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ОБЗОРЫ И ЛЕКЦИИ 
 

УДК 616 – 037 – 039.42 
ОРФАННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ: ОПРЕДЕЛЕНИЕ, ПРОБЛЕМЫ, ПЕРСПЕКТИВЫ 

Ж. П. Кравчук, О. А. Румянцева 

Гомельский государственный медицинский университет 

Известно более 6000 орфанных (редких) болезней. Низкая частота встречаемости сопровождается рядом 
проблем: своевременность и точность диагностики, нехватка опыта работы с данными пациентами, недостаток 
полезной, точной и своевременной информации, отсутствие единой системы в исследованиях, разработка лекар-
ственных препаратов экономически невыгодна, лечение дорогостоящее. Особенно необходимы поддержка соот-
ветствующих исследований и разработка руководств для профилактики, диагностики и лечения редких болезней. 

Ключевые слова: орфанные (редкие) заболевания, орфанные препараты. 

ORPHAN DISEASES: DIAGNOSIS, PROBLEMS, PROSPECTS 

Zh. P. Kravchuk, О. А. Rumyantseva 

Gomel State Medical University 

There are more than 6000 rare diseases. The low prevalence can create a number of problems including diffi-
culties in obtaining timely, accurate diagnoses; lack of experienced health care providers; useful, reliable and timely 
information may be hard to find; research activities are less common; development of  new medicines may not be 
economically feasible; treatment is sometimes very expensive. The encouragement of the relevant research and de-
velopment of guidelines for better prevention, diagnosis and treatment of rare diseases are needed. 

Key words: rare (orphan) diseases, orphan drug. 
 
 

Введение 
К группе орфанных (редких) относят вро-

жденные (наследственные) или приобретенные 
заболевания, частота которых не превышает 
определенного числа, установленного законо-
дательствами различных стран. Например, к 
данной патологии относят такие известные за-
болевания, как фенилкетонурия, муковисци-
доз, болезнь Гоше, болезнь Помпе, синдром 
Прадера-Вилли, острая лимфобластная лейке-
мия, идиопатическая легочная гипертензия, 
неходжскинская лимфома, карцинома коры 
надпочечников, рак пищевода, рак почек и т.д. 
Впервые термин «орфанные» (сиротские) при-
менительно к болезням и лекарствам был ис-
пользован в США в 1983 г., когда был принят 
законодательный «Акт об орфанных препара-
тах» («Orphan Drug Act»), определивший около 
1600 известных заболеваний и синдромов и 
300 лекарственных средств, отнесенных к этой 
категории [1]. Согласно существующим требо-
ваниям, заболевание считается орфанным, если 
оно встречается не более чем в 1 случае на 2000 
жителей или определяется как 500 редких заболе-
ваний не более чем на 1 млн жителей [2, 3]. 
Несмотря на то, что частота орфанных заболе-
ваний низка, самих нозологий очень много — 
более 6000. Согласно Всемирной организации 

здравоохранения (ВОЗ), суммарное количество 
пациентов с редкими заболеваниями в Европе 
на сегодняшний момент составляет около 30 млн 
человек [2]. Показатель встречаемости редких 
заболеваний 1:2000 выбран из финансово-
экономических соображений: он стимулирует 
фармкомпании разрабатывать новые лекарст-
венные средства. Но поскольку количество 
выпускаемых лекарств весьма небольшое, их 
стоимость очень велика. К примеру, стоимость 
лечения одного ребенка, больного мукополи-
сахаридозом (наследственное заболевание, свя-
занное с нарушением обмена веществ, прояв-
ляющееся в виде «болезни накопления» и при-
водящее к различным дефектам костной, хря-
щевой, соединительной тканей), составляет в 
России порядка 32,5 млн руб. в год [4]. 

Еще один важный аспект — частота встре-
чаемости различных редких заболеваний не 
одинакова в популяции. Существуют болезни, 
частота которых составляет менее чем 1 слу-
чай на 100 тыс. человек. Из-за небольшой 
группы пораженных такие пациенты оказыва-
ются изолированными от общества и не полу-
чают должной помощи [2]. В докладе ВОЗ 
(2004 г.) говорится о том, что часто орфанные 
болезни шифруются под грифом «другие мета-
болические или эндокринные заболевания», 
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что приводит к неполному учету данной пато-
логии в популяции. Все это затрудняет свое-
временность диагностики, правильность лече-
ния и реабилитацию таких пациентов. Соглас-
но экспертным данным, лишь 5 % заболеваний 
в России диагностируется на ранней 1-й ста-
дии, 10–12 % — на 2-й, порядка 60–70 % — на 
3-й. Все остальные — на 4-й терминальной [4]. 

Таким образом, низкая частота встречае-
мости приводит к следующим проблемам: 

1. Трудности со своевременностью и пра-
вильностью постановки диагноза. 

2. Отсутствие адекватного диспансерного 
наблюдения. 

3. Трудности в получении полезной, надеж-
ной и своевременной информации о патологии. 

4. Малочисленность исследований. 
5. Разработка новых препаратов для лече-

ния экономически не выгодна. 
6. Препараты для лечения крайне дорого-

стоящи. 
7. В развивающихся странах существуют 

ограничения бюджетных отчислений [5]. 
Гетерогенность и многогранность. Ор-

фанные заболевания характеризуются наличи-
ем большого числа нозологий. Кроме того, 
существует множество подтипов в пределах 
одного заболевания. 

Около 80 % редких заболеваний имеют на-
следственную природу (генные или хромосом-
ные мутации). Остальные могут являться след-
ствием вирусных или бактериальных инфек-
ций, аллергии или внешнесредовых влияний. 
Возможно сочетание нескольких причин. 

Заболевания проявляются множеством 
различных симптомов, варьирующих не только 
между различными заболеваниями, но и в пре-
делах одной нозологии. Например, аутизм мо-
жет быть симптомом таких заболеваний, как 
синдромы Сотоса, Ретта, Ушера 2 типа, Ан-
гельмана, ломкой хромосомы Х и т.д. Многие 
состояния были описаны в прошлом как умст-
венная отсталость, аутизм или психоз, а наслед-
ственная составляющая была найдена позже или 
ее подтверждение ожидается в скором времени. 
К сожалению, большое число редких заболева-
ний скрываются под маской ошибочно диагно-
стированных других нозологий. 

Возраст манифестации различных орфан-
ных заболеваний широко варьирует. Многие 
редкие болезни начинают проявляться с рож-
дения или в детском возрасте. Например, спи-
нальная мышечная атрофия, несовершенный 
остеогенез, мукополисахаридоз, ахондропла-
зия. Другие, как например, болезнь Гентингто-
на, спинно-мозжечковая атаксия, саркома Ка-
поши и рак щитовидной железы манифести-
руют в зрелом возрасте. И хотя многие заболе-
вания начинаются в раннем возрасте, поста-

новка правильного диагноза может быть от-
срочена на долгие годы. 

Также варьирует тяжесть течения заболе-
вания у различных пациентов. Как правило, 
орфанные заболевания существенно ухудшают 
качество и сокращают длительность жизни. 
Продолжительность жизни пациентов широко 
варьирует среди нозологий. Так, некоторые де-
генеративные и угрожающие жизни заболева-
ния приводят к смерти практически сразу по-
сле рождения, другие совместимы с нормаль-
ной жизнью, если своевременно диагностиро-
ваны и пролечены должным образом, как на-
пример, фенилкетонурия [2, 6, 7]. 

Общая характеристика орфанных забо-
леваний. Редкие заболевания имеют следую-
щие общие характеристики: 

1. В детском возрасте манифестирует око-
ло 50 % редких заболеваний. 

2. Ограничение качества жизни — от не-
достатка до утраты какой-либо функции. 

3. Большинство состояний не имеет эф-
фективного лечения, в некоторых случаях воз-
можна коррекция отдельных симптомов для 
улучшения качества жизни. 

4. Наблюдение за пациентом с редким за-
болеванием очень сложное: семьи сталкивают-
ся с огромной проблемой найти лечение. 

5. Психологический аспект: пациенты с 
редкими заболеваниями и их семьи отягощают 
свое состояние отчаяньем, недостатком надеж-
ды на адекватное лечение, отсутствием каждо-
дневной поддержки. 

Социальные аспекты орфанных забо-
леваний: 

 Постановка правильного диагноза: пери-
од между появлением первых симптомов и по-
становкой диагноза может быть очень продол-
жительным, что приводит к повышению риска 
неадекватного лечения. 

 Недостаток информации о самом заболева-
нии и о возможности получения помощи, а также 
недостаток квалифицированных специалистов. 

 Недостаток научных знаний: трудности в 
разработке протоколов ведения пациентов, оп-
ределения терапевтической стратегии, недос-
таток как соответствующих медицинских пре-
паратов, так и методик их применения. 

 Социальные последствия: жизнь с редким 
заболеванием затрагивает все ее аспекты: школу, 
выбор работы, досуг с друзьями и эмоциональ-
ную сферу. Возможна изоляция, исключение из 
социума, дискриминация в получении различ-
ных страховых полисов и очень часто — ограни-
чение профессиональных возможностей. 

 Недостаток соответствующего качества 
здравоохранения: пациент с редким заболева-
нием требует внимания и реабилитации у 
очень большого круга специалистов. Таким 
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образом, человек может оставаться без внимания 
и должного ухода, причем иногда даже тогда, 
когда ему установлен правильный диагноз. 

 Высокая стоимость существующих ле-
карственных препаратов и ухода: инновацион-
ные методы лечения неравно доступны из-за 
запаздывания урегулирования стоимости пре-
парата и возможности компенсации, недоста-
точность опыта у практикующих врачей и от-
сутствие четких рекомендаций [2, 8]. 

Успехи в исследовании редких болезней. 
В последние десятилетия отмечается рост ин-
тереса к орфанным заболеваниям благодаря 
различным социальным организациям. Все это 
способствует и росту научных исследований, 
различных программ для изучения особенностей 
развития, клиники, возможностей лечения и реа-
билитации людей с редкими заболеваниями. 
Многие социальные организации осуществляют 
поддержку научных проектов. Одна из сущест-
венных проблем — подбор достаточного числа 
пациентов в группу исследования. Это приводит 
к необходимости объединения исследований в 
различных странах (международное участие). 
Также это приводит к необходимости тщатель-
ного выбора метода исследования и статистиче-
ской обработки данных, получаемых на сравни-
тельно небольших группах наблюдений. Еще 
одна проблема — соблюдение прав пациента и 
неразглашение личных данных. 

Большой проблемой является вовлечение 
фармакологической промышленности в иссле-
дования возможностей лечения редких заболе-
ваний. Такие исследования стимулируются со 
стороны правительственных организаций [3, 9]. 

Лечение орфанных заболеваний. Ор-
фанными называют препараты, предназначен-
ные для диагностики, профилактики и лечения 
редких заболеваний. Такое название они полу-
чили из-за экономической неэффективности 
для фармакологической индустрии, поскольку 
предназначаются для очень немногочисленной 
группы людей. Затраты на разработку и реали-
зацию данных препаратов превышают полу-
чаемую прибыль, поэтому различные общест-
венные и правительственные организации 
стимулируют данный раздел фармакологиче-
ской промышленности. 

Первые законодательно закрепленные ис-
следования, касающиеся препаратов для лече-
ния, диагностики и профилактики орфанных 
заболеваний, появились в 1983 году со спон-
сорской поддержкой в США («Orphan Drug 
Act»). Этот акт включал: 

 протокол (рекомендации FDA — Food 
and Drug Administration, Управление по пита-
нию и фармакологии) доклинических и клини-
ческих испытаний для дальнейшего продвиже-
ния препаратов на рынок; 

 регламенты финансовой поддержки; 
 гранты для исследований орфанных пре-

паратов; 
 наличие права семилетней эксклюзивно-

сти препарата на рынке. 
Прежде чем простимулировать продвиже-

ние какого-либо препарата, необходимо получить 
от OOPD (Office of Orphan Product Development, 
Ведомство по развитию орфанных препаратов) 
разрешение. Для этого предоставляется инфор-
мация о заболевании и его частоте в популяции, 
описание препарата, необходимость его исполь-
зования, оценка и обоснование расходов [9–12]. 

К текущему моменту в США выпущено на 
рынок более 300 орфанных препаратов, кото-
рые дали положительный результат в лечении 
более чем 12 млн американцев и многочислен-
ного количества людей в других странах. В 
Европе COMP (Committee for Orphan Medicinal 
Products, Комитет по редким медицинским 
продуктам) вывел на рынок 40 новых препара-
тов к 2007 г. и более 500 проходят испытания 
[13, 14]. Более 800 препаратов находятся в 
процессе изучения. Объем одобренных препа-
ратов увеличивается на 143 % ежегодно [9, 14]. 
За последнее десятилетие 10 препаратов были 
включены в протоколы лечения редких болез-
ней. Создается множество организаций (спон-
соров), которые выдают гранты для исследо-
ваний в области орфанных препаратов и про-
дуктов. Годовой доход приблизительно со-
ставляет 14 млн долларов. Большинство гран-
тов (около 76 %) получают медицинские цен-
тры, совместно проводящие исследования с 
университетами, 19 % грантов — фармакологи-
ческие компании. Четверть исследований прихо-
дится на препараты для онкологии, 14 % — для 
метаболических заболеваний, менее 10 % — на 
различные другие заболевания [9]. 

Сложность развития этого сектора клини-
ческой фармакологии обусловлена отсутстви-
ем разработанных подходов к изучению эф-
фективности и безопасности использования 
лекарственных средств при орфанных заболе-
ваниях, так как традиционные подходы, при-
меняемые к крупномасштабным, хорошо спла-
нированным клиническим исследованиям, в 
этих случаях неприемлемы [1]. 

Законодательство ЕС не только помогло 
привлечь инвесторов в сферу производства 
орфанных лекарственных средств, но и создать 
новые компании, сфокусированные на иссле-
дованиях и разработке этих продуктов. Соот-
ветственно, это привело к росту числа рабочих 
мест в данной сфере с 2000 по 2008 гг. на 150 % 
и к увеличению затрат на орфанные препараты 
на 200 %. Число клинических исследований в 
этой области также постоянно растет: в начале 
2009 г. на всей территории ЕС их насчитыва-
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лось более 2,5 тыс. Около 50 % этих исследо-
ваний приходилось на редкие виды раковых за-
болеваний, 8 % — на заболевания нервной систе-
мы, 7 % — на заболевания скелетно-мышечной 
системы. Более 80 % клинических исследований 
осуществляются в странах, где в отношении ред-
ких заболеваний проводится определенная госу-
дарственная политика. Лидером среди них явля-
ется Франция, в которой ведется наибольшее ко-
личество исследовательских проектов [15]. 

База данных орфанных заболеваний. 
Низкая частота встречаемости редких заболе-
ваний требует применения комбинированных 
методов диагностики, профилактики и новых 
подходов к лечению. Для того чтобы изучить 
взаимосвязи «генотип-фенотип», был прове-
ден анализ всех орфанных заболеваний с уже 
известной генной мутацией, лежащей в осно-
ве болезни. Впервые были объединены суще-
ствующие сети: база данных орфанных бо-
лезней и база данных генных мутаций при 
редких заболеваниях. В результате этих ис-
следований были найдены связи между фе-
нотипически похожими и фенотипическими 
разными орфанными заболеваниями. Однако 
взаимосвязи между конкретными генами и 
мутациями в них и фенотипическими прояв-
лениями остаются до сегодняшнего дня не до 
конца изученными [16]. 

Приоритеты здравоохранения, социаль-
ные, этические аспекты. Глобальная стратегия 
в отношении орфанных заболеваний — это 
объединение опыта и знаний, полученных от 
многочисленных исследований в области кли-
ники и применения орфанных лекарственных 
препаратов и продуктов питания. 

Обозначены основные приоритеты в рабо-
те здравоохранения в отношении орфанных за-
болеваний [5]: 

1. Редкие заболевания — значимый аспект 
области здравоохранения. Совместно они по-
ражают более 8 % популяции, что соответству-
ет значительному числу жителей. 

2. Лечение и реабилитация — право каж-
дого пациента. Действуют недискриминацион-
ный, юридический и этический аспекты помощи, 
оказываемой адресно каждому нуждающемуся. 

3. Каждая страна поддерживает различные 
исследовательские программы, касающиеся 
редких заболеваний. 

4. Всесторонние подходы к изучению ор-
фанных препаратов: образование, профилакти-
ка, диагностика, лечение и реабилитация паци-
ентов, социальная поддержка. 

5. Качественная информация, информиро-
ванное согласие, независимые решения в не-
укоснительном соблюдении прав и защите па-
циента и его семьи. Сочетанные знания, обес-
печивающие скрининг и понимание риска, 

должны неукоснительно следовать за обеспе-
чением выбора профилактики, заботы и вни-
мания к пациенту и независимых решений. 

Основными этическими и социальными 
аспектами являются [5]: 

1. Редкие болезни создают неравенство и 
уязвимость пораженных людей. 

2. Человек с редким заболеванием имеет 
право на пожизненное лечение. Различные 
программы и полисы должны обеспечивать 
поддержку данных прав. 

3. Должны объективно распределяться ре-
сурсы на все аспекты исследований, касаю-
щихся редких заболеваний. Значение прово-
димых исследований редких заболеваний — 
это, как правило, получение ценной информа-
ции о причинах развития редких болезней, что 
позволит расширить возможности не только их 
лечения, но и профилактики. 

4. Критерии антенатального и неонаталь-
ного скрининга и этический контроль за раз-
личными предупреждающими тестами должны 
постоянно пересматриваться в свете получае-
мых знаний о причинах заболевания, осведом-
ленности групп поддержки и пациента и воз-
можностей профилактики редких болезней. 

5. Необходимо осуществлять поддержку 
и стимулировать развитие методов лечения 
редких заболеваний, поддерживать клиниче-
ские исследования (в том числе с точки зре-
ния безопасности пациента) с использовани-
ем зарегистрированных орфанных препара-
тов и других методов лечения, рассматривать 
вопросы включения их в протоколы лечения. 
Это позволит значительно улучшить качест-
во жизни и исход заболевания. 

6. Оценка эффективности и стоимости лече-
ния редкого заболевания должна обсуждаться с 
точки зрения различных факторов: индивиду-
альная, социальная и экономическая выгода. 

7. Необходимо развивать общественную 
поддержку через различные пожертвования 
на развитие технологий и появление новых 
препаратов. 

8. Необходимо создавать группы защиты 
пациентов, которые должны обеспечивать 
распространение информации об орфанных 
болезнях, входить в качестве независимого 
лица в различные консультативные и экс-
пертные советы для решения вопросов плани-
рования исследований, решения этических 
проблем, ведения пациентов и т. д. 

9. Должны развиваться информационные 
сети, которые позволят обеспечивать своевре-
менной, надежной и полезной информацией 
заинтересованных лиц, выступающих в каче-
стве экспертов в вопросах управления собст-
венным здоровьем при постоянном содействии 
органов здравоохранения. 
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В США создана система координации спе-
циализированной помощи, образовательных 
центров, ухода на дому для пациентов с ор-
фанными заболеваниями и членов их семей. 
Также существует генетический альянс для объе-
динения всевозможных групп, обеспечивающих 
поддержку пациентов с редкой патологией. 

Подобным образом налажена работа и в 
Европе. В 1999 г. была адаптирована програм-
ма деятельности общественных организаций в 
отношении редких заболеваний. Основная 
цель — улучшить качество жизни для пора-
женных людей, помощь в получении инфор-
мации для пациентов и их семей, координация 
деятельности волонтеров и профессиональных 
групп поддержки. В 2009 г. Европейская ко-
миссия объединила акты в отношении редких 
заболеваний и определила данную группу как 
приоритет в здравоохранении. 

RAPSODY (Rare Disease Patient Solidarity 
Project, Программа единства пациентов с ред-
кими заболеваниями) — объединение, обеспе-
чивающее квалифицированную помощь, полу-
чение информации и соединяющее многочис-
ленные общественные организации [14]. 

RDCRN (The Rare Diseases Clinical Research 
Network, Сеть клинических исследований редких 
заболеваний) — сеть, объединяющая 19 консор-
циумов, ведущих исследования и диагностику 
90 редких заболеваний в 97 университетах, и коор-
динационные центры по обработке полученных ре-
зультатов. Данная сеть предоставляет возможность 
различным исследователям сотрудничать [17]. 

EURORDIS (The European Organization 
for Rare Disorders, Европейская организация 
для редких болезней) — неправительствен-
ная ассоциация, объединяющая 585 органи-
заций пациентов с 4000 редких заболеваний 
из 54 стран, которая осуществляет свою 
деятельность при активном участии пациен-
тов и их представителей [3]. 

NORD (Тhe National Organization for Rare 
Disorders, Национальная организация для редких 
болезней) имеет сильное влияние на воплощение в 
жизнь «Акта об орфанных препаратах» [3, 9]. 

Национальный институт здоровья США 
способствовал развитию ORDR (The Office of 
Rare Diseases Research, Ведомство по исследо-
ванию редких болезней), учрежденной в 2002 г. 
в рамках «Акта о редких заболеваниях» («Rare 
Diseases Act»). ORDR оказывает поддержку 
исследований редких заболеваний и обеспечи-
вает информацией о них [18, 19]. 

В 2010 г. в Беларуси появилась общест-
венная «Белорусская организация больных му-
кополисахаридозом и другими редкими гене-
тическими заболеваниями», включающая па-
циентов с 45 нозологиями. Организация ока-

зывает помощь пациентам с генетическими за-
болеваниями и их семьям (адрес сайта — 
http://www.mpssociety.by). 

Заключение 
Таким образом, орфанные заболевания яв-

ляются актуальной проблемой современного 
здравоохранения и общества в целом. Осозна-
ние этой проблемы — первый шаг к оказанию 
помощи пациентам с редкими заболеваниями и 
их семьям, а также к осуществлению профи-
лактики редкой патологии. 
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ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ ПРОФИЛАКТИКА В ЗДРАВООХРАНЕНИИ: 

МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ И ИНФОРМАЦИОННОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ 

О. Г. Пузанова 

Национальный медицинский университет имени А. А. Богомольца, г. Киев, Украина 

Цель исследования: обосновать концепцию доказательной профилактики в здравоохранении как со-
ставляющей обеспечения качества медицинской помощи и сохранения здоровья населения. 

Материалы и методы. Изучены публикации экспертов в области клинической эпидемиологии и дока-
зательной медицины, общественного здоровья / социальной медицины и здравоохранения, интернет-ресурсы до-
казательной медицины. Проведен анализ и обобщение, экспертных оценок. 

Результаты. Представлены историко-генезисные аспекты и методологические основы доказательной 
профилактики в здравоохранении, систематизированы ее специальные информационные ресурсы. 

Заключение. Доказательная профилактика представляет собой политику и практику применения наи-
лучших внешних доказательств, приемлемых для специалистов здравоохранения и сопряженных отраслей, 
пациентов и общества в целом, и является важной технологией сохранения и улучшения здоровья. Основой 
информационного обеспечения доказательной профилактики являются кокрановские и кэмпбелловские сис-
тематические обзоры и рекомендации Американской рабочей группы по профилактике (USPSTF). 

Ключевые слова: профилактика в здравоохранении, доказательная политика и практика, информацион-
ные ресурсы. 

EVIDENCE-BASED PREVENTION IN HEALTH CARE: 
METHODOLOGIC GROUNDS AND INFORMATION SUPPORT 

O. G. Puzanova 

National O. O. Bohomolets Medical University, Kiev, Ukraine 

The aim of the study is to ground the concept of evidence-based prevention in health care as a component of 
health care quality and health maintenance in population.  

Material and methods. We studied publications of experts in clinical epidemiology/evidence-based medicine, 
as well as in public health/social medicine and health care and Internet-resources of evidence-based medicine. The 
analysis and synthesis of expert assessment were carried out. 

Results. The article presents the historical-and-genesis aspects of evidence-based prevention in health care and 
systematizes its methodological grounds and special information resources. 

Conclusion. The evidence-based prevention is considered to be both policy and practice of integration of the best 
evidence available for experts in health care and associated areas, patients and society in whole; it is an important technol-
ogy of health maintenance and improvement. Cochrane and Campbell`s systematic reviews and the U.S. Preventive Ser-
vices Task Force (USPSTF) recommendations are a basis for information support for the evidence-based prevention.  

Key words: prevention in health care, evidence-based policy and practice, information resources. 
 
 

Введение 
Доказательный подход как технология 

достижения высокого качества медицинской 
помощи и управления в здравоохранении при-
знан и в течение последних десятилетий вне-
дряется в Великобритании, США, Канаде, Ав-
стралии, Китае и странах Европы [1–10]. Пред-
посылки этого были прежде всего экономиче-
скими: на фоне ограниченных отраслевых ре-
сурсов в мире существенно возросли затраты 
на медицинские услуги и научные исследова-
ния, что среди прочих причин было обуслов-
лено преобладанием хронических неинфекци-
онных болезней в структурах заболеваемости и 
смертности. Важной проблемой являлось так-
же качество информационного обеспечения 
управленческих решений в медицине и его 
прозрачность для пациентов и общества в це-

лом. Так, в 2008 г. эксперты ВОЗ назвали ин-
формацию «системным элементом глобальной 
политики в здравоохранении». Недооценка 
принципов клинической эпидемиологии (КЭ) — 
методологической основы доказательной ме-
дицины (ДМ) была признана ими «существен-
ным препятствием на пути реформирования 
здравоохранения во всем мире» [1]. Наиболее 
эффективные инструменты внедрения ДМ − 
клинические рекомендации и медицинские 
стандарты на сегодня используют при приня-
тии от 10 до 80 % решений в отрасли [1–5], и 
большинство разработанных вопросов посвя-
щено лечебным вмешательствам, прежде все-
го, фармакотерапии [11–13]. В то же время 
именно первичная профилактика является 
наиболее эффективной, доступной и экономи-
чески приемлемой стратегией сохранения и 
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улучшения индивидуального и популяционно-
го здоровья [1–2, 7–8, 18–19]. Современные 
научные разработки посвящены преимущест-
венно программному и комплексному подхо-
дам в медико-социальной профилактике [1, 
18–19], а также изучению доказательных баз 
технологий медицинской профилактики и соз-
данию на этой основе руководств для первично-
го звена здравоохранения [8–9]. Проблемам ДМ 
посвящены сотни веб-сайтов и печатных изда-
ний [12, 20], однако информационные ресурсы 
доказательной профилактики не систематизиро-
ваны, классификации их не разработаны. 

Цель 
Обосновать концепцию доказательной 

профилактики в здравоохранении как состав-
ляющей обеспечения качества медицинской 
помощи и сохранения здоровья населения. 

Материалы и методы 
Изучены публикации экспертов в области 

общественного здоровья / социальной медицины 
и здравоохранения, клинической эпидемиологии 
и доказательной медицины, интернет-ресурсы 
доказательной медицины. Использованы методы 
анализа и синтеза, экспертных оценок. 

Результаты и обсуждение 
Методологическая основа доказательного 

подхода в здравоохранении — клиническая эпи-
демиология обеспечила его методами медицин-
ской статистики, критериями достоверности и 
способами обобщения данных. Принципы КЭ 
предполагают: использование при диагностике и 
прогнозировании понятий вероятность, риск, 
шанс; оценку их на основе доказательств — ре-
зультатов сравнительных контролируемых иссле-
дований аналогичных групп пациентов; планиро-
вание, проведение и оценку клинических иссле-
дований на основе методик, позволяющих избе-
жать или минимизировать систематические 
ошибки [11, 14, 17, 20]. На сегодня в руководстве 
Американского колледжа врачей целью любого 
медицинского вмешательства называют «увели-
чение вероятности пользы или уменьшение риска 
вреда» [20], а в медицинском колледже Лондон-
ского университета доказательный подход опре-
деляют как «использование для принятия инди-
видуальных клинических решений математиче-
ских оценок вероятности пользы и вреда, полу-
ченных в высококачественных научных исследо-
ваниях выборок пациентов» [12]. 

Необходимость применения принципов 
КЭ в превентивной медицине и проведения 
специальных клинических исследований обос-
новал в 1938 г. американский интернист — 
профессор Йельского университета J. R. Paul 
[14], назвавший эту науку «душой и сердцем» 
семейной медицины, ее современной методо-
логией, а также «новой философской концеп-
цией общественного здравоохранения» [15]. 

Годом раньше английский эпидемиолог 
A. B. Hill опубликовал в журнале «Lancet» се-
рию статей, посвященных методике рандоми-
зации, и в октябре 1948 г. в «Вritish Medical 
Journal» вышли результаты первого рандоми-
зированного клинического исследования (РКИ) 
по применению стрептомицина при туберкуле-
зе [16]. Впоследствии был признан значитель-
ным и вклад ученого в развитие профилакти-
ческого направления — установление крите-
риев причинно-следственных связей («крите-
рии Брэдфорда Хилла») [17], участие в дли-
тельном проспективном исследовании влияния 
курения на здоровье (British Doctors study) [16]. 
При избрании A. B. Hill в Королевское обще-
ство (1954) отмечалось, что с помощью стати-
стических методов он «значительно обогатил 
наши знания о распространенности и этиологии 
производственных заболеваний, о влиянии на 
смертность внутренней миграции, а также о при-
родной и экспериментальной эпидемиологии 
различных инфекций, в частности, полиомиели-
та, риска развития аномалий плода при зараже-
нии беременных возбудителем краснухи. Со 
времен войны проводил тщательное контроли-
руемое исследование связи курения сигарет с 
развитием рака легкого и стал лидером развития 
в медицине точных экспериментальных методов, 
которые используют теперь в национальных и 
международных масштабах для оценки новых 
лечебных и превентивных вмешательств» 
(http://en.wikipedia.org/wiki/Austin_Bradford_Hill). 

Приоритет создания систематических об-
зоров клинических исследований также при-
надлежит английским эпидемиологам и связан 
с именем A. Cochrane: именно он в 1970-х гг. 
обосновал целесообразность превентивного при-
менения глюкокортикоидов в акушерстве и не-
обходимость распространения обзоров как 
наиболее достоверных источников научно-
медицинской информации для улучшения ре-
зультатов врачебной практики. Роль британской 
школы КЭ в начале 90-х годов прошлого века уси-
лило создание кокрановского центра ДМ в Окс-
форде, центра Национальной службы здравоохра-
нения по созданию и распространению системати-
ческих обзоров, а также центра ДМ для среднего 
медицинского персонала [12, 13, 17, 21]. 

В 1993 г. при активном участии американ-
ских ученых было создано Кокрановское со-
трудничество, призванное оказывать высоко-
качественную информационную поддержку 
систем здравоохранения во всем мире. На сай-
те организации (www.cochrane.org) указано, 
что совместный труд 31 тыс. человек из более 
чем 100 стран помогает разработчикам отрас-
левой политики «принимать взвешенные ре-
шения на основе наилучших доступных внеш-
них доказательств путем создания, обновления 
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и продвижения доступности кокрановских об-
зоров». На сегодня их создано более 5 тысяч, 
причем интенсивность разработок и обраще-
ния к ним пользователей Интернета непрерыв-
но растет. И если во времена A. Cochrane в день 
публиковали результаты 14 клинических иссле-
дований, то сейчас этот показатель возрос в 6 раз 
(75 первичных исследований и 11 систематиче-
ских обзоров) [21], что отражает рост информа-
ционной нагрузки в здравоохранении. 

Важным центром развития методологии ДМ, 
в том числе превентивной, начиная с 1938 г., 
являются страны Северной Америки. Создание 
в 1976 г. Канадской Рабочей группы по орга-
низации периодических осмотров и разработка 
первых же ее рекомендаций (1979) отразили 
признание доказательного подхода в медицин-
ской профилактике: важным был вывод о целе-
сообразности замены ежегодных медосмотров 
комплексными превентивными мероприятиями с 
доказанной эффективностью. И хотя в то время 
РКИ составляли основу лишь 21 % рекоменда-
ций по профилактике [8, 23], только первые ру-
ководства по скринингам в последующем при-
знали «политически нейтральными» [24]. 

В 1998 г. S. Fletcher (интернист и клиниче-
ский эпидемиолог, признанный лидер в вопро-
сах исследований, посвященных превентив-
ным технологиям, в частности, скрининга на 
рак молочной железы) обосновала ряд требо-
ваний к внедрению скрининговых программ: 

1) систематическая оценка качества скри-
нинговых тестов, особенно новых; 

2) характеристика эффектов скринингов в 
абсолютных показателях с указанием довери-
тельных интервалов; 

3) указание времени, необходимого для 
уменьшения рисков неблагоприятных исходов; 

4) оценка влияния скрининга на качество жизни; 
5) учет вероятных ложноположительных 

результатов и их нежелательных эффектов; 
6) указание результатов экономического 

анализа [24]. 
Авторство терминов «evidence based medicine» 

(«медицина, основанная на фактах») и «evidence 
based practice» («практика, основанная на фак-
тах») принадлежит группе канадских эпиде-
миологов из университета МакМастер  под ру-
ководством David Sackett. Они развили идею 
Кокрана о необходимости преодоления систе-
матических ошибок в клинической работе пу-
тем использования систематических обзоров и 
попытались рассмотреть врачебное искусство 
в свете принципов КЭ: «Еvidence based 
medicine — сознательное, четкое и беспри-
страстное использование наилучших имею-
щихся доказательств при принятии решений о 
помощи конкретным пациентам» (1995, 1996) 
[5, 25], «еvidence based practice (ЕВР) — инте-
грация наилучших полученных в исследовани-
ях доказательств, клинического опыта и цен-
ностей пациента» (2000) (рисунок 1) [27]. 

 

 
Рисунок 1 — Доказательная медицина — интеграция наилучших доказательств, 

индивидуального клинического опыта и выбора пациентов 
 
 

Эпидемиологи из группы D. Sackett опре-
делили первыми этапами ДМ систематический 
поиск в специальных источниках релевантных 
доказательств и их критическую оценку, а сле-
дующими — измерение наблюдаемых эффектов 
и использование наилучших внешних доказа-
тельств, не противоречащих врачебному опыту и 
выбору пациента [5, 25]. По мнению представи-
теля австралийской школы ДМ P. Glasziou, «вы-
сокое качество информации, на которой основа-

ны все управленческие решения», а также «лег-
кость ее поиска и применения» являются основ-
ными признаками доказательного подхода [26]. 

В современной литературе отмечается ус-
тойчивая тенденция преимущественного ис-
пользования термина «доказательная практика» 
(что подчеркивает эмпирический характер дока-
зательств и соответствует современной парадиг-
ме деятельности в медицине) и насчитывается 
более 15 ее определений. В более ранних при-
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знают главенство доказательств. Так, директор 
Национальной службы знаний Великобритании 
J. Gray определил доказательную практику сле-
дующим образом: «применение наилучших дос-
тупных знаний как основы решений относитель-
но групп пациентов или популяций» (2001) [28]. 
Украинский профессор А. Р. Уваренко назвал 
ДМ «современной технологией поиска, анализа 
и обобщения самой новой и достоверной науч-
ной информации о наиболее эффективных, безо-
пасных и экономичных подходах к лечению, по-
зволяющей принимать оптимальные решения на 
государственном, популяционном и индивиду-
альном уровнях» (2002), а М. П. Скакун — 
«стратегическим направлением современной ме-
дицинской науки и практики, основанном на 
безупречной научной информации и ориентиро-
ванном на повышение уровня научных исследо-
ваний, существенное улучшение диагностики, 
профилактики, лечения и прогноза заболеваний 
людей, оптимизацию деятельности органов го-
сударственной системы здравохранения» (2005) 
[13]. При этом подразумевается, что доказатель-
ства являются «эпидемиологическими», то есть 
получены в клинических исследованиях.  

Разработанная D. Sackett концепция ДМ, 
признающая значимость клинического опыта и 
сотрудничества с пациентом, особенно важна и 
приемлема для специалистов здравоохранения 
постсоветских стран, в подготовке которых 
большое значение придается развитию клини-
ческого мышления, индивидуального подхода 
к больным и продолжению традиций отечест-
венных школ клинической медицины. Модель 
D. Sackett подразумевает недостаточность и 
даже неприемлемость внешних доказательств 
в отдельных клинических ситуациях, а также 

незаменимость компетентности врача, опыта 
его коллег и учителей: именно опыт определя-
ет приемлемость доказательств и способ их 
интеграции в управленческое решение [2, 4, 5, 
27]. Такая трактовка ДМ не противоречит и 
стратегии повсеместных отраслевых реформ, 
признающей ведущую роль специалистов здра-
воохранения и приоритет интересов пациен-
тов. В 2008 г. эксперты ВОЗ отмечали: «Воз-
никновение доказательного подхода в медици-
не придало процессу принятия решений силу и 
дисциплину научного доказательства… Одна-
ко сам по себе он не гарантирует эффективно-
сти и безопасности медико-санитарной помо-
щи… Важно, как службы здравоохранения рабо-
тают с людьми». Наряду с медицинскими крите-
риями врачам было рекомендовано «принимать 
во внимание личные и семейные ценности паци-
ента, их образ жизни и планы на будущее» [1]. 
Оказание первичной медико-санитарной помо-
щи предусматривает партнерские взаимоотно-
шения с пациентами, отказ от восприятия их как 
«носителей заболеваний и симптомов, требую-
щих лечения», или как объектов программ борь-
бы с отдельными заболеваниями [1, 19]. 

В разработанных позднее концепциях до-
казательной практики результатам исследований 
отводится роль, сопоставимая с данными теоре-
тических медицинских и смежных дисциплін, и 
предлагается учитывать политические факторы, 
экономический и социокультурный контексты при-
нятия решений [10, 28–30]. Такие модели (рисунки 
2, 3) были разработаны профессором R. Jackson — 
представителем австралийской / новозеланд-
ской школы КЭ и ДМ и представлены в 2011 г. 
на сайте департамента University of Auckland 
www.fmhs.auckland.ac.nz/soph/depts/epi/epiq//ebp/aspx. 

 

              

                 Рисунок 2 — «Традиционная»                                               Рисунок 3 — «Современная» 
                    доказательная практика                                                       доказательная практика 
 
 

Модель ДМ, созданная D. Sackett, стала 
прототипом модели доказательного принятия 
решений в социальной сфере, разработанной 
профессором Калифорнийского университета E. 
Gambrill (2006) (рисунок 4) [29]. Первыми  воз-

никли «доказательные психосоциальные практи-
ки» ведения пациентов с тяжелыми ментальны-
ми и поведенческими расстройствами, затем 
концепцию применили в педагогике, крими-
нальной юстиции и социальной работе [10]. 



Проблемы здоровья и экологии 16

 

Рисунок 4 — Доказательная практика в социальной сфере 
 
 

Говоря о доказательной практике в соци-
альной сфере, в Великобритании используют 
термин «social care EBP» — «сознательное, 
четкое и беспристрастное использование наи-
лучших имеющихся доказательств при приня-
тии решений, касающихся благополучия по-
требителей услуг и деятельности социальных 
служб» (B. Sheldon, 2003) [10]. В США говорят 
о «social work EBP»: «Признавая приоритет цен-
ностей клиента и основываясь на доказательствах, 
практикующие специалисты обучаются в течение 
всей жизни, что подразумевает постоянное воз-
никновение практически важных для клиентов 
специфических вопросов, эффективный поиск 
наилучших доказательств и действия в соответст-
вии с ними» (L. Gibbs, 2003) [10]. 

Понятие «доказательное здравоохранение» 
(«еvidence based health care») введено английским 
ученым J. Gray (2001) для обозначения «дисцип-
лины, центром которой является основанное на 
доказательствах принятие решений относительно 
групп пациентов или популяций, и проявляющей-
ся доказательно-обоснованной политикой, орга-
низацией или предоставлением услуг» [28]. 

И если в США — на родине доказательной 
медицинской профилактики  обычно исполь-
зуют термин «доказательная практика», фоку-
сируясь на клинических аспектах [10, 29], то в 
Великобритании уже более 10 лет говорят о 
«доказательной политике и практике» («еvidence 
based policy and practice»), подчеркивая важ-
ность доказательного подхода также в отрасле-
вой политике и менеджменте [10, 28]. В литера-
турных источниках встречаются также термины 
«доказательно-информированная практика» и 
«доказательства для политики и практики». 

Важно отметить, что во всех указанных 
определениях доказательная практика опреде-
лена как процесс управления принятием реше-
ния политиками, менеджерами и исполнителя-
ми в определенной сфере деятельности [10]. 

В разработке методологии доказательной 
профилактики необходимо признать определяю-
щий вклад ученых США и Канады. Среди стран 
Европы ДМ первыми внедрили Швеция, Финлян-

дия, Дания, Норвегия, Голландия и Германия, что 
касалось, прежде всего, доказательного лечения — 
разработок национальных клинических рекомен-
даций и формулярных систем [4, 10]. В Китае в 
1996 г. ДМ признали «одним из немногочислен-
ных научных достижений, внедрение которого по-
может стране занять ведущие позиции в мире». С 
тех пор при министерствах образования и здраво-
охранения, университетах, врачебных ассоциациях и 
госпиталях создана сеть центров ДМ. С 2000 г. ос-
новным их заданием является информационная под-
держка продвижения традиционной китайской ме-
дицины в мире, изучение вопросов репродуктивного 
здоровья и контрацепции, правовых аспектов смерти, 
управления медицинскими рисками и развитие сис-
тем обучения методологии ДМ. В 2008 г. в стране бы-
ло завершено 10 тыс. клинических исследований [6]. 

Что же касается развития методологии до-
казательной профилактики в США и Канаде, 
то в 1962 г. Управление по контролю продук-
тов питания и лекарственных средств (FDA) 
потребовало доказывать действенность фарма-
кологических препаратов в РКИ [25], а еще че-
рез четверть века на основании мета-анализа 
12 РКИ в этих странах отменили практику пре-
вентивного применения флекаинида при остром 
инфаркте миокарда [13, 20, 25]. Начиная с 1960-х 
гг., в США, Канаде и ряде стран Северной Евро-
пы (Швеции, Финляндии, Норвегии) были вне-
дрены концепция факторов риска и программно-
целевой подход, что позволило существенно сни-
зить смертность населения от сердечно-сосудистых 
и онкологических заболеваний [19]. 

Американская Рабочая группа по превен-
тивным услугам в здравоохранении USPSTF 
(веб-сайт www.uspreventiveservicestaskforce.org) бы-
ла создана на 8 лет позже, чем в Канаде, — в 1984 г. 
Первые разработки ее вышли в 1989 г., и на сегодня 
рекомендации USPSTF признаны золотым стандар-
том для первичного звена здравоохранения. В тече-
ние 1989–2013 гг. их создано 128 — по 10 клиниче-
ским категориям, причем, начиная с 2007 г., отде-
лены рекомендации для детей и подростков. Осно-
вой большинства являются систематические обзо-
ры; главные положения рекомендаций сопровож-
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даются указанием градацией доказательств, пред-
ложением для практики и «уровнем определенно-
сти». 2/3 разработок посвящены скринингам; боль-
шое внимание уделено и информационно-образо-
вательным технологиям — консультированию. 

В 1997 г. по инициативе Агентства по про-
ведению и оценке качества исследований и 
медицинской помощи — AHRQ (веб-сайт 
www.ahrq.gov) в США и Канаде началось соз-
дание сети центров доказательной практики, це-
лью которых определили информационное обес-
печение служб здравоохранения (в том числе 
USPSTF), федеральных организаций, страховых 
компаний и потребителей медицинских услуг — 
анализ качественной специальной литературы по 
клиническим, организационным, социологиче-
ским, экономическим вопросам, методологии 
исследований, оценка мощности доказательных 
баз различных технологий здравоохранения и 
создание систематических обзоров. 

Использовать эпидемиологические доказа-
тельства и систематические обзоры в сфере образо-
вания, уголовного права, социальной политики и 
социальной помощи для оценки действенности 
правительственных реформ с целью «усовершенст-
вования информационного обеспечения политики и 
практики и улучшения благосостоянии людей» 
впервые предложил американский ученый, психо-
лог и философ Donald Campbell. Первый семинар 
состоялся в Лондоне (1999) при участии представи-
телей Кокрановского сотрудничества. Еще через 
год было создано Кэмпбелловское сотрудничест-
во (веб-сайт www.campbellcollaboration.org), ин-
формационные продукты которого (кэмпбеллов-
ские обзоры) создаются по аналогии с кокранов-
скими, содержатся в Кэмпбелловской библиотеке 
и издаются каждые 2 месяца. 

Методология современного медико-биологи-
ческого знания объединяет когнитивный, гу-
манитарный и социокультурный подходы; 
приоритетом здравоохранения признана пре-
вентивная, улучшающая здоровье деятель-
ность, основанная на принципах биоэтики и 
ориентации на выбор пациента [32, 33]. 

Предпосылками развития новых концеп-
ций и стратегий профилактики в здравоохра-
нении (в том числе доказательной) следует 
также считать ряд международных инициатив, 
программных документов и стратегий: Оттав-
скую Хартию укрепления здоровья (1986), 
Джаккартскую декларацию (1997), Глобаль-
ную стратегию ВОЗ «Здоровье для всех в 21 сто-
летии» (1999), Декларацию тысячелетия ООН в 
сфере развития и Рамочную программу усо-
вершенствования систем здравоохранения (2000), 
Бангкокскую Хартию укрепления здоровья 
(2005), 11-ю общую программу работы ВОЗ на 
2006–2015 гг. и Европейскую стратегию про-
филактики и борьбы с неинфекционными за-

болеваниями «Курс на оздоровление» (2006), 
Доклад ВОЗ о состоянии здравоохранения в мире 
«Первичная медико-санитарная помощь. Сегодня 
актуальнее, чем когда-либо» (2008) [1, 7, 19]. 

В условиях глобальных кризисов — эко-
номического и кадрового в здравоохранении — 
проблема сохранения здоровья и признания 
его социальным приоритетом обострилась. В 
2008 г. ВОЗ указала, что наибольшие риски суще-
ствуют в странах с плохими показателями здоро-
вья населения, значительным расслоением обще-
ства и слабыми системами здравоохранения; ос-
новой отраслевых реформ во всем мире было оп-
ределено развитие первичного звена и профилак-
тической медико-санитарной помощи. Целесооб-
разность доказательного подхода была признана и 
в аспекте понимания здоровья «социально значи-
мым результатом любых мер политики» [1]. 

В Украине в течение последних 20 лет 
внедрено более 45 государственных целевых 
программ улучшения здоровья народа, разра-
ботку которых проводили «с учетом мирового 
опыта, ресурсных возможностей национальной 
экономики, позитивных черт и достижений су-
ществующей модели здравоохранения»;  в 2002–
2011 гг. функционировала Межотраслевая ком-
плексная программа «Здоровье нации» [2, 18]. 
Создана общегосударственная программа «Здо-
ровье-2020: украинское измерение». Новая про-
филактическая стратегия в здравоохранении: 
глобальная тотальная комплексная интегральная 
межотраслевая система профилактики верти-
кальной и горизонтальной направленности — 
разработана академиком В. Ф. Москаленко и 
представлена в 2009 г. Концептуальными подхо-
дами к ее формированию и реализации являют-
ся: государственный характер, ответственность 
правительства и политическая поддержка, четкая 
стратегия, общественная поддержка, программ-
но-целевой подход, межсекторальное (межот-
раслевое) взаимодействие, вертикальная направ-
ленность (от человека — к обществу) и тоталь-
ный характер (на всех этапах и во всех сферах 
жизни). Основными элементами стратегии на-
званы: сокращение факторов риска, улучшение 
основных детерминант здоровья и формирова-
ние здорового образа жизни; информационно-
разъяснительная деятельность; достаточные ин-
вестиции в развитие инфраструктуры, формиро-
вание человеческих ресурсов; нормативно-
правовое регулирование; мониторинг ситуации и 
оценка результатов; международное сотрудниче-
ство. Научное сопровождение стратегии должно 
быть основано на доказательствах [19]. 

