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ОБЗОРЫ И ЛЕКЦИИ 
 

УДК 616.12-053.2-036.886]:037-07 
ВНЕЗАПНАЯ СЕРДЕЧНАЯ СМЕРТЬ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ: 

ПРЕДИКТОРЫ, ПРОБЛЕМЫ ДИАГНОСТИКИ 
(обзор литературы) 

Н. Б. Кривелевич 

Гомельский государственный медицинский университет 

В обзоре представлена информация о наиболее частых причинах развития внезапной сердечной смерти 
у детей и подростков, предикторах развития внезапной сердечной смерти при данных заболеваниях, о со-
временных методах обследования пациентов, которым угрожает развитие внезапной сердечной смерти. 

Ключевые слова: внезапная сердечная смерть, предикторы, кардиомиопатия, нарушение ритма сердца, 
диагностика, генетическое исследование. 

SUDDEN CARDIAC DEATH IN CHILDREN AND ADOLESCENTS: 
PREDICTORS, PROBLEMS OF DIAGNOSIS 

(literature review) 

N. B. Krivelevich 

Gomel State Medical University 

The review presents information about the most common causes of sudden cardiac death in children and ado-
lescents, predictors of sudden cardiac death in these diseases, modern methods of examination of patients threatened 
by the development of sudden cardiac death. 

Key words: predictors for sudden cardiac death, cardiomyopathy, cardiac arrhythmias, diagnosis, genetic testing. 
 
 
Введение 
Внезапная сердечная смерть (ВСС) являет-

ся одной из важнейших нерешенных кардиоло-
гических проблем во всем мире. ВСС уносит 
жизни множества активных, трудоспособных 
людей, около 20 % умерших не имеют явного 
кардиологического заболевания. Внезапная 
сердечная смерть — это смерть, которая на-
ступает в течение от нескольких минут до 24 ч 
с момента первого появления симптомов и 
происходит в результате остановки сердечной 
деятельности на фоне внезапной асистолии 
или фибрилляции желудочков у пациентов, 
находящихся до этого в физиологически и 
психологически стабильном состоянии [1]. 

Основной причиной ВСС у взрослых явля-
ется ишемическая болезнь сердца (ИБС) (80–
85 %), причем более 65 % случаев связаны с 
остро возникшими нарушениями коронарного 
кровообращения, от 5 до 10 % — с дилатаци-
онной кардиомиопатией и около 5–10 % — с 
другими заболеваниями сердца. Среди лиц мо-
лодого возраста внезапная смерть наступает в 
20 % случаев во время занятий спортом, в 30 % — 
во время сна, в 50 % — при различных обстоя-
тельствах в период бодрствования [2]. Основ-
ные механизмы ВСС у детей и подростков 

полностью не раскрыты, хотя некоторые этапы 
тонатогенеза достаточно ясны. Непосредст-
венной причиной смерти у детей старшего 
возраста и у детей с органической патологией 
независимо от возраста в 80 % случаев являет-
ся фибрилляция желудочков, чаще всего спро-
воцированная желудочковой тахикардией, ре-
же — брадикардией и асистолией, в младших 
возрастных группах в 88 % случаев первично 
регистрируется асистолия [1–3]. 

Данный обзор является попыткой иденти-
фикации, анализа факторов риска внезапной 
сердечной смерти у детей и подростков, а так-
же современных диагностических методов об-
следования. 

Эпидемиология 
Внезапная сердечная смерть составляет 

около 5 % от всех случаев смерти детей и под-
ростков (от 1,5 до 8,0 на 100 тыс. в год). В 
США ежегодно 5–7 тыс. внешне здоровых де-
тей и подростков умирают внезапно. Кроме то-
го, ВСС регистрируется у 1 из 50–100 тыс. 
спортсменов. По данным патологоанатомиче-
ских исследований, на ВСС приходится 2,3 % 
умерших в возрасте до 22 лет и 0,6 % — в воз-
расте от 3 до 13 лет. В России распространен-
ность ВСС у детей составляет от 1 до 13 на 100 тыс. 
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в год, а у подростков, занимающихся спортом — 
0,5 на 100 тыс. Ежегодно на уроках физкульту-
ры в России умирает 10–12 школьников; в Рес-
публике Беларусь на занятиях физической культу-
рой и спортом погибают 4–5 человек в год [1, 2]. 

Причины возникновения внезапной сер-
дечной смерти 

В отличие от взрослых, у которых домини-
рующей причиной ВСС являются атеросклеро-
тические изменения коронарных артерий, при-
чины внезапной сердечной смерти у детей более 
разнообразны. Внезапная смерть как исход сер-
дечно-сосудистой патологии занимает особый 
раздел кардиологии. Предрасполагающими фак-
торами, способствующими появлению жизнеуг-
рожающего состояния у детей, могут быть: 

1. Врожденная патология сердечно-сосуди-
стой системы: 

— врожденные пороки сердца (до и после 
хирургической коррекции); 

— фиброэластоз эндокарда; 
— диспластические изменения мышечно-

клапанных структур сердца (пролапсы клапа-
нов, аритмогенная дисплазия правого желу-
дочка, аневризмы сосудов). 

2. Приобретенная патология сердечно-сосу-
дистой системы: 

— миокардит; 
— приобретенный порок сердца; 
— гипертрофическая кардиомиопатия. 
3. Ишемические поражения миокарда в ре-

зультате: 
— аномалии коронарной артерии; 
— спазма коронарной артерии; 
— тромбоза коронарной артерии; 
— аневризмы сосудов. 
4. Нарушение возбудимости и проводимо-

сти миокарда: 
— синдром Вольфа — Паркинсона — Уайта 

(WPW-синдром) с развитием жизнеугрожаю-
щих аритмий; 

— синдром Клерка — Леви — Кристеско 
(CLC-синдром); 

— синдром удлиненного интервала QT; 
— аритмии с наличием желудочковых экстра-

систол; 
— внутрижелудочковые блокады. 
Также ВСС можно представить как: 
1. ВСС у детей с известными, ранее распо-

знанными сердечными заболеваниями. 
2. ВСС у считающихся здоровыми детей, 

когда жизнеугрожающее состояние является 
первым симптомом болезни. 

3. Синдром внезапной детской смерти. 
Среди детей первого года жизни внезапная 

сердечная смерть обычно вызвана сложными 
цианотическими врожденными пороками серд-
ца. 10 % «смертей в колыбели» (синдром вне-
запной смерти младенца) являются результатом 

нераспознанных сердечных причин, в частности, 
скрытых аритмий, в тои числе аритмий, связан-
ных с удлиненным интервалом QT. У детей 
старше 1 года к наиболее распространенным 
причинам внезапной сердечной смерти относят 
такие заболевания, как кардиомиопатии (ги-
пертрофическая, дилатационная, аритмогенная 
правожелудочковая), аномалии коронарных 
артерий (мышечные «мостики»), аномалии 
проводящей системы сердца (синдром удли-
ненного и укороченного QT, WPW-синдром; 
CLC-синдром, синдром Brugada), аортальный 
стеноз, пролапс митрального клапана, сотрясе-
ние сердца [1–4]. 

В данном обзоре представлены наиболее 
значимые патологические состояния, которые 
могут служить субстратом для возникновения 
ВСС у детей и подростков. 

Кардиомиопатии 
Ведущее место в структуре жизнеугро-

жаемых заболеваний занимают кардиомиопатии. 
Они характеризуются прогрессирующим тече-
нием и резистентностью к терапии. В случае 
позднего выявления неизбежно развиваются ос-
ложнения с высокой вероятностью развития вне-
запной сердечной смерти. Выделяют 3 феноти-
пических класса кардиомиопатий: гипертрофи-
ческие, дилатационные и рестриктивные. 

Дилатационная кардиомиопатия проявля-
ется необструктивной дилатацией левого же-
лудочка, значительным снижением сократи-
тельной способности миокарда и выраженной 
прогредиентной сердечной недостаточностью 
[5]. В последние годы появилась необходи-
мость изучения факторов (предикторов) риска 
синдрома ВСС, в том числе и при кардиомио-
патиях. Сформировалась концепция предикто-
ров риска, основанная на данных эпидемиоло-
гических исследований о наличии тесной связи 
между определенными факторами внутренней 
и внешней среды и развитием ВСС. Данный 
подход является основой для разработки меро-
приятий по первичной профилактике сердеч-
но-сосудистых заболеваний. В результате мно-
гочисленных исследований [6–8] выявлено, 
что предикторами неблагоприятного исхода 
дилатационной кардиомиопатии является дис-
функция левого желудочка, включающая: 

— увеличение конечно-диастолического 
размера левого желудочка более 6 см; 

— фракцию выброса (ФВ) левого желу-
дочка менее 35 %; 

— возникновение блокады левой ножки 
пучка Гиса; 

— выявление при суточном мониториро-
вании ЭКГ желудочковых аритмий высоких 
градаций; 

— наличие постоянной формы фибрилля-
ции предсердий. 
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В настоящее время дисфункция левого же-
лудочка (ЛЖ) является основным предиктором 
риска развития ВСС и показанием для имплан-
тации кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) 
[8, 9]. В разных странах, по подсчетам ученых, 
ежегодно как минимум 50 тыс. пациентов, в 
том числе молодых нуждаются в постановке 
ИКД. Выраженная дисфункция ЛЖ была иден-
тифицирована как прогностический фактор 
ВСС уже более двух десятилетий назад. Она 
используется как главный критерий во множе-
стве проспективных рандомизированных ис-
следований [8–10]. В опубликованных резуль-
татах исследованя Oregon Sudden Unexpected 
Death Study (Ore-SUDS) показано, что выра-
женная дисфункция левого желудочка была 
предиктором ВСС, однако она имела место 
только в одной трети случаев общей внезапной 
сердечной смертности в популяции, а у 65 % 
умерших пациентов не отмечалось выражен-
ной левожелудочковой дисфункции и показа-
ний для постановки ИКД не было. Почти в по-
ловине случаев ВСС функция ЛЖ была нор-
мальной, а в 20 % — незначительно снижена 
(35 % < ФВ ЛЖ < 50 %). Подобные исследова-
ния были проведены в Маастрихт (Нидерлан-
ды) [10]. Среди 200 случаев ВСС у 101 (51 %) 
пациента отмечена нормальная ФВ ЛЖ (>50 %) 
и у 38 (19 %) — выраженное снижение ФВ ЛЖ 
(< 30 %). Данные исследования включали все 
возрастные группы, в том числе детское населе-
ние, и полученные результаты на разных конти-
нентах были примерно одинаковыми. Хотя ФВ 
ЛЖ остается важным предиктором риска ВСС, 
вышеупомянутые исследования показали необ-
ходимость выявления других предикторов, кото-
рые могли бы быть использованы самостоятель-
но или в комбинации со сниженной ФВ ЛЖ. 

Гипертрофическая кардиомиопатия — ча-
ще первично наследственное (более чем в 60 % 
случаев) заболевание сердечной мышцы, про-
являющееся гипертрофией миокарда левого 
желудочка и выраженным повышением диа-
столического наполнения в отсутствие дилата-
ции его полости. Встречается в 0,2 % случаев. 
Большинство случаев ВСС составляют паци-
енты молодого возраста с малосимптомным 
течением заболевания. Поэтому крайне важной 
задачей врача является выявление данной па-
тологии и идентификация пациентов с повы-
шенным риском ВСС. С учетом того, что у 
большинства заболевание имеет наследствен-
ный характер, обязательным становится обсле-
дование всех близких родственников пробанда. 
Выявлено уже 9 генов, обусловливающих воз-
никновение болезни. Предполагается, что му-
тация 2 генов, кодирующих тропонин Т и тя-
желую цепь b-миозина, сопровождается наи-
более высоким риском ВСС [11]. Основными 

предикторами внезапной смерти при гипер-
трофической кардиомиопатии считают: 

— молодой возраст пациента; 
— случаи внезапной смерти у ближайших 

родственников; 
— наличие пароксизмов желудочковой та-

хикардии (в том числе короткие «пробежки» 
желудочковой тахикардии), выявляемых при 
холтеровском мониторировании ЭКГ; 

— синкопальные состояния, особенно по-
вторно возникающие; 

— толщина межжелудочковой перегород-
ки 3 см и более; 

— снижение артериального давления или не-
адекватное его повышение (менее 20 мм рт. ст.) в 
ответ на нагрузку в вертикальном положении; 

— наличие другой врожденной патологии 
сердца (мышечные «мостики» над коронарны-
ми артериями, дополнительные пути проведе-
ния импульсов возбуждения). 

Наиболее неблагоприятный прогноз сле-
дует ожидать у пациентов, имеющих 2 и более 
из перечисленных факторов. 

Известно, что гипертрофия левого желу-
дочка (ГЛЖ) является важным независимым 
фактором риска развития сердечных событий и 
общей смертности. Мета-анализ 20 исследова-
ний (48 545 участников разного возраста) по-
казал прямую взаимосвязь между степенью 
гипертрофии и неблагоприятным исходом за-
болевания. Риск смертности ассоциирован со 
степенью гипертрофии и колеблется от 1,5 до 8 
(отношение рисков — 2,5). Гипертрофия лево-
го желудочка является субстратом развития 
желудочковых аритмий. Длительная продол-
жительность потенциала действия независимо 
от причин развития гипертрофии [12] может 
привести к возникновению феномена ранней 
постдеполяризации и триггерной активности, 
которая, в свою очередь, поддерживает желу-
дочковую тахикардию типа «пируэт» («torsades 
de pointes») [13]. Кроме того, наблюдаемый при 
гипертрофии миокардиальный фиброз и мио-
фибрильное «разобщение» предрасполагают к 
прерыванию проведения импульса в связи с 
разрушением межклеточного сцепления. Такое 
ремоделирование интерстициума при ГЛЖ 
также действует на свойства возбуждения ион-
ных каналов, их восстановление, приводящее к 
негомогенности иннервации симпатической 
нервной системы, и изменяет ее механические и 
электрические свойства [14, 15, 16]. 

Правожелудочковая аритмогенная кар-
диомиопатия является одной из наиболее час-
тых причин ВСС у лиц моложе 35 лет, в том 
числе и у детей. Ее распространенность в по-
пуляции составляет 0,01–0,1 %, но выявляе-
мость пока очень низкая. По данным литера-
турных источников, среди 60 % юношей при-
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зывного возраста, у которых при суточном мо-
ниторировании ЭКГ была зарегистрирована 
очень частая желудочковая экстрасистолия и 
(или) короткие пароксизмы желудочковой та-
хикардии, почти у 10 % была диагностирована 
с помощью магнитно-резонансной томографии 
малая форма правожелудочковой аритмоген-
ной кардиомиопатии [17]. Данное заболевание 
также является наследственным, но у боль-
шинства носителей патологического гена от-
сутствуют клинические проявления болезни. 
По-видимому, болезнь формируется под влия-
нием других факторов (инфекционных, токси-
ческих). Группу повышенного риска ВСС со-
ставляют пациенты, имеющие диффузное по-
ражение правого желудочка (особенно в соче-
тании с вовлечением левого желудочка) и отя-
гощенный семейный анамнез. Заболевание 
длительное время протекает бессимптомно. 
Манифестирует на втором десятилетии жизни, 
когда внезапно появляются жалобы на сердце-
биение, эпизоды потери сознания при физиче-
ской и (или) эмоциональной нагрузке, немоти-
вированное чувство нехватки воздуха, одыш-
ку. Характерным, но не специфическим при-
знаком аритмогенной дисплазии правого же-
лудочка является нерегулярный сердечный 
ритм в межприступный период [17]. 

Врожденные электрофизиологические 
аномалии 

Заболевания, характеризующиеся первич-
ными электрофизиологическими нарушения-
ми, называют каналопатиями. К первичным 
каналопатиям относят синдром удлиненного 
интервала Q-T (LQTS), укороченного интерва-
ла Q-T (SQTS), синдромы Бругада и Лева — 
Ленегра, семейные формы синдрома Вольфа — 
Паркинсона — Уайта, идиопатическую и кате-
холаминергическую желудочковые тахикар-
дии, семейные формы фибрилляции предсер-
дий и синдрома слабости синусного узла, син-
дром детской внезапной смерти. 

Синдром удлиненного интервала QT. В по-
следние годы в клинической кардиологии про-
блема удлинения интервала Q-T привлекает 
пристальное внимание отечественных и зару-
бежных исследователей как фактор, приводя-
щий к внезапной смерти [18]. Установлено, что 
как врожденные, так и приобретенные формы 
удлинения интервала Q-T являются предикто-
рами фатальных нарушений ритма, которые, в 
свою очередь, приводят к внезапной смерти 
больных. Синдром удлинения интервала Q-T 
представляет собой сочетание удлиненного 
интервала стандартной ЭКГ и угрожающих 
жизни полиморфных желудочковых тахикар-
дий «torsades de pointes». Пароксизмы желу-
дочковых тахикардий типа «пируэт» клиниче-
ски проявляются эпизодами потери сознания и 

нередко заканчиваются фибрилляцией желу-
дочков, являющейся непосредственной причи-
ной внезапной смерти. Существуют два наибо-
лее изученных патогенетических механизма 
аритмий при синдроме удлиненного интервала 
Q-T. Первый механизм — внутрисердечные 
нарушения реполяризации миокарда, а именно 
повышенная чувствительность миокарда к 
аритмогенному эффекту катехоламинов. Вто-
рой патофизиологический механизм — дисба-
ланс симпатической иннервации (снижение 
правосторонней симпатической иннервации 
вследствие слабости или недоразвития правого 
звездчатого ганглия). В последние годы боль-
шое внимание уделяется не только удлинению 
интервала Q-T, но и изучению вариабельности 
(дисперсии) величины интервала Q-T — него-
могенности процессов реполяризации, что 
также приводит к развитию фатальных арит-
мий. Причины удлинения интервала Q-T ус-
ловно делят на 2 группы: врожденные и при-
обретенные [19]. Врожденные формы синдро-
ма удлинения интервала Q-T являются одной 
из причин смерти детей. Смертность при неле-
ченых врожденных формах данного синдрома 
достигает 75 %, при этом 20 % детей умирают 
в течение года после первой потери сознания и 
около 50 % — в первое десятилетие жизни. К 
врожденным формам синдрома удлиненения 
интервала Q-T относят синдром Gervell и 
Lange Nielsen и синдром Romano Ward. Син-
дром Gervell и Lange Nielsen — редкое заболе-
вание, имеет аутосомно-рецессивный тип на-
следования, представляет собой сочетание врож-
денной глухонемоты с удлинением интервала 
Q-T на ЭКГ, эпизодами потери сознания и не-
редко заканчивается внезапной смертью детей 
в первое десятилетие жизни. Синдром Romano 
Ward имеет аутосомно-доминантный тип насле-
дования с популяционной частотой от 1:15 000 
до 1:10000 и пенетрантностью гена 0,9. Он 
имеет сходную клиническую картину: нару-
шения ритма сердца, в ряде случаев с потерей 
сознания, на фоне удлиненного интервала Q-T 
у детей без нарушения слуха и речи. Для ди-
агностики врожденных форм синдрома удли-
нения интервала Q-T в случае пограничного 
удлинения и (или) отсутствия симптомов 
предложен набор диагностических критериев. 
«Большие» критерии — это удлинение интер-
вала Q-T более 0,44 мс, наличие в анамнезе 
эпизодов потери сознания и наличие синдро-
ма удлинения интервала Q-T у членов семьи. 
«Малые» критерии — это врожденная нейро-
сенсорная тугоухость, эпизоды альтернации 
Т-волн, медленный сердечный ритм (у детей) 
и патологическая желудочковая реполяриза-
ция. Наибольшее диагностическое значение 
имеют достоверное удлинение интервала Q-T, 
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пароксизмы желудочковой тахикардии и эпи-
зоды синкопе. Всем пациентам с удлиненным 
интервалом QT и членам их семей без удли-
нения QT (возможные носители патологиче-
ского гена) рекомендуется избегать приема 
препаратов, удлиняющих QT, снижающих со-
держание калия в крови, а также занятий 
спортом [19, 20]. 

Синдром укороченного интервала QT. Син-
дром был открыт Gussak и соавторами в 2000 г. 
Это генетическое заболевание, передающееся 
аутосомно-доминантным путем. Характеризу-
ется определенным симптомокомплексом, вклю-
чающим укорочение интервала QT (< 300 мс), 
и высокими и заостренными зубцами T. Ана-
томическая структура миокарда при этом оста-
ется нормальной. Проявляется в раннем детском 
возрасте эпизодами пароксизмальной предсерд-
ной фибрилляции. Увеличен риск развития вне-
запной смерти вследствие фибрилляции пред-
сердий [21–23]. 

WPW-синдром. Анатомическим субстратом 
WPW-синдрома являются дополнительные пред-
сердно-желудочковые пути проведения (пучки 
Кента, или так называемые «мышечные мости-
ки»), существующие помимо специализиро-
ванной области предсердно-желудочкового со-
единения — атриовентрикулярного узла. При-
мерно в 50 % случаев при WPW-синдроме воз-
никает тахиаритмия. Распространенность WPW-
синдрома среди детей составляет около 0,1 %. 
Он обычно не ассоциируется со структурными 
заболеваниями сердца, но иногда наблюдается 
в совокупности с врожденными пороками сердца 
(аномалией Эбштейна, корригированной транс-
позицией магистральных сосудов, другими 
ВПС). У пациентов с WPW-синдромом имеет-
ся риск внезапной смерти, которая может на-
ступить в результате быстрого проведения им-
пульса по дополнительным путям с развитием 
фибрилляции предсердий или желудочков [24]. 

Недавно описанный синдром Brugada ха-
рактеризуется синкопальными состояниями и 
эпизодами внезапной смерти у пациентов без 
органических изменений в сердце. Диагноз 
устанавливается на основании наличия в се-
мье случаев ВСС, блокады правой ножки пуч-
ка Гиса (включая преходящую блокаду) и 
подъема сегмента ST в V1–V3 сводчатой или 
седловидной формы. Зарегистрированы слу-
чаи ВСС преимущественно среди лиц муж-
ского пола в возрасте от 6 месяцев. Генетиче-
ские исследования выявили у таких больных 
наличие мутации гена (LQTЗ), регулирующе-
го транспорт ионов натрия через клеточную 
мембрану (SCN5A) [25]. 

Катехоламинзависимая полиморфная же-
лудочковая тахикардия, как показали послед-
ние исследования, также обусловлена нали-

чием мутации гена (hRyR2). Аритмия прояв-
ляется у многих в детском возрасте. Характе-
ризуется возникновением двунаправленной 
или полиморфной желудочковой тахикардии 
при катехоламинергической стимуляции (фи-
зическая нагрузка и (или) эмоциональный 
стресс). Группу повышенного риска ВСС со-
ставляют пациенты с отягощенным семейным 
анамнезом, обмороками в анамнезе, особенно 
в случае их возникновения в раннем детском 
возрасте [26]. 

Внезапная кардиальная смерть в спорте 
От 10 до 25 % случаев скоропостижной 

смерти среди населения в целом связаны с фи-
зическим напряжением. Большие физические 
нагрузки увеличивают риск внезапной смерти 
в 7–10 раз. Ежегодно в странах СНГ происхо-
дит от 10 до 25 связанных с занятиями спортом 
смертельных случаев от сердечных причин, и у 
5 молодых спортсменов из 100 тыс. имеются пред-
располагающие факторы. Ежегодный показатель 
скоропостижной смерти составляет 1 на 250 тыс. 
среди необследованных молодых бегунов. 

Если исключить из рассмотрения случаи 
внезапной смерти, связанные со спортивной 
травмой, то можно выделить две группы при-
чин, ее вызывающих. К первой относятся не-
распознанное или недооцененное врачом пато-
логическое состояние, имевшее место до нача-
ла занятий спортом. Здесь в первую очередь 
следует назвать аномалии и пороки сердца и 
сосудов, кардиомиопатии, синдром удлинен-
ного QT. Ко второй группе причин относятся 
случаи острых патологических состояний, воз-
никающих у здоровых людей под влиянием 
чрезмерных физических нагрузок. В эту груп-
пу входят случаи смерти от острого перена-
пряжения здорового сердца, проявляющегося 
острой дистрофией миокарда. 

Говоря о внезапной сердечной смерти у 
детей и подростков во время занятий спортом, 
нельзя не упомянуть о таком понятии, как со-
трясение сердца (синдром «commotio cordis»). 
Это патофизиологический процесс, при кото-
ром в результате низкоинтенсивного, непрони-
кающего воздействия на прекардиальную об-
ласть человека развивается фибрилляция же-
лудочков и наступает смерть, при этом отсут-
ствуют значимая предшествующая сердечно-
сосудистая патология и морфологическое по-
вреждение сердца, которое могло бы само по 
себе служить причиной смерти [27–29]. Наи-
более часто такой  синдром возникает у паци-
ентов с особой конфигурацией грудной клетки, 
то есть с узким переднезадним диаметром, что 
предрасполагает к электрическим нарушениям 
со стороны сердца, которые развиваются даже 
при небольшой травме прекардиальной облас-
ти. Люди, получившие сотрясение сердца — 
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преимущественно молодые, здоровые мужчи-
ны. У пострадавших обычно нет в анамнезе за-
болеваний сердца или других хронических па-
тологий. Удар приходится в область грудной 
клетки на уровне сердца, скорость удара — 
обычная для спортсменов. Как правило, возни-
кает потеря сознания, но иногда бывают мо-
менты ясности, во время которых пострадав-
ший жалуется на головную боль. Наиболее 
часто изначально возникает фибрилляция же-
лудочков; однако были описаны полная атрио-
вентрикулярная блокада, учащенный идиовен-
трикулярный ритм, электромеханическая дис-
социация и асистолия. Вскрытие не выявляет 
аномалий сердца или грудной клетки. У этих 
пострадавших наиболее вероятный механизм 
внезапной смерти — фибрилляция желудочков 
в результате удара в «электрически ранимый 
период» сердечного цикла [30–32]. 

Распространенность синдрома ВСС и ма-
лая вероятность выживания, в том числе детей 
заставляют искать новые подходы для разра-
ботки оптимальных высокотехнологичных ди-
агностических и лечебных методик. 

Диагностика заболеваний, имеющих риск 
развития внезапной сердечной смерти 

Выявление и динамический контроль фак-
торов риска развития ВСС у детей — трудная 
клиническая задача, решение которой требует 
четких последовательных действий на всех эта-
пах, начиная с анамнестических данных и закан-
чивая применением современного лабораторно-
инструментального исследования. Немедленное 
кардиологическое обследование показано детям 
или молодым взрослым, имеющим: 

— боль в груди при физическом напряже-
нии, на которую не влияют движение, вдох или 
пальпация, при отсутствии явных некардиоло-
гических причин, особенно если у пациента 
имеется патология сердца с высоким риском 
летального исхода; 

— внезапную смерть в семейном анамнезе; 
— связанное с физическим напряжением 

неясное синкопе без продромы или с предше-
ствующим учащением сердечного ритма. 

Помимо тщательного сбора анамнеза, ко-
торый должен включать детальный опрос о 
семейных случаях внезапной или неожиданной 
смерти, лабораторно-инструментальную диагно-
стику (общеклинические исследования, опре-
деление кардиоспецифических биохимиче-
ских маркеров, оценка уровня электролитов, 
глюкозы крови, гликозилированного гемогло-
бина, гормонов щитовидной железы; показа-
телей липидного профиля, содержание фиб-
риногена, стандартная электрокардиография, 
эхокардиография) с целью усовершенствова-
ния стратификации риска в настоящее время 
предложен ряд дополнительных предикторов, 

призванных выявить возможный миокарди-
альный субстрат синдрома ВСС. Это — элек-
трокардиографические параметры (альтерна-
ция Т-волны, электрокардиография высокого 
разрешения с расчетом поздних желудочко-
вых потенциалов, длительность и дисперсия 
интервала Q-T), тесты на основе холтеровско-
го мониторирования (вариабельность и тур-
булентность сердечного ритма), внутрисер-
дечное электрофизиологическое исследова-
ние, высокотехнологичные методики визуали-
зации миокарда (магнитно-резонансная томо-
графия, компьютерная томография, тканевый 
допплер) и различные нейрогуморальные 
маркеры (маркеры перегрузки миокарда: моз-
говой натрийуретический пептид — B-type 
natriuretic peptide (BNP) и его неактивный 
аналог — NT-proBNP, сывороточные маркеры 
фиброза: С-терминальный пропептид колла-
гена типа 1 (СICP), С-терминальный телопеп-
тид коллагена типа 1 (CITP), матриксная ме-
таллопротеиназа 1(MMP-1)). 

В последние десятилетия молекулярно-
генетические методы все шире входят в кли-
ническую практику [33, 34]. Проводятся круп-
ные многоцентровые исследования, создаются 
международные регистры пациентов с наслед-
ственными сердечно-сосудистыми заболевания-
ми, содержащие результаты клинических и ге-
нетических исследований, отдаленные резуль-
таты терапии. В настоящее время описано око-
ло 2,5 тыс. моногенных наследственных син-
дромов, при которых наблюдается вовлечение 
в патологический процесс сердца и (или) сосу-
дов. Исследователи из Кардиффского универ-
ситета (Cardiff University) в Уэльсе открыли 
одну из причин внезапной сердечной смерти у 
детей и подростков. По мнению британских 
ученых, к ВСС приводит мутация кальциевых 
каналов в сердце. В результате мутации кана-
лы полностью не закрываются, что приводит 
к повышенному высвобождению кальция и, 
как следствие, развитию жизнеугрожаемых 
аритмий [33, 34]. По данным S. Priory и соавт. 
[35], около 30 % пациентов с синдромом уд-
линенного интервала Q-T имеют скрытое те-
чение заболеваний, при которых отсутствуют 
характерные изменения на ЭКГ, но пациенты 
имеют, тем не менее, высокий риск внезапной 
смерти во время первого в жизни синкопаль-
ного эпизода. Поэтому пресимптоматическая 
диагностика в этой группе пациентов позво-
ляет сформировать оптимальную тактику на-
блюдения для каждого из них с учетом гене-
тических, анамнестических и электрокардио-
графических данных. 

Заключение 
В настоящее время проблема ВСС у детей 

и подростков далека от своего окончательного 
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решения, что обусловлено целым комплексом 
факторов теоретического, методического и прак-
тического характера. На сегодняшний день из-
вестно большое количество показателей, обла-
дающих той или иной прогностической способ-
ностью относительно фатальных аритмий. Наи-
более значимыми из них до сих пор являются 
сниженная фракция выброса левого желудоч-
ка, гипертрофия миокарда, удлинение или уко-
рочение интервала QT, наличие дополнитель-
ных путей проведения импульса и др. Именно 
эти параметры служат в настоящее время осно-
ванием для клинических решений согласно меж-
дународным рекомендациям. В течение послед-
них лет выполнено множество исследований, 
призванных определить значимость дополни-
тельных предикторов, способных улучшить со-
временный подход к стратификации риска вне-
запной сердечной смерти. Однако «идеальный» 
предиктор все еще не найден. Необходимо про-
ведение проспективных многоцентровых рандо-
мизированных исследований, способных дока-
зать влияние результатов каждого из тестов в от-
дельности или их комбинации на прогноз. Толь-
ко такой подход способен приблизить использо-
вание дополнительных маркеров риска к клини-
ческой практике, а именно отбору пациентов для 
имплантации кардиовертеров-дефибрилляторов 
с целью первичной профилактики внезапной 
сердечной смерти. 
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Цинк — второй по распространенности мик-

роэлемент в организме человека после железа. Он 
является компонентом более чем 2700 ферментов, 
включая гидролазы, трансферазы, оксидоре-
дуктазы, лигазы, изомеразы и лиазы [1]. При-
близительно в 70 % этих ферментов цинк вы-
полняет каталитическую функцию. Помимо это-
го он входит в структуру белков, действует как 
субстрат, или как регулятор ферментативной ак-
тивности [2]. Такое большое число ферментов 
объясняет необходимость цинка для синтеза 
ДНК, РНК, белков и липидов. Он необходим 
для стабилизации генома [2]. Одновременно 
антиоксидантные свойства цинка реализуются 
при репарации ДНК после ее повреждения, в 
синтезе биологически активных молекул (на-
пример, метионина), который необходим для 
метилирования ДНК [2]. Цинк может участ-
вовать в нейротрансмиссии [3], он накаплива-
ется и высвобождается из везикул, локализо-
ванных на синаптических окончаниях глута-
матергических нейронов.  

Пациенты с мальнутрицией, алкоголизмом, 
воспалительными заболеваниями кишечника и 
синдромами мальабсорбции имеют повышенный 
риск развития недостаточности цинка. Симпто-
мы дефицита цинка являются неспецифически-
ми, включают задержку роста, диарею, алопе-
цию, глоссит, дистрофию, снижение иммунитета 
и гипогонадизм у мужчин. В развивающихся 
странах добавки цинка эффективно предупре-
ждают инфекции верхних дыхательных путей, 
диарею, а также используются как вспомога-
тельное средство для лечения диареи и недос-
таточности питания у детей [4]. В используе-
мых в настоящее время цинк-содержщих ле-

карственных препаратах обычно содержится 
7–80 мг элементарного цинка в форме диокси-
да или солей — ацетата, глюкуроната или суль-
фата. Мультивитамины, которые ежедневно или 
периодически используют 62 % взрослого насе-
ления, содержат 7,5–15 мг элементарного цинка [5]. 

Абсорбция цинка во многом определяется 
присутствием или отсутствием соединений, 
влияющих на биодоступность этого микроэле-
мента. Некоторые соединения образуют круп-
ные, нерастворимые комплексы с цинком и, 
таким образом, ингибируют его всасывание. 
Другие, напротив, формируя растворимые со-
ли, повышают всасывание цинка. На абсорб-
цию влияет и конкуренция за места связывания 
с другими микроэлементами. Мясо, печень, 
яйца, морская рыба и морепродукты являются 
наиболее доступными источниками цинка, по-
скольку практически не содержат соединений, 
ингибирующих абсорбцию катионов цинка. 
Напротив, в них содержатся большие количе-
ства аминокислот, которые улучшают всасы-
вание этого микроэлемента [4, 6, 7].  

Тонкий кишечник является основным ор-
ганом абсорбции и одновременно экскреции 
цинка. На него приходится 90–95 % от общего 
количества цинка, выводимого из организма. 
Однако основным регуляторным механизмом в 
гомеостазе обмена цинка является его всасы-
вание. Абсорбция цинка происходит в верхнем 
отделе тонкого кишечника и зависит от соста-
ва пищи, содержания в ней белка, а также от 
состояния мукозного слоя тонкой кишки [7, 8]. 

Концентрация цинка в плазме составляет 
около 15 мкмоль/л. Повышенные концентра-
ции Zn2+ у рабочих, контактирующих с парами 
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ZnO, предполагают возможность адсорбции 
ZnO легкими, но нельзя исключить и некото-
рое всасывание частиц цинка в желудочно-
кишечном тракте.Используя 65Zn показано, что 
всасывается, в среднем, 20–40 % поступаю-
щего с пищей Zn2+. Наличие в пищевых про-
дуктах следов других металлов (Cd, Cu, Hg) и 
фосфатов снижает всасывание Zn2+. Подобно 
другим катионам металлов Zn2+ индуцирует 
выработку металл-связывающего белка метал-
лотионеина. Этот белок связывает Zn2+ в клет-
ках слизистой желудочно-кишечного тракта. 
Экскреция подобного комплекса белка и Zn2+ 
вместе с эпителиоцитами кишечника способ-
ствует предотвращению всасывания чрезмер-
ного количества этого микроэлемента. Данные 
по всасыванию цинка через кожу ограничены. 
Некоторое всасывание Zn2+ через повреждённую 
кожу возможно у больных, применяющих для 
лечения мази или спреи, содержащие цинк [4]. 

Zn2+ присутствует во всех тканях и жидко-
стях организма, однако в нем не накапливает-
ся. Мышцы и кости содержат, соответственно, 
63 и 28 % от общего количества цинка в ор-
ганизме. В организме взрослых общее содер-
жание микроэлемента составляет 1,4–2,3 г. 
Предстательная железа содержит сравнительно 
высокие концентрации Zn2+, вероятно, из-за 
наличия в ней Zn-содержащего фермента ки-
слой фосфатазы. В плазме 2/3 Zn2+ связывает-
ся с альбумином, а остальное количество — 
главным образом с глобулинами [4, 6, 7]. 

Выведение цинка из организма осуществ-
ляется преимущественно с фекалиями — 90 %, 
остальное количество — с мочой и потом (до 
2–10 %). В фекалиях в основном содержится 
неабсорбировавшийся цинк и небольшое ко-
личество эндогенного цинка, причем количе-
ство последнего отражает уровень поступле-
ния этого микроэлемента с пищей и играет 
важную роль в его гомеостазе [4, 6]. 

Судя по элиминации энтерально вводимо-
го радиоактивного Zn2+, средняя дневная эли-
минация цинка составляет 1 % от его абсор-
бируемой дозы. По мере роста потребления 
цинка увеличивается и его фекальная экскре-
ция. После парентерального введения Zn2+ 
срок его полуоборота в организме млекопи-
тающих колеблется от 100 до 500 дней. При 
стрессе экскреция цинка может увеличиваться 
в 2,5–3 раза. В условиях повышенной темпера-
туры окружающей среды могут наблюдаться 
значительные потери цинка с потом — 1 мг/л. 
Заметный вклад в выведение цинка из организ-
ма (до 1,5 мг/сут) может оказывать и поджелу-
дочная железа, секретирующая в двенадцати-
перстную кишку необходимые для пищеваре-
ния ферменты, многие из которых в качестве 
кофактора содержат катионы цинка [6, 7]. 

Экскреция цинка происходит на всем про-
тяжении желудочно-кишечного тракта, однако 
наиболее интенсивно (80 %) в тонкой кишке. В 
тонкой кишке и особенно в клетках Панета со-
средоточен и наиболее развит регуляторный 
аппарат поглощения и выведения цинка, ак-
тивность которого регулируется вегетативной 
нервной системой [4]. 

Обычно около 6–9 мкмоль (400–600 мкг) 
цинка экскретируется ежедневно с мочой. До 
95 % цинка из ультрафильтрата реабсорбиру-
ется обратно в почечных канальцах. Количест-
во выводимого с мочой Zn2+ коррелирует со 
скоростью продукции мочи (или объемом мо-
чи). Катаболические состояния характеризу-
ются заметным увеличением потерь цинка [6]. 

Потери вследствие десквамации эпителия 
кожи, роста волос, выделения пота составляют 
до 15 мкмоль (1 мг) микроэлемента ежедневно. 
Кроме того, цинк теряется с семенной жидко-
стью и при менструальных кровотечениях. Эя-
кулят содержит до 15 мкмоль (1 мг) Zn2+. Об-
щие потери за менструальный период оцени-
ваются в 1,5–8,0 мкмоль (0,1–0,5 мг) [4]. 

Балансовые исследования показывают, что 
в нормальных условиях количество выводимо-
го и потребляемого человеком цинка практи-
чески равно. Положительный баланс характе-
рен для детей, что связано с процессами роста 
и полового созревания. При получении детьми 
дошкольного возраста 4–6 мг цинка в день вы-
ведение его с мочой составляет 0,04–6 % дозы, 
с калом — 42–164 %. При поступлении в орга-
низм ребенка 0,3 мг цинка/кг массы там задер-
живается 0,135 мг. Отрицательный баланс от-
мечается при дефиците цинка в рационе или на 
фоне патологических состояний организма [4]. 

Биологические и токсические эффекты 
цинка являются результатом его участия в фи-
зиологических процессах, а также следствием 
биохимических превращений активных цинк-
содержащих соединений [9, 10, 11]. В кинети-
ческих исследованиях, посвященных метабо-
лизму данного микроэлемента, выделяют два 
компонента: активный компонент T1 (отража-
ет относительно быструю элиминацию 65Zn в 
основном с мочой и фекалиями) и более мед-
ленный компонент — T2 (отражает оборот 65Zn, 
включаемого в ткани и связанного с некото-
рыми белками). После введения в организм 65Zn 
распределяется между этими двумя кинетиче-
скими пулами, которые, в свою очередь, вклю-
чают первоначальный плазменный пул и мед-
ленно обмениваемый печеночный пул. Боль-
шая часть цинка в клетках находится в связан-
ной форме и соединена с ферментами или ины-
ми белками, которые выполняют самые разные 
функции и только небольшая часть цинка нахо-
дится в свободной форме катионов Zn2+ [4]. 



Проблемы здоровья и экологии 13

Исследования, проведенные на экспери-
ментальных животных и добровольцах, показа-
ли, что общее содержание цинка в организме 
длительное время сохраняется постоянным даже 
при широком количественном диапазоне коле-
баний его поступления с пищей. Абсорбция и 
эндогенная экскреция являются основными спо-
собами поддержания гомеостаза цинка. Тем не 
менее гомеостаз этого микроэлемента нарушает-
ся при некоторых заболеваниях или физиологи-
ческих дисфункциях. Динамический баланс ме-
жду двумя пулами также может быть нарушен в 
результате системного перераспределения, нако-
пления в тканях, мобилизации цинка [4]. 

Несмотря на общность химической струк-
туры многих функционально различающихся 
цинк-содержащих белков, токсикологические 
последствия металл-белкового взаимодействия 
неизвестны. Ни один из множества физиологи-
чески важных цинк-фингерных белков сам по 
себе не проявляет токсических свойств [12]. Бо-
лее того, болезни накопления в отношении цин-
ка, сравнимые с теми, что имеют место при бо-
лезни Вильсона (накопление меди) или при гемо-
хроматозе (накопление железа), неизвестны. Фак-
тически, гомеостатические механизмы, регули-
рующие абсорбцию цинка и его ретенцию, дейст-
вуют с такой оперативностью, что перегрузка ор-
ганизма цинком при его поступлении в физиоло-
гических дозах чрезвычайно маловероятна [7]. 

Печень обладает максимальным сродством 
к цинку, что доказывается повышенным по-
треблением 65Zn по сравнению с другими ор-
ганами [13]. Цинк накапливается в печени сра-
зу после абсорбции в кишечнике и затем рас-
пределяется по другим органам через кровь 
[14]. При этом физиологические состояния или 
патологические процессы могут оказывать мо-
дулирующее действие. Так, повышение по-
требления 65Zn печенью наблюдается при са-
харном диабете [15]. Цинк необходим, в частно-
сти, для стимуляции синтеза печенью различных 
ферментов или белков типа металлотионеинов. 
Индукция экспрессии низкомолекулярного пеп-
тида тионеина, способного переносить помимо 
цинка и другие катионы металлов, может приво-
дить к связыванию до 7 моль цинка/моль белка. 
Следовательно, белок тионеин можно рассмат-
ривать в качестве основного участника регуля-
ции метаболизма цинка [4, 15]. 

Очевидно, что микроэлемент, обеспечен-
ность которым необходима для предупрежде-
ния генетических аномалий, стимуляции раз-
вития, роста и дифференцировки клеток, не 
может быстро становиться токсичным, что 
имело бы негативные последствия для разви-
тия и эволюции многих видов. Вместе с тем, 
учитывая его важность в процессах жизнедея-
тельности, следует ожидать, что метаболизм 

цинка подвергается особо тщательной регуля-
ции. Так, долговременные эффекты воздейст-
вия катионов цинка на эволюционное развитие 
путем вхождения в структуру факторов транс-
крипции и белков-регуляторов клеточного 
цикла (большинство из которых относится к 
так называемым цинк-фингерным белкам) 
должны кардинально отличаться от кратко-
временного его влияния на метаболизм белков, 
углеводов, липидов и азот-содержащих соеди-
нений, которое также имеет место при назна-
чении препаратов цинка. Фактически цинк в 
организме является пре-, пост-, и собственно 
транзиторным элементом, для которого дока-
зана его нетоксичность [7, 15]. 

Распределение поступающего в организм 
цинка изучено, главным образом, на животных с 
помощью радиоактивного изотопа 65Zn. Введен-
ный в кровеносное русло изотоп быстро исчезает 
из плазмы, накапливаясь в ближайшие часы по-
сле введения в печени, почках, поджелудочной 
железе, слизистой кишечника. В последующие 
часы и дни происходит перераспределение по-
ступившего цинка. Постепенно повышается его 
количество в костях, форменных элементах кро-
ви, скелетных мышцах и коже [4]. 

На основании экспериментов на живот-
ных, которым вводили радиоактивный цинк, 
общую картину распределения цинка в организ-
ме можно представить следующим образом. По-
сле всасывания через слизистую кишечника 
цинк попадает в кровь и разносится по всему ор-
ганизму. В транспорте микроэлемента участвуют 
не только белки плазмы крови, но и эритроциты. 
В плазме постоянно циркулирует около 0,05 ммоль 
(3 мг) цинка. Этот связанный цинк распределен 
между α-2-макроглобулином (40 %), альбуми-
ном (57 %) и аминокислотами (3 %). Из крови 
основная масса цинка быстро поглощается пе-
ченью, поджелудочной железой, почками, сли-
зистой кишечника. Эти органы частично выво-
дят поступивший цинк с желчью, панкреатиче-
ским соком, мочой, калом, а оставшийся цинк 
активно обменивается с находящимся в плаз-
ме, откуда он поступает в мышцы, кости, кожу 
и другие органы Содержание цинка в тканях 
животных и человека обычно составляет 20–
30 мг/кг массы тела. Суммарно наибольший 
пул цинка приходится на костную ткань [4]. 

98 % цинка локализовано в организме в ос-
новном внутриклеточно (мышцы, печень, кост-
ная ткань, простата, сетчатка). В сыворотке кро-
ви содержится не более 2 % микроэлемента. 
Концентрация цинка в клетках поддерживается 
в относительно узких пределах. При этом фи-
зиологически значимые изменения концентра-
ции катионов цинка или микроэлемента, свя-
занного со специфическими лигандами, могут 
наблюдаться без существенного колебания его 
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общего содержания. Цинк относится к тем 
элементам, которые в интактной печени кон-
центрируются в основном в ядерной фракции. 
Далее по содержанию этого металла следуют 
комплекс Гольджи, эндоплазматический ретику-
лум и цитозольная фракция. При дополнитель-
ном поступлении цинка в клетку характер рас-
пределения сохраняется. При условии высоких 
концентраций в клетке катионы цинка способны 
соединяться с ядром и митохондриями клетки, 
оказывая сильный мутагенный эффект и угне-
тающее действие на клеточное дыхание. Уже 
при концентрации 1 мкМ цинк снижает деятель-
ность дыхательных ферментов, а также ингиби-
рует активность лактатдегидрогеназы [6]. 

Вследствие своей незаменимости как мик-
роэлемента ежедневное потребление цинка необ-
ходимо для нормальной жизнедеятельности. Ре-
комендуемое пищевое потребление цинка (RDA) 
составляет 11 мг/день для мужчин и 8 мг/день для 
женщин. Более низкое количество цинка реко-
мендуется новорожденным (2–3 мг/день) и де-
тям (5–9 мг/день), поскольку они имеют мень-
шую массу тела [4]. Это значительно меньше 
LD50, которое составляет около 27 г цинка в 
день для людей на основании сравнения с дан-
ными, полученными на крысах и мышах [5]. 

Длительный прием большого количества 
цинка сопряжен с возможностью развития де-
фицита меди в организме. Эта корреляция, по-
видимому, вызвана конкурентными взаимоот-
ношениями при всасывании цинка и меди в эн-
тероцитах, осуществляемая при участии ме-
таллотионеинов. Экспрессия металлотионеи-
нов повышается при высоком содержании 
цинка в пище. Поскольку металлотионеины 
имеют большее сродство к меди, чем к цинку 
доступность ионов меди для метаболических 
процессов снижается и они в большей степени 
экскретируются с содержимым кишечника 
[16]. При этом вариации употребления с пищей 
различного количества меди и цинка не значи-
тельно изменяют абсорбцию других металлов, 
независимо от длительности приема их в оди-
наковых соотношениях [17]. Тем не менее аб-
сорбция меди подавляется, когда цинк прини-
мают в гораздо большем количестве, чем медь. 
Наиболее частые симптомы недостаточности 
меди — гипокупремия, нарушение мобилиза-
ции железа, анемия, лейкопения, нейтропения, 
снижение активности супероксиддисмутазы 
(особенно в эритроцитах), церулоплазмина и 
цитохром С оксидазы, одновременно в плазме 
повышаются уровни общего холестерина и хо-
лестерина в липопротеинах низкой плотности 
и нарушается функция сердечно-сосудистой 
системы. Механизм недостаточности меди и 
возникновения анемии основан на потребности 
в меди некоторых ферментов, участвующих в 

транспорте и утилизации железа и, следова-
тельно, в синтезе гема [18, 19]. 

Описан случай у 19-летней женщины, ко-
торая принимала ежедневно 121 мг цинка в те-
чение более чем 5 лет, что в 15 раз больше ре-
комендуемой дозы. Одновременно она прини-
мала 2 мг меди, что вдвое выше рекомендуе-
мой дозы. В результате у нее развилась выра-
женная анемия и тяжелая нейтропения. Инду-
цируемый цинком дефицит меди подтверждал-
ся повышенным содержанием цинка в сыво-
ротке и сниженными уровнями меди и церул-
лоплазмина. Через 4 недели после прекраще-
ния лечения цинком все гематологические по-
казатели и микроэлементные параметры имели 
тенденцию к нормализации и полностью нор-
мализовались через 8 месяцев [20]. 

В то время как ряд катионов металлов облада-
ет канцерогенными свойствами, цинк не способст-
вует развитию рака. Напротив, замещение цинка из 
цинк-содержащих структур, например, в цинковых 
пальцах ДНК-репарирующих ферментов, может 
быть основным механизмом канцерогенеза, инду-
цируемого другими катионами металлов, включая 
кадмий, кобальт, никель, мышьяк [1, 21]. 

Люди с умеренным или высоким потреб-
лением цинка имеют более низкий риск воз-
никновения рака простаты, хотя отмечено, что 
чрезвычайно высокие дозы и длительный при-
ем оказывают противоположное действие [22]. 
Добавки цинка в дозе до 100 мг/день не являют-
ся фактором риска развития рака простаты, тогда 
как длительный прием более высоких доз увели-
чивал относительный риск в 2,9 раза [23]. Этот 
повышенный риск не был следствием прямого 
канцерогенного действия катионов цинка, а по-
скольку известно, что иммуносупрессия значи-
тельно увеличивает частоту рака, эти данные об-
суждаются с точки зрения иммуносупрессивного 
действия высоких доз цинка [5, 24, 25]. 

Нормальная обеспеченность цинком осо-
бенно важна для иммунной системы. Цинк влия-
ет на ответ лимфоцитов на митогены и цитоки-
ны, служит кофактором гормона тимуса тимули-
на, участвует в трансдукции сигналов у лейкоци-
тов. Влияние избытка цинка на функцию Т-лимфо-
цитов отмечено в исследованиях in vitro. В кле-
точной культуре высокие концентрации цинка 
(свыше 100 мкM) в среде без сыворотки стиму-
лируют моноциты к секреции провоспалитель-
ных цитокинов [26]. T-лимфоциты, имеющие 
изначально более низкие концентрации цинка, 
являются более чувствительными к повышенно-
му количеству цинка, чем моноциты [3, 27]. Так, 
in vitro aллореактивность ингибировалась в сме-
шанной лимфоцитарной реакции после обработ-
ки клеток более чем 50 мкM цинка [28]. Подоб-
ное ингибирование наблюдали, когда клеточную 
культуру готовили ex vivo с клетками от индиви-
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дуумов, которые получали 80 мг цинка в течение 
одной недели. Это указывает, что добавки цинка 
потенциально подавляют аллогенный иммунный 
ответ при относительно низких дозах [29]. 

Исследование in vivo также показало, что из-
быток цинка может влиять на функцию лимфоци-
тов. В исследовании на добровольцах (83 здоро-
вых волонтера) назначали 330 мг цинка в день в 
три приема на протяжении месяца. Показан не-
значительный эффект цинка на пролиферацию 
лимфоцитов в присутствии митогенов — фитоге-
магглютинина или конканавалина А. при этом 
отмечено, что цинк оказывал иммунорегулятор-
ный эффект, то есть снижал ответ лимфоцитов при 
высоких дозах и повышал при низких дозах [29]. 

В дополнение к системным метаболиче-
ским эффектам цинк также участвует в регу-
ляции клеточного цикла. Исследования пока-
зывают, что в зависимости от концентрации 
цинк может обладать про- или антиапоптоти-
ческим действием и депривация или избыток 
цинка могут индуцировать апоптоз в одной и 
той же культуре клеток [30–33]. 

Индукция апоптоза высокими дозами 
внутриклеточного цинка показана в различных 
тканях и типах клеток. Накопление внутрикле-
точного цинка в результате экзогенного введе-
ния или высвобождения из внутриклеточных 
депо приводит к активации проапоптотических 
молекул, таких как p38 и активации калиевых 
каналов, ведущих к гибели клетки [33–35]. По-
вышенные концентрации цинка могут вызы-
вать гибель клеток путем ингибирования энер-
гетического метаболизма [36]. 

Чувствительными мишенями токсичности 
цинка является антиапоптотический белок Bcl-2 
и проапоптотические Bax-подобные митохон-
дриальные мембранные белки. Дополнитель-
ное введение Zn2+ может повышать экспрес-
сию Bax, приводя к снижению соотношения 
Bcl-2/Bax [37]. Как следствие, возникающие 
разрывы митохондриальной мембраны потен-
циально приводят к высвобождению цитохро-
ма С из митохондрий в цитозоль и индуцируют 
возникновение окислительного стресса [3, 38–40]. 

Антиапоптотические свойства цинка, ве-
роятно, реализуются по двум основным меха-
низмам. Первый: физиологическое количество 
цинка ограничивает степень повреждения, вы-
зываемого окислительным стрессом, подавляя 
сигнальные пути, способствующие развитию 
апоптоза. Второй: катионы цинка непосредст-
венно влияют на ряд белков, которые индуци-
руют апоптоз. В подтверждение первого меха-
низма показано, что недостаточность цинка со-
провождается индукцией окислительного стрес-
са [41, 43, 44]. Механизмы, посредством кото-
рых цинк защищает клетку от окислительного 
повреждения, могут включать защиту сульфгид-

рильных групп в белках от окисления [4]. Более 
того, стабилизируя конформацию липидных 
структур и белков, цинк может осуществлять 
протекцию клеточных мембран и макромолеку-
лярных структур от окислительного поврежде-
ния. С другой стороны, повышенные концентра-
ции цинка могут также индуцировать развитие 
окислительного стресса, и очевидно, что его воз-
действие на редокс-гомеостаз может быть про-
тективным, либо способствовать индукции гибе-
ли клетки, то есть эффект определяется внутри-
клеточной концентрацией свободного Zn2+ [45]. 

Взаимодействие цинка с некоторыми ре-
гулирующими апоптоз белковыми молекулами 
также исследовалось. Показано, что цинк явля-
ется сильным ингибитором каспазы-3 [8, 7]. 
Более того, ингибирование каспаз-6, 7 и 8 при 
низких концентрациях цинка также имеет ме-
сто, и из этих трех каспаза-6 наиболее чувст-
вительна к катионам цинка [15, 35]. 

Влияние цинка на апоптоз многофакторное, 
и имеющиеся данные достаточно противоречи-
вы. Различия касаются, в частности, тканей и ти-
пов клеток, эффективной концентрации цинка, 
степени экспрессии цинк-транспортных белков, 
цинк-связывающих белков, других факторов 
внешнего и внутреннего воздействия, таких как 
окислительный или нитрозативный стресс, тка-
неспецифичность, определяющаяся вовлечение в 
этот процесс множества молекул-мишеней с 
противоположными функциями. 

Таким образом, литературные данные и соб-
ственные исследования [42–50] указывают на «же-
сткую» регуляцию гомеостаза цинка в организме 
животных и человека, направленную на обеспече-
ние физиологической потребности в этом микро-
элементе и одновременно обеспечивающую мак-
симально возможную защиту клеток от избыточ-
ного накопления свободных катионов цинка. 
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МЕДИКО-СОЦИАЛЬНЫЕ И ЗАКОНОДАТЕЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ 

ГЛАЗОПРОТЕЗИРОВАНИЯ В РЕСПУБЛИКЕ БЕЛАРУСЬ 

А. Н. Бараш 
Гомельский государственный медицинский университет 

На современном этапе развития медицины качество жизни является важнейшим критерием общего бла-
госостояния и здоровья населения [1, 2]. В статье представлены основные проблемы глазопротезирования 
как одного из главных этапов реабилитации пациентов с анофтальмом [3]. Глазное протезирование позволя-
ет наиболее полно адаптировать пациента к состоянию отсутствия глазного яблока, вернуть привычную 
асимметрию лица и реабилитировать человека в общественно-социальном плане. 

Ключевые слова: глазное протезирование, анофтальм, подборочное протезирование, индивидуальное 
протезирование. 
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MEDICAL AND SOCIAL AND LEGISLATIVE ISSUES 
OF OCULAR PROSTHETICS IN BELARUS 

A. N. Barash 
Gomel State Medical University 

Quality of life is one of the important criteria for general welfare and health of population at the present-day 
stage of development of medicine [1, 2]. The article presents the issues of ocular prosthetics as one of the main 
stages of rehabilitation of patients with anophthalmos [3]. Ocular prosthetics makes it possible to adapt the patient to 
the absence of the eyeball most completely, to restore the habitual facial assimetry and rehabilitate the person in 
terms of public and social life. 

Key words: ocular prosthetics, anophthalmia, selective prosthethics, individual prosthethics. 
 
 
По данным литературных источников, на 

территории СНГ более 600 тыс. человек пользу-
ются глазными протезами после удаления глаз-
ного яблока. Число нуждающихся в глазном про-
тезировании составляет в среднем 20,7–22, 3 на 
10 тыс. городского и сельского населения [4]. 

Известно, что к развитию анофтальма чаще 
всего приводят травмы глаза, некомпенсирован-
ная болящая глаукома, воспалительные и врож-
денные процессы, злокачественные новообразо-
вания глаза. Удаление глазного яблока (энуклеа-
ция, эвисцерация) является тяжелой психологиче-
ской, моральной и физической травмой для паци-
ента. Внезапная потеря зрения у данной категории 
пациентов оказывает значительное негативное 
влияние на весь комплекс социального функцио-

нирования человека (личного, профессионально-
го, семейно-бытового), затрудняя его последую-
щую реадаптацию к повседневной жизни, не-
редко приводя к необходимости смены своей 
профессии и даже к инвалидизации. [5, 6, 7]. 

Медико-социальная реабилитация пациен-
тов с анофтальмом заключается в следующем: 
определение четких показаний к удалению 
глазного яблока; реконструктивно-пластическая 
хирургия с использованием имплантата для 
формирования опорно-двигательной культи; по-
этапное глазное протезирование; соблюдение 
сроков замены протезов; проведение реконст-
руктивных и пластических операций в области 
орбиты (при показаниях); психологичесое кон-
сультирование (рисунок 1) [4, 6, 8–11]. 

 

 

Рисунок 1 – Схема этапов глазного протезирования 
 
 

Глазное протезирование является важным 
этапом медико-социальной реабилитации у 
данной категории пациентов, который включа-
ет клинические, научно-практические, право-
вые, методологические направления. Приме-
нение данной схемы является обязательным, 
уменьшая психологическую травму, способст-

вуя быстрейшей реабилитации инвалидов с 
данной патологией [4, 11, 12]. 

Известно, что формирование полости конъ-
юнктивального мешка происходит в течение 
первых 4–6 месяцев после операции удаления 
глазного яблока. Наиболее оптимальным явля-
ется вариант ступенчатого протезирования, то 
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есть периодический подбор наиболее подходя-
щего глазного протеза из числа имеющихся (или 
его индивидуальное изготовление) и его замена в 
зависимости от изменений размеров и формы 
глазной полости. Такая тактика раннего после-
операционного периода способствует достиже-
нию наилучших косметических показателей 
протезирования, благоприятно сказывается на 
процессе заживления и оказывает положитель-
ное воздействие на психику пациента. 

К сожалению, в настоящее время этот ва-
риант первичного протезирования не всегда 
возможен в силу социально-экономических 
причин. На основании данных из литератур-
ных источников рекомендуется придерживать-
ся следующей тактики: 

1. Этап лечебного протезирования. На 
операционном столе сразу после удаления гла-
за и ушивания раны в конъюнктивальную по-
лость необходимо ввести лечебный протез или 
конформер, который способствует формирова-
нию полости для последующего глазного про-
тезирования. Роль его — лечебная, задача — 
правильно сформировать конъюнктивальные 
своды, положение век и полость в целом. Не-
выполнение этих рекомендаций способствует 
сокращению конъюнктивальных сводов, мо-
жет привести к длительно текущему воспале-
нию тканей, а в последующем стать причиной 
серьезных осложнений (несостоятельность 
швов, обнажение и отторжение имплантата). 

2. Этап подборочного (временного) проте-
зирования. Как правило, проводится через 4–
6 недель после операции. За этот период про-
исходят выраженные изменения в тканях 
глазницы на стороне анофтальма: уменьшает-
ся воспаление и отек тканей, формируются 
своды и конфигурации полости конъюнкти-
вального мешка в целом. Этот протез также, 
как и первичный является временным и имеет 
лечебно-функциональное значение. Таким ле-
чебно-косметическим протезом пациент поль-
зуется до момента окончательного формирова-
ния полости конъюнктивального мешка, то 
есть до 3–4 месяцев со времени операции уда-
ления глазного яблока. После этого пациенту 
необходимо подобрать наиболее походящий 
стандартный глазной протез либо изготовить 
его. Подбор глазного протеза должен прово-
дить специалист, знакомый с основами глазо-
протезной помощи и особенностями глазной 
полости на стороне анофтальма. Он подбирает 
временный протез по цвету радужке и форме 
конъюнктивальной полости из имеющихся в 
лаборатории. По истечении 2–3 месяцев после 
операции удаления глаза первичный протез 
становится мал, нередко — переворачивается в 
глазной полости. Появляются показания для 
его замены (изготовления) на больший по раз-

меру в соответствие с изменившимися размером 
и формой полости конъюнктивального мешка. 

3. Этап индивидуального протезирования. 
Включает изготовление глазных протезов в соот-
ветствие с индивидуальными особенностями паци-
ента с анофтальмом. Индивидуальное глазное 
протезирование наиболее полно отвечает требо-
ваниям лечебной, косметической, профессио-
нальной, социальной и психологической реаби-
литации лиц с анофтальмом, так как глазной про-
тез изготавливают в соответствии с цветовыми и 
рельефными характеристиками парного глаза, с 
учетом особенностей состояния тканей орбиты. 

Важным этапом является периодическая 
корреция или замена глазного протеза. Слабо-
щелочное отделяемое глазной полости постоян-
но воздействует на поверхность используемого 
глазного протеза, которая постепенно становится 
шероховатой, на ней появляются микроракови-
ны и борозды, травмирующие слизистую обо-
лочку глазной полости. Ипользование «старого» 
протеза приводит к постепенному воспалению 
конъюнктивы и субконъюнктивальных тканей 
орбиты, развитию необратимых изменений: 
уменьшению размеров глазной полости и ее де-
формации, изменению положения и рельефа век 
и ресниц, атрофии остатков ретробульбарной 
клетчатки, сокращению и заращиванию конъ-
юнктивальных сводов и т. п. [11]. 

Основополагающим моментом организа-
ции и работоспособности глазопротезной по-
мощи является диспансеризация лиц с аноф-
тальмом, которая включает электронный учет 
пациентов, то есть данные об их количестве, 
месте проживания, их потребности в глазопро-
тезной помощи, распространенности дефектов 
тканей орбиты на стороне анофтальма. В базе 
данных в обязательном порядке фиксируются: 
адрес, паспортные данные, поло-возрастная ха-
рактеристика, наличие или отсутствие льгот, 
причины и время потери глаз, состояние тканей 
орбиты. Специалистом при каждом последую-
щем обращении отмечаются косметические по-
казатели протезирования, их изменения в дина-
мике, оказаывается помощь, даются рекоменда-
ции. Диспансеризация дает возможность изучать 
клинический и социальный статус лиц с аноф-
тальмом, его распространенность, а также каче-
ство и своевременность оказываемой глазопро-
тезной помощи. Такой электронный учет паци-
ентов позволяет изучать потребность в глазопро-
тезной помощи. [11, 12]. 

В Республике Беларусь в соответствии с По-
становлением Совета Министров от 11.12.2007 г. 
№1722 «О порядке обеспечения граждан тех-
ническими средствами социальной реабилита-
ции государственными организациями здраво-
охранения» инвалидам с анофтальмом предос-
тавило возможность 1 раз в год получать гла-
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зопротезную помощь бесплатно. Закупка средств 
реабилитации происходит в государственных 
организациях здравоохранения по месту жи-
тельства граждан, осуществляется за счет средств 
местного бюджета [13, 14]. 

В соответствии с указом Президента Рес-
публики Беларусь от 19 января 2012 г. № 41 «О 
государственной адресной социальной помо-
щи», социальное пособие на оплату техниче-
ских средств социальной реабилитации — 
глазных протезов предоставляется детям в воз-
расте до 18 лет, не признанным инвалидами, 
но нуждающимся по медицинским показаниям 
в таких средствах, а также инвалидам III груп-
пы, кроме лиц, инвалидность которых насту-
пила в результате противоправных действий, 
по причине алкогольного, наркотического, ток-
сического опьянения, членовредительства. Размер 
данного социального пособия равен стоимости 
технических средств социальной реабилитации. 

Для оптимизации глазопротезной помощи 
населению необходима координация всех на-
правлений глазопротезной службы: организа-
ционных, научных, лечебно-диагностических, 
реабилитационных, а также производственных 
по изготовлению глазных протезов, что позво-
лит обеспечивать медико-социальную помощь 
нуждающимся на достаточном уровне. 
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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ПСОРИАТИЧЕСКОГО АРТРИТА 

(обзор литературы) 

Н. Н. Смагина, Л. А. Порошина, Е. А. Ивашкевич 

Гомельский государственный медицинский университет 

Своеобразие псориатического артрита (ПcА) состоит в сочетанном поражении суставов конечностей и 
позвоночника, большом разнообразии клинических симптомов, вариабельности начальных проявлений, се-
рологической и рентгенологической негативности на ранних стадиях. В связи с этим возникают сложности в 
диагностике данного заболевания. В статье отображены критерии постановки диагноза ПсА, а также приве-
дены принципы дифференциальной диагностики заболевания. 

Ключевые слова: псориаз, псориатический артрит, спондилоартрит. 

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF PSORIATIC ARTHRITIS 
(literature review) 

N. N. Smagina, L. А. Poroshina, Е. А. Ivashkevich 

Gomel State Medical University 

The specific features of psoriatic arthritis include the combined lesion of the joints of limbs and the spine, di-
versity of the clinical symptoms, variability of the initial manifestations, serological and X-ray negativity at the early 
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stages. This causes difficulties in the diagnosis of the disease. The article presents the diagnostic criteria of psoriatic 
arthritis and principles of the differential diagnosis of the disease. 

Key words: psoriasis, psoriatic arthritis, spondylitis. 
 
 
Псориатический артрит является типич-

ным представителем серонегативных спонди-
лоартритов и представляет собой прогресси-
рующее системное заболевание, ассоциирован-
ное с псориазом [1]. Данная патология характе-
ризуется выраженной гетерогенностью клиниче-
ских проявлений и течения, причем по этим па-
раметрам не имеет себе равных среди других за-
болеваний суставов и позвоночника. ПcА по 
своей клинической картине близко стоит к рев-
матоидному артриту, анкилозирующему спон-
дилиту и другим спондилоартритам [2]. 

Распространенность ПcА колеблется от 
0,05 до 1,2 % [3]. Мужчины и женщины болеют 
одинаково часто, исключение составляет псориа-
тический спондилоартрит, который в 2 раза чаще 
обнаруживают у мужчин [4]. Распространен-
ность ПсА среди больных псориазом весьма 
высока и достигает 30 %. Исследования, вы-
полненные National Psoriasis Foundation (CША), 
показали тесную связь тяжести псориаза и воз-
никновения ПcА. Так, у пациентов с ограни-
ченным псориазом артрит развивался только в 
6 %, а тяжелым псориазом с площадью пора-
жения более 10 % — в 56 % случаев. По евро-
пейским исследованиям, корреляция между тя-
жестью псориаза и артрита отсутствует [5, 6]. 

В основном заболевание начинается в возрасте 
от 20 до 50 лет, хотя нередки случаи ПcА у детей. 

Причины развития ПcА остаются невыяс-
ненными, среди факторов формирования мож-
но выделить генетические, иммунологические 
и факторы внешней среды. Так, при ПсА наи-
более часто определяются HLA-B13, В16, В17, 
В27, В38, В39, DR4, DR7, HLA-B27, а по некото-
рым данным и В39 ассоциируются с поражением 
позвоночника и (или) крестцово-подвздошных 
суставов. HLA-DR4 определяется преимущест-
венно при полиартикулярном эрозивном про-
цессе. Достаточно тяжелое течение артрита 
выявляется у носителей HLA-B17 и В38 [7], 
вместе с тем наличие HLAB22 рассматривает-
ся как защитный фактор [6]. 

В качестве средовых факторов обсуждает-
ся возможная роль в этиологии ПсА инфекции. 
Доказано более тяжелое течение ПсА у боль-
ных, страдающих хроническим тонзиллитом, и 
очень тяжелое — у больных СПИДом. В 60 % 
случаев существует связь псориаза с психоас-
теническими и невропатическими состояния-
ми. Нередко наблюдается обострение или даже 
дебют ПсА после травмы сустава [8]. 

При этом заболевании наблюдаются суще-
ственные нарушения жирового, белкового и 

углеводного обмена [2]. По сравнению с попу-
ляционным уровнем у больных ПcА чаще 
встречаются гиперлипидемия с ранним разви-
тием атеросклероза сосудов сердца и головно-
го мозга, гиперурикемия и вторичная подагра, 
инсулинорезистентность и сахарный диабет. 

Поражение кожи при псориазе характери-
зуется мономорфной сыпью, локализованной 
преимущественно на разгибательной поверх-
ности конечностей, волосистой части головы, 
туловище, представленной в виде эпидермаль-
но-дермальных папул округлой формы, склон-
ных к периферическому росту и слиянию в 
географические бляшки. Границы очагов чет-
кие, цвет красный или розовый, на поверхно-
сти имеется шелушение серебристо-белыми 
чешуйками. Характерна положительная псо-
риатическая триада и феномен Кебнера. Явле-
ния ониходистрофии наиболее часто выявля-
ются в виде симптомов масляного пятна, на-
перстка, явлений подногтевого гиперкератоза, 
онихолизиса, онихогрифоза [9, 10, 11]. 

Выделяют пять клинических субтипов ПсА: 
асимметричный олигоартрит (70 %), мутили-
рующий артрит (5 %), артрит дистальных меж-
фаланговых суставов кистей и стоп (5 %), рев-
матоидоподобный полиартрит (15 %), псориа-
тический спондилит (5 %) [12]. 

В основном ПсА развивается постепенно, 
гораздо реже — остро. У большинства высыпа-
ния на коже возникают раньше поражения сус-
тавов, позвоночника или энтезисов. Характерные 
признаки — артрит дистальных межфаланговых 
суставов кистей и стоп, осевой артрит (одновре-
менное поражение трех суставов одного пальца), 
дактилит (воспаление пальца с одновременным 
поражением сухожилий и суставов), «сосиско-
образная» и «редискообразная» деформация 
пальцев. Острый дактилит считают прогностиче-
ски неблагоприятным фактором в плане разви-
тия эрозий и остеолиза [13]. Часто выявляют эн-
тезиты, сакроилиит, спондилит. 

Стандартное обследование — это рентгено-
графия кистей, стоп, таза и позвоночника. Ха-
рактерные изменения — сужение или расшире-
ние суставной щели [14]. Отсутствие околосус-
тавного остеопороза встречается при ПсА и яв-
ляется важным симптомом, отличающим его от 
артритов при других ревматических заболевани-
ях. Отличительный признак для ПсА — разно-
направленные деформации суставов. Костная 
ремодуляция проявляется в виде резорбции 
концевых фаланг, крупных эксцентрических 
эрозий, остеолиза (деформация по типу «ка-
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рандаш в стакане»). Пролиферации обнаружи-
ваются вокруг эрозий костей, часто наблюдают-
ся периоститы, костные анкилозы, энтезофиты. 

Для ранней диагностики спондилита и 
сакроилеита используют KT и MPT, энтезита — 
УЗИ высокого разрешения [15]. 

При ПсА отсутствуют специфические ла-
бораторные тесты. Они лишь отражают нали-
чие и выраженность воспалительного процес-
са. В активный период заболевания отмечается 
повышение С-реактивного белка (СРБ), серо-
мукоида, наблюдается лейкоцитоз, ускоренная 
СОЭ, также могут выявляться геморрагические 
нарушения [7]. 

Диагноз ПсА базируется на наличии ряда 
признаков: псориатическое поражение кожи 
или ногтей у пациента или кровных родствен-

ников. Определенные трудности возникают 
при отсутствии у пациентов кожного процес-
са. В этих случаях следует тщательно обсле-
довать его с целью поиска даже минимальных 
проявлений псориаза [1, 2]. 

В настоящее время единых международ-
ных диагностических критериев ПсА нет. По-
казана высокая диагностическая ценность 
классификационных критериев CASPAR, ко-
торые позволяют классифицировать ПсА, не-
смотря на положительный тест на РФ и отсут-
ствие псориаза [12] (таблица 1). 

Чтобы соответствовать критериям CASPAR, 
пациенты должны иметь признаки воспали-
тельного заболевания суставов (артрит, спон-
дилит или энтезит) и три или более баллов из 
пяти категорий (таблица 2). 

Таблица 1 — Опросник для выявления суставных жалоб у пациентов, страдающих псориазом 

Вопрос Балл (если есть) жалобы 
1. Вы когда-нибудь думали, что у Вас воспалены суставы? 1 
2. У Вас когда-нибудь был припухший сустав (суставы)? 2 
3. Вам когда-нибудь говорил врач, что у Вас воспалены суставы? 0 
4. У Вас когда-нибудь была утренняя скованность в суставах? 
4а. Если да, то как долго она длилась? 

1, если более 60 мин 

5. У Вас когда-нибудь болела спина? 0 
6. У Вас когда-нибудь была скованность в спине? 
6а. Если да, то как долго она длилась? 

0 
1, если более 60 мин. 

7. Были ли у Вас вдавления на ногтях? 
8. У Вас когда-нибудь отслаивались ногти? 
9. У Вас когда-нибудь было необычное утолщение ногтей? 
10.В Вашей семье у кого-нибудь был артрит? 

По 1 баллу за любые 
два положительных ответа, 

максимум — 2 

Таблица 2 — Критерии постановки диагноза: «Псориатический артрит» 

1. Псориаз: псориаз в момент осмотра; псориаз в анамнезе; семейный анамнез псориаза 
Балл 

2 
2. Псориатическая дистрофия ногтей точечные вдавления, онихолизис, гиперкератоз 1 
3. Отрицательный РФ (кроме латекс-теста) 1 
4. Дактилит: припухлость всего пальца в момент осмотра; дактилит в анамнезе 1 
5. Рентгенологические признаки внесуставной костной пролиферации по типу краевых разрастаний 
(кроме остеофитов) на рентгенограммах кистей и стоп 

1 

 
 

Проблема дифференциальной диагностики 
ПсА в настоящее время не утратила своей ак-
туальности. Это объясняется тем, что ПсА — 
заболевание чрезвычайно разнообразное по сво-
им клиническим проявлениям и не всегда укла-
дывается в разработанные критерии. Дифферен-
циальную диагностику ПсА необходимо про-
водить с такими заболеваниями, как ревмато-
идный артрит, реактивный артрит, анкилози-
рующий спондилоартрит, подагра, палиндром-
ный ревматизм, паранеопластические артриты, 
системная красная волчанка (СКВ), склеро-
дермия, дерматомиозит и другими. 

Для ревматоидного артрита характерно, 
что в дебюте заболевания преимущественно 
поражаются мелкие суставы и чаще всего сус-

тавы кистей, возникают боль при пальпации и 
движении, припухлость, ослабление силы сжа-
тия кисти, утренняя скованность в суставах. 
Поражение чаще всего симметричное [12]. В 
развёрнутой стадии заболевания деформации 
крупных и мелких суставов; подвывихи в об-
ласти атлантоаксиального сустава, тендосино-
виты и бурситы суставов конечностей [16]. 

Для РА характерно развитие широкого 
спектра внесуставных проявлений: ревматоид-
ный васкулит, плеврит, перикардит, синдром 
Фелти, периферическая невропатия, поражение 
глаз, гломерулонефрит [12]. Ревматоидные узел-
ки — характерное проявление РА. Для них свой-
ственны плотная консистенция, безболезненность, 
отсутствие изменений кожи, отсутствие спаян-
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ности с подлежащими тканями, локализация в 
области локтей, сухожилий кисти, ахилловых 
сухожилий, волосистой части головы, крестца. 

К рентгенологическим симптомам РА от-
носятся околосуставной остеопороз, единич-
ные или множественные кистовидные про-
светления костной ткани, сужение суставных 
щелей, единичные или множественные эрозии, 
деформации эпифизов костей. Появление ко-
стных анкилозов — отличительный признак 
РА, особенно если развиваются множествен-
ные и симметричные анкилозы межзапястного 
и 2–4 запястнопястных суставов. 

Лабораторно: анемия, лейкоцитоз, нейтро-
пения, повышение СОЭ, снижение концентра-
ции альбумина, повышение СРБ. 

Иммунологическое исследование крови: 
определение концентрации РФ; антител к цик-
лическому цитруллиновому пептиду, что явля-
ется маркером ранней диагностики РА (чувст-
вительность его на ранней стадии болезни дос-
тигает 75 %) [16]. 

Реактивные артриты (РеА) — воспали-
тельные заболевания суставов, развивающиеся 
обычно через 4–6 нед. после острой кишечной 
или урогенитальной инфекции. В преобла-
дающем большинстве случаев РеА ассоции-
руются с острой кишечной инфекцией, вызы-
ваемой энтеробактериями, и с острой урогени-
тальной инфекцией, вызываемой Chlamydia 
trachomatis. Заболевания развиваются преиму-
щественно у генетически предрасположенных 
лиц (носителей HLA-B27) [12]. 

Синдром Рейтера характеризуется помимо 
типичного поражения суставов такими сис-
темными проявлениями, как конъюнктивит и 
уретрит, а нередко и другими симптомами. Для 
заболевания характерен несимметричный арт-
рит с поражением небольшого количества сус-
тавов, преимущественно нижних конечностей. 
Воспаление носит восходящий характер. 

Поражения кожи проявляются цирцинар-
ным баланитом, кератодермией ладоней и по-
дошв, диссеминированными псориазиформными 
высыпаниями. Могут наблюдаться поражения 
ногтей в виде продольной исчерченности, онихо-
лизиса, утолщения ногтевой пластинки [11, 17]. 

Рентгенологические изменения чаще отсут-
ствуют. В случае хронического течения РеА 
возможны околосуставной остеопороз пора-
женных суставов, изменения в области пора-
женных энтезисов, сакроилиит [18]. 

Лабораторные специфические изменения от-
сутствуют. Возможно увеличение СОЭ, умерен-
ный лейкоцитоз, появление СРБ, выявление возбу-
дителя (чаще хламадий). HLA-B27 обнаруживают 
приблизительно у 60–80 % пациентов с РеА [12]. 

Анкилозирующий спондилит (болезнь Бех-
терева) — хроническое воспалительное забо-

левание позвоночника (спондилит) и крестцо-
во-подвздошных суставов (сакроилиит), нередко 
также периферических суставов (артрит) и энте-
зисов (энтезит), а в ряде случаев глаз (увеит) и 
корня аорты (аортит). Более чем в 90 % случаев 
выявляют генетический маркер HLA-B27 [19, 
20]. Заболевание характеризуется преимущест-
венно поражением суставов позвоночника. На-
чинается постепенно с нарастающих по интен-
сивности болей и скованности в нижней части 
спины, ягодицах или грудной клетке, односто-
ронних, усиливающихся при движениях. Боли со-
провождаются скованностью, усиливаются в по-
кое и уменьшаются при физической нагрузке. Ти-
пичен восходящий характер поражения позво-
ночника. Со временем формируются стойкие ог-
раничения движений во всех отделах позвоночни-
ка и кифотические деформации грудного и шейно-
го отделов. Поражение периферических суста-
вов клинически не очень заметно. Характерно 
воспаление энтезисов различной локализации [3]. 

Рентгенологически характеризуется нечет-
костью контуров сочленений, расширением, а 
затем сужением суставных щелей, субхонд-
ральным склерозом, эрозиями, анкилозом кре-
стцово-подвздошных сочленений [12]. 

Нередко обнаруживают увеличение СОЭ, 
концентрации СРБ и IgA в крови, анемию и 
тромбоцитоз. 

Подагра — системное тофусное заболева-
ние, развивающееся в связи с воспалением в 
местах отложения кристаллов моноурата на-
трия у лиц с гиперурикемией, обусловленной 
внешнесредовыми и (или) генетическими фак-
торами [12]. Основными клиническими прояв-
лениями подагры являются: рецидивирующие 
атаки острого артрита, накопление кристаллов 
уратов в тканях с образованием тофусов, неф-
ролитиаз и подагрическая нефропатия. 

Рентгенологически возможны неспецифи-
ческие признаки — сужение суставной щели, 
деструкция суставной поверхности. Симптом 
«пробойника» — типичный, но поздний рент-
генологический феномен [12]. 

В сыворотке крови выявляют гиперурике-
мию, в период острого приступа подагрическо-
го артрита происходит увеличение количества 
лейкоцитов. 

Диагноз устанавливают на основании вы-
явления кристаллов в синовиальной жидкости 
или тофусах с характерным отрицательным 
двойным лучепреломлением при поляризаци-
онной микроскопии [21]. 

СКВ — системное, аутоиммунное ревма-
тическое заболевание, характеризующееся об-
разованием широкого спектра органонеспеци-
фических аутоантител к различным компонен-
там ядра и иммунных комплексов, вызываю-
щих иммунное воспалительное повреждение 
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внутренних органов (поражение сердечно-сосу-
дистой, нервной системы, почек, ретикулоэндо-
телиальной системы, мышечной и др.) [12]. 

Артрит при СКВ — симметричный неэро-
зивный полиартрит, чаше затрагивающий мел-
кие суставы кистей. Возможно поражение луче-
запястных и коленных суставов. Поражение сус-
тавов носит мигрирующий, рецидивирующий 
характер. Утренняя скованность не характерна. 
Хронический волчаночный артрит характеризу-
ется стойкими деформациями и контрактурам. 

Рентгенологические изменения в кистях 
при СКВ включают симметричный неэрозив-
ный полиартрит, деформирующую неэрозив-
ную артропатию, остеонекрозы, кальцификаты 
мягких тканей и остеосклероз дистальных фа-
ланг пальцев [22, 23]. Возможен асептический 
некроз головки бедренной и плечевой костей 
[22]. При СКВ могут быть обнаружены линей-
ные и округлые кальцификаты в периартику-
ляриых мягких тканях в области запястий и 
пястно-фаланговых суставов [24]. 

Высыпания при красной волчанке локали-
зуются чаще на лице в виде бабочки, могут 
распространяться и на другие участки кожи и 
слизистые. Сыпь представлена в виде эритемы 
в ряде случаев с явлениями фолликулярного 
гиперкератоза и атрофии [9, 10, 11]. 

Лабораторно определяется панцитопения, 
Кумбс-положительная аутоиммунная гемолити-
ческая анемия (у 10 % больных); в общем анализе 
мочи выявляют протеинурию, гематурию, лейко-
цитурию. Отмечают высокие титры антинуклеар-
ного фактора, антитела к нативной ДНК, у многих 
пациентов обнаруживают LE-клетки [12]. 

Полиартралгии и утренняя скованность — 
частые проявления системной склеродермии, 
особенно на ранних стадиях болезни. Артриты не 
характерны, в то же время у 20 % пациентов вы-
являют эрозивную артропатию. Характерны ак-
роостеолиз, сгибательные контрактуры суставов. 

Кожные проявления представлены в виде 
бляшек или линейных очагов с явлениями ат-
рофии, уплотнения и эритемы фиолетового 
цвета [9, 10, 11]. 

Ренгенологически обнаруживаются изме-
нения мягких тканей, незначительные измене-
ния костно-хрящевой ткани, деструкция кост-
ной ткани: субхондральный остеопороз, суже-
ние суставных щелей, реже узурация, в позд-
ней стадии процесса возникают анкилозы [25]. 

Лабораторные исследования: увеличение 
СОЭ в пределах 30–50 мм/ч, увеличение со-
держания гамма-глобулинов, наличие анти-
нуклеарного фактора [26]. 

Поражение суставов при дерматомиозите 
двустороннее симметричное, иногда предше-
ствует развитию мышечной слабости. Обычно 
имеет преходящий характер. Чаще поражаются 

мелкие суставы кистей и лучезапястные, реже - 
локтевые и коленные. 

На поздних стадиях дерматомиозита раз-
вивается кальциноз [13]. Эритема на открытых 
участках кожи, папулы Готтрона, отек и гипе-
ремия ладоней, отек и телеангиоэктазии ногте-
вых валиков, пойкилодермия — кожные про-
явления при дерматомиозите [9, 11]. 

При рентгенологическом исследовании со 
стороны костей и суставов обнаруживается 
лишь умеренный остеопороз [12, 25]. 

Для дерматомиозита характерны нейтро-
фильный лейкоцитоз, лимфопения, эозинофи-
лия, увеличение СОЭ. Наблюдаются гаммаг-
лобулинемия и креатининемия, повышение ак-
тивности фосфокреатинкиназы, трансаминаз, 
альдолазы, гиперкреатинурия [11, 12]. 

Палиндромный ревматизм — хроническое 
заболевание, проявляющееся повторными крат-
ковременными приступами мигрирующего пре-
ходящего артрита одного или нескольких сус-
тавов без нарушения общего состояния паци-
ента [26]. У 30 % пациентов палиндромный 
ревматизм может трансформироваться в рев-
матоидный артрит (чаще у носителей HLA 
DR4) или другое системное заболевание (бо-
лезнь Шегрена, системная красная волчанка, 
болезнь Уиппла) [26]. Атака палиндромного 
ревматизма протекает с вовлечением одного, 
реже — двух суставов. Наиболее часто поража-
ется коленный сустав. Отличительной особенно-
стью является миграция воспаления от одного 
сустава к другому при каждом новом приступе. 
Типично внезапное и острое начало заболевания. 
Появляются быстро прогрессирующие воспали-
тельные симптомы: покраснение, припухлость, 
повышение местной температуры и болезнен-
ность пораженного сустава Приступ длится не-
сколько часов, как правило, не более 2–3 дней. 
Период между атаками может занимать от не-
скольких дней до 2–3 месяцев. В межприступ-
ном периоде симптомы артрита полностью исче-
зают. В 1/3 случаев палиндромного ревматизма 
наблюдается появление подкожных ревматиче-
ских узелков небольшого размера. 

Рентгенологическое исследование и УЗИ 
суставов не обнаруживают никаких патологиче-
ских отклонений. Лабораторные данные, имму-
нологический анализ крови патологии не выяв-
ляют, ревматоидный фактор не обнаруживается 
или может быть в низком титре. Во время при-
ступа в синовиальной жидкости и ткани можно 
обнаружить признаки острого воспаления. 

Паранеопластический артрит (ПаА). Зло-
качественные опухоли могут протекать под 
маской паранеопластических синдромов [27], 
обусловленных неспецифическими реакциями 
со стороны различных органов и систем [28–
30]. У 15–63 % пациентов со злокачественны-
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ми опухолями обнаруживаются паранеопла-
стические проявления [31, 32]. В большинстве 
случаев причинами ПаА служат бронхогенный 
рак легкого и нефрокарцинома. ПаА является 
одним из наиболее распространенных паране-
опластических синдромов. Он может прояв-
ляться в виде моно-, олиго- и полиатрита, ино-
гда наблюдаются и артралгии. Наблюдается 
тесная корреляция между состоянием опухоли и 
клиникой артрита. На фоне радикального лече-
ния зачастую отмечается полное купирование 
артрита. При рецидиве опухолевого процесса 
может вновь появляться артрит [12, 33–39]. 

Отличительными признаками ПаА явля-
ются: возраст старше 50 лет; асимметричное по-
ражение суставов; острое начало артрита; уплот-
нение периартикулярных тканей; отсутствие 
ревматоидных узелков, отсутствие деформации; 
высокий уровень СОЭ; симптомы астенизации; 
отсутствие типичных маркеров; отсутствие по-
лового диморфизма; резистентность к специфи-
ческой противовоспалительной терапии. 

Также могут встречаться и паранеопласти-
ческие дерматозы в виде неспецифических по-
ражений кожи и слизистых оболочек, в том 
числе и псориазиформных. 

Таким образом, диагностика ПсА требует 
тщательного проведения дифференциального 
диагноза с другими полиартритами. 
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В Гродненской области в 2010–2015 гг. проведено иммуногистохимическое обследование 2008 пациен-
ток с раком молочной железы с определением Her2/neu, рецепторов эстрогена и прогестерона. Тройной не-
гативный рак молочной железы, отрицательный к этим маркерам, выявлен в 19,8 % случаев при ежегодных 
колебаниях его доли в пределах 16,4–21,6 %. 

В базе данных по определению BRCA-1 (449 женщин с раком молочной железы) у 39 был установлен 
тройной негативный рак молочной железы. Мутация BRCA-1 выявлена в 5 из 39 (12,8 %) наблюдений. Гистоло-
гически эти опухоли были представлены инвазивным протоковым раком, G2–G3 — у 3 пациенток, а также ме-
дуллярным раком, G3 — 2 случая. При ИГХ-исследовании 23 случаев экспрессия CD117 различной интенсивно-
сти выявлена в 11 (47,8 %), а очаговая ядерная экспрессия (< 1 %) андроген рецепторов — в 1 (4,35 %) случае. 

Наличие случаев гиперэкспресии C-kit (CD-117) предполагает изучение возможности таргетной тера-
пии иматинибом по аналогии с гастроинтестинальными стромальными опухолями. Это, в свою очередь, 
требует включения C-kit (CD-117) в список обязательных ИГХ-маркеров при тройном негативном раке мо-
лочной железы, а установление в послеоперационном диагнозе тройного негативного рака молочной желе-
зы, предполагает необходимость определения мутации BRCA-1. 

Ключевые слова: тройной негативный рак молочной железы, BRCA-1 мутации, экспрессия рецепторов 
андрогенов и C-kit. 

CLINICAL AND MORPHOLOGICAL ANALYSIS OF BRCA-1 IDENTICATION 
WITH IMMUNOHISTOCHEMICAL ASSESSMENT OF ANDROGEN RECEPTOR 

AND C-KIT (CD117) EXPRESSION IN TRIPLE-NEGATIVE BREAST CANCER 
IN WOMEN OF GRODNO REGION  
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We conducted the immunohistochemical examination of 2008 patients with breast cancer determining 
Her2/neu, receptor estrogene, and progesterone in Grodno region over 2010–2015. We revealed triple negative 
breast cancer to be negative to these markers in 19.8 %, with annual fluctuations of its share within 16.4–21.6 %. 

39 women from the BRCA-1 database (449 women with breast cancer) detected triple negative breast cancer. 
Mutation of BRCA-1 was identified in 5 out of 39 (12.8 %) cases. Histologically, these tumors were presented by 
invasive ductal carcinoma, by G2–G3 and also medullary cancer in 3 cases, by G3 — in 2 cases. During the immu-
nohistochemical study of 23 cases, CD-117 expression of varying intensity was detected in 11 (47.8 %) and focal 
nuclear expression of androgen receptors (< 1 %) in 1 case (4.35 %). 

The presence of C-kit (CD-117) hyperexpression presupposses the study of the possibility of the targeted ther-
apy with imatinib by analogy with gastrointestinal stromal tumors, which, in turn, requires the inclusion of C-kit 
(CD 117) into the list of mandatory immunohistochemical markers in triple negative breast cancer, and the postop-
erative diagnosis of triple negative breast cancer presupposses the necessity for BRCA-1 mutation identification. 

Кey words: triple-negative breast cancer, BRCA-1 mutations, expression of androgen receptor and C-kit. 
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Введение 
О большей частоте мутаций BRCA-1 в трой-

ном негативном раке молочной железы (ТНРМЖ) 
по сравнению с остальными случаями рака мо-
лочной железы (РМЖ) сообщают, в частности, 
N. M. Tun et al. (2014) [1]. 

Отсутствие возможности использования для 
лечения ТНРМЖ таргетной и гормональной тера-
пии диктует необходимость поиска иммуногисто-
химических (ИГХ) маркеров для определения воз-
можности разработки таргетной терапии ТНРМЖ. 
Недавно появились публикации об экспрессии в 
ряде случаев ТНРМЖ рецепторов андрогенов 
(AR). По данным литературных источников, 
AR экспрессируется в 10–43 % ТНРМЖ [2, 3, 4]. 

В наших предыдущих исследованиях AR 
определялись в ТНРМЖ в 11 случаях из 50, 
что составило 22 %, и характеризовались от-
сутствием регионарных и отдаленных метаста-
зов [5]. В последние годы появились публика-
ции, в которых описаны попытки таргетной 
терапии AR + РМЖ [6]. 

Кроме того, по данным литературных ис-
точников, в части случаев ТНРМЖ определя-
ется экспрессия C-kit (CD-117). M. Tahany et al. 
(2011) в 54 из 72 (75 %) случаев ТНРМЖ обна-
ружили позитивные C-kit (CD-117), причем от-
четливо окраска была в 20 (37,1 %) наблюде-
ниях [7]. Sara Janssan et al. (2014) при анализе 
34 случаев ТНРМЖ обнаружили позитивную ре-
акцию C-kit (CD-117) в 16 (49 %) наблюдениях, 
негативную — в 17 (51 %) [8]. Все вышесказанное 
указывает на возможность проведения ИГХ-
анализа экспрессии AR и C-kit (CD-117) клетками 
опухолей пациенток с ТНРМЖ, которым прово-
дилось определение мутации гена BRCA-1. 

Цель исследования 
Провести клинико-морфологический ана-

лиз выявления BRCA-1 при ТНРМЖ с оценкой 
экспрессии AR и C-kit (CD-117). 

Материал и методы 
Молекулярно-генетическое исследование об-

разцов ДНК на наличие мутаций в генах BRCA-1 
проводилось методом полимеразной цепной 
реакции (ПЦР) у 449 пациенток с РМЖ. При 
анализе базы данных установлено, что BRCA-1 
исследовался в 39 случаях ТНРМЖ, где был про-
веден клинико-морфологический анализ. ИГХ-
исследование экспрессии AR и C-kit (CD-117) 
проведено у 23 больных, так как часть мате-
риала была выдана на руки пациенткам. Для 
морфологического исследования из архивных 
парафиновых блоков готовили срезы толщи-
ной 5 мкм, которые депарафинировали в кси-
лоле, спиртах и окрашивали гематоксилином и 
эозином. Для иммуногистохимического иссле-
дования использовались стандартные методи-
ки и наборы антител фирмы «DAKO». Оценка 
морфологических параметров проводилась с 
использованием светового оптического микро-
скопа «Carl Zeiss» Axioscop 40 при увеличении 
в 100, 200 и 400. 

Статистический анализ результатов иссле-
дования был выполнен с использованием ана-
литического пакета «Statistica», 7.0. При необхо-
димости сравнения частот встречаемости при-
знаков в различных группах использовали таб-
лицы сопряжения — тест χ2, а при малом (n ≤ 10) 
размере сравниваемых групп — точный тест 
Фишера (Fisher’s exact test). 

Результаты и обсуждение 
В Гродненской области в 2010–2015 гг. 

проведено иммуногистохимическое (ИГХ) об-
следование 2008 пациенток с раком молочной 
железы (РМЖ) с определением Her2/neu, ре-
цепторов эстрогена (ER) и прогестерона (PR). 
Тройной негативный рак (ТНРМЖ), отрицатель-
ный к этим маркерам, выявлен в 398 (19,8 %) слу-
чаях при ежегодных колебаниях его доли в 
пределах 16,4–21,6 % (таблица 1). 

Таблица 1 — Выявление ТНРМЖ в Гродненской области 2010–2015 гг. 

Показатель 2010 χ2, p 2011 χ2, p 2012 χ2, p 2013 χ2, p 2014 χ2, p 2015 всего

ТНРМЖ 
(абс./% ) 

34/16,
4 % 

0,79 
0,3748 

65/19 % 
0,07, 

0,7858
67/20 %

0,22, 
0,6397

58/17,4 %
0,22, 

0,6381
77/20 % 

0,22, 
0,6368 

97/21,6 
% 

398/ 
19,8 
% 

РМЖ 207 — 334 — 330 – 308 – 380 – 449 2008
 
 

Анализ данных таблицы 1 показывает, что 
удельный вес ТНРМЖ колебался в пределах 
16,4–21,6 %, составляя в среднем за изученный 
период 19,8 %, и статистически значимых раз-
личий ежегодно не наблюдалось (p > 0,05). 

Пик заболеваемости РМЖ регистрировал-
ся у женщин в возрасте 60–65 лет [9]. По на-
шим данным, в 2010 г. средний возраст соста-
вил 52,8, в 2011 г. — 56,4, в 2012 г. — 57,2, в 
2013 г. — 56,6, в 2014 г. — 56,5, в 2015 г. — 58 лет. 

Средний возраст пациенток с ТНРМЖ в нашем 
исследовании составил 56,2 года. Данные ли-
тературных источников также свидетельству-
ют о более молодом возрасте выявления опу-
холи при ТНРМЖ: 50 лет [10], 55,6 лет [11]. 

В наших предыдущих исследованиях му-
таций BRCA-1 у населения Гродненской об-
ласти их частота у пациенток без учета наслед-
ственной отягощенности с диагнозом РМЖ со-
ставила 3,8 %. Частота встречаемости мутаций 
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BRCA-1 у пациенток с первично-множественным 
раком (ПМР) молочной железы составила 8,6 % 
и была достоверно выше, чем у пациенток без 
ПМР молочной железы — 2,7 % (р < 0,02). 
Процент выявления BRCA-1 не зависел от сте-
пени экспрессии ER, PR и HER2/neu [12–15]. 

В клинико-диагностической лаборатории 
Гродненской областной клинической больни-

цы в 2010–2014 гг. проведено определение му-
тации BRCA-1 в 449 случаях РМЖ, при этом 
39 случаев были представлены ТНРМЖ (сред-
ний возраст этих пациенток составил 54,8 ± 
11,7 лет). Всего за этот период в группе из 449 
наблюдений РМЖ выявлено 17 (3,8 %) жен-
щин с мутацией в генах BRCA-1 (12 из 410 — 
не ТНРМЖ и 5 из 39 — ТНРМЖ) (таблица 2). 

Таблица 2 — Частота определения мутации в генах BRCA-1 при ТНРМЖ и других РМЖ 

Показатель Не ТНРМЖ (абс./% ) ТНРМЖ (абс./% ) χ2; p 
Мутация BRCA-1 12/2,9 % 5/12,8 % 7,05; 0,0079 
Всего 410 39 — 

 
 

Анализ данных таблицы показывает, что 
при ТНРМЖ данная мутация встречается ча-
ще, чем в группе пациенток с не ТНРМЖ. 

При морфологическом анализе ТНРМЖ был 
представлен в 29 (74,4 %) случаях инвазивной 
протоковой карциномой (G2–3), в 4 (10,3 %) — 
инвазивной дольковой карциномой (G2–3), в 5 
(12,8 %) случаях — медуллярным (G3) и в 1 
(2,5 %) — недифференцированным раком (G3). 

Мутация гена BRCA-1 выявлена в 5 (12,8 %) 
случаях ТНРМЖ из 39. Средний возраст па-
циенток составил 52,6 ± 11,8 года. Гистологи-
чески эти опухоли были представлены: в 2 слу-
чаях медуллярным раком G3, в 3 — инвазив-
ным протоковым раком G2–G3. 2 наблюдения 
были представлены первично-множественными 
злокачественными опухолями. Так, в одном 
случае имело место метахронное билатераль-
ное поражение молочных желез, а в другом — 
метахронное поражение молочной железы и 
эндометрия. 

Иммуногистохимическое исследование с 
антителами к AR и CD-117 проведено в 23 
случаях, так как часть материала была выдана 
пациенткам. При анализе экспрессии этих мар-
керов установлено, что экспрессия CD-117 
различной интенсивности выявлена в 11 (47,8 

%) случаях, а очаговая ядерная экспрессия AR 
(< 1 %) — в 1 (4,35 %) случае. 

В материале, исследованном иммуногисто-
химически, было 2 наблюдения с наличием му-
тации BRCA-1. Оба были AR негативны. В од-
ном случае (пациентке 61 год), гистологически 
представленном медуллярным раком G3 с мета-
статическим поражением одного из подмышеч-
ных лимфатических узлов, обнаружена очаговая 
цитоплазматическая экспрессия C-kit (СD-117) 
(метахронное билатеральное поражение молоч-
ных желез). В другом (67 лет) — выявлялась ги-
перэкспрессия C-kit (СD-117). Гистологически — 
медуллярный рак G3, без метастазов в лимфати-
ческие узлы (метахронное поражение молочной 
железы и эндометрия) (рисунок 1). 

Наличие в нашем материале случаев гипер-
экспрессии C-kit (CD-117) клетками ТНРМЖ пред-
полагает (по аналогии с позитивными к C-kit (CD-117) 
гастроинтестинальными стромальными опухоля-
ми) изучение возможности применения иматини-
ба. Это определяет необходимость включения в 
набор обязательных ИГХ-маркеров при ТНРМЖ 
маркера C-kit (CD-117). Кроме того, относительно 
высокая частота мутаций BRCA-1 в ТНРМЖ пред-
полагает при его выявлении в послеоперационном 
материале определение мутаций BRCA-1. 

 

 

Рисунок 1 — Медуллярный рак молочной железы, ×400, опухоль солидного строения. 
Экспрессия C-kit (CD-117), интенсивное цитоплазматическое и мембранное окрашивание 

в различные оттенки коричневого цвета 
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Выводы 
1. В 2010–2015 гг. в Гродненской области 

выявление ТНРМЖ колебалось в пределах 
16,4–21,6 %, составляя в среднем 19,8 % от 
всех РМЖ. 

2. Мутации BRCA-1 были выявлены в 5 из 
39 (12,8 %) случаев ТНРМЖ. 

Гистологически эти опухоли представле-
ны: в 2 случаях медуллярным раком G3, в 3 — бы-
ли инвазивным протоковым раком G2–G3. В двух 
наблюдениях отмечены первично-множественные 
злокачественные опухоли. В одном случае имело 
место метахронное билатеральное поражение 
молочных желез, а в другом — метахронное 
поражение молочной железы и эндометрия. 

3. Иммуногистохимическое исследование 
экспрессии AR и C-kit (CD-117), проведенное в 
23 случаях РМЖ, выявило экспрессию CD-117 
различной интенсивности в 11 (47,8 %), а оча-
говую ядерную экспрессию (< 1 %) AR — в 1 
(4,35 %) случае. 

4. Наличие в нашем материале случаев гипер-
экспрессии C-kit (CD-117) клетками ТНРМЖ, 
предполагает (по аналогии с позитивными к C-
kit (CD-117) гастроинтестинальными стро-
мальными опухолями) изучение возможности 
применения иматиниба. Это определяет необ-
ходимость включения в набор обязательных 
ИГХ-маркеров при ТНРМЖ C-kit (CD-117). 
Кроме того, относительно высокая частота му-
таций BRCA-1 в ТНРМЖ предполагает при его 
выявлении в послеоперационном материале 
определение мутаций BRCA-1. 
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МЕХАНИЗМ ВОЗНИКНОВЕНИЯ ДИСФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ 

У ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА СО СПОНДИЛОГЕННОЙ 
ВЕРТЕБРО-БАЗИЛЯРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 

Н. А. Некрасова1, Е. Л. Товажнянская1, Н. В. Галиновская2, А. Н. Цуканов3 
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Цель: оценить характер изменения напряжения сдвига в сосудах вертебрально-базилярной системы у 
пациентов молодого возраста с синдромом вертебро-базилярной недостаточности (ВБН). 

Материал и методы. Обследован 131 пациент (70 женщин и 61 мужчина) в возрасте от 18 до 40 лет 
(средний возраст 29,8 ± 3,8 года) с проявлениями синдрома ВБН на фоне мышечно-рефлекторных, нейросо-
судистых и корешковых синдромов остеохондроза шейного отдела позвоночника. Контрольную группу со-
ставили 25 здоровых доноров. Всем пациентам выполнялись радиологические исследования шейного отдела 
с функциональными пробами, допплерографическое исследование и дуплексное сканирование сосудов шеи 
и магистральных артерий головы с функциональными пробами; проводилось определение эндотелина-1 
(ЭТ-1), оксида азота (NO) сыворотки крови. Изменение напряжения сдвига в сосудах вертебрально-
базилярной системы (ВББ) оценивали, анализируя индекс Стюарта (ISD), систоло-диастолический показатель. 
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Результаты. Выявлено, что спондилогенная ВБН сопровождается наличием эндотелиальной дисфунк-
ции (ЭД), характеризующейся увеличением концентрации ЭТ-1 на фоне уменьшения активного метаболита 
оксида азота — S-NO. Одним из механизмов развития ЭД у данного контингента больных является измене-
ние напряжения сдвига. 

Заключение. С целью прогнозирования развития ЭД у пациентов с синдромом ВБН рекомендовано 
уделять особое внимание состоянию сосудистой стенки. 

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, напряжение сдвига, систоло-диастолический показатель. 

THE MECHANISM OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION FORMATION 
IN YOUNG PATIENTS WITH SPONDYLOGENIC VERTEBROBASILAR INSUFFICIENCY 

N. A. Nekrasova1, Е. L. Tovazhnyanskaya1, N. V. Galinovskaya2, А. N. Tsukanov3 

1Kharkiv National Medical University, Ukraine 
2Gomel State Medical University 
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and Human Ecology, Gomel 

Objective: to determine the type of changes of shear stress in vessels of the vertebrobasilar system in patients of 
young age with spondylogenic vertebrobasilar insufficiency (SVI).  

Material and methods. We examined 131 patients (70 women and 61 men) aged 18–40 (average age was 29.8 ± 3.8) 
with manifestations of spondylogenic vertebrobasilar insufficiency associated with muscular reflex, neurovascular and 
radicular syndromes of osteochondrosis of the cervical part of the vertebral column. 25 healthy donors made the control 
group. All the patients underwent radiological examination of the cervical part of the vertebral column with functional 
probes, doppler and duplex ultrasound of vessels of the neck and arteries of the head with functional probes; we per-
formed the detection of endothelin-1, nitric oxide (NO) of blood serum. The changes of the shear stress in vessels of 
the vertebrobasilar system were assessed analyzing the Stuart index (ISD), systolic and diastolic parameter. 

Results. It has been found that development of spondylogenic vertebrobasilar insufficiency is accompanied by 
signs of endothelial dysfunction (ED), which is characterized by increased concentration of endothelin-1 related to 
the reduction of active metabolite of nitrogen oxide — S-NO. One of the mechanisms of ED in this cohort of pa-
tients is changes of the shear stress. 

Conclusion. In order to predict the development of ED in patients with spondylogenic vertebrobasilar insuffi-
ciency, it is recommended to pay particular attention to the state of the vascular wall. 

Key words: endothelial dysfunction, shear stress, systolic and diastolic parameter. 
 
 
Введение 
Под дисфункцией эндотелия (ЭД) пони-

мают нарушение равновесия концентраций 
медиаторов, обеспечивающих оптимальное те-
чение эндотелийзависимых процессов в норме. 
Нормально функционирующий эндотелий пу-
тем выработки биологически активных ве-
ществ обеспечивает адекватную регуляцию 
тонуса сосудистой стенки, поддерживает ее 
анатомическую сохранность и регулирует про-
цессы ремоделирования сосудов, влияет на 
процессы свертывания крови и тромбообразо-
вания, участвует в местных воспалительных 
реакциях [1, 11]. В основе развития ЭД лежит 
дисбаланс между медиаторами, обеспечиваю-
щими в норме оптимальное течение всех эндо-
телийзависимых процессов. К причинам ЭД 
относят ишемию и гипоксию тканей, гипертен-
зию, гипергликемию, эндогенные и экзогенные 
интоксикации, действие цитокинов, нарушение 
липидного обмена, другие местные и общие 
процессы, которые усиливают гибель эндоте-
лиоцитов, вызывают неполноценную их реге-
нерацию [16, 17]. Результатом ЭД является 
развитие вазоспазма, нарушение сосудистой 

реактивности, изменение структуры и роста 
сосудов, нарушение регуляции сосудистой 
проницаемости, процессов адгезии лейкоци-
тов, усиление тромбообразования и, в конеч-
ном итоге, развитие и прогрессирование це-
реброваскулярной патологии и процессов ате-
рогенеза [13, 17]. Поэтому ЭД следует рас-
сматривать как начальное звено сосудистого 
поражения. Однако механизмы ее возникнове-
ния и развития изучены недостаточно, а роль 
скорости кровотока в патогенезе данных на-
рушений требует дальнейшего рассмотрения. 

Известно, что в классическом представле-
нии напряжение сдвига (share stress) — это си-
ла, прикладываемая к верхнему слою ламинар-
но текущей жидкости, вызывающая смещение 
нижележащих слоев относительно друг друга в 
направлении прикладываемой силы [5, 14]. При 
этом разность в скорости движения слоев по 
отношению к глубине их залегания определяет-
ся как скорость сдвига [15]. Эндотелий рас-
сматривается как пласт ламинарного потока, не 
способный к движению вместе с кровью, но де-
формирующийся в ответ на воздействие. Под 
перманентным действием однонаправленного 
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напряжения сдвига при ламинарном кровотоке 
эндотелий изменяет свою морфологию: приоб-
ретает элипсовидную форму, вытягивается в 
направлении движения крови, внутри клеток 
изменяется ориентация органелл (Dewey, 1981, 
Helmlinger, 1991, Vyalov, 1996). Поток крови 
деформирует эндотелиальную мембрану, что 
приводит к активации ионных каналов, измене-
нию гликокаликса, белков цитоскелета, возбу-
ждению тирозинкиназных механорецепторов на 
поверхности клетки (Ngai, 2010). Это потенци-
рует запуск систем внутриклеточных мессенд-
жеров и синтез биологически активных ве-
ществ, оказывающих широкий спектр местных 
и системных регуляторных воздействий. При 
этом характер ответа эндотелия зависит от ве-
личины, направления и постоянства напряже-
ния сдвига, которое напрямую связано со ско-
ростью сдвига, скоростью потока, вязкостью 
крови и формой (кривизной) сосуда. 

Таким образом, кровь, движущаяся по со-
суду, контактирует с эндотелием, и на границе 
этого взаимодействия возникает внутреннее 
трение, описываемое в терминах напряжения и 
скорости сдвига. При ламинарном потоке на-
пряжение сдвига стенок сосуда пропорцио-
нально скорости потока через данный сосуд 
[6]. Следовательно, эндотелиальные клетки, 
выстилающие сосуд, способны ощущать, а 
следовательно, реагировать, на скорость дви-
жения потока крови через сосуд, улавливая 
изменения напряжения сдвига, которое воз-
действует на них [5, 10]. В этой связи научный 
интерес в первую очередь направлен на выяв-
ление роли гемодинамических факторов в ЭД. 
Учитывая универсальную роль эндотелия в ре-
гуляции сосудистого тонуса, полученные дан-
ные могут иметь существенное значение в по-
нимании патогенеза ЭД и эффективности ме-
тодов ее профилактики. 

Изучение вертебро-базилярной недоста-
точности (ВБН) у пациентов молодого возрас-
та представляет значительный научный инте-
рес. В работах отечественных и зарубежных 
авторов [2, 3, 7, 9], было показано, что у лиц 
молодого возраста (до 44 лет) наиболее часто 
мозговые дисциркуляции формируются в вер-
тебро-базилярном бассейне, что в определен-
ной степени связано со спондилогенными на-
рушениями. Также известно, что спондилоген-
ный фактор, негативно влияя на сосудистую 
систему мозга (за счет раздражения сосудисто-
го сплетения или непосредственно механиче-
ского воздействия) [3, 8], может вызывать в 
дальнейшем развитие ЭД. Таким образом, мо-
жет закрепляться патологический круг форми-
рования сосудистой патологии мозга, включая 
не только внешний негативный (спондилоген-
ный) фактор, но и дисбаланс различных эндо-

генных систем (эндотелиальной, липидной), 
влияющих на гемодинамику мозга. Следова-
тельно, дальнейшее изучение этих взаимосвя-
зей имеет не только теоретическое, но и важ-
ное практическое значение. 

Цель исследования  
Оценить характер изменения напряжения 

сдвига в сосудах вертебрально-базилярной сис-
темы у пациентов молодого возраста с син-
дромом ВБН. 

Материал и методы 
Нами был обследован 131 пациент (жен-

щин — 70, мужчин — 61) в возрасте от 18 до 
40 лет (средний возраст 29,8 ± 3,8 года) с про-
явлениями синдрома ВБН на фоне мышечно-
рефлекторных, нейрососудистых и корешко-
вых синдромов остеохондроза шейного отдела 
позвоночника. 

Всем пациентам выполнялась функцио-
нальная рентгенография шейного отдела по-
звоночника со сгибанием и разгибанием, маг-
нитно-резонансная томография шейного отде-
ла позвоночника, а также ультразвуковое доп-
плерографическое исследование сосудов шеи и 
магистральных артерий головы: основной ар-
терии (ОА), позвоночных артерий (ПА), зад-
немозговых артерий (ЗМА) с правой и левой 
стороны с применением функциональных на-
грузок с ротацией головы (Sonomed-320), а 
также дуплексное сканирование сосудов шеи 
на аппарате «Эхокардиограф-320» (Москва, РФ). 
Концентрацию эндотелина-1 (ЭТ-1) в сыворотке 
крови определяли методом иммуноферментного 
анализа, cодержание активного метаболита NO, 
обладающего вазодилатирующим эффектом — 
S-NO, определяли спектрофлюориметрическим 
методом [4]. Для оценки характера изменения 
напряжения сдвига в сосудах вертебрально-
базилярной системы [15] анализировали индекс 
Стюарта (ISD) — систоло-диастолический пока-
затель, который рассчитывается путем вычис-
ления отношения между максимальной и ми-
нимальной скоростью кровотока. 

Контрольную группу составили 25 здоровых 
доноров, сопоставимых по полу и возрасту. 

Результаты исследований подвергались 
статистическому анализу с использованием па-
кета статистических программ «Statistica», 6.0. 
Рассчитывались средние значения и ошибки 
средних показателей с последующим опреде-
лением критерия вероятности Стьюдента, ко-
эффициента парной корреляции Пирсона.  

Результаты и обсуждение 
При изучении гемодинамики в вертебраль-

но-базилярной системе у обследованных по 
данным допплерографического исследования 
было выявлено снижение скорости кровотока в 
ПА на 21,6 %, в ОА — на 26 % по отношению к 
показателям в контрольной группе (р < 0,05). 
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Также были обнаружены признаки повышения 
сосудистого тонуса в сосудах вертебрально-
базилярного бассейна (ВББ) по данным повы-

шения индекса пульсации (PL) и циркуляторно-
го сопротивления (RL) в среднем в 3,1 и 1,8 раза 
(таблица 1). 

Таблица 1 — Гемодинамические показатели кровотока в артериях ВББ 

ЛСК (см/с) PL, ус. ед. RL, ус. ед. 
Сосуд 

ВБН контроль ВБН контроль ВБН контроль 
ЗМА правая 31,7 ± 1,8* 34,2  6,9 0,89 ± 0,13* 0,86 ± 0,17 0,55 ± 0,06* 0,54 ± 0,17 
ЗМА левая 32,6 ± 1,67 37,1  5,3 0,87 ± 0,12* 0,85 ± 0,18 0,56 ± 0,04* 0,53 ± 0,15 
ПА правая 29,3 ± 1,98* 37,6 ± 7,8 2,39 ± 0,15* 0,78 ± 0,11 0,94 ± 0,08* 0,52 ± 0,08 
ПА левая 28,2 ± 2,1* 38 ± 8,7 1,01 ± 0,07* 0,74 ± 0,10 0,59 ± 0,02* 0,52 ± 0,07 
ОА 34,0 ± 2,52* 46 ± 5,6 0,82 ± 0,06* 0,54 ± 0,19 0,51 ± 0,02* 0,56 ± 0,09 

* р < 0,01 по отношению к показателю в контроле 
 
 

Вазодилатирующая функция эндотелия 
обеспечивает продукцию эндотелиальных фак-
торов релаксаци, среди которых основное зна-
чение имеет  метаболит оксида азота S-NO, 
секретируемый эндотелием в покое и поддер-
живающий нормальный тонус. В то же время 
ЭД меняет направление эндокринной активно-
сти эндотелиалиоцитов, что приводит к преоб-
ладанию синтеза и выделению вазоконстрик-
торов и проагрегантов (эндотелинов). Одним 
из наиболее активных и изученных эндотели-
нов является ЭТ-1 [16]. 

В группе обследованных пациентов с ВБН 
было выявлено увеличение концентрации ЭТ-1 

в сыворотке крови (2,84 ± 0,09 фентамоль/мл 
против 1,25 ± 0,08 фентамоль/мл в контроле, 
p < 0,05) на фоне снижения уровня NO (0,18 ± 
0,07 мкМ/л против 0,45 ± 0,02 мкМ/л в контро-
ле, p < 0,05), что свидетельствовало о вазокон-
стрикторной наклонности эндотелиальной ва-
зорегуляции. Оценка индекса Стюарта (ISD) 
выявила следующие особенности: повышение 
данного показателя относительно контроля по 
левой ПА в среднем на 31,6 ± 0,69 %, по пра-
вой ПА — на 20,7 ± 0,64 %, по ОА — на 15,6 ± 
0,37 % (p < 0,05), что указывало на наличие 
увеличения напряжения сдвига в сосудах ВББ 
у данной категории пациентов (рисунок 1). 

 

 

Рисунок 1 — Состояние систоло-диастолического показателя (ISD) в сосудах ВББ 
у пациентов с ВБН и в контрольной группе 

 
 

Проведенный корреляционный анализ под-
твердил взаимосвязь состояния напряжения сдви-
га на основании оценки систоло-диастолического 
показателя и нарушения эндотелиальной функ-
ции у пациентов с ВБН, выявив положительную 
корреляционную зависимость между систоло-
диастолическим показателем по ОА и уровнем 
ЭТ-1 (r = 0,41; p < 0,05) и отрицательную корре-
ляционную зависимость между уровенм NO и 
ISD по ОА (r = –0,22, p < 0,05). Также у обсле-
дованных выявлена достоверная (p < 0,05) по-
ложительная корреляционная зависимость ме-
жду уровнем содержания ЭТ-1 и показателем 

циркуляторного сопротивления (RL) (r = 0,89), 
что также подтверждает правильность общеиз-
вестного мнения о вкладе эндотелина в разви-
тие вазоконстрикторных реакций. 

Выводы 
1. Одним из механизмов развития ЭД у 

пациентов молодого возраста с синдромом ВБН 
является изменение напряжения сдвига, для 
оценки которого необходимо учитывать ин-
декс систоло-диастолического показателя (ISD).  

2. ЭД у пациентов молодого возраста с ВБН 
характеризуется увеличением концентрации ЭТ-1, 
являющегося вазоконстикторным фактором, на 
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фоне уменьшения активного метаболита NO, об-
ладающего вазодилатирующими свойствами. 

3. С целью прогнозирования развития ЭД у 
пациентов с синдромом ВБН рекомендовано уделять 
особое внимание состоянию сосудистой стенки. 

4. Необходимо учитывать выраженность 
ЭД для оценки степени нарушений эндотелий-
зависимых механизмов регуляции тонуса со-
судов, определения уровня декомпенсации и 
прогнозирования течения заболевания.  

 
БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК 

1. Волошин, П. В. Эндотелиальная дисфункция при цереб-
роваскулярной патологии / П. В. Волошин, В. А. Малахов, А. Н. Зав-
городняя. — Харьков, 2006. — 92 с. 

2. Волков, С.К. Вертебрально-базилярная недостаточность: 
клинические и диагностические аспекты / С. К. Волков // Невро-
логия, нейропсихиатрия, психосоматика. — 2010. — № 2. — С. 33–39. 

3. Калашников, В. И. Синдром позвоночной артерии / В. И. Ка-
лашников // Therapia. — 2007. — № 10. — С. 31–33. 

4. Клиническая лабораторная диагностика. Национальное 
руководство / под ред. В. В. Долгова, В. В.Меньшикова. — М.: 
ГЭОТАР-Медиа, 2012. — Т. 1. — 928 с. 

5. Мелкумянц, А. М. Механочувствительность артериально-
го эндотелия / А. М. Мелкумянц, С. А. Балашов. — Тверь: Триа-
да, 2005. — 208 с. 

6. Мельхумянц, A. M. Регуляция просвета магистральных 
артерий в соответствии с напряжением сдвига на эндотелии / 
A. M. Мельхумянц, С. А. Балашов, B. M. Хаютин // Физиол. журн. 
Сеченова. — 1992. — Т. 78. — С. 70–78. 

7. Ратнер, А. Ю. Шейный остеохондроз и церебральные 
нарушения / А. Ю. Ратнер. — Казань.: Изд-во Казанского уни-
верситета, 1970. — 231 с. 

8. Тян, В. Н. Современные подходы к лечению ранних 
форм сосудистой патологии мозга / В. Н. Тян // Рефлексология. — 
2007. — № 1–2 (13–14). — С. 30–34. 

9. Яковлев, Н. А. Вертебрально-базилярная недостаточ-
ность. Синдром вертебробазилярной артериальной системы / 
Н. А. Яковлев. — М., 2001. — 396 с. 

10. Barakat, A. I. Dragging along: the glycocalyx and vascular 
endothelial cell mechanotransduction / A. I. Barakat // Circulation re-
search. — 2008. — № 102. — P. 747–748. 

11. Oxidative stress and endothelial dysfunction in cerebrovas-
cular disease / S. Chrissobolis [et al.] // Front. Biosci. — 2011. — 
Vol. 16(1). — P. 1733–1745. 

12. Forstermann, U. Nitric oxide and oxidative stress in vascu-
lar diseases / U. Forstermann // Pflugers Arch. — 2010. — Vol. 
459(6). — P. 923–939. 

13. Endothelial function and oxidative stress in cardiovascular diseases / 
Y. Higashi [et al.]. // Circ. J. — 2009. — Vol. 73(3). — P. 411–419. 

14. Ngai, C. Y. Vascular Responses to Shear Stress: The In-
volvement of Mechanosensors in Endothelial Cells / C. Y. Ngai, X. Yao // 
Open Circ. Vasc. J. — 2010. — Vol. 3. — P. 85–94. 

15. Papaioannou, T. G. Vascular wall shear stress: basic prin-
ciples and methods / T. G. Papaioannou, C. Stefanadis // Hellenic J 
Cardiol. — 2005. — Vol. 46(1). — P. 9–15. 

16. Urso, C. Oxidative stress and endothelial dysfunction / C. Urso, 
G. Caimi // Minerva Med. — 2011. — Vol. 102(1). — P. 59–77. 

17. Vanhoutte, P. M. Endothelial dysfunction: the first step to-
ward coronary arteriosclerosis / P. M. Vanhoutte // Circ. J — 2009. — 
Vol. 73(4). — P. 595–601. 