Смена парадигм, концепций и стратегий в 
здравоохранении отразилась и в эволюции терми-
нологии: от КЭ и ДМ — к тотальной медико-
социальной профилактике, доказательной поли-
тике и практике в здравоохранении (рисунок 5). 
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Рисунок 5 — От методологических основ доказательной медицины — 
к стратегии доказательной тотальной профилактики в здравоохранении 

 
 

Прототипом модели доказательной профилак-
тики в здравоохранении (рисунок 6) является раз-
работка D. Sackett et al. (2000) (рисунок 1). Рас-
сматривать доказательную профилактику как тех-
нологию достижения качества медицинской по-
мощи [8] позволяют все 3 компонента модели: 
учитывается действенность превентивных вмеша-

тельств (идеальная эффективность, доказанная в 
исследованиях), соответствие их потребностям и 
ожиданиям пациентов и общества, современному 
уровню науки и условиям оказания медицинской 
помощи (ресурсам отрасли и смежных секторов, 
государственной политике в сфере здравоохране-
ния, социокультурному контексту). 

 

 

Рисунок 6 — Доказательная профилактика в здравоохранении — политика 
и практика применения наилучших внешних доказательств, приемлемых 

для специалистов отрасли, пациентов и общества в целом 
 
 

Трудности внедрения доказательной профи-
лактики, очевидно перекликаются с теми, что 
определены для доказательной практики [10], 
доказательного здравоохранения [31] и доказа-
тельной работы в социальной сфере [30]: это — 
природа, достаточность и качество доказа-
тельств, их внутренняя валидность и обобщае-
мость, экономическая и психологическая прием-
лемость в реальных условиях, наличие конфлик-
тов интересов и другие проблемы адаптации и 
применения. Спорным остается вопрос меры, «в 
которой медики, общественные деятели и поли-
тики могут использовать критические обобще-
ния доказательств для принятия решений» [22]. 

Регулярно обновляемый перечень (веб-
лиография) информационных ресурсов дока-
зательной медицины / здравоохранения, пред-
ставленный на сайте Кокрановской библиоте-
ки (http://www.thecochranelibrary.com), содер-
жит книги, статьи и интернет-ресурсы по сле-
дующим разделам: 

1) клинические рекомендации; 
2) клинические исследования; 
3) критические оценки; 
4) эпидемиология и статистика; 
5) доказательное здравоохранение и медицина; 
6) оценка технологий в здравоохранении 

(HTA — Health Technology Assessment); 
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7) поиск литературы; 
8) выработка политики; 
9) представление рекомендаций; 
10) систематические обзоры и мета-анализы. 
Экспертами Кокрановского сотрудничест-

ва составлен перечень 35 компьютерных баз, 
содержащих «медицинские доказательства», 
которые  представлены на сайте в алфавитном 
порядке. Большинство их содержит обобщения 
доказательств (систематические обзоры и ре-
комендации), предназначено для специалистов 
здравоохранения и имеет свободный доступ. 
11 ресурсов из этого перечня создано в Вели-
кобритании: это — 3 разработки Кокрановско-
го сотрудничества (Cochrane Library, DARE 
(Database of Abstracts of Reviews of Effects), 
Effective Older People Care); 4 базы данных от 
Британского медицинского журнала (BMJ Evidence 
Centre) — Best Health, Best Practice, Clinical 
Evidence, Evidence Updates; ресурс Бирмингем-
ского университета ARIF Reviews Database; база 
данных TRIP; ресурс Национального института 
клинического совершенствования (NICE) NHS 
Evidence; базы данных Национальной службы 
здоровья (NHS) Clinical Knowledge Summaries и 
QIPP (Quality, Innovation, Productivity and Prevention). 
11 Интернет-ресурсов разработано в США: ба-
за данных AHRQ (Агентства по изучению ис-
следований и качества в здравоохранении) и 
National Guidelines Clearinghouse (от Департа-
мента здравоохранения США); PubMed Clinical 
Queries (как ресурс поиска доказательств в На-
циональной медицинской библиотеке Medline); 
PIER (Physicians’ Informaton and Education 
Resource) — ресурс Американской коллегии 
врачей (ACP); а также базы данных крупных 
издательств: от Wiley (EBM Guidelines, Essential 
Evidence Plus, HEED (Health Economic Evaluation 
Database) и Special Collections from the 
Cochrane Library), от McGraw-Hill (Harrison’s 
Practice, JAMAevidence) и от Wolters Kluwer 
Health (UpToDate). 6 ресурсов доказательств, 
включенных в перечень, разработано в Канаде: 
это Healthevidence, Health Systems Evidence, 
nursing+, OBESITY+, Rehab+ (базы данных 
университета McMacter, Торонто) и TI 
(Therapeutics Initiative) от University of British 
Columbia, Ванкувер. В Австралии были созда-
ны OTseeker (Occupational Therapy Systematic 
Evaluation of Evidence) и Physiotherapy Choices 
(ресурс Центра доказательной физиотерапии 
CEBP). Международными и мультилингваль-
ными разработками являются следующие 5 
компьютерных баз данных: DynaMed (от ин-
формационной службы EBSCO, США и Кана-
да); Epistemonicos (от университета Pontificia 
Universidad Católica de Chile); PEDro (Physiotherapy 
Evidence Database) — от австралийского Цен-
тра доказательной физиотерапии CEBP и Аме-

риканской ассоциации физиотерапии APTA; 
PDQ-Evidence for Informed Health Policymaking 
(от разработчиков Epistemonicos, Норвежского 
центра знаний для служб здравоохранения и 
кокрановской группы эффективной практики и 
организации медицинской помощи EPOC). 

Сайт Кокрановской библиотеки представ-
ляет также список журналов, «посвященных 
доказательному здравоохранению»: «ACP Journal 
Club», «Evidence & Policy», «Evidence-Based Medi-
cine», «Evidence-Based Nursing», «Evidence-
Based Mental Health», «Evidence-Based Child 
Health», «Evidence Based Women’s Health», 
«Health Research Policy and Systems», «Journal 
of Evidence-Based Medicine», «Research Synthe-
sis Methods». Важно отметить, что в эти 10 не 
вошла «большая четверка» рецензируемых на-
учно-медицинских журналов: «Вritish Medical 
Journal», «The Lancet», «JAMA» и «New England 
Journal of Medicine» [12]. 

Изучение доступных компьютерных и пе-
чатных информационных ресурсов доказатель-
ной медицины и здравоохранения позволило 
отобрать и систематизировать посвященные 
профилактическому направлению. При состав-
лении классификации учтены «традиционная 
иерархия доказательств» и перечни информаци-
онных ресурсов, используемых для составления 
систематических обзоров, список компьютерных 
баз доказательств, размещенный на сайте Кокра-
новской библиотеки, сведения о рецензируемых 
научно-медицинских журналах и наукометриче-
ских базах [11–13, 22, 26], а также представлен-
ные выше модели доказательной практики. 

Классификация информационных ресур-
сов доказательной профилактики в здраво-
охранении: 

1. Источники доказательств: 
— эпидемиологических; 
— первичные (контролируемые клинические 

исследования — рандомизированные, когортные, 
перекрестные, «случай-контроль», серии случаев); 

— вторичные (cистематические обзоры — 
кокрановские и некокрановские, мета-анализы, 
клинические рекомендации; экономические ана-
лизы, «деревья решений» и т. п.); 

— неэпидемиологических (отдельные слу-
чаи, мнения экспертов); 

— парамедицинских (например, кэмпбэл-
ловские систематические обзоры). 

2. Компьютерные метабазы доказательств: 
Кокрановская библиотека, PubMed, TRIP, 
Evidence Updates. 

3. Компьютерные базы доказательств, ко-
торые могут быть использованы в практике пер-
вичного звена здравоохранения: Healthevidence, 
EMBASE, TI, AMED, PEDro, nursing+, BNI, CINAHL, 
Effective Older People Care, OBESITY+, HTA, 
Essential Evidence Plus. 
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4. Веб-сайты Рабочих групп по профилак-
тике в здравоохранении — прежде всего Аме-
риканской (USPSTF) и Канадской.  

5. Веб-сайты врачебных ассоциаций — 
специализированных и проблемных. 

6. Специализированные периодические изда-
ния: рецензируемые научно-медицинские журна-
лы и компендиумы по доказательной медицине. 

Кокрановская библиотека — источник 
почти 5 тыс. кокрановских обзоров (признан-
ных эталонными и не подлежащими критиче-
ской оценке), а также РКИ высокого методоло-
гического качества (содержатся в подбазе 
DARE, которую считают также самостоятель-
ной метабазой [12]). Ресурсы Medline / PubMed 
содержат более 15 / 19 млн статей, отобранных 
из 5,5 тыс. научно-медицинских журналов, из-
даваемых на 40 языках в более чем 70 странах, 
преимущественно в США; найденные в них 
некокрановские обзоры подлежат критической 
оценке. Метабаза TRIP содержит преимущест-
венно вторичные доказательства — более 25 тыс. 
систематических обзоров высокого методоло-
гического качества, в том числе кокрановских 
и более 3 тыс. рекомендаций. Является муль-
тилингвальным ресурсом: публикуется на анг-
лийском, уэльском, немецком, французском, 
испанском, итальянском и португальском язы-
ках. Статьи систематизированы по 27 клиниче-
ским категориям; с помощью ручного поиска 
выделены посвященные практике в первичном 
звене здравоохранения — создана категория 
«Первичная медико-санитарная помощь». Ме-
табаза Evidence Updates содержит статьи, по-
священные первичным исследованиям, ото-
бранные из 120 ведущих научно-медицинских 
журналов (ежегодно включают около 3 тыс.), а 
также резюме систематических обзоров из бо-
лее чем 800 научно-медицинских журналов. 
Статьи систематизированы по клиническим 
категориям, из них отобраны посвященные 
первичной медицинской помощи. 

Healthevidence представляет собой реестр сис-
тематических обзоров эффективности вмешательств 
по продвижению здоровья. EMBASE и TI являются 
информационными ресурсами доказательной фар-
макопрофилактики и фармакотерапии, PEDro — 
физиотерапии, AMED — комплементарной и аль-
тернативной медицины. Ресурсы nursing+, BNI и 
CINAHL посвящены доказательной сестринской 
практике и уходу за больными, OBESITY+ и 
Effective Older People Care − доказательному веде-
нию особых групп пациентов (страдающих ожире-
нием, пожилых), HTA (Health Technology 
Assessment) — действенности технологий в здраво-
охранении. Essential Evidence Plus содержит вто-
ричные доказательства, инструменты принятия ре-
шений, калькуляторы и напоминания для специали-
стов первичного звена здравоохранения. 

Рекомендации USPSTF — Американской рабо-
чей группы по профилактике (US Preventive Services 
Task Force, www.uspreventiveservicestaskforce.org) 
признаны золотым стандартом для первичного 
звена медико-санитарной помощи. Их создают 
по 10 клиническим категориям, причем для де-
тей и подростков — отдельно. В течение 1996–
2013 гг. разработано 128 рекомендаций, 75 % 
из них посвящено скрининговым технологиям. 

Веб-сайты специализированных и проблем-
ных врачебных ассоциаций информируют спе-
циалистов здравоохранения, пациентов и об-
щество о содержании международных реко-
мендаций, состоянии доказательных баз по от-
дельным вопросам, в том числе касающимся 
медицинской профилактики. 

Наконец, важным информационным ресурсом 
доказательной профилактики являются рецензи-
руемые научно-медицинские журналы (в первую 
очередь, «большая четверка» и другие, включен-
ные в международные и национальные наукомет-
рические базы), а также компендиумы «Evidence-
Based Medicine», «Clinical Evidence» и т. п., боль-
шинство статей в которых посвящено все же вто-
ричной и третичной профилактике заболеваний. 

Выводы 
1. Доказательная профилактика в здраво-

охранении представляет собой политику и 
практику применения наилучших внешних 
эпидемиологических доказательств, приемле-
мых для специалистов отрасли и пациентов / 
потребителей медицинских услуг и общества в 
целом. Такими доказательствами являются, 
прежде всего, вторичные — качественные ме-
ждународные рекомендации и систематиче-
ские обзоры, поиск которых следует начинать 
в Кокрановской библиотеке и метабазе TRIP, а 
также на веб-сайте Американской рабочей 
группы по профилактике USPSTF.  

2 Развитие методологии доказательной 
профилактики исторически и концептуально 
связано с клинической эпидемиологией, ког-
нитивным, гуманитарным и социокультурным 
подходами медико-биологического знания, па-
радигмами деятельности и сохранения здоро-
вья в медицине и обществе в целом, с про-
граммным и глобальным подходами в здраво-
охранении, рядом стратегических междуна-
родных инициатив и документов. Доказатель-
ный подход является важной технологией дос-
тижения высокого качества профилактической 
медицинской помощи, управления в здраво-
охранении и в конечном итоге — сохранения 
индивидуального и популяционного здоровья. 

 

БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК 
1. The world health report 2008: primary health care now more than 

ever / ed. by T. Evans, W. V. Lerberghe / Geneva: WHO, 2008. — 125 p. 
2. Москаленко, В. Ф. Доказова медицина в Україні / В. Ф Мос-

каленко, О. Г. Пузанова // Therapia. Укр. мед. часопис. — 2011. — 
№ 3 (56). — С. 40–47. 



Проблемы здоровья и экологии 21

3. Knowledge to action?: evidence based health care in context / 
ed. by S. Dopson, L. Fitzgerald / New York: «Oxford University 
Press», 2005. — 223 p. 

4. Abholz, H.-H. Das Konzept der Nationalen Versorgungs-
Leitlinie (NVL) — was bedeutet dies für Hausärzte? / H.-H. Abholz, 
N. Donner-Banzhoff, W. Niebling // Zeitschrift fuer Allgemein-
medizin. — 2006. — B. 82. — P. 274–277. 

5. Sackett, D. L. On the need for evidence-based medicine / 
D. L. Sackett, W. M. C. Rosenberg // Journal of Public Health Medi-
cine. — 1995. — Vol. 17, № 3. — Р. 330–334. 

6. Li, Y. Evidence-Based Medicine in China / Y. Li, X. Sun, L. Wang // 
Value in health. — 2008. — Vol. 11 (Suppl.1). — P. 156–158. 

7. European Centre for Disease Prevention and Control. Evidence-
based methodologies for public health – How to assess the best available 
evidence when time is limited and there is lack of sound evidence. ECDC 
Technical Report / ed. by J. Giesecke / Stockholm: ECDC, 2011. — 58 p. 

8. Оганов, Р. Г. Руководство по медицинской профилакти-
ке / под ред. Р. Г. Оганова, Р. А. Хальфина. — М.: ГЭОТАР-
Медиа, 2007. — 464 с. 

9. Аксенов, В. А. Доказательная профилактика или диспан-
серизация: что же нам нужно? / В. А. Аксенов // Профилактика 
заболеваний и укрепление здоровья. — 2007. — № 2. — С. 40–47. 

10. Mullen, E. J. The Evidence For and Against Evidence-
Based Practice / E. J. Mullen, D. L. Streiner // Brief Treatment and 
Crisis Intervention. — 2004. — Vol. 4, № 2. — Р. 111–121. 

11. Власов, В. В. Введение в доказательную медицину / 
В. В. Власов. — М.: Медиа Сфера, 2001. — 392 с. 

12. Гринхальх, Т. Основы доказательной медицины / Т. Грин-
хальх; под ред. И. Н. Денисова, К. И. Сайткулова; пер. с англ. — 
3-е изд. — М.: ГЭОТАР-Медиа, 2009. — 288 с. 

13. Скакун, М. П. Основи доказової медицини / М. П. Ска-
кун. — Тернопіль: Укрмедкнига, 2005. — 244 с. 

14. Sackett, D. L. Clinical epidemiology: what, who and 
whither / D. L. Sackett // Journal of Clinical Epidemiology. — 2002. — 
Vol. 55. — P. 1161–1166. 

15. Paul, J. R. President’s address clinical epidemiology / J. R. Paul, 
D. L. Sackett // Journal of Clinical Investigation. — 1938. — Vol. 17 
(55). — P. 539–541. 

16. Randal, J. Randomized Controlled Trials Mark a Golden 
Anniversary / J. Randal // Journal of the National Cancer Institute. — 
1999. — Vol. 91 (1). — P. 10–12. 

17. Флетчер, Р. Клиническая эпидемиология. Основы до-
казательной медицины / Р. Флетчер, С. Флетчер, Э. Вагнер; пер. 
с англ. под ред. С. Е. Бащинского, С. Ю. Варшавского. — М.: 
Медиа Сфера, 2004. — 347 с. 

18. Гайдаев, Ю. А. Державні цільові програми покращення 
здоров’я народу / Ю. О. Гайдаев, В. М. Корнацький. — 
Тернопіль: Укрмедкнига, 2007. — 207 с. 

19. Москаленко, В. Ф. Концептуальні підходи до форму-
вання сучасної профілактичної стратегії в охороні здоров’я: від 
профілактики медичної до профілактики соціальної / В. Ф. Мос-
каленко. — Київ: Авіцена, 2009. — 240 с. 

20. Брико, Н. И. Научно-практические и образовательные 
аспекты клинической эпидемиологии / Н. И. Брико // Вестник 
РАМН. — 2012. — № 9. — С. 65–69. 

21. Lang, T. A. How to report statistics in medicine. Annotated 
Guidelines for Authors, Editors, and Reviewers / T. A. Lang, M. Secic. — 
2nd ed. — Philadelphia, American College of physicians, 2006. — 490 р. 

22. Bastian, H. Seventy-five Trials and Eleven Systematic Re-
views a Day: How Will We Ever Keep Up? / H. Bastian, P. Glasziou, 
I. Chalmers // PLoS Med. — 2010. — Vol. 7 (9): e1000326. 
doi:10.1371/journal.pmed.1000326 

23. Canadian Task Force on the Periodic Health Examination. 
The periodic health examination // Can. Med. Assoc. J. — 1979. — 
Vol. 121. — P. 1194–1254. 

24. Fletcher, S. W. Evidence-based screening: What kind of 
evidence is needed? / S. W. Fletcher // ACP J. Club. — 1998. — 
Vol. 128. — Р. 12–14. 

25. Evidence based medicine: what it is and what it isn’t / D. L. Sack-
ett [et al.] // Brit. Med. J. — 1996. — Vol. 312. — P. 71–72. 

26. Glasziou, P. Evidence-based Medicine Workbook. Finding 
and applying the best evidence to improve patient care / P. Glasziou, 
C. Del Mar. — London: BMJ Books, 2003. — 132 p. 

27. Evidence-based medicine. How to practice and teach EBM / 
D. L. Sackett [et al.]. — NY: Churchill Livingstone, 2000. — P. 1. 

28. Gray, J. A. M. Evidence-based medicine for professionals. 
In: A. Edwards, G. Elwyn (eds.) «Evidence based patient choice: in-
evitable or impossible?» / J. A. M. Gray // J.A.M Gray. — NY: Ox-
ford University Press, 2001. — P. 19–33. 

29. Gambrill, E. Evidence-based practice and policy: Choice 
ahead / E. Gambrill // Research on Social Work Practice. — 2006. — 
Vol. 16. — P. 338–357. 

30. From concept to implementation: challenges facing evi-
dence-based social work / E. J. Mullen [et al.] // Evidence and Policy. — 
2004. — Vol. 1, № 1. — Р. 61–84. 

31. Assessing the Impact of Economic Evidence on Policymakers in 
Health Care — A Systematic Review. Methods Research Report / L. W. Niessen 
[et al.] // AHRQ Publication № 12(13)-EHC133-EF. Rockville, MD: 
Agency for Healthcare Research and Quality, 2012. — 47 p. 

32. Казаков, В. Н. Размышления о медицине (философия 
естествознания). Кн. 1 / В. Н. Казаков. — Донецк: Ноулидж, 
2010. — 410 с. 

33. Кулиниченко, В. Л. Современная медицина: трансфор-
мация парадигм теории и практики: философско-методологический 
анализ / В. Л. Кулиниченко. — Київ: Центр практичної 
філософії, 2001. — 237 с. 

Поступила 26.08.2013 

УДК 613.221 
СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ПИТАНИЮ ДЕТЕЙ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ 

А. А. Козловский 

Гомельский государственный медицинский университет 

В статье представлена обобщенная информация по вопросам рационального вскармливания детей первого 
года жизни. Отражены преимущества естественного вскармливания, современные подходы к последовательно-
сти и срокам назначения прикормов. Использование на практике предложенных рекомендаций по вскармлива-
нию детей первого года жизни позволит  вырастить здоровых детей и снизить у них частоту заболеваемости. 

Ключевые слова: дети, естественное и искусственное вскармливание, молочные смеси, прикормы.  

MODERN APPROACHES TO NUTRITION OF ONE-YEAR INFANTS  

А. А. Kozlovsky 

Gomel State Medical University 

The article presents general information about the rational feeding of one-year infants. It covers the advantages 
of natural breeding, modern approaches to the consequence and terms of prescription of additional nutrition. The 
practical application of the offered recommendations for nutrition of one-year infants will make it possible to im-
prove the children`s health and decrease the incidence rate. 

Key words: infants, natural and bottle feeding, milk substitutes, additional food. 
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По данным ВОЗ, состояние здоровья челове-
ка на 70 % определяется образом жизни и питани-
ем и лишь на 15 % зависит от организации меди-
цинской службы, еще 15 % приходится на гене-
тические особенности [1]. С питанием теснейшим 
образом связаны все жизненно важные функции 
организма. Оно обеспечивает развитие и непре-
рывное обновление клеток и тканей, поступление 
энергии, необходимой для восстановления энер-
гетических затрат организма в покое и при физи-
ческой нагрузке. Обмен веществ, лежащий в ос-
нове жизнедеятельности организма, находится в 
прямой зависимости от характера питания. 

Неправильное питание (как недостаточное, 
так и избыточное) одинаково плохо отражается 
на здоровье детей. Это может проявляться в 
ухудшении физического и умственного разви-
тия, в снижении сопротивляемости организма 
воздействию различных факторов внешней 
среды, понижении работоспособности, преж-
девременном старении и сокращении продол-
жительности жизни [2, 3]. 

В соответствии с Конвенцией о правах ре-
бенка, каждый ребенок как грудного, так и 
другого возраста имеет право на надлежащее 
питание. Недостаточность питания является 
причиной 35 % болезней среди детей в возрас-
те до 5 лет. В мире 30 % детей (186 млн) в воз-
расте до 5 лет отстают в росте и 18 % (115 млн) 
имеют низкое соотношение веса к росту в ос-
новном вследствие ненадлежащего кормления 
или повторных инфекций, в то время как у 43 млн 
отмечается избыточный вес [4]. 

Ребенок первого года жизни испытывает 
особую потребность в полноценном пищевом 
рационе в связи с интенсивным ростом и пси-
хомоторным развитием, формированием всех 
органов и систем. В то же время функциональ-
ные возможности ЖКТ по усвоению отдель-
ных пищевых ингредиентов в этом возрасте 
ограничены. Поэтому основой здорового пита-
ния детей первого года жизни является мате-
ринское молоко. Однако в мире только около 
35 % детей в возрасте до 6 месяцев находятся 
на исключительно грудном вскармливании. В 
последующем далеко не все дети получают 
надлежащий питательный и безопасный при-
корм; во многих странах лишь 1/3 детей в воз-
расте 6–23 месяцев, находящихся на грудном 
вскармливании, получает прикорм, соответст-
вующий возрастным критериям диетического 
разнообразия и частоте кормления [5]. В Рес-
публике Беларусь в силу ряда причин социаль-
ного, экономического и медицинского характе-
ра определенный процент детей также лишен 
возможности получать грудное молоко [6, 7]. С 
учетом этого в нашей стране по-прежнему остает-
ся актуальной проблема рационального искусст-
венного питания детей раннего возраста. 

Основным рациональным видом вскармли-
вания детей на первом году жизни является есте-
ственное. Естественное вскармливание — это 
вид вскармливания, при котором кормление осу-
ществляется при непосредственном прикладыва-
нии ребенка к груди его биологической матери. 

Естественное вскармливание имеет ряд пре-
имуществ перед другими видами вскармлива-
ния детей на первом году жизни: 

 грудное молоко имеет оптимальный со-
став по количеству и качеству белков, жиров, 
углеводов, витаминов и минеральных веществ, 
который необходим для обеспечения интен-
сивного роста ребенка при незрелой системе 
органов пищеварения; 

 с грудным молоком ребенку передаются 
уникальные факторы защиты от бактериаль-
ных и вирусных инфекций;  

 материнское молоко предупреждает воз-
никновение аллергии у ребенка, так как обла-
дает низким сенсибилизирующим действием, 
способствует формированию иммунологиче-
ской толерантности к антигенам пищевых про-
дуктов, употребляемых матерью; 

 широкий комплекс гормонов и других 
биологически активных веществ, поступаю-
щих к ребенку с женским молоком, осуществ-
ляет управление ростом, развитием и тканевой 
дифференцировкой;  

 обеспечивается правильное анатомиче-
ское формирование зубочелюстной системы 
ребенка, мозгового отдела черепа, аппарата 
звуковоспроизведения вследствие возникнове-
ния в ходе сосания ребенком груди матери 
усилий и напряжений, наиболее адекватно ре-
гулирующих эти процессы; 

 формируется тесная психоэмоциональная 
связь ребенка с кормящей матерью в процессе 
длительного и тесного физического, эмоцио-
нального контакта в ходе кормления грудью; 

 молоко матери всегда имеет оптималь-
ную температуру, доступно и готово к упот-
реблению; 

 грудное молоко обеспечивает преобла-
дание в биоценозе кишечника бактерий, бла-
гоприятно влияющих на становление микро-
флоры кишечника; 

 раннее прикладывание ребенка к груди 
вызывает сокращение матки у женщины, оста-
навливает кровотечение, уменьшает боль; 

 регулярное кормление ребенка грудным мо-
локом задерживает созревание яйцеклетки, пре-
пятствует возникновению новой беременности; 

 материнское молоко значительно дешев-
ле заменителей. 

Таким образом, материнское молоко, от-
вечающее всем потребностям ребенка первого 
года жизни в основных пищевых веществах и 
энергии и защищающее его от многих заболе-
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ваний, является наиболее ценным и незамени-
мым продуктом питания в этом возрасте. 

Грудное вскармливание оказывает благо-
творное влияние на здоровье человека не толь-
ко в раннем возрасте, но и во всей последую-
щей жизни. По данным ВОЗ, взрослые, полу-
чавшие в детстве материнское молоко, реже 
заболевают сахарным диабетом I типа, атеро-
склерозом, раком, болезнями крови [8]. 

Первое прикладывание к груди следует 
осуществлять сразу же после рождения ребен-
ка в первые 30 мин после родов. Это обеспечи-
вает более быстрое включение механизмов 
секреции молока и более устойчивую лакта-
цию. Сосание ребенком груди способствует 
энергичному выбросу окситоцина, что улуч-
шает сокращение матки и уменьшает опас-
ность кровопотери у матери. Попадание в по-
лость рта и пищеварительный тракт ребенка 
даже небольшого количества молозива, содер-
жащего высокую концентрацию IgА, предо-
храняет его ЖКТ от интенсивного бактериаль-
ного обсеменения. Раннее прикладывание ре-
бенка к груди способствует лучшей прибавке в 
весе, такие дети реже болеют рахитом, остры-
ми респираторными вирусными инфекциями, 
железодефицитной анемией [8, 9].  

В течение многих лет в нашей стране ос-
новным требованием к вскармливанию детей 
было кормление строго по часам. Однако в по-
следние годы эти рекомендации пересмотрены, 
и в настоящее время признается большая эффек-
тивность «свободного» вскармливания (вскарм-
ливания «по требованию ребенка»), под кото-

рым понимают прикладывание ребенка к груди 
столько раз и в такое время, в какое требует 
ребенок, включая ночные часы [10]. При сво-
бодном вскармливании дети сами устанавли-
вают интервалы между кормлениями. Частота 
кормления зависит от активности сосательного 
рефлекса новорожденного и массы тела при 
рождении. Новорожденный ребенок может «тре-
бовать» от 8 до 12 и более прикладываний к гру-
ди за сутки до становления лактации. Длитель-
ность кормления может составлять 20 минут и 
более. К концу первого месяца жизни частота 
кормления, как правило, снижается до 7–8 раз и 
уменьшается длительность кормления. Ночные 
кормления при свободном вскармливании ново-
рожденных детей не исключаются; от ночных 
кормлений ребенок должен отказаться сам. Сво-
бодное грудное вскармливание способствует ста-
новлению оптимальной лактации и установлению 
тесного психо-эмоционального контакта между 
матерью и ребенком, что очень важно для пра-
вильного эмоционального и нервно-психического 
развития младенца. 

Тем не менее многие педиатры считают, 
что свободное вскармливание необходимо 
только на период становления лактации у ма-
тери, т. е. до 1–1,5 месяцев. В последующем 
целесообразно перестраивать ребенка на ре-
жим кормления по часам [2, 3, 11]. 

Режимы кормления детей первого года 
жизни представлены в таблице 1.  

Объем питания детей различного возраста 
ориентировочно можно определить по форму-
лам (таблица 2). 

Таблица 1 — Режимы кормления детей первого года жизни 

Возраст 
(мес) 

Число 
кормлений 

Интервалы между 
кормлениями (час) 

Время кормления Ночной 
перерыв (час) 

Бодрствование 
(час) 

0–1,5 Не менее 10 — Кормление «по требованию» 1,0–1,5 
1,5–2 7 3,0 6.00–9.00–12.00–15.00–18.00–21.00–24.00 6,0 1,0–1,5 
3–5 6 3,5 6.00–9.30–13.00–16.30–20.00–23.30 6,5 1,5–2,0 
6–9 5 4,0 6.00–10.00–14.00–18.00–22.00 8,0 2,0–2,5 

10–12 5 4,0 6.00–10.00–14.00–18.00–22.00 8,0 2,5–3,5 

Таблица 2 — Формулы и методы для расчета питания детей первого года жизни 

Формула Расчет питания 
Формула Финкельштейна 
(от рождения до 10 дней) 

Vсут. = 70 × n (при массе тела < 3500 г) или Vсут. = 80 × n (при массе 
тела > 3500 г), где n — число дней ребенку 

Формула Зайцевой 
(от рождения до 10 дней) 

Vсут. = 2 % от массы тела при рождении × n, где n — число дней 
ребенку 

Формула Филатова 
(от рождения до 10 дней) V1 корм. = 10 × n, где n — число дней ребенку 

Формула Шкарина 
(от рождения до 10 дней) 

До 2-х мес.: Vсут. = 800 – 50 × (8-n), где n — число недель ребенку. 
Старше 2-х мес.: Vсут. = 800 + 50 × (n-2), где n — число месяцев ребенку 

Объемно-весовой метод 
(суточный объем) 

10 дней – 2 мес. — 1/5 от массы тела; 
2 мес. – 4 мес. — 1/6 от массы тела; 
4 мес. – 6 мес. — 1/7 от массы тела; 
6 мес. – 8 мес. — 1/8 от массы тела; 
9 мес. – 12 мес. — 1/9 от массы тела 
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Окончание таблицы 2 

Формула Расчет питания 
Калорийный метод (коли-
чество калорий на 1 кг мас-
сы тела ребенка в сутки) 

1 четверть года — 125–120 ккал/кг массы тела в сутки; 
2 четверть года — 120–115 ккал/кг массы тела в сутки; 
3 четверть года — 115–110 ккал/кг массы тела в сутки; 
4 четверть года — 110–105 ккал/кг массы тела в сутки 

На первом году жизни суточный объем питания не должен превышать 1000 мл 
 
 
Перевод ребенка на смешанное или искус-

ственное вскармливание должен быть строго 
обоснован и должен осуществляться врачом-
педиатром. Основанием для введения в рацион 
ребенка первого года жизни детских молочных 
смесей могут быть абсолютные или относи-
тельные противопоказания для проведения 
грудного вскармливания: ВИЧ-инфекция, со-
стояние декомпенсации при хронических забо-
леваниях внутренних органов у матери, на-
следственные энзимопатии, врожденные поро-
ки развития у ребенка, глубокая недоношен-
ность, гипогалактия, необходимость приема 
матерью лекарственных препаратов, прони-
кающих в грудное молоко и др. [12, 13]. 

Ранний перевод ребенка на смешанное и 
искусственное вскармливание является стрес-
сом для незрелого пищеварительного тракта 
младенца и может привести к появлению дис-
пепсических расстройств (срыгивание, рвота, 
жидкий, «непереваренный» стул или запоры) 
[1, 4]. Ни одна современная смесь не может 
полноценно заменить материнское молоко. К 
выбору смеси педиатр должен подойти, как к 
выбору лекарства: строго индивидуально и при 
наличии строгих показаний к переводу на 
смешанное или искусственное вскармливание. 

В зависимости от количества женского мо-
лока и времени перевода на смешанное вскарм-
ливание докорм назначается только после корм-
ления грудью или в виде отдельных самостоя-
тельных кормлений. При впервые установленной 
гипогалактии, вне зависимости от ее степени, 
ребенка нужно прикладывать к груди каждое 
кормление. В случае гипогалактии III–IV степе-
ни (дефицит грудного молока более 50 %), суще-
ствующей больше 1 месяца, важно сохранить 3–
4 кормления грудью с докормом и самостоятель-
ные кормления женским молоком, включая ноч-
ное (при необходимости). Даже при небольшом 
количестве женского молока кормление грудью 
должно продолжаться как можно дольше. 

При невозможности грудного или смешан-
ного вскармливания малыш переводится на ис-
кусственное вскармливание. Абсолютным пока-
занием для перевода ребенка на искусственное 
вскармливание является агалактия у матери [1]. 

Основу рационального искусственного вскарм-
ливания должны составлять современные адап-
тированные молочные смеси промышленного 

производства. Смеси, предназначенные для вскарм-
ливания детей первых месяцев жизни, должны 
быть максимально приближены по составу к 
женскому молоку и включать такие эссенци-
альные для детей этого возраста пищевые веще-
ства, как таурин, карнитин, играющие важную 
роль в развитии центральной нервной системы, 
зрительной функции, бронхолегочной системы. 

Для искусственного и смешанного вскарм-
ливания применяют смеси на основе коровьего, 
козьего молока, соевого молока, белковых гидро-
лизатов, а также продукты лечебного питания 
(для недоношенных детей, детей с гипотрофией, 
анемией, синдромом мальабсорбции и др.) [14]. 

При выборе смеси для вскармливания кон-
кретного ребенка, в случае отсутствия грудно-
го молока, следует учитывать: 

 возраст ребенка — ребенку назначается 
начальная или последующая смесь в зависимо-
сти от возраста ребенка; 

 наличие врожденного заболевания и не-
обходимость в специализированном питании 
(например, при фенилкетонурии); 

 аллергологический анамнез — при отя-
гощенной наследственности первым продуктом 
выбора должна быть гипоаллергенная смесь; 

 наличие или отсутствие проблем с пище-
варением (срыгивания, колики, запоры); 

 содержание в смеси дополнительных 
компонентов;  

 социально-экономические условия семьи — 
дети первого года жизни не должны получать 
неадаптированные молочные продукты; дети 
из социально-незащищенных семей должны 
получать бесплатное питание. 

Критериями правильного выбора смеси яв-
ляется хорошая толерантность ребенка к данно-
му продукту: ребенок с удовольствием ест смесь, 
дает адекватные прибавки в массе и росте тела, у 
него отсутствуют диспептические расстройства 
(срыгивание, рвота, жидкий стул или запоры), 
проявления атопического дерматита, дефицит-
ные состояния (железодефицитная анемия, дис-
трофия типа гипо- или паратрофии и др.). 

Правильное питание ребенка первого года 
жизни играет исключительно важную роль в 
сохранении его здоровья не только в детском 
возрасте, но и в последующие годы, поэтому 
необходимо обеспечивать растущий организм 
всеми питательными веществами в достаточ-
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ном объеме. В определенном возрасте только 
грудного молока или молочной смеси уже не-
достаточно, малышу с каждым днем необхо-
димо все большее количество пищевых ве-
ществ и витаминов, так как накопленные внут-
риутробно запасы истощаются. Таким обра-
зом, возникает необходимость введения при-
корма — новой пищи, более калорийной и кон-
центрированной, постепенно и последователь-
но заменяющей кормление грудью. 

Под прикормом в настоящее время понимают 
все виды продуктов, кроме женского молока, его 
заменителей и последующих смесей, которые вхо-
дят в рацион питания ребенка первого года жизни. 

Сроки введения прикорма при естествен-
ном и искусственном вскармливании (при ис-
пользовании современных адаптированных 
смесей) одинаковы [15]. 

По отечественным рекомендациям введе-
ние прикорма можно начинать с 4–6 месяцев, 
ВОЗ рекомендует вводить прикорм с 6 меся-
цев, а по рекомендации комитета по питанию 
ESPGHAN (2007) прикорм должен быть введен 
не ранее 17 недель и не позднее 26 недель 
жизни. Но все же период введения прикорма и 
его выбор индивидуальны и должны опреде-
ляться педиатром конкретно для каждого ре-
бенка с учетом особенностей его развития и 
состояния здоровья [1, 4, 15]. 

К этому возрасту у ребенка появляются 
эмоции и интерес к разным новым пищевым 
продуктам, рефлекс выталкивания ложки уга-
сает, малыш уже может глотать комочки пищи, 
а пищеварительная система созревает до такой 
степени, что может воспринимать не только груд-
ное молоко, но и более плотные пищевые продук-
ты. Своевременное введение прикорма способст-
вует формированию жевательного аппарата и 
адекватных вкусовых привычек, тренировке и 
развитию пищеварительной системы детей и сти-
муляции моторной активности кишечника. 

Более раннее введение прикорма (ранее 4 ме-
сяцев) приводит к увеличению частоты появле-
ния аллергических реакций и разных нарушений 
со стороны пищеварительного тракта (диспепсия, 
дисбактериоз кишечника). При более позднем вве-
дении прикорма (старше 8–9 месяцев) могут раз-
виться различные дефицитные состояния (железо-
дефицитная анемия, гиповитаминоз), а также за-
держивается формирование навыков жевания. 

По официальным рекомендациям ВОЗ, про-
дукты прикорма промышленного производства 
«должны использоваться в питании детей, если у 
матери есть средства и возможности для их при-
обретения» (WHO. World Health Assembly 2002. 
Document 55. Global strategy for infant and young 
child feeding: Geneva. WHO) [1, 4]. 

Использование высококачественных и раз-
нообразных ингредиентов, безопасных для здо-

ровья малыша, современные технологии производ-
ства и обогащения наделяют продукты прикорма 
промышленного производства преимуществами 
перед прикормом домашнего приготовления. 

В течение продолжительного времени 
первым продуктом, который рекомендовали 
вводить в питание детей, был фруктовый сок. 
Однако соки не отвечают требованиям, предъ-
являемым к первому прикорму. Поэтому фрук-
товый сок рекомендуется вводить после трех 
энергоемких прикормов. 

В соответствии с современными подхода-
ми, первой вводится каша, так как именно она 
обеспечивает 20–30 % ежедневных потребно-
стей ребенка в энергии и нутриентах. Высокая 
энергетическая ценность каши при небольшом 
объеме порции делает ее особо значимой в на-
чальном периоде введения прикорма,  так как 
позволяет уменьшить число кормлений в день 
и облегчает формирование режима питания. Ка-
ша является одним из основных источников пи-
щевых волокон, углеводов, растительных белков 
и жиров. Она также обеспечивает ребенка таки-
ми минеральными веществами, как железо и се-
лен, и витаминами В1, В2, РР и др. [16]. 

Доказано, что раннее (до 17 недели) введе-
ние глютена, содержащегося в некоторых кру-
пах, может способствовать развитию глютеновой 
энтеропатии. Поэтому сначала вводят безглюте-
новые каши (гречневую, рисовую, кукурузную), 
затем глютенсодержащие (пшеничную, овсяную, 
манную). Детям со склонностью к запорам реко-
мендуются каши с повышенным содержанием 
пищевых волокон (гречневая, кукурузная), детям 
с неустойчивым стулом — каши с минимальным 
содержанием пищевых волокон (рисовая). 

В питании детей первого года жизни хо-
рошо зарекомендовали себя молочные и без-
молочные каши промышленного приготовле-
ния, технология производства которых позво-
ляет дополнительно обогащать их витаминами 
и минеральными веществами, необходимыми 
для растущего организма. Для промышленного 
производства каш используются молоко и кру-
пы высшего качества. 

Современные каши для детей первого года 
жизни промышленного производства являются 
быстрорастворимыми (инстантными). Их не 
надо варить, а для разведения используют 
грудное молоко или смесь, которую получает 
ребенок. Молочные каши разводят теплой ки-
пяченой водой [2, 16]. 

Так, например, компания «Nestle» в на-
стоящее время предлагает для прикорма 31 вид 
каш: безмолочные низкоаллергенные, безмо-
лочные, молочные, содержащие фрукты; функ-
циональные каши из серии «Помогайка», содер-
жащие пребиотики и бифидобактерии; каши 
«Шагайка», содержащие кусочки фруктов и ягод. 
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В качестве второго прикорма рекоменду-
ется вводить овощное пюре. 

Овощное пюре должно быть гомогенным 
по консистенции до 6–7 месяцев, пюреобраз-
ным — до 9 месяцев, крупноизмельченным — 
для детей старше 9 месяцев. 

Начинать введение овощного пюре надо с 
одного вида овощей (цветная капуста, капуста 
брокколи, кабачок, тыква). Постепенно моно-
компонентные овощные пюре заменяют много-
компонентными, состоящими из нескольких 
овощей (пюре из кабачков и картофеля, пюре из 
капусты брокколи и кабачков, пюре из цветной 
капусты и кабачков, зеленого горошка, моркови). 

Компания «Nestle» выпускает под маркой 
«Gerber» большой ассортимент овощных пюре (как 
монокомпонентных, так и состоящих из нескольких 
овощей), приготовленных без крахмала, сахара, соли. 

Третий прикорм — это мясо. Мясо живот-
ных или птицы добавляют к основному при-
корму ежедневно. 

Мясной прикорм необходимо вводить в 
рацион малыша после того, как в его рацион 
ввели овощное пюре. Поэтому если для перво-
го прикорма (в силу определенных причин) 
выбрано овощное пюре, то вторым прикормом 
должно быть мясное пюре, а третьим — каша. 
Если же первой ввели кашу, то овощное пюре 
будет вторым прикормом, а мясо — третьим. 

Если нет аллергии к белкам коровьего молока, 
то можно вводить говядину, телятину. Если же у 
ребенка есть риск возникновения аллергических 
реакций, то лучше начинать с мяса кролика, ин-
дейки. Позже дают нежирную свинину, конину, 
смешанные консервы из нескольких видов мяса. 

Компания «Nestle» под маркой «Gerber» пред-
лагает для первого введения мяса следующие мо-
нокомпонентные мясные пюре, не содержащие со-
ли: «Индейка», «Кролик», «Цыпленок». 

Мясное пюре начинают давать с 6 месяцев 
по 5–30 г. С 8–9 месяцев рекомендуются фри-
кадельки (30–50 г), с 11–12 месяцев — паровая 
котлета (50–70 г). 

Фруктовые и овощные соки рекомендуются по-
сле введения трех энергоемких прикормов (каша, 
овощи, мясо) в количестве до 100 мл в сутки. Сначала 
вводят монокомпонентные соки, затем — многоком-
понентные фруктовые или фруктово-овощные соки. 

С 8–9 месяцев 1–2 раза в неделю ребенку 
можно давать рыбное пюре (хек, треска, пик-
ша, тунец, судак), заменяя им мясо. Рыбное пю-
ре следует вводить осторожно в связи с возмож-
ностью развития аллергических реакций. 

Цельное молоко как продукт питания не 
рекомендуется детям до 1 года, но может вхо-
дить в состав других блюд. 

Желток — источник легкоусвояемого белка, 
лецитина, жирорастворимых витаминов — назна-
чается с 7 месяцев (раннее его введение часто при-

водит к возникновению аллергических реакций) с 
1/4 части, в 8 месяцев его количество увеличива-
ют до 1/3, к 1 году можно давать половину желт-
ка. Яйцо необходимо варить не менее 10 минут. 

Творог в рацион питания гармонично раз-
вивающихся детей первого года жизни не вво-
дят, так как он показан только при наличии 
дефицита белка в рационе ребенка. 

С 67 мес ребенку можно предложить пе-
ченье или сухарик (5 г), с 78 мес — кусочек 
пшеничного хлеба (5 г). 

Детям, находящимся на грудном вскарм-
ливании, после введения прикорма сохраняют 
три кормления грудью до достижения возраста 
12 месяцев и 12 кормления грудью до дости-
жения ими возраста 1824 мес [1, 4, 7]. 

Таким образом, существующий среди врачей-
педиатров стереотип вскармливания детей на пер-
вом году жизни устарел и должен быть изменен в 
соответствии с рекомендациями ВОЗ. Современные 
подходы к последовательности и срокам назначения 
прикормов будут способствовать гармоничному 
развитию ребенка и снижению заболеваемости. 
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ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТОВ ГРУППЫ СТАТИНОВ 

В ПЕРВИЧНОЙ И ВТОРИЧНОЙ ПРОФИЛАКТИКЕ ИНФАРКТОВ МОЗГА И ПРЕХОДЯЩИХ 
НАРУШЕНИЙ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 

(обзор литературы) 

Н. В. Галиновская, Н. Н. Усова, В. Я. Латышева 

Гомельский государственный медицинский университет 

В последние годы применение препаратов группы статинов в области кардиологии для снижения риска 
кардиоваскулярных событий  значительно  выросло. В связи с этим было выдвинуто предположение об эф-
фективности статинов для первичной и вторичной профилактики инфаркта мозга и транзиторной ишемиче-
ской атаки. Проведенными в последнее время  исследованиями были получены разноречивые данные по 
этому вопросу, что снижает назначаемость указанной группы препаратов неврологами. Особенностям при-
менения статинов в ангионеврологии посвящен настоящий обзор литературы. 

Ключевые слова: инфаркт мозга, транзиторная ишемическая атака, липидный статус, статины. 

THE APPLICATION OF STATINS IN THE PREVENTION 
OF PRIMARY AND SECONDARY CEREBRAL INFARCTION 
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The application of statins in cardiology aimed at reduction of the risk of cardiovascular problems has noticea-
bly increased over the last years. In this regard, it has been assumed that statins can be effective in the primary and 
secondary prevention of cerebral infarction and transient ischemic attack. The recent studies have provided contra-
dictory data on the issue, which reduces the assignability of this group of drugs by neurologists. This review covers 
the characteristic features of statins in angioneurology. 
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Введение 
Согласно современным данным, заболе-

ваемость инсультом признана мировой панде-
мией, не зависящей от уровня развития страны, 
полового и возрастного состава населения. Каж-
дый шестой человек переносит эпизод инсульта 
в течение жизни. По данным Американской ас-
социации по борьбе с инсультом, ежегодно в ми-
ре к списку жертв добавляется 16 млн новых 
случаев [1]. Среди этой группы заболеваний 
инфаркт мозга (ИМ) составляет около 80 %. 
Перенесенный ИМ приводит к ограничению 
передвижения, самообслуживания, способно-
сти к общению и потере трудоспособности, а 
первичная инвалидность при этом составляет 
3,4 случая на 10 тыс. населения и занимает 
первое место среди причин недееспособности. 
Менее 20 % выживших после мозговой катаст-
рофы возвращаются к прежней трудовой и соци-
альной деятельности; 30 % –– нуждаются в по-
стоянной посторонней помощи и уходе [2]. Ре-
дуцирующийся неврологический дефицит без 
признаков очагового ишемического поврежде-
ния головного мозга получил название преходя-
щего нарушения мозгового кровообращения 
(ПНМК), к которому в Республике Беларусь от-

носят транзиторную ишемическую атаку (ТИА) 
и церебральный гипертензивный криз (ЦГК) [3]. 