Поступила 17.06.2016 

УДК 575.113+616-092]:616.36-002+036.12(476.2) 
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ПОЛИМОРФИЗМОВ ГЕНА IL28В В УЧАСТКАХ 
RS12979860 И RS8099917 В РАЗВИТИИ ХРОНИЧЕСКОГО ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА С 

У ПАЦИЕНТОВ ЮГО-ВОСТОЧНОГО РЕГИОНА РЕСПУБЛИКИ БЕЛАРУСЬ 

Ж. В. Шуляк, Е. И. Михайлова 

Гомельский государственный медицинский университет 

С целью изучения роли полиморфизмов гена интерлейкина-28В в развитии хронического вирусного ге-
патита С у 21 пациента с этим заболеванием с помощью аллель-специфической полимеразной цепной реак-
ции с детекцией продуктов в режиме реального времени проведено определение полиморфных вариантов 
гена в участках rs12979860 и rs8099917. 

Установлена ассоциация хронического вирусного гепатита С с наличием неблагоприятного генотипа 
ТТ полиморфизма rs12979860 гена интерлейкина-28B, который можно считать предиктором развития дан-
ной патологии. Благоприятные генотипы СС полиморфизма rs12979860 и ТТ полиморфизма rs8099917 гена 
интерлейкина-28B чаще встречаются у здоровых индивидуумов, а у пациентов с хроническим вирусным ге-
патитом С ассоциированы с более высокой активностью воспалительного процесса. Следовательно, поли-
морфизмы гена интерлейкина-28B могут оказывать влияние не только на исход острой вирусной инфекции, 
но и на дальнейшее течение хронического вирусного гепатита С.  

Ключевые слова: хронический вирусный гепатит С, полиморфизм гена IL28B. 

THE PATHOGENETIC SIGNIFICANCE OF GENE IL28B POLYMORPHISMS AT SITES 
RS12979860 AND RS8099917 IN THE DEVELOPMENT OF CHRONIC VIRAL HEPATITIS C 

IN PATIENTS OF THE SOUTH-EASTERN REGION OF BELARUS 

Z. V. Shuliak, E. I. Mikhailova 

Gomel State Medical University 

To study the role of IL28B gene polymorphisms in the development of chronic hepatitis C, we have determined 
polymorphic types of the gene at sites rs12979860 and rs8099917 using allele-specific polymerase chain reaction 
with real-time product detection in 21 patients with this disease. We have found the association of chronic hepatitis 
C with the presence of unfavorable TT genotype of gene IL28B polymorphism rs12979860, which can be regarded 
as a predictor of the development of this pathology. Favorable genotypes of CC rs12979860 and TT polymorphism 
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of rs8099917 of gene IL28B are more common in healthy individuals and they are associated with higher activity of 
the inflammatory process in patients with chronic hepatitis C. Therefore, gene IL28B polymorphisms can affect not 
only the outcome of an acute viral infection but also the further course of chronic hepatitis C. 

Key words: chronic viral hepatitis C, IL28B gene polymorphism. 
 
 
Введение 
Хронический вирусный гепатит С (ХВГС) 

продолжает оставаться актуальной проблемой 
современной медицины. Это обусловлено, в 
первую очередь, значительной распространен-
ностью данного заболевания, которая состав-
ляет по разным оценкам от 169,7 млн (3,1 % 
населения) [1] до 500–700 млн человек (10 % 
населения земного шара), и поражением моло-
дой социально активной части общества [2]. 

В последние годы изучение течения ин-
фекции, вызванной вирусом гепатита С (ВГС), 
привело к серьезному изменению терапевтиче-
ской тактики ведения пациентов с ХВГС. Дли-
тельность противовирусной терапии в настоя-
щее время определяется не только генотипом 
вируса, но и скоростью снижения вирусной на-
грузки, на которую оказывают влияние как 
факторы вируса (генотип ВГС и вирусная на-
грузка), так и факторы хозяина (раса, возраст, 
масса тела, сопутствующая патология и др.) 
[3]. Среди многочисленных факторов хозяина 
значительную роль в последние годы отводят ге-
нетическим особенностям пациента. В настоящее 
время выявлено несколько групп человеческих 
генов с доказанной связью их полиморфизмов с 
вариантами течения ХВГС. Наибольшее значение 
придают единичным нуклеотидным полиморфиз-
мам (SNP) в гене интерлейкина-28В (IL28B) — 
rs12979860 и rs8099917. Показано, что SNP в зоне 
IL28B оказывает значительное влияние как на 
предрасположенность к развитию ХВГС, так и на 
эффективность его терапии интерферонами [4–6]. 

Несмотря на несомненные успехи, достиг-
нутые в изучении взаимосвязи SNP в гене 
IL28B с течением и эффективностью лечения 
пациентов с ХВГС, эта проблема по-прежнему 
сохраняет свою актуальность, так как многие 
ее аспекты изучены недостаточно, а получен-
ные результаты зачастую противоречивы. Ост-
рота проблемы усугубляется также разнооб-
разным составом генофонда отдельных попу-
ляций в различных географических зонах зем-
ного шара, в которых генотипические отличия 
представляются в настоящее время весьма зна-
чительными [6].  

Цель исследования 
Изучить частоту встречаемости и значение 

полиморфизмов гена IL28В в участках rs12979860 
и rs8099917 в развитии ХВГС у пациентов из 
Юго-Восточного региона Республики Беларусь 
в сравнении с литературными данными отече-
ственных и зарубежных авторов.  

Материал и методы исследования 
С целью анализа частоты встречаемости SNP 

39738787C > T (rs12979860) и SNP 39743165T > G 
(rs8099917) гена IL28В (классификация NCBI) 
обследован 21 пациент с ХВГС Юго-Восточного 
региона Республики Беларусь в возрасте от 20 до 
59 лет (Ме = 36,0; 95 % ДИ: 29,3–41,8), из них муж-
чин — 6 (28,6 %), женщин — 15 (71,4 %). Среди 
пациентов генотип 1b ВГС выявлен у 9 (42,9 %) 
пациентов, генотип 3 ВГС — у 12 (57,1 %). 

С целью подтверждения вирусной этиоло-
гии заболевания методом обратной транскрип-
ции полимеразной цепной реакции (ПЦР) с 
электрофоретической детекцией продуктов 
амплификации в агарозном геле проводилось 
выявление рибонуклеиновой кислоты (РНК) 
ВГС. Для выявления точечных мутаций SNP 
rs12979860 и rs8099917 гена IL28B у пациентов с 
ХВГС использовали аллель-специфическую ПЦР 
с детекцией продуктов в режиме реального 
времени. Материалом для исследования явля-
лись лимфоциты периферической крови. 

Инструментальное обследование внутрен-
них органов пациентов для оценки размеров и 
структуры печени, селезенки, поджелудочной 
железы, желчевыделительной системы вклю-
чало ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости. Определение стадии фиб-
роза печени проводилось у 19 пациентов на 
аппарате «FibroScan», EchoSens (Франция) на 
базе лечебно-диагностического центра «Кли-
ника эфферентной терапии доктора Чорномы-
за» (г. Киев, Украина). Полученные результаты 
позволили оценить стадию заболевания от F0 
до F4 по системе METAVIR. Среди пациентов 
с ХВГС по данным фибросканирования печени 
фиброз отсутствовал (F0) у 9 (52,6 %). Мини-
мальные и умеренные изменения в печени (F1–F2) 
имели 5 (26,3 %) пациентов, выраженные из-
менения и цирроз печени (F3–F4) — 4 (21,1 %). 

Статистическую обработку результатов ис-
следования проводили в операционной среде 
«Windows-XP» с использованием прикладной 
программы «MedCalc», Бельгия. Показатели, 
характеризующие количественные признаки, 
представлялись в виде медианы (Me) и 95 % 
доверительного интервала (95 % ДИ). Для ана-
лиза различия частот значения качественного 
(бинарного) признака в 2 независимых выборках 
использовался критерий согласия Пирсона (χ²). 
Оценка взаимосвязи количественных и (или) 
качественных признаков проводилась с помо-
щью ранговой корреляции по Кендаллу с оп-
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ределением коэффициента ранговой корреля-
ции (τ). Статистически значимыми считали раз-
личия при уровне р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
В результате исследования установлено, 

что в полиморфизме rs12979860 гена IL28В ге-
нотип СТ встречался у 9 (42,9 %) пациентов, 
ТТ — у 7 (33,3 %), генотип СС выявлен у 
5 (23,8 %) человек. Неблагоприятные варианты 
генотипа (СТ и ТТ), отвечающие за сниженный 

ответ на интерферонотерапию, встречались в 
76,2 % случаев, а благоприятный (СС) — в 
23,8 % случаев. 

Результаты сравнения частот встречаемо-
сти генотипов CC, CТ и ТТ в полиморфизме 
rs12979860 у пациентов с ХВГС, проживаю-
щих в Юго-Восточном регионе Республики 
Беларусь, и 92 здоровых добровольцев, иссле-
дованных в 2011 г. А. Козиной и соавторами 
[7], представлены в таблице 1.  

Таблица 1 — Частота встречаемости различных генотипов в полиморфизме rs12979860 гена IL28В 
у пациентов с ХВГС и здоровых добровольцев 

Частота генотипов (%); 95% ДИ 
Показатели 

группа пациентов с ХВГС группа здоровых добровольцев 
χ², р 

СС 23,8; 8,2–47,2 56,0; 45,3–66,3 5,56; 0,02 
СТ 42,9; 21,8–66,0 37,0; 27,2–47,7 0,00; 0,95 
ТТ 33,3; 14,6–57,0 7,0; 2,7–38,7 13,47; 0,04 

 
 

Частота встречаемости неблагоприятного 
генотипа ТТ полиморфизма rs12979860 гена 
IL28В достоверно выше среди пациентов с 
ХВГС, в то время как благоприятный вариант 
генотипа СС данного полиморфизма регистри-
руется достоверно чаще у здоровых доброволь-
цев. Полученные данные согласуются с резуль-
татами исследований D. Thomas [8] и H. Tilmann 
[9] и демонстрируют, что у пациентов с ХВГС 
реже выявляется благоприятный генотип СС 
по сравнению со здоровыми добровольцами. 
Вероятно, у пациентов с наличием такого ге-
нотипа чаще происходит спонтанная элимина-
ция вируса и реже — хронизация инфекции.  

У пациентов с ХВГС и благоприятным ге-
нотипом СС полиморфизма rs12979860 уро-
вень аланинаминотрансферазы (АЛТ) находился 
в пределах от 11 до 281 Ед/л (Ме = 90 Ед/л). Па-
циенты с неблагоприятными генотипами СТ и 
ТТ полиморфизма rs12979860 имели значения 
АЛТ в диапазоне от 20 до 224 Ед/л (Ме = 
50 Ед/л; 95 % ДИ: 25,6–68). При проведении 
корреляционного анализа на основе критерия 
Кендалла установлена ассоциация благоприят-
ного генотипа СС полиморфизма rs12979860 с 
более высокими уровнями АЛТ (τ = -0,30; р = 0,04). 

У пациентов с ХВГС и благоприятным ге-
нотипом СС полиморфизма rs12979860 уро-
вень аспартатаминотрансферазы (АСТ) нахо-
дился в пределах от 23 до 197 Ед/л (Ме = 
56 Ед/л). Пациенты с неблагоприятными гено-
типами СТ и ТТ полиморфизма rs12979860 
имели значения АСТ в диапазоне от 12 до 144 Ед/л 
(Ме = 34 Ед/л; 95 % ДИ: 28,3–51,3). При про-
ведении корреляционного анализа на основе 
критерия Кендалла установлена ассоциация 
благоприятного генотипа СС полиморфизма 
rs12979860 с более высокими уровнями АСТ 
(τ = -0,37; р = 0,02).  

Среди 4 пациентов с ХВГС и благоприят-
ным генотипом СС полиморфизма rs12979860 
по данным фибросканирования минимальные 
изменения в печени выявлены в 1 (25 %) слу-
чае. Фиброз печени отсутствовал у 3 (75 %) 
пациентов. Выраженные изменения и цирроз 
печени не были выявлены ни у одного пациен-
та. Среди 15 пациентов с неблагоприятными 
генотипами СТ и ТТ минимальные и умерен-
ные изменения в печени выявлены у 4 (26,7 %), 
выраженные изменения и цирроз печени — 
также у 4 (26,7 %) человек. Фиброз печени от-
сутствовал у 7 (46,6 %) пациентов. При прове-
дении корреляционного анализа на основе 
критерия Кендалла установлено отсутствие ас-
социации степени фиброза печени с благопри-
ятными и неблагоприятными генотипами по-
лиморфизма rs12979860 (τ = 0,31; р = 0,08).  

Таким образом, благоприятный генотип 
СС полиморфизма rs12979860 характеризуется 
более высокой активностью воспалительного 
процесса. Данные нашего исследования согла-
суются с результатами других исследований. 
Например, в исследовании В. Мицуры с соав-
торами установлено, что более высокие значе-
ния АЛТ характерны для пациентов с ХВГС и 
благоприятным генотипом СС в полиморфиз-
ме rs12979860 по сравнению с соответствую-
щими значениями показателя у пациентов с 
неблагоприятными генотипами СТ и ТТ дан-
ного полиморфизма, что может свидетельство-
вать о более эффективном иммунном ответе у 
пациентов с генотипом СС [10].  

В полиморфизме rs8099917 гена IL28В ге-
нотип TG встречался у 8 (38,1 %) пациентов, 
генотип GG — у 2 (9,5 %), генотип TT — у 11 
(52,4 %) человек. Неблагоприятные варианты 
генотипа (TG и GG), отвечающие за снижен-
ный ответ на интерферонотерапию, встреча-
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лись в 47,6 % случаев, а благоприятный (TT) — в 
52,4 % случаев.  

Результаты сравнения частот встречаемо-
сти генотипов TT, ТG и GG в полиморфизме 
rs8099917 у пациентов с ХВГС, проживающих 
в Юго-Восточном регионе Республики Бела-
русь, и 92 здоровых добровольцев, исследо-
ванных в 2011 г. А. Козиной и соавторами [7], 
представлены в таблице 2.  

Частота встречаемости благоприятного 
генотипа TТ полиморфизма rs8099917 гена 

IL28В регистрируется достоверно чаще у 
здоровых добровольцев. Полученные данные 
согласуются с результатами исследований 
D. Thomas [8] и H. Tilmann [9] и демонстри-
руют, что у пациентов с ХВГС реже выявля-
ется благоприятный генотип TT по сравне-
нию со здоровыми добровольцами, очевидно, 
за счет того, что именно у пациентов с нали-
чием такого генотипа чаще происходит спон-
танная элиминация вируса и реже — хрони-
зация инфекции.  

Таблица 2 — Частота встречаемости различных генотипов в полиморфизме rs8099917 гена IL28B 
в группе пациентов с ХВГС и здоровых добровольцев 

Частота генотипов (%); 95%ДИ Показатели группа пациентов с ХВГС группа здоровых добровольцев χ², р 

TT 52,4; 29,8–74,3 77,0; 67,1–85,1 4,02; 0,04 
ТG 38,1; 18,1–61,6 21,0; 13,2–30,7 1,87; 0,17 
GG 9,5; 1,2–30,4 2,0; 0,2–7,4 1,09; 0,30 

 
 

Уровень АЛТ у пациентов с ХВГС и благо-
приятным генотипом ТТ полиморфизма rs8099917 
находился в пределах от 11 до 281 Ед/л (Ме = 
58 Ед/л; 95 % ДИ: 26,3–199,4). Пациенты с не-
благоприятными генотипами ТG и GG поли-
морфизма rs8099917 имели значения АЛТ в 
диапазоне от 20 до 129 Ед/л (Ме = 45 Ед/л; 95 % 
ДИ: 20,5–69,8). При проведении корреляцион-
ного анализа на основе критерия Кендалла ус-
тановлена ассоциация благоприятного геноти-
па ТТ полиморфизма rs8099917 с более высо-
кими уровнями АЛТ (τ = -0,36; р = 0,02). 

У пациентов с ХВГС и благоприятным ге-
нотипом полиморфизма rs8099917 уровень АСТ 
находился в пределах от 23 до 197 Ед/л (Ме = 
42 Ед/л; 95 % ДИ: 27–105,5). Пациенты с не-
благоприятными генотипами полиморфизма 
rs8099917 имели значения АСТ в диапазоне от 
12 до 81 Ед/л (Ме = 38 Ед/л; 95 % ДИ: 24,8–
55,1). При проведении корреляционного ана-
лиза на основе критерия Кендалла установлено 
отсутствие ассоциации уровня АСТ с благо-
приятными и неблагоприятными генотипами 
полиморфизма rs8099917 (τ = –0,20; р = 0,18). 

По данным фибросканирования среди па-
циентов с ХВГС и благоприятным генотипом 
ТТ полиморфизма rs8099917 минимальные и 
умеренные изменения в печени выявлены в 2 
(20 %) случаях, выраженные изменения и цир-
роз печени — также в 2 (20 %). Фиброз печени 
отсутствовал у 6 (60 %) пациентов. Среди па-
циентов с неблагоприятными генотипами ТG и 
GG данного полиморфизма минимальные и 
умеренные изменения в печени выявлены у 3 
(33,3 %) пациентов, выраженные изменения и 
цирроз печени — у 2 (22,3 %). Фиброз печени 
отсутствовал у 4 (44,4 %) пациентов. При про-
ведении корреляционного анализа на основе 
критерия Кендалла установлено отсутствие ас-

социации степени фиброза печени с благопри-
ятными и неблагоприятными генотипами по-
лиморфизма rs8099917 (τ = 0,15; р = 0,41). 

Заключение 
Таким образом, частота встречаемости не-

благоприятного генотипа ТТ полиморфизма 
rs12979860 гена IL28В достоверно выше среди 
пациентов с ХВГС по сравнению со здоровы-
ми людьми, что, возможно, способствует хро-
низации процесса. Благоприятные генотипы 
СС полиморфизма rs12979860 и ТТ полимор-
физма rs8099917 гена IL28B чаще встречаются 
у здоровых индивидуумов, а у пациентов с 
ХВГС ассоциированы с более высокой актив-
ностью воспалительного процесса. Следова-
тельно, SNP гена IL28B могут оказывать влия-
ние не только на исход острой вирусной ин-
фекции, но и на дальнейшее течение ХВГС. 

Выводы 
1. Частота встречаемости благоприятных ге-

нотипов СС полиморфизма rs12979860 и ТТ поли-
морфизма rs8099917 гена IL28В выше среди здо-
ровых добровольцев (р = 0,02 и р = 0,04 соответст-
венно), в то время как неблагоприятный генотип 
TT полиморфизма rs12979860 гена IL28В встречал-
ся достоверно чаще у пациентов с ХВГС (р = 0,04). 

2. Установлена ассоциация благоприятно-
го генотипа СС в полиморфизме rs12979860 
гена IL28B с более высокими уровнями АЛТ 
(τ = –0,30; р=0,04), АСТ (τ = –0,37; р = 0,02), а 
также благоприятного генотипа ТТ в полимор-
физме rs8099917 гена IL28B с более высокими 
уровнями АЛТ (τ = –0,36; р = 0,02). 
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УДК 616.72-002.77-08-039.57 
АНАЛИТИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА АМБУЛАТОРНОГО ЛЕЧЕНИЯ 

ПАЦИЕНТОВ С РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ 

Н. Ф. Бакалец, О. Л. Никифорова 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: провести аналитическую оценку амбулаторного ведения пациентов с ревматоидным артритом в 
реальной клинической практике и изучить структуру коморбидной патологии. 

Материал и методы. Проведен анализ 88 медицинских карт амбулаторных пациентов в 6 поликлини-
ках г. Гомеля. Для количественной оценки коморбидного статуса применялся индекс коморбидности Charlson. 

Результаты. Наиболее частыми провоцирующими факторами развития ревматоидного артрита были рес-
пираторные и обострения хронических заболеваний, а фоновыми заболеваниями — тироидная патология. Наи-
более частыми осложнениями ревматоидного артрита являлись полиостеоартрит, анемия хронического воспале-
ния, остеопороз, ИБС. Коморбидная патология встречалась у 97,7 % пациентов с ревматоидным артритом. 

Заключение. В настоящее время проблемами ведения пациентов с ревматоидным артритом являются: 
поздняя диагностика; несоответствие реального лечения современным рекомендациям EULAR; недостаточ-
ное использование болезнь-модифицирующих препаратов; отсутствие индивидуального подхода с целью 
раннего выявления коморбидной патологии и ее адекватного лечения. 

Ключевые слова: ревматоидный артрит, диспансерное наблюдение, болезнь-модифицирующие препараты. 

ANALYTICAL ASSESSMENT OF OUT-PATIENT TREATMENT 
OF PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS 

N. F. Bakalets, O. L. Nikiforova 

Gomel State Medical University 

Objective: to carry out the analytical assessment of outpatient management of patients with rheumatoid arthritis 
in real clinical practice and study the structure of comorbid pathology. 

Material and methods. The medical records of 88 patients have been analyzed at 6 outpatient clinics of Gomel. 
The Charlson comorbidity index was applied for the quantitative assessment of the comorbid status. 

Results. The most common provoking factors of the development of rheumatoid arthritis were acute respiratory 
viral infections and exacerbation of chronic diseases; and the background disease was thyroid pathology. The most 
frequent complications of rheumatoid arthritis were osteoarthritis, anemia of chronic inflammation, osteoporosis, 
coronary heart disease. Comorbid pathology occured in 97.7 % of the patients with rheumatoid arthritis. 

Conclusion. At present, the problems of management of patients with rheumatoid arthritis are late diagnostics; dis-
crepancy of real treatment to the modern recommendations of EULAR; insufficient use of disease-modifying antirheu-
matic drugs; absence of individual approach aimed at early detection of comorbid pathology and its adequate treatment. 

Key words: rheumatoid arthritis, follow-up examination, disease-modifying antirheumatic drugs. 
 
 
Введение 
Ревматоидный артрит (РА) — аутоиммун-

ное ревматическое заболевание, характери-
зующееся хроническим эрозивным артритом и 
системным воспалительным поражением внут-
ренних органов [1]. Распространенность РА 

достигает от 0,6 до 1,3 % населения. Женщины 
болеют в 2,5 раза чаще мужчин, преимущест-
венно в возрасте 35–50 лет. На конец 2014 г. по 
данным официальной статистики в Республике 
Беларусь было зарегистрировано 20768 паци-
ентов с РА. Ежегодно в нашей стране регист-



Проблемы здоровья и экологии 37

рируется около 1500 новых случаев болезни. 
Среди ревматических заболеваний РА занима-
ет третье место в структуре общей заболевае-
мости [2]. В Российской Федерации в 2002 г. 
зарегистрировано 280 тыс. пациентов, стра-
дающих достоверным РА (из них 20 тыс. — де-
ти и подростки), около 2,1 млн — в США [3, 4]. 
Продолжительность жизни у пациентов с РА 
ниже популяционного уровня на 3 года у жен-
щин и на 7 лет — у мужчин. У пациентов РА 
кардиоваскулярная патология является самой 
важной причиной смертности и увеличения за-
болеваемости [5]. По данным многочисленных 
исследований сердечно-сосудистая заболевае-
мость и смертность у пациентов с РА в 2–4 раза 
выше, чем в общей популяции [6]. Риск разви-
тия атеросклероза значительно увеличивается 
при РА [7]. Статины в результате снижения 
уровня интерлейкина-6 могут предотвращать 
или замедлять развитие атеросклероза и положи-
тельно влиять на течение РА [8]. В настоящее 
время целью лечения РА являются улучшение 
качества и продолжительности жизни пациента и 
предотвращение неблагоприятных исходов забо-
левания. В лечении РА используют базисную те-
рапию, направленную на замедление прогресси-
рования костно-деструктивных изменений в сус-
тавах. Патогенетическая терапия включает пре-
параты стандартной базисной и биологической 
генно-инженерной терапии [9]. 

Цель исследования 
Провести аналитическую оценку амбула-

торного ведения пациентов с РА, состоящих на 
диспансерном учете у врача-терапевта участ-
кового поликлиник г. Гомеля; изучить струк-
туру коморбидной патологии. 

Материал и методы 
Материалами исследования были учетно-

отчетные документы 6 поликлиник г. Гомеля: ме-
дицинские карты амбулаторных больных формы 

№ 025/у. В исследовании включены 88 пациентов 
с РА. Преобладали женщины — 90,9 %, что 
соответствует литературным данным, осталь-
ные 9,1 % — мужчин. Средний возраст жен-
щин составил 62,2 ± 15,8 года, мужчин — 60,9 ± 
15 лет. Средняя продолжительность заболева-
ния у женщин составила 6,7 ± 6,4 года, у муж-
чин — 12 ± 7,4 года. Диагноз РА был установ-
лен с использованием критериев АРА 1987 г., 
при раннем артрите — с использованием клас-
сификационных критериев ACR/EULAR 2010 г. 
«Обследование пациентов включало оценку 
активности РА с использованием DAS28, на-
личие внесуставных проявлений, рентгеноло-
гическое подтверждение поражения суставов, 
общий и биохимический анализы крови, опре-
деление ревматоидного фактора (РФ), скри-
нинг антител к циклическому цитруллиновому 
пептиду (АССР)». Для количественной оценки 
коморбидного статуса применялся индекс ко-
морбидности Charlson [10]. Составление баз 
данных и обработка полученных результатов 
проводились с использованием программы 
«Microsoft Excel 2010». 

Результаты и обсуждение 
Средний возраст, в котором заболели жен-

щины, составил 53,4 ± 15,6 года, мужчины — 
48,9 ± 13,3 года. 

Данные о распределении преморбидной 
патологии представлена в таблице 1. 

Таким образом, у 44 % пациентов прово-
цирующими факторами были инфекционные 
заболевания либо обострения хронических 
вследствие присоединения интеркуррентной 
инфекции. Среди вышеназванных заболева-
ний наиболее частыми были ОРВИ и обост-
рение хронического пиелонефрита. Полу-
ченные данные подтверждают теорию о за-
пускающей роли вирусов и бактерий в ауто-
иммунном процессе. 

Таблица 1 — Структура преморбидной патологии у пациентов с ревматоидным артритом 

Преморбидная патология Абсолютное число (n=88) % 
Карцинома щитовидной железы 1 1,1 
Аутоиммунный тиреоидит, узловой зоб 8 9,1 
Полимиозит 5 5,7 
Хронический пиелонефрит 10 11,4 
Генерализованная форма иерсиниоза 1 1,1 
Острый мастит 1 1,1 
ОРВИ, Грипп 20 22,8 
Хронический тонзиллит 6 6,8 
Хронический бронхит 1 1,1 
Бронхиальная астма 4 4,6 
Силикоз, фиброзирующий альвеолит 2 2,2 
Гастрит, энтероколит 6 6,8 
ИБС, АГ 17 19,4 
Не известна 6 6,8 
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По клиническим стадиям заболевания па-
циенты распределились следующим образом: с 
очень ранней стадией — 2,7 %, ранней стадией — 
6,6 %, развернутой стадией — 6,6 % и поздней 
стадией — 84,1 %. 

По РФ преобладали серопозитивные паци-
енты (59,1 %), серонегативных — 40,9 %. Скри-
нинг АССР выполнен лишь 13,6 % пациентов, 
из них 8 % были серопозитивными, 5,6 % — 
серонегативными. Проведена оценка С-реак-
тивного белка (СРБ), в том числе количествен-
ное определение СРБ — 38,6 % пациентам, ка-
чественное — 56,8 %. Следует отметить, что у 
4,5 % пациентов СРБ не определялся. 

По результатам радиологического иссле-
дования было определено количество пациентов 
с различными стадиями поражения: I стадия — 
20,5 %, II — 35,2 %, III — 31,8 %, IV — 12,5 % 
пациентов. Таким образом, у 44,3 % пациентов 
имеются далеко зашедшие III и IV стадии РА. 

По функции нарушения сустава (ФНС) па-
циенты распределились следующим образом: 
ФНС I степени — 10,2 %, II степени — 56,8 %, 
III степени — 29,6 % и IV степени — 3,4 % па-
циентов. Таким образом, утрата трудоспособно-
сти наблюдалась у каждого третьего пациента. 

Из висцеральных проявлений присутство-
вали: ревматоидное легкое — у 1 пациента, 
нефропатии — у 3 пациентов. Практически все 

пациенты принимали нестероидные противо-
воспалительные препараты (НПВП) и вероят-
ность лекарственных интерстициальных неф-
ритов у них была высокой. Следовательно, 
нефропатии у пациентов с РА диагностируют-
ся недостаточно. Системные проявления в ви-
де лимфаденопатии, лихорадочного синдрома, 
глоссалгии были у 1 пациента, синдром Рейно — 
у 1 пациента, болезнь Стилла у взрослых — у 1, 
сопутствующий синдром Шегрена — у 2, по-
лимиозит — у 1 одного пациента. Наиболее 
часто наблюдалась анемия хронического вос-
паления — 30,7 %, из них у 3,4 % пациентов 
средней степени тяжести, онкологические за-
болевания — у 3,4 % пациентов. 

Среди осложнений наиболее часто наблю-
дались полиостеоартрит — у 43,2 %, остеопо-
роз — у 19,3 % пациентов. Следует отметить, 
что препараты кальция совместно с бифосфо-
натами получали 14,8 % пациентов из 19,3 %. 

ИБС диагностирована у 10,2 % пациентов, 
что не соответствуют литературным данным [6]. 
Необходима тщательная оценка риска с помо-
щью модели SCORE, а также более тщательное 
обследование пациентов в плане ранней диагно-
стики атеросклероза коронарных сосудов. 

Данные о распределении пациентов по 
шкале коморбидности Charlson[10] приведены 
в таблице 2. 

Таблица 2 — Оценка продолжительности жизни пациентов по индексу коморбидности Charlson 

Баллы Количество пациентов с РА 10-летняя выживаемость, % 
1 8 % 96 
2 10,2 % 90 
3 11,3 % 77 
4 25 % 53 
5 и более 45,5 % 21 

 
 

Сопутствующая патология имелась у 97,7 % па-
циентов, причем у 69,3 % — отмечалась поли-
морбидность, а у 2,7 % пациентов не было со-
путствующей патологии. Средний балл комор-
бидности составил 4,8 ± 1,7, что соответствует 
60 % 10-летней выживаемости.  

Среди 88 исследуемых болезнь-модифициру-
ющие препараты получали 75 % пациентов. 
Большинство, а именно 73,9 % пациентов полу-
чали синтетические болезнь-модифицирующие 
препараты, 1,1 % — биологические болезнь-
модифицирующие препараты (актемра). Наибо-
лее часто используемым базисным препаратом 
остается метотрексат [11]. Он назначался 44,4 % 
пациентов. Метотрексат в дозировке 2,5 мг в не-
делю принимали 4,6 % пациентов, 5 мг в неделю — 
4,6 %, 7,5 мг — 15,9 %, 10 мг — 10,2 %, 12,5 мг — 
6,8 %, 15 мг в неделю — 2,3 % пациентов. 

Другие препараты использовались реже: 
лефлуномид принимали 15,8 % пациентов в 
дозе 20 мг в сутки, гидроксихлорохин — 8 % 

пациентов в дозе 200 мг в сутки, сульфасала-
зин — 5,7 % пациентов. Сульфасалазин в до-
зировке 0,5 гв сутки принимали 1,1 % пациен-
тов, 1,0 г в сутки — 2,3 %, 1,5 г в сутки — 1,1 %, 
2,0 г в сутки — 1,1 % пациентов. Комбиниро-
ванная терапия болезнь-модифицирующими 
препаратами ни в одном случае назначена не 
была. Активность оценивалась по клинико-
лабораторным исследованиям и критериям 
DAS28 (таблица 3). 

Таким образом, ремиссия была достигнута 
у 38,6 % пациентов, что является весьма не-
достаточным. Возможными причинами недос-
таточного достижения цели являются: низкие 
дозы метотрексата; появление побочных эф-
фектов в лечении, отсутствие применения 
комбинации базисных препаратов; недоста-
точное применение биологических болезнь-
модифицирующих препаратов. В рекомендуе-
мой дозировке метотрексат (12,5-25 мг в неде-
лю) принимали 9,1% пациентов из 44,4 %. 
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Таблица 3 — Оценка активности ревматоидного артрита у исследуемых пациентов на фоне лечения 

Степень активности Абсолютное число (n = 88) % 
Ремиссия DAS 28 < 2,6 34 38,6 
Низкая (2,6 < DAS 28 < 3,2) 30 34,1 
Средняя (DAS 28 = 3,2–5,1) 15 17,1 
Высокая (DAS 28 > 5,1) 9 10,2 

 
 

НПВП принимали 93,2 % пациентов. Ме-
локсикам принимали 48,9 % пациентов, дик-
лофенак — 15,9 %, нимесулид — 10,2 %, ацек-
лофенак — 9,1 %, кеторолак — 5,7 %, комби-
нацию мелоксикам + нимесулид — 3,4 % па-
циентов. В связи с выраженным болевым син-
дромом у 2,3 % пациентов применялся опио-
идный анальгетик трамадол. Не принимали 
НПВП 6,8 % пациентов. Следует отметить, что 
3 пациентам назначалась недопустимая ком-
бинация одновременно 2 НПВП. 

Примечательно, что 70,4 % пациентов при-
нимали глюкокортикостероиды (ГКС), причем 
6,8 % пациентов принимали их менее года, 
63,6 % пациентов — больше года от начала ба-
зисной терапии. Постоянный прием ГКС у па-
циентов указывает на то, что цель лечения не 
достигнута. Кроме того, выявленное достаточ-
но большое количество пациентов с остеопо-
розом, возможно, говорит о вкладе развития 
стероидного остеопороза как осложнения РА. 
Из ГКС пациенты принимали метилпреднизолон — 
60,2 % и преднизолон — 10,2 % пациентов. Ме-
тилпреднизолон в дозировке 2 мгв сутки прини-
мали 2,3 % пациентов, 4 мг в сутки — 33 %, 6 мг 
в сутки — 9 %, 8 мг в сутки — 14,8 %, 32 мг в 
сутки — 1,1 % пациентов. Рекомендуемые дозы 
метилпреднизолона — 8 мг в сутки принимали 
14,8 % пациентов, причем он назначался вместе 
с метотрексатом 5,7 % пациентам, с НПВП — 
2,3 %, с лефлуномидом — 5,7 %, с сульфасала-
зином — 1,1 % пациентам. Прием метилпредни-
золона в дозировке 32 мг в сутки был обусловлен 
наличием коморбидной патологии в виде вто-
ричной аутоиммунной гемолитической анемии. 
Преднизолон в дозировке 5 мг в сутки принима-
ли 5,7 %, 10 мг в сутки — 4,5 % пациентов. 

Производилась оценка качества диспансери-
зации по лабораторным показателям у обследуе-
мых пациентов за последний год наблюдения. 
Так, ни одного контроля лабораторных показа-
телей не было у 4,6 % пациентов, 1 раз в год ла-
бораторные показатели контролировались у 
10,2 % пациентов, 2 раза в год — у 40,9 %, 
3 раза в год — у 5,7 %, 4 раза в год — у 9,1 %, 
7 раз в год — у 2,3 %, 10 раз в год — у 1,1 % 
пациентов. Полученные данные говорят о том, 
что контроль лабораторных показателей на амбу-
латорном этапе был недостаточным и проводился 
в рекомендуемой кратности у 12,5 % пациентов 
из 73,9 %, принимающих базисную терапию. 

Заключение 
В настоящее время проблемой ведения 

ревматологических пациентов являются: не-
своевременная диагностика РА, что препятст-
вует как можно раннему назначению болезнь-
модифицирующих препаратов; несоответствие 
реального лечения пациентов современным ре-
комендациям EULAR; недостаточное проведе-
ние высокоэффективных реабилитационных ме-
роприятий. Каждому пациенту с РА должен 
быть разработан индивидуальный подход с це-
лью раннего выявления коморбидной патологии 
и ее адекватного лечения, что значительно уве-
личивает выживаемость пациентов. А пока тера-
пия РА в реальной практике далека от оптималь-
ной, что ведет к ухудшению прогноза жизни. 

Выводы 
1. Наиболее частыми провоцирующими 

факторами развития ревматоидного артрита 
являются ОРВИ и обострения хронических за-
болеваний с присоединением интеркуррент-
ных инфекций, а фоновыми заболеваниями — 
заболевания щитовидной железы. 

2. Наиболее частыми осложнениями рев-
матоидного артрита являются полиостеоартрит 
(43,2 %), анемия хронического воспаления (30,7 %), 
остеопороз (19,3 %), ИБС (10,2 %). 

3. Коморбидная патология встречается у 
97,7 % пациентов с ревматоидным артритом. 
Средний индекс коморбидности по Charlson 
составил 4,8 ± 1,7, что соответствует 60 % 10-
летней выживаемости. 

4. Использование болезнь-модифицирующих 
препаратов в амбулаторной практике является 
недостаточным, что в конечном итоге приво-
дит к быстрому прогрессированию ревматоид-
ного артрита, увеличению риска развития сер-
дечно-сосудистых осложнений и уменьшению 
продолжительности жизни. 
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ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ УРОВНЯ СТРЕССА 

У СТУДЕНТОВ ВЫСШИХ УЧЕБНЫХ ЗАВЕДЕНИЙ 

Е. И. Сурмач, А. А. Дорощик, Е. М. Сурмач 

Гродненский государственный медицинский университет 

Цель: определить уровень стресса у студентов разных курсов медицинского и аграрного университетов, 
оценить степень его выраженности, превалирующие симптомы. 

Материалы и методы. Уровень и структура стресса оценивались с использованием шкалы PSM-25 в адап-
тации Н.Е.Водопьяновой. Определен уровень стресса в группах студентов первого и четвертого курсов высших 
учебных заведений (вузов), проведена оценка превалирующих симптомов в разных возрастных группах. 

Результаты. Полученные данные свидетельствуют о низком уровне стресса у студентов разных кур-
сов и вузов. Выявлено, что уровень стресса выше среди студентов первого курса медицинского университе-
та в сравнении с аграрным. Установлено, что у студентов первого курса медицинского университета прева-
лируют симптомы, связанные с более высоким уровнем тревоги, у студентов четвертого — связанные с фи-
зическим недомоганием. 

Заключение. Полученные результаты позволяют сформулировать практические рекомендации, способ-
ствующие успешной адаптации студентов в вузе. 

Ключевые слова: шкала PSM-25, уровень стресса, студенты вуза. 

FEATURES OF DIAGNOSIS OF THE STRESS LEVEL 
IN STUDENTS OF INSTITUTIONS OF HIGHER EDUCATION 

L. I. Surmach, A. А. Daroshchyk, K. M. Surmach 

Grodno State Medical University 

Objective: to determine the level of stress in students of different years of studies of medical and agrarian uni-
versities, to estimate the level of stress expressiveness and prevailing symptoms. 

Material and methods. The level and structure of stress were estimated using the scale of PSM-25 adapted by 
N. E. Vodopyanova. The level of stress in groups of first and fourth year students was determined, the prevailing 
symptoms in different age groups were assessed. 

Results. The obtained data confirm the low level of stress in different year students of different universities. It 
has been found that first year medical students had higher level of stress than those of agrarian universities. It has 
been revealed that first year medical students had prevailing symptoms related to higher level of anxiety and fourth 
year medical students had prevailing symptoms related to physical ailment.  

Conclusion. The obtained results make it possible to formulate practical recommendations promoting success-
ful adaptation of students at institutions of higher education. 

Key words: stress scale PSM-25, level of stress, students of institutions of higher education. 
 
 
Введение 
В современном обществе стресс определя-

ется как неотъемлемая часть существования. 
Холмс и Рэй в своих публикациях еще в 1967 г. 
отметили, что любые изменения в повседнев-
ной жизни как позитивные, так и негативные 
могут быть стрессом для человека [1]. Стресс — 
привычный компонент в жизни любого инди-
вида. Продолжительные стрессорные ситуации 
могут вызвать дисрегуляцию в эмоциональной, 

физической и социальной сферах, что приведет 
к проблеме социальной адаптации, возможно, 
формированию болезни. Особенности воспри-
ятия тех или иных событий зависят от пола, 
возраста, расы, религиозной принадлежности, 
культуральных особенностей. Молодой воз-
раст представляется особым периодом в ста-
новлении человека. В студенческие годы про-
исходит самоопределение, поиск жизненных 
ценностей и смысла жизни, молодые люди по-
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падают в новую среду, на них возлагают новые 
обязанности, изменяются семейные взаимоот-
ношения, появляется финансовая ответствен-
ность и необходимость принимать самостоя-
тельные решения. Изменение стереотипов при 
поступлении в университет, ритма жизни, ус-
ловий труда и отдыха могут вызывать фруст-
рацию и стресс у студентов первого курса [2, 3, 
4]. Система высшего образования существенно 
отличается от школьной системы, что может 
привести к возникновению дистресса. Студен-
ты, пытаясь объединить учебу, работу, воз-
можность общения с друзьями, близкими, час-
то испытывают эмоциональный и физический 
дискомфорт, для некоторых сам стиль жизни 
становится стресс-провоцирующим [5]. 

Академический стресс является обязатель-
ной частью учебного процесса [6]. Важна пра-
вильная реакция на него, определенный его 
уровень, чтобы предотвратить развитие неже-
лательных реакций. Получение медицинского 
образования приводит к возникновению особо 
высокого уровня напряжения у студентов. 
Большие объемы новой информации с отсут-
ствием возможности продуктивного отдыха 
приводят к негативным физическим и психи-
ческим реакциям, изменению когнитивных 
функций, снижению концентрации внимания и 
академической успеваемости, формированию 
хронических заболеваний. Согласно литера-
турным данным, высокий уровень стресса ис-
пытывают более 1/3 студентов американских 
колледжей, у 10 % молодых людей диагности-
руют депрессивный эпизод, у 7 % − тревожные 
расстройства. Сравнивая уровень стресса сре-
ди студентов медицинских и других специаль-
ностей, ряд исследователей указывает на более 
высокий его уровень у студентов-медиков, 
особенно у студентов начальных курсов [7]. 
Отмечено, что уровень стресса высок среди 
студентов разных курсов в период сессии [8]. 
Исследования в данном направлении позволя-
ют разработать стратегии управления стрес-
сорными факторами среди студентов [9, 10]. 

Шкала психологического стресса PSM-25 
(Лемур — Тесье — Филлион) может быть ис-
пользована для измерения феноменологиче-
ской структуры переживания стресса. Шкала 
позволяет оценить уровень стресса, используя 
соматические, поведенческие и эмоциональ-
ные показатели. Авторы стремились устранить 
недостатки шкал, используемых ранее, поэто-
му оценка уровня стресса по данной шкале 
осуществляется косвенно, через «измерение» 
уровня проявлений фрустрации, тревоги, де-
прессии. Методика валидизирована в странах 
Европы, Японии, русскоязычный вариант 
адаптирован Н. Е. Водопьяновой. Доказано, 
что PSM-25 обладает достаточными психомет-

рическими свойствами. Были обнаружены кор-
реляции интегрального показателя PSM со 
шкалой тревожности Спилбергера (r = 0,73), c 
индексом депрессии шкалы Бека (r = 0,75) [11]. 

Цель работы 
Оценить уровень стресса у студентов пер-

вого и четвертого курсов университетов, а 
также особенности клинических проявлений 
стресса в разных группах. 

Материалы и методы 
Работа выполнена на базе Учреждений об-

разования «Гродненский государственный ме-
дицинский университет» и «Гродненский аг-
рарный университет». Для участия в исследо-
вании были приглашены 115 студентов перво-
го и четвертого курсов лечебного, экономиче-
ского факультетов и факультета биотехноло-
гий. У всех участников было получено инфор-
мированное согласие, отказавшихся принять 
участие в тестировании не было. Участники не 
имели различий в поло-возрастном составе. 
Средний возраст студентов первых курсов — 
17 ± 1,6 года, четвертых курсов — 20 ± 0,5 го-
да. Группу аграрного университета составили 
14 юношей и 43 девушки, медицинского — 13 юно-
шей и 45 девушек. Для выявления структуры 
стресса использовали шкалу PSM-25 в адапта-
ции Н. Е. Водопьяновой. Студенты были раз-
делены на четыре группы: группа 1 — студен-
ты первого курса аграрного университета, 2 — 
первого курса медицинского, группа 3 — сту-
денты четвертого курса аграрного и группа 4 — 
четвертого курса медицинского университета. 
Сравнивали суммарные значения по шкале 
стресса у студентов первого и четвертого кур-
сов разных вузов. Помимо этого были выполне-
ны оценка и парные сравнения ответов на 25 во-
просов шкалы PSM. Интенсивность пережива-
ний (симптомов) оценивалась с помощью анало-
говой шкалы от 1 до 8 баллов. Статистическая 
обработка данных выполнена с применением 
программы «Statistica», 8.0, использовался кри-
терий Манна — Уитни для сравнения исходных 
значений в группах, а также критерий согласия 
Пирсона. Уровень p < 0,05 был принят как стати-
стически значимый. Данные представлены в ви-
де медианы и интерквартильного размаха. 

Результаты и обсуждение 
Полученные данные по шкале PSM-25 

представлены в таблице 1. 
Выполнен анализ результатов тестирова-

ния по шкале стресса, получено, что суммар-
ный балл уровня стресса в группе 1 составил 
79 [55–94]; в группе 2 — 91 [81–107], в группе 
3 — 75 [62–87] и в группе 4 — 86 [69–104]. 
Значения нервно-психической напряженности 
по данной шкале ниже 100 баллов считают низ-
кими. Низкий уровень стресса свидетельствует 
о состоянии психологической адаптации к ра-
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бочим нагрузкам. Полученные результаты со-
гласуются с частью литературных данных. 
Возможно, такие результаты связаны с тем, 
что исследование проводилось сразу после ка-
никул, во время которых студенты смогли от-

дохнуть. Найдены различия между уровнем 
стресса у студентов первого курса аграрного и 
медицинского университетов (студенты меди-
цинского университета имели более высокие 
значения по шкале, р = 0,037). 

Таблица 1 — Оценка уровня стресса (в баллах) по шкале PSM-25 

Вопросник шкалы PSM-25 
Группа 1, 

n = 28 
Группа 2, 

n = 28 
Группа 3, 

n = 29 
Группа 4, 

n = 30 

Состояние крайней взволнованности 4,0 [2,0–5,0] 6,0 [4,0–6,0]* 4,0 [3,0–5,0] 5,0 [4,0–6,0]#*
Ощущение «кома в горле», сухости во рту 2,0 [2,0–3,0] 2,0 [1,0–4,0] 2,0 [1,0–4,0] 2,5 [2,0–3,0] 
Перегруженность работой 5,0 [3,0–5,5] 6,0 [4,0–7,0]* 5,0 [3,0–6,0] 5,0 [3,0–6,0] 
Прием пищи второпях, забываю поесть 5,0 [3,0–5,0] 3,0 [2,0–5,0]* 4,0 [2,0–5,0] 2,0 [2,0–6,0]* 
Навязчивые мысли о незавершенных делах, 
планах, проблемах 

4,0 [2,5–5,0] 5,0 [4,0–6,0]* 5,0 [4,0–6,0] 5,0 [3,0–6,0] 

Чувство одиночества 3,0 [2,0–5,0] 2,0 [1,0–4,0] 3,0 [2,0–5,0] 3,0 [2,0-5,0] 
Физическое недомогание (головные боли и т. п.) 2,5 [1,5–5,0] 3,0 [2,0–5,0] 2,0 [2,0–5,0] 4,0 [3,0–5,0]#*
Поглощенность мрачными мыслями, тревога 3,0 [2,0–4,0] 3,0 [2,0–5,0] 2,0 [2,0–4,0] 3,0 [2,0–4,0] 
Чувство жара и (или) холода 1,5 [1,0–3,0] 1,0 [1,0–2,0] 2,0 [1,0–3,0] 2,0 [1,0–3,0] 
Забывчивость 2,0 [1,0–3,0] 2,0 [1,0–3,0] 2,0 [1,0–3,0] 2,0 [1,0–4,0] 
Изменения настроения (плаксивость, агрессия) 4,0 [2,0–5,5] 3,0 [2,0–4,0] 2,0 [2,0–5,0] 3,0 [2,0–5,0] 
Чувствую себя уставшим 4,0 [3,0–5,0] 4,0 [3,0–6,0] 3,0 [2,0–4,0] 4,5 [3,0–6,0] 
Чрезмерное напряжение в трудных ситуациях 3,0 [1,5–5,0] 3,0 [1,0–4,0] 2,0 [1,0–3,0] 4,0 [2,0–6,0]# 
Спокойствие и безмятежность; 6,0 [5,0–7,0] 6,0 [3,0–6,0] 5,0 [3,0–6,0] 5,0 [3,0–6,0] 
Одышка, чувство нехватки воздуха 2,0 [1,0–2,0] 1,0 [1,0–2,0] 2,0 [1,0–3,0] 2,0 [1,0–4,0] 
Проблемы с пищеварением 1,0 [1,0–2,0] 2,0 [1,0–3,0] 2,0 [1,0–4,0] 3,0 [2,0–5,0]* 
Волнение, беспокойство, возбуждение 3,0 [2,0–5,0] 3,0 [3,0–5,0] 3,0 [2,0–4,0] 4,0 [2,0–5,0] 
Пугливость 3,0 [2,0–5,0] 2,0 [2,0–3,0] 2,0 [2,0–5,0] 3,0 [2,0–5,0] 
Трудности засыпания 3,0 [2,0–4,0] 2,0 [1,0–5,0] 2,0 [2,0–5,0] 2,0 [1,0–4,0] 
Нарушение концентрации внимания 2,0 [2,0–4,0] 2,0 [1,0–4,0] 3,0 [2,0–4,0] 3,0 [2,0–4,0] 
Выгляжу уставшим 3,0 [1,5–5,5] 4,0 [3,0–6,0] 3,0 [1,0–5,0] 3,5 [2,0–5,0] 
Чувство «тяжести» 2,5 [1,0–4,0] 3,0 [1,0–5,0] 2,0 [2,0–3,0] 2,5 [2,0–3,0] 
Неусидчивость 4,0 [2,0–5,0] 4,0 [2,0–5,0] 3,0 [2,0–5,0] 3,0 [2,0–5,0] 
Трудности в контроле поступков, эмоций 3,0 [2,0–4,0] 2,0 [1,0–3,0] 3,0 [2,0–5,0] 3,5 [2,0–5,0] 
Напряженность 2,5 [2,0–4,0] 5,0 [3,0–6,0]* 3,0 [2,0–4,0] 4,0 [2,0–5,0] 
Сумма 79 [55–94] 91 [81–107]* 75 [62–87] 86 [69–104] 

* — Статистически значимые различия по сравнению с группой 1; # — между группами 3 и 4, где p — 
вероятность ошибки для критерия Манна — Уитни 
 
 

Из групп наблюдения выделены подгруппы 
студентов, имевших средний уровень стресса по 
шкале (100–154 балла): 4 студента первого курса 
(14,3 % группы) и 6 — четвертого курса (21 %) 
аграрного университета, 8 — первого курса 
(27,6 %) и 8 — четвертого курса медицинского 
университета (26,7 %), различий по количеству 
студентов со средним уровнем стресса не най-
дено. У данных студентов независимо от курса 
и факультета выявлен высокий уровень трево-
ги (отмечали состояние крайней взволнованно-
сти, неусидчивости, нарушение засыпания и 
концентрации внимания, напряженность на 
уровне 6–8 баллов по шкале опросника).  

Выяснилось, что у студентов первого кур-
са медицинского университета также преобла-
дают специфические симптомы тревоги в срав-

нении со студентами первого курса аграрного 
университета. Найдены более высокие значения 
уровня чрезмерного напряжения, взвинченности, 
крайней взволнованности (р = 0,03), чувства пе-
регруженности работой (р = 0,04), беспокойст-
ва и напряжения (р = 0,04), результаты пред-
ставлены на рисунке 1. 

Несмотря на отсутствие различий суммар-
ного балла по шкале стресса между группами 
1, 2, 3 и группой 4 при выполнении парных 
сравнений, получили более высокие значения 
по шкале при ответе на вопросы, связанные с 
физическим недомоганием (проблемы с пище-
варением, головные боли) в группе четвертого 
курса медицинского университета (группа 4) в 
сравнении с группами первого курса (группы 1 и 2). 
Данные представлены на рисунке 2. 
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Рисунок 1 — Сравнение результатов PSM-25 в группах первого курса 

 
Рисунок 2 — Сравнение результатов PSM-25 в группах первого и четвертого курсов 

 
 

Заключение 
Согласно полученным данным, большин-

ство респондентов испытывали низкий уро-
вень стресса, находились в стабильном психо-
логическом и физическом (соматическом) со-
стоянии. 1/5 часть студентов разных курсов и 
факультетов имела средний уровень стресса, 
что позволит использовать средства для сни-
жения его уровня. Уровень стресса у студентов 
первого курса медицинского университета 
выше, чем у студентов-первокурсников аграр-
ного университета. В структуре симптомов у 
первокурсников медицинского университета 
преобладают связанные с более высоким уров-
нем тревоги в сравнении со студентами аграр-
ного университета. У студентов четвертого 
курса медицинского университета отмечено 
превалирование симптомов, связанных с физи-
ческим недомоганием (соматизация симпто-
мов). У студентов разных курсов и вузов со 
средним уровнем стресса отмечено преоблада-
ние симптомов тревоги. Особенности проявле-
ния стресса в группах студентов разного воз-
раста (превалирование тревоги у первокурсни-
ков, студентов со средним уровнем стресса и 
соматизация симптомов у студентов четвертого 
курса медицинского университета) могут быть 

основой для разработки системы рекомендаций 
по его предотвращению и коррекции. 
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УДК 616.37-006.6-08 
КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА И ОТДАЛЕННЫЕ 
РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ РАКА ГОЛОВКИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

И. В. Михайлов, Т. Н. Нестерович, С. Л. Ачинович, 
В. М. Бондаренко, В. А. Кудряшов 

Гомельский государственный медицинский университет 
Гомельский областной клинический онкологический диспансер 

Цель: провести сравнительный анализ клинико-морфологических факторов и отдаленных результатов 
хирургического лечения рака головки поджелудочной железы (РГПЖ) в зависимости от выполнения пред-
варительного билиарного дренирования (ПБД). 

Материал и методы. Одномоментное хирургическое лечение проведено 39 пациентам (I группа), ПБД 
выполнено в 41 случае (при уровне общего билирубина более 200 мкмоль/л). 

Результаты. Распространенность РГПЖ в исследуемых группах не отличалась, протоковая аденокар-
цинома G3 выявлена у пациентов I и II групп в 43 и 79 % соответственно (p = 0,003), медиана выживаемости 
составила 14 и 13 мес., 3-летняя выживаемость — 28,9 ± 8,4 и 3,5 ± 3,4 %, 5-летняя — 19,3 ± 7,9 и 0 % (p = 0,04). 

Заключение. Целесообразно расширение показаний к одномоментному хирургическому лечению РГПЖ, 
осложненного механической желтухой. 

Ключевые слова: рак головки поджелудочной железы, механическая желтуха, билиарное дренирование, 
хирургическое лечение, отдаленные результаты. 

CLINICAL AND MORPHOLOGICAL FEATURES AND LONG-TERM RESULTS 
OF SURGICAL TREATMENT OF CANCER OF THE PANCREAS HEAD 

I. V. Mikhailov, T. N. Nesterovich, S. L. Achinovich, 
V. M. Bondarenko, V. A. Kudryashov 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Clinical Oncologic Dispensary 

Objective: to carry out the comparative analysis of clinical and morphological pathologic factors and long-term 
results of surgical treatment of cancer of the pancreas head (CPH) depending on prior biliary drainage (PBD).  

Material and methods. 39 patients (group I) were performed single-step surgery, PBD was performed in 41 cases 
(group II) at a total bilirubin level of more than 200 umol/l.  

Results. The prevalence of cancer of the pancreas head in the surveyed groups did not differ, patients of groups 
I and II revealed low-grade ductal adenocarcinoma in 43 and 79 %, respectively (p = 0.003), the survival median 
was 14 and 13 months, 3-year survival rate was found in 28.9 ± 8.4 and 3.5 ± 3.4 %, 5-year — 19.3 ± 7.9 and 0 % (p = 0.04). 

Conclusion. It is advisable to expand the indications for single-step surgical treatment for CPH complicated by 
obstructive jaundice. 

Key words: cancer of the pancreas head, jaundice, biliary drainage, surgical treatment, long-term results.  
 
 
Введение 
Рак поджелудочной железы (РПЖ) харак-

теризуется самыми низкими среди злокачествен-
ных новообразований показателями выживаемо-
сти пациентов. Соотношение смертности и забо-
леваемости колеблется от 0,84 до 0,98, 1-годичная 
летальность — 79,1 % [1]. Высокая смертность 
больных обусловлена чрезвычайной биологи-
ческой агрессивностью наиболее частого гис-
тологического варианта РПЖ — протоковой 
аденокарциномой. Резектабельность РПЖ, по 
данным большинства авторов, колеблется от 5 
до 15 % [2, 3]. Послеоперационная летальность 
в специализированных клиниках не превышает 
5 %, при этом отдаленные результаты лечения 
остаются крайне неудовлетворительными [2, 3, 
4]. Результаты иммуногистохимических иссле-
дований свидетельствуют о поражении регио-

нарных лимфоузлов у 90 % пациентов с лока-
лизованным в пределах органа (по данным 
стандартного гистологического исследования) 
РПЖ [5], более чем у 50 % имеется перинев-
ральная опухолевая инвазия [6, 7]. 5-летняя 
выживаемость после стандартной гастропан-
креатодуоденальной резекции (ГПДР), по дан-
ным разных авторов, колеблется в пределах 8-
11 %, медиана выживаемости составляет 14 мес. 
[3, 4]. Расширение объема лимфодиссекции, по 
данным мета-анализа рандомизированных ис-
следований, сопровождается повышением час-
тоты и осложнений, и летальности и не приво-
дит к улучшению отдаленной выживаемости 
[8]. В качестве стандарта лечения РПЖ в на-
стоящее время применяется адъювантная хи-
миотерапия [9, 10]. У большинства пациентов 
на момент диагностики рака головки ПЖ име-
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ется механическая желтуха, при уровне били-
рубина выше 60–100 мкмоль/л перед ради-
кальной операцией, как правило, выполняются 
дренирующие вмешательства [11]. В то же 
время некоторые авторы сообщают об отсутст-
вии существенного влияния гипербилируби-
немии до 275 мкмоль/л на частоту послеопера-
ционных осложнений и летальность при одно-
моментном выполнении ГПДР [12]. При этом 
влияние факторов, связанных с выполнением 
дренирующей операции, на отдаленные ре-
зультаты лечения изучено недостаточно. 

Цель исследования 
Провести сравнительный анализ клинико-

морфологических факторов и отдаленных ре-
зультатов хирургического лечения рака голов-
ки ПЖ в зависимости от выполнения предва-
рительного билиарного дренирования (ПБД) 
по поводу механической желтухи. 

Материалы и методы 
Сравнительный анализ клинико-морфоло-

гических факторов и отдаленных результатов 
хирургического лечения проведен у 79 пациен-
тов с раком головки ПЖ, оперированных в пе-
риод с марта 1994 по март 2015 г. I группу со-
ставили 38 пациентов, которым ГПДР выпол-
нена без ПБД, II группу — 41 человек, пациен-

там этой группы перед ГПДР проведены дре-
нирующие операции по поводу механической 
желтухи. Основным показанием к проведению 
ПБД являлся уровень общего билирубина бо-
лее 200 мкмоль/л. Статистический анализ про-
веден с применением программы «Statistica», 6,0 
(Statsoft), использовались лог-ранговый крите-
рий, χ2, точный критерий Фишера, корреляция 
Спирмена. При анализе отдаленных результа-
тов оценивалась медиана выживаемости и на-
блюдаемая актуриальная выживаемость мето-
дом Каплана — Мейера. 

Результаты и обсуждение 
Распределение пациентов в группах по по-

лу и возрасту статистически значимо не разли-
чалось: средний возраст в обеих группах со-
ставил 57,9 ± 10,8 и 54,7 ± 9,7 года (p = 0,16), 
мужчин было 18 (47 %) и 28 (68 %) соответст-
венно (p = 0,09). Распространенность опухолево-
го процесса в исследуемых группах была прак-
тически идентичной (таблица 1). Учитывая, что 
уровень общего билирубина у большинства па-
циентов II группы на момент выполнения дрени-
рующей операции превышал 200 мкмоль/л, по-
лученные данные свидетельствует об отсутствии 
корреляции уровня холемии со степенью рас-
пространенности рака головки ПЖ. 

Таблица 1 — Распределение пациентов по стадиям опухолевого процесса 

I группа II группа 
Стадия 

n % n % 
Статистические 

критерии 
ІА 1 3   
ІВ 5 13 7 17 
ІІА 17 45 18 44 
ІІВ 15 39 15 37 
ІІІ     
ІV   1 2 

Всего 38 100 41 100 

Корр. Спирмена 
Rs = 0,007, p = 0,95 

 
χ2 = 2,25, p = 0,69 

 
 

У пациентов I группы механическая желтуха 
имела место в 25 (66 %) случаях, у 14 (37 %) уро-
вень общего билирубина превышал 100 мкмоль/л, 
в том числе у 2 (5 %) превышал 200 мкмоль/л 
(составлял 237 и 239 мкмоль/л). Средний уро-
вень билирубина перед выполнением ГПДР у 
пациентов I и II групп составил 77,6 ± 70,7 и 
33,6 ± 31,4 мкмоль/л соответственно (p < 0,01). 