Идентификация роли липидов плазмы крови 
в формировании риска и патогенезе сердечно-
сосудистых заболеваний произошла в середине 
ХХ в., когда в результате окончания Фремин-
гемского исследования была сформулирована 
теория факторов риска. Было установлено, что 
уровень общего холестерина (ОХ) и холестерина 
липопротеинов низкой плотности (ХсЛПНП) 
имеют прямую, а уровень холестерина липопро-
теинов высокой плотности (ХсЛПВП)— обрат-
ную корреляционную связь с частотой ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) [4]. Эти данные были 
неоднократно подтверждены последующими ис-
следованиями в различных регионах мира, ре-
зультатом чего стало формирование рекоменда-
ций по терапии атерогенных дислипидемий [5–8]. 

Основные проатерогенные свойства в на-
стоящее время отводятся ХсЛПНП, в особен-
ности — их окисленным формам (окЛПНП), 
полученным в результате перекисного окисле-
ния липидов, образования конъюгированных 
диенов, модификации АпоВ-100 и превраще-
ния фосфатидилхолина в лизофосфатидилхо-
лин [9]. Свое патогенетическое действие этот 
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класс липопротеинов оказывает посредством 
стимуляции пролиферации и миграции гладко-
мышечных клеток, инфильтрации моноцитами 
субэндотелия сосудистого русла с последующей 
их трансформацией в макрофаги; увеличением 
выработки эндотелием молекул адгезии, ткане-
вого фактора и подавления фибринолиза [10]. 
ОкЛПНП подавляют синтез NO в тромбоцитах, 
увеличивая образование тромбоксана А и серо-
тонина, чем способствуют их агрегации [11], ак-
тивируют системное воспаление [12]. С клини-
ческой точки зрения уровень окЛПНП является 
независимым предиктором развития инфаркта 
миокарда, а их резкий подъем в сыворотке крови 
отражает нестабильность атеросклеротической 
бляшки и ее деструкцию [9]. Показана также 
прямая цитотоксичность ЛПНП в отношении 
клеток эндотелия и индукция аутоиммунного от-
вета с образованием антител к окЛПНП [13]. 

Отдельное внимание уделяется липопротеи-
ну (а) (ЛПа), который обладает выраженными 
проатерогенными эффектами за счет присутст-
вия в его молекуле гликопротеина Апо(а), обла-
дающего частичной гомологией с плазминоге-
ном. Это позволяет молекуле Апо(а) конкуриро-
вать с плазминогеном за места связывания с фиб-
рином к клеточной поверхности и определяет его 
тромбогенное действие [14]. ЛПа проникает в 
экстрацеллюлярный матрикс интимы, участвует в 
активации моноцитов, опосредованной интегри-
нами, вызывая локальное воспаление сосудистой 
стенки [15]. Патофизиологические эффекты ЛПа 
подтверждены данными исследований кардиоло-
гической направленности, где этот липопротеин 
рассматривается как независимый фактор риска 
атеросклероза (АС) и независимый предиктор 
сердечно-сосудистых осложнений ИБС [8, 16]. 

Липопротенам высокой плотности (ЛПВП), 
напротив, отведена противоатерогенная роль, 
что подтверждено многочисленными исследо-
ваниями [8, 9, 17]. Такие представления объяс-
няются участием ЛПВП в обратном транспор-
те ХС из мембран клеток периферических тка-
ней в печень для последующего окисления в 
желчные кислоты, антитромбогенными свой-
ствами, активацией фибринолиза, снижением 
пролиферации гладкомышечных клеток и экс-
прессии молекул адгезии, миграции моноцитов 
в интиму, увеличением продукции NO эндоте-
лиальной NO-синтазой [9, 18]. Важным свой-
ством этой группы липопротеинов является их 
антиоксидантное действие [18]. Однако про-
тективная ЛПВП не бесспорна. Общая концен-
трация ХсЛПВП менее значима, чем содержа-
ние подфракций самих частиц ЛПВП, от коли-
чественного соотношения которых зависит их 
функциональная активность и антиатероскле-
ротический эффект. Подфракции отличаются 
друг от друга конформационными свойствами 

апопротеинов, содержанием и активностью та-
ких белков и ферментов, как лецитин-ХС ацил-
трансферазы, липопротеин-ассоциированная фос-
фолипаза А2, глютатион-селенопероксидаза, па-
раоксигеназа [19, 20]. Последняя определяет 
способность ЛПВП препятствовать окислению, а 
снижение ее активности ассоциируется с более 
высокой частотой ИБС [21]. У пациентов с са-
харным диабетом (СД) II типа, дислипидемиями, 
ожирением синтезируются недостаточно функ-
ционально активные ЛПВП [22]. 

Коррекция дислипидемий в настоящее вре-
мя проводится с использованием средств неме-
дикаментозных факторов, включающих сниже-
ние массы тела и оптимизацию физической ак-
тивности, гиполипидемическую диету, ограни-
чение употребления алкоголя, отказ от курения, 
применение пищевых добавок, а также пяти ос-
новных классов гиполипидемических препара-
тов: ингибиторов гидрокси-метил-КоА редукта-
зы (статины), ингибиторов абсорбции ХС в ки-
шечнике, секвестрантов жирных кислот, дерива-
тов фиброевой кислоты (фибраты), никотиновой 
кислоты и ее производных, омега-3 полинена-
сыщенных жирных кислот [8, 9, 16]. 

Применение статинов в первичной и вто-
ричной профилактике коронарного АС доказа-
но проведением многочисленных исследова-
ний [1, 8, 9, 16, 23]. Однако для профилактики 
ИМ ситуация выглядит не такой однозначной 
[23–26]. В отношении смертности при ИМ 
большими многоцентровыми исследованиями 
была выявлена корреляция только у лиц средне-
го возраста с повышенным артериальным давле-
нием [25] и у пожилых пациентов, особенно в 
той группе, где уровень артериального давления 
превышал 145 мм рт. ст. [26]. При этом ХС 
плазмы крови негативно коррелировал с возник-
новением кровоизлияния в головной мозг, общей 
смертностью при инсульте, что было признано 
недостаточно объяснимым [26]. В другом иссле-
довании было продемонстрировано отсутствие 
четкой связи между уровнем ХС и возникнове-
нием инсульта [27]. По мнению авторов, такая 
ситуация может объясняться тем, что инфаркт 
миокарда почти всегда является следствием АС, 
в то время как ИМ является полиэтиологическим 
синдромом [2]. Уровень же ХС напрямую ассо-
циирован с каротидным стенозом, который обу-
славливает возникновение ИМ.  

Нашими собственными данными при раз-
личных морфологических подтипах ИМ и 
ПНМК был продемонстрирован различный 
липидный статус [28]. В группе лиц с ИМ раз-
мером более 15 мм определялись наименьшие 
значения ХС, сочетающиеся с низкими значе-
ниями ХсЛПНП. В случае преходящего невро-
логического дефицита при ТИА и ЦГК, боль-
шего чем в контроле, уровень ХС плазмы кро-
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ви сопутствовал более высоким значениям 
ХсЛПНП, что, вероятно, имело протективное 
значение для выживаемости мозговой ткани и 
восстановления неврологического дефицита [28]. 
Это предположение возникло на основании ра-
боты Т. А. Ушаковой, согласно данным которой 
гиперхолестеринемия, стресс и воспаление нахо-
дятся в причинно-следственных взаимоотноше-
ниях [29]. В работе упомянутого автора было по-
казано, что в ответ на ожоговую травму у вы-
живших тяжелообожженных наблюдали сниже-
ние ХС плазмы крови с тенденцией к нормализа-
ции по мере реконвалесценции [29]. У постра-
давших с неблагоприятным исходом гипохоле-
стеринемия достигала уровня 1,56 ± 0,31 ммоль/л. 

Таким образом, низкий уровень ХС при 
острой ожоговой травме коррелировал с не-
благоприятным исходом [29]. Опубликованы и 
другие литературные данные. Так, М. Г. Тво-

роговой причинами вторичной (приобретен-
ной) гипохолестеринемии среди прочих указы-
ваются гипертиреоз, инфаркт миокарда, пече-
ночная недостаточность, воспаление, бактери-
альная инфекция [30]. Показано, что снижение 
ХС плазмы крови также приводит к прогрес-
сированию онкологических заболеваний и по-
вышению риска вирусной инфекции [31]. 

Таким образом, с одной стороны, доказано 
снижение риска повторного ИМ при применении 
статинов, однако тем же исследованием показа-
но, что концентрация ХсЛПНП не является пре-
диктором инсульта и эффект от лечения больше 
определяется уровнем ХсЛПВП [27]. 

Назначение статинов в настоящее время ба-
зируется на концепции риска сердечно-сосудистой 
смерти в ближайшие 10 лет [1, 8, 16, 32]. 

Оптимальные значения липидных пара-
метров в популяции приведены в таблице 1 [9]. 

Таблица 1 — Оптимальные значения липидных параметров в зависимости от категории риска 

Параметр 
В популяции 
(низкий риск) 

Пациенты 
с умеренным риском 

Пациенты 
с высоким риском 

Пациенты с очень
высоким риском 

ХС, ммоль/л ≤ 5,5 ≤ 5.0 ≤ 4.5 ≤ 4.0 
ХсЛПНП, ммоль/л ≤ 3,5 ≤ 3.0 ≤ 2.5 ≤ 1.8 
ХсЛПВП, ммоль/л муж. > 1,0 

жен. > 1,2 
муж. > 1,0 
жен. > 1,2 

муж. > 1,0 
жен. > 1,2 

муж. > 1,0 
жен. > 1,2 

Триглицериды, ммоль/л ≤ 1,7 ≤ 1,7 ≤ 1,7 ≤ 1,7 
 
 
Согласно шкале SCORE, учитывающей пол, 

возраст, статус курения, уровни ХС и систоличе-
ского артериального давления, стартовая терапия 
статинами начинается у пациентов категории уме-

ренного, высокого и очень высокого риска при ус-
ловии, что соблюдение гиполипидемической диеты 
в течение 6 мес. не привело к достижению целевого 
уровня липопротеидов (таблица 2) [1, 8, 16, 32]. 

Таблица 2 — Рекомендации по достижению целевых уровней ХсЛПНП при проведении липидс-
нижающей терапии 

Рекомендации 
Класс* 

доказательности 
Уровень* 

доказательности
У пациентов группы очень высокого риска целевой уровень ХсЛПНП состав-
ляет < 1,8 ммоль/л (менее 70 мг/дл) и (или) в случае невозможности достиже-
ния, рекомендуется снизить уровень ХсЛПНП на 50 % от исходного значения 

I A 

У пациентов из группы высокого риска целевой уровень ХсЛПНП со-
ставляет < 2,5 ммоль/л (менее 100 мг/дл) 

IIa A 

У пациентов из группы умеренного риска целевой уровень ХсЛПНП 
составляет < 3,0 ммоль/л (менее 115 мг/дл) 

IIa C 

*Согласно классификации рекомендаций по уровням доказательности 
 
 
Дополнительными биохимическими марке-

рами, повышающими сердечно-сосудистый риск, 
являются: низкий уровень ХсЛПВП; повышение 
уровня ЛП(а) > 30 мг/дл у лиц с высоким и очень 
высоким риском и > 50 мг/дл –– с умеренным; 
уровень апоВ-100 ≤ 80,0 мг/дл у лиц с высоким и 
очень высоким риском и ≤ 100,0 мг/дл –– с уме-
ренным; соотношение апоВ/апоА <1; липопро-
теидассоциированная фосфолипаза А2 ≤ 210,0, 

не нашедшая широкого применения в клиниче-
ской практике из-за сложности определения; С-
реактивный белок > 2 мг/дл (СРБ) [1, 9, 16, 33]. 

Механизм действия статинов основан на ин-
гибировании активности гидрокси-метилглутарил 
коэнзим А резуктазы, катализирующего его 
превращение гидрокси-метилглутарил коэнзи-
ма А в мевалоновую кислоту, что снижает син-
тез ХС, уменьшает его концентрацию внутри 
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клетки, повышает активность рецепторов к ЛПНП 
и ускоряет катаболизм последних [1, 9, 16, 32, 
33]. Снижение уровня ХсЛПНП зависит от вы-
бранного препарата, дозозависимо и подчиня-
ется «правилу шести»: увеличение дозы пре-
парата вдвое дополнительно снижает ХсЛПНП 
на 6 %. Влияние статинов на ХсЛПВП до кон-
ца не изучено, однако для ряда препаратов (ро-

зувастатин, симвастатин, флувастатин) оно вы-
несено в инструкцию по применению. Статины 
обладают как липидным, так и нелипидным 
(плейотропным) действием, к которым относятся 
противовоспалительные, антипролиферативные 
и антиоксидантные эффекты [9, 16, 34]. 

Сравнительная эффективность различных 
препаратов приведена в таблице 3 [16, 34]. 

Таблица 3 — Сравнительная эффективность статинов по данным исследования STELLAR, 2003 г. 

Эффективность, % 
Доза статина 

розувастатин аторвастатин симвастатин правастатин 
ХсЛПНП 

10 мг -46 -37 -28 -20 
20 мг -52 -43 -35 -24 
40 мг -55 -48 -39 -30 
80 мг Нет данных -51 -46 Нет данных 

Триглицериды 
10 мг -20 -20 -12 -8 
20 мг -24 -23 -18 -8 
40 мг -26 -27 -15 -13 
80 мг Нет данных -28 -18 Нет данных 

ХсЛПВП 
10 мг +8 +6 +5 +3 
20 мг +10 +5 +6 +4 
40 мг +10 +4 +5 +6 
80 мг Нет данных +2 +7 Нет данных 

 
 
Различия в эффективности применяемых 

препаратов зависят от особенностей фармако-
кинетики. Так, правастатин и розувастатин яв-
ляются гидрофильными, а аторвастатин и сим-
вастатин — липофильными веществами [9, 16, 
34]. Минимальная экскреция почками отмече-
на у аторвастатина, что учитывается при на-
значении у пациентов с хронической болезнью 
почек [9, 16, 34]. Метаболизм в печени осущест-
вляется у аторвастатина и симвастатина через 
изоформу цитохрома Р450 CYP3A4, как и 30 % 
применяемых современных лекарственных средств, 
а розувастатина — через изоформу 2С19 [9, 16, 
34]. Максимальный период полураспада в плаз-
ме крови составляет у симвастатина 8 ч, аторва-
статина — 14 ч, у розувастатина — 19 ч, что оп-
ределяет кратность приема — 2 раза в день в 
первом случае и 1 раз — в остальных [34]. 

Положительные клинические эффекты ста-
тинов в первичной профилактике заключаются 
в снижении общей смертности, нефатального и 
фатального инфаркта миокарда и ИМ, сниже-
нии уровня систолического артериального 
давления на 2 мм рт. ст. и диастолического — 
на 1,8 мм рт. ст. (симвастатин 20 мг, праваста-
тин 40 мг) [35]. Эффективность терапии была 
продемонстрирована в следующих исследова-
ниях: по симвастатину: 4S (20–40 мг), HPS (40 мг); 
аторвастатину: ASCOT-LLA (10 мг), CARD (10 мг), 
PROVE-IT-TIMI 22 (80 мг), TNT (80 мг). Отно-

сительно розувастатина в литературных источ-
никах имеются сведения о 2-х крупных иссле-
дованиях кардиологической направленности: 
JUPITER (20 мг) и CORONA (10 мг) [36, 37, 38]. 

В отношении первичной профилактики ИМ 
и ТИА метанализ более 90 тыс. пациентов по-
казал существенное снижение риска инсульта 
[39]. В исследовании HPS длительностью 4,3 го-
да применение симвастатина привело к 20 % 
снижению риска больших сосудистых собы-
тий, однако в отношении повторного инсульта 
препарат не показал достаточной эффективно-
сти [40]. Применение больших доз аторваста-
тина (SPARCL) снижало риск развития нефа-
тального ИМ на 18 %, терапия существенно 
лучше переносилась пациентами, а поражения 
печени, рабдомиолиза отмечено не было. Чис-
ло пролеченных пациентов для предупрежде-
ния первого повторного инсульта в течение го-
да составило 258, а одного нефатального ИМ — 
288 человек [41]. Пациенты со снижением 
ХсЛПНП на 50 % показали снижение риска 
ИМ на 37 %, без существенного увеличения 
встречаемости мозгового кровоизлияния [41]. 

Относительно применения статинов на 
фоне острой мозговой катастрофы нет единого 
мнения экспертов. В рекомендациях Амери-
канской Кардиологической ассоциации (2013 г.) 
указывается на необходимость продления те-
рапии статинами на фоне острого периода ИМ 
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у пациентов, ранее получавших данные препа-
раты (класс доказательности IIa, уровень В), по ре-
зультатам проведенного исследования на 89 паци-
ентах [1, 42]. В отношении времени старта тера-
пии единое мнение также не достаточно сформи-
ровано, в отличие от кардиологической практики, 
где самое раннее применение статинов на фоне 
инфаркта миокарда сочетается с более благопри-
ятными исходами [43]. Как уже упоминалось вы-
ше, это может быть обусловлено тем, что инфаркт 
миокарда в большинстве процентов случаев обу-
словлен АС коронарных сосудов, тогда как ИМ — 
полиэтиологический синдром с не установлен-
ной до конца этиологией. Учитывая собствен-
ные данные, вероятно, целесообразно повторить 
липидный профиль крови через 7–10 дней от 
начала мозговой катастрофы для более точной 
характеристики имеющегося нарушения [31]. 

В отечественной инструкции по профи-
лактике ИМ и ТИА предполагается назначение  
статинов при доказанном атеросклеротическом 
генезе заболевания, а при кардиоэмболическом — 
если таковой сочетается с ИБС [44]. В настоя-
щее время проводятся исследования, имеющие 
своей целью выяснение времени стартовой те-
рапии статинами при ИМ и ТИА. При этом ис-
следователи исходят из имеющихся данных, 
что предшествующая ИМ терапия статинами 
на фоне симптоматического каротидного стеноза 
снижает риск его развития, а время начала приема 
тех же препаратов при ТИА не определено, но, 
вероятно, улучшит исход заболевания [43]. 

Применение статинов имеет целью дли-
тельную корригирующую терапию. 

Противопоказаниями к назначению стати-
нов являются заболевания печени в активной 
фазе, персистирующее повышение трансами-
наз, троекратно превышающее пороговые зна-
чения, лактация, повышенная чувствитель-
ность к статинам, беременность [8, 16]. 

Побочные эффекты статинов наиболее часто 
представлены миопатией, рабдомиолизом, на-
рушением толерантности к глюкозе [8, 16]. 

Рабдомиолиз является достаточно редким 
осложнением и встречается менее одного слу-
чая на миллион и повышение уровня креатин-
фосфокиназы — 1 случай на 10 тыс. пациен-
тов.  Есть указания в литературных источниках 
о связи подобных осложнений с применением 
высоких доз симвастатина (80 мг), что огово-
рено в инструкции данного препарата [45]. 
Риск развития миопатий и рабдомиолиза выше 
у пациентов пожилого возраста, женщин, па-
циентов с почечной и печеночной недостаточ-
ностью, гипотиреозом, в случае сопутствую-
щей терапии циклоспорином, фибратами и 
макролидами. Вышеописанные побочные эф-
фекты чаще возникают у лиц, принимающих 
статины, метаболизирующиеся через изоформу 

3А4 цитохрома Р-450 [8]. Особой осторожно-
сти требуют пациенты с одновременным прие-
мом статинов (аторвастатин, симвастатин и ло-
вастатин) и антагонистов кальция, тиазидных 
диуретиков, антибиотиков-макролидов, цитоста-
тиков, фибратов, никотиновой кислоты [8]. 
Предполагается, что в основе этого побочного 
эффекта лежит снижение убихинона, наблю-
дающееся параллельно снижению уровня ХС 
при применении статинов. Открыты и новые ме-
ханизмы миотоксичности. Это ингибирование 
пренилирования белков, запускающее апоптоз 
миоцитов, иммуноопосредованные некротизи-
рующие миопатии, индукция атрогина-1, кото-
рый служит основным фактором дефицита уби-
хинона в мышцах. Разрешение вопросов по ми-
нимизации этих побочных явлений в настоящее 
время находится в стадии исследования. 

Клиническая диагностика мышечных по-
ражений еще до повышения креатинфосфоки-
назы не сложна. При возникающих мышечных 
болях проводится тест «встань и иди». 

Большим когортным исследованием, про-
веденным в Канаде, США и Великобритании, 
показано увеличение частоты госпитализаций 
по поводу острого повреждения почек на 34 % 
при использовании статинов в высоких дозах в 
первые 120 дней от начала терапии по сравнению 
с более низкими дозами [46]. Механизм данного 
явления остается неизвестным и другими литера-
турными источниками не подтверждаются. Одна-
ко потенциальным риском может обладать симва-
статин [47]. Кроме того, выявлено, что примене-
ние препаратов данной группы на 27 % увеличи-
вает риск развития катаракты [48]. 

Еще одним достаточно значимым осложне-
нием применения данной группы препаратов яв-
ляется нарушение толерантности к глюкозе [8, 37, 
38]. Согласно данным исследования «JUPITER», 
было выявлено достоверное повышение частоты 
СД на фоне приема розувастатина [37, 38]. По-
добные данные были получены в отношении 
аторвастатина и симвастатина. Механизм возник-
новения вышеуказанного эффекта достаточно 
сложен, предполагается несколько путей его реа-
лизации, такие как: блокирование синтеза инсу-
лина в β-клетках поджелудочной железы, подав-
ление экспрессии генов-транспортеров глюкозы 
GLUT-4 в адипоцитах, влияние на фермент глю-
кокиназу, который опосредует весь каскад меха-
низмов секреции инсулина. Однако, как показы-
вает клиническая практика, применение статинов 
на фоне уже развившегося СД является абсолют-
но необходимым компонентом терапии [8]. При-
менение статинов у 255 человек в течение 4-х лет 
приводит к развитию СД только у 1 человека, со-
отношение риск/польза составляет 9:1 [8, 16]. 

Одним из противопоказаний к назначению 
статинов является повышение трансаминаз, в 
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три раза превышающее порог допустимых зна-
чений [8]. Однако неалкогольная жировая бо-
лезнь печени является самостоятельным пре-
диктором сердечно-сосудистых заболеваний за 
счет изменения кинетики тромба [8]. 

В последние годы актуальным становится 
вопрос ведения беременности у пациенток с ар-
териальной гипертензией и риском сердечно-
сосудистых осложнений. В связи с этим, не-
смотря на определение беременности как про-
тивопоказания к применению статинов в Рос-
сийских рекомендациях и инструкциях к основ-
ным препаратам, есть ряд работ, посвященных 
результатам использования статинов у данной 
категории [8, 16, 49, 50]. Небольшое когортное 
исследование, включавшее 52 случая, показало 
существенное увеличение тяжелых пороков 
развития центральной нервной системы по 
сравнению с общей популяцией [49, 50]. К на-
стоящему моменту мнение экспертов сводится 
к определению беременности как абсолютному 
противопоказанию к применению статинов. 

Таким образом, подводя итог проведенно-
му обзору литературы, можно резюмировать 
необходимость применения статинов в пер-
вичной профилактике ИМ в составе общей 
системы назначения их при сердечно-сосудистой 
патологии, что, несомненно, снизит риск ате-
ротромботического подтипа ИМ и ТИА. Одна-
ко при этом необходимо учитывать индивиду-
альный риск развития геморрагических ослож-
нений особенно при агрессивном и полива-
лентном лечебном процессе. 

Назначение этой группы препаратов лицам с 
уже перенесенным ТИА и ИМ требует более тща-
тельного контроля липидного спектра крови и 
ферментов печени. Исходя из собственных резуль-
татов наблюдений, указывающих на участие сис-
темного воспалительного процесса в генезе ТИА и 
ИМ, можно предположить, что вторичная профи-
лактика требует обязательного подтверждения ате-
росклеротического генеза ишемического события. 
Подобный подход, вероятно, поможет уменьшить 
побочные эффекты липидснижающей терапии. 
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(обзор литературы) 

А. Д. Борсук 

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

Первичный гиперпаратиреоз является распространенным эндокринологическим заболеванием у взрослых, ти-
пичным проявлением которого является бессимптомная гиперкальциемия. Первичный гиперпаратиреоз проявляет-
ся клинически у более молодых пациентов, у которых можно обнаружить признаки гиперкальциемии, осложнения 
со стороны опорно-двигательного аппарата и (или) нефролитиаз. В большинстве случаев первичный гиперпарати-
реоз возникает вследствие солитарной доброкачественной аденомы паращитовидных желез, редко — множествен-
ных аденом. Вовлечение всех четырех паращитовидных желез, так называемая паратиреоидная гиперплазия, встре-
чается у 10 % пациентов. Карцинома паращитовидных желез является редким заболеванием (распространенность 
менее 1 %). Основным методом лечения взрослых пациентов с первичным гиперпаратиреозом является хирургиче-
ский, за исключением случаев, ассоциированных с наследственной гипокальциурической гиперкальциемией. 

Ключевые слова: гиперкальциемия, остеопороз, паращитовидные железы, первичный гиперпаратиреоз. 

PRIMARY HYPERPARATHYROIDISM 
(literature review) 

A. D. Borsuk 

Republican Research Centre for Radiation Medicine 
and Human Ecology, Gomel 

Primary hyperparathyroidism is a common endocrine disorder in adults and asymptomatic hypercalcemia is its 
typical manifestation. Primary hyperparathyroidism is clinically symptomatic in younger patients who reveal signs 
of hypercalcemia, skeletal complications and/or nephrolithiasis. In most cases, primary hyperparathyroidism is 
caused by a solitary benign parathyroid adenoma, rarely by multiple adenomas. The involvement of all the four 
parathyroid glands, so-called parathyroid hyperplasia, occurs in approximately 10 % cases. Parathyroid carcinoma is 
exceedingly uncommon (less than 1 %). Surgery is the principal treatment method for most adult patients with pri-
mary hyperparathyroidism, apart from the cases associated with hereditary hypocalciuric hypercalcemia. 

Key words: hypercalcemia, osteoporosis, parathyroid glands, primary hyperparathyroidism. 
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Введение 
Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) — 

заболевание, вызванное нерегулируемой ги-
персекрецией паратиреоидного гормона (ПТГ), 
приводящей к нарушению гомеостаза кальция 
и состоянию гиперкальциемии. Секреция ПТГ 
регулируется непосредственно концентрацией 
ионизированного кальция плазмы крови. Дей-
ствие ПТГ направлено на увеличение концен-
трации плазменного кальция путем стимуля-
ции выхода кальция из костного матрикса, 
усиление реабсорбции кальция в почках и уве-
личение почечной продукции метаболита ви-
тамина D3 1,25-дигидроксихолекальциферола 
(кальцитриола), способствующего всасыванию 
кальция в тонкой кишке. Источником повы-
шенного синтеза и секреции гормона при 
ПГПТ является одна или несколько патологи-
чески измененных паращитовидных желез. 

Эпидемиология ПГПТ 
Определить точное число случаев ПГПТ 

достаточно сложно, так как у многих людей он 
протекает бессимптомно и заболеваемость су-
щественно колеблется в зависимости от изу-
чаемой популяции. Увеличение заболеваемо-
сти ПГПТ в последние десятилетия, особенно 
в развитых странах, объясняется внедрением в 
70-х годах прошлого века в США и странах 
Западной Европы в медицинскую практику ав-
томатических биохимических анализаторов 
крови, а к числу обязательных определяемых 
лабораторных показателей был отнесен, в том 
числе и общий кальций. Такой инновационный 
диагностический подход привел к неожидан-
ному выявлению значительного числа лиц с 
бессимптомным, на первый взгляд, течением 
ПГПТ [1]. Заболеваемость ПГПТ выросла в не-
сколько раз, что объяснялось обследованием 
ранее накопившихся в популяции лиц с мало- 
и бессимптомными формами такой патологии. 
В результате, например, в США к 1974 г. на-
блюдался пик заболеваемости ПГПТ, которая 
составила 129 на 100 тыс. жителей в год. При 
этом доля мало- и бессимптомных форм вы-
росла с 18 до 52 % [2, 3]. В последующем число 
впервые выявленных случаев ПГПТ значительно 
снизилось: в период с 1974 по 1982 гг. определя-
ли 82,5 случая на 100 тыс. жителей, с 1983 по 
1992 гг. — 29,1 случая на 100 тыс. жителей. 
К 2001 г. выявляли в среднем 15,7 случая на 
100 тыс. жителей, что, вероятно, отражает ис-
тинную эпидемиологическую ситуацию [2, 3]. 

Нет никаких сомнений в широкой распро-
страненности ПГПТ: он занимает 3-е место 
среди патологии эндокринной системы после 
сахарного диабета и заболеваний щитовидной 
железы [4, 5]. Однако отсутствие крупных 
многоцентровых исследований, основанных на 
единых критериях диагностики, приводит к 

значительным колебаниям эпидемиологических 
данных в разных странах. В настоящее время 
распространенность ПГПТ в разных странах со-
ставляет от 0,5 до 34 случаев на 1000 жителей [6, 
7, 8]. В США заболеваемость ПГПТ составляет 
от 2 до 3 случаев на 1000 женщин и около 1 слу-
чая на 1000 мужчин. Заболеваемость увеличива-
ется до 2 % в возрасте после 55 лет, чаще у жен-
щин с наступлением менопаузы. 

Этиология и патогенез ПГПТ 
Причиной ПГПТ более чем в 80 % случаев 

является солитарная аденома паращитовидной 
железы, в 2–3 % случаев — аденомы двух же-
лез, в 10 % — гиперплазии паращитовидных 
желез и менее 1 % — рак [9]. 

Гиперсекреция ПТГ, лежащая в основе 
ПГПТ, обусловлена либо снижением чувстви-
тельности клеток паращитовидной железы 
нормальному уровню кальция в крови, либо 
абсолютным увеличением массы и количества 
секретирующих клеток. Второй механизм бо-
лее характерен для гиперплазии паращитовид-
ных желез (ПЩЖ), первый — более универ-
сальный и объясняет продукцию ПТГ как аде-
номами, так и в случае гиперплазии желез. 

При установленном диагнозе ПГПТ необ-
ходимо учитывать возможность наличия у па-
циента синдрома множественных эндокрин-
ных неоплазий (МЭН) 1 и 2-го типа, который 
наблюдается приблизительно в 5 % случаев 
[10, 11]. При синдроме МЭН-1 аденома ПЩЖ 
развивается практически во всех случаях и к 50 
годам распространенность ПГПТ среди паци-
ентов с синдромом МЭН-1 достигает практи-
чески 100 % [12]. При синдроме МЭН-2 ПГПТ 
возникает в 10–20 % случаев [13]. 

Синдром МЭН-1, известный как синдром 
Вермера, характеризуется опухолевым пора-
жением нескольких эндокринных желез (па-
ращитовидных, гипофиза, эндокринных пан-
креатических клеток). 

Синдром МЭН-2А, называемый также 
синдромом Сиппля, вовлекает в опухолевый 
процесс паращитовидные железы, щитовид-
ную железу (медуллярный рак), мозговое ве-
щество надпочечников (феохромоцитома). 

Установлена определенная роль в этиологии 
ПГПТ ионизирующего излучения. Впервые это 
было замечено при изучении радиационно-
индуцированного рака щитовидной железы у лиц, 
получавших облучение в терапевтических целях, 
например, для лечения акне в подростковом и 
юношеском возрасте [14]. Анализ результатов 
многолетнего (на протяжении 36 лет) наблюдения 
более 2,5 тысяч лиц, имевших анамнез предшест-
вующего облучения, позволил установить дозоза-
висимую взаимосвязь с увеличением относитель-
ного риска заболевания и отсутствием влияния 
пола или возраста на момент заболевания [15]. 
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Клинические варианты течения ПГПТ 
В последние 2 десятилетия в клинической струк-

туре ПГПТ в значительной степени преобладают 
бессимптомные или малосимптомные формы. 

Бессимптомный ПГПТ 
Бессимптомный ПГПТ является наиболее 

распространенной формой болезни и составляет 
примерно 75–80 % случаев. До настоящего вре-
мени точно не установлено, является ли бессим-
птомный ПГПТ началом заболевания или его 
самостоятельной формой. Ряд исследований сви-
детельствует о возможности длительного добро-
качественного течения бессимптомного ПГПТ у 
большинства пациентов [16]. 

Наиболее частым клиническим проявлени-
ем ПГПТ является гиперкальциемия. Бессим-
птомной обычно считают болезнь при отсутст-
вии каких-либо очевидных классических кли-
нических проявлений. У таких пациентов сим-
птомы слабо выражены, неспецифичны (сла-
бость, утомляемость, легкая депрессия, ано-
рексия, снижение работоспособности) и часто 

недооцениваются. Однако исследования пока-
зали, что при тщательном анкетировании бес-
симптомных лиц часто выявляются симптомы 
или метаболические осложнения [17, 18]. По-
этому истинно бессимптомный ПГПТ наблюда-
ется редко, примерно у 2–5 % пациентов [19, 20]. 

Симптоматический ПГПТ 
ПГПТ представляет собой заболевание с 

многогранной клинической картиной, вовле-
кающее в патологический процесс многие орга-
ны и системы и приводящее к  существенному 
снижению качества жизни. Такие клинические 
проявления болезни, как нефролитиаз, холелити-
аз, пептические язвы желудка и двенадцатипер-
стной кишки, системный остеопороз, сердечно-
сосудистые, психоневрологические и другие 
расстройства, нередко являющиеся следствием 
гиперпаратиреоза, требуют изначально правиль-
ной оценки на этапе первичного обращения па-
циента к врачу любого профиля. 

Классические клинические признаки ПГПТ 
представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Клинические проявления симптоматического ПГПТ 

Проявления Клиническая характеристика 

Костно-мышечные 
Боли в костях и суставах, псевдоподагра, хондрокальциноз, резорбция костной 
ткани, «бурые» опухоли, костные кисты 

Почечные 
Полиурия, гематурия, гиперкальциурия, нефролитиаз, нефрокальциноз, рециди-
вирующие инфекции мочевыводящих путей 

Гастроинтестинальные Анорексия, рвота, запоры, пептические язвы, острый панкреатит, желчекаменная болезнь 
Психоэмоциональные Депрессия, утомляемость, снижение памяти, снижение концентрации внимания 

 
 
Непосредственное отношение к патологи-

ческому действию гиперсекреции ПТГ имеют 
лишь изменения костной системы в виде сис-
темного остеопороза и субпериостальной ре-
зорбции длинных костей, которые сопровождают-
ся снижением прочности скелета, склонностью к 
патологическим переломам, болями в костях. Мак-
симальный остеорезорбтивный эффект наблюдает-
ся в костях с выраженным кортикальным строени-
ем (длинные трубчатые кости), тогда как кости 
трабекулярного строения (позвонки, гребень под-
вздошной кости) могут сохранять свою плот-
ность. Рентгенологическая картина костных по-
ражений — субпериостальная резорбция, кисто-
образование, гипертрофия надкостницы, нерав-
номерное рассасывание и перестройка костного 
вещества костей черепа. Редкий, но специфичный 
рентгенологический симптом — образование 
«бурых» опухолей (brown tumors), чаще — в губ-
чатых костях (челюстях, ключицах). 

Остальные симптомы ПГПТ имеют, пре-
имущественно, опосредованное происхожде-
ние. К ним относятся процессы формирования 
кальциевых отложений в паренхиматозных ор-
ганах, сосудах и мягких тканях, образования 
камней в почках, желчных и панкреатических 

протоках, нарушения нервно-мышечной прово-
димости, сократимости мышц, секреции пище-
варительных желез вследствие действия повы-
шенных концентраций внеклеточного кальция. 

Почечные проявления ПГПТ остаются одни-
ми из наиболее повторяющихся клинических сим-
птомов. Образованию камней в почках способст-
вует тубулярный ацидоз, который развивается 
вследствие повышенной экскреции бикарбоната. 

Сердечно-сосудистые проявления вклю-
чают артериальную гипертензию, брадикар-
дию, на ЭКГ — укорочение интервала QT, ги-
пертрофию левого желудочка. Брадикардия, 
неприятные ощущения, перебои в области 
сердца встречаются часто и коррелируют с тя-
жестью гиперкальциемии. 

Механизм развития артериальной гипер-
тензии при ПГПТ остается недостаточно изу-
ченным. Среди возможных причин рассматри-
вают прямое действие ПТГ на миокард, гипер-
трофию левого желудочка, кальцификацию 
клапанов, миокарда, аорты [21]. 

Нервно-мышечные изменения при ПГПТ 
проявляются в слабости и утомляемости, ка-
сающихся, преимущественно, проксимальной 
мускулатуры нижних конечностей. 
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Психоэмоциональные расстройства, как 
правило, бывает сложно оценить и тем более 
связать их с ПГПТ. Многие пациенты оценивают 
изменения своего состояния лишь ретроспектив-
но, после успешного хирургического лечения, 
отмечая улучшение качества жизни: повышение 
памяти, настроения, «жизненного тонуса». Зару-
бежными авторами для оценки психоэмоцио-
нального и соматического состояния пациентов 
разработаны опросники (наиболее популярный — 
SF-36), результаты использования которых убе-
дительно доказали улучшение качества жизни 
после паратиреоидэктомии [18, 22]. 

Желудочно-кишечные симптомы могут вклю-
чать клинику пептической язвы желудка или две-
надцатиперстной кишки, желчекаменной болезни, 
хронического или острого панкреатита. 

Образование пептических язв может быть 
как непосредственным проявлением гиперсек-
реции ПТГ и гиперкальциемии, так и следст-
вием гипергастринемии в рамках синдрома 
множественной эндокринной неоплазии (МЭН 1) 
или синдрома Золлингера-Эллисона. 

Связь между панкреатитом и ПГПТ впер-
вые была описана еще в 1940 г. Смитом и Ку-
ком [23]. Однако причинно-следственная связь 
ПГПТ и панкреатита не вполне понятна до на-
стоящего времени. Одними из вероятных при-
чин считают гиперацидность желудочного со-
ка и камнеобразование в протоках. Самым 
распространенным проявлением поражения 
поджелудочной железы являются периодиче-
ские боли в верхней части живота. 

Высокая концентрация сывороточного каль-
ция может быть причиной увеличения случаев 
желчекаменной болезни. 

Необходимо отметить, что в странах с низ-
ким уровнем развития здравоохранения все же 
преобладают манифестные формы ПГПТ. Анализ 
данных, полученных при наблюдении 858 паци-
ентов с ПГПТ в Индии, показал, что большинство 
из них (71,5 %) были в возрасте до 40 лет (в стра-
нах с высоким уровнем развития здравоохранения 
болезнь чаще диагностировалась у людей после 
50 лет). Кроме того, диагностика бессимптомного 
ПГПТ — явление исключительно редкое и забо-
левание диагностируется гораздо позже, после 
случаев неоднократных переломов костей и вы-
явления нефролитиаза [24]. В другом исследова-
нии наблюдались аналогичные результаты, когда 
в 67 % случаев имелись поражения костей, в 48 % 
отмечались переломы, у 21 % — нефролитиаз, 
23 % имели психоэмоциональные нарушения, а у 
15 % — пептические язвы [25]. 

Знание возможных проявлений болезни 
необходимо как с точки зрения дифференци-
альной диагностики, так и с точки зрения про-
гнозирования развития тех или иных патоло-
гических состояний, связанных с ПГПТ. 

Диагностика ПГПТ 
Лабораторная диагностика ПГПТ 
Ключевым моментом лабораторной диаг-

ностики ПГПТ является определение уровня 
ПТГ и кальция в сыворотке крови. Одновре-
менное обнаружение у пациента повышенного 
уровня этих двух показателей практически не 
оставляет сомнений в диагнозе ПГПТ. 

Кальций в крови находится в трех основ-
ных формах: ионизированной — 50 %, связан-
ной с белками — до 45 % и 5 % — в виде цит-
ратных и фосфатных соединений. Диапазон 
нормальных значений общего кальция состав-
ляет 2,1–2,55 ммоль/л, ионизированного — 
1,05–1,30 ммоль/л. Общий кальций — один из 
показателей, наиболее часто определяемых при 
комплексном биохимическом исследовании кро-
ви. Для получения достоверных результатов уров-
ня общего кальция необходимо проводить коррек-
тировку по уровню содержания в крови белков, в 
первую очередь, альбумина. Чем ниже концентра-
ция альбумина, тем выше должна быть истинная 
концентрация кальция при сравнении с зарегист-
рированной, и наоборот. Поэтому важно не про-
пустить истинную гиперкальциемию при сниже-
нии уровня альбумина или общего белка крови. 
Чтобы избежать таких погрешностей, необходимо 
определять уровень ионизированного кальция, по-
казатель которого является менее вариабельным. 

Вторым основным компонентом лаборатор-
ной диагностики ПГПТ является определение 
уровня ПТГ. Уровень ПТГ в сыворотке крови 
относится к прямым показателям функциональ-
ной активности ПЩЖ. Точность определения 
уровня ПТГ возрастает при исследовании ин-
тактной молекулы ПТГ радиоиммунным мето-
дом, чувствительность которого составляет 90–
100 %. Нормальный уровень ПТГ составляет 10–
65 мкг/л или 12–60 пмоль/дл. Определение ин-
тактной молекулы ПТГ сопряжено с рядом 
сложностей, в первую очередь, это очень корот-
кий период ее полураспада в организме и чувст-
вительность анализа к срокам пребывания крови 
или сыворотки при комнатной температуре. Не-
обходимо также учитывать влияние некоторых 
лекарственных препаратов на естественную кон-
центрацию ПТГ, например, стероидные, проти-
восудорожные препараты, рифампицин повы-
шают его уровень, пропраналол снижает. 

К числу важных дополнительных критери-
ев диагностики ПГПТ относится уровень фос-
фата в крови. Нормальное значение фосфате-
мии составляет 0,85–1,45 ммоль/л. Для ПГПТ 
характерно снижение его уровня до нижней гра-
ницы нормы, а при выраженной гиперкальциемии 
— ниже ее. Необходимо помнить, что уровни 
кальция и фосфора в крови находятся в обратно 
пропорциональной зависимости и показатель про-
изведения их сывороточных концентраций являет-
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ся важным и устойчивым параметром гомеостаза, 
поддерживаемым многими системами организма. 
Уровень фосфора в крови является как одним из 
критериев диагностики ПГПТ, так и критерием 
дифференциальной диагностики первичного и 
вторичного гиперпаратиреоза (ВГПТ), вызван-
ного хронической почечной недостаточностью 
(ХПН). В случае ВГПТ уровень фосфора в кро-
ви повышается, что связано с нарушением реаб-
сорбции фосфора в почечных канальцах, и сте-
пень гиперфосфатемии прямо пропорциональна 
тяжести нарушения функции почек. 

Дифференциальная диагностика гипер-
кальциемии 

Дифференциальный диагноз гиперкаль-
циемии при ПГПТ необходимо проводить с 
гиперкальциемией при целом ряде других за-
болеваний. В частности, она развивается в 20–
30 % случаев всех злокачественных новообра-
зований. Существует несколько механизмов 
увеличения уровня кальция крови при онкологи-
ческих заболеваниях. Гиперкальциемия может 
быть обусловлена активизацией процессов кост-
ной резорбции, особенно при множественной 
миеломе и раке молочной железы. Разрушение 
костной ткани происходит в результате метаста-
тического поражения костей, а также под воз-
действием секреции опухолевыми клетками фак-
торов, повышающих активность остеокластов. 
Плоскоклеточные карциномы (пищевода, легких 
и т. д.), нейроэндокринные опухоли поджелу-
дочной железы способны выделять белок, родст-
венный ПТГ и приводящий к гиперкальциемии 
не только путем активации резорбции костной 
ткани, но и увеличения реабсорбции кальция в 
почечных канальцах. Эктопическая продукция 
1,25-дигидроксивитамина D некоторыми типами 
лимфом также приводит к увеличению уровня 
кальция в крови. Известны около 10 случаев секре-
ции ПТГ клетками злокачественных опухолей [26]. 

Гиперкальциемия также характерна для 
семейной гипокальциурической гиперкальцие-
мии, тиреотоксикоза, феохромоцитомы, надпо-
чечниковой недостаточности, синдрома Бер-
нетта (молочно-щелочного синдрома), инток-
сикации витамином D [27]. 

Визуализация паращитовидных желез, 
хотя и не имеет принципиального значения для 
диагностики гиперпаратиреоза, важна при плани-
ровании оперативного вмешательства, для про-
гноза дальнейшего течения и выбора стратегии 
ведения заболевания в каждом конкретном слу-
чае, а также для оценки динамики болезни. 

В связи с доступностью, невысокой стои-
мостью и отсутствием лучевой нагрузки мето-
дом выбора является ультрасонография. 

Ультразвуковое исследование 
Ультразвуковое исследование, безусловно, 

является методом выбора в диагностике пато-

логии ПЩЖ при условии наличия опытного спе-
циалиста и современного ультразвукового аппа-
рата с высоким разрешением. Однако необходимо 
отметить, что нормальные ПЩЖ в связи с не-
большими размерами и структурой, сходной с 
тканью ЩЖ, в большинстве случаев не выявля-
ются даже при наличии современного аппарата. 
Лишь при развитии аденомы или гиперплазии, 
увеличении размеров и изменении соотношения 
стромы, жировой ткани и клеточных структур в 
сторону увеличения размеров и числа последних 
ПЩЖ становятся доступными визуализации. 

В типичных случаях сонографическая карти-
на аденомы ПЩЖ представляет собой образова-
ние округлой или овальной формы, с четкими 
ровными контурами, гипоэхогенное, чаще одно-
родной эхоструктуры, расположенное позади до-
ли щитовидной железы и отделенное от нее фас-
циальной прослойкой. Васкуляризация чаще от-
сутствует, однако с увеличением размеров адено-
мы может регистрироваться внутренний крово-
ток, а при использовании допплера обнаружива-
ется питающий кровеносный сосуд, который, 
войдя в один из полюсов, образует дугу [28, 29]. 
Исключение составляют длительно существую-
щие аденомы с вторичными изменениями: скле-
розом, кальцификатами, кистами, имеющие, как 
правило, бóльшие размеры. Паратиреоидная кис-
та сонографически представляет собой эхонега-
тивное образование с толщиной стенки менее 
1 мм и дорзальным усилением сигнала. 

Отличить гиперплазию ПЩЖ от аденомы 
сонографически не представляется возможным. 
Тем не менее существуют определенные призна-
ки, позволяющие с той или иной степенью дос-
товерности предположить тип увеличенной 
ПЩЖ. Так, в пользу диффузной гиперплазии 
свидетельствует присутствие нескольких увели-
ченных ПЩЖ с гипоэхогенной однородной 
структурой и отсутствием васкуляризации. 

Чувствительность и специфичность ульт-
развукового метода, по данным разных авто-
ров, варьирует в широких пределах, составляя 
48–90 % и 75–95 % соответственно. Такая ва-
риабельность чувствительности объясняется 
несколькими факторами. По данным ряда ав-
торов, при солитарной аденоме чувствитель-
ность является максимальной и достигает 90 %; 
при гиперплазии и двойной аденоме она зна-
чительно ниже — 30–40 % и 16–40 % соответ-
ственно [29]. При наличии аденомы неболь-
ших размеров, интратиреоидном, ретротрахе-
альном, ретрофарингеальном расположении 
аденомы, сопутствующей узловой патологии 
ЩЖ чувствительность существенно ниже, а 
при интратимическом, медиастинальном распо-
ложении практически равна нулю [29]. 

В то же время к ультразвуковому заклю-
чению о наличии у пациента аденомы ПЩЖ 
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при отсутствии клинико-лабораторных дан-
ных, свидетельствующих о ПГПТ, следует от-
носиться скептически. 

В сомнительных случаях возможно выпол-
нение тонкоигольной аспирационной пункцион-
ной биопсии под ультразвуковым контролем. 
Паратиреоидные клетки легко идентифицируют-
ся в аспирате, что позволяет проводить диффе-
ренциальный диагноз с узловыми образования-
ми щитовидной железы и лимфатическими уз-
лами [30]. Однако с помощью данного метода 
практически невозможно различить аденому и 
гиперплазию ПЩЖ. Некоторые авторы не реко-
мендуют выполнять пункционную биопсию в 
силу возможного паратиреоматоза (обсеменения 
клетками опухоли) окружающей клетчатки [31]. 

Сцинтиграфия ПЩЖ 
Значимость сцинтиграфии с изотопом техне-

ция (99mTc-sestamibi) для определения локализа-
ции ПЩЖ впервые была установлена в 1989 г. 
[32]. Метод сцинтиграфии с 99mTc-sestamibi носит 
функциональный характер и не является абсо-
лютно специфичным для паратироидной ткани, 
так как изотоп обладает тропностью к тканям, 
клетки которых обладают высокой митохондри-
альной активностью (в области шеи — это щито-
видная, паращитовидные, слюнные железы). 

Для получения изображения ПЩЖ приме-
няются 2 протокола сцинтиграфии: 

1. Двухфазный — основан на разной ско-
рости элиминации изотопа их нормальной ЩЖ 
и измененной ПЩЖ. После внутривенного вве-
дения изотопа выполняют сканирование шеи и 
верхней части грудной клетки в прямой планар-
ной проекции через 10–15 мин (ранняя фаза) и 
через 2–3 ч (отсроченная фаза). Во время ранней 
фазы происходит накопление радиоизотопа в 
тканях ЩЖ, нормальных и измененных ПЩЖ. В 
отсроченную фазу накопление изотопа сохраня-
ется только в измененных ПЩЖ, поскольку из 
щитовидной железы и неизмененных ПЩЖ изо-
топ достаточно быстро элиминируется. 

2. Двухизотопный (субтракционный) — 
основан на использовании изотопа 99mTc-sestamibi, 
который накапливается и ЩЖ, и ПЩЖ, и 
тропного только к ЩЖ изотопа 123I. Из получен-
ного при этом изображения ЩЖ и гиперфунцио-
нирующей ПЩЖ осуществляется компьютерное 
вычитание (субтракция) йодного изображения 
ЩЖ, в результате чего на сканограмме остается 
пятно накопления изотопа, по своим размерам и 
локализации соответствующее аденоме. 

С учетом стоимости, относительной не-
сложности выполнения и достаточно высокой 
чувствительности двухфазный протокол с 
99mTc-sestamibi является более предпочтитель-
ным методом сцинтиграфии ПЩЖ. 

Чувствительность сцинтиграфии для соли-
тарных аденом достигает 95 %, при гиперпла-

зии снижается до 50–62 %, а при двойных аде-
номах — до 30 % [29, 33]. 

Чувствительность сцинтиграфии ПЩЖ 
определяется рядом факторов, например, ко-
личеством оксифильных клеток в аденоме (бо-
лее 20 % оксифильных клеток в ткани повы-
шает вероятность получения положительного 
результата сканирования  в 4 раза), гормональ-
ной активностью и размерами аденомы, нали-
чием узлов в щитовидной железе, гиперплази-
ей паращитовидных желез или поражением не-
скольких желез. Возможны ложноотрицатель-
ные результаты сцинтиграфии у пациентов, 
принимающих блокаторы кальциевых каналов. 

Считается, что использование сцинтигра-
фии в качестве метода предоперационной ви-
зуализации измененных паращитовидных же-
лез улучшает результаты хирургического ле-
чения ПГПТ, сокращает время операции и де-
лает возможным применение малоинвазивных 
методик. Пациенты с отрицательными резуль-
татами сцинтиграфии имеют более низкие по-
ложительные результаты хирургического ле-
чения (92 %), чем те, у кого при сканировании 
обнаружена аденома (99 %) [34]. 

Применение сцинтиграфии ПЩЖ становится 
особенно важным при повторных операциях на 
шее после неудачных попыток хирургического 
лечения ПГПТ или при рецидивах последнего. 

Несомненным преимуществом сцинтигра-
фии перед УЗИ является возможность визуали-
зировать эктопированные ПЩЖ, включая экто-
пию в средостение. Кроме того, результаты 
сцинтиграфии позволяют косвенно судить об 
уровне ПТГ, поскольку захват изотопа пропор-
ционален функциональной активности ПЩЖ. 

Сочетание методов ультразвуковой диаг-
ностики и сцинтиграфии повышают чувстви-
тельность при солитарной аденоме до 95–98 % 
[35, 36]. Поэтому большинство авторов счита-
ют, что наилучшей стратегией дооперационно-
го определения ПЩЖ является использование 
обоих методов, особенно если применение од-
ного из них не позволяет выявить ПЩЖ или 
размеры визуализированных ПЩЖ не соответ-
ствуют уровню ПТГ, а также в случае сопутст-
вующей тироидной патологии [29, 37, 38]. 

Компьютерная томография 
Компьютерная томография (КТ) с контра-

стным усилением позволяет с высокой точно-
стью оценить размеры и локализацию ПЩЖ 
как в случае их нормального числа и располо-
жения, так и при наличии добавочных ПЩЖ и 
их эктопии, в том числе в средостение. Чувст-
вительность КТ в диагностике измененных 
ПЩЖ составляет 76–83 %. КТ особенно эф-
фективна в сочетании со сцинтиграфией, чув-
ствительность при сочетании этих методов 
приближается к 100 % [39]. 
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КТ может оказаться полезной при ложно-
отрицательных результатах сцинтиграфии и 
сомнительных данных ультрасонографии (на-
личие сопутствующего многоузлового зоба) 
даже при шейной локализации аденомы. 

Недостатками метода являются высокая 
стоимость и значимая лучевая нагрузка. По-
следняя увеличивается с уменьшением шага 
снимков, необходимого для диагностики аде-
ном небольших размеров. 

Современная методика 4D КТ включает 
КТ-ангиографию с шагом снимков 1 мм и 
оценкой перфузии крови в ПЩЖ в единицу 
времени. Такая оценка может использоваться 
как индикатор функции железы. Поэтому на-
ряду с анатомической локализацией преиму-
ществом такого исследования является воз-
можность оценить функции ПЩЖ [40]. 

Магнитно-резонансная томография 
Магнитно-резонансная томография (МРТ), как 

и КТ, является хорошим методом визуализации 
ПЩЖ, включая случаи эктопии. Однако следует 
учитывать, что это наиболее дорогое исследование 
и по показателю «цена – качество» МРТ уступает 
другим рассмотренным методам визуализации. 

Чувствительность метода составляет 69–95 % 
и зависит от размеров и гистологического типа 
увеличенных желез, а также от используемой ме-
тодики МРТ. Недостатком МРТ является слож-
ность дифференциальной диагностики лимфати-
ческих и тиреоидных узлов и увеличенной ПЩЖ в 
связи со сходными характеристиками сигнала [29]. 

Морфологическая идентификация 
Интраоперационная морфологическая иден-

тификация ткани паращитовидной железы  яв-
ляется необходимой во многих ситуациях. 
Иногда визуально бывает трудно отличить ткань 
паращитовидной железы от других тканей, на-
пример, от жировой, ткани вилочковой или щи-
товидной железы, лимфатического узла. Не-
смотря на высокую чувствительность предопе-
рационных методов визуализации, их точность 
тем не менее остается ограниченной и при уда-
лении железы всегда необходимо помнить о 
возможности гиперплазии [41]. Интраопераци-
онная морфологическая идентификация позво-
ляет достоверно дифференцировать паращито-
видную железу от непаращитовидной ткани. 

Тонкоигольная пункция и определение ПТГ 
Альтернативой интраоперационной мор-

фологической идентификации паращитовид-
ных желез является их тонкоигольная пункция 
с экспресс-анализом ПТГ. Этот метод является 
более удобным, поскольку позволяет выпол-
нить интраоперационную идентификацию без 
необходимости проведения морфологической. 
Используется тот же принцип, что и при интрао-
перационном мониторинге уровня ПТГ, но для 
установления диагноза требуется гораздо мень-

ше ткани. Чрезкожная тонкоигольная пункция и 
определение ПТГ может проводиться и перед 
операцией, чтобы подтвердить, что определенное 
инструментальными методами образование явля-
ется именно паращитовидной железой [42]. 

Тактика ведения пациентов с ПГПТ 
Вопрос тактики ведения пациентов с бес-

симптомными формами ПГПТ требует деталь-
ной оценки в связи с высоким риском внезап-
ной смерти, который по результатам отдель-
ных исследований у пациентов с манифестны-
ми формами выше популяционного даже после 
радикальной паратиреоидэктомии [43]. При-
чиной этого могут быть как нарушения функ-
ции почек, высокий риск развития низкотрав-
матичных переломов, так и развитие других 
заболеваний в результате возможных метабо-
лических нарушений, нарушения со стороны 
сердечно-сосудистой и других систем. 

Хирургическое лечение является предпоч-
тительным для пациентов с манифестным ПГПТ 
ввиду достаточных доказательств регресса 
клинических проявлений после паратиреои-
дэктомии (увеличение плотности костной тка-
ни, снижение риска развития патологических 
переломов, уменьшение частоты образования 
камней в почках, улучшение психоэмоцио-
нального состояния) [9, 44]. 

В настоящее время мнение большинства спе-
циалистов склоняется к необходимости выполне-
ния паратиреоидэктомии всем больным ПГПТ. 

Заключение 
Бессимптомный ПГПТ является самой 

распространенной формой заболевания в раз-
витых странах. В связи с отсутствием харак-
терных клинических проявлений диагноз уста-
навливается на основании повышенного уров-
ня кальция и паратиреоидного гормона в плаз-
ме крови. В настоящее время основным мето-
дом лечения ПГПТ остается оперативный. Ма-
лоинвазивные вмешательства, позволяющие се-
лективно удалить железу, являются предпочти-
тельными как для хирурга, так и для пациента. 
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В статье рассматриваются современные аспекты патогенеза острой кишечной непроходимости, 
опыт применения препаратов с антиоксидантным и антигипоксическим действием при лечении пациен-
тов с данной патологией. 
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The review covers the modern aspects of pathogenesis of acute intestinal obstruction, the use of drugs with an-
tioxidant and anti-hypoxic effect in the treatment for the pathology. 
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Острая кишечная непроходимость (ОКН) яв-

ляется одной из наиболее сложных проблем экс-
тренной хирургии. Частота ее в структуре острой 
хирургической патологии достигает 9-12 % и не 
имеет стойкой тенденции к снижению [1, 2, 3]. В 
настоящее время послеоперационная летальность 
при ОКН остается стабильно высокой и составля-
ет, по данным разных авторов, 8–24 % [3, 4, 5], а 
частота послеоперационных осложнений — 13–
25 % [5, 6]. Ведущими причинами высокой ле-
тальности при ОКН являются: несвоевременная 
диагностика, атипичное течение заболевания, от-
сутствие единой тактики пред- и послеопераци-
онного ведения пациентов [7]. 

Отсутствие тенденции к снижению ле-
тальности и послеоперационных осложнений в 
течение нескольких десятков лет диктует не-
обходимость углубленного изучения патогене-
за данного патологического процесса. 

По результатам современных исследований, 
решающее значение фактора ишемии в патогенезе 
деструктивных изменений кишечной стенки при 
различных видах кишечной непроходимости ни у 
кого не вызывает сомнений. При этом вначале по-
являются сосудистые расстройства: отек и полно-
кровие слизистой оболочки, резкое расширение в 
ней капилляров и венул, агрегация форменных 
элементов, кровоизлияния и отек стромы. Лишь 
после этого возникает деструкция слизистой обо-
лочки, а затем и других слоев кишечной стенки. 
Знание закономерностей и тенденций нарушения 
внутристеночной кишечнойгемоциркуляции совер-
шенно необходимо для проведения адекватного 
лечебного пособия [1]. Многочисленные наблюде-
ния свидетельствуют о том, что степень и распро-
страненность ишемических изменений в кишечной 
стенке могут прогрессировать в послеоперационном 
периоде и приводить к развитию послеоперацион-
ных осложнений и летальному исходу [1, 7, 8]. 

При развитии кишечной непроходимости про-
исходит повышение интраабдоминального давле-
ния. Устранение интраабдоминальной гипертензии 
осложняется развитием ишемически-реперфу-
зионного синдрома, при котором происходит 
увеличение активных форм кислорода (АФК) и 
повреждение клеточных мембран, приводящее к 
некрозам клеток. На фоне тканевой гипоксии и 

нарушений микроциркуляции развивается мета-
болический ацидоз [9]. Нарушение кровоснаб-
жения в кишечнике и гипоксия приводят к уве-
личению продукции АФК, некрозам клеток, 
причем клетки гибнут с того момента, когда к 
ним вновь начинает поступать кислород [7–11]. 
Активация процессов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) приводит к дисбалансу в системе 
антиоксидантной защиты (АОЗ), что усугубляет 
развитие синдромов эндогенной интоксикации и 
энтеральной недостаточности, способствует раз-
витию гепаторенального синдрома и полиорган-
ной недостаточности [12, 13, 14]. Повышение 
продукции свободных радикалов снижает за-
щитные свойства слизистой кишечника и облег-
чает бактериальную транслокацию, закономерно 
увеличивая риск несостоятельности межкишеч-
ных анастомозов [15–18]. Причем последнее яв-
ляется причиной послеоперационной летально-
сти более чем в 40 % случаев [5, 19]. 

Чаще всего в литературных источниках встре-
чается оценка интенсивности свободно-радикальных 
процессов по концентрации продуктов проме-
жуточного и конечного пероксидазного ката-
лиза: малонового диальдегида (МДА), диено-
вых конъюгатов гидроперекисей (ДК), кето-
диенов и триенов. Антиоксидантную систему 
(АОС) изучают по активности ферментов: су-
пероксидисмутаза (СОД), глутатионзависимые 
пероксидазы, каталаза. Оценивают общую ан-
тиоксидантную активность по различного рода 
тестам [2, 3, 4, 9, 11, 15, 17, 22, 30]. 

Современные исследователи описывают зна-
чительные изменения антиоксидантного статуса 
организма при ОКН [9, 16, 17, 20, 22, 23]. 

По данным Ю. П. Орлова и соавт., у паци-
ентов с ОКН происходит увеличение концен-
трации МДА в 4 раза, общей антиоксидантной 
активности — в 2 раза [20]. 

С. Ф. Багненко отмечает рост уровня МДА 
при острой тонкокишечной непроходимости и 
его дальнейшее увеличение через 4 часа после 
ее разрешения [19]. 

После оперативного лечения и инфузионной 
терапии в первые сутки отмечается тенденция к 
росту показателей ПОЛ, что авторы объясняют 
процессами реперфузии и реоксигенации [19, 20]. 
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Однако после разрешения непроходимости отме-
чают снижение активности СОД, что может свиде-
тельствовать об истощении собственной системы 
антиоксидантной защиты организма [19]. 

По данным некоторых авторов, само опера-
тивное вмешательство повышает интенсивность 
ПОЛ, что способствует поступлению в кровенос-
ное русло недоокисленных продуктов распада [9, 
23]. Уровень лактата крови значительно возрастал 
в послеоперационном периоде у пациентов с острой 
хирургической патологией, сопровождающейся 
синдромом интраабдоминальной гипертензии [9]. 

Однако состояние и активность АОС кро-
ви не всегда объективно отражает изменения в 
органах и тканях. 

При высокой кишечной непроходимости в 
тканях тонкой кишки на 1–5-е сутки от начала 
непроходимости авторы описывают превыше-
ние нормы ДК на 32,1–40,0 %, триеновых конъ-
югатов — на 38,0–48,2 %, концентрации МДА — 
на 52,5–66,3 %. Также отмечено снижение актив-
ности СОД на 13,9–35,2 %. При низкой кишечной 
непроходимости в тканях толстой кишки, данные 
показатели были изменены в меньшей степени, 
однако сохранялась такая же тенденция [21]. 

Исследования С. Ф. Багненко показывают, 
что на 3-е сутки после разрешения ОКН в тканях 
тонкой кишки содержание МДА более чем в 2 раза 
превышало норму, в почках — в 2,3 раза, в пече-
ни — в 2,4 раза, в легком — почти в 5 раз [19]. 

По данным Ю. М. Круглянского и соавт., 
уровень МДА при ОКН возрастает на 155 %, а 
ДК — на 304 % от контрольных величин. Уро-
вень ксантиноксидазы превышал исходный на 
416 %. Автор также отмечает повышение ак-
тивности СОД и каталазы в 1-е сутки от начала 
непроходимости, с последующей тенденцией к 
снижению на 2 и 3-е сутки, что свидетельству-
ет о несостоятельности АОЗ-клеток и необра-
тимости ишемического повреждения клеток 
продуктами ПОЛ. Автором замечено, что дан-
ные процессы в тонкой кишке протекают более 
интенсивно, чем в толстой [16]. 

Известно, что результаты лечения ОКН за-
висят от сроков оказания лечебного пособия 
[1]. Это можно объяснить тем, что с увеличе-
нием времени от начала заболевания происхо-
дит накопление продуктов ПОЛ в кишечной 
стенке, усиление свободно-радикальных про-
цессов, снижение активности ферментов сис-
темы антиоксидантной защиты. 

Собственная АОС организма может ком-
пенсировать повреждающее действие свобод-
ных радикалов, но в определенной степени, 
пока не наступит истощение ее ресурсов [24]. 
При такой ситуации возникает необходимость в 
антиоксидантной терапии, которая должна про-
водиться с учетом соотношения прооксидантов и 
антиоксидантов в организме пациента [18, 25]. 

Т. Г. Сазонтова и соавт. отмечают необхо-
димость особой осторожности при использо-
вании внешней антиоксидантной терапии из-за 
возможности подавления синтеза эндогенных 
ферментов антиоксидантной защиты. В связи с 
этим предположением необходимо более углуб-
ленное изучение изменений системы АОЗ и сво-
бодно-радикальных процессов, происходящих не 
только в крови пациентов с ОКН, но и в органах и 
тканях. Возникает целый ряд вопросов, касаю-
щихся выбора препаратов для медикаментозной 
терапии, кратности их введения и доз [25]. 

Обращает на себя внимание тот факт, что 
многие авторы отмечают важность происходя-
щих изменений в системе АОЗ организма при 
ОКН, их влияние на прогноз заболевания и по-
слеоперационную летальность, необходимость в 
проведении профилактической и корригирую-
щей терапии [12, 19, 20, 21, 24, 27, 28]. 

Существует целый ряд препаратов, обла-
дающих антиоксидантным и антигипоксиче-
ским действием. Выделяют ферментные и не-
ферментные антиоксиданты. К неферментным 
относятся: витамины С и Е, церулоплазмин, 
каротин, убихинон, аллопуринол, эмоксипин, 
пентоксифиллин, N-ацетил цистеин, к фер-
ментным — СОД, глутатионпероксидаза, ката-
лаза [18, 24]. Эти препараты широко применя-
ются в настоящее время в клинической прак-
тике и входят в протоколы лечения пациентов. 
Назначение данных препаратов предупреждает 
и снижает степень повреждений при ишемии — 
реперфузии во многих органах и тканях [3, 8, 
26, 27]. Использование антиоксидантов при 
ОКН способствует предотвращению повреж-
дения стенки кишечника, уменьшает ее прони-
цаемость, сохраняет целостность кишечного 
барьера, что обуславливает снижение вероят-
ности бактериальной транслокации [8, 16]. 

В российских научных изданиях в настоя-
щее время часто встречаются результаты при-
менения препаратов «Реамберин», «Ремаксол», 
«Цитофлавин», в состав которых входит янтар-
ная кислота и ее соли [12, 19, 20, 21, 24, 27, 28]. 

Ю. М. Круглянский, предложил использо-
вать аллопуринол, обладающий антиоксидант-
ным, антигипоксическим и цитопротективным 
действием, в качестве ингибитора ксантинокси-
дазы,. Применяя аллопуринол при ОКН, автор 
описывает снижение активности ксантиноксида-
зы на 56,9 %, уменьшение содержания МДА и 
ДК на 44,7 и 61,2 % соответственно [16]. 

Клинические исследования указывают на ус-
пешное применение препарата «Реамберин» у паци-
ентов с ОКН. По данным исследователей, на 2-е су-
тки после оперативного лечения отмечено улучше-
ние общего состояния пациентов (происходило ку-
пирование явлений пареза, восстановление пери-
стальтики) и нормализация лабораторных показате-
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лей. Исследования указывают на снижение общей ан-
тиоксидантной активности и уменьшение МДА [20]. 

При использовании препаратов «Цитофлавин» 
и «Рексод», отмечено снижение концентрации 
МДА, рост активности СОД и глютатионперокси-
дазы в крови и тканях кишечника. Авторы описы-
вают ограничение и купирование ишемических и ре-
перфузионных повреждений тонкой кишки [19, 29]. 

Многие исследователи у пациентов с высоким 
риском развития осложнений при ОКН в програм-
ме комплексной терапии проводят профилактику 
развития печеночно-почечной недостаточности, 
купируют окислительный стресс и осуществляют 
гистопротекцию следующими антиоксидантами: 
аскорбиновой кислотой, токоферолом, мексидо-
лом, цитофлавином, реамберином [13, 9, 20, 28]. 

Однако, несмотря на глубокое изучение па-
тофизиологических механизмов ОКН, остаются 
недостаточно изученными изменения в балансе 
прооксидантов и антиоксидантов в организме па-
циента, влияние их на течение и исход заболева-
ния, эффективность применения препаратов, об-
ладающих антиоксидантным и антигипоксиче-
ским действием для коррекции этих нарушений. 
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КАРДИОРЕНАЛЬНЫЕ ВЗАИМООТНОШЕНИЯ 

В РАМКАХ КОНЦЕПЦИИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК 
(обзор литературы) 

И. И. Мистюкевич, О. А. Ярмоленко 

Гомельский государственный медицинский университет 

Хроническая болезнь почек занимает одно из ведущих мест в общей структуре заболеваемости и 
смертности населения. В настоящее время снижение функции почек расценивается как фактор ускоренного 
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развития патологии сердечно-сосудистой (СС) системы. В статье рассматриваются патогенетические взаимо-
связи между хронической болезнью почек (ХБП) и сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), их взаимное 
влияние напотенциирование друг друга. Отражена современная концепция ХБП, общие факторы риска для про-
грессирования СС и почечной патологии и меры профилактического воздействия (рено- и кардиопротекция). 

Ключевые слова: кардиоренальные взаимоотношения, хроническая болезнь почек, скорость клубочковой 
фильтрации, альбуминурия. 

CARDIORENAL RELATIONS WITHIN THE CONCEPT 
OF CHRONIC KIDNEY DISEASE 

(literature review) 

I. I. Mistukevich, О. A. Yarmolenko 

Gomel State Medical University 

Chronic kidney disease takes one of the leading places in general morbidity and mortality rate. Currently, the deterio-
ration in renal function is regarded as a means to accelerate the development of cardiovascular pathology. The article cov-
ers the pathogenetic relations between chronic kidney disease and cardiovascular disease, and their mutual influence on 
each other`s potentiation. It reflects the modern concept of chronic kidney disease, common risk factors for progression of 
cardiovascular and renal pathologies and preventive measures against them (reno-and сardioprotection). 

Key words: cardiorenal interrelations, chronic kidney disease, glomerular filtration rate, albuminuria. 
 
 

Введение 
С 2002 г. по инициативе ассоциаций неф-

рологов, трансплантологов и врачей гемодиа-
лиза — NKF/КDOQI (National Kidney Founda-
tion / Kidney Disease Outcomes Quality Initiative) в 
современной нефрологии используется поня-
тие хронической болезни почек (CКD — 
chronic кidney disease — ХБП) и 5-стадийная 
классификация ХБП (таблица 1) [1]. 

В октябре 2009 г. на конференции в Лон-
доне экспертами KDIGO было принято разде-
ление 3 стадии ХБП на 2 подстадии — А и Б в 
связи с ее неоднородностью по риску СС-
осложнений. Учитывая, что стандартный диа-
лиз обеспечивает умеренную по сравнению со 
здоровыми почками степень очистки крови от 
азотистых соединений (на уровне, соответст-
вующем СКФ менее 15 мл/мин), все диализные 
больные относятся к 5 стадии ХБП. Для обо-
значения в диагнозе лечения гемо- или пери-
тонеальным диализом к цифре 5 добавляется 
буква «Д» (диализ). Для трансплантированной 
почки,в случае нормального функционирова-
ния трансплантата, как и для нормальной, вы-
деляют 5 стадий болезни. После цифры, отра-
жающей стадию ХБП, добавляется буква «Т». 

В 2012 г. экспертами KDIGO опубликова-
ны новые рекомендации по диагностике, клас-
сификации и лечению ХБП, где стратификация 
риска ХБП осуществляется на основании СКФ 
и альбуминурии (таблица 1) [2]. 

Концепция ХБП расширяет ранее существо-
вавшее понятие «хроническая почечная недоста-
точность» за счет оценки начальных стадий забо-
леваний почек, а также в ряде случаев дает право 
выставить диагноз, основываясь только на СКФ. 

Существует 2 критерия ХБП (K/DOQI, 2006) 
(рисунок 1). 

Для диагностики ХБП требуется минималь-
ный набор доступных и недорогих диагностиче-
ских исследований: ОАМ, БАК с определением 
уровня креатинина и расчетной СКФ, УЗИ почек; 
у пациентов с отсутствием протеинурии — тест 
на микроальбуминурию (МАУ). Безусловно, воз-
можность быстрого диагностирования ХБП не 
отменяет необходимости верификации основного 
заболевания, однако позволяет выявить катего-
рию риска для раннего назначения нефропротек-
ции, помогает найти общий язык нефрологам, 
кардиологам, эндокринологам и др. специалистам 
в борьбе с заболеваниями почек, планировать раз-
витие службы заместительной почечной терапии. 

Таблица 1 — Прогноз ХБП в зависимости от скорости клубочковой фильтрации и уровня альбуминурии 

Уровень альбуминурии 
A1 A2 A3 

нормальный 
или незначительно

повышенный 

умеренно 
повышенный 

значительно 
повышенный 

Уровень скорости клубочковой фильтрации 
(мл/мин/1,73 м2), стадия хронической 

болезни почек (C.) 
< 30 мг/г 

< 3 мг/ммоль 
30–300 мг/г 

3–30 мг/ммоль 
> 300 мг/г 

> 30 мг/ммоль 
С. 1 Нормальный или высокий ≥ 90 Низкий риск Средний риск Высокий риск 
С. 2 Незначительное снижение 60–89 Низкий риск Средний риск Высокий риск 
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Уровень альбуминурии 
A1 A2 A3 

нормальный 
или незначительно

повышенный 

умеренно 
повышенный 

значительно 
повышенный 

Уровень скорости клубочковой фильтрации 
(мл/мин/1,73 м2), стадия хронической 

болезни почек (C.) 
< 30 мг/г 

< 3 мг/ммоль 
30–300 мг/г 

3–30 мг/ммоль 
> 300 мг/г 

> 30 мг/ммоль 

С.3a 
Незначительное или умеренное 
снижение 

45–59 Средний риск Высокий риск Очень высокий риск

С.3b 
Умеренное или значительное 
снижение 

30–44 Высокий риск Очень высокий риск Очень высокий риск

С.4 Значительное снижение 15–29 Очень высокий риск Очень высокий риск Очень высокий риск

С. 5 
Терминальная почечная не-
достаточность 

< 15 Очень высокий риск Очень высокий риск Очень высокий риск

 

 
Рисунок 1 — Критерии ХБП 

 
 
В нозологической структуре ХБП преобла-

дают вторичные поражения почек (диабетиче-
ская, гипертоническая и ишемическая нефропа-
тия). Значительная часть пациентов с ХБП — 
лица, страдающие хроническим гломерулонеф-
ритом, хроническим интерстициальным нефри-
том, хроническим пиелонефритом, поликистоз-
ной болезнью почек [3]. 

Методики расчета скорости клубочко-
вой фильтрации 

Расчет СКФ рекомендуется выполнять при 
каждом определении уровня креатинина в кро-
ви у всех пациентов с ХБП [4]. 

Наиболее точными в определении СКФ 
являются клиренсовые методы оценки фильт-
рационной функции — по клиренсу инулина, 
99mTc-ДТПА, радиоизотопов йода и др. Не-
достатки: техническая сложность, необходи-
мость введения чужеродного вещества в кровь, 
высокая стоимость [3, 4]. 

Допустимым считается применение фор-
мул D. W. Cockroft, M. H. Gault (1976), MDRD 
(Modification of Diet in Renal Disease) (A. S. Levey 
и соавт., 1999). 

Формула Кокрофта-Голта (Cockcroft-Gault), 
1976 г: 

)(ммкмоль/л сыворотки креатинин0,814

женщин) (ддл 0,85весвозраст)–(140
  (мм/мин СКФ




  

Формула проста, однако полученное зна-
чение желательно стандартизировать на по-
верхность тела пациента. Эта формула приме-
нима при СКФ > 60 мл/мин/1,73 м2, но пере-
оценивает CrCl на стадияхХБП 3–5 [4]. 

Формула MDRD, 1999 г: 
СКФ(мл/мин/1,73м2) = 32788 × (Кр., мкмоль/л)-1,154 × 

(Вз.)-0,203 × 0,742(для жен.) 
где Кр. — креатинин сыворотки; Вз. — 

возраст. 
Формула MDRD разрабатывалась для па-

циентов с выраженным снижением функции. 
При СКФ выше 60 мл/мин/1,73 м2 она дает за-
ниженные результаты. 

Формула CKD-EPI, 2009 г., модифика-
ция 2011 г. 

Формула является наиболее универсаль-
ной и точной из всех используемых на сегодня, 
близко совпадает с данными, полученными с 
помощью референтного метода с плазматиче-
ским клиренсом 99mTc-ДТПА [5]. 

Нужный вариант выбирается в зависимо-
сти от расы, пола и уровня креатинина сыво-
ротки пациента (таблица 2). 

Таблица 2 — Формула CKD-EPI, 2009 г., модификация 2011 г. 

Раса Пол 
Креатинин 
крови, мг/дл 

Формула 

Негроидная Жен. ≤ 0,7 167 × (0,993)возраст × (креатинин/0,7)–0,328 
Негроидная Жен. > 0,7 167 × (0,993)возраст × (креатинин/0,7)–1,210 
Негроидная Муж. ≤ 0,9 167 × (0,993)возраст × (креатинин/0,9)–0,412 
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Раса Пол 
Креатинин 
крови, мг/дл 

Формула 

Негроидная Муж. > 0,9 167 × (0,993)возраст × (креатинин/0,9)–1,210 
Азиаты Жен. ≤ 0,7 167 × (0,993)возраст × (креатинин/0,7)–0,328 
Азиаты Жен. > 0,7 167 × (0,993)возраст × (креатинин/0,7)–1,210 
Азиаты Муж. ≤ 0,9 167 × (0,993)возраст × (креатинин/0,9)–0,412 
Азиаты Муж. > 0,9 167 × (0,993)возраст × (креатинин/0,9)–1,210 
Белые и остальные Жен. ≤ 0,7 167 × (0,993)возраст × (креатинин/0,7)–0,328 
Белые и остальные Жен. > 0,7 167 × (0,993)возраст × (креатинин/0,7)–1,210 
Белые и остальные Муж. ≤ 0,9 167 × (0,993)возраст × (креатинин/0,9)–0,412 
Белые и остальные Муж. > 0,9 167 × (0,993)возраст × (креатинин/0,9)–1,210 

 
 

Снижение СКФ и увеличение риска ССЗ 
также можно выявить на основании повышен-
ного уровня цистатина С сыворотки [2]. 

Кардиоренальные и ренокардиальные 
взаимоотношения 

К концу XX столетия накопились научные 
данные, позволившие значительно расширить 
представление о взаимосвязи ренальной и кар-
диальной патологии. 

Одним из первых был установлен факт, 
что более 50 % летальных исходов у пациентов 
с терминальной почечной недостаточностью 
(ТПН), получающих заместительную почечную 
терапию, обусловлено СС причинами [6, 7]. 

Особенно показателен этот факт на приме-
ре популяции молодых пациентов с ТПН, у ко-
торых уровень смертности от ССЗ в 300 раз 
выше, чем в контрольной группе того же воз-
раста с нормальной функцией почек [8]. 

Несколько позднее выяснилось, что у лиц 
с СС-патологией даже умеренная гиперкреатини-
немия или небольшое снижение СКФ ассоцииру-
ется с увеличением СС и общей смертности [9–
11]. В конце 90-х гг. стали известны результаты 
крупных многоцентровых исследований, про-
веденных у пациентов с хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН) (SOLVD, DIG, 
СIBIS-2, CHARM) или у больных с острым ин-
фарктом миокарда (ОИМ) (SAVE, VAZIANT), в 
которых изучалась эффективность различных 
фармакологических препаратов, в том числе 
ингибиторов АПФ и антагонистов рецепторов 
ангиотензина II (АРА II). В ходе исследований 
выяснилось, что среди пациентов с ССЗ, не 
имеющих предшествующей патологии почек, 
отмечается очень высокий исходный уровень 
лиц со сниженной СКФ [7]. 

СС0-риск возрастает обратно пропорцио-
нально уровню СКФ, и при СКФ < 30 мл/мин 
превышает таковой при сохранной функции по-
чек в 5,5 раза. Значительное количество пациен-
тов с ХБП умирает вследствие СС-осложнений 
еще до ТПН [12]. У пациентов с эссенциальной 
артериальной гипертензией (АГ) без каких-либо 
СС-осложнений умеренное снижение СКФ со-

провождается удвоением риска кардиальной 
смерти. Международные рекомендации, по-
священные АГ, безоговорочно признают МАУ и 
снижение СКФ одними из основных факторов 
риска прогрессирования СС-патологии [13, 14]. 

У пациентов с ХСН СКФ является таким же 
значимым прогностическим фактором, как и вели-
чина фракции выброса ЛЖ или функциональный 
класс сердечной недостаточности по NYHA [10]. 

Кроме того, выяснилось, что в общей по-
пуляции населения в возрасте 45–74 лет сни-
жение СКФ ниже 60 мл/мин выступает в каче-
стве независимого фактора риска ОИМ, общей 
и СС-смертности [15]. 

Также на сегодняшний день накопилось 
много литературных данных, посвященных роли 
протеинурии, МАУ в прогрессировании патоло-
гии почек и ССС [16, 17]. В работе J. P. Forman и 
B. M. Brenner проанализированы результаты ряда 
крупных популяционных исследований (HOPE, 
LIFE, PREVEND), отмечена четкая связь не-
благоприятных СС-событий с нарастанием кон-
центрации альбумина в моче, повышением со-
отношения альбумин/креатинин в моче, начи-
ная с МАУ «низких степеней» [7, 16]. В сущ-
ности, распространенность альбуминурии как 
микро, так и макро, увеличивается при паде-
нии СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 [18]. Считается, 
что МАУ отражает наличие в организме гене-
рализованной эндотелиальной дисфункции 
(ЭД), которая, в свою очередь, является при-
чиной ускоренного атерогенеза и прогрессиро-
вания почечного фиброза [19]. 

Широко проводятся научные исследова-
ния, изучающие место ИБС в структуре ССЗ и 
особенности ее течения у пациентов с ХБП 
[20, 21]. Так, в проспективном исследовании 
В. А. Добронравова и соавт. (2002–2009 гг.) 
был проведен детальный долгосрочный клини-
ческий анализ течения ишемии миокарда (ИМ) 
у 119 пациентов на гемодиализе. На момент 
включения в исследование клинические при-
знаки ИМ были выявлены у 60 (50,4 %) боль-
ных, из них типичная стенокардия — у 52 %, 
безболевая ИМ — у 23 % (распространенность 
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безболевой ИМ оказалась даже больше, чем у 
больных СД и, вероятно, объясняется наличи-
ем нейропатии на фоне персистирования уре-
мии, а также поражением интрамиокардиаль-
ных артерий), смешанная форма — у 25 %. 
Среди 66 из 119 пациентов, у которых про-
изошли СС-события, смертность составила 59 %, 
суммарная доля больных с теми или иными 
формами ИМ — 86 %, прогрессирование ИМ 
отмечено у 82 %. У 35 % последних клиниче-
ские признаки коронарной недостаточности 
появились впервые за время наблюдения. Не-
ожиданным результатом работы также явилось 
обнаружение ассоциации более высоких зна-
чений тропонина Т (TnT) с наличием призна-
ков ИМ на момент включения пациентов в ис-
следование. Поскольку случаи острого коро-
нарного синдрома у пациентов были полностью 
исключены в начале проспективного наблюде-
ния, авторы предположили, что этот маркер от-
ражает развитие более глубокого хронического 
повреждения миокардиоцитов, вызываемого ИМ 
у диализных пациентов. Данныйпоказатель так-
же являлся независимым предиктором смерти 
от ССЗ: при TnT > 0,05 нг/мл относительный 
риск кардиальной смерти увеличивался в 5 раз. 
Также в работе была показана связь между 
снижением ДАД в первые последиализные су-
тки, более высоким уровнем гомоцистеина 
плазмы и прогрессированием ИМ. Учитывая 
полученные данные, авторы указывают на не-
обходимость тщательного обследования паци-
ентов на наличие ИМ в начале заместительной 
почечной терапии (ЗПТ) или при ее планиро-

вании. Тем более,что дебют или прогрессиро-
вание ИБС характерны для раннего периода 
после начала гемодиализа [21]. 

Также проведен ряд исследований по час-
тоте клапанного кальциноза у пациентов с ХБП: 
кальциноз клапанов сердца среди пациентов на 
диализе встречается у 20–78 %, а кальциноз 
фиброзного кольца МК — у 31–46 %. 

По данным М. М. Волкова и соавт., на до-
диализном этапе ХБП кальцинация клапанов 
была выявлена у 22,1 % пациентов. Таким об-
разом, частота клапанного кальциноза нараста-
ет по мере прогрессирования ХБП, достигая 
максимума в диализной популяции [22, 23]. 

Анализ гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) 
у пациентов с ХБП показал, что распространен-
ность ГЛЖ у пациентов с CrCl > 30 мл/мин со-
ставляет 16 %, а у пациентов с CrCl < 30 мл/мин — 
38 % [24]. Таким образом, ГЛЖ распространена 
у пациентов с почечной дисфункцией еще на до-
диализном этапе и коррелирует со степенью 
дисфункции почек. В исследовании LIFE проде-
монстрировано, что связь ГЛЖ с экскрецией 
альбумина не зависит от возраста, АД, СД, расы, 
уровня креатинина сыворотки или курения [25]. 

Также ХБП ассоциирована с повышенным 
риском фибрилляции предсердий [26], увели-
чением частоты и тяжести митральной регур-
гитации у пациентов с ХСН [27]. 

Патогенетические аспекты взаимодей-
ствия между почками и ССС 

Взаимоотношения между сердцем и поч-
ками осуществляются на множественных 
уровнях (рисунок 2). 

 

 
Рисунок 2 — Общие патогенетические звенья в генезе почечной 

и сердечно-сосудистой патологии 
 
 

Механизм, посредством которого активи-
руется РААС, частично зависит от адаптации к 
потере функционирующих клубочков, приводя-
щей к изменению почечной гемодинамики. По-
нимание роли активации симпатической нервной 
системы у пациентов с ХБП стало более полным 
после открытия реналазы — нового регулятора 
функции сердца и АД, продуцируемого почками. 

Поскольку ССЗ также ведут к снижению 
функции почек, их связь с ХБП представляется 
последовательной и двусторонней. Далеко за-
шедшие стадии ССЗ способствуют развитию 

ХБП и, таким образом, взаимосвязь между ХБП 
и ССЗ приобретает характер порочного круга. 

Важная роль в формировании поражений 
почек принадлежит эссенциальнойАГ [28]. 
При любом повышении АД выше оптимально-
го происходит увеличение клубочкового дав-
ления, что приводит к механическому повреж-
дению клубочковых капилляров и мезангиаль-
ных клеток и активации восстановительных 
реакций, опосредованных ангиотензином II и 
цитокинами. Повторные повреждения и вос-
становления приводят к гломерулосклерозу. 
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Взаимозависимость патологических про-
цессов со стороны ССС и почек определяет 
кардиоренальные взаимоотношения, как не-
прерывную цепь событий, составляющих по-
рочный круг — кардиоренальный континуум 
[19, 29]. Данная концепция обращает внимание 
врачей на тот факт, что почка не просто «орган-
мишень» при СС-патологии, как это было при-
нято считать ранее (концепция СС-континуума), 
а орган, активно включающийся в цепь патоге-
нетических событий за счет биохимических 
сдвигов в организме, обусловленных нарушени-
ем неэкскреторных функций почек, которые ас-
социируются с нетрадиционными факторами 
риска развития СС-патологии (такими как ане-

мия, хроническое воспаление, увеличение синте-
за ассиметричного диметиларгинина, гомоци-
стеина и других уремических токсинов, оксида-
тивный стресс, активация РААС, гиперурикемия, 
нарушение электролитного баланса и др.) [4, 19]. 

Также в литературных источниках встреча-
ется понятие «кардиоренальный синдром», в 
рамках которого взаимодействие между ХБП и 
паталогией ССС является лишь частным прояв-
лением. Кардиоренальный синдром (КРС) — па-
тофизиологическое состояние, при котором ост-
рая или хроническая дисфункция одного органа 
ведет к острой или хронической дисфункции 
другого. С. Ronco и соавт. выделяют 5 типов кар-
диоренального синдрома [30, 31] (рисунок 3). 

 

 
Рисунок 3 — Типы кардиоренального синдрома 

 
 

Кардиопротективная терапия пациентов 
с ХБП 

Основные факторы риска развития и прогрес-
сирования ХБП приведены на рисунке 4 [4]. Таким 
образом, факторы риска развития ХБП во многом 
совпадают с факторами риска ССЗ, а значит, также 
совпадают основные направления нефро- и карди-

опротекции: нормализация АД, снижение или об-
ратное развитие альбуминурии, коррекция нару-
шений углеводного обмена, коррекция анемии, 
дислипидемии и фосфорно-кальциевого обмена, 
низкосолевая диета, борьба с ожирением и курени-
ем, а также предупреждение острого снижения 
функции почек и борьба с гиперкалиемией [28]. 

 

 
Рисунок 4 — Факторы риска ХБП 

 
 

Целевыми уровнями АД у пациентов с ХБП 
следует считать: САД — 120–139 мм рт. ст., 
ДАД < 90 мм рт. ст.; для лиц с СД или протеи-
нурией > 1,0 г/сутки целевой уровень САД — 
120–129 мм рт ст., ДАД < 80 мм рт. ст. 

Кардиопротекторное действие антигипер-
тензивной терапии сохраняется только при сни-
жении САД примерно до уровня 120 мм рт. ст., а 
при дальнейшем снижении возрастает смерт-
ность от СС-причин. Руководство KDIGO 2012 г. 
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делает акцент на применение индивидуального 
подхода к выбору целевого АД и стратегий по 
его достижения, учитывая возраст больного, 
сопутствующие СС и др. заболевания. Для дос-
тижения целевого АД могут быть использова-
ны все классы антигипертензивных препара-
тов; к препаратам 1-й линии относят ингиби-
торы АПФ или АРА II, если их применение не 
противопоказано. Основной задачей назначе-
ния препаратов, блокирующих РААС, является 
снижение как АД, так и протеинурии. С анти-
протеинурической целью они могут приме-
няться у пациентов с нормотонией. Эффектив-
ность ингибиторов АПФ и АРА II в качестве 
нефро- и кардиопротекции была продемонст-
рирована в многочисленных клинических ис-
следованиях (RENAAL, IDNT, MICRO-HOPE, 
IRMA-2, PEACE и др.) [32, 33]. 

Коррекция дислипидемии у пациентов с 
ХБП проводится в соответствии с рекоменда-
циями по профилактике и лечению атеросклеро-
за. Препараты группы статинов обладают целым 
рядом дополнительных свойств: умеренным ан-
типротеинурическим эффектом, способностью 
подавлять выработку профиброгенных факторов, 
уменьшать системное воспаление [3]. 

В последние годы установлено, что анемия 
не только является одним из проявлений ХБП 
и тесно связана с развитием ГЛЖ, ремоделиро-
ванием сосудистой стенки и повышенным рис-
ком СС-осложнений, но также сопровождается 
ускоренным прогрессированием почечной не-
достаточности (по-видимому, вследствие гипок-
сии ткани почек и усугубления нарушений по-
чечной гемодинамики, развития фиброза). При 
назначении эритропоэзстимулирующих препа-
ратов для лечения анемии у пациентов с карди-
альной патологией, учитывая результаты иссле-
дований CREATE, TREAT и CHOIR, не реко-
мендуется стремиться к значениям гемоглобина 
≥ 120 г/л по соображениям СС-безопасности [4]. 

Уменьшение количества действующих неф-
ронов вызывает каскад осложнений, включая 
дефицит витамина D, гиперфосфатемию, сниже-
ние всасывания кальция и увеличение продук-
ции паратиреоидного гормона околощитовид-
ными железами. Гиперфосфатемия и гиперкаль-
циемия приводят к кальцификации сосудов, 
миокарда и сердечных клапанов. Имеется прямая 
взаимосвязь между выраженностью гиперфос-
фатемии и степенью ГЛЖ. Современная терапия 
гиперфосфатемии при ХБП включает низкофос-
форную диету и применение фосфат-биндеров, 
предпочтительно не содержащих кальций (наи-
более известный из этой группы — севеламер 
гидрохлорид, обладающий высоким индексом 
связывания фосфатов). 

Кальцимиметики являются принципиально 
новым лекарственным средством лечения вто-

ричного гиперпаратиреоза (ВГПТ), наиболее рас-
пространен из этой группы препарат «Цинакаль-
цет», который в мире применяется для лечения 
ВГПТ у диализных пациентов с 2003 г. 

Важным в предотвращении прогрессирова-
ния ХБП является соблюдение малобелковой 
диеты с применением препаратов незаменимых 
аминокислот и кетокислот (препарат «Кетосте-
рил» и др.). Кетокислоты представляют собой 
кетоаналоги аминокислот без содержания азота, 
которые в организме человека трансаминируют-
ся в соответствующую аминокислоту. Их ис-
пользование улучшает азотистый баланс при бо-
лее низком потреблении азота, удовлетворяет 
потребность в незаменимых аминокислотах [4]. 