Среди вариантов ПБД у пациентов II группы 
преобладала холецистоэнтеростомия — 28 (68 %), 
в том числе с гастроэнтеростомией — 1 (2 %). 
Данные вмешательства у всех пациентов со-
провождались пункцией опухоли (чаще тон-
коигольной аспирационной биопсией опухоли, 
в отдельных случаях — трепанбиопсией), а у 
значительной части больных (при сомнитель-
ной резектабельности) — и обратимой моби-
лизацией панкреатодуоденального комплекса. 
Холедоходуоденостомия произведена 4 (10 %) 

и холедохостомия — 1 (2 %) пациенту (в неон-
кологических лечебных учреждениях). Учиты-
вая, что факторы, связанные с выполнением 
дренирующей операции, потенциально могут 
повышать риск диссеминации опухолевого 
процесса, в последние 2 года мы практически 
отказались от пункции опухоли, чаще прибега-
ем к минимально инвазивным способам ПБД. 
Холецистостомия мини-доступом выполнена в 
7 (17 %) и чрезкожная чрезпеченочная холан-
гиостомия (ЧЧХС) под контролем ультразву-
кового исследования — в 1 (2 %) случае. Ин-
тервал между дренирующей операцией и 
ГПДР колебался от 8 до 673 дней, медиана ин-
тервала составила 28 дней. При наружном дрени-
ровании данный интервал не превышал 14 дней. 

Морфологическая картина РПЖ у пациен-
тов исследуемых групп имела определенные 
различия (таблица 2). При общем преоблада-
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нии протоковой аденокарциномы среди паци-
ентов I группы на долю других морфологиче-
ских вариантов РПЖ приходится 21 %, тогда 
как среди пациентов II группы — лишь 5 %. 
Данные различия можно объяснить тем, что 
протоковая аденокарцинома чаще других мор-
фологических форм сопровождается высокой 

холемией: у пациентов I группы при протоко-
вой аденокарциноме уровень билирубина вы-
ше 100 мкмоль/л наблюдался в 14 (47 %) слу-
чаях, в то время как при других гистологиче-
ских формах РПЖ ни в одном случае не пре-
вышал 45 мкмоль/л (точный критерий Фишера, 
p = 0,0006). 

Таблица 2 — Морфологические формы РПЖ у пациентов исследуемых групп 

I группа II группа Гистологические формы 
n % n % 

Статистическая 
значимость различий 

Протоковая аденокарцинома (включая коллоидный и 
аденосквамозный рак) 

30 79 39 95 

Нейроэндокринные опухоли (включая нейроэндокринные 
опухоли G1, G2, нейроэндокринный рак, протоково-
нейроэндокринный рак) 

4 11 1 2 

Муцинозная кистозная опухоль, ассоциированная с инва-
зивным раком 

3 8 1 2 

Серозная цистаденокарцинома 1 2 — — 

χ2 = 5,42, p = 0,14329 
 

Корр. Спирмена 
Rs = 0,24, p = 0,03 

 
 

При анализе степени дифференцировки 
протоковой аденокарциномы выявлено почти 
двукратное повышение частоты ее низкодиф-
ференцированного варианта среди пациентов, 
перенесших дренирующую операцию, в срав-

нении с перенесшими одномоментную ГПДР 
(таблица 3). Аналогичные данные получены и 
в подгруппах с одинаковой стадией заболева-
ния (статиcтически значимая корреляция — 
при IIB стадии). 

Таблица 3 — Степень дифференцировки протоковой аденокарциномы у пациентов исследуемых 
групп в зависимости от стадии 

I группа II группа 
Стадия 

Степень 
дифференцировки n % n % 

Статистические 
критерии 

G1     
G2 3 75 2 33 IA + IB 
G3 1 25 4 67 

Χ2 = 1,7, p = 0,19 
Корр. Спирмена 

Rs = 0,40, P = 0,24 
G1 1 7   
G2 6 43 5 29 IIA 
G3 7 50 12 71 

Χ2 = 2,5, p = 0,28 
Корр. Спирмена 

Rs = 0,23, p = 0,21 
G1 1 8   
G2 6 50 1 7 IIB 
G3 5 42 14 93 

Χ2 = 8,6, P = 0,01 
Корр. Спирмена 

Rs = 0,56, P = 0,002  
G1     
G2     IV стадия 
G3   1 100 

 

G1 2 7   
G2 15 50 8 21 Все стадии 
G3 13 43 31 79 

Χ2 = 11,3, P = 0,003 

Корр. Спирмена 
Rs = 0,38, P = 0,001 

 
 

Проведено сравнение степени дифферен-
цировки протоковой аденокарциномы у паци-
ентов I группы с уровнем общего билирубина до 
и более 100 мкмоль/л (таблица 4). Зависимости 
степени дифференцировки опухоли от степени 
выраженности холемии при этом не выявлено, 
низкая дифференцировка наблюдалась у 44 и 
43 % пациентов соответственно. Отсутствие 
корреляции между степенью дифференцировки 
опухоли и уровнем холемии позволяет предпо-

ложить, что резкое повышение частоты низко-
дифференцированной протоковой аденокарци-
номы у пациентов II группы по сравнению с 
больными I группы обусловлено влиянием фак-
торов, связанных с выполнением ПБД. Травма-
тизация опухоли при пункции, проведении реви-
зии брюшной полости гипотетически может спо-
собствовать ускорению в ней пролиферативных 
процессов. Полученные результаты являются 
предварительными и требуют дальнейшего изу-
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чения, однако они согласуются с приведенными 
ниже данными о крайне неудовлетворительных 

отдаленных результатах ГПДР у пациентов с ра-
ком головки ПЖ, перенесших ПБД. 

Таблица 4 — Степень дифференцировки протоковой аденокарциномы у пациентов I группы в за-
висимости от уровня общего билирубина 

Билирубин 
до 100 мкмоль/л (n = 16) 

Билирубин более 
100 мкмоль/л (n = 14) Степень дифференцировки 

n % n % 

Статистические 
критерии 

G1 2 12   
G2 7 44 8 57 
G3 7 44 6 43 

Χ2 = 2,02, P = 0,36 
Корр. Спирмена 
Rs = 0,06, P = 0,75 

 
 

Структура оперативных вмешательств у па-
циентов исследуемых групп (таблица 5) статисти-
чески значимо не различалась (p > 0,05). В раннем 
послеоперационном периоде умер 1 (3 %) паци-
ент I группы и 3 (7 %) — II группы (p = 0,66). В 
послеоперационном периоде курсы химиотера-
пии (ХТ), в большинстве случаев в виде моноте-

рапии гемцитабином по стандартной схеме, были 
проведены 14 (37 %) пациентам I группы и 14 
(34 %) — II группы (p = 0,82). Лучевая терапия 
(ЛТ) в суммарной очаговой дозе 50–56 Гр прово-
дилась в послеоперационном периоде после нера-
дикальных (R2) операций у 1 (3 %) пациента 
I группы и 3 (7 %) — II группы (p = 0,34). 

Таблица 5 — Структура операций у пациентов исследуемых групп 

ГПДР 
cтандартная радикальная

Комбинир. операции 
В т. ч. с резекцией 

магистр. вен 
Нерадикальные 
(R2) операции Пациенты 

n % n % n % n % n % 
I группа 37 97,4 1 2,6 8 21,1 6 15,8 1 2,6 
II группа 39 95,1 2 4,9 7 17,1 2 4,9 3 7,3 

 
 
Отдаленные результаты лечения были 

лучше при выполнении ГПДР без ПБД. У па-
циентов I и II группы медиана выживаемости с 
учетом послеоперационной летальности соста-
вила 15 и 11,5 мес., 3-летняя выживаемость — 
33,4 ± 7,8 и 3,2 ± 3,1 %, 5-летняя — 26,7 ± 7,5 и 
0 % соответственно (p = 0,006). Среди пациен-

тов с протоковой аденокарциномой выживае-
мость в исследуемых группах также различа-
лось (таблица 6). При анализе с учетом степе-
ни распространенности статистически значи-
мое повышение выживаемости при одномо-
ментных операциях наблюдалось при IIA ста-
дии протоковой аденокарциномы. 

Таблица 6 — Показатели выживаемости пациентов исследуемых групп с протоковой аденокарциномой 

Показатели выживаемости 
пациентов I группы 

Показатели выживаемости 
пациентов II группы 

Стадия 
5-летняя (%) 

медиана (25; 
75 перцентили), мес. 

5-летняя (%) 
медиана (25; 

75 перцентили), мес. 

P (лог-ранговый
критерий) 

ІА + IB 37,5 ± 28,6 26,0 (9,0; 62,0) 0 15,0 (10,5; 23,0) 0,27 
ІІА 32,1 ± 13,6 13,0 (8,0; 89,3) 0 10,0 (5,3; 18,8) 0,04 
ІІВ 0 14,0 (9,0; 21,0) 0 10,5 (5,5; 16,0) 0,84 
Все стадии 19,3 ± 7,9 14,0 (9,0; 42,9) 0 12,0 (6,0; 19,7) 0,04 

 
 

Полученные результаты позволяют пред-
положить, что низкая выживаемость у пациен-
тов II группы обусловлена факторами, связан-
ными с выполнением дренирующей операции, 
практически во всех случаях сопровождавшей-
ся лапаротомией, ревизией брюшной полости и 
тонкоигольной аспирационной биопсией опухо-
ли. В пользу данного предположения свидетель-
ствует отсутствие негативного влияния механи-
ческой желтухи на прогноз у одномоментно 

оперированных пациентов I группы. При уров-
не билирубина до 100 мкмоль/л (n = 16) и бо-
лее 100 мкмоль/л (n = 14) 5-летняя выживае-
мость составила 18,8 ± 9,8 и 24,5 ± 12,1 %, медиа-
на выживаемости — 14,0 и 22,6 мес. (p = 0,22). 

Выводы 
1. Низкодифференцированный (G3) вариант 

протоковой аденокарциномы почти в 2 раза ча-
ще наблюдался у пациентов, которым выпол-
нялось ПБД по поводу механической желтухи 
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(II группа), чем у перенесших одномоментную 
ГПДР (I группа) — 79 и 43 % соответственно 
(χ2 = 11,3, p = 0,003; Rs = 0,38, p = 0,001). При 
этом степень распространенности опухолевого 
процесса в исследуемых группах не отлича-
лась (Rs = 0,007, p = 0,95). Отсутствовала так-
же связь между степенью дифференцировки 
протоковой аденокарциномы и уровнем холе-
мии у пациентов I группы: при уровне билиру-
бина до 100 и более 100 мкмоль/л удельный 
вес опухолей G3 составил 44 и 43 % соответст-
венно (Rs = 0,06, p = 0,75) Полученные данные 
позволяют предположить, что повышение час-
тоты низкодифференцированной протоковой 
аденокарциномы у пациентов II группы обу-
словлено усилением пролиферативных про-
цессов в опухоли под влиянием факторов, свя-
занных с выполнением ПБД — травматизации 
опухоли при пункции, обратимой мобилизации 
панкреатодуоденального комплекса. 

2. Отдаленные результаты были значи-
тельно лучше при выполнении ГПДР без ПБД. 
Медиана выживаемости у пациентов I и II групп 
составила 14 и 13 мес., 3-летняя выживаемость — 
28,9 ± 8,4 и 3,5±3,4 % , 5-летняя — 19,3 ± 7,9 и 
0 % соответственно (P = 0,04). Полученные 
данные свидетельствуют о целесообразности 
расширения показаний к одномоментному вы-
полнению ГПДР на фоне механической желту-
хи, отказа от пункции опухоли при ПБД. 

БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК 
1. Сидоренко, А. М. Эпидемиология рака поджелудочной 

железы в XX и начале XXI века / А. М. Сидоренко, А. И. Шевченко, 
И. С. Кугаенко // Патология. — 2013. — № 1 (27). — С. 10–13. 

2. Патютко, Ю. И. Современное хирургическое и комби-
нированное лечение больных экзокринным раком головки под-
желудочной железы и органов периампулярной зоны / Ю. И. Па-
тютко, А. Г. Котельников, М. Г. Абгарян // Практ. онкол. — 
2004. — Т. 5, № 2. — С. 94–107. 

3. A controlled randomized multicenter trial of pancreatogastrostomy 
or pancreatojejunostomy after pancreatoduodenectomy / J. P. Duffas [et al.] // 
Am. J. Surg. — 2005. — Vol. 189, № 6. — P. 720–729. 

4. Shrikhande, S. V. Pancreatic fistula after pancreatico-
duodenectomy: The impact of a standardized technique of pancreati-
cojejunostomy / S. V. Shrikhande, S. G. Barreto, P. J. Shukla // Lan-
genbecks Arch. Surg. — 2008. — Vol. 393. — P. 87–91. 

5. Adenocarcinoma of the Pancreas. Detection of occult metastases in 
regional lymph nodes by a polymerase chain reaction-based assay / M. J. De-
meure [et al.] // Cancer. — 1998. — Vol. 83. — P. 1328–1334. 

6. Results of Pancreaticoduodenectomy in Patients With Peri-
ampullary Adenocarcinoma Perineural Growth More Important Prog-
nostic Factor Than Tumor Localization / M. H. van Roest [et al.] // Ann. 
Surg. — 2008. — Vol. 248, № 1. — P. 97–103. 

7. Beger, H. G. Pancreatic cancer. The relative importance of 
neoadjuvant therapy / H. G. Beger [et al.] // Chirurg. (Germany). — 
2003. — Vol. 74(3). — P. 202–227. 

8. Meta-analysis of the efficacy of pancreatoduodenectomy 
with extended lymphadenectomy in the treatment of pancreatic can-
cer / X. Xu [et al.] // Worl. J. Surg. Onc. — 2013. — Vol. 311. 

9. Лекарственная терапия в современном лечении рака 
поджелудочной железы / И. С. Базин [и др.] // Онкология, гема-
тология и радиология. — 2011. — № 3. — С. 30–34. 

10. Современные возможности комбинированного лечения 
рака поджелудочной железы / А. И. Шмак [и др.] // Медицинские 
новости. — 2010. — № 9. — С. 23–29. 

11. Панкреатодуоденальная резекция в лечении хронического 
панкреатита и рака поджелудочной железы / Г. Д. Гунзынов [и др.] // 
Бюллетень ВСНЦ СО РАМН. — 2012. — № 4(86), Ч. 1. — С. 25–27. 

12. Гастропанкреатодуоденальная резекция при злокачест-
венных заболеваниях, осложненных механической желтухой / 
Ю. И. Патютко [и др.] // Хирургия. Журнал им. Н. И. Пирогова. — 
2011. — № 2. — С. 25–32. 

Поступила 04.07.2016 

УДК 616–091.818:616.155.34–074]:616.9–036.12–0.36.87 
ФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ СТАТУС НЕЙТРОФИЛОВ 

У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКИМИ РЕЦИДИВИРУЮЩИМИ 
ИНФЕКЦИЯМИ РАЗЛИЧНОЙ ЭТИОЛОГИИ 

Н. В. Гусакова, И. А. Новикова 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: комплексная оценка функционального статуса нейтрофилов у пациентов с хроническим рециди-
вирующим фурункулезом (ХРФ) и рецидивирующей герпетической инфекцией (РГИ). 

Материал и методы. У 103 пациентов с ХРФ и 238 пациентов с РГИ, обследованных в стадии ремис-
сии и обострения, изучен функциональный статус нейтрофилов: АФК-, NO- и NET-образующая активность, 
показатели апоптоза, фагоцитарная и бактерицидная способность. 

Заключение. У обследованных пациентов в стадии ремиссии выявлены однотипные изменения функ-
ционального статуса нейтрофилов в сравнении со здоровыми лицами, исключение составили показатели 
бактерицидной активности, сниженные у пациентов с ХРФ. В стадии обострения отмечаются максимальные 
изменения нетоза и апоптоза, определена возможность использования данных показателей для более точной 
дифференциации обострения и ремиссии у пациентов с ХРФ и РГИ. 

Ключевые слова: рецидивирующие инфекции, нетоз, апоптоз, НСТ-тест. 

THE FUNCTIONAL STATUS OF NEUTROPHILS IN PATIENTS 
WITH CHRONIC RECURRENT INFECTIONS OF VARIOUS ETIOLOGY 

N. V. Gusakova, I. A. Novikova  

Gomel State Medical University 

Objective: complex assessment of the functional status of neutrophils in patients with chronic recurrent furun-
culosis (CRF) and recurrent herpetic infection (RHI). 
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Material and methods. We have studied the functional status of neutrophils: ROS-, NO-production and NET-
generation, apoptosis, phagocytosis, and bactericidal ability of 103 patients with CRF and 238 patients with RHI ex-
amined during remission and exacerbation stages. 

Conclusion. The patients examined during remission showed the same type of the functional status changes of 
neutrophils in comparison with healthy individuals. The exception was the parameters of the bactericidal activity of 
neutrophils decreased in the patients with CRF. During the acute stage we marked the maximum changes of netosis 
and apoptosis. We have defined the possibility of using these data for more precise differentiation of exacerbation 
and remission in patients with CRF and RHI. 

Key words: recurrent infections, netosis, apoptosis, NBT-test. 
 
 

Введение 
Известно, что характер течения хрониче-

ских рецидивирующих инфекций в значитель-
ной степени определяется иммунологическими 
механизмами, лежащими в основе возникнове-
ния инфекционного процесса, причем эти ме-
ханизмы могут быть стереотипны и сущест-
венно не зависеть от природы возбудителя [1, 
2]. Установлена ведущая роль дисфункции 
компонентов врожденного иммунитета и осо-
бенно нейтрофильных гранулоцитов (НГ) в 
формировании рецидивирующих форм инфек-
ционно-воспалительных процессов [3]. 

Функциональную активность НГ принято 
характеризовать по комплексупоказателей, ос-
нованных на оценке различных аспектов реак-
тивности этих клеток. В последнее время важное 
значение придается таким параметрам НГ, как 
апоптоз и нетоз [3, 4].Однако их особенности 
при рецидивирующих инфекциях различного ге-
неза в соотнесении с другими функциональными 
свойствами НГ изучены недостаточно. 

Цель исследования 
Комплексная оценка функционального ста-

туса нейтрофилов у пациентов с хроническим 
рецидивирующим фурункулезом (ХРФ) и реци-
дивирующей герпетической инфекцией (РГИ). 

Материал и методы 
В исследование включены 103 пациента 

(41 мужчина и 62 женщины в возрасте 18–49 лет) с 
ХРФ и 238 пациентов (211 женщин и 27 муж-
чин в возрасте 18–50 лет) с клинически и лабо-
раторно верифицированной РГИ тяжелого те-
чения. Пациенты обеих групп обследованы в 
стадии ремиссии и обострении заболевания. 
Среди обследованных пациентов с ХРФ 67 чело-
век находились в стадии ремиссии, 36 — в ста-
дии обострения фурункулеза. Продолжитель-
ность заболевания составляла от 1 года до 17 лет, 
частота рецидивирования 6 и более раз в год. На 
момент обследования 72 пациента с РГИ нахо-
дились в стадии обострения заболевания, 166 — 
в стадии ремиссии. Продолжительность заболе-
вания варьировала от 1 года до 19 лет с частотой 
рецидивирования 6 и более раз в год. Контроль-
ную группу составили 73 сопоставимых по воз-
расту и полу практически здоровых лиц. 

Комплекс тестов для оценки функцио-
нального статуса НГ включал определение по-

казателей апоптоза, нетоза, NO-образования, 
продукции активных форм кислорода (АФК), а 
также оценку фагоцитарной и бактерицидной 
активности. Исследования проводили в сус-
пензии лейкоцитов, которую получали из ге-
паринизированной (10 Ед/мл) венозной крови 
путем отстаивания в течение 45 минут при 37 °С. 
Использование лейкоконцентрата, полученного 
путем отстаивания, является наиболее физиоло-
гичным, позволяя свести к минимуму травмиро-
вание и изменение функциональных свойств кле-
ток. Дополнительным преимуществом данного 
метода является возможность оценки функцио-
нальной активности НГ с учетом межклеточной 
регуляции, поскольку используется смешанная 
суспензия лейкоцитов, содержащая гранулоциты, 
агранулоциты, а также тромбоциты, образующие 
единую взаимосвязанную систему [5]. 

Для оценки интенсивности процессов апоп-
тоза, нетоза и NО-продуцирующей активности 
лейкоциты (концентрация НГ 5 × 106 клеток/мл) 
инкубировали в питательной среде RPMI-1640 
в течение 150 минут при 37 °С без стимулятора 
(спонтанный уровень; Асп, NETсп, NOсп) и в 
присутствии растворимых продуктов S. аureus 
(стимулированный уровень; Аст, NETст, NOст). 
Способ получения растворимых продуктов 
S. аureus и подбор оптимальной концентрации 
для стимуляции функциональных свойств НГ 
описан нами ранее [6]. После инкубации кле-
точную суспензию центрифугировали 5 минут 
при 250 g. Надосадочную жидкость использо-
вали для определения NO-продуцирующей ак-
тивности НГ по методике J. P. Crow в нашей 
модификации [7]. В клеточном осадке изучали 
параметры апоптоза по методике М. Cendoroglo 
[8] и нетоза по методике И. И. Долгушина [9] в 
нашей модификации. Дополнительно рассчиты-
вали индексы функционального резерва апоп-
тозной готовности (ФРА), NET-образующей 
(ФРNET) и NO-продуцирующей активности 
НГ (ФРNO) по следующим формулам: ФРА = 
Аст/Асп; ФРNET = (NETст − NETсп) / NETст и 
ФРNO = NОст / NОсп. 

АФК-продуцирующую активность НГ оце-
нивали в тесте восстановления нитросинего 
тетразолия (НСТ-тест) по общепринятой мето-
дике [10]. Дополнительно рассчитывали индекс 
респираторного резерва (ФРАФК = (НСТст − 
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НСТсп) / НСТст)), где НСТсп и НСТст — уро-
вень спонтанной и стимулированной АФК-
продуцирующей активности соответственно. 

Бактерицидную (БАН) и фагоцитарную 
активность НГ определяли в реакции фагоци-
тоза с использованием суспензии живых и 
убитых нагреванием S. aureus [11] соответст-
венно. Индекс БАН рассчитывали по формуле: 
БАН = ФЧкил / ФЧ, где ФЧкил — число мик-
роорганизмов, подвергнувшихся внутрикле-
точному киллингу, ФЧ — общее количество 
поглощенных микроорганизмов. 

Статистический анализ проводился с ис-
пользованием непараметрических методов, ре-
зультаты выражали в виде Me (25 %; 75 %), где 
Me — медиана, 25 % — нижний квартиль, 75 % — 
верхний квартиль. Различия считали значимыми 
при р < 0,05. Оценку линейных связей между пе-
ременными и их направленность проводили с при-
менением корреляционного анализа по методу 
Спирмена (rs). С помощью логистического регрес-
сионного анализа оценивали вклад показателей 
функционального статуса НГ в дискриминирова-
ние клинических групп («ремиссия – обострение»). 
Для оценки клинической информативности и вы-
бора пороговых значений показателей функцио-
нального статуса НГ проводили ROC-анализ. 

Результаты исследования 
Полученные результаты суммированы в 

таблице 1. Как видно из представленных в таб-
лице данных, у пациентов с ХРФ и РГИ, не-
смотря на обследование в стадии ремиссии за-
болевания, отмечались выраженные изменения 
показателей функционального статуса НГ. Так, 
у пациентов с ХРФ выявлено увеличение спон-
танной способности к выработке кислородных 
радикалов (повышение НСТсп, p < 0,001), что 
приводило к снижению индекса респираторно-
го резерва (p < 0,001) в сравнении с аналогич-
ными показателями здоровых лиц. NO-проду-
цирующая активность в спонтанном тесте бы-
ла повышена (NOсп, p = 0,008), но способность 
клеток отвечать на стимулятор, напротив, сни-
жалась (NOст, p < 0,001), в результате чего на-
блюдалось значимое (р < 0,001) подавление NO-
продуцирующего резерва относительно кон-
трольной группы (инверсная реакция). Отме-
чалась более высокая способность к образова-
нию NET нейтрофилами пациентов с ХРФ в 
ответ на стимуляцию (NETст, p < 0,001). 
Апоптозная готовность НГ пациентов в стиму-
лированном тесте (Аст) была значимо ниже со-
ответствующего значения контрольной группы 
(р = 0,045). На фоне этих изменений обнаружи-
валось угнетение бактерицидной активности 
НГ пациентов:снижение ФЧкил (p < 0,001) и, 
соответственно, индекса БАН (р = 0,002).  

У пациентов с РГИ в период клинической ре-
миссии показатели АФК- и NO-продуцирующей 

активности, а также способность НГ к образо-
ванию NET изменялись аналогичным образом. 
Апоптозная готовность клеток оказалась сниже-
на как в спонтанном, так и стимулированном 
тестах (Асп, Аст, p < 0,001). Однако на фоне этих 
изменений не было выявлено нарушений бакте-
рицидных свойств НГ (ФЧкил, БАН). 

Как показали проведенные исследования, 
изменения проявлений реактивности НГ у па-
циентов с инфекциями бактериальной этиоло-
гии (на примере ХРФ) и вирусной этиологии 
(на примере РГИ) во многом сходны, однако 
только у пациентов с ХРФ выявлено снижение 
бактерицидной способности НГ. 

На следующем этапе работы мы проанали-
зировали особенности отклонений показателей 
функционального статуса НГ в период обост-
рения инфекционно-воспалительного процес-
са. У пациентов с ХРФ изучаемые параметры в 
целом соответствовали описанным выше из-
менениям, характерным для стадии ремиссии, 
однако их степень выраженности по показа-
телям NETст, Асп и Аст была значимо выше 
(р < 0,001 в сравнении с показателем в ста-
дии ремиссии). В то же время сниженные в пе-
риод ремиссии показатели бактерицидной ак-
тивности НГ (ФЧкил, БАН) в стадию обостре-
ния процесса соответствовали диапазону рефе-
ренсных значений. Возможно, существует 
компенсаторный характер снижения апоптозной 
готовности НГ, направленный на сохранение пула 
активных клеток, способных к фагоцитозу в усло-
виях обострения инфекционно-воспалительного 
процесса, на что также указывают некоторые ав-
торы [12]. Наше предположение дополнительно 
подтверждается наличием обратной взаимосвязи 
между показателями апоптоза и индексом БАН 
как у пациентов с ХРФ в период обострения 
(Асп ↔ БАН; rs = −0,41, р = 0,023), так и у здоро-
вых лиц (Аст ↔ БАН; rs = −0,53, р = 0,005). 

У пациентов с РГИ в стадии обострения 
векторотклонений параметров АФК-, NO- и 
NET-образующей активности НГ соответство-
вал аналогичным показателям периода ремис-
сии (таблица 1). Однако как и у пациентов с 
ХРФ степень изменения показателей NET-
образующих свойств НГ при стимуляции была 
выше (р < 0,001).Так, прирост уровня NETст в 
стадию ремиссии относительно здоровых лиц 
составлял лишь 33 %, тогда как при обостре-
нии — 50 %. Интересно отметить, что апоп-
тозная готовность НГ (Асп) у пациентов с РГИ 
при обострении процесса повышалась относи-
тельно аналогичных значений периода ремис-
сии (р < 0,001), хотя и оставалась ниже пара-
метров контрольной группы (р < 0,001). 

Учитывая выявленные особенности изме-
нения отдельных показателей функционально-
го статуса НГ при обострении процесса у па-
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циентов с ХРФ и РГИ, мы проанализировали 
возможность их использования для более точ-
ной дифференциации обострения и ремиссии 
заболевания. Методом пошагового логистиче-

ского регрессионного анализа были отобраны 
наиболее значимые показатели функциональ-
ной активности НГ для стратификации паци-
ентов в ремиссии и обострении (таблица 2). 

Таблица 1 — Функциональный статус нейтрофилов у пациентов с ХРФ и РГИ 

ХРФ РГИ 
Показатель, 

единицы измерения 
Здоровые лица, 

n = 73 ремиссия, 
n = 67 

обострение, 
n=36 

ремиссия, 
n = 166 

обострение, 
n = 72 

НСТсп, % 7,0 (5,0; 10,0) 18,0 (15,0; 21,0)* 18,0 (14,0; 20,0)* 18,0 (15,0; 21,0)* 20,0 (16,0; 23,0)* 
НСТст, % 52,0 (47,0; 57,0) 51,0 (48,0; 57,0) 50,0 (44,0; 55,0) 52,0 (46,0; 56,0) 52,0 (46,0; 57,0) 
ФРАФК 0,8 (0,8; 0,9) 0,6 (0,5; 0,7)* 0,6 (0,6; 0,7)* 0,6 (0,6; 0,7)* 0,6 (0,5; 0,7)* 
NОсп, мкмоль/л 15,0 (12,0; 22,0) 20,0 (15,0; 26,0)* 17,0 (13,0; 21,0) 16,0 (13,0; 22,0) 16,0 (12,0; 21,0) 
NОст, мкмоль/л 30,0 (23,0; 40,0) 16,0 (13,0; 22,0)* 16,0 (12,0; 21,0)* 15,0 (13,0; 19,0)* 14,0 (11,0; 17,0)* 
ФРNO 1,9 (1,6; 2,1) 0,9 (0,7; 1,0)* 0,9 (0,7; 1,1)* 0,9 (0,8; 1,0)* 0,8 (0,7; 1,0)* 
NETсп, % 5,0 (4,0; 7,0) 4,0 (2,0; 6,0) 4,0 (2,0; 5,0) 3,0 (2,0; 5,0) 4,0 (3,0; 5,0) 
NETст, % 10,0 (9,0; 12,0) 14,0 (12,0; 17,0)* 18,0 (16,0; 22,0)*▲ 15,0 (13,0; 19,0)* 20,0 (17,0; 24,0)*▲
ФРNET 0,5 (0,4; 0,5) 0,7 (0,6; 0,8)* 0,8 (0,7; 0,8)* 0,8 (0,7; 0,9)* 0,8 (0,7; 0,8)* 
Асп, % 11,0 (8,0; 14,0) 12,0 (9,0; 15,0) 8,0 (6,0; 11,0)*▲ 7,0 (6,0; 9,0)* 8,5 (7,0; 12,0)*▲ 
Аст, % 31,0 (26,0; 34,0) 28,0 (24,0; 32,0)* 20,0 (17,0; 24,0)*▲ 24,0 (21,0; 27,0)* 25,0 (22,0; 28,0)* 
ФРА 0,6 (0,5; 0,7) 0,6 (0,5; 0,6) 0,5 (0,5; 0,6) 0,7 (0,6; 0,7) 0,6 (0,5; 0,7) 
ФИ, % 70,0 (64,0; 75,0) 70,0 (66,0; 76,0) 69,0 (65,0; 72,0) 70,0 (64,0; 77,0) 70,0 (64,0; 74,0) 
ФЧ 7,0 (5,0; 8,0) 7,0 (5,0; 8,0) 7,0 (5,0; 7,0) 7,0 (5,0; 9,0) 6,0 (5,0; 8,0) 
ФЧкил 5,0 (4,0; 5,0) 3,0 (2,0; 4,0)* 4,0 (3,0; 5,0)▲ 5,0 (4,0; 6,0) 4,0 (3,0; 6,0) 
БАН 0,7 (0,6; 0,8) 0,4 (0,4: 0,7)* 0,6 (0,4; 0,8)▲ 0,7 (0,6; 0,8) 0,7 (0,5; 0,8) 

Примечание. Данные представлены в виде Ме (25 %; 75 %); р < 0,05, U критерий Манн — Уитни; * — 
значимыеразличия относительно группы здоровых лиц; ▲ — значимые различия между ремиссией и обост-
рением в каждой из выделенных групп пациентов 

Таблица 2 — Уровень значимости параметров функционального статуса нейтрофилов для дис-
криминации между ремиссией и обострением при ХРФ и РГИ 

ХРФ (ремиссия/обострение) РГИ (ремиссия/обострение) Критерии включения 
Аст, % NETст, % Асп, % 

Бета-коэффициент –0,21 0,32 0,37 0,31 
Стандартная ошибка 0,05 0,09 0,08 0,11 
Критерий Вальда 15,0 11,0 21,0 7,9 
Критерий значимости < 0,001 0,001 < 0,001 0,005 

 
 

Как видно из данных таблицы, согласно 
рассчитанным стандартизированным коэффи-
циентам регрессионной функции наибольший 
вклад в дискриминацию зависимой перемен-
ной (ремиссия/обострение) при ХРФ вносит 
показатель Аст, несколько меньший — NETст, 
тогда как при РГИ — NETст и Асп соответст-

венно. Далее мы провели оценку клинической 
информативности данных показателей при от-
дельном и совместном их применении на осно-
вании правильно оцененных стадий заболевания 
по специфичности (истинная ремиссия) и чувст-
вительности (истинное обострение). Полученные 
результаты представлены в таблице 3. 

Таблица 3 — Клиническая информативность параметров функционального статуса нейтрофилов 
при отдельном и совместном их применении 

ХРФ РГИ Шаг 
% корректных показателей % корректных показателей 

Шаг 1 Аст NETст 
специфичность 82 64 
чувствительность 70 75 
суммарный процентный показатель 78 70 
Шаг 2 Аст; NETст NETст; Асп 
специфичность 95 83 
чувствительность 60 79 
суммарный процентный показатель 82 81 

Примечание. Шаг — последовательное увеличение числа параметров (от одного к двум); разделяющее 
значение — 0,50 
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Как видно из данных таблицы 3, у пациен-
тов с ХРФ после добавления показателя NETст 
к Аст, а у пациентов с РГИ — показателя Асп к 
NETст (от шага 1 до шага 2)происходило воз-
растание процента верных оценок по выборке 
в целом. Для определения оптимального сочета-
ния чувствительности и специфичности ото-
бранных параметров в клинической практике 
были построены характеристические ROC-кривые. 
Результаты представлены на рисунке 1. 

Анализ полученных ROC-кривых позво-
лил нам определить пороговые значения (cut-

offvalue) изучаемых показателей функцио-
нального статуса НГ исходя из точки опти-
мального сочетания чувствительности и спе-
цифичности. Так, для пациентов с ХРФ опти-
мальные пороговые значения Аст — 24,5 % 
(чувствительность — 75 %, специфичность — 
77 %), для NETст — 16,5 % (чувствительность — 
68 %, специфичность — 70 %). Оптимальные 
пороговые значения при РГИ для показателя 
NETст — 19,5 % (чувствительность — 75 %, 
специфичность — 65 %), для Асп — 7,5 % (чув-
ствительность — 67 %, специфичность — 54 %). 

 

                
 

         
Рисунок 1 — Точка баланса между чувствительностью и специфичностью 

по результатам ROC-анализа показателей Асп, Асти NETст: 
 — чувствительноесть;     — специфичность 

Примечание. По оси ординат отложены значения чувствительности и специфичности (в ед.); 
по оси абсцисс — значения показателей функционального статуса нейтрофилов 

 
 

Проведенный анализ показал возможность 
использования показателей Аст и NETст для 
лабораторной стратификации пациентов с ХРФ в 
ремиссии и обострении. Построенная модель 
обладает достаточно высокой специфичностью 
(95 %) и несколько меньшей чувствительно-
стью (60 %), что обеспечивает информацион-
ную способность на уровне 82 %. Для разделе-
ния пациентов с ХРФ в зависимости от стадии 
заболевания («ремиссия-обострение») по од-
номерным критериям наибольшую диагности-
ческую ценность демонстрирует Аст как пока-
затель с максимальной чувствительностью и 
специфичностью — 70 и 82 % соответственно. 
В свою очередь, показатели NETст и Асп мож-

но использовать для лабораторной дискрими-
нации стадии ремиссии и обострения у паци-
ентов с РГИ. Совместное применение этих по-
казателей обеспечивает информационную спо-
собность модели на уровне 81 % (чувствитель-
ность — 79 % и специфичность — 83 %). При 
этом максимальную диагностическую ценность 
имеет определение NETст как показатель с мак-
симальной чувствительностью и специфично-
стью — 75 и 64 % соответственно. 

Выводы 
1. У пациентов с хроническим рецидиви-

рующим фурункулезом (ХРФ) и рецидиви-
рующей герпетической инфекцией (РГИ) в 
стадии клинической ремиссии обнаружены 
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сходные изменения показателей функциональ-
ного статуса нейтрофилов относительно кон-
трольной группы: повышение АФК-продуци-
рующей активности (НСТсп) и способности к 
нетозу на фоне инверсии NO-зависимого отве-
таи снижения готовности к апоптозу. У пациен-
тов с ХРФ, но не с РГИ выявлена сниженная 
бактерицидная активность нейтрофилов (ФЧкил 
(р < 0,001), БАН (р = 0,002)), нормализующаяся 
при обострении процессадо значений здоровых лиц. 

2. В стадии обострения воспалительного 
процесса как у пациентов с ХРФ, так и с РГИ 
векторотклонения параметров АФК-, NO- и 
NET-образующей активности НГ соответству-
ет аналогичным показателям периода ремис-
сии, но степень выраженности изменений не-
тоза и апоптоза значимо выше (р < 0,001).  

3. Для более точной дифференциации обо-
стрения и ремиссии заболевания у пациентов с 
ХРФ и РГИ показана возможность использо-
вания показателей Асп, Аст и NETст. При зна-
чениях Аст ниже 24,5% с одновременным рос-
том NETст выше 16,5 % у пациентов с ХРФ 
констатируется обострение заболевания. Из-
менение значений NETст и Асп выше порого-
вых (19,5 и 7,5 % соответственно) указывает на 
стадию обострения, ниже — ремиссию РГИ. 
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УДК 616.379-008.64+616-001.4]:616-089 
ОСОБЕННОСТИ ДИНАМИКИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ГЛИКЕМИИ 
В ПРОЦЕССЕ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ 

С ЛОКАЛЬНЫМИ РАНАМИ И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

И. А. Славников, З. А. Дундаров 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: определить закономерности динамики показателей углеводного обмена при использовании раз-
личных методик лечения локальных раневых дефектов у пациентов с сахарным диабетом. 

Материал и методы. Изучена динамика гликемии у 83 пациентов с разными типами и длительностью 
существования сахарного диабета с наличием локальных ран различного генеза и срока давности. В услови-
ях стационара применялись различные способы консервативной терапии и оперативного лечения раневых 
дефектов, а также их сочетания. В качестве сахароснижающей терапии применялись гипоуглеводная диета, 
различные схемы инсулинотерапии препаратами короткого и длительного действия, прием пероральных са-
хароснижающих препаратов групп бигуанидов и сульфонил мочевины, а также их комбинации. 

Результаты. Ликвидация локальных раневых дефектов с небольшим количеством некротических масс 
или их отсутствием у пациентов с различными типами сахарного диабета путем использования различных 
методик консервативной терапии и оперативного лечения приводит к снижению прандиальной концентра-
ции глюкозы в капиллярной крови. У пациентов со значительным объемом раневого детрита такой взаимо-
связи не выявлено. 

Заключение. Некротизированные ткани в области локального раневого дефекта у пациентов с наруше-
нием углеводного обмена служат причиной персистирующей гипергликемии. Это является неблагоприят-
ным фактором в отношении медикаментозной компенсации углеводного обмена. 

Ключевые слова: сахарный диабет, гипергликемия, локальная рана, сахароснижающая терапия. 
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FEATURES OF GLYCEMIA INDICES DYNAMICS 
IN THE COURSE OF SURGICAL TREATMENT OF PATIENTS 

WITH LOCAL WOUNDS AND DIABETES MELLITUS 

I. A. Slavnikov, Z. A. Dundarov 

Gomel State Medical University 

Objective: to determine regularities of the dynamics of carbohydrate metabolism indices in the application of 
various techniques of the treatment for local wounds in patients with diabetes mellitus.  

Material and methods. We studied the glycemia dynamics in 83 patients with different types and duration of 
diabetes mellitus who had local wounds of various genesis and limitation period. We applied various ways of con-
servative therapy and surgical treatment of wound defects and also their combinations in the out-patient conditions 
of hospital. Hypocarbohydrate diet, various schemes of insulin therapy with short and long acting preparations, oral 
application of antihyperglycemic preparations of biguanide and sulfonylurea groups, and also their combination 
were applied as antihyperglycemic therapy. 

Results. Elimination of local wound defects with a small amount of necrotic mass or its absence in patients 
with different types of diabetes mellitus by means of various conservative techniques and operative treatment leads 
to the decrease of prandial glucose concentration in capillary blood. Patients with significant volume of wound detri-
tus did not reveal such a relation. 

Conclusion. Necrotizing tissues in the area of a local wound defect in patients with impaired glucose metabo-
lism are the cause of persistent hyperglycemia in these patients. This is an unfavorable factor for medicinal compen-
sation of carbohydrate metabolism. 

Key words: diabetes mellitus, hyperglycemia, local wound, antihyperglycemic therapy.  
 
 

Введение 
В настоящее время сахарный диабет явля-

ется наиболее распространенным эндокрин-
ным заболеванием. По данным экспертов меж-
дународной ассоциации диабета количество 
людей, страдающих этим недугом, в 2011 г. 
составило 366 млн, а по данным ВОЗ к 2030 г. 
число людей, болеющих сахарным диабетом 2 ти-
па, составит 552 млн [1]. Пациенты с сахарным 
диабетом 2 типа составляют не менее 90 % в 
популяции страдающих данным недугом, ос-
тальное количество составляют лица, у кото-
рых имеется сахарный диабет 1 типа и другие 
более редкие разновидности диабета [2]. В 
Республике Беларусь примерно у 4 % населе-
ния диагностирован сахарный диабет, при этом 
у 3 % из них выполняются ампутации нижних 
конечностей на различном уровне [3]. 

Наличие персистирующей гипергликемии 
является одним из факторов, препятствующих 
нормальному процессу раневого заживления. 
Механизмы, вызывающие нарушение процесса 
репарации тканей, на данный момент точно не 
известны, имеются лишь некоторые экспери-
ментальные данные, позволяющие предпола-
гать наличие тех или иных причин. Так, из-
вестно, что длительно существующая гиперг-
ликемия у пациентов с сахарным диабетом яв-
ляется причиной нарушения функции поли-
морфно-ядерных лейкоцитов, проявляющейся 
в нарушении хемотаксиса, фагоцитоза и внут-
риклеточного киллинга [4]. В эксперименте 
отмечен также момент большей восприимчи-
вости крыс, страдающих диабетом, к опреде-
ленным видам микроорганизмов, в частности, 

пневмококков, по сравнению со здоровыми 
животными [5]. Имеющиеся научные данные 
говорят о том, что у пациентов с длительным 
повышением уровня глюкозы крови происходит 
активная эндотелиальная пролиферация, увели-
чивается толщина базальной мембраны капилля-
ров, что приводит к возрастанию сосудистой 
проницаемости, развитию микроангиопатии, вы-
раженности атеросклеротического поражения 
сосудов [6]. Известно также, что повышенный 
уровень глюкозы крови приводит к уменьшению 
количества фибробластов, нарушению процесса 
коллагенового и неколлагенового синтеза, что 
является причиной снижения механической 
прочности рубца после заживления ран у выше-
указанной группы пациентов [7]. 

Таким образом, персистирующая гиперг-
ликемия приводит к повышенной восприимчи-
вости пациентов с диабетом к различным мик-
роорганизмам, хронической гипоксии тканей и 
несостоятельности всех фаз раневого заживле-
ния, хронизации ран в ранние сроки после их 
возникновения. Гипергликемия и глюкозурия 
могут являться симптомами сахарного диабета, 
однако могут быть и проявлениями реакции 
организма на стрессовую ситуацию, которой 
может являться возникновение ран различного 
генеза. Большинство пациентов с сахарным диа-
бетом 2 типа находится на сахароснижающей 
терапии пероральными препаратами, что приво-
дит к сложностям при адекватной коррекции ги-
пергликемии, особенно постпрандиальной, од-
нако ситуация еще больше осложняется при на-
личии раны, что, в свою очередь, требует назна-
чения инсулинотерапии для нормализации угле-
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водного обмена [8, 9, 10]. Однако даже назначе-
ние препаратов инсулина не всегда приводит к 
компенсации углеводного обмена и нормализа-
ции процесса раневого заживления. 

Факт негативного влияния персистирую-
щей гипергликемии на процесс раневого за-
живления является общепризнанным. Раны с 
длительностью существования более 4 недель 
характеризуются массивной бактериальной об-
семененностью, что способствует пролонгации 
воспаления, приводящего к повреждению тка-
ней, возникновению очагов некроза и детрита, 
которые, в свою очередь, являются питатель-
ной средой для микроорганизмов [11].  Нали-
чие очага воспаления в организме стсновятся 
пусковым механизмом для синтеза цитокинов 
и гормонов стресса, что в итоге приводит к 
возникновению гипергликемии, инсулинорези-
стентности и гиперинсулинемиии [12]. 

Также известно, что дефекты покровных 
тканей на площади менее 10 % общей поверх-
ности тела оказывают минимальный эффект на 
регуляцию метаболизма и состояние нутри-
тивного гомеостаза [13]. 

Таким образом, получение пациентами, 
страдающими сахарным диабетом, случайных 
ран постнекротического и посттравматическо-
го генеза на различных сегментах тела приво-
дит к большим сложностям в их лечении, ко-
торые нельзя объяснить только лишь наличием 
синдрома трофических поражений стоп у диа-
бетиков, а также к сложностям при компенса-
ции углеводного обмена. 

Цель исследования 
Изучить особенности динамики показате-

лей гликемии у пациентов с локальными рана-
ми и сахарным диабетом при использовании 
различных методик консервативной терапии и 
оперативного лечения раневых дефектов. 

Материал и методы 
В ожоговом отделении ГУЗ «Гомельская 

городская клиническая больница № 1» за пе-
риод с 2011 по 2016 гг. было пролечено 83 па-
циента с локальными ранами и нарушением 
углеводного обмена. Среди них было 37 (44,58 %) 
мужчин и 46 (55,42 %) женщин. Возраст паци-
ентов колебался от 23 до 79 лет, медиана воз-
раста составила 61 (56; 67) лет. Из общего чис-
ла пациентов у 77 (92,77 %) диагностирован 
сахарный диабет 2 типа (у 23 из них (29,87 %) 
имелась инсулинозависимость), у 3 (3,61 %) — 
сахарный диабет 1 типа, у 1 (1,20 %) — глюко-
кортикоид-индуцированный сахарный диабет, 
у 2 (2,40 %) выявлено нарушение толерантно-
сти к углеводам. Стаж диабета варьировал от 
впервые выявленного до 35 лет, медиана дли-
тельности существования нарушения углевод-
ного обмена составила 10 (5; 14) лет. До госпи-
тализации в ожоговый стационар 46 пациентов 

(55,42 %) находились на сахароснижающей те-
рапии пероральными сахароснижающими пре-
паратами, 22 (26,50 %) — на инсулинотерапии, 
10 (12,05 %) — на комбинированной сахарос-
нижающей терапии путем приема перораль-
ных гипогликемических препаратов и инъек-
ций инсулина, 5 пациентов (6,02 %) не прини-
мали никаких препаратов, соблюдая гипоугле-
водную диету. В группе пациентов, получав-
ших пероральные сахароснижающие препара-
ты, 11 (25,30 %) человек принимали препараты 
группы бигуанидов, 21 (45,65 %) — препараты 
сульфонилмочевины, 14 (30,43 %) — препараты 
бигуанидов и сульфонилмочевины. Среди пациен-
тов, находившихся на инсулинотерапии, 4 (18,18 %) 
получали инъекции препаратов инсулина коротко-
го действия, 18 (81,82 %) - короткого и пролон-
гированного действия. У 50 пациентов (60,24 %) 
был диагностирован синдром диабетической 
стопы, причем у 42 человек из данной когорты 
(84 %) имелась нейропатическая форма данно-
го синдрома, а у 8 (16 %) — нейроишемиче-
ская. У 16 (19,27 %) пациентов имелись раны 
посттравматического генеза, по 20 (24,09 %) 
пациентов из групп были госпитализированы в 
стационар ввиду наличия постнекротических 
ран и ожогов, у 18 (21,68 %) пациентов име-
лись трофические язвы, у 5 (6,02 %) была ган-
грена, у 2 (2,40 %) — остеомиелит, по 1 (1,20 %) 
пациенту находились в стационаре по поводу ле-
чения пролежня и нагноившейся атеромы. Ране-
вые дефекты у 40 (48,19 %) пациентов локализо-
вались на стопах, у 23 (27,71 %) — на голенях и 
бедрах, у 7 (8,43 %) — на туловище, у 5 (6,02 %) — 
на верхних конечностях, у 1 (1,20 %) на голове и 
шее, у 7 (8,43 %) пациентов раневые дефекты ло-
кализовались на 2 и более сегментах тела. Среди 
всех пациентов с синдромом диабетической сто-
пы у 30 (60 %) имелись дефекты покровных тка-
ней, являющиеся проявлением данного синдро-
ма, у 10 (20 %) пациентов из данной группы 
раны на стопе были случайного генеза (механи-
ческие и ожоговые травмы), у 10 (20 %) пациен-
тов с данным синдромом раны постнекротиче-
ского и посттравматического генеза локализова-
лись на прочих участках тела, исключая стопы. 

Длительность существования ран состав-
ляла от 1 дня до 13 лет, медиана длительности — 
48 (16; 97) дней. 18 (21,68 %) пациентов после 
возникновения раневого дефекта были пер-
вично госпитализированы в ожоговое отделе-
ние, у 21 (25,30 %) пациента был предшест-
вующий этап амбулаторного лечения, 23 (27,71 %) 
человека были переведены в ожоговое отделе-
ние из других стационаров, 21 (25,30 %) паци-
ент до госпитализации в ожоговое отделение 
лечился амбулаторно и стационарно. 76 (91,56 %) 
пациентов были впервые госпитализированы в 
ожоговое отделение, 7 (8,44 %) — повторно в 
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течение одного года по причине рецидива ра-
невого дефекта. У 76 (91,56 %) пациентов бы-
ли диагностированы различные сопутствую-
щие заболевания: у 72 (86,75 %) — кардиальная 
патология, у 14 (16,87 %) — заболевания артери-
альных и венозных сосудов, у 12 (14,46 %) — за-
болевания почек, у 11 (13,25 %) — желудочно-
кишечного тракта, у 10 (12,05 %) имелись рев-
матоидные поражения суставов. У 43 (51,81%) 
пациентов была диагностирована патология 2 
и более систем органов. 

Всем пациентам, госпитализированным в 
стационар, проводилось обследование по стан-
дартной схеме, включающее общеклинические 
лабораторные и инструментальные исследова-
ния, при необходимости — консультации уз-
копрофильных специалистов. Для контроля 
гликемии пациентам выполнялся забор капил-
лярной крови в течение дня (08:00; 12:00, 
16:00, 20:00), таким образом утренний анализ 
верифицировал уровень тощакового сахара кро-
ви, а последующие три исследования в течение 
дня — постпрандиальную гликемию. Опреде-
ление уровня глюкозы в капиллярной крови 
проводилось глюкозооксидазным методом ре-
активом производства фирмы «АнализМЕД» 
(Республика Беларусь) на 6-канальном автома-
тическом фотометре «SOLAR 2600» (Респуб-
лика Беларусь) по конечной точке (нормы 
глюкозы в капиллярной крови при использова-
нии данного метода — 3,5–6,1 ммоль/л). Дан-
ное исследование выполнялось при поступле-
нии пациента, в день проведения каждого опе-
ративного вмешательства, на третий день по-
сле выполнения оперативного вмешательства, 
за день до выписки пациента; кроме того, про-
филь сахара выполнялся при возникновении 
лизиса аутодермотрансплантата в день, когда 
клинические признаки лизиса пересаженного 
кожного лоскута становились явными. 

На основе собранной информации сфор-
мирована электронная база данных. Данные 
сведены в таблицы и обработаны статистически с 
использованием пакета прикладного программно-
го обеспечения «Statsoft (USA) Statistica», 10.0. 
Для проверки гипотезы о нормальности рас-
пределения количественных показателей при-
меняли критерий Шапиро — Уилка. Так как 
распределение большинства изучаемых пока-
зателей отличалось от нормального, применя-
ли непараметрические методы и критерии. 

Анализ различий по количественным показа-
телям в нескольких независимых группах прово-
дили с использованием критерия Крускалла — 
Уоллиса (H), в двух независимых группах — с ис-
пользованием критерия Манна — Уитни (U, Z). 
Анализ различий количественных показателей во 
взаимосвязанных группах проводили с использо-
вание парного критерия Вилкоксона (T, Z). 

Частотный анализ в таблицах сопряженности 
проводили с использованием критерия χ2 и точно-
го двустороннего критерия Фишера. Анализ взаи-
мосвязи проводили с использованием рангового 
коэффициента корреляции Спирмена (rs). 

Параметры описательной статистики по ко-
личественным показателям представлены в виде 
медианы и квартилей — Me (Q25%; Q75%), по ка-
чественным — в виде абсолютных значений и 
процентов (%). Нулевую гипотезу отклоняли при 
уровне статистической значимости p < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Все пациенты в период лечения в стацио-

наре находились на гипоуглеводной диете, при-
чем у 6 из них (7,23 %) она являлась монотерапи-
ей нарушения углеводного обмена. 25 (30,12 %) 
пациентов получали сахароснижающую тера-
пию в виде подкожных инъекций инсулина ко-
роткого действия, 46 (55,42 %) находились на 
базис-болюсной терапии путем подкожных 
инъекций инсулинов короткого и продленного 
действия, 3 (3,61 %) — на комбинированной 
сахароснижающей терапии путем приема перо-
ральных гипогликемических препаратов группы 
сульфанилмочевины и инсулинов короткого и 
продленного действия, 2 (2,40 %) принимали 
препараты бигуанидов, 1 (1,20 %) пациент по-
лучал препараты бигуанидов и инсулин корот-
кого действия. При выборе внутригоспиталь-
ной схемы сахароснижающей терапии учиты-
вались рекомендации Американской Коллегии 
Врачей 2011 г., основными положениями ко-
торых является использование «мягких» про-
токолов инсулинотерапии в целях достижения 
целевого уровня глюкозы от 7,8 до 11,1 ммоль/л 
в целях минимизации риска возникновения ги-
погликемий. Кроме сахароснижающей терапии 
все пациенты с наличием синдрома диабетиче-
ской стопы получали этиотропную и патогене-
тически обусловленную консервативную тера-
пию, направленную на улучшение перифери-
ческого кровотока и нейротрофики; всем паци-
ентам с сопутствующей патологией проводи-
лась консервативная терапия, направленная на 
коррекцию имеющихся заболеваний. 74 (89,15 %) 
пациентам было выполнено оперативное лече-
ние, выбор варианта которого, также как сроки 
и этапность выполнения зависели от морфоло-
гического и микробиологического статуса ра-
ны, компенсации углеводного обмена и сопут-
ствующих заболеваний. Среди группы пациен-
тов, которым проводилось оперативное лече-
ние, у 46 такое вмешательство было единст-
венным, при этом первой и единственной опе-
рацией у 5 пациентов была некрэктомия, а 41 па-
циенту одномоментно выполнено пластическое 
закрытие раны. У 28 пациентов оперативное 
лечение было двухэтапным: во время первого 
выполнялась санация раны путем проведения 
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сеанса ультразвукового дебридмента, во время 
повторного — еще один сеанс ультразвукового 
дебридмента с одномоментным пластическим 
закрытием раневого дефекта. 

Пациентам выполнялись некрэктомии, ульт-
развуковой дебридмент и пластическое закры-
тие ран с помощью различных методик, среди 
которых преобладали аутодермопластика и 
пластика местными тканями. Применение вы-
шеуказанных способов оперативного лечения 
позволило добиться полной ликвидации ране-
вых дефектов у 67 пациентов (90,54 % от об-
щего числа пациентов, которым выполнялись 
оперативные вмешательства). У 9 (10,84 %) па-
циентов применялись различные варианты кон-
сервативного лечения, что привело к полному 
заживлению ран у 7 человек (77,77 % от обще-
го числа пациентов, которым проводилась кон-
сервативная терапия). Данные методы приме-
нялись как самостоятельный вариант лечения 
ран, так и при подготовке ран к пластическому 
закрытию, при этом использовались перевязки 
с мазями на водорастворимой основе, аппли-

кации раневых покрытий и терапия контроли-
руемым отрицательным давлением. Медиана 
длительности пребывания в стационаре соста-
вила 24 (18; 31) дня. 

В день выписки из стационара все пациен-
ты с сахарным диабетом 2 типа, получавшие 
временную инсулинотерапию, были переведе-
ны на сахароснижающую терапию оральными 
сахароснижающими препаратами в дозиров-
ках, соответствующих таковым в период до 
возникновения раневого дефекта либо скор-
ректированных эндокринологом во время ста-
ционарного лечения пациента. 

При проведении анализа различий между 
группами пациентов, которым проводили не-
крэктомию, ультразвуковой низкочастотный 
дебридмент и аутодермопластику как вариант 
закрытия раневого дефекта, выявлена тенден-
ция к наличию статистически значимых разли-
чий по прандиальной концентрации глюкозы в 
капиллярной крови в день первого оператив-
ного вмешательства. Результаты расчетов 
представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Прандиальная концентрация глюкозы в капиллярной крови у пациентов с различны-
ми видами оперативных вмешательств 

Операция Глюкоза, ммоль/л Н р 
Некрэктомия (n = 5) 8,6 (6,0; 10,1) 
Аутодермопластика (n = 41) 5,4 (4,6; 7,3) 
УЗ-дебридмент (n = 28) 6,1 (5,3; 8,0) 

4,564 0,098 

 
 

Данные различия можно объяснить боль-
шим количеством некротизированных тканей в 
ране у пациентов, которым в дальнейшем 
предстояло выполнить некрэктомию, а значит, 
большей выраженностью воспаления в ране, 
что в конечном итоге привело к большей вы-
работке цитокинов и гормонов стресса у паци-
ентов данной группы по сравнению  с пациен-
тами, которым в дальнейшем выполняли 
ультразвуковой дебридмент (у этих пациентов 
было меньшее количество раневого детрита в 
ране, что не требовало выполнения механиче-

ской некрэктомии), и с пациентами, которым 
выполняли аутодермопластику во время пер-
вой операции (у данных пациентов раневая 
поверхность не имела макроскопических оча-
гов некроза). 

В группе пациентов, которым в дальней-
шем проводили ультразвуковой дебридмент, 
выявлено статистически значимое (T = 113,0; 
Z = 2,049; p = 0,040) повышение концентрации 
глюкозы в капиллярной крови в день поступ-
ления на временном отрезке с 8 до 12 ч. Ре-
зультаты расчетов приведены в таблице 2. 

Таблица 2 — Динамика концентрации глюкозы в капиллярной крови при поступлении у пациен-
тов, которым в дальнейшем проводили УЗ-дебридмент 

Концентрация глюкозы, ммоль/л 
Группа 

8:00 12:00 16:00 20:00 
Некрэктомия 7,7 (7,0; 8,0) 8,0 (7,2; 9,1) 8,4 (4,7; 10,8) 7,7 (6,6; 13,4) 
Аутодермопластика 6,0 (4,5; 8,2) 6,5 (4,8; 9,2) 6,8 (5,2; 9,0) 6,6 (5,4; 8,7) 
УЗ-дебридмент 6,3 (4,3; 9,1) 7,9 (5,4; 9,8)* 6,9 (5,6; 7,9) 7,7 (5,7; 9,8) 

* — Различия статистически значимы по сравнению со значением в 8:00 (p < 0,05) 
 
 

Выявленная закономерность может быть 
связана со сменой сахароснижающей терапии в 
день госпитализации с приема оральных саха-
роснижающих препаратов на инсулинотерапию. 

В группе пациентов, которым проводили 
ультразвуковой дебридмент, на 3-й день после 
выполнения данного вмешательства выявлено 
статистически значимое (T = 107,5; Z = 2,175; 
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p = 0,030) повышение концентрации глюкозы 
в капиллярной крови на временном отрезке с 

8 до 12 ч. Результаты расчетов приведены в 
таблице 3. 

Таблица 3 — Динамика концентрации глюкозы в капиллярной крови у пациентов, которым про-
водили УЗ-дебридмент на 3-й день после выполнения вмешательства 

Концентрация глюкозы, ммоль/л 
8:00 12:00 16:00 20:00 

6,1 (4,9; 8,2) 7,0 (5,3; 8,7)* 6,8 (5,2; 9,4) 7,7 (5,4; 9,2) 

* — Различия статистически значимы по сравнению со значением в 8:00 (p < 0,05) 
 
 

Данные изменения можно объяснить тем, что 
это было первое определение уровня гликемии у 
пациентов после оперативного вмешательства, во 
время которого выполнялось удаление поверхно-
стных некрозов с помощью ультразвукового дис-
сектора, в результате чего рана была лишена уча-
стков детрита, покрывавшего ранее ее дно и сни-
жавшего болевую чувствительность; временной 
интервал забора капиллярной крови совпадает со 
временем выполнения перевязок, во время кото-
рых происходило воздействие на рану, что могло 
являться стрессовым фактором. 

При проведении корреляционного анализа 
у пациентов, которым выполнялся ультразву-
ковой дебридмент для удаления поверхност-
ных некрозов, выявлена обратная слабая ста-
тистически значимая взаимосвязь между дли-

тельностью пребывания в стационаре и пран-
диальной концентрацией глюкозы в капилляр-
ной крови (rs = –0,214; p = 0,032). 

В группе пациентов, которым проводилась 
аутодермопластика, выявлено статистически 
значимое (T = 270,5; Z = 2,073; p = 0,038) сни-
жение концентрации глюкозы в капиллярной 
крови в день оперативного вмешательства на 
временном отрезке с 16 до 20 ч. Результаты 
расчетов представлены в таблице 4. 

Предполагается, что изменение концен-
трации глюкозы в вечернее время в день опера-
тивного вмешательства у пациентов, которым 
проводилась аутодермопластика, обусловлено 
невозможностью полноценного приема пищи в 
ближайшем послеоперационном периоде (паци-
ент, как правило, пропускает прием пищи). 

Таблица 4 — Динамика концентрации глюкозы в капиллярной крови в день оперативного вмеша-
тельства у пациентов с аутодермопластикой 

Концентрация глюкозы, ммоль/л 
Группа 

8:00 12:00 16:00 20:00 
Некрэктомия 8,6 (6,0; 10,1) 6,4 (6,0; 11,7) 6,8 (5,2; 9,6) 8,3 (6,7; 9,8) 
Аутодермопластика 5,4 (4,6; 7,3) 7,1 (4,5; 8,8) 7,0 (5,4; 9,0) 5,5 (5,0; 8,3)* 
УЗ-дебридмент 6,1 (5,3; 8,0) 5,2 (4,8; 8,4) 6,8 (4,7; 9,3) 6,1 (4,5; 7,0) 

* — Различия статистически значимы по сравнению со значением в 16:00 (p < 0,05) 
 
 

В группе пациентов, которым проводилась 
аутодермопластика, выявлено статистически зна-
чимое (T = 187,0; Z = 3,155; p = 0,002) повышение 

концентрации глюкозы в капиллярной крови в 
день выписки на временном отрезке с 8 до 12 ч. 
Результаты расчеетов приведены в таблице 5. 