Выводы и практические рекомендации 
Таким образом, ХБП — понятие наднозо-

логическое и в то же время не является фор-
мальным объединением хронических повреж-
дений почек различной природы. Причины 
выделения этого понятия базируются на един-
стве основных патогенетических механизмов 
прогрессирования патологического процесса в 
почках. Между ХБП и ССЗ существует тесная 
патофизиологическая взаимосвязь, прослежи-
вается общность многих факторов риска раз-
вития и прогрессирования заболеваний. Вне-
дрение концепции ХБП в практику здраво-
охранения следует рассматривать как важный 
стратегический подход к снижению СС и об-
щей смертности, увеличению продолжитель-
ности жизни населения. Скрининг ХБП дол-
жен занять важное место в структуре профи-
лактики как почечной, так и сердечной патоло-
гии, а совершенствование мер нефропротекции 
приведет также к снижению СС-смертности. 
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ТОКСИЧЕСКИЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ НИЖНЕГО АЛЬВЕОЛЯРНОГО НЕРВА: ЭТИОЛОГИЯ 
И ПОЛОЖЕНИЕ В СТРУКТУРЕ НЕЙРОСТОМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ 

(обзор литературы)  

К. В. Вилькицкая 

Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 

Цель работы — на основании данных специальной литературы определить основные этиологические 
факторы повреждения третьей ветви тройничного нерва и систематизировать данные о распространенности 
токсического повреждения нижнего альвеолярного нерва. Нейростоматологические заболевания в 53,6 % 
наблюдений являются ятрогенными. В структуре осложнений при эндодонтическом лечении выведение 
пломбировочного материала за верхушку зуба определяется в 13,8 % и может сопровождаться развитием 
парестезии в 35,3 % наблюдений. Группу риска составляют женщины, у которых проводится эндодонтиче-
ское лечение моляров и премоляров нижней челюсти. 

Ключевые слова: токсическое повреждение, нижний альвеолярный нерв, распространенность. 

TOXIC DAMAGE OF THE INFERIOR ALVEOLAR NERVE: 
ETIOLOGY AND POSITION IN NEUROSTOMATOLOGICAL INCIDENCE 

(literature review) 

К. V. Vilkitskaya 

Belarusian State Medical University, Minsk 

The purpose of the study is to determine the main etiological factors of damage of the third branch of the 
trigeminal nerve and to systematize the data on the prevalence of toxic damage of the inferior alveolar nerve based 
on the specialized medical literature. Neurostomatological diseases are iatrogenic in 53,6 % of the studied cases. 
Filling material was found outside the tooth top in 13,8 % cases and considered as a complication after the endodon-
tic treatment. It could provoke paresthesia in 35,3 % cases. The «risk group» consisted of women after endodontic 
treatment of molars and premolars of the lower jaw.  

Key words: toxic injury, inferior alveolar nerve, prevalence. 
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Введение 
В настоящее время число пациентов с одон-

тогенными заболеваниями неуклонно растет, а 
эти болезни занимают одну из основных позиций 
в структуре патологических процессов челюстно-
лицевой области. В то же время болезни перифе-
рических ветвей тройничного нерва диагности-
руются у 35 % взрослого населения. При этом ве-
дущими в структуре заболеваний черепно-
мозговых нервов одонтогенного генеза являются 
поражения системы n. trigeminus — 77,1 %, кото-
рые констатируются в 87,6 % наблюдений [1]. 

Цель 
На основании аналитического изучения 

специальной литературы определить основные 
этиологические факторы повреждения третьей 
ветви тройничного нерва и систематизировать 
данные о распространенности токсического по-
вреждения нижнего альвеолярного нерва. 

Материалы и методы 
Анализу были подвергнуты доступные ис-

точники специальной информации как отече-
ственные, так и изданные в СНГ и дальнем за-
рубежье за период с 1975 по 2013 гг. 

Результаты и обсуждение 
Нижний альвеолярный нерв — перифериче-

ская чувствительная ветвь нижнечелюстного нер-
ва, который является третьей ветвью n. trigeminus. 
Для тройничного нерва наиболее характерно раз-
витие поражения тригеминальной системы, харак-
теризующееся изменениями интерстиция, миели-
новой оболочки и осевых цилиндров волокон, про-
являющиеся симптомами выпадения и (или) раз-
дражения в зоне иннервации основных ветвей [2]. 

Патогенез одонтогенных поражений трой-
ничного нерва сложен, содержит ряд противо-
речий и вопросов, не имеющих однозначной 
трактовки. Тот факт, что симптомокомплекс 
повреждения, в котором, как правило, ведущим 
являются нарушения чувствительности и (или) 
боль, ограничивается веточками тройничного 
нерва, иннервирующими области, в большинстве 
наблюдений совпадающими с зонами локализа-
ции патологического очага, позволяет предполо-
жить, что поражение n. trigeminus является ре-
зультатом воздействия этиологического фактора 
не только на концевые отделы (периферические 
участки) нерва, но и что в патологический про-
цесс включаются центральные структуры мозга. 
Причем данную ситуацию следует расценивать 
как вторичное поражение [3]. 

По данным В. Е. Гречко, М. Н. Пузина, 
А. В. Степанченко (1988), невриты нижнего 
альвеолярного нерва констатируются у 15 % 
пациентов с периферическим травматическим 
повреждением n. trigeminus [4] и развиваются 
при инфекционных заболеваниях, диффузном 
остеомиелите, травматических переломах ниж-
ней челюсти и как ятрогенные повреждения в 

результате стоматологических вмешательств: 
при выполнении проводниковой анестезии, вы-
ведении пломбировочного материала за пределы 
апекса корня зуба в процессе эндодонтического 
лечения премоляров и моляров нижней челюсти, 
удалении нижних третьих моляров [5]. Это объ-
ясняется, во-первых, анатомо-топографическими 
особенностями нижней челюсти, что обусловли-
вает частую ее травматизацию [6]. Ситуацию 
усугубляет то, что данная кость в области моля-
ров имеет пористую структуру (является губча-
той), а кортикальная пластинка отсутствует и, 
следовательно, не обеспечивает необходимую 
защиту нервного ствола от повреждений. Кроме 
того, расстояние от нижнего альвеолярного нер-
ва до верхушек корней второго и третьего моля-
ров составляет менее 1 мм [7]. Во-вторых, значи-
тельная распространенность аномалий и дефор-
маций зубочелюстной системы в сформирован-
ном прикусе, требующих хирургической коррек-
ции, также может являться причиной участив-
шихся травм n. alveolarisinferior [8, 9]. В-третьих, 
нарушение техники эндодонтического лечения 
зубов [10] и погрешности при выполнении мест-
ной анестезии могут рассматриваться как причи-
на, в результате которой нервный ствол подвер-
гается токсическому воздействию лекарствен-
ными средствами [11]. При этом авторами рас-
сматриваются только причины, под воздействи-
ем которых возможно развитие повреждения 
третьей ветви тройничного нерва, и отсутствует 
систематизация механизмов данных патологиче-
ских процессов (этиологических факторов). 

Специализированная помощь, оказываемая 
врачами-стоматологами, является наиболее вос-
требованной населением [12], а стоматологиче-
ские заболевания занимают второе место в 
структуре обращаемости в учреждения здраво-
охранения и третье — в структуре общей забо-
леваемости [13]. Причем обращаемость населе-
ния Республики Беларусь в учреждения здраво-
охранения стоматологического профиля по по-
воду пульпита и апикального периодонтита со-
ставляет более 40 % от общего числа визитов к 
специалистам указанного профиля [14, 15]. Осо-
бого внимания заслуживает тот факт, что ней-
ростоматологические заболевания в 53,6 % на-
блюдений являются ятрогенными [16]. 

В настоящее время констатируется увели-
чение частоты развития парестезии после про-
ведения стоматологических и хирургических 
манипуляций [17]. Эпидемиологическое ис-
следование выявило, что применение 4 % рас-
творов местных анестетиков чаще вызывают 
развитие нарушений чувствительности [18]. 
Согласно данным M. A. Porgel (2012), повреж-
дение нижнего альвеолярного нерва при про-
ведении местной анестезии лидокаином кон-
статировали в 25 % наблюдений, артикаином — 
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в 33 % и прилокаином — в 34 % соответствен-
но [19]. Причем язычный нерв вовлекается в пато-
логический процесс чаще, чем n. alveolarisinferior. 
Кроме того, известно, что при данном виде по-
вреждения не происходит спонтанного восста-
новления нейросенсорной и вкусовой чувстви-
тельности, что свидетельствует не о механиче-
ской травме нервного ствола, а о химическом ток-
сическом воздействии местного анестетика [20]. 

D. W. Nitzan, A. Stabholz, B. Azaz (1983) ука-
зывают, что повреждение нижнего альвеолярно-
го нерва при эндодонтическом лечении может 
произойти при механической травме, токсиче-
ском воздействии или сочетании указанных фак-
торов [21]. При этом возможны следующие ме-
ханизмы: непосредственная травматизация нерва 
инструментом (риммером, файлом, спредером), 
компрессия нервного ствола гематомой или 
пломбировочным материалом, химическое воз-
действие компонентов растворов, используемых 
для ирригации, а также силеров, применяемых 
для обтурации корневых каналов (в частности, 
эндометазона) [22, 23]. Кроме того, повреждение 
нерва может быть вызвано локальным инфици-
рованием тканей продуктами распада при слу-
чайном введении корневого герметика в нижне-
челюстной канал [24]. Таким образом, возможно 
выделение следующих этиологических факто-
ров: инфекционный, токсический и травматиче-
ский (компрессионно-ишемический). Однако ав-
торы не учитывают вариант механической трав-
матизации, при которой происходит полное на-
рушение непрерывности нервного ствола. 

Одним из наиболее тяжелых осложнений, 
развивающихся при несоблюдении техники 
проведения эндодонтического лечения, являет-
ся выведение материала, предназначенного для 
обтурации корневого канала, в прилежащие 
анатомические образования (в верхнечелюст-
ную пазуху и нижнечелюстной канал) [25]. В 
настоящее время не вызывает сомнений тот 
факт, что большинство пломбировочных мате-
риалов, используемых при эндодонтическом 
лечении, предназначены только для обтурации 
корневых каналов и не должны выводиться в 
периодонт, костную ткань, а также в полость 
гранулtмы, кистогранулемы, кисты [26, 27]. 

По данным P. Libersa, M. Savignat, A. Ton-
nel (2007), ретроспективный анализ обращений 
пациентов за 10-летний период по поводу вре-
менных или постоянных нейросенсорных на-
рушений нижнего альвеолярного нерва после 
стоматологических манипуляций выявил стой-
кие повреждения у 19,6 %. При этом паресте-
зия, развившаяся в результате эндодонтическо-
го лечения, была констатирована в 35,3 % на-
блюдений [28]. Однако повреждение нижнего 
альвеолярного нерва клинически может прояв-
ляться не только изменением чувствительно-

сти в определенной области, но и развитием бо-
левого синдрома, что не в полной мере отражено 
в источниках специальной информации. 

В структуре наиболее частых ошибок и ос-
ложнений при эндодонтическом лечении выве-
дение пломбировочного материала за верхуш-
ку зуба определяется в 13,8 %. При лечении 
однокорневых зубов подобные осложнения 
отмечаются в 37 %, а при лечении многокор-
невых зубов — в 63 % [29, 30]. В специальной 
литературе имеется информация о том, что пе-
реполненные пломбировочным материалом 
корневые каналы в области моляров и премо-
ляров нижней челюсти могут стать причиной 
перманентного повреждения n. alveolarisinferior, 
которое обусловлено как механическим, так и 
химическим его влиянием [31]. По сообщению 
С. В. Сирак, И. А. Шаповаловой, И. А. Копы-
ловой (2009), группу риска составляют жен-
щины, у которых наиболее часто проводится эн-
додонтическое лечение моляров и премоляров 
нижней челюсти, так как у них расстояние от 
верхушек корней первого и второго моляра до 
нижнечелюстного канала в 0,5–2,5 раза мень-
ше, чем у мужчин [25]. По данным М. С. Ива-
нова (2005), в результате эндодонтического лече-
ния первого моляра травматические невриты на-
блюдаются в 29,4 %, второго — в 41,1 %, третье-
го — в 23,5 %, при лечении второго премоляра — 
в 5,8 % [32]. При этом не учитывается локализа-
ция выведенного за пределы верхушки корня зуба 
пломбировочного материала в костную ткань ниж-
ней челюсти относительно расположения нижнече-
люстного канала и ментального отверстия. 

Заключение 
Несмотря на значительное внимание, уде-

ляемое рассматриваемому вопросу, до настоя-
щего времени в доступной специальной лите-
ратуре отсутствуют сведения о распространен-
ности токсического повреждения нижнего аль-
веолярного нерва, а также не систематизированы 
сведения об этиологических факторах, под воз-
действием которых развивается травматическое 
токсическое повреждение n. alveolarisinferior. Это 
указывает на необходимость проведения исследо-
ваний в указанном направлении для восполнения 
существующих пробелов и разработки новых 
наиболее эффективных комплексов реабилитаци-
онных мероприятий, позволяющих снизить рас-
пространенность рассматриваемой патологии. 
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СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ ПАТОЛОГИЯ У ЖЕНЩИН: РИСКИ И ШАНСЫ 

(обзор литературы) 

А. С. Барбарович, Д. П. Саливончик 

Гомельский государственный медицинский университет 

Традиционный взгляд на кардиоваскулярную патологию как прерогативу мужской части населения 
планеты себя не оправдал. В женской популяции сердечно-сосудистые заболевания также являются главной 
причиной, формирующей смертность, но факторы риска кардиоваскулярной патологии у мужчин и женщин 
существенно различаются. В обзоре представлены основные патогенетические механизмы развития сердеч-
но-сосудистой патологии, в основном ишемической болезни сердца у женщин. 

Ключевые слова: кардиометаболический риск, ишемическая болезнь сердца. 

CARDIOVASCULAR PATHOLOGY IN WOMEN: RISKS AND CHANCES 
(literature review) 

A. S. Barbarovich, D. P. Salivonchik  

Gomel State Medical University 

The traditional view on cardiovascular pathology being the prerogative of the male population of the 
planet has not justified itself. Cardiovascular diseases also are the main cause of death in the female popu-
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lation, but the risk factors for cardiovascular pathology in men and women essentially differ. The review 
covers the basic pathogenetic mechanisms of development of cardiovascular pathology, basically, 
ischemic disease of heart in women. 

Key words: cardiometabolic risk, ischemic heart disease. 
 
 
Введение 
Высокая распространенность болезней сис-

темы кровообращения среди населения, большая 
длительность и рецидивирующее течение забо-
левания, сочетанность и множественность пато-
логии, неоднократное и длительное стационар-
ное лечение обусловливают необходимость про-
ведения реабилитации пациентов ишемической 
болезнью сердца (ИБС) на стационарном, амбу-
латорно-поликлиническом и санаторном этапах 
медицинской реабилитации [1]. 

Цель 
Проведение углубленного анализа литера-

турных данных, опубликованных в отечествен-
ных и зарубежных источниках, посвященных 
проблеме гендерных различий развития ИБС. 

Гендерные отличия включают практиче-
ски все основные факторы риска ССЗ. Так, если 
риск ИБС имеет очевидную корреляцию с пони-
женными и повышенными уровнями липопро-
теидов высокой и низкой плотности (ЛПВП, 
ЛПНП) соответственно у обоих полов, то кон-
центрация триглицеридов прямо связана с кар-
диоваскулярным риском только у женщин. 
Впрочем, дислипидемия не относится к числу 
главных факторов женского кардиоваскулярного 
риска, уступая первенство артериальной гипер-
тензии (АГ) и сахарному диабету (СД) [1]. 

Инфаркт миокарда (ИМ) у женщин разви-
вается на 10–15 лет позже, чем у мужчин, что 
длительное время связывали с кардиопротек-
тивным действием женских половых гормонов 
[2]. К сожалению, в последние годы наблюда-
ется рост частоты этого заболевания у жен-
щин, в том числе фертильного возраста. По 
данным ВОЗ, сердечно-сосудистые заболева-
ния, в частности, ИМ являются причиной 
смерти 45 % мужчин и 55 % женщин [2]. Кро-
ме того, неспецифичная симптоматика ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС) приводит к труд-
ностям в диагностике сердечно-сосудистых за-
болеваний у женщин [3]. 

Доказанные в настоящее время способы 
реперфузии миокарда при развитии ИМ, в ча-
стности, чрескожные коронарные вмешатель-
ства со стентированием, по мнению многих ав-
торов, реже используются у женщин, чем у 
мужчин. Так, при развитии острого коронарно-
го синдрома (ОКС) женщинам реже, чем муж-
чинам проводится тромболитическая терапия, 
коронарография, аорто-коронарное шунтиро-
вание, редко выполняются интервенционные 
методы лечения [3]. В настоящее время в пе-

риод активного внедрения методов интервен-
ционной кардиологии в лечение пациентов с 
ОКС остается открытым вопрос о сравнитель-
ной эффективности используемого подхода у 
женщин и мужчин как в ближайший, так и в 
отдаленный периоды наблюдения [3]. Имею-
щиеся в настоящее время исследования, ка-
сающиеся проблемы рестенозов коронарных 
артерий, тромбозов стентов и других законо-
мерных осложнений, обсуждаются для общей 
популяции пациентов, и лишь единичные ис-
следования рассматривают данную проблему с 
позиции тендерных различий. 

Следует признать, что гендерные отличия 
относятся в основном к значимости того или 
иного фактора в риске сердечно-сосудистой па-
тологии, тогда как качественная их характери-
стика не различается, а общий кластер, обозна-
чаемый понятием «метаболический синдром» 
(МС), един и для женщин, и для мужчин [3]. 

МС включает группу сердечно-сосудистых 
факторов риска и таких метаболических нару-
шений, как повышение артериального давле-
ния (АД), центральное ожирение, дислипиде-
мия, нарушение толерантности к глюкозе и ре-
зистентность к инсулину. Согласно консенсусу 
International Diabetes Federation (IDF), наличие 
МС повышает риск СД типа 2 (СД 2) в 5, а 
смерти от ССЗ ― в 3 раза [4]. Независимым 
фактором риска в рамках симптомов МС явля-
ется ожирение. Так, повышение массы тела на 
11–20 кг увеличивает риск ишемического ин-
сульта в 1,7–2,5 раза [4]. 

После менопаузы у женщин отмечается 
тенденция к появлению разных симптомов 
МС, в первую очередь прибавки массы тела. 
При этом повышается количество не подкож-
ного, а висцерального жира и развивается вис-
церальное ожирение с клиническим проявле-
нием в виде увеличения окружности талии. 
Этот фенотип ассоциирован с инсулинорези-
стентностью, накоплением атерогенных липи-
дов, гипертензией, нарушенной толерантностью к 
глюкозе и ведет к развитию СД 2 и увеличению 
сердечно-сосудистого риска именно у женщин [4]. 
Европейское эпидемиологическое исследование 
The Diabetes Epidemiology: Collaborative analysis of 
Diagnostic criteria in Europe (DECODE) проде-
монстрировало, что сочетание АГ и СД повы-
шает риск смертности у женщин значительно 
больше, чем у мужчин [5]. 

Уровни систолического и диастолического 
АД (САД, ДАД) имеют сильную положитель-
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ную корреляцию с исходами ССЗ, при этом у 
существенной части женщин в постменопаузе 
регистрируется повышенный уровень АД, с 
трудом поддающийся контролю [6]. Частота 
АГ увеличивается с возрастом как у мужчин, так 
и у женщин, однако и здесь прослеживаются 
четкие половые различия: у женщин АГ, особен-
но систолическая, развивается более быстрыми 
темпами и зависит от наличия либо отсутствия 
менструаций [5]. Гипертензия у женщин в воз-
расте 65–74 года встречается в 3 раза чаще, чем 
в возрасте от 45 до 54 лет. В исследовании 
Women's Health Initiative (WHI) исходная АГ в 
постменопаузе при использовании антигипер-
тензивных препаратов (САД ≥ 140 мм рт. ст., 
ДАД ≥ 90 мм рт. ст.) была выявлена у 37,8 % 
участниц. Установлено, что увеличение индек-
са массы тела коррелирует с повышением АД, 
особенно САД, чаще у женщин, чем у мужчин. 
Этот факт имеет большое клиническое значе-
ние, поскольку САД считается важным пред-
вестником осложнений со стороны сердечно-
сосудистой системы (ССС) [6]. Неблагоприят-
ные эффекты, связанные с увеличением САД, 
отмечаются уже при самом незначительном 
сдвиге этого показателя — на 2 мм рт. ст. [6]. 

Роль ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы 

Ключевую роль в развитии кардиометабо-
личеких нарушений в постменопаузе может 
играть ренин-ангиотензин-альдостероновая сис-
тема (РААС) [7]. Конечные продукты этой сис-
темы проявляют высокую биологическую ак-
тивность, и их избыточная секреция сопрово-
ждается многочисленными патофизиологиче-
скими эффектами. Ангиотензин (АТ) II повы-
шает уровень АД и стимулирует продукцию 
альдостерона, избыток которого по праву счи-
тается одним из наиболее «вредоносных» фак-
торов, действующих на ССС. Высокая частота 
АГ и кардиоваскулярных патологических из-
менений у пациентов с гиперальдостерониз-
мом известна с середины прошлого века. 

Альдостерон активизирует минералокор-
тикоидные рецепторы (МР) в дистальных от-
делах почечных канальцев, что приводит к за-
держке натрия и потере калия. Рецепторы при-
сутствуют не только в почечных канальцах, но 
и в сердце, головном мозге, слюнных железах 
и кишечнике. Поэтому избыток альдостерона 
способен оказывать множество неблагоприят-
ных эффектов на ССС в дополнение к его дей-
ствию на водно-солевой обмен [8]. 

Плазменный альдостерон увеличивает кон-
центрацию тканевого ангиотензинпревращающе-
го фермента (АПФ), эндотелина и норадрена-
лина (норэпинефрина), что приводит к запуску 
повторных порочных циклов с дальнейшим 
увеличением уровня альдостерона в плазме 

крови. Избыток альдостерона нарушает со-
стояние сосудистой стенки посредством эндо-
телиальной дисфункции, воспаления, гипер-
трофии и гиперплазии гладкомышечных кле-
ток сосудов. Существует доказанная связь ме-
жду уровнем альдостерона и жесткостью сосу-
дистой стенки у пациентов с гипертензией и 
установленным ССЗ. Избыток альдостерона 
приводит к гипертрофии миокарда, увеличению 
содержания кальция в миокарде, гипокалиемии и 
желудочковой аритмии, нарушению функции 
почек, также как и дисфункция вегетативной и 
центральной нервной системы [8]. Повышение 
соотношения «альдостерон/ренин» с высокой 
степенью достоверности связано с частотой 
сердечных сокращений ― значимого маркера 
риска генерализованного атеросклероза у мо-
лодых здоровых людей [9]. Причем избыток 
альдостерона оказывает свои патологические 
эффекты на сосудистую стенку и структуры 
левого желудочка (ЛЖ) сердца вне зависимо-
сти от вариаций АД [10, 11]. 

Особенности кардиоваскулярной про-
филактики у женщин 

Как у мужчин, так и у женщин, включая 
очень высокий риск неблагоприятных исходов, 
первичной профилактикой ИБС являются лекар-
ственные средства группы статинов, снижающие 
уровень липидов [12]. Так, результаты влияния 
аторвастатина на клинически значимые исходы: 
ИМ и другие сердечно-сосудистые осложнения 
продемонстрировали в целом положительный ре-
зультат. Но при разделении когорты по половому 
признаку обнаружилось, что аторвастатин оказы-
вает благоприятный эффект в мужской подгруппе 
(относительный риск ― ОР 0,59; 95 % доверитель-
ный интервал ― ДИ 0,44–0,77), в то время как у 
женщин достоверного положительного результата 
не получено (ОР ― 1,10; 95 % ДИ ― 0,57–2,12) [13]. 

Обобщенные данные шести рандомизиро-
ванных контролируемых исследований (РКИ), 
включавших 11435 пациенток, не подтвердили 
эффективность статинов в первичной профи-
лактике ИБС у женщин: ОР ― 0,87 (95 % ДИ ― 
0,69–1,69) для ИБС; ОР ― 0,61 (95 % ДИ ― 
0,22–1,68) ― нефатального инфаркта миокар-
да; ОР ― 0,95 (95 % ДИ ― 0,62–1,46) ― об-
щей смертности; ОР ― 1,07 (95 % ДИ ― 0,47–
2,40) ― смертности от сердечно-сосудистых 
осложнений [14]. Экстраполяция результатов, 
полученных по первичной профилактике ИБС 
у мужчин и вторичной профилактике ИБС у 
женщин, имеющих сердечно-сосудистую па-
тологию, на популяцию здоровых женщин ока-
залась несостоятельной. 

Кроме статинов в качестве средств первич-
ной профилактики ССЗ рассматривались вита-
мин Е и ацетилсалициловая кислота. Результаты 
оценки их возможного влияния на сердечно-
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сосудистые риски у исходно здоровых женщин в 
постменопаузе (10-летнее наблюдение в рамках 
WHI) не продемонстрировали значимого эффек-
та и не обнаружили снижения частоты нефа-
тального ИМ, нефатального инсульта или смерти 
в результате этих заболеваний [15]. 

К средствам первичной профилактики кар-
диометаболического риска, вероятно, могут 
быть отнесены некоторые микронутриенты. 
Так, было установлено, что прием кальция 
здоровыми женщинами в постменопаузе почти 
на 20 % увеличивает у них отношение ЛПВП к 
ЛПНП. Это явилось основой для предположе-
ния, что высокое потребление кальция может 
позитивно влиять на течение ССЗ [16]. Иссле-
дование WHI не обнаружило влияния приема 
препаратов кальция на риск ССЗ у женщин в 
возрасте старше 62 лет [17]. Негативное влия-
ние приема 1 г цитрата кальция на риск ССЗ у 
здоровых женщин в постменопаузе было по-
казано в 5-летнем РКИ, которое выявило дос-
товерно большее число случаев ИМ, но не 
продемонстрировало увеличения числа ин-
сультов по сравнению с лицами, не прини-
мавшими препараты кальция. При объедине-
нии всех событий ССЗ, включая ИМ, инсульт, 
внезапную смерть, риск у лиц, получавших 
цитрат кальция, оказался выше. Однако для 
интерпретации этих результатов необходимо 
учитывать возраст участников исследования, 
в среднем составивший 74 года, и помнить, 
что с каждым годом риск ССЗ растет незави-
симо от приема какой-либо терапии [18]. 

Наибольший эффект на снижение частоты 
сердечно-сосудистых осложнений у женщин 
оказывает жесткий контроль уровня АД. Даже 
незначительная редукция уровня АД способна 
сильно задержать развитие клинической ги-
пертензии, что потенциально задерживает или 
сокращает появление последующих сердечно-
сосудистых событий, но для женщин имеет 
значение степень этого снижения [19]. Под-
держание САД на значениях, не превышаю-
щих 130 мм рт. ст., способствует уменьшению 
частоты ИБС на 28,1 % у мужчин и только на 
12,5 % у женщин [20]. Снижение этого показа-
теля до 120 мм рт. ст. не выявляет дополни-
тельных преимуществ у мужчин (28,2 %), то-
гда как у женщин приводит к значительному 
снижению частоты ИБС ― на 45,2 % [21]. 
Особые преимущества жесткого контроля САД 
определялись у женщин с МС [21]. Снижение 
уровня САД также положительно воздействует 
на показатель смертности от инсульта, причем 
снижение его всего на 2 мм рт. ст. уменьшает 
риск смерти от инсульта на 10 %. 

Уровень АД, к достижению которого следу-
ет стремиться у каждой конкретной пациентки, 
зависит от выявленных у нее факторов риска, а 

исходный уровень АД определяет необходи-
мость и вид фармакологического вмешательства 
в дополнение к изменению образа жизни. 

Использование гипотензивных средств при 
нормальном или высоком нормальном АД в от-
сутствие дополнительных факторов риска обыч-
но не рекомендуется. Однако при их выявлении 
в сочетании с АГ требуется изменение образа 
жизни, и проведение гипотензивной терапии. 

Добиться стабильного контроля АД у жен-
щин не всегда просто. В исследовании WHI 
64,3 % женщин с гипертензией получали анти-
гипертензивную терапию, но адекватный кон-
троль уровня АД достигался только в 36,1 % 
случаев. При этом реже удавалось контроли-
ровать АД у женщин старшего возраста с ис-
ходно более высоким сердечно-сосудистым 
риском [22]. Результаты исследования ASCOT 
показали, что у женщин использование комби-
нации амлодипина с периндоприлом приводит 
к более выраженному снижению уровня АД по 
сравнению с сочетанием атенолола и диурети-
ков и, как следствие, ― к значимому сокраще-
нию риска сердечно-сосудистых осложнений 
[23]. У пациентов с гипертензией и СД можно 
получить эффект даже с помощью относительно 
коротких периодов адекватного лечения гипер-
тензии при условии контроля уровня глюкозы. 
Стабилизация концентрации глюкозы плазмы 
крови натощак на значениях менее 6 ммоль/л по-
зволяет на 12 % снизить частоту сосудистых ос-
ложнений СД 2 и 10 % ― частоту смерти от них. 

Роль ожирения в развитии ССЗ и СД2 под-
черкивает значимость коррекции образа жизни 
как фактора кардиометаболической профилак-
тики. Снижение массы тела на 5 %, уменьше-
ние общего потребления жиров на 30 % и на-
сыщенных жиров на 10 %, а также регулярные 
занятия физическими упражнениями в течение 
30 мин в день на 58 % сокращают частоту СД 2 
у лиц с нарушением толерантности к глюкозе. 
Изменение характера питания помогает кон-
тролировать АД. Так, у женщин при снижен-
ном потреблении соли средний уровень АД 
оказывается на 7,1 мм рт. ст. ниже при исходно 
нормальном показателе АД, а при исходной 
АГ эта разница составляет 11,5 мм рт. ст. 

Возможности воздействия на РААС 
В свете современных представлений о ро-

ли РААС в развитии ССЗ особое внимание 
привлекают средства, способные воздейство-
вать на разные звенья этой системы. В 1970–
1980-х годах существовало мнение, что инги-
бирования АПФ достаточно для уменьшения 
синтеза альдостерона. Однако, как выяснилось 
позже, альдостерон обладает способностью 
«ускользать» от действия ингибиторов АПФ 
(ИАПФ) даже при использовании их макси-
мальных доз или при сочетанной терапии [24]. 
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Механизм такого эффекта остается неясным, 
но предполагается производство альдостерона 
в сердце, головном мозге и стенке кровенос-
ных сосудов (ангиотензиннезависимые струк-
туры), прямую стимуляцию его секреции под 
влиянием эндотелина, а также «ускользание» 
АТ II в результате его образования под воздей-
ствием химаз. Это привлекло внимание иссле-
дователей к возможностям блокады рецепто-
ров минералокортикоидов [25]. 

Изучение блокады МР у крыс со спонтан-
но развившейся гипертензией на фоне богатой 
солью диеты (модель предрасположенности к 
инсульту) продемонстрировало сокращение про-
теинурии и повреждений почечных капилляров 
независимо от изменений системной гемоди-
намики, приводящее к снижению частоты ин-
сультов и повреждению почек. На геномоди-
фицированных крысах с наличием двух чело-
веческих генов, ренина и ангиотензиногена 
dTGR (модель избытка АТ II с поражением со-
судов и миокарда) блокада МР снижала накоп-
ление коллагена и воспалительную реакцию в 
миокарде, что сопровождалось подавлением 
транскрипционных факторов: внутриядерного-
каппа b и активатора белка-1. Преимущества 
блокады альдостерона также были продемон-
стрированы на моделях животных с развив-
шейся на фоне специфической диеты гиперли-
пидемией, у которых не наблюдалось повыше-
ния альдостерона в сыворотке. Ингибирование 
МР приводило к снижению оксидазазависимо-
го образования свободнорадикальных соеди-
нений в сосудистой стенке и улучшению эндо-
телийзависимой вазодилатации [24]. 

Необходимость прямой блокады рецепто-
ров к альдостерону представляется логическим 
решением проблемы «ускользания» альдосте-
рона, но клинические данные в поддержку этой 
гипотезы получены относительно недавно в ис-
следованиях Randomized Aldactone Evaluation 
Study (RALES) и Epleronone Post-Acute Myocardial 
Infaction Heart Failure and Survival Study 
(EPHESUS) [29]. Ингибиторы альдостерона в 
этих исследованиях назначались пациентам с 
выраженной (III–IV) сердечной недостаточностью 
или сердечной недостаточностью, развившейся 
после ИМ. В RALES пациенты получали спиро-
нолактон в средней дозе 26 мг, что привело к 30 % 
сокращению смертности вследствие разных при-
чин. В EPHESUS на фоне лечения эплереноном в 
средней дозе 42,6 мг отмечалось снижение смерт-
ности от разных причин на 15 % и от сердечно-
сосудистых ― на 17 % [25]. 

Блокада минералокортикоидных рецепто-
ров оказывает благоприятное влияние на ва-
риабельность частоты сердечных сокращений 
и снижает дисперсию интервала QT, предот-
вращает «ремоделирование электрических по-

тенциалов», наблюдающихся после ИМ с 
уменьшением содержания и потенциального 
воздействия кальция на миокард [26]. Эффек-
ты блокады минералокортикоидных рецепто-
ров на фиброз миокарда и регулирование поч-
ками калия и магния в сыворотке/тканях помо-
гают понять факторы снижения внезапной 
смерти от причин, связанных с сердцем, и на-
блюдавшихся в исследованиях RALES и 
EPHESUS. Блок МР улучшает эндотелиальную 
функцию, увеличивает образование оксида 
азота, ингибирует преобразование сосудистого 
АТI в АТII и задерживает тромботический от-
вет на повреждение сосудистой стенки. Также 
блокада минералокортикоидных рецепторов 
снижает экспрессию рецепторов к AT типа 1 
(АТ1), увеличивает экспрессию АТ2-рецепторов 
и увеличивает уровень АПФ-2, что способству-
ет образованию АТ1–7 и 1–9, а значит, вазоди-
латации. Под влиянием спиронолактона наблю-
дается подавление экспрессии нескольких про-
воспалительных маркеров [27]. 

Принимая во внимание все сказанное, 
можно постулировать следующее: блокада МР 
оказывает благоприятное влияние на ССС, 
предотвращая развитие атеросклероза через 
снижение экспрессии адгезивных молекул, ак-
тивацию моноцитов, адгезию и миграцию в со-
судистую стенку, окисление ЛПНП, актива-
цию и адгезию тромбоцитов, миграцию глад-
комышечных клеток стенки сосудов и актива-
цию металлопротеиназ. 

Блокада минералокортикоидных рецепто-
ров эффективно снижает уровень АД у паци-
ентов с эссенциальной гипертензией [28], при-
водит к редукции массы ЛЖ и частоты микро-
альбуминурии у этих пациентов, что способст-
вует сокращению внезапной сердечной смерти, 
наблюдавшейся в ходе EPHESUS [29]. Таким 
образом, блокада МР может рассматриваться 
как важнейшее звено стратегии кардиоваску-
лярной профилактики. 

Гендерные различия в распространенности и 
особенностях течения ССЗ связывают с рядом 
особенностей физиологии ССС. У женщин по 
сравнению с мужчинами отмечены сниженный 
индекс массы тела, меньший размер сердца и ко-
ронарных сосудов и меньший размер всех орга-
нов тела. У женщин больший процент жировой 
ткани. В организме женщины происходит изме-
нение количества жидкости в зависимости от пе-
риодов менструального цикла, так как высокие 
концентрации эстрадиола связаны с задержкой 
натрия и жидкости. У женщин более низкий 
уровень гломерулярной фильтрации и клиренса 
креатинина. В зависимости от фазы менструаль-
ного цикла у них изменяется АД, частота сердеч-
ных сокращений (ЧСС), психовегетативный ста-
тус, уровень липидов, функция эндотелия [30]. 
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У женщин более высокая, чем у мужчин 
ЧСС (на 3–5 ударов в минуту). Продолжитель-
ность сердечного цикла, соответственно, выше 
у мужчин. У женщин она зависит от менстру-
ального цикла и увеличивается на протяжении 
периода менструации. У женщин более корот-
кий период восстановления активности сину-
сового узла. Толщина миокарда женского 
сердца меньше, чем мужского. 

Женщины несколько иначе, чем мужчины 
реагируют на назначение фармакологических 
препаратов для лечения сердечно-сосудистой 
патологии, что связано с имеющимися физио-
логическими отличиями мужчин и женщин, а 
также с отличиями фармакокинетики и фарма-
кодинамики препаратов в зависимости от пола. 

Хорошо известны неспецифические, не за-
висящие от пола факторы риска ССЗ: возраст 
(для мужчин более 55 лет, для женщин более 
65 лет), курение, уровень холестерина выше 
6,5 ммоль/л, семейный анамнез ССЗ, сахарный 
диабет, снижение уровня липопротеидов высо-
кой плотности ниже 1,0 ммоль/л у мужчин и 
ниже 1,2 ммоль/л у женщин, повышение уров-
ня липопротеидов низкой плотности, ожирение 
(обьем талии более 102 см у мужчин и более 
88 см у женщин), малоподвижный образ жиз-
ни. Среди специфических для женщин факто-
ров риска принято выделять АГ и метаболиче-
ские нарушения при беременности, гормо-
нальную контрацепцию, менопаузу, гистеро-
вариэктомию. К специфическим только для 
мужчин факторам риска ССЗ относятся дефи-
цит тестостерона и мужской климакс [30]. 

Выводы 
1. Традиционные факторы риска ССЗ име-

ют разную значимость у мужчин и женщин. 
2. Заместительная гормональная терапия 

увеличивает риск развития ИБС, после наступ-
ления менопаузы гендерные различия развития 
ИБС сглаживаются. 

3. Ключевыми мерами по предотвращению 
кардиоваскулярного риска у женщин является 
контроль уровня АД и профилактика наруше-
ния толерантности к глюкозе. 

4. Блокада минералокортикоидных рецепто-
ров может рассматриваться как важнейшее звено 
стратегии кардиоваскулярной профилактики. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ЭТИОПАТОГЕНЕЗ, ТЕРМИНОЛОГИЮ 

И КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ЭНДОКРИННОЙ ОФТАЛЬМОПАТИИ 
(обзор литературы) 

1,2Н. М. Самохвалова 
1Республиканский научно-практический центр 

радиационной медицины и экологии человека, г. Гомель 
2Гомельский государственный медицинский университе 

Эндокринная офтальмопатия (ЭОП) — это органоспецифическая аутоиммунная дисфункция, которая может 
привести к серьезным функциональным и психо-социальным осложнениям. ЭОП является наиболее частой и 
важной экстратиреоидной патологией при диффузном токсическом зобе (ДТЗ, болезни Грейвса, Базедовой бо-
лезни), однако у пациентов может быть гипо- или эутиреоидное состояние. Женщины заболевают в 2,7–5,25 раза 
чаще мужчин. Средний возраст пациентов, страдающих ЭОП, колеблется в пределах от 35 до 58,8 лет, хотя забо-
левание может возникнуть в любом возрасте. Многочисленные синонимы ЭОП отражают многоликость ее кли-
нических проявлений и недостаточную ясность патогенеза, клиники и подходов к лечению. 

В данной статье изложены современные представления о терминологии, основных этиопатогенетических фак-
торах и клинических формах эндокринной офтальмопатии. К факторам риска развития ЭОП относят: тяжелый ги-
пертиреоз; большой размер ЩЖ (> 50 мл), анатомически узкую орбиту, высокий титр антител против рецептора ти-
реотропного гормона (ТТГ), неоднократные курсы лечения радиоактивным йодом. Пусковым фактором может 
быть вирусная или бактериальная инфекция (ретровирусы, Yersenia enterocolitica), стрессы, нарастающие химиче-
ское и радиационное загрязнение окружающей среды и т. д. у генетически предрасположенных лиц. 

Ключевые слова: эндокринная офтальмопатия, аутоиммунные заболевания, болезнь Грейвса, экзоф-
тальм, щитовидная железа. 

CURRENT VIEWS ON THE ETIOPATHOGENESIS, TERMINOLOGY 
AND CLINICAL FORMS OF ENDOCRINE OPHTHALMOPATHY 

(literature review) 
1,2N. M. Samokhvalova 

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

Endocrine ophthalmopathy (EOP) is an organo-specific autoimmune dysfunction, which can lead to severe 
functional and psychosocial complications. EOP is the most common and important extrathyroidal pathology in dif-
fuse toxic goiter (DTG, Graves' disease, Basedow’s disease). However, patients can have hypo-or euthyroid state. 
Women are affected 2.7–5.25 times oftener than men. The average age of EOP patients ranges from 35 to 58.8, al-
though the illness can occur at any age. Numerous synonyms of EOP reflect the diversity of its clinical implications 
and the lack of clarity of the pathogenesis, clinical picture and treatment approaches. 

This article presents modern views on the terminology, main etiopathogenetic factors and clinical forms of en-
docrine ophthalmopathy. Risk factors for EOP development include: severe hyperthyroidism, large size of thyroid 
gland (> 50 ml), anatomically narrow orbit, high titer of antibodies against the receptor of thyroid stimulating hor-
mone (TSH), numerous courses of treatment with radioactive iodine. Viral or bacterial infection (retroviruses, 
Yersenia enterocolitica), stresses, growing chemical and radioactive environmental contamination, etc. may be start-
ing factors in genetically predisposed individuals. 

Key words: endocrine ophthalmopathy, autoimmune diseases, Graves' disease, exophthalmos, thyroid gland. 
 
 
Эндокринная офтальмопатия (ЭОП) — 

прогрессирующее хроническое системное ау-
тоиммунное заболевание мягких тканей орби-
ты со вторичным вовлечением глаза, в основе 
которого лежит иммуномедиаторное воспале-
ние экстраокулярных мышц и орбитальной 
клетчатки, относится к категории болезней, 
способных вызвать инвалидизацию больных за 
счет нарушения функций органа зрения [1, 2]. 
Возможны изменения роговицы, диска зри-
тельного нерва, нередко возникает внутриглаз-
ная гипертензия [1, 3]. Отсутствие четких дан-

ных как о причине появления глазных симпто-
мов, так и о возникновении и последовательно-
сти поражения тканей органа зрения привело к 
множеству наименований для обозначения по-
ражения органа зрения при заболеваниях щито-
видной железы (ЩЖ): аутоиммунная офтальмо-
патия, тиреотропный экзофтальм, экзофтальми-
ческая офтальмопатия, тиреоидная  офтальмопа-
тия, тиреотоксический экзофтальм, эндокринный 
экзофтальм, отечный экзофтальм, офтальмопатия 
Грейвса, злокачественный экзофтальм, нейродист-
рофический экзофтальм, инфильтративная оф-
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тальмопатия, эутиреоидная офтальмопатия, дис-
тиреоидная офтальмопатия, эндокринная офталь-
мопатия, конгестивная офтальмопатия [1, 4]. В 
1983 г. А.Ф. Бровкина и соавт. поддержали пред-
ложение R. Grawes (1835) и высказали мнение, 
что термин «офтальмопатия» подразумевает воз-
можность развития патологического процесса в 
любой части органа зрения, а прилагательное 
«эндокринная» указывает на участие в процес-
се эндокринной системы, частью которой и яв-
ляется ЩЖ, не определяя ее функциональных 
нарушений [1, 5]. В настоящее время аутоим-
мунные заболевания ЩЖ с ее гиперфункцией 
в странах континентальной Европы называют 
Базедовой болезнью (К.Базедов выделил в 
клинической картине триаду: зоб, пучеглазие, 
тахикардию, так называемая «мерзебургская 
триада»), в англоязычных — болезнью Грейвса 
(БГ), в странах СНГ в качестве синонима тер-
мина «болезнь Грейвса» (болезнь Базедова) тра-
диционно используют термин «диффузный ток-
сический зоб», который не лишен ряда сущест-
венных недостатков [2]. По данным некоторых 
авторов примерно в 90 % случаев при ДТЗ раз-
вивается эндокринная офтальмопатия [6, 7]. 

В настоящее время ЭОП рассматривается 
некоторыми авторами как генетически детер-
минированное самостоятельное аутоиммунное 
заболевание, хотя роль наследственных факто-
ров в патогенезе ЭОП выяснена не окончатель-
но [2, 6]. Однако у многих пациентов в семей-
ном анамнезе помимо ЭОП могут быть другие 
аутоиммунные нарушения, наиболее часто та-
кие как сахарный диабет, миастения, перници-
озная анемия и болезнь Аддисона [3]. В то же 
время общеизвестно, что существует тесная связь 
между ЭОП и аутоиммунными заболеваниями 
щитовидной железы. ЭОП диагносцируют не 
только при диффузном токсическом зобе (ДТЗ), 
но и при аутоиммунном тиреоидите (АИТ), 
первичном гипотиреозе, после операций на 
ЩЖ, на фоне тиреостатической терапии, а так-
же у лиц не страдающих какой-либо тиреоид-
ной патологией (эутиреоидная болезнь Грейвса) 
[5, 7]. Эутиреоидная болезнь Грейвса — это 
ЭОП, возникшая на фоне эутиреоза при нор-
мальных уровнях тиреоидных гормонов крови 
(свободного Т-4 и свободного Т-3) и отсутствии 
ДТЗ в анамнезе. Заболеваемость эутиреоидной 
болезнью Грейвса с офтальмопатией, по дан-
ным литературных источников, колеблется от 
0,7 до 18 % [1, 2, 8–12]. Тем не менее ЭОП чаще 
развивается на фоне гипертиреоза — у 77,7 %, 
эутиреоза — у 15,6 % и гипотиреоза — у 6,8 % 
[1]. Частота ежегодного выявления нарушен-
ной функции ЩЖ у женщин составляет 16 случа-
ев на 100 тыс. человек, у мужчин — 2,9 случая 
на 100 тыс. [1]. Средний возраст пациентов, стра-
дающих ЭОП, колеблется в пределах от 35 до 

58,8 лет [9, 13, 14], хотя заболевание может воз-
никнуть в любом возрасте. Женщины заболевают 
в 2,7–5,25 раза чаще мужчин [1, 14–16]. В отдель-
ных популяциях (Япония, Швеция) ЭОП почти в 
половине случаев манифестирует на протяжении 
первого года после родов [2]. Чаще за помощью к 
офтальмологу обращаются городские жители [1, 
16]. У пациентов старшего возраста, особенно у 
мужчин, заболевание протекает намного тяжелее 
[1, 17]. У детей ЭОП развивается редко и протека-
ет, как правило, в легкой форме [18]. 

В настоящее время список болезней, кото-
рые могут быть охарактеризованы как аутоим-
мунные, довольно обширный. Некоторые приме-
няют этот термин для определения заболеваний 
неизвестной этиологии при относительном свиде-
тельстве в пользу аутоиммунного происхождения. 
Аутоиммунные заболевания предполагают обяза-
тельную выработку антител или иммунокомпе-
тентных клеток, способных взаимодействовать с 
белками собственных тканей и повреждать их 
[19]. В пользу аутоиммунного происхождения 
ЭОП свидетельствуют гистопатологические из-
менения ЩЖ и орбитальных тканей. При гисто-
логическом исследовании биоптатов экстраоку-
лярных мышц у больных ЭОП обнаруживаются 
лимфоцитарная и макрофагальная инфильтрация, 
наличие нейтрофилов, плазматических, тучных и 
гистоцитарных клеток [20]. 

Этиопатогенетические факторы, иниции-
рующие запуск аутоиммунных реакций при ЭОП 
до конца не установлены. К факторам риска раз-
вития ЭОП относят: тяжелый гипертиреоз, боль-
шой размер ЩЖ (> 50 мл), анатомически узкую 
орбиту, высокий титр антител против рецептора 
тиреотропного гормона (ТТГ), неоднократные 
курсы лечения радиоактивным йодом [21]. Пус-
ковым фактором может быть вирусная или бак-
териальная инфекция, (ретровирусы, Yersenia 
enterocolitica), стрессы, нарастающие химическое 
и радиационное загрязнение окружающей среды 
и т.д. у генетически предрасположенных лиц [8]. 
На развитие ЭОП влияют и другие причины. От-
мечен параллелизм между тяжестью ЭОП и куре-
нием, что связывают с иммунотропным и зобо-
генным действием никотина [22, 23]. 

Аутоиммунная офтальмопатия часто ассо-
циируется с определенными антигенами сис-
темы HLA: HLA-B8, HLA-Dr3,HLA-Dr5. [18]. 
Независимо от причины заболевания основные 
патогенетические факторы следующие: аномаль-
ная экспрессия антигенов HLA- Dr или Ia-
антигенов на клетках глазодвигательных мышц, 
орбитальной клетчатки. В норме Ia-антигены 
на органах и тканях не экспрессируются, они 
присутствуют лишь на В-лимфоцитах. Экс-
прессия HLA-Dr или Ia-антигенов приводит к 
тому, что органы и ткани орбиты становятся 
аутоантигенами и начинают распознаваться 
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иммунной системой как чужие; снижение 
функции Т-лимфоцитов-супрессоров. Этот де-
фект может быть наследственным или приоб-
ретенным. Т-лимфоциты со сниженной су-
прессорной функцией не контролируют (не 
сдерживают) Т-лимфоциты-хелперы. Комплекс 
аутоантигена (клеток и тканей орбиты) с Ia-
белками передает информацию Т-лимфоцитам-
хелперам, которые активируют В-лимфоциты, 
те трансформируются в плазматические клет-
ки, вырабатывающие аутоантитела, направ-
ленные против собственных клеток тканей ор-
биты (мышц глаза, ретробульбарной клетчат-
ки, слезной железы). Взаимодействие аутоан-
тигенов тканей орбит и антител к ним вызыва-
ет развитие аутоиммунной воспалительной ре-
акции в тканях орбиты. Поврежденные клетки 
поглощаются макрофагами. Макрофаги, несу-
щие на поверхности Ia-белок, презентируют 
(представляют) поглощенный антиген Т-
хелперам, остальные макрофаги перерабаты-
вают антиген и выделяют медиаторы воспале-
ния: кислые гидролазы, протеазы, компоненты 
комплемента, фибронектин, а также факторы, 
стимулирующие миграцию фибробластов и их 
пролиферацию. Фибробласты способны синте-
зировать значительное количество гликоза-
мингликанов (ГАГ) [1]. Повышение уровня по-
следних в тканях орбиты приводит к избыточ-
ной гидратации орбитальной клетчатки и мы-
шечной ткани, что также участвует в форми-
ровании экзофтальма [1]. Исследования, про-
веденные в Московском НИИ глазных болез-
ней им. Гельмгольца, показали, что в механиз-
ме развития экзофтальма, основного симптома 
ЭОП, принимают участие 3 практически рав-
ноценных фактора: увеличение объема экстра-
окулярных мышц в результате клеточной ин-
фильтрации; увеличение объема орбитального 
жира на фоне нарушенного адипогенеза и отек 
мягких тканей орбиты (экстраокулярных мышц 
и орбитальной клетчатки), возникающий в ре-
зультате избыточного накопления гликозаминг-
ликанов. В исследованиях последних лет показа-
на огромная роль цитокинов — иммунопепти-
дов, продуцируемых клетками лимфоидной и 
нелимфоидной природы, участвующих в регене-
раторных и воспалительных процессах, регули-
руя их силу и продолжительность [24]. 

Картина ЭОП представлена большим раз-
нообразием комбинаций клинических симпто-
мов, что затрудняет как диагностику самого 
патологического состояния, так и определение 
степени поражения мягких тканей орбиты, а 
следовательно, и определение стратегии лечения 
[14]. В 1983 г. А. Ф. Бровкина и соавторы [1, 5] на 
основании многолетнего клинического опыта пред-
ложили классификацию, согласно которой ЭОП 
объединяет 3 формы заболевания, способные пе-

реходить одна в другую и различающиеся не толь-
ко жалобами пациентов и клиническими призна-
ками, но и патоморфологическими изменениями: 
тиреотоксический экзофтальм, отечный экзоф-
тальм и эндокринная миопатия. 

Тиреотоксический экзофтальм (ТЭ) по су-
ти — клинический синдром, развивающийся 
всегда на фоне тиреотоксикоза, чаще у жен-
щин, как правило, бывает билатеральным. Од-
носторонний тиреотоксический экзофтальм — 
явление временное: по мере увеличения сроков 
нарушения функции ЩЖ тиреотоксический 
экзофтальм появляется и на другой стороне. 
Такому экзофтальму свойственна редуктабель-
ность (при нажатии глаз возвращается в орбиту — 
репонируется) [1, 25]. Офтальмологические 
изменения проявляются комбинацией различ-
ных симптомов. Прежде всего, это ретракция 
верхнего века и расширение глазной щели — 
симптом Дальримпля. Мышца Мюллера (сред-
ний пучок леватора верхнего века) находится в 
состоянии спазма из-за усиленной симпатиче-
ской стимуляции [1]. У таких больных появля-
ется тремор закрытых век — симптом Розен-
баха. Уменьшение амплитуды мигания делает 
взгляд пристальным, изумленным — симптом 
Штельвага. Практически у всех больных с ти-
реотоксическим экзофтальмом наблюдается 
несоответствие движений верхнего века и 
глазного яблока при взгляде книзу — симптом 
Грефе. Возможна недостаточность конверген-
ции — симптом Мебиуса. По данным А. Ф. 
Бровкиной, тиреотоксический экзофтальм со-
ставляет 16 % случаев [1]. Положение глаза в 
орбите при тиреотоксическом экзофтальме 
всегда правильное, отсутствуют органические 
изменения в мягких тканях орбиты, в том чис-
ле в экстраокулярных мышцах. Тиреотоксиче-
ский экзофтальм никогда не является причи-
ной нарушения зрительных функций. Весь на-
бор глазных симптомов чаще всего исчезает 
при нормализации функции ЩЖ. При этой 
форме ЭОП за счет редкого мигания у больных 
появляются жалобы, присущие начинающему-
ся синдрому «сухого глаза», и в этот период 
пациенты нуждаются в симптоматической те-
рапии. Описанные симптомы исчезают на фо-
не медикаментозной коррекции дисфункции 
ЩЖ. У ряда больных тиреотоксический эк-
зофтальм переходит в отечный. 

Отечный экзофтальм встречается наибо-
лее часто и составляет 62,74 % [1], развивается 
при появлении патологических изменений в 
мягких тканях орбиты (отек, клеточная ин-
фильтрация) и представлен орбитальным сим-
птомокомплексом, который начинается с пре-
ходящего, а затем стабильного отека периор-
битальных тканей. Это отек мягких тканей 
верхнего века, а не клеточная инфильтрация, 
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как иногда считают [1]. Появлению отечного 
экзофтальма могут предшествовать головная 
боль, депрессия, мышечная слабость. В ре-
зультате редкого мигания и пристального 
взгляда у больных появляются жалобы на чув-
ство засоренности, рези, слабого жжения. К ве-
черу наступает зрительное утомление. Диском-
форт, обусловленный перечисленными сим-
птомами, может появляться на ранней стадии 
патологического процесса, нередко задолго до 
возникновения экзофтальма. В зависимости от 
локализации первичного патологического очага 
отечный экзофтальм может иметь варианты: мио-
генный (преимущественно страдают экстраоку-
лярные мышцы), липогенный (когда в первую 
очередь страдает орбитальная клетчатка) и сме-
шанный (когда патологическим процессом охва-
чены и экстраокулярные мышцы глаза, и орби-
тальная клетчатка) [14, 26]. Наиболее тяжелый 
прогноз имеют миогенная и смешанная формы 
отечного экзофтальма. Именно при отечном эк-
зофтальме создаются условия для развития опти-
ческой нейропатии и (или) кератопатии, что со-
провождается резким, порой необратимым сни-
жением зрения. Стадия активной клеточной ин-
фильтрации при отечном экзофтальме достаточно 
продолжительна и составляет в среднем 16–18 ме-
сяцев [14, 26]. Как правило, ЭОП развивается в 
одном направлении: начинается с тиреотоксиче-
ского экзофтальма, который может перейти в 
отечный экзофтальм, и иногда завершается кар-
тиной эндокринной миопатии. 

Эндокринная миопатия может разви-
ваться как самостоятельная форма заболевания 
или быть исходом отечного экзофтальма. Эн-
докринная миопатия — процесс двусторонний, 
возникает чаще у мужчин на фоне гипотиреоза 
или эутиреоидного состояния. В основе его 
также лежит клеточная инфильтрация экстра-
окулярных мышц, однако активная стадия бо-
лее кратковременна и фиброз, приводящий к 
нарушению функции мышц, развивается спус-
тя 3–4 месяца от начала заболевания [14]. В 
клинической картине на фоне экзофтальма 
преобладают ограничение подвижности глаза, 
его резкое отклонение в сторону наиболее по-
раженной мышцы, что сопровождается мучи-
тельным двоением. У таких больных зритель-
ные оси обоих глаз находятся в разных плос-
костях, они не в состоянии фиксировать взгляд 
на одном объекте, так как косоглазие сочетает-
ся с резким ограничением подвижности глаза. 
Морфологически у таких больных не находят 
резкого отека орбитальной клетчатки, но име-
ется резкое утолщение одной или двух экстра-
окулярных мышц, плотность которых резко 
повышена. Признаков нарушения венозного 
кровотока в орбите нет. Отек периорбитальных 
тканей, кератопатия, оптическая нейропатия, 

столь характерные для отечного экзофтальма, 
как правило, отсутствуют. Больные теряют 
трудоспособность в результате расстройства 
бинокулярного зрения и конвергенции. У 
больных эндокринной миопатией сроки актив-
ной клеточной инфильтрации значительно ко-
роче: не более 3–4 мес. Рано развивается фиб-
роз мышечной ткани, что подтверждается не-
гативным ответом на проводимое лечение [1]. 

Исходя из вышеизложенного, нет сомне-
ний, что пациенты с эндокринной офтальмопа-
тией должны проходить обследование и лече-
ние как у офтальмолога, так и у эндокринолога 
с учетом степени тяжести заболевания и нару-
шения функции щитовидной железы. 
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ФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ ЗАПОР 

(Сообщение 1: эпидемиология и диагностика) 
(обзор литературы) 

Э. Н. Платошкин, С. А. Шут 

Гомельский государственный медицинский университет 

Запор является широко распространенным заболеванием. Как функциональный запор, так и синдром 
раздраженного кишечника с запором, определение которых основано исключительно на интерпретации 
симптомов, склонны охватывать гетерогенную популяцию пациентов порой с различной этиологией данных 
симптомов. Дифференциальная диагностика этих двух заболеваний на практике бывает невозможна. Спе-
цифичность инструментальных методов диагностики, доступных специализированным центрам и лаборато-
риям, остается неясной. Перспективным может стать изучение нарушений оси «головной мозг – кишечник» 
в патогенезе функционального запора и синдрома раздраженного кишечника с запором. 

Ключевые слова: запор, синдром раздраженного кишечника, эпидемиология, перистальтика кишечника, 
диагностика. 

FUNCTIONAL CONSTIPATION 
(Message 1: epidemiology and diagnosis) 

(literature review) 

E. N. Platoshkin, S. A. Shut 

Gomel State Medical University 

Chronic constipation is a very common disease. Functional constipation, as well as irritable bowel syndrome 
with constipation, detection of which is based on the interpretation of symptoms, is prone to cover the geterogenic 
cohort of patients with various etiology of these symptoms. The differential diagnosis of these two diseases is not 
always possible in medical practice. The specificity of diagnostic instrumental methods available in specialized cen-
ters and laboratories stays unclear.  The study of the disorder in the line «cerebrum – intestines» can be very per-
spective in the pathogenesis of functional constipation and syndrome of irritated bowel with constipation. 

Key words: constipation, irritable bowel syndrome, epidemiology, colonic motility, diagnosis. 
 
 
Запор (лат. constipatio, obstipatio) является 

распространенным состоянием с устойчивой 
тенденцией к росту. Среди причин, приводящих 
пациентов к врачу общей практики, терапевту, 
гастроэнтерологу, проктологу, хронический за-
пор находится на одном из первых мест. Наибо-
лее часто пациенты с симптомами запора обра-
щаются к врачу общей практики и терапевту— 
55 %, на втором месте гастроэнтерологи — 25 % [1]. 

В странах северо-запада запор у женщин 
развивается, по меньшей мере, вдвое чаще, чем 
у мужчин. В странах юго-востока, наоборот, 
мужчины обращаются за медицинской помо-
щью по указанному поводу в 4 раза чаще жен-
щин. Частота запоров не зависит от расовой 
принадлежности и больше связана со средой 

обитания. На частоту регистрации функцио-
нальных расстройств желудочно-кишечного 
тракта влияет социальный и культурный уро-
вень населения, определяющие обращаемость 
населения по поводу данной патологии. Так, в 
странах Европы, США, в Японии и Китае об-
ращаемость населения по поводу функцио-
нальных расстройств кишечника достигает 30 %, 
а в странах юго-восточного региона она со-
ставляет от 3,4 % в Иране и до 5 % в Тайланде. 

Частота хронического запора повышается с 
возрастом, особенно после 65 лет, хотя в послед-
ние годы отмечается «омоложение» заболевания. 
Ряд авторов вообще не выявил значительной воз-
растной зависимости для частоты дефекации. Так 
или иначе, но проблема запора не является про-
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блемой исключительно людей пожилого возраста. 
Более того, корни причин нарушения дефекации 
чаще лежат именно в молодом возрасте [1, 2]. 

Если в прежние годы запор был уделом 
городского населения, то сегодня не менее 
часто это заболевание встречается и у лиц, 
проживающих в сельской местности [3]. Попу-
ляционные исследования, проведенные с по-
мощью анкетирования, свидетельствуют о том, 
что хроническим запором на Земле в среднем 
страдают около 2 % всей популяции, в том 
числе 12 % взрослого населения, а заболевае-
мость в среднем составляет около 1 % в год. 
На сегодняшний день имеются данные, что в 
Великобритании более 50 % населения счита-
ют себя больными хроническим запором (в Гер-
мании и США — около 30 %, Франции — 20 %) 
[1, 4, 5]. По данным одного исследования, в 
России на запор жалуются 34,3 % населения, а 
соответствуют Римским критериям III — 16,5 %. 
Вместе с тем из-за деликатности патологии паци-
енты могут долго не обращаться за медицинской 
помощью, запускают болезнь, занимаются само-
лечением, что может вызвать тяжелые последст-
вия. У пациентов с ипохондрическими личност-
ными расстройствами, соматоформной дисфунк-
цией вегетативной нервной системы происходят 
изменения психики с фиксацией на деятельности 
кишечника, непомерными требованиями к регу-
лярности стула, что создает «порочный круг» 
психо-соматических расстройств [6]. 

В настоящее время предложено большое 
количество авторских, «рабочих» классифика-
ций запоров и вместе с тем отсутствует их об-
щепринятая систематизация (в Международ-
ной классификации болезней и причин смерти 
10-го пересмотра запору отведена Л рубрика К 59.0). 
Тем не менее все авторы единодушны в разде-
лении запоров на органические (с внутри- и 
внекишечной обструкцией) и функциональ-
ные. Первичные запоры чаще связывают с 
аномалиями развития толстой кишки (долихо-
сигма, мегаколон и др.). Так как этиология за-
поров многообразна и ассоциирована с раз-
личными заболеваниями, мы ограничимся об-
суждением типов запоров, при которых отсут-
ствует явная органическая причина, то есть 
функциональных запоров. Данная нозология 
также известна как хронический идиопатиче-
ский запор и является диагнозом исключения. 
В первую очередь необходимо исключить ор-
ганическую причину запора (на основе приме-
нения методов медицинской визуализации) и 
его вторичный характер: связь с болезнями 
внутренних органов, эндокринной, нервной сис-
темы, алиментарными нарушениями, приемом 
ряда лекарств (диуретики и др.). После исключе-
ния органической патологии и вторичности за-
пора дальнейшая диагностика обычно происхо-

дит в соответствии с Римскими критериями. 
Последняя их версия — Римские критерии  III 
пересмотра (2006 г.) определяет функциональ-
ный запор как симптомокомплекс, включаю-
щий, по меньшей мере, два из нижеперечис-
ленных признаков: необходимость в натужи-
вании для опорожнения кишечника*, комкова-
тый или плотный стул*, ощущение неполного 
опорожнения кишечника*, ощущение анорек-
тального препятствия/блока*, необходимость 
проведения ручного пособия для облегчения 
дефекации (например, пальцевая эвакуация, 
поддержка тазового дна)*, количество дефека-
ций — менее трех в неделю. Кроме того, каж-
дый из отмеченных звездочкой симптомов дол-
жен проявляться, по меньшей мере, в 25 % слу-
чаев дефекаций. Также в отсутствие применения 
слабительных средств жидкий стул должен от-
мечаться лишь изредка (менее 25 % дефекаций) 
и должно быть недостаточно критериев для ус-
тановления диагноза синдрома раздраженного 
кишечника с преобладанием запора [7]. 

Хронический идиопатический запор тради-
ционно разделяется на две большие категории: 
запор, связанный с замедлением транзита по тол-
стой кишке (снижение тонуса толстой кишки — 
«кологенный запор») и запор, опосредованный 
нарушением эвакуации, также называемый дис-
функцией дефекации или анизмом («проктоген-
ный запор») [8]. Что касается симптоматики, то 
первый тип в теории проявляется редким стулом, 
второй — трудностями, связанными с актом де-
фекации (необходимость в натуживании, чувст-
во неполного опорожнения кишечника). При 
теоретической привлекательности с патофизио-
логической точки зрения подобное четкое разде-
ление в клинической практике зачастую бывает 
затруднительным или невозможным. Действи-
тельно, нередко встречаются пациенты, которые 
предъявляют жалобы, характерные для обоих 
типов нарушений (редкий стул в сочетании с не-
обходимостью натуживания при дефекации и 
(или) ощущение неполного опорожнения ки-
шечника). В связи с тем, что значение симпто-
матики в определении основной патологии ог-
раничено, а также возможно совмещение двух 
видов запора у одного пациента, клиническая 
реальность такова, что многие пациенты (в том 
числе участвующие в клинических исследова-
ниях) имеют проявления обоих типов запора: 
задержку транзита содержимого по толстой 
кишке и нарушения эвакуации из прямой киш-
ки. При этом именно жалобы на необходи-
мость длительного натуживания и малорезуль-
тативность дефекации являются наиболее час-
тыми (в два раза чаще такого признака, как 
редкий стул) и достоверными симптомами за-
пора (чувствительность 94 %) [9, 10]. Об этом 
следует помнить при интерпретации результа-
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тов обследования пациентов с хроническим 
запором и планировании любого (терапевтиче-
ского или хирургического) вмешательства. 

Считается, что нарушения эвакуации свя-
заны с дисфункцией на уровне тазового дна и, 
следовательно, не являются нарушением мото-
рики толстой кишки в чистом виде. В то же 
время запор, связанный с замедлением пассажа 
кишечного содержимого, считается проявле-
нием первичного нарушения моторики толсто-
го кишечника. В подтверждение данного пред-
положения было показано, что пациенты, по 
определению имеющие замедленный пассаж 
содержимого по толстому кишечнику, демон-
стрируют различные варианты двигательных 
нарушений при манометрическом исследова-
нии толстой кишки. Основным, наиболее ши-
роко применяемым в клинических испытаниях 
признаком для данной группы пациентов явля-
ется замедление транзита содержимого через 
всю толстую кишку или ее сегменты. В клини-
ческой практике транзит по толстой кишке 
чаще всего исследуется при помощи рентгено-
контрастных маркеров [11]. Было показано, 
что данный метод обеспечивает точную и вос-
производимую оценку пассажа по всей толстой 
кишке и, после изучения распределения за-
державшихся маркеров, может позволить сде-
лать предположения относительно того, за-
ключается ли основная проблема в снижение 
тонуса кишечника или нарушении эвакуации. 

Более точное и динамическое исследова-
ние пассажа по толстой кишке (включая опре-
деление транзита в различных сегментах тол-
стой кишки) может быть выполнено при ис-
пользовании радиоизотопных методов диагно-
стики. Хотя применение данных методик произ-
водится лишь в нескольких центрах, они широко 
используются в первоначальной оценке потен-
циально прокинетических препаратов в протоко-
лах клинических исследований [12, 13]. 

Прямая оценка двигательной функции тол-
стой кишки может быть получена с использова-
нием манометрии. Тем не менее методика мано-
метрии толстой кишки имеет свои сложности, 
основными среди которых являются позициони-
рование катетера и сохранение его расположения 
на протяжении всего исследования. Кроме того, 
характеристики моторики толстого кишечника 
плохо определены и значительно варьируют сре-
ди здоровых людей и, тем более, среди пациен-
тов. Поэтому в настоящее время нет единого 
мнения относительно практической значимости 
проведения манометрии толстой кишки у взрос-
лых пациентов в клинике [14, 15]. 

Кроме функционального запора, хрониче-
ский запор может быть проявлением синдром 
раздраженного кишечника (СРК). Последний 
является одним из наиболее распространенных 

состояний, встречающихся в современной ме-
дицине. Опросы, проведенные в Западной Евро-
пе и Северной Америке, свидетельствуютм, что 
распространенность СРК среди взрослого насе-
ления достигает 10 % [16, 17]. Следует отметить, 
что СРК распространен во всем мире независимо 
от географического положения или социально-
экономического статуса. Не существует одного 
специфического диагностического теста для вы-
явления СРК. Его диагностика, соответственно, 
основывается либо на исключении заболеваний, 
которые могут иметь полностью или частично 
схожую симптоматику, либо на применении 
Римских критериев для СРК. Кардинальными 
симптомами СРК являются боли/дискомфорт в 
животе и дисфункция кишечника. Как прави-
ло, эти жалобы взаимосвязаны. Так, например, 
пациент может сообщить, что его (или, чаще 
ее) состояние ухудшается при запоре, и облег-
чается только после опорожнения кишечника. 
В соответствии с Римскими критериями III пе-
ресмотра, СРК определяется как: 

Рецидивирующая боль или дискомфорт 
(неприятное ощущение, не описываемое как 
боль) в животе, которые отмечались, по край-
ней мере, 3 дня в месяц в течение последних 3 
месяцев и ассоциированы со следующими 
двумя или более признаками: 

1. Уменьшение боли после акта дефекации. 
2. Возникновение боли/дискомфорта со-

провождается изменением частоты стула. 
3. Возникновение боли/дискомфорта со-

провождается изменением консистенции (внеш-
него вида) стула. 

Указанные признаки должны наблюдаться на 
протяжении последних трех месяцев, а возникно-
вение симптомов должно предшествовать поста-
новке диагноза как минимум за 6 месяцев [7]. 
СРК далее классифицируется на подтипы на ос-
новании преобладающего нарушения функции 
кишечника на момент проявления симптомов: 

— СРК-Д (с диареей) — при этом подтипе 
СРК диарея является преобладающим рас-
стройством кишечника; 

— СРК-З (с запором) — при этом подтипе 
твердый или комковатый стул (тип 1 или 2 по 
Бристольской шкале формы кала) при > 25 % 
дефекаций, а неоформленный или жидкий стул 
(тип 6 или 7 по Бристольской шкале формы 
кала) при < 25 % дефекаций; 

— СРК-С (смешанный) — для этого под-
типа характерны как диарея, так и запор; 

— СРК-Н (неспецифический) — наруше-
ния стула и симптомы не соответствуют ни 
одной из вышеперечисленных категорий. 

Так как отдельные симптомы СРК являют-
ся весьма неспецифическими, даже при прове-
дении оценки комплекса симптомов, напри-
мер, в соответствии с Римскими критериями, 
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возможность диагностических совпадений со-
храняется, пока критерии не станут значитель-
но строже, что особенно важно для дифферен-
циальной диагностики СРК-З и функциональ-
ного запора. Несмотря на подробное изучение 
различных патологических электромиографи-
ческих и двигательных характеристик функции 
кишечника в различных отделах, их специ-
фичность остается неясной [18]. В последнее 
время активно изучаются нарушения оси «го-
ловной мозг – кишечник» в патогенезе функ-
ционального запора и синдрома раздраженного 
кишечника с запором [19]. 

Таким образом, как функциональный за-
пор, так и СРК-З, определение которых осно-
вано исключительно на интерпретации сим-
птомов, склонны охватывать гетерогенную по-
пуляцию пациентов порой с различной этиоло-
гией данных симптомов. Неудивительно, что 
попытки разработать единую гипотезу, объяс-
няющую все симптомы этих двух состояний, 
оказались бесплодными. Ряд нарушений, без-
условно, вносит свой вклад в развитие сим-
птоматики, в том числе спазм кишечника, вис-
церальная гиперчувствительность или гипе-
ралгезия при СРК, пониженная чувствитель-
ность кишечника у некоторых пациентов с 
функциональным запором, изменение цереб-
рального контроля функций кишечника, стрес-
совое воздействие окружающей среды, а также 
индивидуальные психопатологические харак-
теристики пациента. В последнее время инте-
рес ученых сместился от изучения роли коло-
ректальной дисфункции к нарушениям оси 
«головной мозг – кишечник» в патогенезе 
функционального запора и синдрома раздра-
женного кишечника с запором. 

Где же действительно проходит граница 
между СРК-З и функциональным запором? На 
данный момент это определяется субъективно, 
на основании того, как оценивается интенсив-
ность боли и уровень дискомфорта у пациента с 
запором. Каждый врач может столкнуться с тем, 
что многие пациенты с запором жалуются на ме-
теоризм, вздутие и дискомфорт в животе — ос-
новные симптомы СРК. По нашему мнению, 
только степень выраженности этих симптомов от-
личает СРК-З от функционального запора. В кли-
нической практике проведение дифференциальной 
диагностики между данными состояниями часто 
является затруднительным или невозможным. 
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СВЯЗКИ, АССОЦИИРОВАННЫЕ С КРЕСТЦОВО-ПОДВЗДОШНЫМ СОЧЛЕНЕНИЕМ: 

АНАТОМИЧЕСКИЙ БАЗИС ДЛЯ ЛУЧЕВОГО ДИАГНОСТА  
(обзор литературы) 

A. M. Юрковский, С. Л. Ачинович, В. Я. Латышева 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: систематизация данных об анатомо-морфологических особенностях связок, ассоциированных с 
подвздошно-крестцовым сочленением.  

Материал исследования. Публикации, содержащие информацию об анатомо-морфологических осо-
бенностях связок, ассоциированных с подвздошно-крестцовым сочленением, депонированные в ресурсах 
PubMed и информационного портала eLIBRARY.RU. 

Результаты. Выделены наиболее важные анатомо-морфологические особенности связок, ассоцииро-
ванных с подвздошно-крестцовым сочленением, имеющие значение в диагностике причин дорсопатий. 

Заключение. Целесообразно дальнейшее изучение характера изменений, возникающих в связках, ас-
социированных с подвздошно-крестцовым сочленением, с целью уточнения степени взаимосвязи указан-
ных изменений с дорсопатиями. 

Ключевые слова: крестцово-подвздошный сустав, передние и задние крестцово-подвздошные связки 

LIGAMENTS ASSOCIATED WITH THE SACROILIAC JOINT: 
ANATOMOICAL BASIS FOR A RADIOLOGIST 

(literature review) 

A. M. Yurkovskiy, S. L. Achinovich, V. Ya. Latysheva 

Gomel State Medical University 

Objective: to systematize data on anatomical and morphological characteristics of ligaments associated with the 
sacroiliac joint. 

Material of the study. Publications containing information on the anatomical and morphological characteristics of the 
ligaments associated with the sacroiliac joint found in the PubMed resources and the information portal eLIBRARY.RU. 

Results. We singled out the most important anatomical and morphological features of the ligaments associated 
with the sacroiliac joint that are relevant in the diagnosis of the causes of lower back pain. 

Conclusion. To clarify the extent of the relation of the changes occurring in the ligaments associated with the 
sacroiliac joint to the lower back pain it is advisable to carry on the study on their nature. 

Key words: sacroiliac joint, ventral and posterior sacroiliac ligaments. 
 
 
Введение 
Возникновение дорсопатий связывают с 

функциональными и дистрофическими изме-
нениями опорно-двигательного аппарата [1]. 
Структурами, потенциально способными (в 
случае их повреждения) инициировать дорсопа-
тии, являются связки пояснично-крестцового от-
дела позвоночника [1–5]. Считается, что патоло-
гия этих связок является причиной указанной 
патологии в 8,9 % случаев [4], а у спортсменов 
и артистов балета — в 10,6 % [5]. Cогласно дан-
ным С. П. Миронова и соавт., обследовавших 
517 спортсменов и артистов балета, чаще всего 
поражаются пояснично-подвздошные связки 
(32,4 %), крестцово-бугорные (14,7 %) и крест-
цово-остистые (8,9 %) [5]. По данным же дру-
гих авторов, чаще поражаются крестцово-
подвздошные связки [1, 6, 7]. Так, болезнен-
ность при пальпации в зоне проекции, напри-
мер, задних крестцово-подвзошных связок от-
мечена у 42 % пациенток с послеродовой тазо-
вой болью, у 44 % женщин и 47 % мужчин с не-

специфическим СБНС [6, 7]. Однако патология 
указанных связок, несмотря на наличие опреде-
ленных диагностических алгоритмов [4, 5], час-
то не выявляется. И причиной тому является не 
только невысокая специфичность используемых 
тестов, но и недостаточная осведомленность 
врачей относительно анатомо-морфологических 
особенностей связок, ассоциированных с крест-
цово-подвздошным сочленением. По данным ис-
следования, проведенного A. Vleeming с соавт., 
менее 10 % врачей оказались способными 
идентифицировать задние длинные крестцо-
во-подвзошные связки [6]. 

Цель исследования 
Систематизация данных об анатомо-мор-

фологических особенностях связок, ассоцииро-
ванных с крестцово-подвздошным сочленением. 

Материал исследования 
Публикации, содержащие информацию об 

анатомо-морфологических особенностях свя-
зок и сухожилий, ассоциированных с крестцо-
во-подвздошным сочленением, депонирован-



Проблемы здоровья и экологии 68

ные в ресурсах PubMed и информационного 
портала eLIBRARY.RU. 

Результаты и обсуждение 
Крестцово-подвздошное сочленение (КПС). 

Судя по результатам внутрисуставных бло-
кад, дорсалгия, обусловленная патологией 
КПС, встречается в 5–30 % случаев [7–10]. 
Однако эти данные уместнее воспринимать как 
ориентировочные, поскольку вводимый в сус-
тав анестетик, как выяснилось, может выхо-
дить за пределы синовиальной части сустава че-
рез дефекты, имеющиеся в суставной капсуле 
(вентрально — в 16 %, дорсально к первому кре-
стцовому отверстию — в 8 %, дорсально субли-
гаментозно — в 24 %, каудально — в 12 % и в 
верхнюю часть крыла крестца — в 9 %) [10] и 
действовать на параартикулярные структуры [11]. 

Большинство авторов применительно к 
КПС используют термин «диартроз», хотя, по 
мнению A. Vleeming с соавт., более правильно 
в отношении КПС (учитывая его малоподвиж-
ность) употреблять термин «амфиартроз» [7]. 
Суставная поверхность подвздошной кости 
(ПК) имеет С-образную форму,  крестца — L-
образную [7, 13]. Площадь сустава составляет 
в среднем 17,5 см2. У женщин этот показатель не-
сколько меньше — 10,7–14,2 cм2. Площадь ли-
гаментозной зоны КПС составляет в среднем 
22,3 cм2 (у мужчин — 18,1–32 cм2) [14]. 

Суставная поверхность ПК покрыта во-
локнистым хрящем, а суставная поверхность 
крестца — гиалиновым [16–19]. У младенцев 
хрящ на ПК содержит плотную сеть толстых 
пучков коллагеновых волокон, пересекающих-
ся под углом, близким к прямому. Если судить 
по слабому прокрашиванию этого хряща аль-
циановым синим, можно утверждать, что он 
содержит лишь незначительное количество 
кислых гликозаминогликанов [10, 18]. Хрящ 
суставной поверхности крестца также содер-
жит фибрилярный матрикс (при световой мик-
роскопии выявляются коллагеновые волокна, 
сориентированные под прямым углом к сус-
тавной поверхности), однако в отличие от 
хряща суставной поверхности ПК он прокра-
шивается альциановым синим в бледно-зелено-
синий цвет, что означает, что этот хрящ — гиа-
линовый [18]. Толщина хряща на суставной 
поверхности крестца составляет 0,2–2,4–3,0 мм, 
а на ПК — 0,1–1,8 мм [18–20]. При этом суб-
хондральный слой на суставной поверхности 
ПК на 50 % толще, чем на крестце [21], что 
следует учитывать при интерпретации данных 
лучевых исследований. 

Дистрофические изменения в КПС появ-
ляются к 5–6-й декадам жизни: появляются 
эрозии, уменьшается толщина (к 8-й декаде 
жизни толщина становится менее 1 мм на кре-
стце и менее 0,5 мм на ПК). С этими измене-

ниями некоторые авторы связывают возникнове-
ние СБНС [3, 16]. Однако эту точку зрения разде-
ляют не все [1]. В большинстве случаев указанные 
дистрофические изменения отмечаются в цен-
тральной части КПС [8]: возможно, потому, что 
она подвергается наибольшим компрессионным 
и (или) сдвиговым воздействиям [7, 8]. 

Диапазон движений в КПС достаточно 
мал. Движения эти являются пассивными (то 
есть сустав не приводится в движение напрямую 
мышцами). В этом он и структурно, и функцио-
нально подобен предплюсневым суставам [19]. У 
мужчин средний объем движений составляет 1,4 мм, 
у нерожавших женщин — 1,6 мм [7], у неодно-
кратно рожавших — до 3,1 мм [22]. 

Сразу после рождения ориентация сочле-
няющихся поверхностей КПС совпадает с ори-
ентацией суставных поверхностей дугоотрост-
чатых суставов. Однако в дальнейшем под 
действием механических факторов плоскость 
сустава меняется [7, 23]. Меняется (начиная со 
2-й декады жизни) и рельеф КПС: формируют-
ся вдавления на суставных поверхностях кре-
стца и соответствующие им выступы на сочле-
няющихся участках ПК. Эта структурная осо-
бенность способствует повышению фрикцион-
ной устойчивости сочленения при движении 
[7, 8, 16]. Этому же способствует и утолщение 
в процессе развития ассоциированных с КПС 
связок [24]. Их податливость  может увеличи-
ваться к концу 2-й декады жизни вследствие 
изменений гормонального фона. Это, в свою 
очередь, может приводить к увеличению объе-
ма движений в сочленении [7, 24]. 

По мнению П. Л. Жаркова с соавт., сус-
тавные поверхности КПС не несут механической 
нагрузки, поэтому вся тяжесть верхней половины 
тела ложится на крестцово-подвздошные связки 
[1]. Однако указанные связки не единственный 
компонент системы, обеспечивающей стабиль-
ность КПС, поскольку и анатомически, и функ-
ционально они связаны с рядом других структур: 
с тораколюмбальной фасцией, широчайшими и 
выпрямляющими мышцами спины, многораз-
дельными мышцами, поперечными, наружными 
и внутренними косыми мышцами живота, гру-
шевидными и большими ягодичными мышцами. 
Их взаимодействие как раз и обеспечивает пере-
дачу напряжения (нагрузки) от позвоночного 
столба через таз в нижние конечности и, наобо-
рот, — от нижних конечностей через таз к крестцу 
и далее к позвоночному столбу [7, 16, 23, 25]. 

Передние (вентральные) крестцово-
подвздошные связки (ПКПС) представляют 
собой тонкую, широкую фиброзную мембрану, 
состоящую из коротких пучков волокон, отно-
сительно дугообразной линии подразделяю-
щихся на верхние и нижние и соединяющих 
вентральную поверхность ПК с боковыми мас-
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сами крестца на уровне SI и SII. [19, 25]. При-
крепляются волокна ПКПС на крестце снару-
жи, сверху и снизу от первых двух крестцовых 
отверстий [1, 25]. Ряд авторов рассматривает эту 
связку всего лишь как утолщение капсулы КПС 
спереди [8, 13, 16]. На диагностических изобра-
жениях именно так это и выглядит: связка и кап-
сула визуализируются в виде единого комплекса 
толщиной до 2 мм, дифференцировка компонен-
тов которого возможна только гистологически 
(по ориентации волокон) [25]. 

Увеличение толщины комплекса капсула/ 
связка происходит в 1-ю декаду жизни [8, 16]. 
Это утолщение наиболее выражено на уровне 
дугообразной линии, а также в области задней 
нижней ости ПК на уровне SIII,  примерно в том 
месте, где при рентгенологическом исследова-
нии у части пациентов (у 25 % женщин и 6 % 
мужчин) выявляется sulcus preauricularis [27]. 
ПКПС предотвращает чрезмерное вентральное 
смещение LV и SI [7, 13]. В случае приложения к 
ней повышенных функциональных нагрузок она 
может повреждаться (по данным A. C. Schwarzer 
с соавт. у 8 из 12 пациентов с болевым син-
дромом в КПС были выявлены вентральные 
капсульные разрывы [28]) и инициировать 
СБНС. По крайней мере, невральные структу-
ры, в том числе и обладающие иммунореак-
тивностью к Р-субстанции и кокальцигенину в 
этой связке имеются [2, 3]. 

Согласно экспериментальным данным, ме-
тоды визуализации позволяют выявлять альте-
рации, возникающие как в самой связке, так и 
в местах ее прикрепления к кости [26]. Обычно 
такими местами являются краниальные и кау-
дальные точки прикрепления (на них прихо-
дится 93 % нагрузки при флексии) [25]. 

Межкостная крестцово-подвзошная связка 
(МКПС) локализуется глубоко в узком проме-
жутке между крестцом и ПК в дорсальной час-
ти КПС. Состоит она из многочисленных ко-
ротких волокон, идущих от одной кости к дру-
гой в различных направлениях [8, 16, 19, 25]. В 
глубоко расположенной части МКПС выделя-
ют верхние и нижние пучки, в расположенных 
более поверхностно — глубокие и поверхно-
стные (наиболее частый вариант). Верхние по-
верхностные пучки соединяют верхние сустав-
ные отростки и боковой гребень SI–SII cо cмежными 
участками ПК (короткая крестцово-подвздошная 
связка) [8, 19]. Иногда в пределах МКПС могут 
выявляться 1 или 2 маленькие добавочные сус-
тавные полости (между фасетками вблизи задней 
верхней ости ПК и рудиментами поперечных от-
ростков крестцовых позвонков, образующими ла-
теральный крестцовый гребень) [29]. 

Начиная с 6-й декады жизни, часто в цен-
тральной части МКПС появляются участки ос-
сификации (в 60 % случаев) [8]. Локализация и 

распространенность этих изменений зависят от 
того, какой двигательный стереотип в КПС пре-
обладает: например, во время сгибания наи-
большее напряжение возникает в краниально 
расположенных волокнах МКПС, при вытяже-
нии — в каудальных. Что же касается осевого 
вращения, то при нем нагрузка распределяется 
более равномерно [25]. Контрнутация крестца 
приводит к расслаблению МКПС, нутация — к 
увеличению ее натяжения [30]. 

В настоящее время МКПС не рассматри-
вается в качестве структуры, способной ини-
циировать болевой синдром [16, 19]. Хотя нев-
ральные структуры, обладающие иммунореак-
тивностью к Р-субстанции и кокальцигенину, в 
этой связке все же имеются [2, 3]. 

Задние крестцово-подвзошные связки 
(ЗКПС) состоят из пучков различной длины и 
направленности. От МКПС они «отграничены» 
ветвями спинномозговых нервов и кровенос-
ными сосудами [13]. Выделяют задние корот-
кие крестцово-подвзошные связки (ЗККПС) и 
задние длинные крестцово-подвзошные связки 
(ЗДКПС) [13, 26, 30]. Краниально расположен-
ные волокна ЗККПС крепятся на задней по-
верхности крестца в области латерального и 
промежуточного гребней, захватывая наруж-
ную половину первых двух задних крестцовых 
отверстий [1, 13, 29]. Кроме того, часть их во-
локон идет к дуге и поперечному отростку LV 

[1]. Нижние волокна от уровня SIII и SIV под-
нимаются к задней верхней ости и к задней по-
верхности внутреннего участка крыла ПК [8, 9, 
13, 29]. Именно из них и формируется ЗДКПС, 
волокна которой крепятся снаружи, сверху и 
снизу от 3-го и 4-го задних крестцовых отвер-
стий, а также в области латерального гребня на 
этом же уровне (иногда волокна доходят до SV). 
К поверхности ПК волокна ЗДКПС крепятся к 
верхней задней ости [1, 13, 29–31] и частично — 
к сопредельным с ней участкам ПК [29]. 

Латеральная часть связки состоит из воло-
кон, соединяющих ПК с бугристостью седалищ-
ной кости. Именно к ним прикрепляется боль-
шая ягодичная мышца. Одни авторы предлагают 
рассматривать эти волокна как часть крестцо-
во-бугорной связки, другие же — как lig. 
tuberoiliac [6]. 

Ширина и длина ЗДКПС вариабельны: по 
секционным данным, ширина (каудальнее точки 
прикрепления к верхней задней ости) составляет 
15–30 мм, длина (измеренная между верхней зад-
ней остью и SIII и SIV сегментами) — 42–75 мм [6]. 
По данным ультразвуковых исследований, ЗККПС 
имеют длину в среднем  21,7 и 23,1 мм (справа и 
слева соответственно), а ЗДКПС — 34,2 и 35,6 мм 
(справа и слева соответственно) [12], по данным 
других авторов, длина в среднем составляет 
37,9 ± 2,4 мм, толщина — 1,57 ± 0,38 мм [32]. 
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В ЗДКПС можно выделить три части: ме-
сто прикрепления к верхней задней ости, место 
прикрепления к SIII и середину связки — уча-
сток, соответствующий промежутку между 2-м 
и 3-м задними крестцовыми отверстиями (ме-
диально) и апоневрозом большой ягодичной 
мышцы (латерально). Краниальная и каудаль-
ная части ЗДКПС имеют одинаковую морфо-
логию, средняя же имеет свои особенности: в 
средней трети связка сливается с апоневрозом 
мышцы, выпрямляющей спину, апоневрозом 
большой ягодичной мышцы и глубоким фас-
циальным листком [6, 31]. Образующийся в 
результате этого фасциально-лигаментозный 
слой подобно тенту прикрывает боковые ответв-
ления задних крестцовых нервов (средних нер-
вов ягодиц) и сосудов, проходящих в подлежа-
щем слое жировой и рыхлой соединительной 
ткани [31]. Как полагают C. McGrath с соавт., 
напряжение от апоневроза мышцы, выпрямляю-
щей спину, а также большой и средней ягодич-
ных мышц может быть передано на связку и да-
лее через жировую и рыхлую соединительную 
ткань на указанные нервы и сосуды [31]. 

Натяжение ЗДКПС может быть изменено 
под воздействием различных факторов, посколь-
ку указанная связка имеет тесные анатомические 
взаимоотношения с мышцей, выпрямляющей 
позвоночник, многораздельными мышцами, зад-
ним листком грудопоясничной фасции, крестцо-
во-бугорной связкой [6–8, 29–31]. Увеличение 
напряжения может возникать в ответ на натяже-
ние гомолатеральной крестцово-бугорной связ-
ки, сокращение гомолатеральной мышцы, вы-
прямляющей спину, контрнутацию крестца (сме-
щения крестца на несколько миллиметров уже 
достаточно для увеличения натяжения ЗДКПС) 
[30]. Незначительное натяжение возникает в от-
вет на сокращение двуглавой мышцы бедра и на-
тяжение грудопоясничной фасции (по линии 
приложения поперечной мышцы живота). Умень-
шение натяжения отмечается в ответ на сокра-
щение гомолатеральной большой ягодичной 
мышцы, натяжение гомолатеральной и контрала-
теральной части грудопоясничной фасции (по ли-
нии приложения широчайшей мышцы спины), 
нутацию в КПС [6, 7]. Причем изменение напря-
жения ЗДКПС возможно даже при артродезе [6]. 

По мнению П. Л. Жаркова с соавт., ЗДКПС, 
особенно если она дистрофически изменена, мо-
жет натягиваться и повреждаться, например, при 
нарушении синхронности сокращения, с одной 
стороны, мышцы, выпрямляющей позвоночник и 
большой ягодичной мышцы — с другой [1]. Воз-
можно, именно такой механизм и лежит в основе 
дистрофических изменений ЗДКПС с последующей 
ее оссификацией в месте прикрепления к задней 
верхней ости. Однако бывает это, судя по дан-
ным аутопсий, нечасто — в 1 % случаев [33]. 

Крестцово-бугорная связка (КБС) — пло-
ская, треугольной формы связка. Присоединя-
ется к заднему краю ПК (между задней верх-
ней и нижней остями), к задней и латеральной 
части крестца ниже ушковидной поверхности 
(нижние три крестцовых позвонка) и к верхне-
латеральной части копчика [13, 29, 34]. От 
этой обширной зоны прикрепления волокна 
КБС, конвергируя, проходят вниз и латерально 
к медиальной поверхности седалищного бугра. 
Однако, прежде чем прикрепиться к нему, во-
локна перекручиваются и, отклонившись, идут к 
нижневнутреннему краю седалищной кости, 
формируя так называемый серповидный отрос-
ток [30, 34–36]. У мужчин длина КБС составляет 
в среднем 64 мм, у женщин — 70 мм [36]. Значи-
мых различий между морфометрическими парамет-
рами контрлатеральных КБС не отмечено [38]. 

Большинство поверхностных волокон КБС 
сливаются с волокнами сухожилия длинной го-
ловки двуглавой мышцы бедра [13, 29, 34–37]. 
Глубокие волокна связки либо полностью при-
крепляются в области нижнемедиальной импрес-
сии верхней части седалищного бугра [34, 35], 
либо частично: медиальная порция — к седалищ-
ному бугру, а латеральная — к сухожилию длин-
ной головки двуглавой мышцы бедра (в этих слу-
чаях она сливается с сухожилием длинной голов-
ки, не фиксируясь к седалищному бугру) [34, 37]. 
Полное слияние сухожилия двуглавой мышцы 
бедра с КБС может быть либо односторонним, 
либо двухсторонним (последний вариант, к слову, 
отмечался чаще у женщин) [37]. Помимо этого, 
КБС имеет тесные анатомические отношения (то 
есть сращена): с волокнами грушевидной мышцы 
(прикрепляются к вентральной части связки), с 
фасцией, покрывающей дорсальную часть груше-
видной мышцы [35, 37], с каудальными волокна-
ми большой ягодичной мышцы (последние кре-
пятся к дорсальной поверхности КБС на большом 
участке), с ЗКПС и крестцово-остистой связкой 
(КОС) [13, 29, 34–37]. 

Контрнутация крестца приводит к расслабле-
нию КБС, нутация — к натяжению [30]. Напря-
жение КБС может быть уменьшено, увеличено ли-
бо переадресовано через связанные с ней структу-
ры [35]. Могут ли при этом возникать перегрузки, 
способные вызвать повреждение КБС, не ясно. 
Можно лишь преположить, что структура, через 
которую проходят копчиковые ветви нижней яго-
дичной артерии, прободающего кожного нерва и 
копчикового нервного сплетения, таким пере-
грузкам не подвергается [35]. Впрочем, у лиц 
старше 70 лет дистрофические изменения КБС с 
исходом в оссификацию (интралигаментозную) — 
явление нередкое (по секционным данным — в 
7,9 % случаев) [39]. Данные изменения могут 
быть как одно-, так и двухсторонними [39–41]. В 
типичных случаях зона оссификации начинается 
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широким основанием у седалищного бугра и про-
должается, сужаясь, краниомедиально (при этом 
центральная часть обычно состоит из губчатой, а 
периферическая — из компактной кости) [39]. 