Таблица 5 — Динамика концентрации глюкозы в капиллярной крови в день выписки у па-
циентов с аутодермопластикой 

Концентрация глюкозы, ммоль/л 
Группа 

8:00 12:00 16:00 20:00 
Некрэктомия 7,2 (6,8; 10,6) 10,3 (8,2; 11,2) 6,0 (5,7; 10,9) 7,0 (6,9; 13,9) 
Аутодермопластика 5,5 (4,5; 7,2) 6,5 (5,2; 8,6)* 6,8 (5,9; 8,5) 6,0 (5,2; 8,8) 
УЗ-дебридмент 6,1 (5,0; 7,8) 7,3 (5,0; 9,4) 6,8 (5,6; 9,1) 6,5 (4,8; 8,0) 

* — Различия статистически значимы по сравнению со значением в 8:00 (p < 0,05) 
 

 
Возможно, данные отличия можно объяс-

нить сменой в день выписки схемы сахарос-
нижающей терапии с инсулинотерапии на при-
ем оральных сахароснижающих препаратов. 

При проведении корреляционного анализа 
в группе пациентов, которым была выполнена 
аутодермопластика, обнаружена обратная сла-
бая статистически значимая взаимосвязь меж-
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ду длительностью пребывания в стационаре и 
прандиальной концентрацией глюкозы в ка-
пиллярной крови (rs = –0,168; p = 0,031). 

При проведении корреляционного анализа в 
группе пациентов, которым проводилось консер-
вативное лечение (пациенты с поверхностными, 
самостоятельно заживающими ожогами), выявле-
на обратная слабая статистически значимая взаи-
мосвязь между длительностью пребывания в ста-
ционаре и прандиальной концентрацией глюкозы 
в капиллярной крови (rs = –0,174; p = 0,019). 

Не отмечено статистически значимых разли-
чий в динамике прандиальной и постпрандиальной 
концентраций глюкозы между группами пациен-
тов, имевших морфологически сходные локальные 
раневые дефекты различных сроков давности. 

Таким образом, у пациентов с небольшим 
объемом некротизированных тканей в ране 
или их отсутствием прослеживается обратная 
взаимосвязь между длительностью пребывания 
в стационаре и прандиальной концентрацией 
глюкозы в капиллярной крови. У пациентов со 
значительным объемом раневого детрита такой 
взаимосвязи не выявлено. 

Полученные результаты можно объяснить 
тем, что наличие в ране значительного количест-
ва некротизированных тканей может являться 
причиной развития воспалительной реакции, 
что, в свою очередь, приводит к синтезу избы-
точного количества цитокинов и гормонов 
стресса, которые блокируют инсулинзависимый 
транспортер глюкозы в клетки, а также наруша-
ют работу гипоталамуса, что в конечном итоге 
вызывает центральную дисрегуляцию метабо-
лизма глюкозы на продолжительный срок [14]. 

Заключение 
1. Применение методик оперативного ле-

чения и консервативной терапии локальных 
ран с небольшим количеством раневого детри-
та либо его отсутствием у пациентов с сахар-
ным диабетом приводит к снижению пранди-
альной концентрации глюкозы в капиллярной 
крови после заживления раневого дефекта. 

2. Некротизированные ткани в области ло-
кального раневого дефекта у пациентов с на-

рушением углеводного обмена являются источ-
ником воспаления и причиной персистирующей 
гипергликемии у данной группы пациентов. 

3. Наличие значительного объема некроти-
зированных тканей в области раневого дефекта у 
пациентов с сахарным диабетом является небла-
гоприятным фактором в отношении медикамен-
тозной компенсации углеводного обмена. 

4. Для коррекции углеводного обмена у 
пациентов с локальными раневыми дефектами 
и сахарным диабетом необходима не только 
полноценная медикаментозная терапия нару-
шений углеводного обмена, но и применение 
всего спектра методик санации ран. 
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ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ РАЗЛИЧИЙ В ВЫРАЖЕННОСТИ 

ДИСТРОФИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ ЦЕНТРАЛЬНЫХ И ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ УЧАСТКОВ 
ПОДВЗДОШНО-ПОЯСНИЧНОЙ, ЗАДНЕЙ ДЛИННОЙ КРЕСТЦОВО- 

ПОДВЗДОШНОЙ И КРЕСТЦОВО-БУГОРНОЙ СВЯЗОК 

А. М. Юрковский, И. В. Назаренко, С. Л. Ачинович 

Гомельский государственный медицинский университет 
Гомельский областной клинический онкологический диспансер 

Цель: определить выраженность возраст-зависимых дистрофических изменений на различных участках 
подвздошно-поясничных, задних длинных крестцово-подвздошных и крестцово-бугорных связок. 
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Материал исследования. Изучены подвздошно-поясничные и задние длинные крестцово-подвздошные 
связки от 81 трупа: 39 мужчин (средний возраст 62,6 ± 8,8 года) и 20 женщин (средний возраст 58,0 ± 11,8 года), а 
также крестцово-бугорные связки от 15 трупов мужчин (средний возраст — 69,2 ± 5,8 года) и 10 — женщин 
(средний возраст — 57,8 ± 11,9 года). 

Результаты. Выявлено наличие статистически значимых различий между показателями, характери-
зующими выраженность дистрофических изменений в центральных и периферических участках (то есть на 
участках, сопредельных сэнтезами) подвздошно-поясничных, задних длинных крестцово-подвздошных и 
крестцово-бугорных связок. Отмечена тесная взаимосвязь между возрастом и выраженностью дистрофиче-
ских изменений на различных участках подвздошно-поясничных, задних длинных крестцово-подвздошных 
и крестцово-бугорных связок. 

Заключение. Дистрофические изменения в подвздошно-поясничных, задних длинных крестцово-
подвздошных и крестцово-бугорных связках развиваются в различных отделах неравномерно: ранние и бо-
лее выраженные изменения возникают в зонах, сопредельных с энтезами; ассоциированные с возрастом 
дистрофические изменения подвздошно-поясничных, задних длинных крестцово-подвздошных и крестцово-
бугорных связок тесно взаимосвязаны, а потому любые изменения, нарушающие это правило, (например, 
появление асимметричных по выраженности или локализации изменений) уместно рассматривать в качестве 
потенциального патоморфологического субстрата синдрома боли в нижней части спины. 

Ключевые слова: гистопатологические изменения, подвздошно-поясничная связка, задние длинные 
крестцово-подвздошные связки, крестцово-бугорные связки. 

THE DIAGNOSTIC VALUE OF DIFFERENCES IN THE INTENSITY OF DYSTROPHIC 
CHANGES OF CENTRAL AND PERIPHERIC AREAS OF ILIOLUMBAR, 

LONG DORSAL, SACROILIAC AND SACROTUBEROUS LIGAMENTS 

А. М. Yurkovskiy, I. V. Nazarenko, S. L. Achinovich 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Oncological Clinic 

Objective: to determine the intensity of age-related dystrophic changes in different areas of iliolumbar, long 
dorsal sacroiliac ligament, and sacrotuberous ligaments. 

Materials. We have studied iliolumbar and long dorsal sacroiliac ligaments of 81 corpses: 39 men (the average 
age was 62.6 ± 8.8) and 20 women (the average age was 58.0 ± 11.8) and sacrotuberous ligaments of 15 male 
corpses (the average age was 69.2 ± 5.8) and 10 women (the average age was 57.8 ± 11.9). 

Results. We have revealed statistically significant differences between the parameters characterizing the inten-
sity of dystrophic changes in the central and peripheral areas (i.e. in the areas adjacent to enthesitis) of iliolumbar, 
long dorsal sacroiliac and sacrotuberous ligaments. There was a strong relation between the age and intensity of dys-
trophic changes in various areas of iliolumbar, long dorsal sacroiliac, and sacrotuberous ligaments. 

Conclusion. Dystrophic changes in the iliolumbar, long dorsal sacroiliac and sacrotuberous ligaments develop 
unevenly in different parts (earlier and more pronounced changes appear in the areas adjacent to enthesis); age-
related dystrophic changes of iliolumbar, long dorsal sacroiliac and sacrotuberous ligaments are closely linked, and 
therefore any changes that break this rule (for example, the emergence of asymmetrical expression or localization 
changes) are appropriate to consider as a potential pathological substrate of the lower back pain. 

Key words: histopathological changes, iliolumbar ligament, long dorsal sacroiliac ligament, sacrotuberous 
ligament. 
 
 

Введение 
Под синдромом боли в нижней части спи-

ны (СБНС) понимают боль, локализующуюся 
между нижней границей XII пары ребер и яго-
дичными складками [1]. Возникновение СБНС 
связывают с функциональными и дистрофиче-
скими изменениями опорно-двигательного ап-
парата [2, 3]. Структурами, потенциально спо-
собными (в случае их повреждения) иниции-
ровать СБНС, являются связки пояснично-
крестцового отдела позвоночникаи, в частно-
сти, подвздошно-поясничные (ППС), задние 
крестцово-подвздошные (ЗДКПС) и крестцово-
бугорные связки (КБС) [2–4]. 

Риск повреждения указанных связокзави-
сит от выраженности имеющихся в них на мо-

мент перегрузки дистрофических изменений 
[2–7]. Отсюда и необходимость в своевремен-
ном выявлении дистрофических изменений и 
их адекватной интерпретации. 

Ранее уже был предпринят ряд шагов, на-
правленных на решение указанной проблемы: 
определена сила взаимосвязи между возрастом 
и выраженностью дистрофических изменений 
ППС, ЗДКПС и КБС; определены средние зна-
чения показателей, характеризующих выражен-
ность дистрофических изменений в конкретные 
возрастные периоды для ППС, ЗДКПС и КБС; 
оценено влияние избыточной массы тела на 
выраженность дистрофических изменений; оп-
ределен характер сонографического паттерна 
при определенных параметрах шкалы, характе-
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ризующей выраженность дистрофических изме-
нений (Bonar) [6–8]. Однако непроработанным 
остался вопрос о возможных различиях гистопа-
тологического паттерна (и как следствие, соно-
графического паттерна) на разных участках одной 
и той же связки в различные возрастные периоды. 

Цель исследования 
Определитьстепеньвыраженностиассоциир

ованных с возрастомдистрофических изменений 
на различных, за исключением энтезов, участках 
подвздошно-поясничных, задних длинных кре-
стцово-подвздошных и крестцово-бугорных свя-
зок, а также оценитьстепень взаимосвязи дан-
ных изменений с возрастом. 

Материал и методы 
Для достижения поставленной цели было 

проведено сопоставление данных морфологи-
ческих исследований invitro. Для этого на пер-
вом этапе была выполнена аутопсия: ППС, 
ЗДКПС — от 52 мужчин (средний возраст 62,6 ± 
8,8 года) и 29 женщин (средний возраст 58 ± 
11,8 года), а также КБС — от 15 мужчин 
(средний возраст — 69,2 ± 5,8 года) и 10 жен-
щин (средний возраст — 57,8 ± 11,9 года). 

На втором этапе производилось приготов-
ление гистологических препаратов, при этом 
материал брался из среднихи латеральных тре-
тей связок: осуществлялась стандартная про-
цедура парафиновой проводки; срезы толщиной 
5 мкм окрашивались гематоксилин-эозином. 
Кроме того, проводилась ШИК-реакция и ок-
раска по Ван Гизону. Микроскопия гистологи-
ческих препаратов проводилась в проходящем 
свете на большом увеличении (×400). 

Оценка патогистологических изменений 
проводилась в баллахпо шкале Bonar по сле-
дующим критериям: оценка клеток фибробла-
стического дифферона (0 баллов — удлинен-
ная форма ядра без отчетливой визуализации 
цитоплазмы; 1 балл — форма ядра приобретает 
яйцевидную конфигурацию, но без отчетливой 
визуализации цитоплазмы; 2 балла — ядро ок-
ругляется, немного увеличивается, визуализи-

руется малое количество цитоплазмы; 3 балла — 
ядро округлое, большое, с обильной цитоплаз-
мой и формирующимися углублениями); оцен-
ка межуточного вещества (0 баллов — отсут-
ствие окрашивания межуточного вещества; 
1 балл — окрашивающийся муцин между во-
локнами; 2 балла — окрашивающийся муцин 
между волокнами с нарушением дифференци-
ровки коллагеновых волокон; 3 балла — му-
цин повсюду, с незаметным прокрашиванием 
волокон коллагена); оценка коллагеновых во-
локон (0 баллов — четкая дифференцировка 
волокон; 1 балл — разделение отдельных во-
локон с сохранением четкости границ; 2 балла — 
разделение волокон с утратой четкости границ, 
увеличение межуточного вещества; 3 балла — 
разделение волокон коллагена с полной поте-
рей архитектоники связки); васкуляризация 
(0 баллов — кровеносные сосуды, расположен-
ные между волокнами, не визуализируются; 
1 балл — капилляры в количестве до 1 в 10 полях 
зрения; 2 балла — 1–2 капилляра в 10 полях зре-
ния; 3 балла — более чем 2 в 10 полях зрения). 

Статистический анализ проводилсяс по-
мощью пакета прикладного программного обес-
печения IBM SPSS «Statistics», 20.0. Для оцен-
ки взаимосвязи признаков использовался ме-
тод Спирмена; для сравнения коллатеральных 
связок — U-тест Манна — Уитни; для сравне-
ния выраженности дистрофических изменений 
сопредельных участков связок — тест Вилкок-
сона; для сравнения выраженности дистрофи-
ческих изменений связок у мужчин и женщин — 
тест Колмогорова-Смирнова. 

Результаты и обсуждение 
Гистологические признаки дистрофических 

изменений ППС, ЗДКПС и КБС разной степе-
ни выраженности были выявлены во всех образ-
цах. При этом статистически значимых различий 
между контралатеральными связками выявлено 
не было (р < 0,05; U-Test). Итоговые оценки, ха-
рактеризующие выраженность дистрофических 
изменений, представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Сравнительные данные по критерию «выраженность дистрофических изменений» с 
различных участков ППС, ЗДКПС и КБС 

Итоговая оценка по шкале Вonar 
Исследованный 

материал cредняя часть связки
смежная с энтезом 

часть связки 
p-level 

Соотношение 
оценок по Bonar 

(периферическая/
средняя часть) 

Пол м ж м ж м ж м ж 
ППС (n = 162) 7,4 ± 1,37 7,1 ± 1,5 8,4 ± 1,0 8,1 ± 1,4 < 0,001 < 0,001 1:1,13 1:1,14 
ЗДКПС (n = 162) 6,9 ± 1,4 6,8 ± 1,7 7,8 ± 1,2 7,7 ± 1,6 < 0,001 < 0,001 1:1,13 1:1,13 
КБС (n = 50) 7,0 ± 0,8 6,0 ± 1,0 8,0 ± 0,6 7,0 ± 1,0 < 0,007 < 0,04 1:1,14 1:1,16 

 
 

Как следует из данных таблицы 1, разли-
чия в степени выраженности дистрофических 
изменений между средней частью связки и 

участком, сопредельным с энтезом, были ста-
тистически значимыми каку мужчин, так и у 
женщин. При этом каких-либо гендерных раз-
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личий при сопоставлении средних и перифе-
рических частей ППС, ЗДКПС и КБС выявлено 
не было (р ˃ 0,1). Также не было выявлено и 
статистически значимых различий между вы-
раженностью дистрофических изменений со-
поставимых участков коллатеральных связок 
(р > 0,05). При статистически значимой разни-

це в величине показателей, отражающих сте-
пень выраженности дистрофических измене-
ний на различных участках связок, коэффици-
енты, характеризующие силу взаимосвязи ме-
жду возрастомс итоговой оценкой по шкале 
Bonar, оказались практически одинаковыми 
(таблица 2). 

Таблица 2 — Оценка взаимосвязи показателей, характеризующих выраженность дистрофически-
хизменений ППС, ЗДКПС и КБС с возрастом (с учетом локализации изменений и гендерной при-
надлежности материала) 

Коэффициенткорреляции (Spearman's rho) 
Исследованный материал 

м ж 
Средняя часть связки  R = 0,7 (p < 0,001) R = 0,83 (p < 0,001) ППС 

(n = 162) Латеральная часть связки R = 0,7 (p < 0,001) R = 0,89 (p < 0,001) 
Средняя часть связки R = 0,7 (p < 0,001) R = 0,9 (p < 0,001) ЗКПС 

(n = 162) Проксимальная часть связки R = 0,73 (p = 0,002) R = 0,87 (p = 0,001) 
Средняя часть связки R = 0,7 (p < 0,001) R = 0,86 (p = 0,001) КБС 

(n = 50) Дистальная часть связки R = 0,73 (p = 0,002) R = 0,9 (p < 0,001) 
 
 
Возможно, что большая (на 13–16 %) вы-

раженностьдистрофических изменений на уча-
стках, сопредельных с энтезами (таблица 1), 
обусловлена эффектом суммации ассоцииро-
ванных с возрастом дистрофических измене-
ний иизменений, вызванных функциональной 
перегрузкой ППС, ЗДКПС и КБС. В практиче-
ском плане это означает, что дистрофические 
изменения чащеи, видимо, ранее всего будут об-
наруживаться в зонах, сопредельных с энтезами. 

Как известно, ППС, ЗДКПС и КБС тесно 
связаны функционально: речь идет об их уча-
стии в обеспечении стабильности пояснично-
крестцового перехода, а также крестцово-
подвздошного сочленения [9, 10]. Следова-
тельно, была оценена сила взаимосвязидист-

рофических изменений, возникающих в опи-
санных структурах (таблица 3). 

Как следует из приведенных таблице 3 
данных, имеется тесная взаимосвязь между 
выраженностью дистрофических изменений в 
ППС, ЗДКПС и КБС и возрастом. А это озна-
чает, что наличие ассоциированных с возрас-
томдистрофических изменений в одних связ-
ках будет подразумевать и наличие близких по 
выраженности изменений в других. Естествен-
но, что в этой ситуации любые изменения, на-
рушающие данную закономерность (например, 
появление асимметричных по выраженности 
или локализации изменений), должны будут 
рассматриваться как возможная (непосредст-
венная либо косвенная) причина СБНС. 

Таблица 3 — Взаимосвязь показателей, отражающих выраженность дистрофических изменений 
ППС, ЗДКПС и КБС (Spearman's rho, р < 0,05) 

ППС ЗДКПС КБС Исследованный 
материал сред. часть лат. часть сред. часть прокс. часть сред. часть лат. часть 

Пол м ж м ж м ж м ж м ж м ж 
Средн. часть — — 0,96 0,98 0,9 0,95 0,9 0,94 0,6 0,9 0,5 0,9 ППС 

(n = 162) Латер. часть 0,96 0,98 — — 0,9 0,94 0,9 0,95 0,6 0,9 0,6 0,9 
Средн. часть 0,9 0,95 0,9 0,94 — — 0,98 0,99 0,7 0,9 0,7 0,9 ЗКПС 

(n = 162) Прокс. часть 0,9 0,94 0,9 0,95 0,98 0,99 — — 0,7 0,9 0,7 0,9 
Средн. часть 0,6 0,9 0,6 0,9 0,74 0,88 0,74 0,9 — — 0,9 0,9 КБС 

(n = 50) Дист. часть 0,5 0,9 0,6 0,9 0,7 0,9 0,7 0,9 0,9 0,9 — — 
 
 

Такой подход выглядит вполне оправдан-
ным, поскольку даже незначительные (одномо-
ментные либо возникшие в результате кумуля-
тивной микротравмы) повреждения связок могут 
привести к повреждению механорецепторов и, 
как следствие, к нарушению двигательного сте-
реотипа и перегрузке структурных элементов по-
звоночных двигательных сегментов и СБНС [2]. 

Выводы 
Дистрофические изменения в ППС, ЗДКПС и 

КБС развиваются в различных отделах нерав-
номерно: ранние и более выраженные измене-
ния следует ожидать в зонах, сопредельных с 
энтезами. 

Ассоциированные с возрастом дистрофи-
ческие изменения ППС, ЗДКПС и КБС тесно 
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взаимосвязаны, а потому любые изменения, на-
рушающие данное правило (например, появление 
асимметричных по выраженности или локализа-
ции изменений), следует рассматривать как воз-
можный патоморфологический субстрат СБНС. 
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МОНИТОРИНГ ЛЕКАРСТВЕННО УСТОЙЧИВОГО ТУБЕРКУЛЕЗА 

У ПАЦИЕНТОВ, ПЕРЕВЕДЕННЫХ НА ПАЛЛИАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

М. А. Юденко, Д. Ю. Рузанов, С. В. Гопоняко, А. А. Холявкин, И. В. Буйневич 

Гомельский государственный медицинский университет 
Гомельская областная клиническая туберкулезная больница 

Цель: оценить результаты клинического мониторинга лекарственно устойчивого туберкулеза у пациен-
тов, переведенных на паллиативное лечение. 

Материал и методы. Изучены клинические данные и результаты мониторинга лекарственно устойчи-
вого туберкулеза у 165 пациентов, переведенных на паллиативное лечение. 

Результаты. Отмечено преобладание клинических форм с подострым течением и вторичной лекарст-
венной устойчивостью микобактерии туберкулеза, в течение первых 12–18 месяцев наблюдения у абацил-
лированных пациентов возобновление бактериовыделения, как правило, не происходит. 

Заключение. Анализ результатов мониторинга позволит оптимизировать стандарты ведения пациентов 
с лекарственно устойчивым туберкулезом, переведенных на паллиативное лечение. 

Ключевые слова: лекарственно устойчивый туберкулез, паллиативное лечение. 

MONITORING OF DRUG-RESISTANT TUBERCULOSIS 
IN PALLIATIVE CARE PATIENTS 

M. A. Yudenko, D. Yu. Ruzanov, S. V. Goponyako, A. A. Kholiavkin, I. V. Buinevich 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Clinical Tuberculosis Hospital 

Objective: to assess the results of clinical monitoring of drug-resistant tuberculosis in palliative care patients. 
Material and methods. We have analyzed the clinical data and results of the monitoring of drug resistant tuber-

culosis in 165 patients who were changed to palliative treatment. 
Results. Clinical forms with subacute course and secondary drug resistance of tuberculosis mycobacterium 

were found to predominate, within the first 12–18 months of the observation of palliative care patients as a rule no 
bacterioexcretion was detected.  

Conclusion. The analysis of the monitoring results will make it possible to optimize standards of management 
of patients with drug resistant tuberculosis who are changed to palliative care.  

Key words: drug resistant tuberculosis, palliative care. 
 
 

Введение 
Туберкулез с множественной лекарствен-

ной устойчивостью возбудителя (к изониазиду 

и рифампицину) в настоящее время является 
глобальной проблемой (МЛУ-ТБ). По оценкам 
ВОЗ, на глобальном уровне МЛУ-ТБ составля-
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ет около 3,3 % от числа новых случаев и 20 % 
от числа ранее леченных пациентов, причем у 
9,7 % пациентов с МЛУ-ТБ определяется также 
устойчивость микобактерии туберкулеза (МБТ) к 
нескольким противотуберкулезным лекарст-
венным средствам (ПТЛС) резервного ряда — 
респираторными фторхинолонами и амикаци-
ну/канамицину/капреомицину, то есть широ-
чайшая лекарственная устойчивость (ШЛУ). 
Согласно данным ВОЗ, только 50 % пациентов 
с МЛУ-ТБ проходят успешное лечение. В Рес-
публике Беларусь первичная МЛУ определяет-
ся у 34 % впервые заболевших туберкулезом 
легких, это самый высокий уровень в мире, 
ШЛУ определяется практически у 4 % пациен-
тов из числа новых случаев. Среди ранее лече-
ных пациентов вторичная приобретенная МЛУ 
возбудителя определяется в 69 % случаев. По-
казатель успешности лечения МЛУ-ТБ в Рес-
публике Беларусь в 2015 г. составил 54 % при 
объеме когорты более 2500 случаев [1, 2]. 

До настоящего времени арсенал ПТЛС, дос-
тупный для применения в практической медици-
не, остается ограниченным. Амплификация ле-
карственной устойчивости МБТ в процессе ле-
чения увеличивает вероятность неудачи. На-
значение комбинации достаточно токсичных 
ПТЛС на длительный срок нередко приводит к 
возникновению у пациентов побочных эффек-
тов. Сочетание резистентности МБТ с плохой 
переносимостью лечения при ограниченном вы-
боре ПТЛС нередко делает невозможным под-
бор эффективной комбинации химиотерапии. 
Это вынуждает переводить пациентов на пал-
лиативное лечение [3, 4]. 

ВОЗ отмечает, что обеспечение паллиа-
тивного ухода с целью максимально возмож-
ного улучшения качества жизни пациентов с 
некурабельными формами М/ШЛУ-ТБ должно 
являться обязательным компонентом нацио-
нальных программ по борьбе с туберкулезом. 
Другой стороной проблемы является необходи-
мость длительной изоляции пациентов с бакте-
риовыделением, без чего невозможно ожидать 
положительной эпидемической динамики. По-
требность совершенствования подхода к пал-
лиативному лечению диктует необходимость 
тщательно изучить результаты мониторинга 
заболевания у данных пациентов [1]. 

При невозможности воздействовать на МБТ 
течение туберкулеза становится таким же, как 
во время, предшествовавшее появлению ПТЛС. 
Известно, что до начала применения химиотера-
пии выживаемость пациентов с туберкулезом 
оценивалась в 50 %, в 25 % случаев болезнь при-
обретала хроническое течение, и продолжитель-
ность жизни составляла десятки лет. Особенно-
сти М/ШЛУ-ТБ требуют внимательного изуче-
ния, так как не исключено выявление законо-

мерностей, связанных с приобретением мико-
бактерией наряду с лекарственной резистентно-
стью и некоторых других качеств, сказываю-
щихся на клиническом течении заболевания. 

С 2014 г. в Гомельской области с целью 
достижения наиболее эффективного контроля 
над эпидситуацией в государственный регистр 
«Туберкулез» включены пациенты, переведен-
ные на паллиативное лечение. Имеющаяся на 
данный момент информация позволяет про-
анализировать некоторые результаты монито-
ринга лекарственно устойчивого туберкулеза у 
данной категории пациентов. 

Цель исследования 
Изучить причины перевода пациентов с 

М/ШЛУ-ТБ на паллиативное лечение, особен-
ности клинического течения заболевания и ре-
зультаты клинического мониторинга в первые 
12–18 месяцев наблюдения. 

Материал и методы 
В исследование были включены все паци-

енты Гомельской области, состоящие на дис-
пансерном учете с М/ШЛУ-ТБ, которые были 
переведены на паллиативное лечение в 2014–
2015 гг., всего 168 пациентов (141 мужчина и 
27 женщин). Первичная М/ШЛУ была опреде-
лена у 14 пациентов, вторичная — у 154 паци-
ентов. ВИЧ-позитивный статус имели 45 паци-
ентов исследуемой группы, ВИЧ-негативный — 
123 пациента. Среди мужчин минимальный 
возраст составил 19 лет, максимальный — 76 
лет, средний возраст мужчин — 44,9 ± 10,3 го-
да. Среди женщин минимальный возраст со-
ставил 26 лет, максимальный — 89 лет, сред-
ний возраст женщин — 38,8 ± 7,2 года. Были 
изучены некоторые социальные характеристи-
ки (гендерно-возрастное распределение, про-
живание в городской/сельской местности, стой-
кая утрата трудоспособности, занятость паци-
ентов трудоспособного возраста). Был проана-
лизирован спектр лекарственной устойчивости 
МБТ на момент перевода пациентов на пал-
лиативное лечение (МЛУ, пре-ШЛУ, ШЛУ) и 
возможность подбора индивидуальной схемы 
ПТЛС, изучены клинические данные: клинико-
рентгенологическая форма туберкулеза легких, 
наличие бактериовыделеиия, определяемого мик-
роскопическим и культуральным методами, ко-
личество предшествовавших курсов химиотера-
пии, причины отмены ПТЛС, данные клиниче-
ского мониторинга в течение 12–18 месяцев. 

При проведении исследования использо-
ваны данные государственного регистра «Ту-
беркулез», проанализированы медицинские кар-
ты стационарных и амбулаторных пациентов, а 
также карты лечения пациентов с лекарствен-
но устойчивым туберкулезом. Обработка ре-
зультатов проведена при помощи программы 
«Statistica», 6.0, использованы стандартные ме-
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тоды описательной статистики (вычисление сред-
него значения и его стандартной ошибки, стан-
дартного отклонения, 95 % доверительного ин-
тервала — ДИ). Для оценки значимости различий 
использовали t-критерий Стьюдента, различия 
считались статистически значимыми при р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Среди пациентов, переведенных на пал-

лиативное лечение, значительно преобладали 
мужчины, их доля составила 83,9 % (95 % ДИ 
77,4–89,1), что статистически достоверно вы-
ше, чем доля мужчин от общего числа пациен-
тов с туберкулезом легких, состоящих на дис-
пансерном учете (р < 0,05). Доля женщин со-
ставила, соответственно, 16,1 % (95 % ДИ 
10,8–22,5). Достоверно чаще, чем в целом (р < 
0,05), пациенты мужского пола относились к 
возрастной группе 45–54 лет — 65,3 % (95 % 
ДИ 56,7–73,0). Женщины достоверно чаще от-
носились к группе 35–44 лет (р < 0,05). 

Подавляющее число пациентов — 92,2 % 
(95 % ДИ 86,4–96) мужчин и 88,9 % (95 % ДИ 
70,8–97,6) женщин были трудоспособного воз-
раста, при этом лишь 5,2 % (95 % ДИ 2,2–9,9) 
относились к числу работающих. Из общего 
числа 26,7 % (95 % ДИ 20,2–34,7) пациентов 
были признаны стойко утратившими трудоспо-
собность, из них у 68,8 % (95 % ДИ 50,3–81,8) 
была определена 2-я группа инвалидности, у 
31,2 % (95 % ДИ 18,1–46,6) — 3-я группа ин-
валидности. Доля городских жителей состави-
ла 51,7 % (95 % ДИ 43,9–59,5), сельских жите-
лей — 48,3 % (95 % ДИ 40,4–56). 

Доля пациентов с первичной лекарствен-
ной устойчивостью МБТ составила 8,3 % (95 % 
ДИ 4,6–13,6), со вторичной — 91,7 % (95 % ДИ 
86,4–95,4). Из числа пациентов с первичной 
лекарственной устойчивостью у 16,6 % (95 % 
ДИ 20,8–48,1) изначально определялась ШЛУ, 
в связи с чем назначение эффективной комби-
нации ПТЛС было невозможным. У остальных 
83,3 % (95 % ДИ 51,5–97,9) пациентов опреде-
лялась или МЛУ (5 случаев), или пре-ШЛУ 
(также 5 случаев) и имелась возможность под-
бора индивидуальной схемы лечения. Причи-
ной перевода на паллиативное лечение у 8 из 

этих пациентов являлся отказ от приема ПТЛС, 
у 2 пациентов, возраст которых составлял 68 и 
76 лет — наличие медицинских противопока-
заний к назначению химиотерапии, то есть тя-
желые сопутствующие заболевания. 

Из группы со вторичной лекарственной 
устойчивостью 6 пациентов, что составило 3,9 % 
(95 % ДИ 1,4–8,2), были переведены на пал-
лиативное лечение вскоре после выявления у 
них рецидива туберкулеза легких и определе-
ния вторичной М/ШЛУ возбудителя, лечение 
резервными ПТЛС по ряду причин им не на-
значалось. У 2 пациентов подбор эффективной 
схемы лечения оказался невозможным в связи 
с ШЛУ. У 4 пациентов имелась возможность 
подбора индивидуальной схемы химиотерапии 
с учетом теста лекарственной чувствительно-
сти МБТ (у 3 пациентов определялась МЛУ, у 
1 — пре-ШЛУ), из их числа у 3 причиной пе-
ревода на паллиативное лечение послужил отказ 
от приема ПТЛС и 1 пациенту в возрасте 85 лет 
назначению химиотерапии препятствовало на-
личие тяжелых сопутствующих заболеваний. 

Остальные 148 пациентов (95 % ДИ 91,7–
98,5) со вторичной лекарственной устойчиво-
стью до момента перевода на паллиативное 
лечение получили курс химиотерапии той или 
иной продолжительности. Из их числа 35,1 % 
(95 % ДИ 28,7–44,7) пациентов были переве-
дены на паллиативное лечение после одного 
неэффективного курса ПТЛС, 36,4 % (95 % ДИ 
28,7–44,7) — после повторного неэффективно-
го курса (дважды была зафиксирована неудача 
в лечении), 23,6 % (95 % ДИ 17,0–31,3) — по-
сле отрыва от лечения, кроме этого 4,7 % (95 % 
ДИ 1,9–9,5) пациентов относились к категории 
«другие» (прибывшие и пр.). Следует отме-
тить, что у всех пациентов на фоне предшест-
вовавших переводу на паллиативное лечение 
курсов химиотерапии имела место амплифика-
ция лекарственной устойчивости МБТ. 

На момент перевода на паллиативное ле-
чение из числа пациентов со вторичной М/ШЛУ 
у 42,5 % (95 % ДИ 34,2–54,1)сохранялась воз-
можность подбора индивидуальной схемы ПТЛС 
(таблица 1). 

Таблица 1 — Возможность подбора индивидуальной схемы лечения на момент перевода на пал-
лиативное лечение по результатам тестов лекарственной устойчивости. 

Возможность подбора 
индивидуальной схемы ПТЛС на момент 

перевода на паллиативное лечение 
Всего пациентов (n = 141) 

После одного 
неэффективного курса

ХТ, % (n = 52) 

После повторного 
неэффективного курса 

ХТ, % (n = 54) 

По причине 
отрыва, % 

(n = 35) 

Подбор схемы на момент перевода на пал-
лиативное лечение возможен  

38,5 (95 % ДИ 
25,3–50,9) 

31,5 (95 % ДИ 
19,5–45,5) 

65,7 (95 % ДИ
47,7–80,8) 

Подбор схемы на момент перевода на пал-
лиативное лечение невозможен в связи с 
ШЛУ (HRFqAk/K/Cm) 

61,5 (95 % ДИ 
47–74,6) 

68,5 (95 % ДИ 
37–54) 

34,3 (95 % ДИ
19,1–52,2) 
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Лишь у 3 пациентов со вторичной лекар-
ственной устойчивостью продолжение лечения 
оказалось невозможным в связи с развитием 
некупируемых токсических эффектов ПТЛС 
(2 случая) или наличием тяжелых сопутст-
вующих заболеваний (1 случай), в связи с чем 
они были переведены на паллиативное лечение 
после первого неэффективного курса химиоте-
рапии. Таким образом, у подавляющего боль-
шинства пациентов со вторичной МЛУ и пре-
ШЛУ причиной перевода на паллиативное ле-
чение являлся отказ от приема ПТЛС. 

Следует отметить, что в клинической струк-
туре заболевания (на момент перевода на пал-
лиативное лечение) значительно преобладали 
формы с подострым течением, для которых не 
характерно наличие сформированных фиброз-
ных изменений, препятствующих излечению, 
инфильтративный туберкулез составил 64,3 % 
(95 % ДИ 56,5–71,5), диссеминированный ту-
беркулез — 16,7 % (95 % ДИ 11,3–23,1), дру-
гие формы — 5,4 % (95 % ДИ 2,4–9,9). Из чис-
ла этих пациентов у 55,2 % сохранялась воз-
можность подбора индивидуальной схемы ле-
чения с учетом теста лекарственной чувстви-
тельности МБТ и не имелось тяжелых сопут-
ствующих заболеваний, которые являлись бы 
противопоказанием к химиотерапии, причиной 
перевода на паллиативное лечение послужил 
отказ от приема ПТЛС. Пациенты с хрониче-
скими формами туберкулеза (n = 20) составили 
только 11,9 % (95 % ДИ 7,4–17,7), у подав-
ляющего большинства из них (19 из 20 паци-
ентов) сформировался фиброзно-кавернозный 
туберкулез, при этом возможность подбора ин-
дивидуальной схемы лечения сохранялась лишь 
у 2 пациентов. С учетом пациентов с хрониче-
скими формами МЛУ-ТБ возможность про-
должения лечения сохранялась в 49,4 % (95 % 
ДИ 41,6–57,2) случаев. 

У3 пациентов в изучаемой группе тубер-
кулез легких протекал в виде остропрогресси-
рующих форм (2 случая казеозной пневмонии, 
1 — милиарный туберкулез легких), что соста-
вило 1,8 %. (95 % ДИ 0,6–5,9). Оба пациента с 
казеозной пневмонией имели ВИЧ-негативный 
статус. У 1 из пациентов с казеозной пневмони-
ей результатом интенсивной фазы лечения стала 
стабилизация процесса с негативизацией мазка 
мокроты, окрашенного по Цилю-Нильсену, ре-
зультат посева мокроты на МБТ при этом ос-
тавался положительным. Лечение у этого па-
циента было прекращено в связи с отсутствием 
приверженности и отказом от приема ПТЛС. 
Результаты мониторинга показали, что через 
6 месяцев у данного пациента бактериовыде-
ление по данным бактериоскопии все также не 
определялось, но сохранялся положительный 
посев, через 12 месяцев бактериовыделение не 

было выявлено ни методом бактериоскопии, 
ни посевом на МБТ. У второго пациента с ка-
зеозной пневмонией заболевание имело необ-
ратимо прогрессирующее течение и летальный 
исход. Пациент с милиарным туберкулезом 
имел ВИЧ-позитивный статус, заболевание также 
закончилось летальным исходом. 

Доля ВИЧ-позитивных пациентов соста-
вила 26,8 % (95 % ДИ 20,2–34,1). Ни одна из 
форм ВИЧ-ассоциированного туберкулеза (ВИЧ-
ТБ) не была хроничеcкой, в остальном клиниче-
ская структура заболевания у ВИЧ-позитивных и 
ВИЧ-негативных пациентов статистически не 
отличалась (р < 0,05). 

На момент перевода на паллиативное ле-
чение 32,1 % пациентов (95 % ДИ 25,1–39,7), 
частично получивших курс ПТЛС, были аба-
циллированы по результатам бактериоскопии 
и посева (в том числе 1 случай с фиброзно-
кавернозным туберкулезом легких, хрониче-
ской формой). Из числа абациллированных па-
циентов 70,3 % (95 % ДИ 56,3–82,0) имели 
ВИЧ-негативный и 29,6 % (95 % ДИ 17,9–43,6) — 
ВИЧ-позитивный статус. 

По результатам мониторинга возобновле-
ние бактериовыделения в течение 6 месяцев 
было выявлено у 5,5 % (95 % ДИ 1,1–15,3) па-
циентов (все с инфильтративным ТБ, ВИЧ-
негативны), при этом в 3,7 % (95 % ДИ 0,4–1,2) 
случаев бактериовыделение определялось как 
методом бактериоскопии, так и методом посе-
ва, а в 1,8 % (95 % ДИ 0,04–9,8) — только ме-
тодом посева. При очередном обследовании че-
рез 12 и 18 месяцев среди обследованных па-
циентов (49/54 и 10/54 % соответственно) но-
вых случаев возобновления бактериовыделе-
ния выявлено не было, в том числе пациент со 
сформировавшейся хронической формой ту-
беркулеза — фиброзно-кавернозным туберку-
лезом также оставался абациллярным. 

Доля пациентов, у которых на момент пе-
ревода на паллиативное лечение бактериовы-
деление определялось только методом посева, 
составила 33,3 % (95 % ДИ 26,2–41,0), из них 
67,8 % (95 % ДИ 54,0–79,7) имели ВИЧ-нега-
тивный статус, 32,1 % (95 % ДИ 20,2–45,9) — 
ВИЧ-позитивный. В результате мониторинга 
через 6 месяцев у 23,2 % (95 % ДИ 12,9–45,9) 
пациентов данной подгруппы мазок мокроты 
вновь стал положительным, при этом доля таких 
пациентов через 12 месяцев практически не из-
менилась. Сроки возобновления бактериовыде-
ления у ВИЧ-позитивных и ВИЧ-негативных 
пациентов статистически не различались (р > 
0,05). Следует отметить, что имели место слу-
чаи отсутствия своевременного контрольного 
обследования через 6 и 12 месяцев, у 7,1 % (95 % 
ДИ 3,7–12,1) пациентов результаты монито-
ринга оставались неизвестными. 
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По итогам наблюдения в первые 12–18 ме-
сяцев доля пациентов, умерших от туберкуле-
за, составила 9,5 % (95 % ДИ 5,5–15,0). Кроме 
этого у 2,3 % (95 % ДИ 0,6–5,9) причиной смерти 
стала ВИЧ-инфекция, что составило 8,8 % (95 % 
ДИ 2,4–12,2) от числа пациентов с ВИЧ-ТБ. 
Уровень летальности у ВИЧ-негативных и ВИЧ-
позитивных пациентов статистически не раз-
личался (р > 0,05). 

Заключение 
Наличие значительного количества паци-

ентов с М/ШЛУ-ТБ, переведенных на паллиа-
тивное лечение, диктует необходимость тща-
тельного изучения результатов мониторинга 
заболевания c целью оптимизации стандартов 
ведения данной категории пациентов. 

Выводы 
1. Среди пациентов с М/ШЛУ-ТБ, переве-

денных на паллиативное лечение, значительно 
преобладают мужчины трудоспособного воз-
раста, их доля достоверно выше, чем доля 
мужчин от общего числа пациентов, страдаю-
щих туберкулезом легких (р < 0,05). 

2. У подавляющего большинства пациен-
тов, переведенных на паллиативное лечение, 
лекарственная устойчивость МБТ является 
вторичной, причем спектр резистентности 
расширяется в процессе неэффективных кур-
сов лечения. 

3. Практически у половины пациентов — у 
49,4 % (95 % ДИ 41,6–57,2) на момент перево-
да на паллиативное лечение сохраняется воз-
можность подбора индивидуальной схемы ПТЛС, 
а причиной прекращения химиотерапии явля-
ется отсутствие приверженности лечению. 

4. В структуре заболевания как у ВИЧ-
негативных, так и у ВИЧ-позитивных паци-
ентов, переведенных на паллиативное лече-
ние, преобладают формы туберкулеза легких 

с подострым течением — 86,3 % (95 % ДИ 
80,1–91,1). 

5. Из числа пациентов, абациллированных 
на момент перевода на паллиативное лечение, 
лишь у небольшой части — 5,5 % (95 % ДИ 
1,1–15,3) возобновилось бактериовыделение в 
первые 12–18 месяцев наблюдения. При этом в 
случае сочетания отрицательного мазка мокро-
ты с положительным посевом на МБТ массив-
ность бактериовыделения возрастала уже в пер-
вые 6 месяцев почти у четверти пациентов, мазок 
мокроты также становился положительным. 

Смертность от туберкулеза в первые 12–
18 месяцев наблюдения у пациентов, переве-
денных на паллиативное лечение, составила 
9,5 % (95 % ДИ 5,5–15,0), при этом уровень ле-
тальности у ВИЧ-негативных и ВИЧ-пози-
тивных пациентов в первый год наблюдения 
статистически не различается (р > 0,05). 
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ЭКПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МЕДИЦИНА И БИОЛОГИЯ 
 

УДК 616.36-089:[616-001:678.743.41]-092.9 
МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ РАНЕВОЙ ПОВЕРХНОСТИ ПЕЧЕНИ 
ПОСЛЕ ЕЕ ЗАКРЫТИЯ РАЗЛИЧНЫМИ МАТЕРИАЛАМИ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 

В. В. Кудло, Н. И. Прокопчик, И. Г. Жук 

Гродненский государственный медицинский университет 

Цель: оценить в эксперименте морфологические изменения, происходящие после закрытия раны пече-
ни сальником и фрагментом синтетического материала фторопласта-4. 

Материал и методы. В эксперименте на белых крысах проводилось моделирование краевой резекции 
печени. В зависимости от материала, используемого для пластического закрытия раневой поверхности, под-
опытные животные были разделены на две группы (сравнительная и экспериментальная): в 1-й группе ис-
пользовалась прядь сальника на сосудистой ножке, во 2-й — фрагмент фторопласта-4. После выведения 
крыс из эксперимента оценивались макроскопические изменения в брюшной полости, производился забор 
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участка зоны операции для изготовления гистологических препаратов и изучения с помощью световой микро-
скопии. Проводились морфометрические исследования со статистической обработкой полученных данных. 

Результаты. При использовании большого сальника в поздние сроки после операции определяется 
спаечный процесс в пределах области резекции, наличие под сальником вновь образованной капсулы пече-
ни и отсутствие признаков воспаления. На микроскопическом уровне ключевой особенностью применения 
фторопласта-4 является формирование соединительнотканной капсулы вокруг материала. Другая характер-
ная черта его использования — наличие гигантских многоядерных клеток инородных тел на границе раздела 
«полимер-печень». 

Заключение. Проведенное экспериментальное исследование свидетельствует о перспективности и 
морфологической обоснованности применения синтетического полимера фторопласта-4 в качестве альтер-
нативного способа закрытия раневой поверхности печени после ее резекции. 

Ключевые слова: рана печени, резекция, закрытие раны, сальник, фторопласт. 

THE MORPHOLOGICAL FEATURES OF THE LIVER WOUND SURFACE 
AFTER ITS CLOSURE WITH VARIOUS MATERIALS IN EXPERIMENT 

V. V. Kudlo, N. I. Prokopchyk, I. G. Zhuk 

Grodno State Medical University 

Objective: to study the morphological changes occurring after closure of the liver wound with omentum and 
fragment of the synthetic material fluoroplastis-4 in experiment. 

Material and methods. Modeling of the marginal resection of the liver was performed on white rats in experi-
ment. Depending on the material used for the plastic closure of the wound surface, the experimental animals were 
divided into two groups (comparative and experimental): in the 1st group, a strand of omentum on the vascular 
pedicle was used, in the 2nd — a fragment of fluoroplastic-4. After the rats had been excluded from the experiment, 
the macroscopic changes in the abdominal cavity were evaluated and sampling from the surgery zone for the manu-
facture of histological preparations and study by means of light microscopy was done. Morphometric studies were 
carried out with the statistical processing of the received data. 

Results. Using greater omentum in late terms after the operation we detect adhesions within the area of the re-
section, presence of newly formed capsules of the liver under the omentum and no signs of inflammation. At the mi-
croscopic level, the key feature of the use of fluoroplastic-4 is the formation of a connective tissue capsule around 
the material. Another characteristic feature of its use is presence of giant multinucleated cells of foreign bodies on 
the boundary «polymer-liver». 

Conclusion. The experimental study demonstrates the viability and morphological substantiation of application 
of synthetic polymer fluoroplastic-4 as an alternative method of closure of the liver wound surface after resection. 

Key words: wound of the liver, resection, closure of wound, omentum, fluoroplastic. 
 
 

Введение 
В последние десятилетия благодаря разви-

тию медицинских технологий были расшире-
ны показания к выполнению радикальных опе-
раций на печени. По данным ряда авторов, 
частота первичного рака печени в европейском 
регионе находится на уровне 1,2–3,0 % от всех 
злокачественных опухолей, а метастазы в пе-
чень обнаруживаются у 20–70 % онкологиче-
ских больных [1]. Повреждения печени при 
травме живота составляют до 15–20 % [2], при 
этом летальность достигает уровня 45,2 % [3]. 
Даже в случае успешно проведенного опера-
тивного вмешательства послеоперационные ос-
ложнения возникают в 20–28,3 % случаев [4]. 

Основными проблемами при резекции пе-
чени являются остановка крово- и желчеисте-
чения, предупреждение прорезывания лигатур 
сквозь паренхиму и надежное укрытие раневой 
поверхности (перитонизация). Благодаря ей сни-
жается риск развития спаек в брюшной полос-
ти, эффективнее достигается окончательный 
гемостаз и минимизируется опасность инфи-
цирования раневой поверхности [5]. 

В течение долгого времени применение 
пряди сальника на сосудистой ножке являлось 
наиболее технически простым и доступным 
методом закрытия раневых поверхностей па-
ренхиматозных органов. Однако в связи с уве-
личением объема выполняемых операций ста-
ли возникать клинические ситуации, когда ис-
пользование данного способа не представляет-
ся возможным. Это может происходить при 
повторных операциях, когда сальник спаян с 
передней брюшной стенкой или органами 
брюшной полости и его трудно мобилизовать 
или его размеры недостаточны для закрытия 
раневой поверхности [6]. 

С середины XX в. вместе с развитием хи-
мии полимеров в хирургии печени началось 
использование синтетических материалов. Пер-
вым описано применение материала нейлона 
[7]. Отмечалось, что, в сравнении с париеталь-
ной брюшиной полимер обеспечивает доста-
точный гемостаз, однако вызывает более вы-
раженный спаечный процесс. 

К общим недостаткам данной группы ма-
териалов относили следующие: низкая степень 
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резорбции, химическая нестабильность и не-
высокая адгезионная способность. В связи с 
противоречивыми оценками использования по-
лимеров в хирургии печени они не получили 
широкого распространения. 

Среди новых полимерных материалов пер-
спективным для использования в хирургии яв-
ляется политетрафторэтилен (фторопласт-4, теф-
лон), который характеризуется биологической 
инертностью, высокой пористостью и стойко-
стью к разрушениям внутри живых организмов 
[8]. В нашей стране в Институте механики ме-
таллополимерных систем имени В. А. Белого 
НАН Беларуси (г. Гомель) освоен выпуск ори-
гинального по физико-химическим свойствам 
фторопласта (коммерческое название «Гриф-
текс»), получаемого методом лазерной абляции. 

Цель исследования 
Изучить морфологические особенности ра-

невой поверхности печени после ее закрытия 
сальником и синтетическим полимером фто-
ропластом-4 в эксперименте. 

Материал и методы 
Исследования проводились на белых бес-

породных крысах (n = 50) обоего пола массой 
200 ± 20 г. Оперативные вмешательства вы-
полнялись в условиях операционной кафедры 
оперативной хирургии и топографической ана-
томии УО «ГрГМУ» с соблюдением правил 
асептики и антисептики. Все этапы исследова-
ния проводились в соответствии с «Европей-
ской конвенцией о защите позвоночных жи-
вотных, используемых для экспериментов или 
в иных научных целях». Лабораторные живот-
ные вводились в наркоз раствором калипсола 
(0,1 мл на 100 г массы тела внутримышечно). 
После обработки операционного поля выпол-
нялась верхнесрединная лапаротомия. В опе-
рационную рану выводилась левая доля пече-
ни, специальным инструментом для моделиро-
вания раны печени фиксировался ее край раз-
мером 10 × 5 мм. Лезвием скальпеля по краю 
«окна» зажима выполнялась краевая резекция 
соответствующего участка. Инструмент сни-
мался, рана тампонировалась марлевыми сал-
фетками до полного гемостаза. 

Животные разделялись на 2 группы (по 25 осо-
бей в каждой) в зависимости от материала, ис-
пользуемого для закрытия раневой поверхности. 

В 1-й группе (сравнения) на раневую по-
верхность печени укладывалась прядь сальни-
ка на питающей сосудистой ножке. Выполня-
лась фиксация ее к капсуле печени в области 
резекции одиночными узловыми швами кора-
леном 7/0. 

Во 2-й группе (экспериментальная) на ра-
невую поверхность органа помещался анало-
гичный по площади лоскут высокопористого 
фторопласта-4 толщиной 2 мм. Фиксация осу-

ществлялась к капсуле одиночными узловыми 
швами тем же шовным материалом. 

После контроля гемостаза операционная 
рана ушивалась послойно. В послеоперацион-
ном периоде лабораторные крысы содержа-
лись в условиях вивария со свободным досту-
пом к пище и воде. По 5 животных выводилось 
из эксперимента на 3, 7, 14, 21 и 30 сутки пу-
тем быстрой декапитации. Проводилось вскры-
тие брюшной полости и визуальная оценка 
макроскопической картины. Область резекции 
иссекалась вместе с материалом, закрываю-
щим раневую поверхность, и фиксировалась в 
нейтральном 10 % формалине. После фикса-
ции и проводки кусочки ткани заливались в 
парафин. Гистологические срезы окрашива-
лись гематоксилином и эозином, а также пик-
рофуксином по Ван Гизону. Изучение гистоло-
гических препаратов проводилось с помощью 
светового микроскопа с фотоприставкой «Leica 
DM 2500». Для морфометрического исследо-
вания применялись компьютерные программы 
«PhotoM 1.21» и «MashaCV» (свидетельство о 
государственной регистрации № 452 от 
12.11.2012 г.). Оценивались удельные площади 
ядер клеточного компонента и соединитель-
нотканных волокон в зоне резекции. 

Статистическая обработка данных проводи-
лась с помощью программы «Microsoft Excel» и 
пакета прикладных программ (ППП) «Statistica». 
Оценка распределения осуществлялась с по-
мощью критерия Шапиро — Уилка (Shapiro — 
Wilk) для малых выборок. Для сравнительного 
статистического анализа использовались непара-
метрические критерии Манна — Уитни (Mann — 
Whitney U test) и Колмогорова-Смирнова 
(Kolmogorov-Smirnov Z-test). Различия считались 
статистически значимыми при р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
В 1-й группе при аутопсии на 3-и сутки у жи-

вотных в брюшной полости выпот не определялся. 
В зоне резекции спаечный процесс был умеренно 
выражен. В одном случае обнаружен фрагмент 
сальника, который прилегал к ране печени и был 
незначительно имбибирован кровью. Ткань печени 
как в области резекции, так и в отдаленных участ-
ках была с признаками слабо выраженного отека, 
по цвету практически не отличалась от нормы. 

При микроскопическом исследовании в 
зоне резекции определялся детрит с умеренно 
выраженной нейтрофильно-клеточной инфильт-
рацией. К дефекту печени прилежал сальник со 
слабо выраженным отеком и лейкоцитарной 
инфильтрацией. 

На 7-е сутки после закрытия раневой по-
верхности сальником в брюшной полости вы-
пота не обнаруживалось. У 80 % животных в 
зоне операции отмечался выраженный спаеч-
ный процесс (в одних случаях были припаяны 
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петли тонкой кишки, в других — передняя 
стенка желудка). У одного животного сальник 
был незначительно пропитан кровью, однако 
признаки состоявшегося внутрибрюшного кро-
вотечения отсутствовали. По внешним призна-
кам печень не отличалась от нормы. 

При микроскопическом исследовании ус-
тановлено, что воспалительные реакции в об-
ласти раневой поверхности печени были менее 
выражены, чем на 3-и сутки. Экссудат содер-
жал небольшое количество нейтрофилов, ко-
торые группировались вокруг шовного мате-
риала. В одном случае обнаружены единичные 
гигантские многоядерные клетки инородных 
тел (ГМКИТ), и определялась грануляционная 
ткань, представленная сосудами и гранулоци-
тами. В сальнике имела место скудная лейко-
цитарная инфильтрация. 

На аутопсии на 14-е сутки эксперимента 
выпот и следы состоявшегося кровотечения в 
брюшной полости не определялись. В зоне ре-
зекции отмечались единичные рыхлые спайки. 
Ткань печени по цвету не отличалась от нормы. 
При гистологическом исследовании установле-
но, что фиксация сальника к поверхности печени 
произошла за счет разрастания соединительной 
ткани с наличием очагов продуктивного воспа-
ления, наиболее выраженного вокруг шовного 
материала. В сальнике обнаружена слабо выра-
женная очаговая лимфоидно-плазмоклеточная 
инфильтрация. Между ним и печенью определя-
лась тонкая полоса соединительной ткани. 

При вскрытии животных, выведенных из 
опыта на 21-е сутки, в зоне операции во всех 

случаях определялись единичные рыхлые 
спайки. У одной из крыс в брюшной полости 
обнаружено незначительное количество свет-
ло-серого выпота (транссудата). У большинст-
ва животных признаков состоявшегося внут-
рибрюшного кровотечения не выявлено. Одна-
ко в двух случаях сальник, прилегающий к ра-
невой поверхности печени, был местами про-
питан гемолизированной кровью. 

При микроскопическом исследовании в 
ткани печени воспаление не выявлено. В при-
лежащем сальнике, рыхло фиксированном к по-
верхности печени, определялась слабо выражен-
ная лимфоидно-гистиоцитарная инфильтрация. 
В одном случае в сальнике отмечался очаговый 
фиброз и гемосидероз. Шовный материал, ис-
пользованный для фиксации сальника, во всех 
случаях был инкапсулирован. 

На 30-е сутки после операции у всех крыс 
отмечались одни и те же изменения в брюш-
ной полости: выпот отсутствовал, спаечный 
процесс определялся только в зоне операции 
и был умеренно выраженным. Следы после-
операционных кровотечений отсутствовали. 
Ткань печени по внешним признакам не отли-
чалась от нормы. Микроскопически в области 
резекции определялась плотная фиксация 
сальника к ране печени за счет соединитель-
ной ткани. Между сальником и раневой по-
верхностью выявлялась узкая полоса соеди-
нительной ткани, которая концентрически ок-
ружала шовный материал, формируя капсулу. 
Воспалительная инфильтрация отсутствовала 
(рисунок 1А, Б). 

 

 
Рисунок 1 — Зона резекции печени крысы на 30-е сутки после закрытия раневой поверхности 

прядью большого сальника: окраска гематоксилином и эозином, увеличение ×20 (А) и пикрофуксином по 
Ван Гизону, увеличение ×20 (Б): 1 — паренхима печени; 2 — сальник; 3 — зона резекции 

 
 

Во 2-й (экспериментальной) группе на 3-и 
сутки после операции макроскопическая кар-
тина в брюшной полости принципиально не 
отличалась от таковой в 1-й группе животных. 
Материал фторопласт-4 представлялся плотно 
фиксированным к раневой поверхности пече-
ни, визуализировался в виде серо-белой полос-

ки, к наружной поверхности которой были рых-
ло подпаяны единичные пряди сальника. При-
знаков секвестрации материала не обнаружено. 
Внешне печень в области резекции отечна, по 
цвету практически не отличалась от нормы. 

При гистологическом исследовании между 
тканью печени и фторопластом определялся 
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детрит с неравномерно выраженной лейкоци-
тарной инфильтрацией. Полимер был пропи-
тан фибрином и форменными элементами кро-
ви. В глубине паренхимы печени существен-
ных изменений не выявлено. 

На аутопсии на 7-е сутки во всех случаях 
были обнаружены единичные рыхлые спайки 
на наружной поверхности фторопласта-4. При-
знаки секвестрации материала и состоявшегося 
внутрибрюшного кровотечения отсутствовали. 
Ткань печени внешне не отличалась от нормы. 

При микроскопическом исследовании зона 
детрита и лейкоцитарная инфильтрация были 
выражена слабее, чем на 3-и сутки. Между ра-
невой поверхностью печени и фторопластом-4 
сформировалась узкая полоса неспецифиче-
ской грануляционной ткани с наличием еди-
ничных ГМКИТ. Соединительная ткань мес-
тами проникала вглубь фторопласта-4. Мор-
фологических изменений со стороны ткани пе-
чени не выявлено. 

На 14-е сутки эксперимента макроскопи-
ческая картина не имела существенных отли-
чительных особенностей, лишь в одном случае 
к зоне резекции печени была подпаяна стенка 
желудка. При гистологическом исследовании в 
области резекции тканевой детрит не опреде-

лялся. Количество ГМКИТ, а также линейные 
размеры клеток были меньше по сравнению с 
предыдущими сроками эксперимента. Отмечено 
разрастание соединительной ткани как вокруг, 
так и среди волокон фторопласта-4. В одном 
случае к наружной поверхности полимера был 
фиксирован сальник, в котором определяли сла-
бо выраженную, преимущественно лимфоидно-
гистиоцитарную инфильтрацию. 

На 21-е и 30-е сутки при вскрытии экспе-
риментальных животных отмечали схожие из-
менения: фторопласт плотно спаян с раневой 
поверхностью печени, спаечный процесс уме-
ренно выражен, спайки рыхлые и располага-
лись на внешней стороне лоскута полимера, 
секвестрации или миграции материала из об-
ласти раны не отмечали. 

При патогистологическом исследовании в 
эти сроки эксперимента в зоне резекции пече-
ни выявлялась резко выраженная инкапсуля-
ция синтетического материала (рисунок 2А, Б). 

Соединительная ткань прорастала между 
волокнами полимера, при этом вглубь парен-
химы печени она не распространялась. В об-
ласти капсулы отмечались скопления ГМКИТ. 

Результаты морфометрических исследова-
ний приведены в таблице 1. 

 

 
Рисунок 2 — Зона резекции печени крысы на 30-е сутки после закрытия раневой поверхности 

фторопластом-4: окраска гематоксилином и эозином, увеличение ×20 (А) и пикрофуксином по Ван Гизону, 
увеличение ×20 (Б): 1 — паренхима печени; 2 — волокнисто-пористый фторопласт; 3 — зона резекции 

Таблица 1 — Удельная площадь ядер и соединительнотканных волокон в зоне резекции в различ-
ные сроки после операции 

Группа 
Срок после 

операции, сутки
Площадь ядер, %, 

Мe (25%; 75%) 
Площадь волокон соединительной 

ткани, %, Мe (25%; 75%) 
3 5,824 (4,436; 6,588) 17,758 (16,948; 25,270) 
7 3,220 (2,428; 4,625) 13,190 (12,292; 13,584) 

14 2,446 (1,180; 4,388) 11,974 (11,452; 15,647) 
21 2,151 (2,103; 2,960) 8,109 (5,197; 13,024) 

1 (группа сравнения) 

30 0,734 (0,476; 3,184) 7,278 (5,723; 10,030) 
3 0,188* (0,020;0,552) 17,022 (14,794; 24,314) 
7 0,130* (0,043; 0,207) 16,602 (9,951; 22,802) 

14 0,035* (0,030; 0,361) 15,788 (12,233; 28,615) 
21 0,338 (0,300; 0,758) 17,524 (14,610; 25,712) 

2 (экспериментальная 
группа) 

30 0,220 (0,146; 0,288) 14,626 (6,751; 17,387) 

* — Статистически значимые различия между экспериментальной группой и группой сравнения (р < 0,05) 
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Нами установлено, что в 1-й группе, начи-
ная с ранних сроков после операции, происхо-
дит постепенное уменьшение площади ядер 
клеточного компонента и к 30-м суткам опре-
деляется статистически достоверная разница в 
7,9 раза (z = 2,51; p = 0,012). Подобные изме-
нения отмечены и с волокнами соединитель-
ной ткани: к концу месяца после резекции пе-
чени произошло достоверное уменьшение пло-
щади волокон коллагена в 2,4 раза по сравне-
нию с 3-ми сутками (z = 2,09; p = 0,037). 