Крестцово-остистая связка (КОС) — 
тонкая, треугольной формы связка. Располо-
жена медиальнее и глубже КБС (с волокнами 
последней она сливается). Широким основани-
ем отходит от каудальных крестцовых и верх-
них копчиковых сегментов и прикрепляется к 
ости седалищной кости. Разграничивает большое 
и малое седалищные отверстия [7, 29, 36]. У 
мужчин длина связки составляет в среднем 38 мм, у 
женщин — 46 мм [36]. Значимых различий меж-
ду морфометрическими параметрами контрлате-
ральных связок не выявлено [38]. Контрнутация 
крестца приводит к расслаблению КОС, нутация — 
к увеличению их натяжения [30]. 

Крестцово-копчиковая связка (ККС) со-
стоит: из латеральных связок (крепятся к попе-
речным отросткам последнего крестцового и 
первого копчикового позвонков); вентральной 
связки (состоит из двух перекрещивающихся 
пучков волокон, расположенных на передней 
поверхности крестцово-копчикового соедине-
ния); поверхностных дорсальных связок (кре-
пятся к задней поверхности копчика и боковым 
стенкам входа в крестцовый канал) и глубокой 
дорсальной связки (продолжение задней про-
дольной связки) [29, 42, 43]. ККС относятся к 
связкам, подверженным влиянию гормональных 
факторов (например, эстрогенов у женщин) [7]. 

Движения в крестцово-копчиковом соединении 
пассивны (возможны лишь флексия и экстензия) 
[29, 42]. Объем этих движений может уменьшаться 
из-за полной или частичной оссификации КПС. Про-
цесс этот может начаться уже после 20 лет [42] (по 
данным S. A. Mohammad c соавт., в 4 % случаев [43]). 
Причем, с возрастом инцидентность указанных из-
менений возрастает [42, 43]. Гендерные различия не 
существенны и особого значения не имеют [42]. 

Выводы 
При анализе диагностических изображе-

ний необходимо учитывать наличие возрас-
тных и гендерных различий КПС, а также ас-
социированных с ним структур. 

Необходимо уделять внимание структур-
ным изменениям скелета, создающим предпо-
сылки для функциональной перегрузки КПС.  

Вариабельность структуры, а также мор-
фометрических параметров КПС и ассоцииро-
ванных с ним связок требует обязательного 
учета клинических и физикальных данных при 
анализе диагностических изображений. 
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Представленная лекция является сокращенным изложением курса химии биогенных элементов, изу-
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ским фундаментом данной темы служат основные концепции биогеохимии — науки о взаимосвязи живого и 
неживого вещества, созданной академиком В. И. Вернадским в 30-е годы XX века. Особое внимание уделе-
но вопросам взаимосвязи атомного строения, химических свойств и биологической роли химических эле-
ментов, играющих важную роль в жизнедеятельности живых систем. 
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The presented lecture is a short chemistry course on biogenic elements studied by medical students of higher 
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attention was given to the relation of atomic structure, chemical properties and biological functions of chemical 
elements playing an essential role in life of living systems. 
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Биогеохимия ― это наука, изучающая рас-

пределение химических элементов и их миграцию 
в биосфере. Основным вопросом биогеохимии 
является вопрос о взаимосвязи живого и неживо-
го вещества.  Становление биогеохимии как науки 
произошло в 30-е годы XX века, ее основополож-
ником явился академик В. И. Вернадский [1, 2]. 
Анализируя содержание элементов в земной коре 

и в живых организмах, ученые пришли к выводу, 
что одни и те же элементы входят в состав как 
живых, так и неживых объектов. Вероятно, что в 
живом организме когда-нибудь будут найдены 
все элементы периодической системы (ПС), обна-
руженные к настоящему времени в неживой при-
роде. Тем не менее, простой взаимосвязи между 
содержанием элементов в живой и неживой 
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природе не существует. Так, восемь химических 
элементов составляют 98 % массы земной коры. 
К ним относятся кислород, кремний, алюминий, 
железо, кальций, натрий, калий и  магний. В жи-
вых организмах преобладают шесть элементов, 
названных органогенами: углерод, водород, ки-
слород, азот, фосфор и сера, на которые прихо-
дится 97,4 % биомассы. В земной коре преоблада-
ют металлы, а в живых организмах ― неметаллы. 
В разных геосферах химические элементы распре-
делены неравномерно. Из основных элементов 
биомассы только кислород и кальций широко 
представлены в земной коре. Такие элементы как 
кремний, алюминий и железо, находящиеся в зем-
ной коре в наибольших количествах, в биомассе 
представлены в невысоких концентрациях [3]. 

Согласно теории А. П. Виноградова, жи-
вые организмы легко накапливают те химиче-
ские элементы, которые образуют газы и пары 
атмосферы или водорастворимые соединения с 
главными ионами гидросферы (H+, OH‾, HCO3‾, 
CO3

2‾, I‾, SO4
2‾, PO4

3‾). Например, углерод ― 
это макроэлемент, так как образуемые им ок-
сиды СО и СО2 ― газы; кремний ― это мик-
роэлемент, так как SiO2 ― нерастворимое в 
воде твердое вещество [1, 2, 4]. 

Биогенными называются химические эле-
менты в той или иной форме входящие в со-
став биомассы и выполняющие в ней опреде-
ленные жизненные функции. 

К важнейшим биогенным элементам 
относятся: 

 шесть неметаллов-органогенов; 
 десять биометаллов (металлов жизни) — 

натрий, калий, магний, кальций, а также желе-
зо, кобальт, медь, цинк, марганец и молибден. 

По содержанию в биомассе химические 
элементы делятся на: 

 макроэлементы (более 10‾2 % масс.). К 
ним относятся неметаллы-органогены и хлор, а 
так же биометаллы, s-блока; 

 микроэлементы (10‾5–10‾3 % масс.), на-
пример, биометаллы, d-блока, а также никель, 
хром, кремний, бор и др.; 

 ультрамикроэлементы (менее 10‾5 % масс.); 
например, ртуть, золото и др. 

Между содержанием элемента в организме и 
его положением в ПС установлена определенная 
взаимосвязь. Так, в группах сверху вниз проис-
ходит увеличение токсичности химических эле-
ментов и их соединений и, как следствие, 
уменьшение содержания в биомассе (таблица 1). 

Таблица 1 — Наиболее токсичные металлы 

IV Б V Б VI Б VII Б VIII Б I Б II Б 
 V* Cr* Mn Fe Co Ni* Cu Zn 

Zr Nb Mo Tc Ru Rh Pd Ag Cd* 
Hf Ta W Re Os Ir Pt Au Hg* 

*Выделены металлы, признанные остротоксичными 
 
 
На токсичность химического элемента 

влияет степень его окисления в соединении: 
чем выше степень окисления элемента, тем 
выше его токсичность. Так, ионы хрома Сr3+ 
являются малотоксичными, а анионы СrO4

2- и 
Cr2O7

2-, содержащие Cr6+, высокотоксичны.  
Изучая влияние химических элементов на 

живые организмы, А. П. Виноградов сформу-
лировал понятие о биогеохимической про-
винции. Это часть биосферы, характеризую-
щаяся экстремальными геохимическими усло-
виями и определенными постоянными реакция-
ми организмов на них (эндемические заболева-
ния, возникновение мутантов, уродства и др.). 

В настоящее время проявления истинного 
дефицита микроэлементов для человека дока-
заны для железа, меди, цинка, марганца, хро-
ма, молибдена и кобальта, а также фтора, иода 
и селена. В большинстве случаев это связано с 
особенностями биогеохимических провинций. 
Например, в Васюганье — недостаток меди, а 
в Бурятии и Прикаспийской низменности — 
кобальта. Белорусское Полесье характеризует-

ся крайне низким содержанием йода, что при-
водит к массовым случаям заболевания щито-
видной железы (эндемический зоб) [3]. 

Биогеохимия явилась фундаментом для 
современной экологической химии, изучаю-
щей вопросы, связанные с характеристикой 
основных химических токсикантов, методами 
борьбы с ними, изысканием новых экологиче-
ски чистых источников энергии [5]. 

К наиболее опасным токсикантам относятся: 
 углекислый газ, источниками которого 

являются тепловые электростанции и про-
мышленные предприятия. Избыток CO2 в ат-
мосфере создает парниковый эффект; 

 угарный газ, источниками которого яв-
ляются металлургические предприятия, транс-
порт и переработка нефти; 

 сернистый газ, попадающий  в атмосфе-
ру в результате функционирования предпри-
ятий энергетики и  химической промышленно-
сти, нефтеперерабатывающих заводов. Диок-
сид серы — одна из причин появления кислот-
ных дождей; 
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 оксиды азота NO и NO2 выбрасываются в 
атмосферу двигателями внутреннего сгорания, ре-
активными двигателями, химическими предпри-
ятиями. Они относятся к веществам, способст-
вующим разрушению озонового слоя Земли и про-
воцирующим возникновение кислотных дождей; 

 высокотоксичный металл ртуть попадает 
в биосферу при производстве лаков и красок, в 
результате процессов обогащения руд и дея-
тельности фабрик целлюлозно-бумажной про-
мышленности; 

 основными источниками свинца, вызы-
вающего тяжелые отравления (сатурнизм), яв-
ляется химическая и горнодобывающая про-
мышленность; 

 сельское хозяйство является источником 
загрязнения окружающей среды фосфатами, 
гербицидами и пестицидами; 

 добыча, транспортировка и переработка 
нефти создают серьезную угрозу для экологии. 
Основными источниками загрязнения нефтью 
и нефтепродуктами почв и поверхностных вод 
являются нефтепромыслы на суше и 
континентальном шельфе; 

 радиационное загрязнение — наиболее 
опасный вид физического загрязнения окру-
жающей среды, связанный с воздействием на 
человека и другие виды организмов радиацион-
ного излучения. В развитых странах радиацион-
ное загрязнение представляет наибольшую опас-
ность вследствие того, что один из основных ис-
точников этого вида загрязнения — ядерная 
энергетика в последнее время развивается наи-
более быстрыми темпами. По оценкам экспер-
тов, этот вид загрязнения среды в нашей стране и 
в других государствах СНГ находится на втором 
месте после химического. Проблемы радиацион-
ного загрязнения биосферы наиболее остро вста-
ли перед мировым сообществом после аварии на 
Чернобыльской атомной станции в апреле 1986 г. 
Наиболее опасными радионуклидами являются 
стронций и цезий, которые трудно выводятся из 
организма. Обладая периодом полураспада, при-
близительно равным средней продолжительно-
сти жизни человека, они создают опасность воз-
никновения онкологических заболеваний и ге-
нетических нарушений. 

Классификация химических элементов 
Исходя из современной квантово-меха-

нической интерпретации ПС, классификация 
химических элементов производится в соот-
ветствии с их электронной конфигурацией. 
Она основана на характере заполнения атом-
ных орбиталей электронами. В соответствии с 
этим принципом все элементы делятся на s-, 
p-, d- и f-блоки, или семейства [6]. 

К s-блоку относятся химические элементы 
с электронной конфигурацией: внешнего энер-
гетического уровня nsx, где х принимает зна-

чения 1 или 2. Различают s1-элементы (щелоч-
ные металлы и водород) и s2-элементы (берил-
лий, магний, щелочноземельные металлы и ге-
лий). Элементы s-блока ― это металлы (исклю-
чение составляют H и He). Самыми активными 
из них являются щелочные металлы, легко от-
дающие валентный электрон и превращающиеся 
в устойчивые однозарядные катионы: 

Me – е- → Me+. 
Их высокая металличность обусловлена 

большими атомными радиусами и наличием 
лишь одного валентного электрона на внешнем 
уровне. s2-Элементы уступают им по метал-
личности, так как имеют меньшие атомные ра-
диусы и большее число валентных электронов. 

В группах s-элементов сверху вниз метал-
личность атомов усиливается, что обусловлено 
увеличением атомных радиусов и уменьшением 
энергии ионизации. В своих соединениях s-
металлы проявляют степени окисления +1 (ще-
лочные) и +2 (Be, Mg и щелочноземельные ме-
таллы). К их важнейшим соединениям относятся: 

 оксиды: Me2O и MeO; 
 гидроксиды: MeOH и Me(OH)2; 
 гидриды: MeH и MeH2; 
 cоли. 
Особое положение среди s-элементов за-

нимает водород. Согласно современным пред-
ставлениям, водород с электронной конфигура-
цией 1s1 нельзя отнести к какой-либо группе; его 
следует считать просто первым элементом ПС. 

К важнейшим биогенным элементам s-блока 
кроме водорода относятся натрий, калий, каль-
ций и магний. Все они являются макроэлемента-
ми. К высокотоксичным элементам относится 
барий. Например, высшей летальной дозой BaCl2 
является 1 г на 70 кг массы тела человека. 

Биологическая роль важнейших био-
генных s-элементов 

Калий и натрий — одни из основных 
биогенных макроэлементов. Их содержание в 
организме человека составляет, соответствен-
но, 140 и 100 г в расчете на массу тела в 70 кг. 
Калий содержится большей частью в клетках 
(до 40 раз больше, чем в межклеточном про-
странстве), а натрий находится преимущест-
венно во внеклеточной жидкости (44 % от об-
щего содержания данного элемента). Калий и 
натрий между собой функционально связаны и 
выполняют следующие функции: 

 возникновение мембранного потенциала 
и мышечных сокращений; 

 поддержание осмотической концентра-
ции крови; 

 поддержание кислотно-щелочного баланса; 
 нормализация водного баланса. 
Калий нормализует работу сердца, влияет 

на работу нервных и мышечных клеток, дейст-
вует как иммуномодулятор. Натрий генерирует 
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нервные сигналы и обеспечивает мышечные со-
кращения. Он препятствует возникновению сол-
нечных и тепловых ударов, обладает эффектив-
ным сосудорасширяющим действием [7]. 

По содержанию в организме человека ли-
тий, рубидий и цезий относят к микроэлемен-
там. Биологическая роль цезия в организме до 
конца не известна, но ее изучение приобрело 
особую актуальность после аварии на ЧАЭС. 
Установлено стимулирующее влияние этого 
элемента на функции кровообращения и изучена 
эффективность применения его солей при ги-
потонии различного происхождения.  Цезий-137 
является одним из главных факторов радиоак-
тивного загрязнения биосферы. В настоящее 
время это основной дозообразующий радионук-
лид на территориях, пострадавших от аварии на 
Чернобыльской АЭС. От его содержания и пове-
дения во внешней среде зависит пригодность за-
грязненных территорий для полноценной жизни. 

Водород — самый распространенный эле-
мент в нашей вселенной, его доля составляет 
около 75 % по массе и 92 % по числу атомов. В 
отличие от кислорода, существующего как в 
природе, так и в организме в свободном виде, 
водород почти полностью находится в виде его 
соединений (основное соединение водорода — 
вода). Содержание водорода в организме чело-
века составляет 10 % по массе, а по числу ато-
мов 50 % (каждый второй атом в организме — 
водород). Водород как отдельный элемент не 
обладает биологической ценностью.  

Кальций относится к химическим элемен-
там, необходимым для организма человека и 
животных, находится как в связанном, так и ио-
низированном виде. Он является основным струк-
турным компонентом костей, хрящей и зубов 
(97–99 % от общего содержания кальция в орга-
низме). Кальций принимает участие в процессе 
возбуждения нервной и мышечной ткани, в 
функционировании системы свертываемости кро-
ви, в клеточной регуляции проницаемости мем-
бран. Он поддерживает нервно-мышечный то-
нус, сохранение сексуальной функции, а также 
устойчивость организма к внешним неблагопри-
ятным факторам вредного воздействия [7]. 

Магний необходим для минерализации кос-
тей, синтеза белков; он участвует в мышечных 
сокращениях и передаче нервных импульсов. 

Бериллий, стронций и барий относятся к 
микроэлементам. Стронций является остеотро-
пом, то есть элементом, который накапливается 
избирательно в определенных тканях человека. 
Для него этим органом (тканью) является скелет. 
Принято считать, что стронций вреден для орга-
низма, однако вредное воздействие могут оказать 
лишь его радиоактивные изотопы, тогда как при-
родный стронций малотоксичен. Его применяют 
для лечения остеопороза, поскольку этот элемент 

способен укреплять костную ткань, снижая ско-
рость ее разрушения [7]. При дефиците кальция и 
наличии радиоактивного стронция, организм на-
капливает в костях Sr-90, что актуально для бело-
русского Полесья. Радионуклид Sr-90 очень мед-
ленно выводится из организма, облучая костный 
мозг и вызывая соответствующие заболевания 
(лучевая болезнь и образование опухолей). 

Элементами d-блока (или переходными 
элементами) называются элементы, атомы кото-
рых имеют электронную конфигурацию валент-
ных электронов ns2(n-1)dх, где х принимает значе-
ния от 1 до 10. Исключение составляют серебро, 
медь, золото, хром, платина и некоторые другие 
элементы, для которых формула валентного слоя 
ns1(n-1)dх, где х принимает значения 5 или 10. Та-
кое изменение электронной конфигурации атомов 
связано с электронным проскоком. 

Элементы d-блока расположены в побоч-
ных подгруппах I Б –VIII Б; они являются ме-
таллами средней и низкой активности, уступая 
по металличности элементам s- и p-блоков. 
Особенностью d-элементов является наличие 
триад, относящихся к VIII Б группе. Триады 
объединяют металлы с похожими физическими, 
химическими и даже биологическими свойства-
ми. Например, триада железа включает железо, 
кобальт и никель, а в состав триады платиновых 
металлов входят рутений, родий, палладий, а 
также осмий, иридий и платина. К важнейшим 
соединениям d-элементов относятся: 

 оксиды, которые могут носить основный 
(например, FeO, MnO), амфотерный (напри-
мер, ZnO, Fe2O3, Cr2O3) и кислотный характер 
(например, CrO3, Mn2O7); 

 гидроксиды, проявляющие основные (Fe(OH)2, 
Mn(OH)2), амфотерные (Zn(OH)2, Cr(OH)3)) и 
кислотные (H2FeO4, HMnO4) свойства; 

 гидриды, большинство из которых име-
ют переменный состав (например, TiН1,7; TiH0,9). 
Платиновые металлы образуют с водородом 
твердые растворы. 

Для большинства d-элементов характерно 
многообразие степеней окисления атомов в со-
единениях. С ростом степени окисления уве-
личивается кислотность оксидов и гидрокси-
дов, а также возрастают окислительные свой-
ства атомов и их соединений. 

d-Элементы являются лучшими комплексо-
образователями, так как для них характерны не-
большие ионные радиусы и сравнительно высо-
кие степени окисления. Самыми сильными ком-
плексообразователями являются элементы триад. 
В биосистемах d-элементы присутствуют только в 
форме комплексных соединений с биолигандами. 

Биологическая роль важнейших био-
генных d-элементов 

К биогенным элементам d-блока относятся 
железо, кобальт, молибден, медь, цинк и марга-
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нец. Они являются микроэлементами, выпол-
няющими в организме многочисленные функции. 

Существуют определенные диапазоны 
концентраций, в которых микроэлементы не-

обходимы живым организмам [8]. Избыток 
этих элементов для организма вреден, тогда 
как присутствие металлов, не имеющих биоло-
гической функции, вредно всегда (рисунок 1). 

 

 
Рисунок 1 — Токсичность металлов. Кривая 1 характерна для биогенных микроэлементов, 

кривая 2 — для металлов, не имеющих биологической функции 
 
 
Известно, что вредным является не только 

избыток, но и недостаток микроэлементов. Бла-
готворный эффект начинается не просто с при-

сутствия микроэлемента в организме, а с неко-
торых его концентраций, отвечающих потреб-
ности в нем данного организма (рисунок 2). 

 

 
Рисунок 2 — Физиологический эффект микроэлементов 

 
 
Таким образом, «кривая полезности» мик-

роэлемента имеет три четко различающиеся 
части: левая, находящаяся по эффекту в отри-
цательной области, средняя — с положитель-
ным эффектом, после достижения некоторой 
пороговой концентрации С1 и правая — с вред-
ным эффектом избытка элемента, начиная с 
некоторого порогового значения С2. 

Рассматривая физиологические функции 
микроэлементов, необходимо учитывать их 
нормальное содержание в организме человека, 
источники поступления в организм, а также 
последствия дефицита и токсичность при по-
вышенном содержании в живых системах. 

Кобальт содержится в организме взросло-
го человека в количестве 1–2 мг. Наибольшая 
концентрация кобальта приходится на печень 
(0,076–0,201 мг/кг), затем идут почки, подже-
лудочная железа и селезенка. Кобальт влияет 
на процессы кроветворения, участвует в обме-
не веществ, стимулирует образование в крови 
гемоглобина и эритроцитов, участвует в био-
синтезе витамина В12. Недостаток витамина В12 
приводит к злокачественной анемии. 

Медь содержится в организме в количест-
ве 70–120 мг. Примерно по 30 % содержат в се-
бе печень и мозг, а остальная масса распределе-
на в мышцах, костях, крови и почках. Медь яв-
ляется жизненно важным элементом, который 
входит в состав многих ферментов, дыхатель-
ных пигментов. Она играет значительную роль 
в осуществлении важнейших физиологических 
процессов. Недостаток меди может быть при-
чиной частых переломов, так как она является 
важной составляющей белкового каркаса кос-
тей. Дефицит меди грозит любителям полуфаб-
рикатов и чрезмерно рафинированной пищи, а 
также сторонникам молочной диеты. При не-
достатке меди характерны быстрая утомляе-
мость, постоянная и беспричинная головная 
боль, плохое настроение, раздражительность. 
Недостаток меди может привести к подагре, а 
избыток — к болезни Вильсона-Коновалова. 

Железо — важнейший микроэлемент, со-
держание которого в организме взрослого че-
ловека около 4 г. Из них более половины (око-
ло 2,5 г) составляет железо гемоглобина, дру-
гая часть данного элемента депонируется в пе-
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чени, селезенке и костном мозге. Железо при-
нимает участие в кроветворении, дыхании, 
окислительно-восстановительных реакциях, им-
мунобиологических процессах. Чрезвычайно важ-
ная роль железа в организме человека опреде-
ляется тем, что оно входит в состав гемогло-
бина крови и более чем сотни ферментов. На-
рушение обмена и дефицит железа в организме 
приводит к развитию железодефицитной ане-
мии.  По данным ВОЗ, низкое содержание же-
леза является одной из наиболее серьезных 
проблем современности. На земном шаре от 
дефицита железа страдает 4–5 млрд человек 
(66–80 % населения Земли). Недостаток железа — 
один из десяти глобальных факторов риска, 
являющийся причиной смерти 800 тыс. чело-
век в год. Избыток железа приводит к заболе-
ванию, называемому сидерозом. Чаще всего 
оно встречается у шахтеров, добывающих ге-
матит (красный железняк, природный оксид 
железа), а также у рабочих литейных цехов, 
электросварщиков и др. Заболевание вызывает 
железосодержащая пыль, осаждающаяся на 
легких. Избыточное содержание железа в ра-
ционе питания тоже может стать причиной си-
дероза. Эта болезнь часто встречается у жите-
лей племени банту в Южной Африке (они го-
товят пищу в железной посуде). 

Марганец содержится в костях, печени, 
почках и сердце; его содержание  колеблется 
от 12 до 20 мг. Он принимает участие в проду-
цировании и обмене нейромедиаторов в ЦНС, 
усиливает действие инсулина, поддерживает 
устойчивость структуры клеточных мембран, 
принимает участие в синтезе гормона щито-
видной железы — тироксина, содействует 
нормализации энергетического баланса, улуч-
шает работу иммунной системы и необходим 
для синтеза интерферона. 

Молибден — биогенный микроэлемент, 
содержание которого в организме человека со-
ставляет около 9 мг. Его основная часть кон-
центрируется в костной ткани, печени, почках, 
головном мозге, поджелудочной и щитовидной 
железах и надпочечниках. Молибден выполня-
ет в организме следующие функции: способст-
вует метаболизму белков, жиров и углеводов, 
активирует ряд ферментов, необходимых для 
развития и роста организма, укрепляет зубную 
ткань, защищая зубы от разрушения и способст-
вуя профилактике кариеса, ускоряет распад пу-
ринов и вывод из организма мочевой кислоты. 

В норме содержание цинка в организме 
человека составляет 2–3 г. Большая его часть 
находится в коже, печени, почках, в сетчатке 
глаза, а у мужчин, кроме того, в предстатель-
ной железе. Цинк входит в состав ферментов и 
комплексов, обеспечивающих важнейшие фи-
зиологические функции организма: синтез бел-

ков, заживление ран, активизацию иммунных 
реакций, стабильность сетчатки и прозрачность 
хрусталика глаза. По данным ВОЗ, у большей 
части населения нашей планеты наблюдается 
дефицит цинка в организме. 

К p-блоку относятся элементы с общей 
формулой внешнего энергетического уровня 
ns2npx, где x принимает значения от 1 до 6. р-
Элементы расположены в III A–VIII A груп-
пах. К ним относятся как металлы, так и неме-
таллы. Металлические свойства элементов осла-
бевают в периодах слева направо и усиливаются 
в группах сверху вниз. Неметаллические свойст-
ва элементов усиливаются в периодах и ослабе-
вают в группах. Наиболее активными неметал-
лами являются галогены и халькогены. 

Оксиды и гидроксиды р-элементов носят 
преимущественно кислотный характер. Исклю-
чения составляют соединения висмута (Bi2O3 и 
Bi(OH)3), имеющие основной характер, а также 
амфотерные соединения ряда металлов р-блока 
(SnO и Sn(OH)2, PbO и Pb(OH)2, Al2O3 и Al(OH)3). 
Высокой физиологической активностью обла-
дают несолеобразующие оксиды, такие как 
N2O, NO, CO. 

Подобно d-элементам, p-элементы характери-
зуются многообразием степеней окисления атомов 
в их соединениях. С увеличением степени окис-
ления атомов возрастает кислотность оксидов и 
гидроксидов элементов p-блока, а также окисли-
тельная способность их соединений. 

Важнейшими биогенными элементами p-
блока являются неметаллы-органогены: угле-
род, кислород, азот, фосфор и сера. Они, а 
также хлор, содержатся в организме человека 
в макроколичествах. 

Биологическая роль важнейших био-
генных p-элементов 

Содержание кислорода составляет до 65 % 
массы тела человека, то есть более 40 кг у 
взрослого. Кислород — наиболее распростра-
ненный окислитель на Земле. В окружающей 
среде он представлен в двух формах: в виде 
соединений, входящих в состав земной коры, 
воды, оксидов, пероксидов, гидроксидов и со-
лей, и в свободном виде, где кислород является 
важнейшим компонентом атмосферного воз-
духа (21 % по объему). Основной и фактически 
единственной функцией кислорода является 
его участие как окислителя в окислительно-
восстановительных реакциях в организме. Ки-
слород in vivo окисляет такие важнейшие ком-
поненты пищи, как углеводы, жиры и белки, 
что сопровождается выделением энергии, не-
обходимой для жизнедеятельности всех живых 
существ. В покое организм взрослого человека 
потребляет 1,8–2,4 г кислорода в минуту. По-
следствиями дефицита кислорода являются бы-
страя физическая и умственная утомляемость, 
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нарушения центральной нервной системы, тахи-
кардия и одышка в покое или при незначитель-
ной физической нагрузке, потеря сознания. 

Сера составляет 0,25 % массы тела чело-
века и является составной частью клеток 
нервной, костной и хрящевой ткани, а также 
волос, кожи и ногтей. Она участвует в об-
менных процессах и способствует их норма-
лизации, входит в состав ряда аминокислот, 
витаминов, ферментов и гормонов (в том 
числе инсулина), играет важную роль в под-
держании кислородного баланса, улучшает 
работу нервной системы, стабилизирует уро-
вень сахара в крови, повышает иммунитет, 
оказывает противоаллергическое воздействие, 
обладают радиопротекторным эффектом. 

Фосфор относится к структурным (тканеобра-
зующим) макроэлементам; его содержание в орга-
низме взрослого человека составляет около 700 г. 

Большая часть фосфора (85–90 %) нахо-
дится в костях и зубах, остальное — в мягких 
тканях и жидкостях. Около 70 % общего фос-
фора в плазме крови входит в состав фосфоли-
пидов, 30 % представлено неорганическими 
соединениями. Остатки фосфорной кислоты 
содержатся в нуклеиновых кислотах и нуклео-
тидах, а также входят в состав аденозинтри-
фосфорной кислоты и креатинфосфата — важ-
нейших аккумуляторов и переносчиков энер-
гии. Фосфаты являются компонентами буфер-
ных систем организма, поддерживая его ки-
слотно-щелочной статус. 

Углерод составляет 18 % от общей мас-
сы тела, то есть более 12 кг для взрослого 
человека. Атомы углерода являются струк-
турной основой всех органических соедине-
ний, образуя бесконечное множество различ-
ных веществ. 

Как и другие элементы-органогены, угле-
род в виде отдельного элемента не имеет био-
логического значения, но его соединения иг-
рают важнейшую биологическую  роль во 
всех живых организмах. 

Массовая доля азота в организме чело-
века составляет около 2,5 %. Он является со-
ставной частью аминокислот, пептидов, бел-
ков, нуклеотидов, гемоглобина, а также не-
которых гормонов и медиаторов. Молеку-
лярный азот, объемная доля которого в атмо-
сфере составляет около 78 %, не играет за-
метной биологической роли. Несмотря на 
доступность азота для живых существ, чело-
веческий организм не способен усваивать 
азот в молекулярной форме. Биологическая 
роль азота обусловлена действием его мно-
гочисленных соединений. В организм чело-
века данный элемент в основном поступает в 
составе белков, пептидов и аминокислот 
(растительных и животных), а также в соста-
ве других азотсодержащих соединений. 

Изучение химии биогенных элементов являет-
ся важным этапом в подготовке будущего врача. 
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ПРИ ПОЯСНИЧНОМ ОСТЕОХОНДРОЗЕ 

М. В. Олизарович 

Гомельский государственный медицинский университет 

Боль в нижней конечности является одним из ключевых симптомов поясничной радикулопатии. По ее характе-
ру определяют уровень поражения и степень сдавления корешка. 

Выраженность болевого синдрома учитывают при принятии решения о проведении хирургического вмешательства. 
Проведено сопоставление выраженности корешковой боли при поясничной радикулопатии с данными томо-

графического исследования позвоночника. 

Ключевые слова: корешковая боль, компьютерная томография. 
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CORRELATION OF PAIN SYNDROME AND TOMOGRAPHIC DATA 
IN LUMBAR DEGENERATIVE DISC DISEASE 

M. V. Olizarovich 

Gomel State Medical University 

Pain in lower extremities is one of the key symptoms of lumbar radiculopathy. The level of lesion and the severity of 
compression of the radix are determined by its nature. 

The severity of pain syndrome is taken into account to make a decision on performance of surgery. 
The severity of radix pain in radiculopathy was compared with the data of lumbar spine tomography. 

Key words: radicular pain, computer tomography.  
 
 
Введение 
Остеохондроз позвоночника — хрониче-

ский дистрофический процесс, проявляющийся 
снижением гидрофильности и деструкцией тка-
ни межпозвонкового диска, ее грыжевидным 
выпячиванием в сторону позвоночного канала, 
реактивными изменениями в прилежащей кост-
ной ткани позвонков, а также сопровождающий-
ся артрозом дугоотросчатых суставов [4]. 

Неврологические проявления остеохонд-
роза позвоночника составляют до 80 % всех 
заболеваний периферической нервной систе-
мы. По частоте встречаемости среди дистро-
фической патологии позвоночника остеохонд-
роз его поясничного отдела располагается на 
первом месте (60–80 %) [3]. 

Пик жалоб на боли в поясничной области 
приходится на зрелый, трудоспособный воз-
раст — 30 до 45 лет [2]. Однако этот симптом 
не имеет возрастных границ и ему подвержены 
как дети, так и старики. 

Диагностика поясничного остеохондроза 
основывается на клинической картине и дан-
ных дополнительных методов обследования, 
из которых наиболее информативными явля-
ются рентгеновская компьютерная и магнитно-
резонансная томография (КТ и МРТ) [2, 6]. 

В ходе исследований некоторые авторов 
пришли к выводу, что патологические измене-
ния позвоночника, диагностированные при 
помощи дополнительных методов исследова-
ния, во многих случаях остаются клинически 
незначимыми [3, 5]. И, напротив, при незначи-
тельных морфологических изменениях позво-
ночных и невральных структур, выявленных в 
ходе рентгенографии, КТ и МРТ, может на-

блюдаться ярко выраженный болевой синдром 
[2, 6]. Данные факты указывают на актуаль-
ность разработки темы о вариантах сочетания 
болевого синдрома и данных томографии. 

Цель работы 
Анализ болевого синдрома при неврологи-

ческих проявлениях поясничного остеохондро-
за с учетом визуализации пояснично-крестцового 
отдела позвоночника при КТ и МРТ. 

Материалы и методы исследования  
Проведена оценка клинических данных и 

компьютерно-томографических заключений ис-
следования пациентов. 

Объектом исследования были случаи ле-
чения пациентов с неврологическими проявле-
ниями поясничного остеохондроза. Изучены кар-
ты стационарного пациента и протоколы томо-
графических исследований 55 человек (чел.), ле-
чившихся в нейрохирургическом отделении 
Гомельской областной клинической больницы 
и в неврологическом отделении Гомельского 
областного клинического госпиталя инвалидов 
Отечественной войны в 2010 г. 

Проанализированы следующие показатели: 
поло-возрастная структура пациентов, их соци-
альный статус и тип физической нагрузки, дав-
ность заболевания, характер болевого синдрома 
и тип вертеброгенной радикулопатии, характер 
сочетанной патологии поясничного отдела по-
звоночника, а также КТ (МРТ) данные. 

Результаты и обсуждение 
Эпидемиология болевого синдрома при 

неврологических проявлениях поясничного 
остеохондроза 

Полученные нами данные по поло-возраст-
ному составу представлены в таблице 1. 

Таблица 1 ― Распределение пациентов по возрасту и полу 

Пол 
Возраст, лет Количество пациентов, n = 55 % 

женский % мужской % 
20–29 3 5,5 2 3,6 1 1,8 
30–39 10 18,2 5 9,1 5 9,1 
40–49 17 30,8 3 5,5 14 25,5 
50–59 16 29,1 8 14,5 8 14,5 
60 и старше 9 16,4 5 9,1 4 7,3 
Всего 55 100,0 23 41,8 32 58,2 
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Как следует из данных таблицы 1, среди па-
циентов с болевым синдромом при поясничном 
остеохондрозе преобладали мужчины (32 чел. — 
58,2 %), по возрасту — лица трудоспособного воз-
раста от 40 до 59 лет (33 чел. — 60,0 %). 

Семейное положение было следующим: 
женат (замужем) — 30 (54,5 %) чел., разведен 
(вдовец) — 21 (38,2 %), холост (не замужем) — 
4 (7,3 %) чел. 

У пациентов в анамнезе установлены сле-
дующие заболевания: органов дыхания — у 20 
(36,4 %) чел., эндокринопатии — у 12 (21,8 %), 
поражение опорно-двигательного аппарата — 
10 (18,2 %) случаев, аллергические заболевания — 
7 (12,7 %), нервной системы (без учета невроло-

гических проявлений остеохондроза позвоноч-
ника) и органов чувств — у 3 (5,5 %) чел. 

Городских пациентов было 46 (83,6 %) чел., 
сельских ― 9 (16,4%) чел. 

При анализе характера трудовой деятельности 
выявлено, что преимущественно интеллектуальная 
и сидячая работа была у 19 (34,5 %) чел., тяжелым 
физическим трудом в обследованной группе 
занимались 16 (29,1 %) чел., легким и умеренным 
физическим трудом ― 11 (20,0 %), не работали 
(на пенсии или безработный) ― 9 (16,4 %) чел. 

Давность заболевания является важной ха-
рактеристикой, позволяющей прогнозировать 
его течение. Полученные при исследовании 
данные представлены на рисунке 1. 

 

 
Рисунок 1 — Давность заболевания у обследованных пациентов 

 
 
Согласно полученным данным, у одной тре-

ти пациентов длительность заболевания была до 
3 лет, при этом у подавляющего большинства 
(41 чел. ― 74,5 %) не превышала 9 лет. 

Выраженность болевого синдрома при 
поясничной радикулопатии 

При поступлении пациента в стационар 
проводилось классическое ортопедо-невроло-
гическое обследование, уточнялся объем ак-
тивных движений в пояснично-крестцовом 
отделе позвоночника, наличие анталгического 
сколиоза. 

Диагноз устанавливали согласно класси-
фикации, разработанной в Белорусском НИИ 
неврологии, нейрохирургии и физиотерапии, с 
учетом статистической классификации МКБ 
10-го пересмотра [1]. 

В исследованной группе диагностированы: 
дискогенная радикулопатия L3 ― 1 (1,8 %) случ., 
радикулопатия L4 ― 7 (12,7 %) случ., радикулопа-
тия L5 ― 15 (27,3 %), радикулопатия S1 ― 20 (36,3 %) 
случ., хроническая радикулоишемия L4–L5 ― 3 (5,5 %), 
полирадикулопатия ― 9 (16,4 %) случаев. 

Для оценки выраженности болей использова-
ли классификацию, предложенную И. П. Анто-
новым, в которой выделяют 4 степени выра-
женности болевого синдрома [1]: 

 резко выраженный — интенсивные боли 
в покое, усиление их при малейшем движении; 

пациенты не могут уснуть без снотворных и 
обезболивающих, принимают вынужденное 
коленолоктевое положение в постели; 

 выраженный — боли в покое сохраня-
ются, но острота их меньше; пациенты с тру-
дом передвигаются, принимая анталгические 
позы, выражен сколиоз; 

 умеренный — болей в покое нет, воз-
никают они лишь во время движения, а так-
же в положении сидя, при ходьбе, при на-
клоне вперед; 

 слабый болевой синдром — боли ноюще-
го характера, появляются в период физической 
нагрузки или при резких движениях и сопро-
вождаются состоянием дискомфорта. 

Патогномоничным симптомом у пациен-
тов, поступивших для лечения, была корешко-
вая боль в нижней конечности. Степень ее вы-
раженности представлена в таблице 2. 

По данным таблицы 2, в группе пациентов 
с неврологическими проявлениями остеохонд-
роза поясничного отдела позвоночника прева-
лировали лица с выраженным болевым син-
дромом (30 чел.―54,6 %). 

При анализе особенностей болевого син-
дрома получены данные о частоте и выражен-
ности боли в нижних конечностях при различ-
ных уровнях дискогенного поражения, что от-
ражено в таблице 3. 
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Таблица 2 ― Выраженность болевого синдрома в нижней конечности 

Число случаев, n = 55 
Выраженность боли 

n % 
Слабый болевой синдром 2 3,6 
Умеренный 21 38,2 
Выраженный 30 54,6 
Резко выраженный 2 3,6 

Таблица 3 — Выраженность болей в нижних конечностях в зависимости от уровня поражения 

Боли в нижней конечности 
выраженные и резко выраженные слабые и умеренно выраженные Уровень 

n % n % 
LII–LIII 0 0 1 1,8 
LIV–LV 14 25,5 6 10,9 
LV–SI 17 30,9 13 23,7 
LV–LVI 2 3,6 2 3,6 
Всего 33 60,0 22 40,0 

 
 
Установлено, что сильные боли характерны 

для дистрофической патологии на уровне LIV–LV 
(25,5 %) и LV–SI (30,9 %). Полученные данные ука-
зывают на выраженную полярность симптомов 
при выпячивании межпозвонкового диска на уров-
не LV–SI (слабые и умеренно выраженные боли в 
23,7 % случаев). 

Характеристика данных, полученных 
при КТ и МРТ пояснично-крестцового от-
дела позвоночника 

Оценку уровня поражения поясничного 
отдела позвоночника проводили по данным 
томографии пояснично-крестцового отдела по-
звоночника. Оценивали размер выпячивания 

всех исследованных поясничных межпозвон-
ковых дисков, при этом в работу были вклю-
чены только те, размеры которых превышали 
физиологическую протрузию (2 мм). Данные 
представлены в таблице 4. 

Таким образом, множественные грыжевые 
выпячивания установлены у 15 (27,3 %) пациентов. 

КТ-изображения, полученные при обсле-
довании пациента, у которого диагностирова-
ны три грыжи межпозвонковых дисков: боко-
вая LIII–IV справа, срединная LIV–V и срединно-
боковая LV–SI справа с дискогенной полиради-
кулопатией L4, L5 и S1 справа, представлены на 
рисунке 2. 

Таблица 4 — Множественность грыжевых выпячиваний на поясничном уровне 

Группа обследованных 
Число грыж дисков у одного пациента 

n % 
1 40 72,7 
2 12 21,8 
3 3 5,5 
Всего 55 100,0 

 

 
Рисунок 2 — Грыжи межпозвонковых дисков на уровне LIII–IV, LIV–V и LV–SI 

(слева направо, отмечены стрелками) 
 
 
Как известно, дистрофия межпозвонковых дис-

ков как патологическое проявление развивается 
только у человека, который «платит» таким образом 
за прямохождение [5]. Анатомическое строение по-

звоночного столба человека, при котором вся тя-
жесть туловища при передаче усилия на ноги ло-
жится на хрящевую ткань диска, приводит к разви-
тию патологического комплекса в виде дистрофиче-
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ского поражения позвоночника, в который включа-
ют: остеохондроз, спондилез и спондилоартроз. 

При диагностике множественности пато-
логического процесса на поясничном уровне 

сопутствующая патология была диагностиро-
вана у 49 (89,1 %) чел. Данные о выявленных 
изменениях позвоночника на поясничном 
уровне представлены в таблице 5.  

Таблица 5 — Множественная патология поясничного отдела позвоночника 

Число случаев Вид патологического процесса n % 
Спондилез 38 69,1 
Спондилоартроз 33 60,0 
Переходный позвонок 9 16,4 
Артроз крестцово-подвздошных сочленений 9 16,4 
Дистрофический стеноз позвоночного канала 4 7,3 
Остеопороз 4 7,3 
Спондилолистез 3 5,5 
Остеофит в спинномозговом канале 5 9,1 
Гипертрофия фасеточного сустава 3 5,5 

 
 
Данные таблицы 5 свидетельствуют о том, 

что наиболее часто основной патологии сопутст-
вовали спондилез (38 случаев — 69,1 %) и спон-
дилоартроз (33 случая — 60,0 %). Большое число 
случаев спондилоартроза и спондилеза может, 
по нашему мнению, отражать перегрузку пояс-
ничного отдела позвоночника при формирова-
нии грыжи межпозвонкового диска. 

Анализ максимального числа сочетаний вы-
шеуказанной патологии выявил по 4 нозологиче-
ские единицы у 5 (9,1 %) пациентов, по 3 — у 9 
(16,4 %), по 2 нозологические единицы — у 35 
(63,6 %). Изолированное выпадение грыжи межпо-
звонкового диска выявлено у 6 (10,9 %) пациентов. 

Спондилолистез на уровне поясничного отде-
ла позвоночника выявлен у 5,5 % обследованных. 

Он вызывает перегрузку фиброзного кольца под-
лежащего межпозвонкового диска, что может при-
водить к протрузии пульпозного ядра и формиро-
ванию грыжи диска. При этом имеет место комби-
нированная радикулопатия, клинически не отли-
чимая от компрессии соответствующего корешка 
грыжей. Дифференциальный диагноз возможен 
только при визуализации методами томографии. 

Характеристика уровня дискорадику-
лярного конфликта 

При оценке данных томографии пояснич-
ного отдела позвоночника проведена матема-
тическая оценка уровня диско-радикулярного 
конфликта. При этом получены данные КТ и 
МРТ, свидетельствующие о величине грыже-
вого выпячивания (таблица 6). 

Таблица 6 ― Передне-задний размер грыжи межпозвонкового диска 

Число случаев 
Размер грыжи, мм 

n % 
2–4 14 25,5 
5–8 32 58,2 
9 и более 9 16,3 

 
 
Данные таблицы 6 свидетельствуют о том, 

что у большинства пациентов величина гры-
жевого выпячивания была в пределах 5–8 мм 
(58,2 %). Возможность оценить величину гры-
жи еще раз подчеркивает ценность КТ и МРТ в 
определении показаний для хирургического 
лечения пациента. 

Формальный размер грыжи МПД не всегда явля-
ется решающим в определении тактики терапии паци-
ента и прогноза течения заболевания. Важное значе-
ние имеет величина и форма позвоночного канала. 

Сведения о сагиттальном размере позво-
ночного канала на уровне грыжи диска пред-
ставлены в таблице 7. 

Таблица 7 ― Размеры позвоночного канала на уровне грыжи 

Число случаев 
Размер позвоночного канала, мм 

n % 
До 12 4 7,3 
13–15 21 38,2 
16–20 27 49,0 
21 и более 3 5,5 
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Согласно полученным данным, стеноз по-
звоночного канала выявлен у 4 (7,3 %) человек. 
Наиболее часто сагиттальный размер канала 
был от 16 до 20 мм (49,0 %).  

Выводы: 
1. При вертеброгенной поясничной ради-

кулопатии преимущественно встречаются вы-
раженные боли (54,6 % случаев). 

2. Для поражения сегмента LIV–LV более 
характерны выраженные и резко выраженные 
боли (у 70,0 % пациентов с патологией на этом 
уровне). При действии компрессионных фак-
торов на уровне LV–SI наблюдается равновесие 
между сильными и умеренными болями (соот-
ветственно, 56,6 и 43,4 %). 

3. Множественная сопутствующая патоло-
гия поясничного отдела позвоночника, влияю-
щая на выраженность болевого синдрома, встре-
чается у большинства пациентов (89,1 %). Мно-
гоуровневая протрузия межпозвонковых дис-
ков установлена у 27,3 % пациентов. 

4. Данные КТ и МРТ пояснично-крестцового 
отдела позвоночника позволяют комплексно выявить 
причину болевого синдрома с учетом многоуровне-
вости заболевания, наличия сопутствующих форм 
дегенеративно-дистрофического поражения и врож-
денных особенностей анатомии изучаемой области. 
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УДК 616.133 – 007.59 – 091 
ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ДЕФОРМАЦИИ СОННЫХ АРТЕРИЙ 

У ПАЦИЕНТОВ СТАРШЕ 50 ЛЕТ: КЛИНИКО-ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ 

Ю. И. Кузык 

Институт клинической патологии Львовского национального 
медицинского университета имени Данилы Галицкого, Украина 

Цель: исследовать патологические деформации внутренних сонных артерий (ПД СА), опреде-
лить: возрастное и половое распределения, основные патоморфологические и клинические изме-
нения, сопутствующие заболевания и факторы риска. 

Материалы и методы. Исследовано 175 наблюдений больных, прооперированных по поводу 
ПД СА. Проведен анализ историй болезни и патоморфологическое исследование биоптатов сон-
ных артерий, полученных после проведенных хирургических вмешательств.  

Результаты. ПД СА чаще встречается у женщин в возрасте от 50 до 60 лет. Клинически они 
проявляются транзиторными ишемическими атаками, дисциркуляторной энцефалопатией и ише-
мическими инфарктами. К развитию ПД СА приводят атеросклероз, фибро-мышечная дисплазия, 
влияние токсических веществ. Характерным типом ПД является кинкинг. Патоморфологические 
изменения сонных артерий включают гиперплазию интимы, необратимые изменения эластических 
волокон, фиброз и дистрофию коллагеновых волокон меди, склероз адвентиции.  

Заключение. Для более точного определения этиологии и патогенеза ПД необходимы дальнейшие па-
томорфологические исследования с определением характерного для каждого типа ПД морфогенеза. 