В экспериментальной группе отмечено не-
сколько отличительных особенностей в ходе 
развития воспалительной реакции. На протяже-
нии всего послеоперационного периода площадь 
ядер клеточного компонента подвергалась не-
значительным колебаниям (статистически дос-
товерной разницы между данными параметра-
ми на 3-и и 30-е сутки не обнаружено). Кроме 
этого не обнаружено достоверного отличия ме-
жду площадью волокон соединительной ткани 
на 3-и и 30-е сутки после операции. 

Однако нами определено скачкообразное 
увеличение обоих оцениваемых показателей на 
21-е сутки эксперимента. По нашему мнению, 
это может быть обусловлено наличием «отсро-
ченной клеточной реакции» на имплантацию 
синтетического полимера. При развитии про-
дуктивной фазы воспаления макрофаги стано-
вятся основным типом клеток. Показано [9], 
что образование ГМКИТ происходит на по-
верхности имплантируемого материала или 
вокруг его частичек в капсуле путем цито-
плазматического слияния адгезированных 
макрофагов. Во время следующей стадии вос-
паления (фибробластической) происходит 
пролиферация фибробластов, играющих глав-
ную роль в образовании соединительноткан-
ной капсулы вокруг инородных тел. Это может 
вносить определенный вклад в увеличение 
площади ядер клеточного компонента и опре-
делять возрастание площади волокнистой тка-
ни на 21-е сутки после операции. 

Известно [10], что по мере накопления 
фибробластов и коллагена по закону обратной 
связи происходит выработка клеточных инги-
биторов роста (кейлонов), разрушение части 
фибробластов, а также трансформация фиб-
робластов в фиброциты и в фиброкласты, ко-
торые осуществляют секрецию коллагеназы и 
фагоцитоз коллагеновых волокон. Это вызыва-
ет инволюцию соединительной ткани с истон-
чением капсулы. 

Таким образом, повреждение печени в свя-
зи с ее резекцией (с последующим закрытием 
раны сальником или фторопластом-4) запускает 
цепь патоморфологических воспалительно-
репаративных процессов, включающих в себя 
три классические стадии воспаления. Аналогич-

ные изменения были описаны при заживлении 
ран печени после ее резекции с применением 
различных способов рассечения паренхимы [11]. 

Использование пряди большого сальника 
является наиболее простым и физиологически 
обоснованным способом пластического закры-
тия раны печени. При этом в поздние сроки 
после операции определяется спаечный про-
цесс в пределах области операции, наличие 
под сальником вновь образованной капсулы 
печени и отсутствие признаков воспаления в 
области резекции печени. 

При закрытии раны печени волокнисто-
пористым синтетическим полимером фторо-
пластом-4 к концу первого месяца после опе-
рации определяется его полная фиксация к ра-
невой поверхности. Спаечный процесс ограни-
чен зоной резекции и степень его выраженно-
сти аналогична таковой в 1-й группе. На мик-
роскопическом уровне ключевой особенностью 
применения фторопласта-4 является формирова-
ние соединительнотканной капсулы вокруг лос-
кута синтетического материала. Другая характер-
ная черта использования фторопласта — скопле-
ние гигантских многоядерных клеток инородных 
тел на границе раздела «полимер-печень», что яв-
ляется нормальной реакцией на внедрение поли-
мерных материалов в живой организм [10]. 

Заключение 
Морфологические изменения, развиваю-

щиеся в области раны печени после ее закры-
тия сальником и фторопластом-4, носят обра-
тимый характер, о чем свидетельствует посте-
пенное ослабление интенсивности воспали-
тельных реакций к 30-м суткам после экспери-
ментальной операции. Волокнисто-пористый 
фторопласт-4 герметизирует раневую поверх-
ность печени и препятствует контакту с брюш-
ной полостью. Кроме того, он является каркасом, 
на котором происходит одновременное отгра-
ничение синтетического материала коллагено-
выми волокнами и их прорастание в поры по-
лимера. При применении фторопласта-4 острое 
воспаление выражено меньше, однако происхо-
дит созревание макрофагов и гигантских много-
ядерных клеток инородных тел, способствую-
щих инволюции фиброзной ткани. 

Проведенное экспериментальное исследо-
вание свидетельствует о перспективности и 
морфологической обоснованности применения 
синтетического полимера фторопласта-4 в ка-
честве альтернативного способа закрытия ра-
невой поверхности печени после ее резекции. 

 
БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК 

1. Хирургия печени и желчевыводящих путей / А. А. Ша-
лимов [и др.]. — Киев: Здоров'я, 1993. — 512 с. 

2. Белобородов, В. А. Травма печени мирного времени / 
В. А. Белобородов, А. А. Белобородов, Е. А. Чихачев // Сибир-
ский медицинский журнал. — 2010. — Т. 95, № 4. — С. 45–47. 



Проблемы здоровья и экологии 73

3. Диагностика и хирургическое лечение изолированных и 
сочетанных травматических повреждений печени / А. Е. Борисов 
[и др.] // Вестник хирургии. — 2007. — Т. 166, № 4. — С. 35–39. 

4. Capussoti, L. Operative risk of major hepatic resections / 
L. Capussoti, R. Polastri // Hepatogastroenterology. — 1988. — Vol. 45, 
№ 19. — P. 184–190. 

5. Альперович, Б. И. Хирургия печени / Б. И. Альперович. — 
М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010. — 352 с. 

6. Итала, Э. Атлас абдоминальной хирургии: Т. 1. Хирур-
гия печени, желчных путей, поджелудочной железы и порталь-
ной системы: пер. с англ. / Э. Итала. — М: Мед. лит., 2006. — 508 с. 

7. Islami, A. H. Free peritoneal grafts and nylon surfacing of re-
sected liver wounds / A. H. Islami, G. T. Pack // Surgery. — 1956. — 
Vol. 40, № 4. — P. 702. 

8. Экспериментальное обоснование применения отечествен-
ного волокнисто-пористого фторопласта-4 (ПТФЭ) для пластики 
дефектов мягких тканей / И. С. Цыдик [и др.] // Журнал ГрГМУ. — 
2005. — № 2. — С. 83–85. 

9. Theoretical analysis of in vivo macrophage adhesion and 
foreign body gaint cell formation on polydimethylsiloxane, low den-
sity polyethylene, and polyether urethanes / W. J. Kao [et al.] // Journal of 
biomedical materials research. — 1994. — Vol. 28, № 1. — P. 73–79. 

10. Шехтер, А. Б. Тканевая реакция на имплантат. Биосо-
вместимость / А. Б. Шехтер, И. Б. Розанова; под ред. В. И. Сева-
стьянова. — М., 1999. — Гл. 4. — С. 174–211. 

11. Заживление раневой поверхности печени после ее ре-
зекции / В. В. Бойко [и др.] // Анналы хирургической гепатоло-
гии. — 2012. — № 2. — С. 20–25. 

Поступила 07.07.2016 

ОБЩЕСТВЕННОЕ ЗДОРОВЬЕ И ЗДРАВООХРАНЕНИЕ, ГИГИЕНА 
 

УДК 616 – 053.9:004 
ОСОБЕННОСТИ ВНЕДРЕНИЯ СОВРЕМЕННЫХ 

ИНФОРМАЦИОННО-КОММУНИКАЦИОННЫХ ТЕХНОЛОГИЙ В СФЕРЕ МЕДИКО- 
СОЦИАЛЬНОГО ОБЕСПЕЧЕНИЯ И ПРОФИЛАКТИКИ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

СРЕДИ ЛИЦ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА 

А. А. Ребко, К. М. Семутенко 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: установить ключевые факторы, влияющие на уровень внедрения современных информационно-
коммуникационных технологий в сфере медико-социального обеспечения и профилактики заболеваний сре-
ди лиц пожилого возраста. 

Материал и методы. Изучались публикации, содержащие информацию о ключевых факторах, опре-
деляющих уровень внедрения современных информационно-коммуникационных технологий в сфере здра-
воохранения с целью поддержания высокого качества жизни и здоровья среди лиц пожилого возраста. Про-
водился анализ, обработка и систематизация полученных данных. 

Результаты и обсуждение. В статье определены и систематизированы факторы, которые могут ока-
зать влияние на уровень внедрения информационно-коммуникационных технологий в повседневную жизнь 
пожилых пациентов, определена степень модифицируемости данных факторов и возможности дальнейшего 
практического применения полученной информации в Республике Беларусь. 

Заключение. Большинство выявленных факторов являются модифицируемыми. Их коррекция путем 
обучения пожилых лиц, изменения законодательства или другими научно-обоснованными методами может 
улучшить состояние здоровья и качества жизни пожилого населения. 

Ключевые слова: ИКТ-устройства, лица пожилого возраста, медико-социальное обслуживание, уровень 
внедрения. 

MAIN FEATURES OF IMPLEMENTATION OF MODERN INFORMATION 
AND COMMUNICATION TECHNOLOGIES IN THE SPHERE OF MEDICAL 

AND SOCIAL WELFARE AND DISEASE PREVENTION AMONG ELDERLY PERSONS 

A. A. Rebko, K. M. Semutenko 

Gomel State Medical University 

Objective: to establish key factors influencing the level of implementation of modern information and commu-
nication technologies in the sphere of medical and social welfare and disease prevention among the elderly. 

Material and methods. We have studied publications containing information about the key factors that deter-
mine the level of implementation of modern information and communication technologies in the sphere of public 
health aimed at maintaining high quality of life and health promotion among the elderly. The analysis, processing, 
and classification of the received data have been carried out. 

Results and discussion. The article identifies and systematizes factors that may affect the level of implementa-
tion of information and communication technologies into daily life of elderly patients, determines the degree of 
modifiability of these factors and the possibility of further practical application of the received data in the Republic 
of Belarus. 
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Conclusion. Most of the factors identified in the article are modifiable. Correction of these factors by teaching 
the elderly, changes in the legislation or other evidence-based methods can improve the health and quality of life of 
the elderly population. 

Key words: ICT devices, the elderly, medical and social services, level of implementation. 
 
 

Информационно-коммуникационные тех-
нологии (ИКТ, ICT) — совокупность методов, 
производственных процессов и программно-
технических средств, интегрированных с це-
лью сбора, обработки, хранения, распростра-
нения, отображения и использования инфор-
мации в интересах ее пользователей [1]. 

В течение последнего десятилетия в Рес-
публике Беларусь наблюдается активная мо-
дернизация системы здравоохранения, совер-
шенствуется информатизация здравоохране-
ния, создается единая система мониторинга 
здоровья населения [2]. Разрабатываются и 
вводятся электронные медицинские карты па-
циентов, доступ к которым осуществляется как 
через локальные компьютерные сети учрежде-
ний здравоохранения, так и через интернет. 
Проводится активная компьютеризация рабо-
чего места медицинского работника, начиная 
от медицинской сестры, помощника участко-
вого врача и заканчивая стационарами лечеб-
но-профилактических учреждений [3]. 

Медицинские специалисты обмениваются 
информацией о пациенте без применения бу-
мажных носителей с использованием сети ин-
тернет. Разработана и реализована националь-
ная программа «Электронное здравоохране-
ние» на 2010–2015 гг. [4]. 

Реализован целый комплекс возможностей в 
сфере медицинских услуг для пользователей се-
ти интернет, таких как on-line запись на прием к 
участковому врачу, а также узкому специалисту, 
получение информации о работе учреждений 
здравоохранения и предлагаемых услугах. Паци-
ент имеет возможность получить доступ к своей 
электронной медицинской карте из любого места 
с использованием сети интернет, зная индивиду-
альный логин и пароль. На амбулаторно-поли-
клиническом уровне участковому врачу также 
предоставлена возможность с использованием 
сети получить информацию on-line о количестве 
вызовов на дом, записи на прием [3, 4]. 

Активно пользуется возможностями ин-
формационно-коммуникационных технологий 
и белорусская фармация. Не является пробле-
мой получить информацию о наличии любого 
препарата в аптеках, его стоимости, наличии и 
аналогах с использованием сети интернет.  

Ведется разработка специализированных 
медицинских сайтов профилактической направ-
ленности, мобильных приложений с возможно-
стью их использования в системах Android и iOS. 
Это относительно новое направление в элек-

тронном здравоохранении, которое динамично 
развивается как в странах Западной Европы, 
так и в Республике Беларусь [5]. 

Следует отметить, что такие продукты 
достаточно быстро внедряются в повседнев-
ную жизнь человека, благодаря возможности 
бесплатного их получения и установки на мо-
бильное устройство (смартфон, планшет, но-
утбук и др.). Стремительное развитие мобиль-
ного интернета — значимый тренд в сфере те-
лекоммуникаций Республики Беларусь. Для 
примера: уже в 2014 г. на долю смартфонов 
приходилось около 30 % пользователей мо-
бильных сетей [6]. 

Важно отметить, что доля пользователей 
различных гаджетов с возможностями работы 
в сети интернет ограничена возрастным факто-
ром населения и лишь немногие используют 
их с целью получения информации о профи-
лактике различных заболеваний [7]. 

Нужно сказать и о недостаточном уровне 
навыков пользования компьютерной техникой, а 
зачастую их отсутствии среди лиц пожилого 
возраста, однако ситуация меняется. В Беларуси 
создаются социально-просветительские проекты 
по обучению пожилых людей компьютерной 
грамотности на бесплатной основе такими круп-
ными компаниями, как МТС и др. [8]. 

В связи с этим необходимо разрабатывать 
электронные системы на основе информаци-
онно-коммуникационных технологий (ИКТ), 
которыми могли бы пользоваться лица пожи-
лого возраста. Данные системы должны обес-
печивать слежение за основными жизненными 
показателями пациентов как в домашних усло-
виях, так и за их пределами, вызов при необ-
ходимости бригад скорой медицинской помо-
щи или социальных работников, и, наконец, 
прямой on-line контакт пациента и специалиста 
здравоохранения. Для Республики Беларусь 
вопрос сохранения здоровья у лиц пожилого 
возраста является приоритетным, так как про-
блема старения населения для нашей страны 
стоит так же остро, как и для развитых стран 
Западной Европы. В Беларуси продолжитель-
ность жизни женщин составляет 78 лет, а муж-
чин — 66. Ожидаемая продолжительность 
жизни в 2015 г. в стране должна была соста-
вить 78,9 лет для женщин и 68,6 для мужчин [9]. 
На сегодняшний день в республике 20 % населе-
ния относится к категории пожилых людей. 

Однако приходится констатировать, что 
изучение проблемы создания и развития элек-
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тронных систем мониторинга состояния здо-
ровья и профилактики заболеваний находится 
в Беларуси в зачаточной стадии, тогда как в 
странах Западной Европы данным вопросам уде-
ляется большое внимание [7, 11]. Следует ука-
зать на низкий уровень использования тономет-
ров среди населения Республики Беларусь для 
контроля течения артериальной гипертензии, не 
говоря о внедрении систем на основе ИКТ. 

В данной работе представлен обзор основ-
ных факторов, влияющих на уровень внедре-
ния ИКТ-устройств, используемых в странах 
Западной Европы, США и Японии лицами по-
жилого возраста с целью профилактики забо-
леваний и поддержания здоровья. 

Необходимость внедрения ИКТ-устройств 
вытекает из тенденции к ускорению процесса 
старения населения, наблюдаемой по всей Ев-
ропе и за ее пределами. Для Республики Бела-
русь, как и для других стран, продолжающиеся 
демографические изменения имеют значитель-
ные социально-экономические последствия. В 
будущем количество пожилых людей как в аб-
солютном, так и относительном выражении 
будет только расти. Важно отметить, что 
вследствие старения населения станет меньше 
рабочей силы для создания экономического 
благосостояния в целом и финансирования 
здравоохранения и социальных услуг, в част-
ности [7, 9, 11]. 

 

 
 
 

В настоящее время в экономически развитых 
странах в области использования информацион-
но-коммуникационных технологий с целью ре-
шения медицинских проблем старения населения 
наиболее развит рынок сигнальных устройств мо-
ниторинга (social alarms). Данные устройства от-
носятся к первому поколению систем вызова 
помощи (telecare) [7]. Степень их использования 
пожилыми людьми может значительно разли-
чаться в зависимости от страны проживания. 

Второе поколение систем telecare включа-
ет возможности использования дополнитель-
ных датчиков для повышения эффективности 
устройств. Начало широкого внедрения и ис-
пользования данных устройств впервые было 
положено в Великобритании. 

Использование наиболее усовершенство-
ванных систем третьего поколения с участием 
мониторинга различных показателей жизнедея-
тельности, сбора данных и анализа образа жизни 
реализуется на сегодняшний день в ограничен-
ном количестве стран Западной Европы. 

Применение систем домашней телемеди-
цины (telehealth) по сравнению с системами 
telecare во многих станах Западной Европы огра-
ничено рядом факторов, о которых будет сказано 
ниже. Примеры широкого внедрения и исполь-
зования домашней телемедицины имеются в 
США (Организация ветеранов США) и Японии. 

Область применения «домашней» элек-
троники охватывает широкий спектр техноло-
гий и приложений — от автономных уст-
ройств, касающихся конкретных потребностей 
человека (например, усиливающих устройств 

связи) до различных типов систем управления 
окружающей средой, интегрированных в систе-
му интеллектуального дома. В Европе как более 
продвинутые в отношении использования дан-
ных технологий можно отметить страны Скан-
динавии. Несмотря на значительный ассорти-
мент перспективных технологий, разрабатывае-
мых в Европе и за ее пределами на протяжении 
более десяти лет, им еще предстоит широкое 
внедрение в сфере медико-социального обслу-
живания. Сдерживающим фактором являются 
такие, в частности, причины, как недостаточное 
понимание потребностей пользователей (пожи-
лых лиц), неразвитость рынка, технические, ин-
фраструктурные и нормативные барьеры [7]. 

Факторы, ограничивающие внедрение 
ИКТ-устройств, направленных на удовле-
творение потребностей пожилых людей в 
повседневную жизнь 

1. Неопределенность в отношении эффек-
тивности в сравнении со стоимостью ИКТ-
устройств [7]. При этом неоспоримым является 
факт необходимости внедрения в повседнев-
ную жизнь ИКТ-устройств с целью поддержа-
ния самостоятельной, независимой жизни лиц 
пожилого возраста. На современном этапе отме-
чается рост исследований, посвященных исполь-
зованию ИКТ-устройств, однако следует отме-
тить низкий уровень организации таких исследо-
ваний и их методологического качества. Необ-
ходимо признать отсутствие доказательств по-
ложительных долгосрочных эффектов примене-
ния подобных технологий людьми пожилого 
возраста в реальных условиях [7, 10]. 
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2. Отсутствие заинтересованности бизнес-
сообщества и экономической выгоды. Данный 
аспект является ограничивающим фактором 
развития рынка ИКТ-устройств. Тем не менее 
появляется все больше экономически выгод-
ных как для поставщиков и провайдеров, так и 
для пользователей моделей внедрения систем 
на основе ИКТ [7]. 

3. Этические аспекты занимают централь-
ное место в вопросах взаимоотношений между 
практической и экономической составляющей 
использования ИКТ-устройств. Важным этиче-
ским вопросом применения данных решений 
является «избыточный» поиск выгоды от их 
использования, при этом недостаточно внима-
ния уделяется возможным отрицательным эф-
фектам на человека. Также следует учитывать 
наличие таких этических аспектов, как посто-
янное домашнее наблюдение за человеком, его 
образом жизни [7, 11]. 

4. Проблемы финансирования внедрения 
ИКТ-устройств. Получение инновационных, 
финансируемых государством ИКТ-продуктов 
и услуг является трудным и медленным про-
цессом во многих странах [7, 12]. 

5. Отсутствие комплексных подходов к 
выявлению и удовлетворению потребностей 
пожилых людей. Отсутствие взаимодействия 
между различными областями и уровнями сис-
темы здравоохранения, сферой социального 
обслуживания и ЖКХ во многих странах явля-
ется серьезным препятствием внедрению ИКТ-
устройств. Кроме того, в рамках системы здра-
воохранения стран Западной Европы отсутст-
вие взаимосвязи оказания медицинской помо-
щи, ее последовательности и преемственности 
является важным ограничивающим фактором 
развития и распространения системы домаш-
ней телемедицины [7, 10, 11]. 

6. Существующая нормативно-правовая 
база, регулирующая процесс оказания меди-
цинских услуг населению, также может пред-
ставлять определенные препятствия в сфере 
использования ИКТ-устройств. В большинстве 
случаев отмечается недостаточное внимание 
вопросам нормативного регулирования ис-
пользования данных систем [7, 12]. 

7. Распределение ответственности и рис-
ков, связанных с использованием ИКТ-
технологий, между государством, провайдера-
ми ИКТ-услуг и самими пациентами требует 
нормативного регулирования и остается от-
крытым вопросом, требующего доработки во 
многих европейских государствах [7]. 

8. Отсутствие организационной готовно-
сти специалистов здравоохранения к измене-
ниям и инновациям является значимым барье-
ром в области внедрения и применения ИКТ-
устройств [7, 10, 11 ,12]. 

Факторы, способствующие внедрению 
ИКТ-устройств в повседневную жизнь 

1. Подход к продвижению систем ИКТ-
устройств в Великобритании до настоящего 
времени является наиболее наглядным приме-
ром на международном уровне. Сочетание фи-
нансовой поддержки правительства (Грант по 
стимуляции развития профилактических тех-
нологий) и целого ряда других мер позволили 
местным поставщикам социальных и медицин-
ских услуг широко внедрять ИКТ-устройства 
по всей стране. Функционирует обширная про-
грамма информирования и повышения осве-
домленности населения в сфере использования 
продуктов и услуг систем telecare и домашней те-
лемедицины. Схожие условия созданы в Нидер-
ландах путем разработки программы «domotics», 
которая является инструментом финансирования 
внедрения широкого спектра ИКТ-продуктов и 
услуг для поддержки пожилых людей в домаш-
них условиях. Это дало существенный стимул ус-
тановки в домах страны ИКТ-устройств, выдви-
нув Нидерланды на лидирующие позиции в 
данной области на международном уровне [7, 13]. 

2. На сегодняшний день реализация про-
граммы домашней телемедицины CCHT (The 
Care Coordination Home Telehealth) админист-
рацией организации ветеранов в США являет-
ся ярким примером широкого применения дан-
ных систем. В настоящее время в этой организа-
ции услуги домашней телемедицины являются 
стандартной опцией, предлагаемой ветеранам, 
имеющим высокий риск развития неотложных 
состояний, вследствие чего их обслуживание яв-
ляется крайне дорогим и ресурсозатратным. Бо-
лее 30 тыс. (в основном пожилые люди) пациен-
тов в настоящее время обслуживаются в соот-
ветствии с программой CCHT [14]. 

3. В Германии, сочетание нормативных и 
политических изменений привели к созданию 
более благоприятных условий для внедрения и 
использования домашней телемедицины. Во-
первых, приняты решения на уровне государ-
ства в направлении комплексного ухода и суще-
ственного расширения программ по борьбе с за-
болеваниями в целях удовлетворения потребно-
стей пациентов, большинство которых являются 
пожилыми людьми. Во-вторых, внесены измене-
ния в нормативную базу, позволяющие страхо-
вым компаниям оплачивать деятельность по-
ставщиков услуг телемедицины [7]. 

4. Ряд стран поддерживают разработку 
технологических инноваций в области «соци-
ального благополучия», которые могут спо-
собствовать решению задач социального об-
служивания населения и в то же время представ-
ляющих коммерческие возможности. Финляндия 
одной из первых стран приступила к решению 
данной проблемы с помощью программ iWell и 
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FinnWell, а также достигла значительных ус-
пехов на рынке таких систем (например, часы 
компании Vivago). В Дании в настоящее время 
также реализуется одна из основных государст-
венных проектов инвестиций в области «техно-
логий всеобщего благосостояния» [7, 10]. 

Внедрение решений на базе ИКТ рассмат-
ривается как возможность достижения резуль-
тата в обеспечении потребностей пожилых 
людей на высоком качественном уровне, под-
держании расходов на оказание помощи и со-
циальную поддержку на управляемом и прием-
лемом уровне для общества. Процесс внедрения 
информационно-коммуникационных технологий 
представляет собой сложную систему частно-
государственного взаимодействия. Она вклю-
чает в себя широкий круг субъектов, представ-
ленных как производителями ИКТ-устройств, 
так и провайдерами социальных услуг, кото-
рые активно взаимодействуют и играют нема-
ловажную роль в обеспечении разработок но-
вых технологий, их внедрения и использова-
ния. С общеевропейской точки зрения, органи-
зация данного процесса является особенно 
сложной задачей, учитывая значительные раз-
личия в структуре и функционировании систем 
здравоохранения и социального обеспечения 
на всей территории Европейского Союза [7, 
10]. В конечном счете успешное развитие рын-
ка данных технологий будет зависеть от вло-
жений и широкого внедрения инновационных 
ИКТ-устройств в рамках существующих сис-
тем здравоохранения и социального обеспечения. 

Еще одной проблемой развития данной области 
является необходимость отделения «рекламной 
шумихи» от реальности [7, 10–14]. Даже в тех 
странах, где давно существует осознание необхо-
димости внедрения информационно-коммуника-
ционных технологий в повседневную жизнь, вы-
сокий комплаенс населения по отношению к 
ИКТ-системам, реализация разработанных про-
грамм протекает крайне медленно [10]. 

В этой связи возникает вопрос: является ли 
необходимость развития данных технологий оче-
видным фактом? Сложные человеческие потреб-
ности не обязательно легко выполнимы с помо-
щью простых технических решений. Предостав-
ление социальных услуг (социального и медицин-
ского обслуживания) включает множество со-
ставляющих и только некоторые из них могут 
быть решены с помощью ИКТ-устройств [7, 14]. 

Существует риск того, что применение 
множества различных технических решений 
может привести к неадекватному их использо-
ванию и, как следствие, к негативным послед-
ствиям для человека. 

Тем не менее, потенциал предлагаемых 
технологических решений направлен на более 
широкую социальную интеграцию пожилых 
людей в повседневную общественную жизнь 
(занятость, трудовая активность) и поддержку 
активного образа жизни стареющего человека 
[7, 10, 11, 13]. 

На рисунке 1 отображен широкий спектр 
технологий, обеспечивающих удовлетворение 
различных нужд пожилых лиц [7]. 

 

 

Рисунок 1 — Перечень нужд пожилого человека и технологических решений их удовлетворяющих 
 
 

Хотя потребности пожилых людей очень 
неоднородны, они могут быть сгруппирова-
ны в три основных сегмента, отражающих 
структуру социальных услуг в Европе: соци-
альное обеспечение, здравоохранение и ве-
дение домашнего хозяйства. Новым направ-

лением в применении ИКТ-решений является 
обеспечение мобильности пожилых пациен-
тов. На рисунке 2 схематически представле-
ны виды потребностей, для удовлетворения 
которых могут быть использованы ИКТ-
решения [7, 10, 15]. 



Проблемы здоровья и экологии 78

 

Рисунок 2 — Потребности, области обслуживания и некоторые 
ключевые возможности использования ИКТ-устройств 

 
 

Применяемые технологические решения 
сгруппированы в кластеры, состояние которых 
можно оценить во всех странах ЕС. С этой целью 
домашнее технологическое пространство было 
представлено тремя основными кластерами: сис-
темой telecare, домашней телемедициной и систе-
мой умного дома. Рисунок 3 иллюстрирует воз-

можности применения данных кластеров относи-
тельно трех областей: социальное обслуживание, 
здравоохранение и жилищные условия. Также 
представлен кластер, характеризующий необхо-
димость развития мобильности пациентов пожи-
лого возраста и возможные технологические ре-
шения в данном направлении [7]. 

 

 

Рисунок 3 — Кластеры домашнего технологического пространства 
 
 

Некоторые технологические решения, при-
меняющиеся с целью поддержания самостоя-
тельной жизни пожилых людей, проиллюстри-

рованы на рисунке 4. Они включают приложе-
ния на основе активных и пассивных систем 
telecare, домашней телемедицины, другие устрой-
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ства (например, диспенсеры лекарств, познава-
тельные пособия), а также потребительские товары 
с соответствующей функциональностью. Положи-
тельный результат применения одних технологи-

ческих решений очевиден, тогда как других 
(например, искусственных роботизированных 
домашних животных) — может показаться на дан-
ном этапе спорным или надуманным [7, 10]. 

 

 
Рисунок 4 — Спектр применяемых технологий 

 
 

Заключение 
1. Стареющее население Европы нуждает-

ся во всесторонней как медицинской, так и со-
циальной поддержке со стороны государства и 
родственников, в связи с чем экономические за-
траты на обеспечение независимости пожилого 
пациента и его качества жизни постоянно растут. 

2. Внедрение информационно-коммуника-
ционных технологий во все сферы жизни, в том 
числе медицину является значимым трендом 
функционирования общества в последнем де-
сятилетии. Использование информационных 
технологий в сфере медицинского обслужива-
ния населения является значимым фактором 
развития здравоохранения. Внедрение ИКТ-
устройств с целью медицинского и социально-
го обеспечения является необходимым услови-
ем поддержания здоровья пожилых людей, 
профилактики заболеваний среди них, а также 
снижения затрат на их лечение как в амбула-
торных условиях, так и в стационарах. 

3. Внедрение ИКТ-устройств в повседнев-
ную жизнь пациентов пожилого возраста в стра-
нах Западной Европы протекает медленно в свя-
зи с наличием многочисленных бюрократиче-
ских трудностей, проблем этического характера 
и низким комплаенсом самих пациентов. 

4. В Республике Беларусь также происхо-
дит процесс старения населения, в связи с чем 

необходимо использовать европейский опыт 
внедрения ИКТ-решений в преодолении воз-
никающих препятствий как в области норма-
тивного регулирования, так и этической сфере. 
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ЛАБОРАТОРНАЯ АЛЛЕРГОДИАГНОСТИКА У РАБОТНИКОВ, 

ПОДВЕРГАЮЩИХСЯ ПРОФЕССИОНАЛЬНОМУ ВОЗДЕЙСТВИЮ 
ПРОМЫШЛЕННЫХ ШТАММОВ БАКТЕРИЙ-ПРОДУЦЕНТОВ 
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Научно-практический центр гигиены, г. Минск 
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Разработан метод получения из бактерий промышленных штаммов Bacillus subtilis 494 и Pseudomonas 
fluorescens S 32 специфичных тест-аллергенов, использование которых в лабораторной аллергодиагностике 
позволило установить выраженную и распространенную (85,7 % «обследованных» лиц) индукцию в орга-
низме работников биотехнологического производства гиперчувствительности замедленно-немедленного ти-
па профессиональной полимикробной этиологии. 

Ключевые слова: микроорганизмы-продуценты, метод получения бактериальных аллергенов, диагно-
стика профессиональной аллергии, работники биотехнологических производств.  

LABORATORY ALLERGOLOGICAL DIAGNOSTICS 
IN WORKERS EXPOSED TO OCCUPATIONAL EFFECTS 
OF INDUSTRIAL STRAINS OF BACTERIA-PRODUCERS 

V. A. Filanyuk, V. V. Shevlaykov, G. I. Erm, Е. V. Chernyshova 

Scientific Practical Centre of Hygiene, Minsk  
Minsk Innovation University  

We have developed a method for obtaining specific test allergens from bacteria of industrial strains Bacillus subtilis 
494 and Pseudomonas fluorescens S 32, whose use in laboratory allergological diagnostics has made it possible to estab-
lish significant and widespread (85.7% of the surveyed persons) induction of hypersensitivity of delayed-immediate type 
of professional polymicrobial etiology in the organism of workers of biotechnological enterprises. 

Key words: microorganisms-producers, method of obtaining bacterial allergens, diagnostics of occupational al-
lergy, workers of biotechnological enterprises. 

 
 
Введение 
При производстве и использовании промыш-

ленных штаммов микроорганизмов-продуцентов и 
микробных препаратов на их основе возможно 
загрязнение ими производственной среды, вы-
деление в воздух рабочей зоны с вредным дей-
ствием на здоровье работников. 

Большинство изученных промышленных 
штаммов микроорганизмов проявляют в экс-
периментах сильную и выраженную сенсиби-
лизирующую способность [1], поскольку за счет 
гетероантигенности полисахаридо-белковых ком-

плексов они являются облигатными аллерге-
нами. Поэтому при ингаляционном поступлении 
микроорганизмов в организм работников био-
технологических производств (БП) в основном 
формируются аллергические и иммунотоксиче-
ские эффекты. Действительно, среди работни-
ков, профессионально контактирующих с про-
мышленными штаммами микроорганизмов-проду-
центов, установлена довольно высокая распро-
страненность субъективных и объективных при-
знаков заболеваний, которая в 2,8–16 раз превы-
шает аналогичную в группе сравнения (р < 0,05–
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0,001). При этом выявленные нарушения в ос-
новном имеют типичную и характерную ал-
лергическую направленность, полисистемность 
и сочетанность, закономерно возрастают с 
увеличением профессионального стажа работ-
ников, что характеризует их как производст-
венно обусловленные [2]. 

Для подтверждения профессионального ха-
рактера аллергии у работников биотехнологи-
ческих производств необходимо провести аллер-
годиагностику с использованием тест-аллергена 
из конкретного промышленного штамма мик-
роорганизма, с которым работники имеют про-
изводственный контакт. 

Для выявления аллергии на микробные ан-
тигены невозможно использовать жизнеспо-
собные микроорганизмы, поскольку при этом 
выявляются специфические гуморальные и 
клеточные аллергические реакции только на 
поверхностные (мембранные) антигены мик-
робной клетки [3, 4]. Поэтому для определения 
в организме аллергических процессов микроб-
ной этиологии в методах аллергодиагностики ис-
пользуют полный антиген микроорганизма — 
стандартизированный растворимый тест-аллерген 
в виде коммерческих диагностических препа-
ратов с гарантированной специфичностью и 
активностью. Однако такие диагностические 
препараты производят, во-первых, только для 
ограниченного круга и наиболее распростра-
ненных видов микроорганизмов, а для про-
мышленных штаммов микроорганизмов-проду-
центов они, как правило, отсутствуют, и, во-
вторых, их применение далеко не всегда эко-
номически обоснованно ввиду высокой стои-
мости диагностикума. 

Цель исследования 
Разработать метод получения бактериаль-

ных аллергенов в лабораторных условиях и 
использовать полученные тест-аллергены для 
диагностики гиперчувствительности организма 
работников, формирующейся на воздействие 
конкретного промышленного штамма микро-
организма-продуцента. 

Материал и методы 
Для выявления особенностей проявлений 

и механизмов специфического вредного дейст-
вия производственного микробного фактора на 
организм работников БП необходимо было по-
лучить тест-аллергены из промышленных штам-
мов бактерий Bacillus subtilis 494 (B.s.) и 
Pseudomonas fluorescens S 32 (Ps.f.), входящих 
в состав микробных препаратов «Бактоген» и 
«Стимул», производимых открытым акционер-
ным обществом «Бобруйский завод биотехноло-
гий» (г. Бобруйск, Республика Беларусь). 

Культурально-морфологические признаки 
B.s. — палочковидные с закругленными края-
ми, грамположительные, спорообразующие, 

подвижные бактерии. На агаризованных средах 
(мясо-пептонный агар, Спицайзена) через 24–36 ч 
образуют округлые, беловато-серые, складчатые, 
с неровными лопастными концами, матовые и 
непрозрачные колонии диаметром 3–4 мм. 

Ps.f. является природным почвенным мик-
роорганизмом, представлен бактериальными 
грамотрицательными палочками с закруглен-
ными концами, размером 0,6 × 2–3 мкм, обла-
дающими 2–4 монополярно расположенными 
жгутиками, не образующими спор и капсул, на 
минеральной среде продуцируют желто-зеленый 
флуоресцируюший пигмент. Облигатный аэ-
роб, оптимум рН среды культивирования 6,8–
7,3 при температуре +28–30 °С. Колонии на 
агаризованных питательных средах серовато-
белого цвета, однородные, гладкие, круглые, 
плоские с ровными краями, размером 2–3 мм. 

Из множества методов получения раство-
римых аллергенов из корпускулярных микро-
организмов нами выбран в качестве аналога ме-
тод щелочного экстрагирования по В. Ф. Руно-
вой [5], который характеризуется доступно-
стью постановки по используемым реактивам, 
оборудованию и технологии, более высоким 
выходом активных белоксодержащих антиген-
ных фракций [4]. 

Для оценки специфичности, антигенной 
обособленности (отграничения от перекрест-
ных «родственных» антигенных детерминант), 
антигенной чистоты полученных бактериаль-
ных тест-аллергенов выполнен эксперимент по 
известной альтернативной методике [6] сенси-
билизации беспородных белых мышей путем 
внутрикожного введения в основание хвоста 
экстракта из B.s. (1-я опытная группа — 8 жи-
вотных) и экстракта из Ps.f. (2-я опытная груп-
па — 8 животных) в дозе по 100 мкг по белку в 
объеме 60 мкл в смеси 1:1 с полным адъюван-
том Фрейнда на каждое животное. Животным 
контрольной группы (8 животных) аналогично 
вводилась смесь полного адъюванта Фрейнда с 
физиологическим раствором хлорида натрия. 

Выявление сенсибилизации проводили на 
6-е сутки опыта провокационным внутрикож-
ным тестом опухания лапы (ВТОЛ) при введе-
нии всем животным в коллатеральные лапы 
разрешающей дозы по 40 мкл каждого тест-
аллергена и учете гиперчувствительности за-
медленного типа (ГЗТ) по степени опухания 
лапы через 24 ч после провокационной пробы. 

Углубленному аллергологическому «об-
следованию» с их информированного согласия 
подвергли 35 работников производства био-
препаратов (открытое акционерное общество 
«Бобруйский завод биотехнологий»), профес-
сионально контактирующих с B.s. и Ps.f. Вы-
полнили постановку рутинных, дешевых в по-
становке, но вместе с тем информативных ла-
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бораторных методов и тестов аллергодиагно-
стики [6, 7] с использованием полученных бак-
териальных аллергенов для специфической 
стимуляции лейкоцитов крови работников ука-
занного предприятия. В качестве группы срав-
нения выступили работники того же предпри-
ятия из числа специалистов административно-
управленческого персонала, которые не под-
вергались профессиональному контакту с мик-
робным производственным фактором (далее – 
группа сравнения местная). 

Результаты исследования подвергались 
статистической обработке общепринятыми 
методами биометрии и непараметрической 
статистики с использованием ПК и приклад-
ных программ «Биостатистика», «Мicrosoft 
Excel», Stadia 6.5G/prof. в сравнении резуль-
татов опыта с показателями контроля и нор-
мативных величин. 

Результаты и их обсуждение 
Для приготовления тест-аллергенов, при-

годных для постановки лабораторных методов 
аллергодиагностики с кровью работников био-
технологических производств, использовали 
экстракты из бактерий штаммов Bacillus subtilis 
494 (ЭB.s.) и Pseudomonas fluorescens S 32 (ЭPs.f.), 
входящих в состав производимых в Республи-
ке Беларусь микробных препаратов «Бактоген» 
и «Стимул». Метод получения бактериальных 
аллергенов основан на инактивации и разруше-
нии клеточных мембран бактериальных клеток 
ультразвуком, щелочном экстрагировании из 
клеток и выделении из экстрактов белоксодер-
жащих антигенных фракций, стандартизации 
полученных тест-аллергенов и их эксперимен-
тальной проверке на специфичность, антиген-
ную обособленность и антигенную чистоту. 

Выращенную на скошенной плотной пита-
тельной среде культуру исследуемого штамма бак-
терий (полученных из Коллекции промышленных 
штаммов микроорганизмов-продуцентов Белорус-
ского государственного университета) смывали 1 
см3 стерильного физиологического раствора с по-
следующим объединением проб в одну пробирку в 
общем объеме до 8 см3 в максимально возможной 
концентрации бактериальных клеток (1011–12 мик-
робных клеток/см3 (м.кл./см3) и более). 

Поскольку полученная бактериальная кле-
точная масса суспензирована в физиологиче-
ском растворе, то ее в отличие от начального 
этапа прототипного способа не подвергали 
инактивации ацетоном и последующей вакуу-
мированной сушке, так как это может привести 
к деструкции белка и утрате активных анти-
генных детерминант. Поэтому полученную 
концентрированную суспензию бактерий инак-
тивировали с одновременным разрушением 
мембран клеток дезинтегрированием ультра-
звуком мощностью 140 Вт, частотой 35 кГц в 

течение 30 мин при постоянном охлаждении 
(добавление льда в ультразвуковую ванну). 

Для проведения щелочной экстракции ка-
ждую инактивированную бактериальную куль-
туру разливали дозатором по 1 см3 в пластико-
вые центрифужные пробирки, добавляли в ка-
ждую по 6 см3 1% водного раствора КОН и 
экстрагировали в течение суток при комнатной 
температуре с регулярным перемешиванием. 

Осадки удаляли центрифугированием при 
10 000 оборотов/мин и температуре +5 °С в те-
чение 1 ч, затем оба экстракта переносили в 
другие пластиковые центрифужные пробирки. 
С целью выделения из экстрактов белоксодер-
жащих антигенных фракций вносили в про-
бирки 50 % водный раствор уксусной кислоты 
из расчета по 0,2 см3 на 1 см3 каждого экстрак-
та, перемешивали и в течение 2 часов выдер-
живали в холодильнике при температуре +5–6 °С. 
Образующиеся преципитаты отделяли центри-
фугированием при 6000 оборотов/мин в тече-
ние 30 мин и растворяли каждый в 5 см3 сте-
рильного физиологического раствора хлорида 
натрия, измеряли рН и, подщелачивая содовым 
раствором, доводили рН раствора каждого пре-
ципитата до 7,2–7,4. 

Стандартизацию полученных бактериаль-
ных тест-аллергенов проводили путем опреде-
ления в них методом Лоури содержания белка 
и перевода его в международные единицы бел-
кового азота PNU (1 единица белкового азота 
PNU соответствует 0,06 мкг белка). Содержа-
ние белка в полученных бактериальных аллер-
генах составило для ЭB.s. — 128 мкг/см3 
(2133,3 PNU), для ЭPs.f. — 88 мкг/см3 (1467 PNU). 

В эксперименте на белых мышах в стан-
дартных условиях моделирования воспроизве-
дения и выявления сенсибилизации, выпол-
ненных для оценки специфичности, антиген-
ной обособленности и антигенной чистоты по-
лученных бактериальных тест-аллергенов, по-
лучены следующие результаты прямого и пе-
рекрестного тестирования (таблица 1). 

У всех животных 1-й опытной группы на 
внутрикожное введение ЭB.s. выявлена выра-
женная сенсибилизация, которая по абсолют-
ному показателю провокационной внутрикож-
ной пробы превышала уровень у животных 
контрольной группы на 235,5 % (р < 0,01), а 
относительный показатель ВТОЛ в 6 раз был 
выше контрольной величины (р < 0,01). 

Индукция ГЗТ установлена и у всех живот-
ных 2-й опытной группы, сенсибилизированных 
ЭPs.f., с высокодостоверными показателями 
ВТОЛ по отношению к контролю (р < 0,01). Сле-
довательно, оба полученных тест-аллергена вы-
зывают выраженную аллергизацию организма. 
Причем уровни формируемой ГЗТ у животных 
опытной группы на бактериальный аллерген 
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ЭPs.f. несколько превышали таковые на ЭB.s., но 
разница была статистически недостоверна. 

С учетом критериев классификационной 
оценки степени сенсибилизирующей способно-
сти и аллергенной опасности веществ биологи-
ческой природы [6] полисахаридо-белковые ан-
тигенные комплексы бактерий B.s. и Ps.f. диф-

ференцированы как обладающие сильной ал-
лергенной активностью (1-й класс аллергенной 
опасности), так как вызывают сенсибилизацию 
всех животных соответствующих опытных 
групп с достоверным отличием средних вели-
чин кожных реакций по сравнению с контро-
лем при р < 0,01 по критерию «Х». 

Таблица 1 — Частота и выраженность показателей провокационной пробы у белых мышей, сенси-
билизированных полученными бактериальными аллергенами 

Группы сравнения (M ± m) 
Показатели, ед. измерен. Контрольная, 

n = 8 
1-я опытная — 
ЭB.s., n = 8 

2-я опытная — 
ЭPs.f., n=8 

ГЗТ по ВТОЛ на аллергены: 
— ЭB.s.:                    10-2 мм 
                                   Н 
                                   Балл 
— ЭPs.f.:                   10-2 мм 
                                   Н 
                                   Балл 

 
8,62 ± 1,24 

2/8 
0,25 ± 0,16 
10,4 ± 1,30 

3/8 
0,38 ± 0,18 

 
     20,3 ± 2,85*** 

8/8 
       1,50 ± 0,27***+ 

13,1 ± 1,73 
4/8 

0,50 ± 0,19 

 
9,50 ± 1,35 

3/8 
0,38 ± 0,18 

      24,1 ± 2,66*** 
8/8 

       1,88 ± 0,30***+ 

Примечание. *** — Достоверные различия с контролем при р < 0,001 по критерию t Стьюдента; (+) — 
достоверные различия с контролем при р < 0,01 по критерию «Х»; Н: числитель — количество животных с 
положительными результатами ВТОЛ, знаменатель — всего в группе 
 
 

Перекрестное тестирование животных 1-й 
опытной группы чужеродным аллергеном ЭPs.f. 
сопровождалось слабо положительными (не 
более 1 балла) провокационными кожными ре-
акциями только у отдельных особей (4 из 8). 
Полагаем, что эти результаты имеют неспеци-
фический характер (природу), поскольку по-
ложительные провокационные кожные реак-
ции той же интенсивности регистрировались и 
у 3 из 8 контрольных животных с мало разли-
чающимися уровнями абсолютного и относи-
тельного показателей ВТОЛ. Подобные же ре-
зультаты перекрестного тестирования бактери-
альным аллергеном ЭB.s. получены и у живот-
ных 2-й опытной группы. 

Следовательно, полученные разработанным 
нами методом щелочного экстрагирования рас-
творимые аллергены из бактерий штаммов 
Bacillus subtilis 494 и Pseudomonas fluorescens S 
32 являются специфичными и антигенно обо-
собленными, не включают посторонние анти-
гены и могут использоваться для лаборатор-
ных методов аллергодиагностики у работни-
ков, профессионально контактирующих с ука-
занными штаммами бактерий и содержащими 
их микробными препаратами. 

Полагаем, что разработанный нами метод 
щелочного экстрагирования является универ-
сальным и может использоваться в случаях с 
другими бактериальными (не грибковыми!) 
микроорганизмами. Для получения раствори-
мых аллергенов из микроорганизмов грибковой 
природы на примере промышленного штамма 

дрожжевых грибов Saccharomyces cerevisiae на-
ми ранее обоснован метод получения грибко-
вых тест-аллергенов [9]. 

Полученные бактериальные тест-аллергены 
использовали в лабораторных аллергодиагно-
стических методах для стимуляции клеточных 
элементов крови работников БП, в процессе тру-
довой деятельности подвергающихся воздейст-
вию микробных препаратов «Бактоген» и «Сти-
мул», в состав которых входят бактерии B.s. и Ps.f. 

Реакциями специфических лизиса лейко-
цитов (РСЛЛ), НСТ-теста (РСНСТ), иными 
тестами установлена высокая распространен-
ность среди «обследованных» работников сен-
сибилизации на бактериальные аллергены (таб-
лица 2). В частности, она составляла в РСЛЛ 
57,6 % — на ЭB.s. и значительно более высо-
кую — на тест-аллерген ЭPs.f. (80,6 %), при 
этом уровни специфического лизиса лейкоци-
тов при их стимуляции соответствующими 
бактериальными тест-аллергенами у работни-
ков БП почти вдвое превышали таковые в 
группе сравнения (соответственно, на 237,6 и 
217,4 %, p < 0,001). 

При предварительной инкубации Т-лимфо-
цитов крови работников БП с бактериальными 
тест-аллергенами удельный вес и количество 
аллергенстимулированных Т-лимфоцитов бы-
ло незначительно ниже общего содержания Т-
лимфоцитов (Е-РОК). Соответственно, и ин-
дексы специфической ингибиции Е-розетко-
образования лимфоцитов бактериальными тест-
аллергенами были близки к 1. 
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Таблица 2 — Показатели аллергизации организма работников, подвергающихся воздействию про-
изводственного микробного фактора 

Группы сравнения (M ± m) 
Показатели Ед. изм. работники БП 

(n = 35) 
группа сравнения 
местная (n = 20) 

1 2 3 4 
РСЛЛ на тест-аллергены: ЭB.s.  — частота 
                                                       — уровень 
                                            ЭPs.f. — частота 
                                                       — уровень 

% 
% 
% 
% 

  57,6 ± 8,60*** 
  15,3 ± 2,01*** 
  80,6 ± 7,10*** 
23,7 ± 2,95** 

3,13 ± 3,08 
6,44 ± 1,15 
9,27 ± 4,83 
10,9 ± 2,22 

Т-лимфоциты (Т-лф) аллергенстимулированные (Тас):    
ЭB.s. % 24,5 ± 1,29 — 
- // - 109/л   0,57 ± 0,033 — 
ЭPs.f. % 23,7 ± 1,22 — 
- // - 109/л   0,57 ± 0,031 — 

Индекс ингибиции (Т-лф/Тас):   ЭB.s. усл. ед. 0,98 ± 0,03 — 
                                                       ЭPs.f. усл. ед. 0,99 ± 0,04 — 
Доля лиц с понижен. Е-РОКас: ЭB.s. % 47,1 ± 8,56 — 
                                                      ЭPs.f. % 52,9 ± 8,56 — 
РСНСТ на тест-аллергены:    
ЭB.s.         — показатель специфич. восст. %    24,0 ± 2,40** 13,4 ± 1,82 
                — индекс стимуляции (ИС) усл. ед.      1,09 ± 0,02*** 0,96 ± 0,01 
                — доля лиц со сверхнормативным ИС %      85,7 ± 5,91*** 10,0 ± 6,71 
ЭPs.f.      — показатель специфич. восст.  %    31,3 ± 4,16** 18,9 ± 1,98 
                — индекс стимуляции (ИС) усл. ед.      1,16 ± 0,04*** 0,97 ± 0,01 
                — доля лиц со сверхнормативным ИС %      88,6 ± 5,37*** 15,0 ± 7,98 
                — доля лиц со сверхнормативным ИС 
                     на оба бактериальных аллергена 

% 85,7+5,91 — 

** — Достоверные различия с группой сравнения при р < 0,01 по критерию t Стьюдента; *** — досто-
верные различия с группой сравнения при р < 0,001 по критерию t Стьюдента 
 
 

В то же время из числа «обследованных» 
работников БП у 47,1 % на тест-аллерген ЭB.s. 
и у 52,9 % на тест-аллерген ЭPs.f. установлена 
ингибиция Е-розеткообразования аллергенсти-
мулированных лимфоцитов. Это свидетельст-
вует о том, что у данных лиц циркулируют в кро-
ви сенсибилизированные лимфоциты, так как 
предварительное связывание тест-аллергенами 
специфических мембранных рецепторов Т-
лимфоцитов приводит к угнетению Е-розетко-
образования [8]. Особенно значимо такое угне-
тение у 11,8 % «обследованных» работников 
на ЭB.s. (с индексом ниже Мконтр. — 1σ = 0,81) 
и у 17,6 % — на аллерген ЭPs.f. (с индексом 
ниже Мконтр. — 1σ = 0,79), подтверждающее 
высокий уровень сенсибилизации работников 
БП бактериальными аллергенами с формиро-
ванием клеточноопосредованного типа аллер-
гических реакций. 

При стимуляции гранулоцитов крови в 
РСНСТ бактериальными тест-аллергенами у 
«обследованных» работников установлено зна-
чимое повышение относительного показателя 
восстановления НСТ на ЭB.s. и ЭPs.f. — на 
180,6 и 165,6 % соответственно по отношению 
к группе сравнения (p < 0,01). При этом инте-
гральный показатель специфического повыше-

ния кислородного метаболического уровня в 
гранулоцитах крови в НСТ-тесте — индекс 
стимуляции на оба бактериальных аллергена 
также значимо был выше у работников БП (p < 
0,001), что свидетельствует о выраженной ал-
лергизации их организма антигенами промыш-
ленных штаммов микроорганизмов-продуцентов 
по механизмам смешанного типа аллергиче-
ских реакций. Причем сверхнормативные уровни 
индекса стимуляции на тест-аллергены ЭB.s. (с 
ИС выше Мконтр. + 1σ = 1,0) и ЭPs.f. (с ИС 
выше Мконтр. + 1σ = 1,02) регистрировались, 
соответственно, у 85,7 и 88,6 % «обследован-
ных» работников БП (p < 0,001) по отношению 
к группе сравнения). Причем, у 85,7 % «обсле-
дованных» работников БП выявлены сверх-
нормативные уровни индекса стимуляции од-
новременно на оба бактериальных аллергена, 
что свидетельствует о распространенном фор-
мировании в их организме аллергических про-
цессов полимикробной этиологии. 

Следовательно, воздействие производст-
венного микробного фактора в виде аэрозолей 
гетероантигенов различных промышленных штам-
мов микроорганизмов-продуцентов вызывает 
выраженную и распространенную (более 85 % 
«обследованных» лиц) индукцию в организме 
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работников биотехнологических производств 
гиперчувствительности смешанного замедлен-
но-немедленного типа полимикробной этиоло-
гии, вероятно, и определяющую у них высо-
кую частоту проявлений аллергического про-
цесса профессионального характера. 

На основании анализа литературных ис-
точников по проблеме и выполненных экспе-
риментальных исследований можно сделать 
следующие выводы: 

1. Использование разработанного нами ме-
тода щелочного экстрагирования позволяет по-
лучить из бактерий штаммов Bacillus subtilis 494 и 
Pseudomonas fluorescens S 32 растворимые пол-
ные антигены, входящие в состав изготавли-
ваемых на биотехнологическом производстве 
микробных препаратов «Бактоген» и «Сти-
мул». В экспериментах доказано, что получен-
ные бактериальные тест-аллергены, стандарти-
зированные по белку, являются специфичными 
и антигенно обособленными, не включают по-
сторонние антигены и могут использоваться 
для лабораторной аллергодиагностики у ра-
ботников, профессионально контактирующих с 
указанными штаммами бактерий и содержа-
щими их микробными препаратами. 

2. Воздействие производственного мик-
робного фактора в виде аэрозолей различных 
промышленных штаммов микроорганизмов 
вызывает выраженную и распространенную 
(85,7 % «обследованных» лиц) индукцию в ор-
ганизме работников биотехнологического про-
изводства микробной полисенсибилизации с 
формированием механизмов аллергических ре-
акций преимущественно клеточноопосредо-
ванного, комплементзависимого цитотоксиче-
ского и иммунокомплексного типов, вероятно, 
и определяющую у работников БП высокую 
частоту проявлений аллергического процесса.  

3. Материалы настоящего исследования 
наряду с ранее разработанным методом [9] ис-
пользованы при подготовке нового метода ока-
зания медицинской помощи (медицинской 

профилактики) «Иммуно- и аллергодиагности-
ка профессиональных аллергических заболе-
ваний у работников, контактирующих с про-
мышленными штаммами микроорганизмов-
продуцентов», утвержденного заместителем 
Министра здравоохранения — Главным госу-
дарственным санитарным врачом Республики 
Беларусь 08.12.2015 г. [10]. 
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ЗАКОНОМЕРНОСТИ ИЗМЕНЕНИЙ ШИРОТНЫХ И ОБХВАТНЫХ 

ПОКАЗАТЕЛЕЙ ТЕЛА ГОРОДСКИХ ШКОЛЬНИКОВ 

С. М. Зиматкин, Я. Р. Мацюк, С. Н. Мельник, 
А. А. Козловский, А. В. Сокол 
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В результате проведенного обследования городских школьников в возрасте от 7 до 17 лет установлено, 
что периоды максимальных приростов обхватных и широтных размеров тела у мальчиков фиксировались в 
возрастном интервале с 10 до 11 лет, поперечного диаметра грудной клетки — с 15 до 16 лет, а сагиттально-
го — с 13 до 14 лет. Среди девочек наиболее интенсивный период увеличения обхватных размеров тела, 
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ширины плеч, таза, поперечного и сагиттального диаметра грудной клетки выявлен в возрастном интервале 
от 11 до 12 лет, ширины эпифизов конечностей (плеча, предплечья и голени) — с 9 до 10 лет. Выявленно, 
что у мальчиков и девочек с 7 до 17 лет происходит увеличение уплощенности грудной клетки. 

Ключевые слова: половозрастная динамика, широтные и обхватные размеры тела, школьники. 

THE REGULARITIES OF THE CHANGES OF WIDTH 
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The examination of city school children aged 7–17 has revealed that the periods of the maximum growth of the 
width and circumference body sizes in boys are between the age 10–11, cross diameter of chest is between 15–16, 
and sagittal diameter — between 13–14. The most intensive period of growth of circumference body sizes, shoulder 
width, pelvis width, cross and sagittal diameters of chest in girls are between the age interval 9–10, width of extrem-
ity epiphysis (shoulder, forearm, and shin) — from 9 to 10. It has been found that boys and girls aged 7–17 reveal 
the growth of chest flattening. 

Key words: age and gender dynamics, width and circumference body sizes, school children. 
 
 

Введение 
Основной особенностью развития детей 

является постоянно протекающий процесс рос-
та, в ходе которого осуществляется постепен-
ное формирование взрослого человека. В тече-
ние этого процесса увеличиваются количествен-
ные показатели организма (размеры отдельных 
органов и всего тела), а также происходит со-
вершенствование работы органов и физиологи-
ческих систем, обеспечивающих возможность 
нормальной жизнедеятельности зрелого челове-
ка [9, 11 13]. От того, как растет и развивается 
ребенок, во многом зависит его будущее, и, сле-
довательно, процесс роста и развития должен 
находиться под постоянным контролем спе-
циалистов и родителей [4, 10, 14]. 

Уровень ФР, достигнутый ребенком к оп-
ределенному возрасту, является важным кри-
терием общей оценки состояния его здоровья. 
Каждому возрастному периоду свойственны 
определенные ростовые характеристики, обу-
словленные морфофункциональными особен-
ностями [1, 7, 8, 12]. 

Являясь показателями формы тела, об-
хватные размеры как отражают структурные 
особенности скелета, его массивность (обхваты 
грудной клетки, запястья, лодыжки), так и в оп-
ределенной степени дают представление о раз-
витии жироотложения и мышц (обхваты талии, 
плеча, предплечья, бедра, голени). Возрастная 
изменчивость обхвата талии отражает процесс 
увеличения туловища по периметру, обуслов-
ленный в основном нарастанием объема внут-
ренних органов и мягких тканей, в отличие от 
окружности грудной клетки, которая определя-
ется преимущественно развитием скелета [3, 4]. 

Цель работы 
Оценить половозрастные закономерности 

изменения широтных и обхватных показателей 
городских школьников в возрасте от 7 до 17 лет. 

Материал и методы 
Объектом исследования были учащиеся 

общеобразовательных школ г. Гомеля в воз-
расте от 7 до 17 лет. На протяжении двух 
учебных лет (2010–2012 гг.) проведено ком-
плексное морфофункциональное обследование 
1693 мальчиков и 1757 девочек — всего 3450 
школьников, не имеющих существенных от-
клонений в состоянии здоровья (I и II группы 
здоровья). В соответствии с принятой в антро-
пологии методикой дети были распределены в 
половозрастные группы с интервалом в 1 год.  

Антропометрическое обследование школь-
ников проводилось с использованием стандартно-
го антропометрического набора инструментов по 
унифицированной методике В. В. Бунака [5]. 

Программа антропометрических исследо-
ваний включала следующие размеры тела: обхват 
головы, шеи, обхват грудной клетки (ОГК), талии, 
обхваты верхней (плеча, предплечья и пред-
плечья над запястьем) и нижней конечности 
(бедра, голени и голени над лодыжкой), шири-
на эпифизов конечностей (плеча, предплечья, 
голени, бедра), ширина плеч, таза, диаметры 
грудной клетки (поперечный (ПДГК) и сагит-
тальный (СДГК)). 

Степень массивности внешней формы кос-
тей конечностей школьников устанавливалась 
по средней величине суммы диаметров эпифи-
зов плеча и бедра (СДЭПБ), а также по средней 
величине суммы обхватов предплечья и голени 
(СОбПрГ). 
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Степень уплощенности грудной клетки опре-
делялась по индексу формы грудной клетки 
(ИФГК), то есть как отношение СДГК к ПДГК. 

Изменчивость скорости роста антропомет-
рических показателей школьников в интервале 
7–17 лет прослежена путем анализа их абсо-
лютных и относительных ежегодных прибавок. 
Относительные прибавки рассчитаны в процентах 
от общего прироста за весь изучаемый возрастной 
период. Для установления сроков интенсифика-
ции и относительного замедления роста антропо-
метрических признаков выполнялось сравнение 
показателей школьников смежных возрастных 
групп для каждого пола отдельно. 

Статистическая обработка осуществлялась 
с использованием пакета прикладных про-
грамм «Statistica», 7.0. Полученные результаты 
представлены в виде средних арифметических 
величин (М) и стандартного отклонения (SD). 
Значимость различий оценивалась по крите-
рию Манна — Уитни (U-критерий). Результа-
ты анализа считались статистически значимы-
ми при р < 0,05 [2]. 

Результаты и обсуждение 
В результате проведенных исследований 

установлено, что обхват головы у мальчиков с 
7 до 17 лет увеличивался с 52,61 ± 1,30 до 
56,57 ± 1,66 см, у девочек — с 52,25 ± 1,70 до 
55,46 ± 1,61 см. Общий прирост показателя у 
мальчиков изучаемого возрастного диапазона 
на 0,75 см больше, чем у девочек. Практически 
во всех возрастных группах школьников, кро-
ме 7, 12 и 13 лет, средние величины показателя 
статистически значимо (р < 0,05–0,001) выше у 
мальчиков. Наиболее существенные приросты 
обхвата головы зафиксированы среди мальчи-
ков 7–8 и 14–15 лет, среди девочек — 11–12 лет. 

Периоды относительного замедления прирос-
тов показателя установлены с 10 до 11 и с 16 до 
17 лет у мальчиков и с 16 до 17 лет — у девочек. 

Обхват шеи у школьников с возрастом по-
ступательно увеличивался. Так, в возрасте 7 лет 
средняя величина данного показателя составляла 
27,16 ± 1,31 см у мальчиков и 26,16 ± 1,39 см — у 
девочек. За изучаемый период времени обхват 
шеи увеличивался у школьников на 7,59 см, 
что на 2,82 см больше по сравнению со школь-
ницами. Во всех возрастных группах обхват 
шеи значимо больше у мальчиков (р < 0,001). 
Наиболее интенсивные приросты изучаемого 
показателя выявлялись у мальчиков с 13 до 17 лет, 
у девочек — с 11 до 13 лет. В возрастном ин-
тервале от 13 до 17 лет среди девочек и от 7 до 
13 лет у мальчиков зафиксированы минималь-
ные приросты обхвата шеи. 

Обхват грудной клетки у мальчиков-
школьников увеличивался с 61,96 ± 5,00 см у 
7-летних до 88,14 ± 7,78 см у 17-летних, у де-
вочек — с 60,73 ± 4,89 до 83,45 ± 4,78 см соот-
ветственно (рисунок 1). Общий прирост пока-
зателя у мальчиков изучаемого возрастного 
диапазона на 3,12 см больше, чем у девочек. 

В соответствии с методикой измерения ОГК 
у мальчиков и девочек проводились по-
разному, поэтому сравнивать значения этого 
показателя между школьниками двух половоз-
растных групп не представляется возможным.  

Максимальный среднегодовой прирост ОГК 
у мальчиков отмечался в возрасте от 15 до 16 лет 
(на 4,3 см, или 17,6 % от величины общей при-
бавки), а у девочек он проявился в период от 
11 до 12 лет и составлял 4,28 см, или 18,8 % от 
величины общей прибавки и от 12 до 13 лет — 
3,56 см, или 15,7 % соответственно. 

 

 
Рисунок 1 — Половозрастная динамика обхвата грудной клетки (см) 

у городских школьников 
 
 

Относительное замедление темпов при-
роста ОГК зафиксировано у мальчиков в воз-
растном интервале от 11 до 12 лет, у девочек — 
от 9 до 10 лет и после 13 лет. 

Темпы прироста обхвата талии у мальчи-
ков изучаемого возрастного периода больше, 
чем у девочек. Его величина у мальчиков в 7–
17 лет превышает аналогичный показатель у 
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сверстниц, различия значительны в возрастном 
диапазоне от 10 до 17 лет (p < 0,01–0,001). Су-
щественная прибавка обхвата талии у мальчи-
ков отмечалась в 10–11 лет, у девочек в 11–
12 лет. Периоды относительного снижения 
прироста показателей установлены в 11–12 и 
16–17 лет среди школьников и школьниц соот-
ветственно. 

Обхваты верхней конечности (плеча, пред-
плечья и предплечья над запястьем) практиче-
ски во всех возрастных группах мальчиков 7–
17 лет больше, чем у девочек-сверстниц. Ста-
тистически значимые различия устанавлива-
лись между старшими возрастными группами 
школьников (15–17 лет; p < 0,05–0,001). 

Общий прирост обхватов плеча, предпле-
чья, предплечья над запястьем в возрастном 
диапазоне 7–17 лет у мальчиков больше, чем у 
девочек. Динамика ежегодных приростов этих 
показателей указывает на то, что наибольшее 
их увеличение отмечалось у мальчиков в пери-
од от 10 до 11 лет, после которого прирост по-
казателей снижался в три и более раз. Макси-
мумы приростов обхвата плеча и предплечья 
над запястьем у девочек выявлены в 11–12 лет, 
а предплечья — в 12–13 лет. Существенное 
снижение темпов прироста обхватов верхней 
конечности у девочек зафиксировано в период 
от 13 до 15 лет. 

Обхваты нижней конечности (бедра, голе-
ни и голени над лодыжкой) у городских 
школьников с возрастом увеличивались нерав-
номерно. При этом общий прирост обхвата 
бедра у девочек изучаемого возрастного пе-
риода несколько больше, а голени и голени над 
лодыжками — меньше, чем у мальчиков. Ста-
тистически значимые различия по обхватам 
нижней конечности в пользу девочек выявле-
ны только по обхвату бедра в возрастных 
группах 7, 13–17 лет (p < 0,05–0,001). Обхват 
голени над лодыжками значимо выше был у 
мальчиков 11, 12 и 15–17 лет (p < 0,05–0,001), 
а обхвата голени над лодыжкой — только в 11 
и 17 лет (p < 0,05; 0,01). 

Наиболее интенсивный прирост обхватов 
нижней конечности в местах наибольшего раз-
вития скелетных мышц отмечен у мальчиков с 
10 до 11 лет, что на 1 год раньше по сравнению 
с девочками. В старших возрастных группах 
школьников отмечалось снижение интенсив-
ности прироста этих показателей. 

Ширина эпифизов конечностей (плеча, 
предплечья, голени, бедра) у мальчиков всех 
возрастных групп значительно больше, чем у 
девочек. Выраженность полового диморфизма 
по ШЭ конечностей увеличивается от 7 до 17 лет 
вследствие более высоких темпов роста при-
знаков у мальчиков (р < 0,05 – р < 0,001). Об-
щий прирост ШЭ бедра у девочек изучаемого 

возрастного периода в 2 раза больше по срав-
нению с приростами ШЭ плеча, предплечья и 
голени. Данной тенденции среди мальчиков не 
зафиксировано. При этом общие приросты по-
казателей ШЭ конечностей мальчиков значи-
тельно больше по сравнению с девочками. 

Степень массивности внешней формы кос-
тей конечностей школьников устанавливалась 
по СДЭПБ, а также по СОбПрГ. Два изучае-
мых показателя у обследованных с возрастом 
увеличивались. Статистически значимо СДЭПБ 
и СобПрГ выше у мальчиков практически во 
всех возрастных группах (р < 0,05 – < 0,001). 
При этом значимость различий с возрастом 
увеличивается. 

К числу важных характеристик формы те-
ла относятся его диаметры, основывающиеся 
на скелетных размерах: диаметры плеч и таза, 
ПДГК и СДГК. 

Ширина плеч во всех изучаемых возрас-
тных группах школьников больше у мальчи-
ков. После начала периода полового созрева-
ния девочки (в 12 лет) практически догоняли 
мальчиков по средним величинам данного по-
казателя, однако перекреста ростовых кривых 
не наблюдалось. Некоторыми авторами были 
зафиксированы перекресты ростовых кривых 
ширины плеч у школьников Москвы [7] и 
Cаратовской области [3]. 

Начиная с 13-летнего возраста межполо-
вые различия и степень их статистической зна-
чимости начинают нарастать — от р < 0,05 в 
13 лет до р < 0,001 в 17 лет. 

Общий прирост ширины плеч с 7 до 17 лет 
у мальчиков больше, чем у девочек на 2,64 см. 
Максимальный ежегодный прирост показателя 
у мальчиков отмечен в возрасте от 10 до 11 лет, 
что на 1 год раньше, чем у девочек. Начиная с 
14-летнего возраста среди девочек отмечено 
снижение прироста ширины плеч. 

Ширина таза у школьников в возрасте от 7 
до 11 лет не имела статистически значимых 
половых различий. В возрастном интервале от 
12 до 14 лет за счет более ранней пубертатной 
интенсификации ростовых процессов данный 
показатель был значимо больше среди девочек 
(р < 0,05–0,001). В 15-летнем возрасте ширина 
таза у школьников обоего пола имела пример-
но одинаковую величину. Около в 15 лет и 
6 месяцев у подростков происходит перекрест 
ростовых кривых признака, после которого — 
в 16 и 17 лет мальчики по данному показателю 
опережали сверстниц (р < 0,05–0,01). 

Максимумы приростов ширины таза у маль-
чиков приходятся на 14–15 лет, у девочек — на 
11–12 лет. В динамике ежегодных приростов 
показателя у школьников присутствует резкое 
снижение прибавки (практически до полной 
остановки) в 16–17 лет. 
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Общие величины прибавки ширины плеч и 
ширины таза больше у мальчиков. При этом 
общий прирост ширины плеч у мальчиков изу-
чаемого возрастного диапазона больше, чем 
ширины таза. Среди девочек выявлена обрат-
ная зависимость. 

Диаметры грудной клетки (поперечный и 
сагиттальный) во всех возрастных группах 
больше у мальчиков, чем у их сверстниц, кро-
ме возрастной группы 12-летних школьников. 
Различия в зависимости от пола по двум диа-
метрам возрастают с 14 до 17 лет (в 14 лет р < 
0,01, в 17 лет р < 0,001). 

Поперечный диаметр грудной клетки с 7 
до 17 лет растет активнее, чем сагиттальный. 
Общие приросты двух изучаемых диаметров у 
мальчиков больше, чем у девочек. Наиболь-
ший прирост ПДГК у мальчиков установлен с 
13 до 16 лет, СДГК — с 12 до 15 лет. У школь-
ниц максимальное увеличение двух показате-
лей фиксировалось с 11 до 12 лет. 

Индекс формы грудной клетки отражает 
степень ее уплощенности, то есть отношение 
СДГК к ПДГК. У обследованных школьников 
изучаемого возрастного диапазона данный по-
казатель с возрастом изменялся неоднозначно. 
Однако как у мальчиков, так и у девочек 
ИФГК к 17 годам снижался по сравнению с 7-
летними, что свидетельствует об увеличении у 
школьников уплощенности грудной клетки с 
возрастом. Статистически значимо больше по-
казатель только у девочек в 13 лет по сравне-
нию с мальчиками (р < 0,05), а в возрасте 15 лет 
установлена обратная зависимость. 

Заключение 
Таким образом, в результате проведенного 

обследования городских школьников в возрас-
тном интервале от 7 до 17 лет установлено, что 
периоды максимальных приростов обхватных 
и широтных размеров тела у мальчиков фик-
сировались с 10 до 11 лет, поперечного диа-
метра грудной клетки — с 15 до 16 лет, а са-
гиттального — с 13 до 14 лет. 

Среди девочек наиболее интенсивный пе-
риод увеличения обхватных размеров тела, 
ширины плеч, таза, поперечного и сагитталь-
ного диаметров грудной клетки выявлен в воз-
растном интервале от 11 до 12 лет, ширины 
эпифизов конечностей (плеча, предплечья и 
голени) — с 9 до 10 лет. 

Выраженность полового диморфизма по 
ширине эпифизов конечностей увеличивается 
в возрасте от 7 до 17 лет вследствие более вы-
соких темпов роста признаков у мальчиков. 

Общая величина прибавки ширины плеч и 
таза больше у мальчиков. При этом общий 

прирост ширины плеч у мальчиков изучаемо-
го возрастного диапазона больше, чем шири-
ны таза. Среди девочек выявлена обратная за-
висимость. 

Поперечный диаметр грудной клетки у школь-
ников в возрастном диапазоне от 7 до 17 лет 
увеличивался больше по сравнению с сагит-
тальным, что свидетельствует об увеличении 
уплощенности грудной клетки у мальчиков и 
девочек в процессе полового созревания. 

Результаты проведенных исследований 
могут быть использованы при дальнейшем 
мониторинге показателей физического разви-
тия школьников и позволяют выделить ком-
плекс критериев, на основании которого оп-
ределяются группы риска среди детей и под-
ростков в отношении нарушения формирова-
ния организма под воздействием факторов 
окружающей среды. 
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СЛУЧАЙ ИЗ КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКИ 
 

УДК 616.993.161 
СЛУЧАЙ УСПЕШНОГО ЛЕЧЕНИЯ РАСПРОСТРАНЕННОЙ ФОРМЫ 

ЗООНОЗНОГО КОЖНОГО ЛЕЙШМАНИОЗА 

В. М. Мицура, Е. Л. Красавцев, И. А. Разуванова 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: на примере клинического случая охарактеризовать возможности диагностики и лечения зооноз-
ного кожного лейшманиоза. 

Материал и методы. Данные анамнеза, клинические и лабораторные показатели исследования паци-
ента с распространенной формой зоонозного кожного лейшманиоза, которые были сопоставлены с данны-
ми, приведенными в литературных источниках. 

Результаты. Заражение пациента кожным лейшманиозом произошло в Туркменистане. Кожные поражения 
(множественные язвы, лимфангит, отек) прогрессировали, приведя к утрате трудоспособности. После неэффек-
тивного лечения итраконазолом назначен курс терапии глюкантимом, включающий системное и местное (с ди-
мексидом) его применение, в результате которого местные проявления значительно уменьшились. 

Заключение. Случаи завоза в Республику Беларусь зоонозного кожного лейшманиоза участились, что 
требует от врачей дерматологов, инфекционистов, терапевтов знания принципов диагностики и лечения 
данного заболевания. Сочетанное системное и местное использование глюкантима может способствовать 
быстрейшему купированию местных проявлений. 

Ключевые слова: зоонозный кожный лейшманиоз, глюкантим. 

THE CASE OF SUCCESSFUL TREATMENT OF DISSEMINATED 
FORM OF ZOONOTIC CUTANEOUS LEISHMANIASIS 

V. M. Mitsura, E. L. Krasavtsev, I. A. Razuvanova 

Gomel State Medical University 

Objective: using a clinical case of zoonotic cutaneous leishmaniasis to characterize the possibilities of its diag-
nosis and treatment options. 

Material and methods. Data on the medical history, clinical and laboratory parameters of the examination of 
the patient with a disseminated form of zoonotic cutaneous leishmaniasis were studied in comparison with data from 
literary sources. 

Results. The patient with cutaneous leishmaniasis was infected in Turkmenistan. Skin lesions (multiple ulcers, 
lymphangitis, edema) progressed and led to disability. After Itraconazole course failure, the treatment with Glucan-
time was prescribed, including its systemic and local (with Dimexidum) application, after which the local manifesta-
tions decreased significantly. 

Conclusion. Imported cases of zoonotic cutaneous leishmaniasis into the Republic of Belarus have become 
more frequent. Doctors specializing in dermatology, infectious diseases, and general practitioners must know the 
principles of diagnosis and treatment of this disease. Combined systemic and local application of Glucantime can 
promote rapid relief of local symptoms. 

Key words: zoonotic cutaneous leishmaniasis, glucantime. 
 
 

Введение 
Лейшманиозы — группа паразитарных 

природно-очаговых, трансмиссивных заболе-
ваний, распространенных в тропических и суб-
тропических странах; вызывается паразити-
рующими простейшими рода Leishmania, ко-
торые передаются человеку через укусы мос-
китов из рода Phlebotomus. Существует две ос-
новные формы этого заболевания: висцераль-
ный лейшманиоз, или кала-азар и кожный 
лейшманиоз, при котором поражаются кожа и 
подкожные ткани. Кожный лейшманиоз, в 
свою очередь, имеет несколько различных 

форм в зависимости от места поражения, вида 
простейших, которые вызвали развитие болез-
ни, и состояния здоровья хозяина [1, 2, 3]. 

По данным Всемирной организации здра-
воохранения, заболевание встречается в 88 стра-
нах, преимущественно в тропическом и суб-
тропическом климате. Около 12 млн человек 
страдают от лейшманиозов. Каждый год забо-
левает около 1,3 млн человек, а примерно 350 млн 
живут в зонах риска [4, 5]. 

В Республике Беларусь нет условий для 
формирования очагов лейшманиоза, так как 
нет москитов. Долгое время лейшманиоз в Бе-
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ларуси был редкой завозной болезнью. В по-
следние годы в связи с активизацией культур-
ных и экономических связей с республиками 
ближнего зарубежья участились случаи завоза 
кожного лейшманиоза из других стран, чаще 
всего из Туркменистана [6]. 

Установлено наличие двух клинических 
разновидностей кожного лейшманиоза: остро-
некротизирующийся (сельский, или зоонозный 
тип) и поздно-изъязвляющийся (городской ан-
тропонозный тип). Возбудителем первой раз-
новидности является Leischmania major, вто-
рой — Leischmania tropica. Оба возбудителя 
отличаются по биологическим особенностям и 
эпидемиологии процесса. Так, L. major, вызы-
вающая остронекротизирующий (сельский) 
тип заболевания, обитает и паразитирует на 
грызунах (суслики, песчанки, ежи, крысы), а 
также собаках. L. tropica паразитирует только 
на человеке [1, 2, 7]. 

Городской (антропонозный) тип распро-
странен в Средиземноморье, странах Ближнего 
и Среднего Востока, в западной части полу-
острова Индостан, Средней Азии и Закавказье. 
Заболевание встречается преимущественно в 
городах и поселках городского типа, где оби-
тают москиты. Среди местного населения 
чаще болеют дети, среди приезжих — лица 
всех возрастов. Характерна летне-осенняя 
сезонность, что связано с активностью пере-
носчиков. Для него типичен длительный ин-
кубационный период (в среднем 5–8 месяцев, 
а иногда 1–2 года) и медленное течение про-
цесса, отсюда и название — «годовик». На 
открытых участках кожи появляются не-
большие бугорки розоватого или красновато-
бурого цвета с желтоватым оттенком. Эле-
менты округлых очертаний, тестоватой кон-
систенции. Инфильтрат нерезко выражен, 
распадается поздно. Язвы поверхностные с 
неровными валикообразными краями и гра-
нулирующим дном, покрытым серовато-
желтым серозно-гнойным отделяемым. В ок-
ружности язв обычно образуется бордюр 
воспалительного инфильтрата. Могут обра-
зовываться по периферии узелковые лимфан-
гиты («четки»), которые иногда изъязвляют-
ся, превращаясь в мелкие, вторичные (дочер-
ние) лейшманиомы [1, 2, 7]. 

Зоонозный, или сельский тип кожного 
лейшманиоза встречается в Средней Азии и 
Закавказье, в Индии, Пакистане, Иране, стра-
нах Аравийского полуострова, Северной и За-
падной Африке. На месте внедрения возбуди-
теля и его размножения образуется инфильтрат 
(лейшманиома), который подвергается дест-
рукции (язва) и репарации (рубцевание). От-
сюда лейшмании могут распространяться по 
лимфатическим путям до регионарных лимфа-

тических узлов, вызывая лимфангиты и лим-
фадениты. Инкубационный период составляет 
в среднем 3–4 недели. Болезнь развивается 
остро. Общая интоксикация выражена слабо. 
Некротизация и образование язв происходят в 
первые недели. Язвы неправильной формы, 
обширные, множественные, чаще локализу-
ются на верхних и нижних конечностях, на 
лице. Заживление язв начинается через 2–
4 месяца. Течение заболевания от 3 до 6 ме-
сяцев. Часто возникают лимфангиты и лим-
фадениты. Рубцы на месте язв западающие, 
на лице приводят к его деформации. Наибо-
лее частым осложнением является присоеди-
нение вторичной инфекции, при которой 
усиливается болезненность, нарастают вос-
палительные изменения, и затрудняется про-
цесс эпителизации. При лимфаденитах на 
нижних конечностях возможны отеки голе-
ней и стоп вследствие лимфостаза [1, 2, 7]. 

При диагностике заболевания учитывается 
пребывание больного в эндемичной зоне и об-
наружение в соскобе с краев язв возбудителя, 
локализующегося преимущественно в макро-
фагах. Паразитологическая диагностика оста-
ется эталонным стандартом при установлении 
диагноза кожного лейшманиоза благодаря ее 
высокой специфичности. Однако чувствитель-
ность метода варьирует в широком диапазоне в 
зависимости от места заражения, вида лейш-
маний и стадии развития поражения [2, 7]. По-
этому для каждого пациента следует прово-
дить многократные паразитологические диаг-
ностические тесты. Материал для паразитоло-
гической диагностики можно получить вы-
скабливанием, аспирацией с применением тон-
кой иглы или биопсией поражений с после-
дующей окраской по Райту или Гимзе и мик-
роскопией. Культивирование лейшманий воз-
можно (биопсийный материал высевают на 
среду Нови-Мак-Нила-Николля (NNN), при 
22–28 °С на 21 сутки вырастают подвижные 
промастиготы). В последние годы разработаны 
и применяются молекулярные диагностиче-
ские методы (полимеразная цепная реакция 
(ПЦР) и др.). Серологическая диагностика на-
ходит ограниченное применение при кожном 
лейшманиозе в связи с ее низкой чувствитель-
ностью и изменчивой специфичностью. Лейш-
маниновая кожная проба может быть полезна в 
эпидемиологических исследованиях, но пред-
ставляет незначительную ценность при диаг-
ностике кожного лейшманиоза. Ни серологи-
ческие тесты, ни кожные пробы не выявляют 
различий между предшествующими и сущест-
вующими инфекциями [5]. 

Дифференциальная диагностика осущест-
вляется с туберкулезной волчанкой, сифили-
дами вторичного и третичного периода, хро-
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нической язвенной пиодермией, злокачествен-
ными новообразованиями, саркоидозом, уку-
сами насекомых, тропическими язвами. 

Для специфического лечения больных кож-
ным лейшманиозом используют препараты пя-
тивалентной сурьмы (Sb). Местно вводится 
глюкантим в концентрации Sb 85 мг/мл: плот-
но инфильтрируют участок поражения, произ-
водят 1–3 инъекции с интервалом 1–2 дня. Боль-
ные кожным лейшманиозом при легком тече-
нии заболевания могут быть обследованы и 
пролечены амбулаторно. Начальный бугорок 
можно удалить хирургическим путем или ме-
тодом лазеротерапии. Используются мази и 
примочки, содержащие хлорпромазин (2 %), па-
ромомицин (15 %), клотримазол (1 %). Можно 
получить хороший результат путем обкалыва-
ния нераспавшегося бугорка 3–5 % раствором 
акрихина. Можно использовать аминохинол 
внутрь по 100–200 мг 3 раза в сутки. Лечение 
проводится двумя десятидневными циклами с 
интервалом в 10 дней [1, 5, 8, 9]. 

В последние годы для терапии кожного 
лейшманиоза, особенно в ранней стадии, ус-
пешно применяются препараты группы триа-
золов (итраконазол, кетоконазол, флуконазол), 
обычно назначаемых для лечения  микозов. 
Так, перорально применяют кетоконазол по 
400–600 мг или итраконазол по 200 мг/сут 
ежедневно в течение 4–8 недель [10]. 

Случай из клинической практики 
Нами наблюдался случай распространен-

ной формы зоонозного кожного лейшманиоза. 
Пациент С. Ш., 49 лет, житель города Гомеля, 
находился на стационарном лечении в Гомель-
ской областной инфекционной клинической 
больнице в 2015 г. Считает себя больным с ав-
густа 2015 г., когда вскоре после возвращения 
из Туркменистана появились множественные 
пятна и бугорки на правой стопе, затем на мес-
те бугорков появились две язвы, медленно 
увеличивающиеся в размерах. В Туркменистане 
находился в течение года, работал машинистом 
буровой установки. Обращался в УГОИКБ в 
сентябре 2015 г., консультирован амбулаторно 
врачами больницы и сотрудниками кафедры 
инфекционных болезней Гомельского государ-
ственного медицинского университета. Диаг-
ноз: «Кожный лейшманиоз (зоонозная форма) 
с поражением правой стопы и голени, средней 
степени тяжести». Диагноз был установлен 
клинико-эпидемиологически, так как образо-
вание язв, их характер и динамика кожного 
процесса характерны для зоонозного кожного 
лейшманиоза, который и встречается в Турк-
менистане [6]. Учитывая распространенные 

поражения, признаки прогрессирования кож-
ных проявлений, локализацию на стопе, за-
трудняющую ходьбу, размер язв более 3 см, 
рекомендовано этиологическое лечение [5, 9]. 
Из-за отсутствия препаратов пятивалентной 
сурьмы в аптечной сети был назначен 6-не-
дельный курс лечения итраконазолом. Осмот-
рен после окончания курса: первичные язвы 
покрыты корками, правая стопа несколько 
отечна, имеются множественные бугорки об-
семенения по всей правой голени, признаки 
лимфангита и пахового лимфаденита. Реко-
мендовано лечение препаратами пятивалент-
ной сурьмы (меглюмина антимонат или сти-
боглюканат натрия). 

Пациент поступил в ГОИКБ в ноябре 2015 г. 
с самостоятельно приобретенным препаратом 
«Глюкантим» (меглюмина антимонат). Мест-
ные изменения: первичные язвы покрыты кор-
ками 3 × 4 см в диаметре, правая стопа и го-
лень умеренно отечны, имеются множествен-
ные бугорки обсеменения по всей правой го-
лени (некоторые бугорки с признаками флюк-
туации), признаки лимфангита и пахового 
лимфаденита (рисунок 1). Общий анализ крови 
12.11.15 г.: эритроциты — 5,26×1012/л, гемо-
глобин — 163 г/л, лейкоциты — 3,9×109/л: э — 
4 %, п — 9 %, с — 46 %, л — 37 %, м — 4 %, 
СОЭ — 2 мм/ч. Биохимический анализ крови 
12.11.15 г.: глюкоза — 5,5 ммоль/л, общий би-
лирубин — 18,8 мкмоль/л, тимоловая проба — 
16,4 ед., АЛТ — 26,5 Е/л, АСТ — 19,5 Е/л, ще-
лочная фосфатаза — 126,0 Е/л, холестерин — 
5,2 ммоль/л, α-амилаза — 76,8 мг/с×л, общий 
белок — 75,3 г/л, альбумин — 46,8 г/л, моче-
вина — 5,7 ммоль/л, креатинин — 95,3 мкмоль/л. 

Начат курс лечения: глюкантим 30 % — 5 мл 
внутримышечно (5 доз) в сочетании с местным 
применением глюкантима 30 % — 5 мл (10 доз) 
с димексидом (водный раствор 1:4 согласно 
аннотации к димексиду) для лучшего проник-
новения глюкантима в пораженные ткани. 

После окончания лечения контрольные 
показатели общего анализа крови и биохими-
ческого анализа крови (4.12.2015 г.) не выяви-
ли патологических изменений, за исключением 
повышенного уровня тимоловой пробы — 23,6 ед. 
Отмечена положительная динамика местных 
проявлений — уменьшился отек, бугорки 
уменьшаются в размерах, новых элементов 
нет, корки на первичных язвах крошатся и от-
падают (рисунок 2). Выписан из стационара с 
улучшением. Рекомендовано продолжить ам-
булаторно лечение с местным использованием 
серебро-содержащих мазей для профилактики 
вторичного инфицирования. 
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      Рисунок 1 — До лечения (сентябрь 2015 г.)            Рисунок 2 — После лечения (декабрь 2015 г.) 
 
 

Заключение 
В последние годы значительно увеличи-

лось количество случаев зоонозного кожного 
лейшманиоза у граждан Беларуси, посещав-
ших эндемичные по этому заболеванию стра-
ны, включая Туркменистан, что необходимо 
учитывать врачам общей практики, дерматоло-
гам и инфекционистам. На данном этапе диаг-
ностика в большей степени основана на кли-
нических и эпидемиологических данных. Па-
циентам, прибывшим из районов, эндемичных 
по кожному лейшманиозу, имеющим язвенные 
поражения, особенно на открытых участках 
тела, необходимо проводить многократные па-
разитологические обследования на лейшмани-
оз. Для этого необходимо шире использовать 
биопсию кожи с последующей микроскопией, 
что требует от специалистов лабораторной ди-
агностики навыков паразитоскопического ис-
следования. Методика ПЦР в нашей стране в 
настоящее время не используется. Сложности 
возникают и с лечением данной патологии. В 
Республике Беларусь не зарегистрированы 
препараты пятивалентной сурьмы, из-за чего 
часто приходится назначать пациентам менее 
эффективные и более токсичные препараты 
второго ряда. Способ лечения глюкантимом, 
включающий системное и местное (с димекси-
дом) его применение, приведет к сокращению 

курса лечения, а также уменьшит количество 
побочных эффектов. 
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ПРИЧИНЫ ПОЗДНЕЙ ДИАГНОСТИКИ МУКОВИСЦИДОЗА 

И. М. Малолетникова, А. И. Зарянкина, Ю. Ю. Абдуллина 

Гомельский государственный медицинский университет 

Муковисцидоз (МВ) является не только медицинской, но и социальной проблемой, так как значительно 
снижает качество жизни и требует колоссальных средств на оказание медицинской помощи, уход и реабилита-
цию больных детей и взрослых. Рано манифестировавший МВ протекает тяжелее особенно у детей, перенесших 
мекониальный илеус. Выделяют следующие формы муковисцидоза: смешанная (легочно-кишечная); преимуще-
ственно легочная; преимущественно кишечная; печеночная с проявлениями цирроза, с портальной гипертензией 
и асцитом; изолированная электролитная; мекониевая непроходимость; неонатальная гипертрипсиногенемия; 
атипичные и стертые. Если в 50-е гг. XX века около 80% больных умирали в возрасте до 10 лет, то в настоящее 
время средняя продолжительность жизни больных МВ составляет 29 лет и более. 

Ключевые слова: муковисцидоз, причины, мутации, дети и взрослые. 
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REASONS FOR LATE DIAGNOSIS OF CYSTIC FIBROSIS 

I. M. Maloletnikova, A. I. Zaryankina, Yu. Yu. Abdullina 

Gomel State Medical University 

Cystic fibrosis (CF) is not only medical but also a social problem as it considerably worsens the quality of life 
and requires immense expenses on medical aid, care, and rehabilitation of children and adults. The early manifesta-
tion of CF takes more severe course in children who have had meconium ileus. There are the following types of cys-
tic fibrosis: mixed (pulmonary and intestinal); preferentially pulmonary; preferentially intestinal; liver cirrhosis, por-
tal hypertension and ascites; electrolyte depletion; meconium ileus; neonatal high concentration of IRT (Immunore-
active trypsinogen); atypical, and suppressed. During the 1950s about 80 % of patients died before the age of 10, 
however, at the present time, the average life expectancy of CF patients is 29 years and more. 

Key words: сystic fibrosis, reasons, mutation, children and adults. 
 
 

Введение 
Под термином «муковисцидоз» следует 

понимать наследственное полисистемное забо-
левание, в основе которого лежит мутация гена 
трансмембранного регулятора муковисцидоза 
(CFTR), характеризующееся нарушением функ-
ции экзокринных желез и клиническим поли-
морфизмом, приводящее, в первую очередь, к 
тяжелым поражениям органов респираторной 
и пищеварительной систем. 

В Европе частота заболевания составляет в 
среднем 1:2000–1:3000 новорожденных. В Рос-
сии 1:9000, при этом она значительно варьиру-
ется по регионам. В Республике Беларусь — 
1:8000. Редко встречается в восточных попу-
ляциях и у африканского населения (1:100000). 
В Республике Беларусь 129 человек (Гомель-
ская область — 27, из них 21 ребенок и 6 чело-
век старше 18 лет). 

Девочки и мальчики болеют с одинаковой 
частотой. 

Ген трансмембранного регулятора муковис-
цидоза локализован на длинном плече 7-й хро-
мосомы. Самая частая мутация (отмечена у 
70 % больных) — это делеция трех пар нук-
леотидов, что приводит к исчезновению фенила-
ланина в положении 508 (мутация F508del). К 
настоящему времени идентифицировано более 
1600 мутаций и 250 полиморфизмов в гене 
CFTR. Несколько мутаций являются частыми в 
определенных популяциях: в Германии — 
2143del, в Исландии — Y122X. В России наи-
более часто встречаются следующие мутации 
МВ: F508del — 52 %, CFTRdele2,3(21kb) — 6,3 %, 
W1282X — 2,7 %, N1303K — 2,4 %, G542X — 
1,9 %, 2184insA — 1,8 % [1, 2]. 

В Республике Беларусь наиболее частые 
мутации: F508del — 61 %, CFTRdele2,3 — 6,8 %, 
2184insA — 4,1 %, N1303K — 3,4 %, G542X — 
2,3 % (по данным ГУ РНПЦ «Мать и Дитя»). 

В норме белок синтезируется на рибосо-
мах шероховатого эндоплазматического рети-
кулума, затем в аппарате Гольджи происходит 
его гликозилирование и готовый белок встраи-
вается в апикальную мембрану клетки, где 

функционирует как хлорный канал. В результате 
мутации F508del нарушается процессинг белка, 
он разрушается в цитоплазме, не достигнув апи-
кальной мембраны. В результате других мутаций 
синтезируется дефектный белок. Клетки начи-
нают накапливать избыточное количество ионов 
хлора. Вслед за ионами хлора в клетку устрем-
ляются ионы натрия, которые обуславливают 
усиленное всасывание воды из околоклеточного 
пространства. Происходит сгущение секрета эк-
зокринных желез, затрудняется эвакуация. 

Выделяют следующие формы муковисци-
доза: смешанная (легочно-кишечная); преиму-
щественно легочная; преимущественно ки-
шечная; печеночная с проявлениями цирроза, с 
портальной гипертензией и асцитом; изолиро-
ванная электролитная; мекониевая непроходи-
мость; неонатальная гипертрипсиногенемия; 
атипичные и стертые [2, 3]. 

В 10 % случаев клинические проявления 
МВ (мекониальный илеус) можно обнаружить 
еще в периоде внутриутробного развития при 
ультразвуковом исследовании во 2–3-м триме-
стре беременности. 

Кишечная форма начинается в раннем дет-
ском возрасте. В кишечнике преобладают гни-
лостные процессы, сопровождающиеся скоп-
лением газов, что приводит к вздутию живота, 
дефекации частые, отмечается полифекалия, 
стул зловонный, светлый, с большим количе-
ством жира, нередко отмечается выпадение 
прямой кишки (у 10–20 % больных). 

Легочная форма характеризуется гипер-
продукцией вязкого секрета в бронхолегочной 
системе, формированием обструктивного син-
дрома, рецидивирующим хроническим инфек-
ционно-воспалительным процессом, ослож-
няющимся гнойно-обструктивным бронхитом, 
тяжелыми пневмониями со склонностью к 
абсцедированию, а также формированием вто-
ричных изменений в виде бронхоэктазов, эфи-
земы, пневмосклероза, «легочного сердца». 

Смешанная форма МВ является наиболее 
тяжелой и включает клинические симптомы 
как легочной, так и кишечной форм. 
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Cтертые формы. Диагностируются случай-
но, часто во взрослом возрасте. 

Основные лабораторные методы диагно-
стики муковисцидоза: 

1. «Потовый тест». Для выполнения теста не-
обходимо собрать минимум 100 мг пота. У здоро-
вых детей концентрации натрия и хлора в секрете 
потовых желез не превышают 40 ммоль/л. 

2. Тест на иммунореактивный трипсин (ИРТ). 
Определение уровня содержания в крови ребенка 
ИРТ — фермента поджелудочной железы. В крови 
новорожденных, страдающих МВ, его содержание 
выше в 5–10 раз (норма ИРТ < 70 нг/мл). 

3. ДНК-диагностика. Материалом для ана-
лиза могут быть любые ядросодержащие клет-
ки. Диагностика может проводиться на любой 
стадии онтогенеза. 

В некоторых странах мира эта патология 
входит в неонатальный скрининг. 

В Российской Федерации в рамках реали-
зации приоритетного национального проекта 
«Здоровье» (приказ от 22.03.2006 г. № 185 «О 
массовом обследовании новорожденных детей на 
наследственные заболевания») с 2006 г. муковис-
цидоз также включен в неонатальный скрининг. 

В Республике Беларусь неонатальный скри-
нинг не проводится. 

Прогноз 
1. Прогноз при МВ остается неблагопри-

ятным. 
Если в 50-е гг. XX в. около 80 % больных 

умирали в возрасте до 10 лет, то в настоящее 
время средняя продолжительность жизни 
больных МВ составляет 29 лет и более. 

Процент выживаемости больных (> 15 лет) 
в различных странах мира: Дания — 47 %, Шве-
ция > 43 %, Нидерланды — 42 %, Великобрита-
ния — 41 %, Италия > 40 %, Россия — 28 % [4, 5]. 

Цель работы 
Изучить причины поздней диагностики му-

ковисцидоза. 
Материал и методы 
Были проанализированы медицинские карты 

пациентов с МВ. Молекулярная диагностика 
проводилась на базе ГУ РНПЦ «Мать и дитя» 
(г. Минск). 

Результаты и обсуждение 
К сожалению, не всегда на ранних сроках 

диагностируется муковисцидоз, так как отсутст-
вует настороженность по данному заболеванию. 

Случаи из клинической практики 
1. Пациент К., 23 года. С подросткового 

возраста наблюдался по поводу бронхоэктати-
ческой болезни. Потовая проба 31.03.2015 г.: 
количество пота — 64 мг, концентрация хлора — 
41,25 ммоль/л. Учитывая малое количество по-
та, проводилась повторная потовая проба 
08.04.2015 г.: количество пота — 148 мг, кон-
центрация — 46,48 ммоль/л. Молекулярно-гене-

тическая диагностика муковисцидоза: ДНК-
анализ (26.05.2015 г.): установлено компаунд-
ное гетерозиготное носительство мутаций 
dF508/3849 + 10 Кb в гене CFTR, что подтвер-
ждает диагноз муковисцидоза. 

2. Пациент А., 7 лет. Ребенок рос и разви-
вался нормально, с 6 лет прогрессирующая по-
теря массы тела вплоть до кахексии. Дважды 
проводился потовый тест (28.07.14 и 04.08.14 г.): 
количество пота — 325 и 242 мг, концентрация 
хлора — 71,8 и 69,42 ммоль/л соответственно. 
Молекулярно-генетическая диагностика муко-
висцидоза: обнаружена мутация dF508/? (по 
результатам ДНК-анализа у пробанда установ-
лено гетерозиготное носительство мутации 
F508del). С учетом клинических проявлений у 
ребенка, можно предположить наличие второй 
неизвестной мутации. 

3. Пациент Д., 5 лет. С двухлетнего воз-
раста наблюдается у гастроэнтерологапо пово-
ду запоров. Других жалоб нет. В физическом 
развитии отмечается избыточная масса тела. 
Потовая проба 16.04.2014 г.: количество пота — 
83 мг, концентрация хлора — 77,1 ммоль/л, 
учитывая малое количество пота, проводилась 
повторная потовая проба 23.04.2014 г.: количе-
ство пота — 81 мг, концентрация ионов хлора — 
74,07 ммоль/л. Молекулярно-генетическая диагно-
стика муковисцидоза: ДНК-анализ (23.04.2014 г.): 
обнаружена мутация dF508/? (по результатам 
ДНК-анализа у пробанда установлено гетерози-
готное носительство мутации F508del). С учетом 
клинических проявлений у ребенка можно пред-
положить наличие второй неизвестной мутации. 

Выводы 
В связи с тем, что клиническая картина муко-

висцидоза полиморфна и многообразна и не все-
гда манифест заболевания характеризуется пора-
жением органов дыхания и желудочно-кишечного 
тракта, необходимо обращать внимание на другие 
клинические признаки, которые могут быть про-
явлением муковисцидоза и требуют обследования 
с целью исключения данной патологии. 

Использование неонатального скрининга в 
Республике Беларусь позволит исключить позд-
нюю диагностику, своевременно назначить лече-
ние, что улучшит качество жизни этих пациентов. 
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СИНДРОМ РАННЕЙ РЕПОЛЯРИЗАЦИИ ЖЕЛУДОЧКОВ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ: 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ АЛГОРИТМ ПРИ ДОПУСКЕ К ФИЗИЧЕСКИМ НАГРУЗКАМ 

Н. А. Скуратова 

Гомельский государственный медицинский университет 
Гомельская областная детская клиническая больница 

В статье представлены клинические случаи, а также фрагменты электрокардиограммы у детей с син-
дромом ранней реполяризации желудочков при различных клинических ситуациях, а также литературные 
данные о значении данного феномена. Указано, что синдром ранней реполяризации желудочков может быть 
обусловлен рядом причин, что требует применять индивидуальный диагностический подход. При наличии 
на электрокардиограмме у детей синдрома ранней реполяризации желудочков необходимо учитывать анам-
нестические данные и клинические особенности ребенка и использовать представленный в статье диагно-
стический алгоритм при допуске детей к физическим нагрузкам и занятиям спортом. 

Ключевые слова: электрокардиограмма, синдром ранней реполяризации желудочков, дети, кардиологи-
ческое обследование. 

EARLY REPOLARIZATION SYNDROME IN CHILDREN AND ADOLESCENTS: 
DIAGNOSTIC ALGORITHM TO ALLOW CHILDREN TO DO PHYSICAL EXERCISE 

N. A. Skuratova 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Children`s Clinical Hospital 

The article presents clinical cases and also fragments of the electrocardiogram in children with early repolariza-
tion syndrome in different clinical situations and gives literary data on the importance of this phenomenon. It has 
been indicated that early repolarization syndrome may be related to many reasons, which requires an individual di-
agnostic approach. If the child`s electrocardiogram exposes early repolarization syndrome, it is necessary to con-
sider the medical history and clinical characteristics of the child and to use the diagnostic algorithm presented in the 
article before allowing the child to do physical exercise and sports.  

Key words: electrocardiogram, early repolarization syndrome, children, cardiological examination. 
 
 

Введение 
Синдром ранней реполяризации желудоч-

ков (СРРЖ) — часто встречаемая патология 
среди детей и подростков, которая имеет спе-
цифическую электрокардиографическую кар-
тину (элевация точки J и сегмента ST). Однако 
по мнению некоторых исследователей, при 
СРРЖ могут наблюдаться патогенетические 
механизмы, аналогичные таковым при идиопа-
тической фибрилляции желудочков и синдро-
ме Бругада [1, 2]. 

Наличие СРРЖ может быть обусловлено 
рядом причин: дополнительными путями про-
ведения, неравномерностью протекания про-
цессов де- и реполяризации желудочков, дис-
функцией вегетативной нервной системы, 
электролитными нарушениями [1, 3]. СРРЖ 
может сочетаться с более частым возникнове-
нием наджелудочковых аритмий, а также быть 
маркером синдрома дисплазии соединительной 
ткани. СРРЖ у детей сочетается с более час-
тым выявлением фенотипических признаков 
соединительнотканной дисплазии, причем в 
некоторых случаях он может быть сопряжен с 
возникновением хронической сердечной не-

достаточности и развитием гипертрофии мио-
карда. Также необходимо дифференцировать 
СРРЖ от электрокардиографических измене-
ний при остром перикардите [1, 2, 5, 6]. 

У молодых спортсменов изменения репо-
ляризации в левых грудных отведениях, вклю-
чая элевацию/депрессию ST, необходимо оце-
нивать в различные фазы тренировочного цик-
ла, так как они могут свидетельствовать о на-
личии миокардиодистрофии хронического фи-
зического перенапряжения [2, 4]. 

Цель работы 
Изучить фрагменты электрокардиограмм 

(ЭКГ) у детей и подростков с синдромом ран-
ней реполяризации желудочков на электро-
кардиограмме при различных клинических 
ситуациях, сопоставить их с литературными 
данными и предложить диагностический ал-
горитм при выявлении данного феномена на 
ЭКГ при допуске детей к физическим нагруз-
кам и занятиям спортом. 

Материал и методы 
В кардиологическом отделении обследо-

вано 52 ребенка в возрасте от 7 до 16 лет с 
СРРЖ на ЭКГ. Детям проводились функцио-
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нальное-диагностические обследования: ЭКГ, 
холтеровское мониторирование (ХМ), тредмил-
тест, эхокардиография (ЭхоКГ). 

Результаты и обсуждение 
По данным анамнеза астеновегетативные 

жалобы имели место у 36 (69 %) человек, из 
них у 5 (15 %) детей отмечались жалобы на 
однократные пред- и обморочные состояния. 
Отсутствие жалоб имело место у 16 (31 %) де-
тей. По данным тредмил-теста (исследование 
проведено у 44 (84 %) лиц 16 (36 %) детей 
имели нарушения ритма и проводимости. У 28 
(63 %) человек отмечалась нормальная реакция 
на пробу с физической нагрузкой. По данным 
ХМ в 18 (35 %) случаях у пациентов зарегист-
рированы нарушения ритма и проводимости. 
По данным эхокардиографии у 30 (57 %) чело-
век зарегистрированы малые аномалии развития 
сердца, у 1 человека — врожденный порок серд-
ца, у 21 (41 %) человека было структурно нор-

мальное сердце. Среди обследованных профес-
сиональным спортом занимались 17 (33 %) детей. 

Ниже представлены клинические случаи и 
фрагменты ЭКГ детей с данным феноменом 
при различных клинических ситуациях. 

Дмитрий К., 14 лет, занимается футболом 
с 6-летнего возраста. Жалоб не предъявляет. 
На ЭКГ: суправентрикулярная миграция води-
теля ритма, СРРЖ. По данным эхокардиографии 
выявлена аномальная трабекула левого желудоч-
ка. При проведении тредмил-теста СРРЖ (на 
фоне элевации сегмента ST) регистрировался у 
юного спортсмена на начальных этапах физиче-
ской нагрузки и был наиболее выражен в отве-
дении V5 при ЧСС - 60-90/мин (рисунок 1). 

При увеличении мощности нагрузки (4 фаза и 
выше) на фоне увеличения ЧСС признаки СРРЖ у 
подростка исчезают, однако в последующем на 
ЭКГ выявляется косовосходящая депрессия сег-
мента ST функционального характера (рисунок 2). 

 

 

Рисунок 1 — СРРЖ и элевация сегмента ST у 14-летнего футболиста 
на 1–3 фазах проведения тредмил-теста 

 
Рисунок 2 — Исчезновение СРРЖ при увеличении мощности нагрузки, 

сегмент ST находится на изолинии 
 
 

При холтеровском мониторировании наиболее 
выраженные проявления данного феномена у маль-
чика регистрировались в период ночного сна на фо-

не других «вагозависимых» феноменов (устойчи-
вых эпизодов среднепредсердных ритмов и синусо-
вой брадикардии с ЧСС до 40–45/мин) (рисунок 3). 
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Рисунок 3 — СРРЖ и среднепредсердный ритм на фоне синусовой брадикардии 
с ЧСС 40–43/мин у 14-летнего футболиста, зарегистрированные в период сна 

 
 

В период бодрствования признаки выра-
женных реполяризационных изменений у юно-
го спортсмена исчезали, несмотря на регистра-
цию синусовой брадикардии с ЧСС — 46/мин. 
Динамическое наблюдение за мальчиком про-
водится каждые полгода уже на протяжении 
четырех лет, но изменения на ЭКГ сохраняют-
ся. Подросток не предъявляет жалоб, по данным 
нагрузочных проб имеет очень высокую физиче-
скую работоспособность. Отец мальчика, будучи 
тренером футбольной команды, тщательно сле-
дит за состоянием здоровья мальчика, следует 
рекомендациям врача в отношении проведения 
регулярных курсов кардиотрофной терапии, од-
нако настроен на продолжение профессиональ-
ной спортивной карьеры сына. 

Результаты нашего исследования показа-
ли, что СРРЖ имел место у юных спортсменов 
с высокой физической работоспособностью 
при отсутствии жалоб и других изменений на 
ЭКГ по данным ХМ, так и у детей с явными 
признаками миокардиодистрофии хроническо-
го физического перенапряжения на фоне вы-
раженных клинических проявлений. 

Анна Р., 10 лет, жалуется на головокруже-
ния, головные боли, боли в сердце, плохую пе-
реносимость физических нагрузок (спортом не 
занимается). По данным ХМ выявлен СРРЖ 
(рисунок 4). 

Причем при физической нагрузке у девочки 
регистрируется косовосходящая депрессия сег-
мента ST функционального характера (рисунок 5). 

 

 

Рисунок 4 — СРРЖ и укорочение интервала PQ у 10-летней девочки, предъявляющей жалобы 

 

Рисунок 5 — Фрагмент ЭКГ при физической нагрузке у Анны Р. (езда на велосипеде). 
Регистрируется функциональная косовосходящая депрессия ST при ЧСС — 170/мин 
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Результаты и обсуждение 
На основании предоставленных клинических 

случаев и фрагментов ЭКГ становится понятным, 
что несмотря на «доброкачественность» данного 
феномена, который может отражать повышенную 
активность парасимпатических влияний на мио-
кард, необходим тщательный клинический ос-
мотр, анализ предъявляемых жалоб (синкопе, 
сердцебиения) и проведение ряда функциональ-
ных исследований (ХМ, тредмил-тест). 

По мнению некоторых исследователей, СРРЖ 
может быть патогенетически связан с первичны-
ми электрическими заболеваниями сердца [2, 4, 5, 
7]. Следовательно, при обнаружении у пациента 
синдрома ранней реполяризации в нижних или 
боковых отведениях (особенно с выраженным 
изменением конечной части QRS), сочетающего-
ся с клиникой и неадекватными физиологически-
ми реакциями при нагрузочной пробе, необходи-

мо ограничение физических нагрузок и отстра-
нение от участия в соревнованиях. Тактика 
врача-педиатра и детского кардиолога при об-
наружении на ЭКГ СРРЖ при допуске детей к 
занятиям физкультурой и спортом должна оп-
ределяться на основании результатов клиниче-
ских и функционально-диагностических ис-
следований [2, 5, 6, 7]. 

Исходя из современных представлений о 
патофизиологических механизмах формирова-
ния данного феномена и данных о стратифика-
ции риска внезапной сердечной смерти при 
сердечно-сосудистой патологии предложен ди-
агностический алгоритм, позволяющий вы-
явить нестабильность электрических процес-
сов в миокарде на фоне синдрома ранней ре-
поляризации желудочков и определить неко-
торые ограничения при допуске к физическим 
нагрузкам детей и подростков (рисунок 6). 

 

 

Рисунок 6 — Диагностический алгоритм выявления нестабильности электрических процессов 
в миокарде на фоне синдрома ранней реполяризации желудочков у детей 

 
 

Основываясь на алгоритме, представлен-
ном на рисунке 6, следует обратить внимание 
на топические особенности данного феномена 
на стандартной ЭКГ. Учитывая высокий риск 
развития фибрилляции желудочков или вне-
запной сердечной смерти (ВСС) или предрас-
положенности к развитию фатальных аритмий 
во время ишемии миокарда при наличии СРРЖ 
и J-волны в нижних отведениях (II, III, avF), 
необходимо ограничение интенсивных физи-
ческих нагрузок (ФН) и занятий спортом. 

При регистрации изолированного СРРЖ в 
боковых отведениях (V4–V6) на ЭКГ показано 

проведение стресс-теста с физической нагруз-
кой (тредмил-тест, велоэргометрия). Если СРРЖ 
не исчезает при достижении целевой ЧСС (не 
менее 170/мин), это может являться признаком 
нестабильности электрогенеза миокарда, при этом 
необходимо ограничение занятий спортом. 

По статистике СРРЖ выявляется у 8–9 % 
молодых спортсменов, тренирующихся в видах 
спорта на выносливость. Данный «парасимпа-
тический» феномен является доброкачествен-
ным в том случае, если СРРЖ исчезает при 
проведении пробы с ФН и при этом отсутст-
вуют факторы риска развития ВСС, у пациента 
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нет жалоб, связанных с ФН, исключен синдром 
вегетативной дисфункции (СВД). При прове-
дении холтеровского мониторирования (ХМ) и 
выявлении клинически-значимых нарушений 
ритма и проводимости (СА-блокада 2 ст., АВ-
блокада 2 ст. Мобитц 2; Мобитц 1 в период 
бодрствования, экстрасистолия и др.) необхо-
димо ограничение занятий спортом. В спорных 
случаях при наличии пограничных изменений 
по данным ХМ (выраженная синусовая арит-
мия, синусовая брадикардия, АВ-блокада 1 ст. 
с PQ менее 0,25 с, и др.) рекомендовано прове-
дение лекарственной пробы с атропином. При 
отрицательной пробе с атропином, указываю-
щей на функциональный характер нарушений, 
ограничений нет. Если количественные и каче-
ственные показатели ХМ соответствуют воз-
растной норме, ограничений в физической ак-
тивности и занятиях спортом нет. В некоторых 
случаях для оценки экспертных вопросов про-
фессиональной пригодности действующих мо-
лодых спортсменов рекомендовано проведение 
адреналиновой пробы (уровень кардиологиче-
ских отделений стационаров), которая позво-
ляет оценить потенциальную опасность изме-
нения фазы реполяризации на ЭКГ покоя. 

Заключение 
При выявлении на электрокардиограмме у де-

тей синдрома ранней реполяризации желудочков 
необходимо учитывать анамнестические данные и 
клинические особенности ребенка, что позволяет 
разработать определенную диагностическую так-
тику при допуске к физическим нагрузкам. 

 
БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК 

1. Детская кардиология и ревматология: практ. рук. / Л. М. Бе-
ляева [и др.]; под ред. Л. М. Беляевой. — М.: Мед. информ. аген-
ство, 2011. — 584 с. 

2. Дзяк, Г. В. К вопросу о патогенезе СРРЖ / Г. В. Дзяк, С. Л. Лок-
шин // Вестн. аритмологии «Кардиостим-95». — М., 1995. — С. 71. 

3. Загородный, Г. М. Дистрофия миокарда вследствие пси-
хофизического перенапряжения у спортсменов: метод. указания / 
Г. М. Загородный; БелМАПО, РДСМ. — Минск, 2003. — 28 с. 

4. Национальные Рекомендации по определению риска и 
профилактике внезапной сердечной смерти (Проект 2012 года) / 
Е. В. Шляхто [и др.]. — М., 2012. — 157 с. 

5. Скуратова, Н. А. Алгоритм диагностики нестабильности 
электрических процессов в миокарде на фоне синдрома ранней 
реполяризации желудочков у детей / Материалы тезисов Рес-
публиканской научно-практической конференции «Актуальные 
проблемы медицины». — Гомель, 2014. — С. 46. 

6. Скуратова, Н. А. Значение тредмил-теста и кардиоин-
тервалографии в «спорных» вопросах допуска детей к занятиям 
спортом / Н. А. Скуратова, Л. М. Беляева // Проблемы здоровья и 
экологии. — 2012. — № 2. — С. 95–99. 

7. Скуратова, Н. А. Результаты холтеровского монитори-
рования ЭКГ и суточного мониторирования артериального дав-
ления у юных спортсменов / Н. А. Скуратова // Репродуктив. 
здоровье в Беларуси. — 2011. — № 4. — С. 91–99. 

Поступила 12.10.2016 

УДК 615.919-053.2-008.64:598.126.3 
РАЗВИТИЕ СИНДРОМА ПОЛИОРГАННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

У РЕБЕНКА ПОСЛЕ УКУСА ГАДЮКИ 

А. М. Карамышев 

Гомельский государственный медицинский университет 
Гомельская областная клиническая больница 

Гадюка обыкновенная-единственная ядовитая змея, обитающая в Беларуси. Яд гадюки оказывает ге-
моррагическое и некротизирующее действие. В результате отравления этими ядами развиваются геморраги-
ческие отеки, нарушение свертываемости крови и разрушение тканей, что может привести к синдрому по-
лиорганной недостаточности или даже к фатальному исходу. Крайне опасно, когда гадюка жалит человека в 
область сердца или шеи. Если вовремя не будет оказана медицинская помощь, человек может умереть от 
удушья, так как отек в области шеи сдавит трахею[1, 2]. 

В статье приведено собственное наблюдение клинических случаев развития у детей вследствие укусов 
гадюками синдрома полиорганной недостаточности (СПОН) и благоприятного исхода после проведения 
курса интенсивной терапии на базе ОИТР УГОКБ. 

Ключевые слова: ядовитые змеи, укус гадюки, биологические яды, дети, коагулопатии, сыворотка, отек 
легких, дыхательная недостаточность. 

DEVELOPMENT OF MULTIPLE ORGAN DYSFUNCTION SYNDROME  
IN A CHILD AFTER A VIPER`S BITE 

A. M. Karamyshev 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Clinical Hospital 

Vipera berus is the only venomous snake living in Belarus. Poison of a viper has a hemorrhagic and necrotizing 
effect. As a result of the poisoning with these poisons, hemorrhagic hypostases, blood clotting disorders, and de-
struction of tissues develop, which can lead to multiple organ dysfunction syndrome or even a fatal outcome. It is 
extremely dangerous when a viper bites a person into the area of the heart or neck. If medical aid is not provided in 
time, the person may die of suffocation as the edema on the neck will weigh upon the trachea [1, 2]. 
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The article presents the observation of clinical cases of MODS development in children after a viper`s bite and 
the favorable outcome after performing a course of intensive care at ICU Gomel Regional Clinical Hospital. 

Key words: venomous snakes, viper`s bite, biological poisons, children, coagulopathy, serum, edema of lungs, 
respiratory failure. 
 
 

Среди наземных ядовитых животных осо-
бое место занимают змеи, укусы которых мо-
гут быть смертельно опасны для человека. В 
природе известно около 230 видов ядовитых 
змей, среди которых особенно опасны относя-
щиеся к  семейству гадюковых, насчитываю-
щее 60 разновидностей [3]. 

Тридцать лет назад статистика свидетель-
ствовала: от укусов ядовитых змей ежегодно в 
мире умирают около 30 тыс. человек. Две тре-
ти из них — в Индии, примерно пятнадцатая 
часть — в Бирме и столько же — в Бразилии; 
затем следовали вся Африка (около 1000 чело-
век в год), Цейлон (втрое меньше, чем в Афри-
ке) и Венесуэла (втрое меньше, чем на Цейло-
не). Сейчас на Земле страдают от укусов змей 
около полумиллиона человек ежегодно, но 
смертность сведена к минимуму: лишь 1,5–2 % 
погибают. Приготовленная впервые в 1895 г. в 
Пастеровском институте в Париже, противо-
змеиная сыворотка спасает теперь многие ты-
сячи человеческих жизней [4]. 

Гадюковые змеи (Viperidae). Гадюки пред-
ставляют собой вершину, кульминацию эво-
люции змей и обладают рядом признаков, ко-
торых нет ни в одном другом семействе. Они 
имеют длинные клыки, которые подвижно, как 
на шарнирах, прикреплены к кости так, что зу-
бы могут складываться, если они не использу-
ются. При атаке змея стремительно широко 
раскрывает рот, чтобы нанести укус, клыки 
поворачиваются на 90° и занимают боевое по-
ложение. Змея  молниеносно ударяет верхней 
челюстью по телу жертвы, пронзая клыками ее 
кожу. Гадюки имеют большие ядовитые желе-
зы, которые придают их голове широкую тре-
угольную форму. Яд гадюки оказывает гемор-
рагическое и некротизирующее действие, в 
нем широко представлены протеолитические 
ферменты с трипсино-, тромбино-и калликреи-
ноподобным действием. В результате отравле-
ния этими ядами развиваются геморрагические 
отеки, обусловленные как повышением сосу-
дистой проницаемости, так и нарушениями в 
свертывающей системе крови, что может при-
вести к синдрому полиорганной недостаточно-
сти или даже к фатальному исходу. Одной из 
тяжелых форм коагулопатий, вызываемых 
ядами таких змей, как гюрза, эфа, щитоморд-
ник является диссеминированное внутрисосу-
дистое свертывание крови (ДВС-синдром). 
Часто наофидиотоксин — компонент яда змеи — 
организм реагирует реакцией немедленного 

типа: развиваются анафилактический шок, отек 
Квинке [1, 3, 4, 9]. 

Гадюка обыкновенная является единст-
венной ядовитой змеей, обитающей в Белару-
си. Внешний отличительный признак змеи — 
характерный зигзагообразный узор на спине. 
Также встречаются экземпляры, окрашенные в 
сплошной коричневый или черный цвет. Ядови-
тая змея в отличие от безобидного ужа не имеет 
позади головы желтых пятен, которые называют 
«ушками». Гадюка осторожна и в принципе не 
любит беспокойства, она никогда не нападает 
первой и без видимой причины. Укус гадюки — 
ее защитная реакция на беспокойство, которое 
доставила ей встреча с человеком [4, 9]. 

Принципы оказания медицинской помощи 
при укусах ядовитых змей. Первая помощь при 
укусе ядовитой змеи включает: промывание 
раны проточной водой и выдавливание яда из 
раны, иммобилизация пораженной конечности, 
дезинфекция и наложение на место укуса сте-
рильной повязки, госпитализация пострадав-
шего для проведения интенсивной терапии и 
динамического наблюдения. Во всех случаях 
после укусов ядовитых змей показана госпита-
лизация. Основным мероприятием интенсив-
ной терапии является введение специфической 
моно- или поливалентной сыворотки [3]. Наи-
лучший эффект наблюдается при ее примене-
нии в первые сутки после укуса независимо от 
вида змеи. Кроме того, во всех случаях при укусе 
змеями показано введение противостолбнячной 
сыворотки с профилактической целью. Средст-
вами патогенетической и симптоматической те-
рапии являются преднизолон (до 1000 мг/сутки), 
гепарин (до 10000 ЕД/сутки), антигистаминные 
препараты и нестероидные противовоспали-
тельные средства, антибиотики, футлярная 
блокада. При развитии синдрома полиорган-
ной недостаточности проводится интенсивная 
терапия с замещением функции пораженной 
системы органов. Местное лечение состоит в 
иммобилизации пораженной конечности, ло-
кальной гипотермии, наложении антисептиче-
ских повязок. При необходимости проводится 
некрэктомия [1, 4–8]. 

Случаи из клинической практики 
1. Мальчик Ф, 2011 г. рождения, доставлен 

14.05.2016 г. в 11.30 в отделение интенсивной 
терапии и реанимации (ОИТР) учреждения 
«Гомельская областная клиническая больница» 
(УГОКБ) по направлению Калинковичской-
центральной районной больницы (ЦРБ), где 
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находился с 10.05.2016 г., с 14.20 в отделении 
анестезиологии, реанимации и интенсивной 
терапии (ОАРИТ) с диагнозом: «Укус змеи. 
Гемолитическая форма. ДВС-синдром?». Из 
данных анамнеза: рос и развивался в соответ-
ствии с возрастом, переносил ОРВИ, аллергии 
и наследственных заболеваний не выявлено. 

Со слов мальчика и его родных 10.05.2016 г. 
около 12.00 ребенок ходил босиком по траве и 
«что-то похожее на змею» укусило за левую 
стопу. На фоне проводимой интенсивной тера-
пии, включающей инфузионную, трансфузи-
онную (СЗП), гормональную, витаминотера-
пию, антибактериальную и противоотечную 
терапию, наблюдалось отсутствие положи-
тельной динамики. Моновалентная антитокси-
ческая сыворотка «антигадюка» была введена 
13.05.2016 г. и 14.05.2016 г. двукратно. После 
консультации по телефону с заведующим дет-
ским хирургическим отделением ребенок был 
переведен в УГОКБ. 

Ребенок доставлен без сопровождения ро-
дителей, анамнестические данные получались 
из медицинской документации Калинкович-
ской ЦРБ. При осмотре жаловался на боль, 
отек левой ноги, левой боковой поверхности 
туловища. Состояние пациента было тяжелым, 

обусловлено отеком левой нижней конечности, 
мошонки и левой половины туловища. 

Приводим данные объективного осмотра: 
ребенок правильного телосложения, умеренно-
го питания, вес 20 кг. Кожа и слизистые блед-
но-розовые, чистые, температура тела 36,9 °С. 
Дыхание спонтанное и адекватное, ЧД — 18 в 
минуту, SpO2 — 99 %, аускультативно везикуляр-
ное выслушивается во всех отделах, хрипов нет. 
Тоны сердца ритмичные, ясные, ЧСС — 98 в ми-
нуту, АД — 100/60 мм рт. ст. Язык чистый, живот 
мягкий, безболезненный, пастозность передней 
брюшной стенки в нижних отделах и по боковой 
поверхности слева. Перистальтика выслушивает-
ся, активная. Печень, селезенка не увеличены. 
Физиологические оправления в норме. 

Statuslocalis. В области левой стопы по 
внутренней поверхности точечные ранки с 
отеком и цианозом вокруг них. Имел место 
отек и пастозность кожных покровов левой 
стопы, голени, бедра, боковой поверхности ту-
ловища слева до подмышечной области, про-
межности, мошонки, гиперемия с цианозом и 
кровоизлияниями. Местная температура не по-
вышена, флюктуации нет. Границы зоны отека и 
цианоза были прорисованы на коже маркером 
для динамического наблюдения (рисунок 1). 

 

 

Рисунок 1 — Распространенность геморрагического отека на теле ребенка 
 
 

Выставлен диагноз: «Укус змеи (гадюки?) 
левой стопы. Отечно-гемморагическая форма». 

По тяжести состояния после осмотра 
дежурным реаниматологом ребенок госпи-
тализирован в ОИТР, где он был осмотрен 
дежурным педиатром и дежурным уроло-
гом. Данных для оперативного лечения не 
выявлено. При детальном изучении меди-
цинской документации Калинковичской 
ЦРБ выявлено в общем анализе крови на-
растание лейкоцитоза со сдвигом лейкоци-

тарной формулы влево, нарастала анемия, 
снижалось количество тромбоцитов отно-
сительно исходного уровня. В биохимиче-
ском анализе крови отмечалась гипопро-
теинемия, гиперлактатемия, а показатели 
коагулограммы изменялись в динамике 
ежедневно: фазы гиперкоагуляции сменя-
лись фазами гипокоагуляции с гипо- и 
афибриногенемией (таблица 1). 

По данным ультразвукового исследо-
вания выявлено увеличение забрюшинных 
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лимфоузлов до 12 мм, архитектоника не на-
рушалась, выраженный лимфогенный отек 
левой нижней конечности по типу имбиби-
ции, между оболочками яичек отмечается 
повышенное количество жидкости с вклю-

чениями по типу нитей фибрина, в левом 
реберно-диафрагмальном синусе неболь-
шое количество неоднородной жидкости. 
При рентгенографии грудной клетки и эхо-
кардиографии патологии не обнаружено. 

Таблица 1 — Изменение гемостазиограммы в динамике 

Дата АЧТВ, сек. ПТИ Фибриноген, г/л 
11.05.16 70,0 0.38 1,00 
11.05.16 24,0 0.71 1,00 
12.05.16 23,0 0,78 0,90 
13.05.16 Не определяется Не определяется Не определяется 
13.05.16 90,0 0,67 0,50 
14.05.16 24,0 0,76 4,30 
15.05.16 40,0 0,96 3,73 
16.05.16 26,9 0,92 2,22 

 
 

Учитывая повторное введение монова-
лентной сыворотки «Антигадюка» в Калинко-
вичской ЦРБ 14.05.16 г. перед транспортиров-
кой и время от момента укуса змеей ребенка Ф., 
введение сыворотки повторно в ГОКБ не было 
показано, а в плане интенсивной терапии па-
циенту было назначено: обезболивание (аналь-
гин — 50 % — 1 мл 3 раза в сутки в/в); анти-
бактериальная терапия с внутривенным путем 
введения (триксоцеф — 500 мг 2 раза в сутки, 
амикацин — 300 мг 1 раз в сутки, метронида-
зол — 150 мг 3 раза в сутки); инфузионная те-
рапия растворами кристаллоидов с электроли-
тами; лизин-эсцинат — по 5 мл 2 раза в сутки; 
профилактика стрессовых язв (омепразол — 
20 мгв/в); этамзилат и викасол; кортикосте-
роиды (дексаметазон — по 4 мг 2 раза в сутки). 
В дальнейшем ребенок наблюдался в ОИТР, 
его состояние было тяжелым стабильным. 

16.05.2016 г. в 3.00 у ребенка была отме-
чена отрицательная динамика, обусловленная 
развитием дыхательной недостаточности. Со-
стояние пациента оценивалось как тяжелое. Он 
пребывал в сознании, был адекватен и испуган, 
ориентирован всесторонне и жаловался на рез-
кое затруднение при дыхании, резкую слабость. 

При осмотре кожные покровы были бледные, 
влажные, чистые, отмечался периоральный и 
акроцианоз, участие в акте дыхания крыльев 
носа и вспомогательной мускулатуры: втяже-
ние надключичных впадин, яремной вырезки и 
межреберных промежутков. Дыхание было 
ритмичным, поверхностным, открытым ртом, с 
частотой 35 в минуту. При аускультации ды-
хание было жестким, ослабленным в нижних 
отделах. С двух сторон выслушивались рассе-
янные сухие и разнокалиберные влажные хри-
пы, десатурировал до SpO2 = 84–87 % при ды-
хании увлажненным кислородом через лице-
вую маску. Сердечная деятельность была рит-
мичная, аускультативно тоны сердца приглу-
шены, ЧСС — 130 в мин. АД — 130/80 мм рт. ст. 
ЦВД — 18 см вод. ст. Живот не вздут, при 
пальпации был мягким и безболезненным. Пе-
ристальтические шумы выслушивались. Стула 
не было. Диурез к моменту ухудшения состав-
лял — 1600 мл. Отек и цианоз кожных покровов 
боковой поверхности туловища слева стал на-
растать и распространился за границы, которые 
были прорисованы на коже маркером для дина-
мического наблюдения, до уровня сосков на пе-
редней поверхности грудной стенки (рисунок 2). 

 

 
Рисунок 2 — Распространение геморрагического отека 

за пределы границ очерченных маркером 



Проблемы здоровья и экологии 104

На рентгенограмме: обогащение легочного 
рисунка за счет интерстициальных изменений 
с потерей четкости сосудов и корней, харак-
терное для интерстициального отека легких. 
Справа в периферических отделах верхней до-
ли сливного характера затемнение — паренхи-
матозная инфильтрация? Справа в плевраль-
ной полости небольшое количество жидкости, 
утолщена костальная плевра. Выраженное 
утолщение мягких тканей левой боковой по-
верхности грудной клетки». 

Эхокардиография выявила умеренную ле-
гочную гипертензию САД в ЛА — 30 мм рт. ст., 
а УЗИ плевральных полостей — небольшое 
количество жидкости: справа — 20 мл, слева — 
70 мл. При анализе КЩС и газового состава 
артериальной крови выявлен респираторный 
ацидоз, гипоксемия, гиперкапния. Произведена 
коррекция проводимой интенсивной терапии: 
фуросемид — 20 мг, морфин гидрохлорид — 
10 мг внутривенно. С учетом клинических, ла-
бораторных и инструментальных данных было 
принято решение о переводе ребенка Ф. на ме-
ханическую вентиляцию легких в режиме 
BiPAP c параметрами вентиляции: Pi — 24 mbar, 
PeeP — 14 mbar, FiO2 — 1, Тmax — 1,2 с, Tmin — 
1,8 с, F — 20 в мин. Пациент седировался про-
пофолом — 5 мг/кг/час и мидазоламом в дозе 
0,2 мг/кг/час. На этом фоне наблюдались Vt — 
90–100 мл, et CO2 — 67–69 мм рт. ст. Далее 
продолжена интенсивная терапия: инфузион-
ная терапия глюкозо-солевыми растворами в 
рестриктивном режиме, с отрицательным гид-
робалансом; с целью профилактики тромбооб-
разования — клексан по 0,2 мл 1 раз в сутки, 
витаминотерапия. В дальнейшем проводилась 
редукция параметров ИВЛ вплоть до перехода 
на вспомогательную вентиляцию в режиме 
CPAP/ASBс Psupp — 10 mbar, PEEP — 4 mbar, 
FiO2 — 0,3. В 17.00 пациент был экстубирован. 
Спонтанное дыхание адекватное, ЧД — 24 в ми-
нуту, стридорозное. Аускультативно выслуши-
валось жесткое дыхание, которое было ослаб-
лено в нижних отделах, рассеянные хрипы с 
двух сторон SpO2 — 98 %, в дальнейшем про-
водили активную небулайзерную терапию и 
динамический клинико-лабораторный монито-
ринг. Состояние пациента оставалось без ди-
намики с негативной тенденцией за счет стри-
дора и признаков обструктивной дыхательной 
недостаточности. Выполнена реинтубация и 
перевод на вспомогательную ИВЛ в режиме 
CPAP/ASB с параметрами Psupp — 15 mbar, 
PEEP — 5 mbar, FiO2 — 0,3 через эндотрахе-
альную трубку меньшего диаметра — 4,5 мм, 
продолжена противоотечная терапия. 

17.08.2016 г. состояние пациента Ф. было 
тяжелым стабильным. Пациент пребывал в 
сознании, продолжалась вспомогательная ме-

ханическая вентиляция легких в режиме CPAP/ 
ASBс параметрами Psupp — 10mbar, PEEP — 
3 mbar, FiO2 — 0,3. При осмотре кожные по-
кровы были бледные, сухие, чистые. Дыхание 
ритмичное, ЧД — 25 в мин. При аускультации 
дыхание было жестким, аппаратным, проводи-
лось во все отделы, хрипов не было, SpO2 — 99 %. 
Гемодинамика стабильная, ЧСС — 80 в мин. 
АД — 110/70 мм рт. ст. ЦВД — 8 см. вод. ст. 
Отек и цианоз кожных покровов боковой по-
верхности туловища слева уменьшился. По дан-
ным рентгенографии органов грудной клетки 
динамика была положительная, инфильтратив-
ных изменений не выявлено и уменьшился 
отек мягких тканей грудной стенки. С учетом 
динамического снижения уровня эритроцитов 
и кислородной емкости крови проведена гемо-
трансфузия трижды отмытых эритроцитов А(2) 
Rh+ в объеме 300 мл. В 15.00 ребенок был экс-
тубирован без осложнений, а его спонтанное 
дыхание было адекватным, ЧД — 22 в минуту 
с признаками отека подскладочного простран-
ства. Налажена небулайзерная терапия: рас-
твор солу-кортефчерез каждые 2 ч, раствор ад-
реналина 1:200000 через каждые 2 ч и раствор 
соды 2 % через каждые 2 ч. К проводимой те-
рапии добавлен амброксол — 30 мг, по 0,5 таб-
летки 2 раза в день; цианкоболамин — 0,5 мг; 
ванкомицин — 0,25 4 раза в сутки внутривен-
но. 20.05.2016 г. пациент в состоянии средней 
тяжести и клинико-лабораторной компенсации 
переведен в детское хирургическое отделение, 
откуда выписан с улучшением 25.05.2016 г. 
(переведен для дальнейшего лечения в Го-
мельскую областную детскую клиническую 
больницу, в ЛОР-отделение). Постинтубаци-
онный отек гортани разрешился полностью в 
течение 7 дней госпитализации. Диагноз при 
переводе: «Острое случайное бытовое отрав-
ление биологическим ядом гадюки обыкно-
венной, отечно-геморрагическая форма тяже-
лой степени от 10.05.2016 г. СПОН: РДС-
синдром, ДН — 3 ст., ДВС-синдром, токсический 
гепатит, анемия смешанного генеза средней сте-
пени. Постинтубационный отек гортани 2–3 ст.». 

2. Мальчик К., 2013 г. рождения, достав-
лен в приемное отделениеУГОКБ 10.05.2016 г. 
в 22.20 по согласованию с главным внештат-
ным детским хирургом Гомельской области из 
Октябрьского района. Ребенок бегал босиком 
по траве и 10.05.2016 г. Приблизительно в 
16.00 был укушен змеей, предположительно 
гадюкой. Родители с ребенком обратились в 
Октябрьскую ЦРБ, где и была оказана первая 
помощь, которая включала обезболивание 
(анальгин 50 % — 0,4 мл); гормональную те-
рапию (преднизолон — 15 мг, дексаметазон — 
4 мг) и антигистаминный препарат (хлоропи-
рамин — 0,3 мл). Антитоксическая иммунная 
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сыворотка не вводилась по причине ее отсутствия 
в ЦРБ и ближайшем межрайонном центре. В 
анамнезе из перенесенных заболеваний — ОРВИ. 

Данные физикального обследования: со-
стояние средней тяжести. Активен. Правильно-
го телосложения, умеренного питания. Вес — 20 кг. 
Кожные покровы обычной окраски, чистые. 
Периферические лимфоузлы не увеличены. 
Костно-мышечная система развита правильно. 
Дыхание везикулярное, проводится во все от-
делы, хрипов нет, ЧД — 24 в минуту. Тоны 
сердца ритмичные ясные, ЧСС — 112 в мину-
ту, АД — 115/70 мм рт. ст. Язык влажный, чис-
тый. Живот не вздут, при пальпации мягкий, 
безболезненный. Печень, селезенка не пальпи-
руются. Стул, мочеиспускание в норме. 

Statuslocalis. В области тыла левой стопы, 
голеностопного сустава имеются 2 точечные 
ранки, из которых нет отделяемого. Окру-
жающая кожа над стопой, голеностопным сус-
тавом отечна, гиперемирована с цианозом и 
кровоизлияниями. Имеется умеренно выра-
женный отек стопы, нижней и средней трети 
голени, болезненность мягких тканей, темпе-
ратура пораженной конечности не повыша-
лась, флюктуации нет. Движения в суставах 
сохранены и болезненны. Ребенку выставлен 
диагноз: «Укус змеи (гадюки?)». Принято ре-
шение: в связи с введением антитоксической 
иммунной сыворотки «Антигадюка» клинико-
лабораторный мониторинг и интенсивную те-
рапию продолжить в ОИТР. Данные инстру-
ментальных исследований не выявили какой-
нибудь значимой патологии. При анализе дан-
ных лабораторных исследований выявлен лей-
коцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы 
влево и компенсированный метаболический 
ацидоз. Интенсивная терапия включала: введе-
ние сыворотки против яда гадюки обыкновен-
ной по Безредке; обезболивание (анальгин — 
50 % — 0,5 мл); антибактериальную терапию 
(амклав — 600 мг 3 раза в день); гормональ-
ную терапию (преднизолон — 30 мг, дексаме-
тазон — 4 мг); антикоагулянтную терапию 

(клексан — по 0,2 мл 1 раз в сутки внутривен-
но); инфузионная терапия и форсированный 
диурез; местное лечение (повязки с гепарино-
вой мазью на левую стопу). Состояние пациен-
та К. стабилизировалось и 12.05.2016 г. он был 
переведен в детское хирургическое отделение, 
откуда 16.05.2016 г. выписан в удовлетвори-
тельном состоянии под наблюдение хирурга по 
месту жительства. 

Заключение 
Описанные клинические случаи являются 

яркой иллюстрацией того, что раннее введение 
иммунной антитоксической сыворотки, с уче-
том аллергологической настороженности, при 
наличии ранних признаков отравления биоло-
гическим ядами может прервать «фермента-
тивный каскад», сократить число осложнений, 
сроки госпитализации пациентов и такая так-
тика очень точно согласована с современными 
литературными данными по данной проблеме. 
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ЛИМФАНГИОМА В ПРАКТИКЕ АКУШЕРА-ГИНЕКОЛОГА 

И. А. Корбут, Т. Н. Захаренкова, Т. Накамура, Т. Хирома 

Гомельский государственный медицинский университет 
Детская больница префектуры Нагано, Япония 

Лимфангиома — доброкачественная опухоль лимфатической системы, которая часто развивается внут-
риутробно. Манифестация происходит, как правило, в возрасте до 1 года с неспецифической клинической 
картиной. Акушер-гинеколог может столкнуться с этой патологией у плода и новорожденного, а также при 
оказании экстренной помощи. Представлены два клинических случая лимфангиомы у плода и новорожден-
ного и у ребенка 16 лет. 

Ключевые слова: лимфангиома, кистозная лимфангиома брыжейки. 
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LYMPHANGIOMA IN THE PRACTICE 
OF AN OBSTETRICIAN-GYNECOLOGIST 

I. A. Korbut, T. N. Zaharenkova, T. Nakamura, T. Hiroma 

Gomel State Medical University 
Children's Hospital of the Nagano prefecture, Japan 

Lymphangioma is a benign tumor of the lymphatic system which often develops during the embrionic period. 
The manifestation usually takes place before the age of 1 with non-specific clinical presentation. An obstetrician-
gynecologist may face this pathology in the fetus and newborn as well as rendering emergency aid. The article pre-
sents two clinical cases of lymphangioma in a fetus and the newborn, and a 16 year-old child. 

Key words: lymphangioma, cystic lymphangioma of mesentery. 
 
 

Введение 
Лимфангиома (гамартрома) — доброкаче-

ственная опухоль, при которой возникают об-
разования, представляющие собой расширен-
ные лимфатические протоки, выстланные нор-
мальным лимфатическим эндотелием [7]. По 
данным J. E. Losanoff и I. Wani [6, 12], частота 
указанной патологии составляет от 1 на 20 тыс. 
до 1 на 250 тыс. поступлений в хирургический 
стационар. Обычно лимфангиома возникает в 
конце 1 и (или) начале 2 триместра беременно-
сти. В 62 % случаев она ассоциирована с хро-
мосомными аномалиями плода и новорожден-
ного, чаще с синдромом Тернера [7]. Проис-
хождение этой опухоли до конца не выяснено. 
Считается, что этиологическим фактором мо-
жет являться травма или аномалия развития 
лимфатической системы [1, 6, 12]. V. Weeda и 
соавторы предполагают, что у пациентов с 
мальротацией и заворотом кишечника кистоз-
ная лимфангиома брыжейки может рассматри-
ваться как приобретенная патология [14]. 

Быстрое развитие современных техноло-
гий в сочетании с увеличением числа специ-
фических маркеров для лимфатических эндо-
телиальных клеток облегчает изучение лим-
фангиогенеза в развивающихся и больных тка-
нях. В исследовании R. Ji (2010) при модели-
ровании развития лимфангиом у мышей путем 
введения неполного адъюванта Фрейнда (IFA) 
внутрибрюшинно было выявлено возможное 
влияние сосудистого эндотелиального фактора 
роста (VEGF)-A/-C/-D и его рецепторов VEGF 
receptors-2/-3 на сигнальный механизм гена 
Prox-1, являющегося критическим регулятором 
клеточной активности и морфогенеза различных 
тканей, в том числе лимфатических сосудов [5]. 

По литературным данным, 75 % лимфан-
гиом располагается в области шеи, 20 % — в 
подмышечной области, 2 % — в брюшной по-
лости и ретроперитонеально, 2 % — поражают 
конечности и кости и 1 % — средостение [2, 
3]. Среди опухолей, располагающихся ниже 
диафрагмы, 63 % имеют левостороннюю лока-
лизацию.  Менее чем в 1 % случаев лимфан-
гиома может локализоваться в брыжейке ки-

шечника или в ретроперитонеальном простран-
стве. [4]. Около 50 % этих образований мани-
фестируют при рождении и до 90 % визуали-
зируются у детей до 2 лет. 

Лимфангиомы бывают поверхностные и 
глубокие и зачастую ассоциируются с анома-
лиями регионарных лимфатических сосудов.  

Гистопатологически их классифицируют 
на 3 типа: 

— капиллярные — небольшие, тонкостен-
ные, обычно в поверхности кожи; 

— кавернозные — большие расширенные 
лимфатические протоки, обычно связанные с 
соседними лимфатическими пространствами 
нормального диаметра; 

— кистозные — полости разного размера с 
серозным, хилезным или геморрагическим со-
держимым, не связанные со смежными лимфа-
тическим протоками [10]. 

Кистозная лимфангиома, локализующаяся 
в брюшной полости или в забрюшинном про-
странстве, имеет следующие характеристики: 
стенка кисты состоит из монослоя эндотелиаль-
ных клеток, небольшого лимфатического про-
странства, много лимфатической ткани, гладкой 
мускулатуры и пенистых клеток, представляю-
щих собой заполненные жировыми включения-
ми образования разных размеров [8]. Глубокие 
лимфангиомы представляют собой диффузные 
образования, состоящие из расширенных кис-
тозных полостей. 

Лимфатическая мальформация является 
потенциально опасным образованием для че-
ловека. Пороки развития лимфатических сосу-
дов в области головы и шеи плода, диагности-
руемые внутриутробно, обычно имеют огром-
ные размеры, тем самым создают угрозу жизни 
ребенка. Эти образования могут блокировать 
ход плода по родовым путям матери, сдавли-
вать и смещать соседние органы и ткани, тем 
самым приводя к гипоксии и ишемии этих орга-
нов. Распространённые образования, локали-
зующиеся в области дна полости рта, могут при-
водить к нарушению дыхания, в отдельных слу-
чаях до полной асфиксии, невозможности само-
стоятельного приема пищи. Лимфатическая маль-
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формация в орбитальной области способствует 
развитию нарушения зрения у пациента. 

Наиболее частым осложнением у больных с 
данной патологией является воспаление лимфа-
тической мальформации, спровоцированное лю-
бым инфекционным агентом. В результате вос-
паления патологические ткани увеличиваются в 
объеме, что приводит к увеличению асимметрии 
лица и шеи, перекрытию дыхательных путей, 
нарушению приема пищи, речи. Микрокистоз-
ные образования в полости рта и конъюнктивы 
глаз могут кровоточить. При локализации пато-
логических тканей в области орбиты возможно 
развитие выраженного экзофтальма. Все это 
приводит к косметическим, функциональным 
нарушениям, а также состояниям, угрожающим 
жизни ребенка. Воспаление лимфатической 
мальформации требует неотложного лечения, 
включающего антибактериальную (антибактери-
альные лекарственные средства широкого спек-
тра действия), противовоспалительную (несте-
роидные противовоспалительные препараты в 
соответствии с возрастом) терапию [7]. 

Кистозная лимфангиома, расположенная в 
брюшной полости — достаточно редкая находка 
у детей [11, 13]. Эта патология может проявлять-
ся как объемное образование, сопровождаться 
болью в животе, тошнотой и анорексией, а также 
признаками кишечной непроходимости. Эти не-
специфические клинические признаки зачастую 
принимают за более частую острую хирургиче-
скую патологию. При кистах сальника, как пра-
вило, обнаруживают болезненное объемное об-
разование в брюшной полости. 

Все эти признаки характерны для многих 
заболеваний, делая дифференциальную диаг-
ностику затруднительной. Дополнительные ме-
тоды визуализации, такие как УЗИ, КТ и МРТ 
очень важны в диагностике и используются 
для уточнения размеров опухоли, инфильтра-
ции окружающих тканей. С лимфангиомой бры-
жейки сходную клиническую картину имеют 
такие заболевания, как опухоль поджелудоч-
ной железы, гастроинтестинальная стромаль-
ная опухоль, гемангиома и лимфангиосаркома. 
Для того, чтобы сузить круг заболеваний, мо-
жет использоваться ПЭТ с фтордезоксиглюко-
зой (определение злокачественных процессов, 
в том числе метастатического рака толстой 
кишки), эндоскопическая ретроградная пан-
креатография (выявление опухолей поджелу-
дочной железы) и ангиография (исключение 
гемангиомы) [16]. 

Кистозная лимфангиома брыжейки явля-
ется доброкачественной, но могут встречаться 
осложнения, угрожающие жизни: разрыв и 
кровотечение, а также кишечная непроходи-
мость. Основной метод лечения кистозной 
лимфангиомы брыжейки — ее хирургическое 

удаление [9]. Также может использоваться введе-
ние в полость опухоли склерозирующего агента 
ОК 432 (пицибанила), блеомицина, этоксисклеро-
ла, а также лиофилизата Streptococcus pyogenes 
группы А. Использование ОК 432 обычно показа-
но для уменьшения размеров опухоли перед опе-
ративным вмешательством, а также в случаях, ко-
гда трудно выполнить полную резекцию. 

Таким образом, диагностика лимфангиом 
зачастую затруднена, а хирургическое удале-
ние образования часто является как методом ле-
чения, так и методом диагностики [http://www. 
sciencedirect.com/science/journal/221026129, 15]. 

В акушерско-гинекологической практике 
редко приходится встречаться с лимфангиома-
ми различной локализации, однако иногда за-
болевание протекает под маской острой хирур-
гической патологии, что требует проведения 
неотложной операции. 

Цель работы 
Представить клинические случаи манифе-

стации лимфангиомы в акушерско-гинекологи-
ческой практике. 

Материал и методы 
Анализ историй болезни пациентов Гомель-

ской областной клинической больницы (Бела-
русь) и детской больницы префектуры Нагано 
(Япония). Описание клинических случаев публи-
куется с разрешения законных представителей. 

Результаты и обсуждение 
Клинический случай 1. Пациентка Т., 16 лет, 

была доставлена в Учреждение «Гомельская 
областная клиническая больница» 22.10.2013 г. 
с жалобами на интенсивные боли в нижних от-
делах живота, тошноту, однократную рвоту. 
Состояние при поступлении средней тяжести, 
температура тела — 37,2 °C, артериальное дав-
ление — 130/85 мм рт. ст. на обеих руках, ЧСС — 
90 ударов в минуту. 

Осмотрена дежурным гинекологом, хирур-
гом. При УЗИ органов брюшной полости вы-
явлено многокамерное кистозное образование 
в проекции левого яичника. Менархе — в 14 лет, 
менструации регулярные, через 28 дней по 5 дней, 
первый день последней менструации — за не-
делю до поступления в стационар. Половой 
жизнью не живет, при ректальном исследова-
нии матка не увеличена, безболезненна, объ-
емных образований в области придатков не 
выявлено. С учетом жалоб, данных обследова-
ния выставлен диагноз «Перекрут ножки опу-
холи левого яичника», принято решение об 
оперативном лечении. 

После предоперационной подготовки и 
выполнения необходимого минимума обследо-
вания (определение группы крови и резус-
фактора, выполнение общего анализа крови) 
проведена операция: лапаротомия по Пфан-
ненштилю. Ревизия органов малого таза по-
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казала: матка и яичники обычных размеров и 
формы, визуально не изменены. На расстоя-
нии 1 м от илеоцекального угла в брыжейке 

подвздошной кишки определяется опухоле-
видное образование 30 × 30 см в диаметре 
(рисунок 1). 

 

 

Рисунок 1 — Лимфангиома брыжейки подвзошной кишки 
 
 

В операционную приглашен детский хи-
рург. В ходе интраоперационного консилиума 
было принято решение провести резекцию 
участка брыжейки с участком подвзошной 
кишки, что и было выполнено с наложением 
анастомоза «конец в конец». 

Макропрепарат: участок резецированной 
кишки длиной до 18 см с опухолью белесовато-
желтого цвета, тестоватой консистенции, тонко-
стенной с наличием кист, заполненных лимфой. 

Заключительный диагноз: лимфангиома 
брыжейки подвздошной кишки. 

Патогистологическое заключение: кистоз-
ная лимфангиома брыжейки подвздошной 
кишки. Лимфатические узлы с синусовым гис-
тицитозом. Края резекции и стенка кишки 
обычного вида. 

Послеоперационный период протекал без 
особенностей, швы сняты на 7-е сутки, заживле-

ние раны первичным натяжением. Девочка была 
выписана в удовлетворительном состоянии. 

Таким образом, картина «острого живота» в 
данном случае была обусловлена кистозной лим-
фангиомой брыжейки подвздошной кишки, кото-
рая не была визуализирована у ребенка ранее. 

Клинический случай 2. Наблюдение прове-
дено во время стажировки в перинатальном цен-
тре префектуры Нагано в г. Азумино (Япония). У 
беременной в возрасте 29 лет во время пренаталь-
ного скрининга на УЗИ в 22 недели гестации бы-
ло выявлено образование до 7 см в диаметре в ле-
вой подмышечной области плода. Женщина была 
первобеременной, первородящей. С целью дообс-
ледования пациентка была направлена на госпи-
тализацию, в стационаре была выполнена МРТ 
(рисунок 2), которая подтвердила наличие обра-
зования размером 8 см, по структуре была запо-
дозрена лимфангиома подмышечной области. 

 

 

Рисунок 2 — МРТ плода, показывающая образование в подмышечной области 
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За время беременности неоднократно прово-
дилась сонография, размер опухоли постепенно 
увеличился до 12 см. Изучив литературные дан-
ные, врачи  приняли решение о назначении этой 
пациентке глюкокортикоидов (преднизолона по 
5 мг ежедневно) с 34 неделе беременности для 
стабилизации роста лимфангиомы. Родоразреше-
ние путем операции кесарево сечение в связи с 
возможностью фетальной дистоции и родовой 
травмы было произведено в 39 недель гестации, 
извлечен живой доношенный мальчик весом 2960 г 

с оценкой по шкале Апгар 8/8 баллов, с двухка-
мерным образованием в левой подмышечной об-
ласти 10 × 18 см (рисунок 3). Других структурный 
аномалий выявлено не было. При кариотипирова-
нии — генотип 46 XY. Диагноз: «Лимфо-гемангиома 
левой подмышечной области». Ребенку было 
проведено дообследование: обзорная рентгено-
грамма грудной клетки (рисунок 4), которая пока-
зала, что кистозное образование содержит тонко-
стенные перегородки, а также ангиография сосу-
дов (рисунок 5). 

 

 

Рисунок 3 — Новорожденный с образованием 
в левой подвздошной области 

 

Рисунок 4 — Обзорная рентгенография органов грудной клетки 

 

Рисунок 5 — Ангиография сосудов верхних конечностей новорожденного 
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Запланирована инъекция склерозанта (пици-
банила) с последующим хирургическим лечением. 

Заключение 
При установлении у ребенка диагноза лим-

фангиомы необходимо оценить показания к хи-
рургическому лечению: жизненные, косметиче-
ские или функциональные — и проводить ра-
циональную терапию, не дожидаясь значитель-
ного роста опухоли и возникновения осложне-
ний. При возникновении симптомов «острого 
живота» следует помнить и о возможности ма-
нифестации лимфангиомы брюшной полости. 
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УДК 616.36-004+616.149-008.341.1]:577.175.14 
УРОВЕНЬ ИНТЕРЛЕЙКИНА-6 КАК ПОКАЗАТЕЛЬ ТЯЖЕСТИ 

ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ И ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

А. Г. Скуратов, А. Н. Лызиков, Е. В. Воропаев, О. В. Осипкина 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: исследовать уровень интерлейкина-6 в крови пациентов с циррозом печени и выявить диагности-
ческую значимость этого показателя. 

Материал и методы. Проведено исследование среди пациентов с хроническими заболеваниями пече-
ни (цирроз, хронический гепатит, неалкогольная жировая болезнь печени); определен уровень ИЛ-6 в плаз-
ме крови пациентов и в контрольной группе. 

Заключение. Выявлено статистически значимое повышение уровня интерлейкина-6 в плазме крови па-
циентов с циррозом печени по сравнению с аналогичным показателем у здоровых лиц группы сравнения. 
Степень повышения уровня интерлейкина-6 была прямо пропорциональна выраженности патологического 
процесса. Значение концентрации интерлейкина-6 в крови может быть использовано как дополнительный 
критерий оценки тяжести цирроза печени и портальной гипертензии. 

Ключевые слова: цирроз печени, портальная гипертензия, цитокины, интерлейкин-6. 

INTERLEUKIN-6 AS AN INDICATOR 
OF SEVERITY OF LIVER CIRRHOSIS AND PORTAL HYPERTENSION 

A. G. Skuratov, A. N. Lyzikov, E. V. Voropaev, O. V. Osipkina 

Gomel State Medical University 

Objective: to study the level of interleukin-6 in the blood of patients with liver cirrhosis and to identify the di-
agnostic significance of this parameter. 

Material and methods. We have done the research among patients with chronic liver diseases (cirrhosis, 
chronic hepatitis, non-alcoholic fatty liver disease) and have determined the IL-6 level in the blood plasma in the pa-
tients and in healthy people of the control group. 



Проблемы здоровья и экологии 111

Conclusion. We have revealed a statistically significant increase of the interleukin-6 level in the blood plasma 
of the patients with liver cirrhosis compared to the similar parameter in the healthy people of the comparison group. 
The degree of the increased IL-6 level was directly proportional to the severity of the pathological process. The 
value of the concentration of interleukin-6 in the blood can be used as an additional criterion for evaluation of sever-
ity of liver cirrhosis and portal hypertension. 

Key words: liver cirrhosis, portal hypertension, cytokines, interleukin-6. 

 
 

Введение 
В последние годы множество клинических 

и экспериментальных исследований посвяще-
но изучению цирроза печени и его осложне-
ний. Были достигнуты определенные успехи в 
определении этиологических и предикторных 
факторов развития заболевания [1]. Однако ос-
таются недостаточно изученными некоторые 
вопросы патогенеза осложнений цирроза пече-
ни портальной гипертензией и роль цитокинов 
в этих процессах [2]. А имеющиеся результаты 
научных исследований по изучению этих про-
блем остаются противоречивы [3, 4]. 

Цитокины — это небольшие пептидные 
сигнальные (управляющие) молекулы, участ-
вующие в биорегуляции, хеморегуляции и  
иммунорегуляции, которые секретируются не-
эндокринными клетками (в основном иммун-
ными) и оказывают местное воздействие на со-
седние клетки-мишени [2]. 

Цитокины регулируют межклеточные и 
межсистемные взаимодействия, определяют 
выживаемость клеток, стимуляцию или подав-
ление их роста, дифференциацию, функцио-
нальную активность и апоптоз, а также обес-
печивают согласованность действия иммун-
ной, эндокринной и нервной систем на клеточ-
ном уровне в нормальных условиях и в ответ 
на патологические воздействия. 

Важная особенность цитокинов, отличаю-
щая их от других биолигандов, заключается в 
том, что они не производятся «в запас», не депо-
нируются, не циркулируют долго по кровенос-
ной системе, а производятся «по требованию», 
живут короткое время и оказывают местное воз-
действие на ближайшие клетки-мишени. 

Цитокины вместе с продуцирующими их 
клетками образуют «микроэндокринную систе-
му», которая обеспечивает взаимодействие кле-
ток иммунной, кроветворной, нервной и эндок-
ринной систем. Образно можно сказать, что с 
помощью цитокинов клетки иммунной системы 
«общаются» друг с другом и с остальными 
клетками организма, передавая от цитокин-
продуцирующих клеток команды на изменение 
состояния клеток-мишеней. И с этой точки зре-
ния цитокины можно назвать для иммунной сис-
темы «цитотрансмиттерами», «цитомедиато-
рами» или «цитомодуляторами» по аналогии с 
нейротрансмиттерами, нейромедиаторами и ней-
ромодуляторами нервной системы [2]. 

Интерлейкин-6 (ИЛ-6) является мульти-
функциональным цитокином, координирующим 
иммунный и острофазовый воспалительный от-
веты, а также онкогенез и гемопоэз. В мышцах и 
жировой ткани он стимулирует мобилизацию 
энергии, которая приводит к повышению темпе-
ратуры тела, а также является главным стимуля-
тором синтеза печенью белков острой фазы, ак-
тивирует пролиферацию и дифференцировку B- 
и T-клеток, лейкоцитопоэз. ИЛ-6 секретируется 
макрофагами, фибробластами, клетками сосуди-
стого эндотелия, Т-клетками, глиальными клет-
ками, эпителиальными и кератиноцитами кожи 
после их активации патоген-связанными моле-
кулами (части вирусов, бактерий и грибов, липо-
полисахариды), опосредованной толл-подобными 
рецепторами; также выработка стимулируется 
другими медиаторами ответа острой фазы: ин-
терлейкином-1 и фактором некроза опухоли 
(ФНО) (рисунок 1).Также ИЛ-6 может выделять-
ся и опухолевыми клетками различной гистоло-
гической природы. ИЛ-6 выполняет функцию 
медиатора защитных процессов от инфекций и 
повреждения тканей. Кроме того, он способен 
ингибировать синтез провоспалительных цито-
кинов (ИЛ-1 и ФНОβ), может оказывать гормо-
ноподобное действие на печень, поддерживая 
гомеостаз глюкозы, стимулирует секрецию со-
матотропного гормона и подавляет секрецию ти-
реотропного гормона, обладает пирогенными 
свойствами, снижает синтез альбумина и пре-
альбумина. ИЛ-6 постоянно присутствует в кро-
ви, поэтому его концентрация в большей степени 
соответствует выраженности лихорадки и дру-
гих проявлений инфекции. Существуют данные 
о возможности использования ИЛ-6 в качестве 
маркера при ранней оценке тяжести острого 
панкреатита, а также в качестве маркера агрес-
сивности течения заболевания при злокачест-
венном новообразовании яичников [3]. 

В настоящее время недостаточно изучено 
влияние цитокинов (ИЛ-6) на активацию пато-
логического процесса в печени при развитии 
цирроза и портальной гипертензии. Кроме то-
го, имеются данные об активации цитокиново-
го каскада при циррозе печени [6, 7, 8]. Учи-
тывая неоднородность сведений в литератур-
ных источниках по вопросам уровня цитоки-
нов в сыворотке крови и их эффектов, иссле-
дования механизмов патогенеза и осложнений 
при циррозе печени в настоящее время про-
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должаются. В тоже время отсутствуют четкие 
данные о взаимоотношениях между функцио-

нальными показателями печени и уровнем ци-
токинемии при циррозе печени. 

 

 

Рисунок 1 — Индукторы, клетки-продуценты и клетки-мишени  
интерлейкина-6, проявляющего плейотропность (полифункциональность) 

 
 

Цель работы 
Исследовать уровень интерлейкина-6 в крови 

пациентов с циррозом печени и выявить диаг-
ностическую значимость этого показателя. 

Материал и методы 
В исследовании приняли участие 78 паци-

ентов гастроэнтерологического отделения ГУЗ 
«Гомельская городская клиническая больница № 3», 
находившихся на стационарном лечении по по-
воду хронических заболеваний печени, и 40 здо-
ровых лиц группы сравнения. При этом у паци-
ентов отсутствовали сопутствующие основно-
му диагнозу воспалительные процессы в дру-
гих органах и системах в стадии обострения, 
лихорадка, а также повышение гормонального 
статуса и артериальная гипертензия 3 степени. 
Из всех пациентов диагноз: «Цирроз печени» 
был выставлен 69 лицам, хронический гепатит 
и неалкогольная жировая болезнь печени на-
блюдался у 9 пациентов. Средний возраст па-
циентов составил 56,8 года. По гендерному 
признаку пациенты распределялись следую-
щим образом: мужчин было 37 (47,4 %), жен-
щин — 41 (52,6 %). По этиологическому фак-
тору распределение пациентов с циррозом пе-
чени было следующим: первичный билиарный 
цирроз (ПБЦ) в симптоматической стадии на-
блюдался — у 7 (10,1 %) пациентов, вирусной 
этиологии (хроническое носительство вируса ге-
патита С) — у 4 (5,8 %), токсико-алиментарный 
(на фоне злоупотребления алкоголем) — у 27 

(39 %), диагноз криптогенного цирроза был 
выставлен 31 (44,9 %) пациенту. 

Класс тяжести цирроза А по Чайлду-Пью 
выявлен у 20 (31,7 %) пациентов, класс В — у 
22 (34,9 %) пациентов, класс С — у 21 (33,3 %) па-
циента. Признаки осложнения цирроза печени 
портальной гипертензией различной степени 
компенсации были выявлены у подавляющего 
большинства пациентов (67 (97,1 %) человек). 
Варикозное расширение вен пищевода диагно-
стировано у 52 пациента, из них: I степени — у 
9 (17,3 %) пациентов, II степени — у 23 (44,2 %), 
III степени — у 20 (38,5 %). Асцит выявлен у 
32 (46,4 %) пациентов, спленомегалия — у 52 
(75,4 %). Явления печеночной недостаточности 
наблюдались у 72 (92,3 %) пациентов с заболе-
ваниями печени, из них: легкой степени выра-
женности — у 10 (13,9 %) пациентов, умерен-
ной — у 37 (51,4 %), тяжелой — у 25 (34,8 %). 

Концентрацию ИЛ-6 в плазме крови опре-
деляли методом иммуноферментного анализа с 
использованием наборов реагентов «ВЕКТОР-
БЕСТ» (Россия). 

Статистическую обработку данных прово-
дили с использование пакета статистических 
программ «BioStat», 9.0, «Statistica»,6,0 (StatSoft). 
Проверка соответствия распределения количе-
ственных данных закону нормального распре-
деления выполнялась с помощью критерия 
Шапиро-Уилка (W-критерий). Количественные 
данные, распределение которых не являлось 
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нормальным, описывались с помощью медиа-
ны, 25 и 75 процентилей. Сравнение двух неза-
висимых выборок количественных признаков, 
если распределение не было нормальным, прово-
дили с помощью U-теста Манна-Уитни. Сравнение 
нескольких независимых выборок количест-
венных показателей проводили с помощью кри-
терия Краскела-Уоллиса. Статистически значи-
мым считали результат, если вероятность от-
вергнуть нулевую гипотезу об отсутствии раз-
личий не превышала 5 % (р < 0,05). 

Результаты и обсуждение 
При анализе показателей уровня ИЛ-6 в 

крови пациентов были выявлены следующие 
закономерности. 

В группе сравнения (здоровые люди) он 
составил 1,02 [0,36; 7,02] пг/мл. У всех паци-
ентов из группы с хроническими заболевания-
ми печени (n = 78) — 5,77 [5,26; 23,88] пг/мл. 
Имеет место статистически значимая разница 
между концентрацией ИЛ-6 в этих группах (р < 
0,0001; критерий Манна-Уитни, Z = 4,7). 

В группе пациентов с циррозом печени 
при наличии класса тяжести А по Чайлду-Пью 
уровень ИЛ-6 составил 6,19 [3,90; 9,3] пг/мл, с 
классом тяжести В — 8,29 [4,92; 23,04] пг/мл, с 
классом тяжести С — 18,90 [12,83; 38,37] пг/мл 
(рисунок 2). Различия между группами стати-
стически значимы (р = 0,0004; критерий Крас-
кела-Уоллиса, Н = 11,56). 

 

 

Рисунок 2 — Значения концентрации ИЛ-6 в крови пациентов 
с циррозом печени класса тяжести А, В, С по Чайлду-Пью 

 
 

У пациентов с циррозом печени без явле-
ний асцита уровень ИЛ-6 составил 6,94 [3,86; 
11,07] пг/мл, а в случае наличия асцита — 
17,93 [6,52; 34,23] пг/мл. Различия показателей 
между этими двумя группами также были ста-
тистически значимыми (р = 0,0113; критерий 
Манна-Уитни, Z = 2,5331). 

У пациентов с циррозом печени и отсутствием 
варикозного расширения вен в пищеводе уровень 

ИЛ-6 составил 4,7 [2,2; 7,6] пг/мл, а при осложне-
нии цирроза печени портальной гипертензией с ва-
рикозным расширением вен пищевода уровень 
ИЛ-6 в крови пациентов был статистически значи-
мо выше и составил 10,6 [5,3; 29,9] пг/мл (р = 0,03; 
критерий Манна-Уитни, Z = 2,1) (рисунок 3). При 
этом максимальный уровень в 18,9 [7,2; 43,8] пг/мл 
был выявлен у пациентов с III степенью варикоз-
ного расширения вен и угрозе кровотечения. 

 

 

Рисунок 3 — Значения концентрации ИЛ-6 в крови пациентов с циррозом печени 
с портальной гипертензией и варикозным расширением вен пищевода 
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При развитии печеночно-клеточной недос-
таточности на фоне цирроза печени отмечено 
также повышение уровня ИЛ-6. Статистически 
значимые различия выявлены у пациентов с 

тяжелой степенью печеночно-клеточной не-
достаточности, когда уровень цитокина достиг 
25,8 [12,8; 39,3] пг/мл (р = 0,0014; критерий 
Краскела-Уоллиса, Н = 15,6) (рисунок 4). 

 

 

Рисунок 4 – Значения концентрации ИЛ-6 в крови пациентов 
с циррозом печени с явлениями печеночной недостаточности 

 
 

Заключение 
Таким образом, на фоне снижения компенса-

ции функции печени и прогрессирования цирроза 
печени и портальной гипертензии с развитием ас-
цита, варикозного расширения вен пищевода с уг-
розой кровотечения, а также при развитии тяже-
лой печеночной недостаточностив крови пациен-
тов отмечено статистически значимое повышение 
уровняконцентрации интерлейкина-6, что может 
служить основанием для использования данного 
показателя в качестве дополнительного критерия, 
определяющего степень тяжести цирроза печени и 
декомпенсации портальной гипертензии. 
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МОДЕЛИРОВАНИЕ КЛИНИЧЕСКИХ ИСХОДОВ 

ЭНДОМЕТРИОИДНОЙ АДЕНОКАРЦИНОМЫ ТЕЛА МАТКИ 

Д. А. Зиновкин, Э. А. Надыров 

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

Цель: создать математическую модель прогноза эндометриоидной аденокарциномы тела матки I–III ст. 
Материалы и методы. В обучающую группу было включено 60 пациенток, в проверочную — 40. Кли-

ническое течение заболевания у каждой пациентки отслеживали, используя данные Белорусского Канцер-
регистра. Предикторы, оказавшие значимое (р < 0,05) влияние на выживаемость, были выбраны методом 
многофакторного регрессионного анализа пропорциональных рисков Кокса. 

Результаты. Среди всех изученных морфологических и иммуногистохимических параметров эндо-
метриоидной аденокарциномы только 4: площадь сосудов, экспрессия CD3-лимфоцитов, дендритических 
клеток (S100) и экспрессия сосудистого фактора роста (VEGF) — являлись предикторами неблагоприятного 
клинического исхода заболевания. 

Заключение. Результаты проведенного исследования дают возможность отнести пациенток к группам с 
хорошей или низкой выживаемостью с диагностической точностью 92,5%. 

Ключевые слова: эндометриоидная аденокарцинома, прогноз, выживаемость. 



Проблемы здоровья и экологии 115

THE MODELING OF CLINICAL OUTCOMES IN PATIENTS 
WITH ENDOMETRIOID ENDOMETRIAL ADENOCARCINOMA OF THE UTERINE BODY 

D. A. Zinovkin, E. A. Nadyrov 

Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 

Objective: to create a mathematical model of prognosis of endometrial adenocarcinoma of the uterine body I–III stages. 
Material and methods. The training group included 60 patients, the screening one — 40. The clinical course of the 

disease in each female patient was monitored using data of the Belarusian Cancer Registry. Predictors that had a signifi-
cant (p < 0.05) effect on the survival rate were selected by multivariable regression analysis of Cox`s proportional hazards. 

Results. Among all the studied morphological and immunohistochemical parameters of endometrioid adeno-
carcinoma only 4 were predictors of adverse clinical outcomes of the disease: vascular area, expression of CD3-
lymphocytes, dendritic cells (S100), and the expression of vascular growth factor (VEGF). 

Conclusion. The results of this study give an opportunity to put the female patients into groups with high or 
low survival rate with the diagnostic accuracy of 92.5 %. 

Key words: endometriod adenocarcinoma, prognosis, survival rate. 
 
 

Введение 
Одной из первостепенных задач в терапии 

опухолей женской репродуктивной системы 
является определение индивидуального про-
гноза течения заболевания. Факторы прогноза 
определяют выбор тактики дальнейшей тера-
пии и диспансерного наблюдения, что позво-
ляет значительно улучшить показатели выжи-
ваемости. В настоящее время в публикациях 
отечественных и зарубежных авторов пред-
ставлено большое количество способов про-
гнозирования течения эндометриоидной аде-
нокарциномы (ЭА) тела матки с использовани-
ем различных клинических, морфологических 
и иммуногистохимических факторов [1-5]. Оп-
ределена прогностическая значимость таких 
факторов, как инвазия опухоли в шейку матки, 
степень злокачественности, гистологический 
тип карциномы, лимфоидная инфильтрация 
окружающих тканей, количество пораженных 
метастазами лимфатических узлов, наличие 
опухолевых эмболов в кровеносных и лимфати-
ческих сосудах, экспрессия в опухолевых струк-
турах онкопротеина р53, маркера пролиферации 
Кi-67, HER2/neu, CD44, Progesteronereceptor, 
Estrogenreceptor, VEGF и других [6–9]. 

Однако на сегодняшний день отсутствует 
математически обоснованное прогнозирование 
исходов заболевания при сочетаниях стро-
мально-сосудистых морфологических и имму-
ногистохимических маркеров ЭА. 

Цель исследования 
Создать математическую модель прогноза 

ЭА тела матки I–III ст. 
Материал и методы 
Для исследований была определена выбор-

ка из 100 пациенток с ЭА тела матки I–III стадии. 
Тренировочная группа составила 60 случаев. 
Контрольная группа пациенток, использован-
ная для проверки работоспособности полученной 
модели, включала 40 пациенток. Пациенткам 
проводилось комплексное клинико-лабораторное 

обследование и лечение ЭА согласно стандарт-
ным протоколам, принятым в Республике Бела-
русь. Все пациенты в выборках были поровну 
разделены на 2 основные группы: с выживаемо-
стью до 3 лет и с выживаемостью более 3 лет. 

Для гистологического исследования срезы 
с парафиновых блоков толщиной 4 мкм окра-
шивались гематоксилином и эозином по тра-
диционной методике. Иммуногистохимическое 
исследование срезов тканей опухоли проводи-
лось с использованием моноклональных и по-
ликлональных антител производства корпора-
ции «DAKOCytomation» (Dako, Дания), при-
менялся иммунопероксидазный метод. В каче-
стве системы визуализации использовался на-
бор LSAB+, в качестве хромогена — диамино-
бензидин (DAB+). 

Для морфометрического исследования ис-
пользовался аппаратно-программный комплекс 
Nikon (микроскопNikonEclipse 50i c цифровой 
фотокамерой DS-F1) с программным обеспече-
нием NIS-Elements. Микропрепараты фотогра-
фировали на увеличении ×12,5, ×200 и ×400. 

MELF-паттерн определяли в строме матки 
в участках инвазии ЭА. Выявлялось либо на-
личие, либо отсутствие фибропластической ре-
акции стромы в 5 неперекрывающихся полях 
зрения при увеличении ×200. Определение опу-
холевых сосудов микроциркуляторного русла 
проводили в местах с наибольшим числом ка-
пилляров («hot spots»), подсчитывая их число в 
5 полях зрения, определяли количество и пло-
щадь сосудов в 1 мм2. Количество опухолевых 
эмболов подсчитывали в 5 полях зрения при 
увеличении ×400, после чего пересчитывали в 
1 мм2. Полученные результаты пересчитывали 
на 1 мм2 площади ткани опухоли. Глубину ин-
вазии определяли при увеличении ×12,5, для 
чего 10-кратно измеряли толщину от края опу-
холи до адвентициальной оболочки, затем 10-
кратно определяли глубину инвазии опухоли и 
высчитывали среднюю глубину инвазии опу-
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холи в миометрий, которую выражали в про-
центном соотношении. Иммуногистохимические 
маркеры для определения опухоль-ассоцииро-
ванных лимфоцитов, опухоль-ассоциированных 
макрофагов и дендритических клеток были вы-
браны в соответствии с рекомендациями, опи-
санными в руководстве M. Shurinetal. «Tumor 
Immunoenvironment» [10]. Подсчет клеточных 
элементов иммунной реакции на новообразо-
вание с экспрессией CD3, CD20, CD57, CD68, 
S100 проводили в прилегающей к опухоли 
строме в 5 случайных полях зрения при увели-
чении ×400, исходя из процента окрашенных 
клеток. Оценка экспрессии VEGF в опухоле-
вых клетках проводилась в 5 случайных полях 
зрения при увеличении микроскопа ×400, ис-
ходя из процента окрашенных эпителиальных 
клеток, учитывалась распространенность и ин-
тенсивность иммуногистохимической реакции, 

результат выражался в проценте позитивных 
эпителиальных клеток. 

Предикторы, оказавшие значимое (р < 0,05) 
влияние или устойчивую тенденцию (р < 0,1) 
на выживаемость, были выбраны методом мно-
гофакторного регрессионного анализа пропор-
циональных рисков Кокса. Для математическо-
го моделирования исходов заболевания ис-
пользовался пакет прикладных программ 
«Medcalc», 11.5 (trialversion). 

Результаты и обсуждение 
Было установлено, что из предложенных 

11 предикторов: глубины инвазии, площади и 
количества сосудов, MELF-паттерна, CD3, 
CD20, CD57, CD68, S100, VEGF — вклад в 
прогнозирование риска развития неблагоприят-
ного исхода заболевания вносили только 4 пере-
менные, которыми являлись: площадь сосудов, 
экспрессия CD3, S100 и VEGF. (таблица 1). 

Таблица 1 — Переменные, включенные в уравнение, у пациенток с эндометриоидной адено-
карциномой тела матки 

95% ДИ 
для Exp (B) Шаг Критерий В 

Стандартная
ошибка 

Вальд 
Степени 
свободы 

p Exp (B) 
нижняя верхняя 

1 Площадь сосудов в 1 мм2 0,001 0,0001 34,535 1 0,0001 1,001 1,001 1,002 
Площадь сосудов в 1 мм2 0,001 0,0001 34,356 1 0,0001 1,001 1,001 1,002 2 
Экспрессия S100 0,045 0,015 9,588 1 0,002 1,046 1,017 1,077 
Площадь сосудов в 1 мм2 0,001 0,0001 8,832 1 0,003 1,001 1,000 1,002 
Экспрессия S100 0,063 0,018 12,896 1 0,0001 1,065 1,029 1,102 

3 

Экспрессия VEGF 0,053 0,018 8,950 1 0,003 1,054 1,018 1,091 
Площадь сосудов в 1 мм2 0,001 0,0001 6,018 1 0,014 1,001 1,000 1,001 
Экспрессия S100 0,067 0,018 15,271 1 0,0001 1,069 1,034 1,105 
Экспрессия VEGF 0,055 0,018 9,531 1 0,002 1,056 1,020 1,093 

4 

Экспрессия CD3 -0,047 0,020 5,538 1 0,019 0,954 0,917 1,105 
 
 

Полученные коэффициенты регрессии бы-
ли выбраны для расчета итогового значения 
функции. Пороговые точки итогового значения 
функции были определены с использованием 
RОС-анализа. Оптимальное пороговое значе-

ние, позволяющее разделить пациентов на две 
группы, соответствовало значению 6,66 бал-
лов. Площадь под кривой составила 0,938, что 
указывает на очень хорошую прогностическую 
значимость (рисунок 1). 

 

 

Рисунок 1 — Чувствительность и специфичность предлагаемой модели 
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Общая чувствительность модели на обу-
чающей выборке составила 86,7 % (69,3–96,2 %), 
специфичность — 96,7 % (82,8–99,9 %). 

В соответствии с полученными данными 
была предложена формула расчета относи-
тельного риска неблагоприятного прогноза ЭА 
в первые 3 года после выявления заболевания: 

VEGFSCDSТ  055,0100064,03)047,0(001,0  

где: Т — сумма баллов, полученная при 
сложении всех значений предикторов; S — 
площадь сосудов в 1 мм2 ткани опухоли; CD3 — 
CD3-позитивные Т-лимфоциты; S100 — S100-
позитивные дендритические клетки; VEGF — 
экспрессия сосудистого фактора роста в эпите-
лиальном компоненте ЭА. 

Сумма баллов более 6,66 соответствовала 
3-летней выживаемости, менее 6,66 — выжи-
ваемости более 3 лет.  

На следующем этапе была проведена про-
цедура проверки работоспособности получен-
ной модели. В модель были включены 40 на-
блюдений пациенток с ЭА, не вошедших в 
обучающую выборку. По результатам расчетов 
из 17 пациенток с ЭА с низкой выживаемостью 
были определены корректно 16 (94,1 %) случа-
ев. Из 23 пациенток с высокой выживаемостью 
правильно была определена у 21 (91,3 %). Ди-
агностическая точность модели в экзаменаци-
онной выборке составила 92,5 %. 

Использование метода многофакторного 
регрессионного анализа пропорциональных 
рисков Кокса позволяет с одинаковой точно-
стью проводить определение прогноза исхода 
заболевания, что является экономически обос-
нованным. Таким образом, на основании сово-
купности иммуногистохимических параметров 
нами был впервые апробирован оптимальный 
диагностический алгоритм с использованием 
модели, включающей четыре иммуногистохи-
мических (CD34, CD3, S100, VEGF) параметра, 
позволяющий определять вероятность небла-
гоприятного исхода. 

Данные факторы с точки зрения патогене-
за роста ЭА являются одними из наиболее зна-
чимых. Опухоль-ассоциированные CD3+ Т-
лимфоциты составляют основную популяцию 
иммунных клеток, инфильтрирующих злокаче-
ственные образования, и считаются необходи-
мыми для эффективной элиминации малигни-
зированных клеток [11]. Дендритные клетки 
являются ключевыми эффекторами врожденного 
иммунитета и направления развития адаптации 
иммунной системы. По мнению A. Honigetal. 
(2005), в виду того, что опухоли часто прекра-
щают экспрессировать все или несколько алле-
лей главного комплекса гистосовместимости I, 
опухоль-ассоциированные дендритные клетки 
играют определяющую роль в презентации ан-

тигенов и развитии Т-клеточного иммунного 
ответа [12]. По мнению ряда авторов, сущест-
вует взаимосвязь между этими морфологиче-
скими и функциональными изменениями ден-
дритических клеток и уровнем экспрессии 
VEGF и IL-10 [13]. 

Ангиогенез также является важным этапом 
в усилении клеточной пролиферации на стадии 
ее развития, ее последующей инвазии и мета-
стазировании. На сегодняшний день VEGF яв-
ляется наиболее изученным промотором ан-
гиогенеза, его экспрессия наблюдается как в 
нормальном эндометрии, так и в злокачествен-
ных новообразованиях тела матки. VEGF сти-
мулирует пролиферацию эндотелиальных кле-
ток, и более того, увеличивает сосудистую 
проницаемость [14–15]. 

Результаты проведенного исследования 
патогенетически обоснованно дают возмож-
ность отнести пациенток к группе с высокой 
или низкой выживаемостью с диагностической 
точностью 92,1 %. Полученные результаты по-
зволяют выделять группы риска среди пациен-
ток с ЭА тела матки. 

Выводы 
1. На основании иммуногистохимических 

и морфологических параметров были апроби-
рованы диагностические алгоритмы с приме-
нением метода многофакторного регрессион-
ного анализа пропорциональных рисков Кокса. 

2. При использовании многофакторного 
регрессионного анализа пропорциональных рис-
ков Кокса для оценки риска прогрессирования 
онкологического заболевания была разработа-
на модель, включающая 4 параметра: площадь 
сосудов в 1 мм2 опухоли, экспрессия CD3, 
S100, VEGF. На основании многофакторного 
регрессионного анализа пропорциональных 
рисков Кокса были определены коэффициенты 
регрессии каждого параметра, на основании 
которых была получена формула, с использо-
ванием 4 прогностических факторов. 

3. Результаты проведенного исследования 
обеспечивают возможность отнести пациенток 
к группе с хорошей или низкой выживаемо-
стью с диагностической точностью 92,5 %. 
Формула, полученная в нашем исследовании, 
позволяет выделять группы риска среди паци-
енток с ЭА тела матки, которым требуются бо-
лее углубленное обследование и диспансерное 
наблюдение в послеоперационном периоде. 
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25. Обязательным условием опубликования статьи является наличие квитанции (ксерокопии) 

о подписке на журнал «Проблемы здоровья и экологии». 
 
 
 

Уважаемые коллеги! 

Обращаем Ваше внимание, что правила для авторов соответствуют требованиям ВАК Респуб-
лики Беларусь, предъявляемым к научным изданиям, в которых должны быть опубликованы ре-
зультаты научных исследований.  
Рукописи, не соответствующие требованиям, редакцией не принимаются. 
 
 
 
 
 
 
 
 