Ключевые слова: внутренние сонные артерии, патологические деформации, кинкинг, патоло-
гические изгибы, коулинг, сосудисто-мозговая недостаточность.  

PATHOLOGICAL DEFORMATION OF CAROTID ARTERY IN PATIENTS OVER 50: 
CLINICAL AND MORPHOLOGICAL ANALYSIS  

Yu. I. Kuzyk 

Institute of Clinical Pathology, Danylo Halytsky Lviv National Medical University 

The aim was to study cases of pathological deformation of the carotid artery (PD CA) and to determine the age 
and sex distribution, basic pathomorphological and clinical changes, related diseases and risk factors. 

Material and methods. The medical records of 175 patients having operated on PD CA were analyzed. The 
pathomorphological study of carotid artery biopsies received from surgery intervention was analyzed. 
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Results. Women from 50 to 60 more often detected PD CA. Transit ischemic attacks, discirculator encephalopathy and 
ischemic infarctions were its clinical manifestations. Atherosclerosis, fibromuscular dysplasia and toxic influence were the major 
causes of PD CA. Kinking is the basic type of PD CA. The pathomorphological changes of PD CA include intimal hyperplasia, 
unreverse changes of elastic fibers, fibrosis and dystrophy of media’s collagen fibers, adventitial sclerosis. 

Conclusion. Further pathomorphological studies aimed at the definition of distinctive morphogenesis charac-
teristic for each type of PD CA are needed for more accurate definition of its etiology and pathogenesis.  

Key words: internal carotid artery, pathological deformation of carotid artery, kinking, pathological curves, 
coiling, cerebrovascular insufficiency. 

 
 
Введение 
Проблема сосудисто-мозговой недоста-

точности остается одной из важных проблем кли-
нической медицины. Несмотря на значительное 
число исследований, посвященных вопросам этио-
логии, патогенеза, клинико-патоморфологическим 
проявлениям, методам лечения и профилактики, 
инсульт остается главной причиной летальности и 
стойкой инвалидизации во всем мире. Частота 
ишемических инсультов в разных странах ми-
ра, по данным ВОЗ, составляет около 30–35 % 
[1, 2]. Доказано, что больше 70 % инсультов и 
ишемических нарушений мозгового кровооб-
ращения связаны с экстракраниальной патоло-
гией. Патологические деформации сонных ар-
терий (ПД СА) занимают второе место среди 
экстракраниальной патологии, уступая лишь 
атеросклерозу. По данным разных авторов, час-
тота их колеблется от 10 до 40 % [1, 3, 4]. ПД СА 
проявляются нарушениями мозгового крово-
обращения — от незначительной неврологиче-
ской симптоматики до ишемического инсульта 
[5]. Оперативное вмешательство на сегодняш-
ний день является одним из эффективных ме-
тодом лечения ПД [1, 3]. Несмотря на большое 
количество операций и методов ангиовизуали-
зации, вопросы выбора методов проведения 
операции, показаний, лечебной тактики оста-
ются открытыми [1, 2, 3]. Вероятно, это связа-
но с тем, что этиология и патогенез ПД СА 
также остаются до конца неизученными. 

Причинами ПД СА, возникающих у лиц 
старшего возраста, являются ослабление эластич-
ного каркаса стенки артерии, атеросклероз СА, 
возрастные анатомические изменения шейного 
отдела позвоночника [1, 4–7]. Так, З. К. Мац-
кевичус и соавт. (1985, 1987) [8] выделяют от-
дельную группу причин возникновения ПД 
СА: возрастные изменения артериальной стен-
ки, подразделяя их на две подгруппы: первая — 
перегиб сонной артерии в месте окончания ате-
росклеротической бляшки, вторая — перегибы и 
деформации на основе возрастных деструктив-
ных изменений мышечно-эластического каркаса 
артериальной стенки. Появляющаяся с возрас-
том гипертензия способствует усугублению 
ПД, поскольку деформации сосудов становятся 
функциональным приспособлением для умень-
шения пульсовой волны и обеспечения равно-
мерности кровотока при артериальной гипер-

тензии [6, 8]. Некоторые авторы считают, что 
эмбриологическое происхождение имеет пет-
леобразные девиации (коулинг), а удлинения и 
перегибы возникают в результате атеросклеро-
за и возрастных изменений сосудов [1, 4, 5, 7]. 

Исходя из вышесказанного, на сегодняшний 
день нет единого мнения об этиологии и патогене-
зе ПД СА. Возможно, это связано с недостаточным 
изучением патоморфологических изменений при 
разных видах ПД, а также морфологических ис-
следований в различных возрастных группах. 

Цель 
Исследовать патологические деформаций 

внутренних сонных артерий у пациентов 
старше 50 лет, определить: возрастное и поло-
вое распределения, встречаемость определен-
ных видов ПД, основные патоморфологиче-
ские изменения при ПД, выявить сопутствую-
щие заболевания и факторы риска. 

Материалы и методы 
Исследован операционный материал 175 боль-

ных старше 50 лет, прооперированных по по-
воду каротидного стеноза в отделении сосуди-
стой хирургии Львовской областной клиниче-
ской больницы за десять лет (2002–2012 гг.). 
Этап обследования все пациенты проходили по 
стандартизированной схеме. Проводилось клини-
ко-лабораторное и инструментальное исследо-
вание. До и после операции больных осматри-
вал невропатолог, также при необходимости 
кардиолог, окулист, отоларинголог. ПД СА ди-
агностировали при дуплексном ультразвуко-
вом сканировании СА (ультрасонографический 
аппарат «Ultramark-9» фирмы ATL). Ангио-
графическое исследование проводили только в 
сомнительных случаях (6 больных). Магнитно-
резонансную томографию выполняли на аппа-
рате «Magnaview» MHO FH (Финляндия). Для 
оценки состояния сосудов Виллизиева круга 
использовали программу с визуализацией ин-
тракраниальных мозговых сосудов путем внут-
ривенного введения контрастного вещества. 
Показаниями к хирургическому лечению па-
циентов с ПД СА были: повышение макси-
мальной линейной скорости кровотока в зоне 
деформации ≥ 120 см/с и (или) повышение ли-
нейной скорости кровотока в зоне деформации 
более чем в два раза по сравнению с прокси-
мальным (интактным) отделом внутренней 
СА; регистрация турбулентного кровотока в 
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просвете сосудов. Также определяли исходную 
степень сосудисто-мозговой недостаточности. 
Пациентов с I степенью не оперировали. У 
больных со II и IV степенью показанием к опе-
рации было доказанное наличие ПД, у пациен-
тов с III степенью — доказанное наличие и ге-
модинамически значимая ПД. 

Основным методом хирургического вмеша-
тельства была операция резекции с редрессацией и 
реимплантацией внутренней СА. При наличии 
атеросклеротического поражения дополнительно 
выполнялась каротидная эндатерэктомия. 

Во всех случаях проводилось патоморфо-
логическое исследование  операционного ма-
териала. Резецированные фрагменты СА фик-
сировали в растворе формалина, разрезали на 
несколько блоков. Блоки заливали в парафин, 
срезы толщиной 5-8 мкм окрашивали гематок-
силином и эозином, фукселином по Вейгерту, 
резорцин-фуксином по Харту. 

Статистическую обработку полученных 
данных проводили с применением пакета ста-
тистических программ «Statistica» 7,0. 

Результаты исследования и обсуждение 
Среди 600 прооперированных по поводу каро-

тидного стеноза ПД были выявлены у 254 (42,3 %) 
больных. ПД СА у лиц старше 50 лет наблю-
дались в 175 случаях. Наблюдалось сочетание 
ПД СА с другими заболеваниями: больше, чем 
в половине случаев (66,8 %) — с атеросклеро-
зом; в трети (29,7 %) — с атеросклерозом и 
фибро-мышечной дисплазией; в 3,4 % – с фиб-
ро-мышечной дисплазией. ПД «в чистом виде» 
без сочетанной патологи не встречались (таб-
лица 1). Среди больных превалировали жен-
щины — 103 (58,9 %), мужчин было 72 (41,1 %) 
(таблицы 1, 2). Возраст больных — от 50 до 79 лет 
(таблицы 1, 3). В целом по возрасту в группе 
больных превалировали женщины от 50 до 
60 лет. По сравнению с мужчинами в этой же 
возрастной группе их количество было в 2 раза 
больше. После 61 года количество женщин и 
мужчин — равное (таблица 1). При анализе 
возрастного и полового распределения нами 
выявлены интересные закономерности (таб-
лицы 2, 3). 

Таблица 1 — Патологические деформации сонных артерий: распределение по нозологии, возрасту и полу 

Возрастные группы, лет 
50–60 61–70 71–80 

№ 
п/п 

Нозология 
М Ж М Ж М Ж 

Всего 

1. Патологические деформации + атеросклероз 24 38 26 18 6 5 117 
2. Патологические деформации + атеросклероз + фибро-

мышечная дисплазия 
4 21 9 16 1 1 52 

3. Патологические деформации + фибро-мышечная 
дисплазия 

2 4     6 

4. Всего 30 63 35 34 7 6 175 
 
 
При сочетании ПД с атеросклерозом наблюда-

ется небольшое превалирование женщин. При со-
четании ПД, атеросклероза и фибро-мышечной дис-
плазии количество женщин возрастает в 2,7 раза. В 
последней нозологической группе — ПД в сочета-
нии с фибро-мышечной дисплазией количество 
женщин выше, чем мужчин, хотя из-за небольшого 
числа пациентов результаты недостоверны. Возрас-

тающее число женщин в последних двух группах, 
вероятно, связано с фибро-мышечной дисплазией. 
Это заболевание чаще возникает у женщин, 
что связывают с влиянием эстрогенов на сосу-
дистую стенку. Согласно существующей гор-
мональной теории развития фибро-мышечной 
дисплазии, прием контрацептивов, беремен-
ность являются главными факторами риска [9]. 

Таблица 2 — Патологические деформации сонных артерий: распределение по полу в разных 
нозологических группах 

№ 
п/п 

Нозологическая группа Мужчины Женщины Всего 

1. Патологические деформации + атеросклероз 56 61 117 
2. Патологические деформации + атеросклероз + 

фибро-мышечная дисплазия 
14 38 52 

3. Патологические деформации + фибро мышечная 
дисплазия 

2 4 6 

4. Всего 72 103 175 

 
Анализ распределения больных по возрасту 

показал явный пик болезни в возрасте 50–60 лет — 
93 (53,1 %) случая, после 61 года (61–70 лет) ко-
личество больных уменьшается в 1,3 раза, а 
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после 70 лет (71–80 лет) — в 7,2 раза по срав-
нению с первой группой (таблица 3). Выше-
описанное можно связать с развитием атеро-
склеротического процесса в СА. В то же время 
остается непонятным, почему количество 
больных уменьшается после 61 года, хотя в 
этом возрасте атеросклероз активно прогрес-
сирует, возможно, это связано с другими пато-
логическими факторами. В этих же возрастных 
группах выявлены и другие факторы риска. 
Среди них — артериальная гипертензия, са-
харный диабет, курение и профессиональные 
вредности. Артериальная гипертензия наблю-
далась у 152 из 175 больных (86,8 %), сахар-
ный диабет встречался реже — у 30 пациентов 

(17,1 %), ишемическая болезнь сердца — у 22 
(12,5 %). Согласно теории Д. Д. Зербино [10] о 
воздействии ксенобиотиков на сосудистую 
стенку, тяжелые металлы повреждают мышеч-
но-эластический каркас артерии и приводят к 
сосудистым заболеваниям, таким как артерио-
склероз, гипертензии, медианекроз. При ана-
лизе профессиональных и других вредностей, 
проведенном у 65 больных, было выявлено 
влияние токсических веществ почти во всех 
случаях: многолетнее курение — 52 (80 %) 
больных, профессиональные и парапрофессио-
нальные вредности (разные виды сварки, ток-
сические красители, проживание возле вред-
ных производств) — 49 (75,3 %). 

Таблица 3 — Патологические деформации сонных артерий: распределение по возрасту в разных 
нозологических группах 

№ 
п/п 

Нозологическая группа 50–60 лет 61–70 лет 71–80 лет Всего 

1. Патологические деформации + атеросклероз 62 44 11 117 
2. Патологические деформации + атероскле-

роз + фибро-мышечная дисплазия 
25 25 2 52 

3. Патологические деформации + фибро-
мышечная дисплазия 

6 0 0 6 

4. Всего 93 69 13 175 
 
 
Патологические деформации внутренней 

сонной артерии в наших наблюдениях выявлены 
в 171 случае, общих сонных артерий — лишь у 4 
больных. У 22 пациентов наблюдалось двусто-
роннее поражение внутренних сонных артерий. 
Диагноз ПД устанавливался с помощью дуп-
лексного ультразвукового сканирования. 

Преобладали следующие клинические сим-
птомы: головокружение, атаксия, зрительные рас-
стройства, кохлеарные нарушения, головная боль, 
артериальная гипертензия, нарушения устойчиво-
сти и двигательной активности, когнитивные рас-
стройства. У большинства прооперированных на-
блюдали транзиторные ишемические атаки с нев-
рологическими симптомами разной степени тя-
жести длительностью от нескольких секунд до 
суток. 5 больных перенесли ишемический ин-
сульт. Такая клиническая картина имела следую-
щее распределение, согласно классификации на-
рушений сосудисто-мозговой недостаточности 
кровообращения по А. В. Покровскому [2]. Чаще 
всего определялась II степень — 142 (81,1 %) 
больных; III степень диагностирована у 18 (10,2 %) 
пациентов, IV степень — у 5 (2,8 %). 

При ультразвуковом исследовании СА оп-
ределялись гемодинамически значимые стено-
зы — от 50 до 70 % с повышением максималь-
ной линейной скорости кровотока в зоне де-
формации ≥ 120 см/с, повышение линейной 
скорости кровотока в зоне деформации более 

чем в 2 раза по сравнению с проксимальным 
(интактным) отделом сосуда, а также отмеча-
лось наличие турбулентного кровотока в про-
свете внутренней СА. Данные ультразвуковые 
изменения в сочетании со степенью сосудисто-
мозговой недостаточности являлись показа-
ниями к оперативному вмешательству. 

Среди оперативных вмешательств исполь-
зовались: резекция с редрессацией и реим-
плантацией внутренней СА, а при сочетании 
ПД с тяжелым атеросклерозом дополнительно 
выполнялась каротидная эндаретерэктомия. 
Ранний послеоперационный период во всех 
случаях протекал удовлетворительно.   

По классификации Weibel J. и Fields W.S. 
(1965) [11], дополненной Покровским А.В. 
(1992) [2], выделяют три типа патологической 
извитости сонных артерий:  

I. Извитость — изгибы артерий С- и S-
образной формы без образования острых углов 
и достоверных нарушений кровотока. 

II. Кинкинг (септальная извитость) — пе-
регибы удлиненных артерий под острым углом 
(ангуляция) и вследствие этого образование 
перегородок (септ) в просвете с нарушением 
кровотока по измененному сосуду. 

III. Коулинг — удлинение артерий в виде 
петель и спиралей. 

Среди наших наблюдений самым частым 
типом ПД был кинкинг — 81 (46,2 %) случаев, 
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на 2-м месте — С- и S-образные изгибы — 62 
(35,4 %) случая, на 3-м — удлинения — 30 
(17,1 %), редко встречался коулинг — 2 случая. 

При анализе распределения разных типов 
ПД СА в каждой нозологической группе наблю-
дается следующая картина (таблица 4). При ком-
бинации ПД с атеросклерозом преобладающими 
типами были кинкинг и С- и S-образные изгибы, 
реже — удлинения и крайне редко — коулинг. 

Характерным для нозологической группы ПД, 
атеросклероз и фибро-мышечная дисплазия наи-
более частыми были кинкинг и С- и S-образные 
изгибы, реже встречались удлинения, крайне 
редко — коулинг. В случаях сочетания ПД с 
фибро-мышечной дисплазией были выявлены 
кинкинг и удлинения. Данная ситуация демонст-
рирует явную связь кинкинга с прогрессирова-
нием атеросклероза. 

Таблица 4 — Распределение типов патологических деформаций по нозологическим группам 

Типы патологических деформаций 
№ 
п/п 

Нозологическая группа 
кинкинг

С- и S-образные 
изгибы 

удлинения коулинг
Всего 

1. Патологические деформации + атеро-
склероз 

52 44 20 1 117 

2. Патологические деформации + атеро-
склероз + фибромышечная дисплазия 

25 18 8 1 52 

3. Патологические деформации + фибро-
мышечная дисплазия 

4 0 2 0 6 

4. Всего 81 62 30 2 175 
 
 
При патоморфологическом исследовании 

ПД наблюдали разную морфологическую карти-
ну, зависящую от комбинации заболеваний. При 
сочетании ПД с атеросклерозом во всех случаях 
выявлены атеросклеротические бляшки в разных 
стадиях процесса. В основном это были фиброз-
но-липидные бляшки с выраженным склерозом, 
очаговым гиалинозом, скоплениями ксантомных 
клеток, кристаллов холестерина. В трети случаев 
наблюдалась очаговая петрификация, внтуриб-
ляшечные кровоизлияния, очаговый гемосиде-
роз, множественные сосуды замыкающего типа. 
При наличии в нозологических группах фибро-
мышечной дисплазии превалировал медиальный 
тип — медиальная фиброплазия. Для нее были 
характерны разрастания фибротизированной 
ткани с частичным или тотальным поражением 
медии, полной или частичной утратой эластиче-
ских волокон, что приводило к формированию 
множественных аневризм. 

Вне участков атеросклеротического про-
цесса наблюдалась очагово-сегментарная ги-
перплазия интимы (до 1/3 толщины меди) за 
счет пролиферации гладкомышечных клеток и 
очагов их вакуольной дистрофии. Внутренняя 
эластическая мембрана в трети случаев была 
распрямлена, утолщена, с множественными 
фрагментациями. В 45 случаях в медии на гра-
нице с интимой и в средней ее части были вы-
явлены мелкоочаговые полосообразные безъя-
дерные участки с дистрофически измененными 
эластическими волокнами. Последние с при-
знаками гиперхромии и гипереластоза, фраг-
ментации тяжелой степени, очаговыми участ-
ками эластолизиса, очаговой мультипликаци-
ей. Характерным для изменений медии был 

фиброз в виде компактных тяжей соедини-
тельной ткани. В половине наблюдений выяв-
лены дистрофические изменения гладкомышеч-
ных клеток и коллагеновых волокон – выражен-
ный отек и набухание, дистрофические измене-
ния. В 15 случаях в медии на границе с адвенти-
цией выявлены единичные vasa vasorum. При 
этом в адвентиции наблюдался выраженный пе-
риваскулярный склероз без клеточной инфильт-
рации. Фиброз адвентиции был более выражен 
по малой кривизне сосуда, что удерживало арте-
рию в стойком изогнутом положении. 

Заключение 
Патологические деформации сонных арте-

рий встречаются в основном у женщин от 50 
до 60 лет. Клинически они проявляются тран-
зиторными ишемическими атаками, дисцирку-
ляторной энцефалопатией и ишемическими 
инфарктами. Главные причины развития пато-
логических деформаций в возрасте старше 50 
лет — атеросклероз, фибро-мышечная диспла-
зия, влияние токсических веществ. Превали-
рующим типом патологических деформаций 
является кинкинг. Основные морфологические 
изменения вне участков атеросклероза — ги-
перплазия интимы с пролиферацией гладко-
мышечных клеток; необратимые изменения 
эластических волокон, фиброз и дистрофия 
коллагеновых волокон в медии; периваскуляр-
ный склероз адвентиции. Для более точного 
определения этиологии и патогенеза патологи-
ческих деформаций сонных артерий необхо-
димы дальнейшие углубленные клинико-
патоморфологические исследования с опреде-
лением характерного для каждого типа патоло-
гической деформации морфогенеза. 
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КОЛЛАТЕРАЛЬНЫЙ КРОВОТОК В ЗАБРЮШИННОМ ПРОСТРАНСТВЕ 

ПРИ ДИСПЛАЗИЯХ НИЖНЕЙ ПОЛОЙ ВЕНЫ 
1Е. А. Клюй, 2С. Н. Тихон, 1В. М. Дечко, 1Е. В. Крыжова, 
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1Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 

25-я городская клиническая поликлиника, г. Минск 

Цель: изучить топографию перераспределения кровотока при дисплазиях нижней полой вены и вы-
явить зависимость степени развития коллатералей от уровня и протяженности окклюзии. 

Материал. В основу работы положены результаты обследования 24 пациентов с нарушением оттока 
крови по нижней полой вене. Анализировалась топография перераспределения кровотока при дисплазиях 
нижней полой вены и зависимость степени развития коллатералей от уровня и протяженности окклюзии. 

Заключение. Выделено 2 варианта основных коллатеральных путей забрюшинного пространства: 1 — с 
главенствующей ролью восходящих поясничных вен у пациентов с окклюзией супраренального отдела, то-
тальной и субтотальной аплазией нижней полой вены, 2 — при окклюзии инфраренального отдела нижней 
полой вены, когда основными путями коллатерального оттока являются левая гонадно-почечная венозная 
система наряду с восходящими поясничными венами. 

Ключевые слова: гипоплазия, аплазия, нижняя полая вена, коллатеральные пути. 

COLLATERAL BLOOD FLOW IN THE RETROPERITONEUM 
IN DYSPLASIA OF THE INFERIOR VENA CAVA 

1E. A. Kliuy, 2S. N. Tikhon, 1V. M. Dechko, 1E. V. Kryzhova, 
1V. F. Vartanian, 1K. M. Kovalevich, 2Ya. O. Kuznetsov 

1Belarusian State Medical University, Minsk 
2Municipal Clinical Polyclinic No.5, Minsk 

Objective: to study the topography of blood flow redistribution in dysplasias of the inferior vena cava (aplasia and hy-
poplasia) and to determine the dependence of the collateral development stage on a level and duration of occlusion. 

Material and methods: 24 patients with congenital pathology of the inferior vena cava (aplasia and hypoplasia) 
were enrolled in the study. The contrast enhanced computer tomography was analyzed in dysplasias of the inferior 
vena cava and the dependence of the collateral development on the level and duration of occlusion was studied. 

Conclusion. Two variants of the main collateral pathways of the retroperitoneum were singled out: the former 
with prior role of the ascending lumbar veins in patients with occlusion of the suprarenal section, total and subtotal 
aplasia of the postcava, the latter in the occlusion of the infrarenal section of the postcava, when the main ways of 
collateral outflow are left gonand-renal venous system with ascending lumbar veins. 

Key words: aplasia, hypoplasia, inferior vena cava, collateral blood flow. 
 
Введение 
Дисплазия нижней полой вены, достаточ-

но редко встречающаяся сосудистая аномалия. 

Под этим термином подразумевают отсутствие 
ствола данной венозной магистрали (аплазия) 
либо его недоразвитие (гипоплазия). По мне-
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нию ряда авторов, предпосылкой для возник-
новения пороков развития нижней полой вены 
(НПВ) является наличие нескольких источников 
её внутриутробного формирования [1, 6]. Со-
гласно исследованиям некоторых авторов [5], 
около 5 % всех случаев тромбоза глубоких вен у 
пациентов моложе 30 лет связаны с аномалией 
развития НПВ. Эти данные согласуются с ре-
зультатами, полученными нами при анализе 
клинических проявлений врожденных аномалий 
НПВ [1]. Также установлено, что эта патология 
встречается преимущественно у лиц мужского 
пола, длительно протекает латентно и, как пра-
вило, впервые проявляется в молодом возрасте 
симптоматикой илиофеморального тромбоза [1, 5]. 

Наличие хронической окклюзии НПВ за-
пускает механизм окольного кровотока по ос-
новным и дополнительным путям. Коллатерали 
снижают степень выраженности хронической 
венозной недостаточности. Для разделения кол-
латералей на группы существует несколько клас-
сификаций. В классификации Sonin et al., колла-
терали разделяются на глубокую, промежуточ-
ную, поверхностную и портальную системы [8]. 
Sangita Kapur et al. делят все обходные пути на 
2 группы — основные и дополнительные, где к 
основным относятся система непарной и полу-
непарной вен, поверхностный и глубокий груд-
ные пути, латеральный грудной и позвоночный 

пути [10]. Ранее нами были опубликованы дан-
ные, характеризующие рентгенанатомию сис-
темы непарной-полунепарной вен при отсутст-
вии окклюзии НПВ [2]. 

Степень включения в коллатеральный кро-
воток различных путей, прогноз течения заболе-
вания у пациентов с окклюзией НПВ обусловлен 
функциональными возможностями непарно-
полунепарной системы и может колебаться в 
широких пределах. Углубленное изучение вари-
антной анатомии основных путей коллатераль-
ного оттока важно в понимании течения и про-
гнозирования клинических проявлений окклю-
зии НПВ. Применение специальных методов об-
следования (СКТ, МРТ, флебографии) позволяет 
установить точный диагноз и описать детально 
все разнообразие встречающихся вариантов то-
пографии коллатеральных сосудов. 

Цель 
Изучить топографию перераспределения 

кровотока при дисплазиях НПВ и выявить за-
висимость степени развития коллатералей от 
уровня и протяженности окклюзии. 

Материал и методы 
В основу работы положены результаты об-

следования 24 пациентов с нарушением оттока 
крови по НПВ, которое произошло вследствие 
гипо- или аплазий НПВ. Распределение лока-
лизации аномалии представлено в таблице 1. 

Таблица 1 — Структура аномалий развития нижней полой вены 

Вид и протяженность окклюзии НПВ Число пациентов (%) 
Инфраренальный отдел 7 (29,2) 
Супраренальный отдел 5 (29,8) 
Ретропеченочный отдел 4 (16,7) 
Субтотальная и тотальная дисплазия НПВ 8 (33,3) 
Всего 24 (100) 

 
 
Все пациенты мужского пола в возрасте от 

15 до 55 лет (средний — 25,9 ± 2,6 года). Не-
проходимость НПВ манифестировала клини-
кой илиофеморального тромбоза либо отеком 
обеих ног. Сканирование проводили на спи-
ральном компьютерном томографе «HiSpeedCT/I» 
фирмы «GeneralElectric» (США). Диапазон скани-
рования начинался с уровня С7 и заканчивался 
границей лонного сочленения. Протокол включал 
получение топограммы в аксиальной проекции и 
исследование с болюсным усилением. КТ-
ангиография выполнялась после болюсного 
введения 100 мл Ultravist, Schering AG с ис-
пользованием автоматического инжектора. Ста-
тистическую обработку данных осуществляли с 
использованием пакета статистических программ 
«Statistica», 10. С учетом результатов проверки на 
нормальность распределения использовали непа-
раметрический критерий Манна-Уитни. Разли-
чия считали значимыми при p<0,05. Данные 
представлены в виде М±σ. 

Результаты и их обсуждение 
Основной магистралью, соединяющей верх-

нюю и нижнюю полые вены, является система не-
парной-полунепарной вен, истоками которой ниже 
уровня диафрагмы в забрюшинном пространстве 
являются восходящие поясничные вены (ВсПВ). 
Последние широко анастомозируют с общими под-
вздошными, поясничными венами, а также с венами 
крестцового сплетения, боковыми крестцовыми и 
подвздошно-поясничными венами. Согласно ре-
зультатам, полученным нами при анализе КТ-
сканов, у всех пациентов с нарушением проходимо-
сти НПВ регистрировалось увеличение диаметра 
непарной и полунепарной вены, ВсПВ по сравне-
нию с показателями нормы из литературных дан-
ных и результатами, полученными нами ранее. Ви-
зуализировались также дилатированные вены по-
звоночного венозного сплетения, почечные и гонад-
ные вены. Увеличение размеров ВсПВ различалось 
в зависимости от уровня окклюзии, данные, полу-
ченные при измерениях, представлены в таблице 2. 
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Таблица 2 — Среднестатистические показатели диаметра НВ, ПНВ и ВсПВ в зависимости от 
уровня окклюзии НПВ 

Диаметр, мм 
Вены инфраренальный 

(n = 10) 
супраренальный 

(n = 5) 
ретропеченочный 

(n = 4) 
тотальная, субтотальная аплазия 

(n = 8) 
Правая 
ВсПВ 

8,1 ± 0,6** 12,8 ± 1,4* 5,5 ± 0,4* 13,1 ± 1,6** 

Левая 
ВсПВ 

6,2 ± 0,4** 8,9 ± 0,7* 5,2 ± 0,3* 9,4 ± 0,8** 

Результаты достоверно различимы по сравнению с показателями нормы: * р < 0,05; ** р < 0,01. 
 
 
Минимальное увеличение диаметра ВосхПВ 

регистрировалось при нарушении проходимости 
ретропеченочного отдела НПВ: анализируемый 
показатель варьировал от 2,1 до 8,2 мм, соста-
вив в среднем 5,5 ± 0,4 мм справа и 5,2 ± 0,3 мм 
слева. Полученные нами данные согласуются с 
литературными [5, 7]. При такой локализации об-
струкции коллатеральный ток крови осуществ-
лялся по анастомозам, сформировавшимся между 
главными и добавочными печеночными венами, 
дренирующимися в ретропеченочный отдел НПВ 
проксимальнее и дистальнее места окклюзии. 

При непроходимости инфраренального от-
дела НПВ в сравнении с окклюзией ретропече-
ночного отдела этой магистрали регистрирова-
лось более выраженное расширение ВсПВ. Так, 
диаметр правой варьировал от 4,9 до 20,0 мм (ср. 
8,1 ± 0,5 мм), левой — от 7,1 до 11,0 мм (ср. 6,2 ± 
0,4 мм). Кроме того регистрировалась также 
дилатация левой яичковой и левой почечной 
вен, размеры которых составили для левой 
яичковой вены в среднем 16,2 ± 0,4 мм (в пре-
делах от 7,7 до 23 мм), для левой почечной ве-
ны в среднем 16,3 ± 0,3 мм (от 11,9 до 21 мм). 
Такое значительное увеличение размеров левой 
почечной вены при инфраренальной окклюзии 
обусловлено тем, что она принимала в себя левую 
яичковую вену, а также периуретральные, капсу-
лярные, поясничные и нижнюю надпочечнико-
вую вены. Перечисленные коллатерали в области 
ворот почки образовывали многочисленные ве-
нозные анастомозы. Таким образом, связь левой 
почечной вены и поясничных вен посредством 
коммуникантных вен с системой непарной-
полунепарной вен (дуга Лежара) [10] является 

весомым вкладом в отток крови по левой сторо-
не забрюшинного пространства. 

Обструкция супраренального отдела НПВ 
также сопровождалась расширением ВсПВ, выра-
женным в большей степени, чем при окклюзии в 
ретропеченочном и инфраренальном отделах. При 
этом отчетливо прослеживалась достоверная раз-
ница в измерениях ВсПВ с разных сторон: справа 
эта вена имела больший диаметр, чем слева (ср. 
12,8 ± 1,4 мм и 8,9 ± 0,7 мм соответственно, р < 0,05). 
Кроме того, у пациентов с окклюзией на этом 
уровне регистрировалось увеличение вен позво-
ночного сплетения, подвздошно-поясничных вен, 
вен переднебоковой стенки живота (до 5–9 мм в 
диаметре), которые служили дополнительными 
путями коллатерального оттока. 

При тотальной и субтотальной аплазии 
НПВ (последняя при СКТ-ангиографии выгля-
дит в виде фиброзного тяжа, диаметром 0,5–1 см) 
регистрировалось наиболее значительное уве-
личение размеров ВсПВ. При этом диаметр 
этой вены справа достигал 10,4–17,6 мм (ср. 3,1 ± 
1,6), слева — 4,8–15,0 мм (ср. 9,4 ± 0,8). Разница 
в диаметрах ВсПВ справа и слева была досто-
верной (р < 0,05). ВсПВ принимали в себя пра-
вую и левую почечные вены, при этом послед-
няя, иногда предварительно сливалась с левой 
яичковой веной с образованием общего ствола. 

Полученные нами данные показали, что 
при тотальной и субтотальной окклюзии НПВ, 
равно как и супраренального ее отдела, реги-
стрировалось достоверное различие (р < 0,05) 
диаметра ВсПВ в зависимости от стороны: 
справа эта магистраль была расширена в 
большей степени (рисунок 1). 

 

 
Рисунок 1 — Субтотальная аплазия НПВ (уровень L2), стрелками указаны правая и левая ВсПВ 
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Выявленную особенность можно объяснить 
тем, что справа ВсПВ продолжается в непарную 
вену — основную магистраль коллатерального 
оттока по правой стороне забрюшинного про-
странства, а слева кроме ВсПВ дополнительно 
имеется возможность перераспределения крови 
по левой гонадно-почечной веноной системе. 

Таким образом, при анализе путей коллате-
рального оттока забрюшинного пространства на-
ми, в зависимости от уровня и распространенности 
окклюзии НПВ, были выделены два основных ва-
рианта оттока крови: первый — с преобладанием 
роли ВсПВ, второй — с вовлечением левой яичко-
вой и левой почечной вен наряду с ВсПВ. 

Первый вариант встречался у пациентов с 
окклюзией супраренального отдела и тотальной 
и субтотальной аплазией НПВ, диаметры ВсПВ 
внутри этой группы достоверно не различались 
(р > 0,05). Второй вариант — с вовлечением ле-
вой яичковой и левой почечной вен как основ-
ных путей оттока вместе с ВсПВ встречался у 
пациентов при окклюзии инфраренального отде-
ла НПВ. Отмечалось достоверное различие меж-
ду диаметрами ВсПВ у пациентов с коллате-
ральным оттоком по первому и второму вариан-
там (р < 0,05). Наличие двух основных путей 
коллатерального оттока при инфраренальной 
окклюзии, обеспечивающих более состоятель-
ный компенсаторный кровоток, обуславливает 
клинически компенсированную форму течения 
дисплазий НПВ. Аналогичную точку зрения вы-
сказывает VinciS. Jones [8], анализируя случаи 
перевязки или резекции НПВ у больных с онко-
логической патологией. По его данным, при ли-
гировании инфраренального отдела НПВ у паци-
ентов наблюдались менее значительные наруше-
ния гемодинамики по сравнению с аналогичным 
вмешательством на супраренальном сегменте. 

Кроме дилатации системы непарной-полу-
непарной вен и их истоков ВсПВ во всех слу-
чаях окклюзии НПВ у пациентов наблюдалось 
контрастирование расширенных вен наружного 
позвоночного венозного сплетения, которое визуа-
лизировалось в виде 3–8 венозных стволов, лежа-
щих на телах позвонков. Диаметр их колебался от 
0,5 до 1,6 мм, в среднем составив 1,1 мм. 

Другими, менее значимыми, но возмож-
ными дополнительными путями оттока крови 
при агенезиях НПВ в забрюшинном простран-
стве могут служить связи между надпочечни-
ковыми и нижними диафрагмальными венами. 
Также окольный кровоток может осуществ-

ляться посредством порто-кавальной системы 
[9, 11]. Такая схема возможна путем вовлече-
ния анастомозов между внутренней подвздош-
ной и нижней брыжеечной венами  в области 
геморроидального сплетения, поясничными и 
нижней брыжеечной венами в области восхо-
дящей и нисходящей подвздошной кишки, а 
также венами капсулы почки и селезенки. 

Выводы 
1. Дисплазии НПВ приводят к формирова-

нию коллатерального кровотока по системам вен 
в забрюшинном пространстве, обуславливающего 
клинически компенсированную либо декомпен-
сированную формы течения данной патологии. 

2. В забрюшинном пространстве в зависи-
мости от локализации окклюзии НПВ, можно 
выделить 2 варианта, основных коллатераль-
ных путей: 1 — с главенствующей ролью 
ВсПВ у пациентов с окклюзией супрареналь-
ного отдела, тотальной и субтотальной аплази-
ей НПВ, 2 — когда основными путями колла-
терального оттока являются левая гонадно–
почечная венозная система наряду с ВсПВ при 
окклюзии инфраренального отдела НПВ. 
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СОСТОЯНИЕ КИСЛОРОДТРАНСПОРТНОЙ ФУНКЦИИ КРОВИ У ПАЦИЕНТОВ 

С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ В СОЧЕТАНИИ С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 

А. И. Матвейчик 

Гродненский государственный медицинский университет 

Целью исследования являлось определение состояния кислородтранспортной функции крови у пациен-
тов с артериальной гипертензией в сочетании с бронхиальной астмой. Обследован 91 пациент и 30 практи-
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чески здоровых лиц. Определение кислородтранспортной функции крови выполнялось на микрогазоанали-
заторе «Syntesis-15» (Laboratory USA). У пациентов с АГ в сочетании с БА выявлено увеличение сродства 
гемоглобина к кислороду, смещение кривой диссоциации оксигемоглобина влево, увеличение степени окси-
генации гемоглобина и содержания кислорода в венозной крови. Определены корреляции между показате-
лями суточного мониторирования АД и кислородтранспортной функцией крови. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, бронхиальная астма, кислородтранспортная функция крови. 

THE STATE OF BLOOD OXYGEN-TRANSPORT FUNCTION IN PATIENTS 
WITH ARTERIAL HYPERTENSION AND BRONCHIAL ASTHMA 

A. I. Matveichyk 

Grodno State Medical University 

The aim of the study was to determine the condition of the blood oxygen-transport function in patients with ar-
terial hypertension combined with bronchial asthma. 91 patients and 30 healthy individuals were examined. The 
blood oxygen-transport function was determined on the microaerotonometer «Syntesis-15» (Laboratory USA). The 
patients with arterial hypertension combined with asthma revealed an increase in oxygen affinity to hemoglobin, 
oxyhemoglobin dissociation curve shift to the left, an increasing degree of oxygenation of hemoglobin and the oxy-
gen content in the venous blood. We identified the correlations between the parameters of the day monitoring of 
ambulatory blood pressure and blood oxygen. 

Key words: arterial hypertension, asthma, blood oxygen. 
 
 
Введение 
В настоящее время имеются данные, указы-

вающие на рост количества больных с сочетан-
ной кардиальной и бронхолегочной патологией 
[11]. Есть мнение, согласно которому артериаль-
ная гипертензия у пациентов с бронхообструк-
тивными заболеваниями является результатом 
гипоксии и гиперкапнии [8]. По мнению других 
авторов, значительная роль в механизмах повы-
шения АД принадлежит нарушению обмена ад-
реналина, дофамина, серотонина, кинина и др. [2]. 

Как известно, при бронхиальной астме ухуд-
шается состояние основных звеньев функцио-
нальной системы дыхания, кислородного режима 
организма, уменьшается скорость транспорта ки-
слорода артериальной кровью и его потребление, 
что приводит к наличию тканевой гипоксии при 
бронхиальной астме средней степени тяжести [1]. 
В настоящее время признается значимая (веду-
щая) роль эндотелия и оксида азота (NO) в пато-
генезе артериальной гипертензии. Функция эндо-
телия тесно связана с процессами транспорта ки-
слорода в тканях. Кислород является одним из 
важных факторов, которые стимулируют актив-
ность NO-синтазы. NO, являясь вазодилататором, 
усиливает кровоток и обеспечивает поддержку 
поступления кислорода в ткани. Нарушение NO-
синтазной функции эндотелия обуславливает в 
значительной степени потерю контроля за сосу-
дистым тонусом, приводя к снижению адекватно-
го обеспечения кровотоком тканевых потребно-
стей в кислороде. Дисфункция эндотелия у боль-
ных АГ может влиять на сродство гемоглобина к 
кислороду и на снабжение тканей кислородом. 
Нарушение кислородтранспортной функции 
(КТФ) крови в свою очередь может играть 

роль в патогенезе АГ [12]. Специфический де-
фект эндотелиальной NO-продуцирующей сис-
темы, проатерогенный и вазоспастический эф-
фекты эндотелиальной дисфункции, наруше-
ния КТФ крови, возможно, приводят к разви-
тию кардиоваскулярных осложнений, связан-
ных с повышенным артериальным давлением 
[9]. В системных механизмах адаптации к из-
меняющимся условиям внутренней и внешней 
среды важная роль принадлежит механизмам 
транспорта О2 кровью, и в частности, сродству 
гемоглобина к кислороду (СГК) [3]. КТФ кро-
ви обеспечивает адаптивные процессы к ги-
поксии через долгосрочные и краткосрочные 
механизмы [18]. Процессы транспорта кисло-
рода кровью играют ключевую роль в поддер-
жании прооксидантно-антиоксидантного ба-
ланса, что обеспечивает развитие адекватных 
системных физиологических реакций в изме-
няющихся условиях внешней среды [4]. 

Работы, посвященные изучению бронхи-
альной астмы, обычно ограничиваются описа-
нием бронхиальной проходимости, артериаль-
ной гипоксемией и гиперкапнией. Меньшее 
внимание уделяется исследованию основных 
звеньев функциональной системы дыхания, 
кислородного режима организма. В доступных 
нам работах определялись лишь единичные 
показатели КТФ крови: сатурация при помощи 
пульсоксиметра [7], парциальное напряжение 
кислорода в артериальной крови [6]. 

Цель исследования 
Выявление особенностей кислородтранс-

портной функции крови и ее взаимосвязь с пока-
зателями функции внешнего дыхания, суточного 
профиля АД у пациентов с АГ в сочетании с БА. 
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Материалы и методы 
Обследован 91 пациент, из которых у 30 име-

ла место АГ в сочетании с БА (основная группа), 
у 33 — БА (1-я группа сравнения), у 28 — АГ 
I–II степени (2-я группа сравнения), и 30 практи-
чески здоровых людей (группа контроля). 
Средний возраст пациентов основной группы 
составил 43 (38; 51) года, мужчин было 8 
(26,67 %), женщин — 22 (73,33 %). Средняя 
продолжительность АГ составила 6 лет, а БА — 4. 
В соответствии с классификацией ВОЗ (1999) 
и рекомендациями ESH и ESC(2007), АГ I сте-
пени диагностирована у 16 (53,3 %) пациентов, 
II степени — у 14 (46,7 %). В соответствии с 
рекомендациями GINA (2011), у 5 (16,7 %) па-
циентов основной группы имела место легкая 
интермиттирующая, у 9 (30 %) — легкая пер-
систирующая и у 16 (53,3 %) — средней степени 
тяжести БА. По результатам теста АСТ (2002) 
контролируемая БА имела место у 17 (56,7 %), 
а неконтролируемая БА — у 13 (43,3 %) паци-
ентов основной группы. Пациенты с контроли-
руемой БА постоянно находились на базисной 
терапии серетидом 25/125 мкг, а по требова-
нию принимали сальбутамол либо беротек. 
Среди пациентов с неконтролируемой БА ди-
агноз впервые был установлен у 7 (23,3 %), а 6 — 
принимали серетид нерегулярно и для купиро-
вания приступа БА использовали сальбутамол 
или беротек. Лишь 8 пациентов (26,7 %) ос-
новной группы регулярно принимали гипотен-
зивные препараты, а 22 — эпизодически при 
резком повышении АД. 

Средний возраст пациентов группы срав-
нения 1 составил 36 (25; 48) лет, мужчин было 
16 (48,49 %), женщин — 17 (51,51 %); легкая 
интермиттирующая БА имела место у 6 (18,18 %), 
легкая персистирующая — у 12 (36,36 %), 
среднетяжелая — у 15 (45,45 %) человек.  

Средний возраст пациентов группы срав-
нения 2 составил 41 (36; 52) год, мужчин было 
13 (46,43 %), женщин — 15 (53,57 %); АГ I сте-
пени выявлена у 15 (53,57 %) пациентов, II 
степени — у 13 (46,43 %). 

Средний возраст группы практически здо-
ровых лиц составил 34,5 (22; 40) года, мужчин 
было 8 (36,36 %), женщин — 22 (73,33 %). 

Пациенты исследуемых групп были сопос-
тавимы по возрасту, полу и антропометриче-

ским признакам. Все они получали стандарт-
ную терапию соответственно тяжести заболе-
вания, никто из них не получал системные ГКС. 

Определение КТФ крови выполнялось на 
микрогазоанализаторе «Syntesis-15» (Labora-
tory USA) в газотранспортной лаборатории 
ЦНИЛ УО «Гродненский государственный ме-
дицинский университет». Определялись сле-
дующие показатели кислородтранспортной функ-
ции крови: напряжение кислорода в венозной 
крови (рО2), степень оксигенации (SO2), содер-
жание кислорода (CVO2), кислородная емкость 
(КЕ), количество гемоглобина (Hb), а также по-
казатели кислотно-основного состояния: на-
пряжение углекислого газа в венозной крови 
(рСО2), концентрация водородных ионов (рН), 
стандартный бикарбонат (SBC), реальный/ 
стандартный недостаток (избыток) буферных 
оснований (ABE/SBE), гидробикарбонат (НСО3¯) 
и общая углекислота плазмы крови (ТСО2). 
Величины рО2, рСО2 выражали в мм рт. ст., а 
SO2, MetHb — %, рН — ед., CVO2 — мл О2 в 1 
литре крови, Hb — г/л; значения SBC, SBE, ABE, 
ТСО2 и НСО3

¯были представлены в ммоль/л. [5]. 
Сродство гемоглобина к кислороду определяли 
по показателю р50станд и p50реал. Данные па-
раметры определяли по показателю р50 (рО2 

крови при 50 % насыщении ее кислородом) 
путем «смешивания» равных объемов оксиге-
нированной и деоксигенированной крови для 
получения крови 50 % степени насыщения при 
температуре 37 °С, рН 7,4, рСО2 40 мм рт. ст. 
(p50станд), а затем рассчитывали р50 при реаль-
ных условиях этих показателей (p50реал) по 
формуле J.W. Severinghaus (1966). После опре-
деления р50 по уравнению Хилла осуществля-
ли расчет степени насыщения гемоглобина ки-
слородом и построение КДО. 

Обработка результатов осуществлялась с 
использованием пакета программ «Statistica», 6.0. 
Применялись непараметрические методы ста-
тистики: для анализа количественных данных — 
U-критерий Манна-Уитни, для определения корре-
ляционных связей — коэффициент корреляции 
Спирмена. Данные в работе представлены в виде 
медианы и 25-го и 75-го квартилей (Me (25 %; 75 %). 

Результаты и обсуждение. 
Параметры КТФ в обследуемых группах 

пациентов представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Параметров кислородтранспортной функции крови 

Параметры Контроль Основная группа Группа сравнения 1 Группа сравнения 2
n 30 30 33 28 
p50реал, мм рт.ст. 29,4 (27,2; 31,1) 26,7 (25,2; 29,2)*¤ 26,9 (25; 28,5)* 28,1 (25,8; 28,9) 
p50станд, мм рт.ст. 29,2 (27; 30,8) 25,6 (25,4; 28,2)*¤ 26,9 (24,7; 28)* 27,9 (25,3; 28,6) 
Гемоглобин, г/л 137 (117; 146) 139 (122,5; 145) 130 (123; 138) 137 (120; 136) 
КЕ,  19,2 (19,2; 20,3) 19 (16,9; 20) 17,9 (16,9; 19,1) 19,5 (17,1; 22,4) 
CvO2, мл на л крови 13,5 (10,4; 15,3) 14,1 (13; 15,8) 12,6 (10,3; 14) 12,8 (11,3; 14,1) 
SO2, % 72,7 (64,3; 81,6) 77,4 (6,7; 79,8)#¤ 70,8 (59,8; 78) 71,8 (62,2; 78,3) 
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Окончание таблицы 1 

Параметры Контроль Основная группа Группа сравнения 1 Группа сравнения 2 
pO2, мм рт.ст. 44 (36; 50) 43 (38,5; 46) 39 (33; 44)* 39,6 (34; 42,2)* 
рН, ед. 7,371 (7,349; 7,398) 7,393 (7,366; 7,421)*¤ 7,397 (7,378; 7,422)*¤ 7,342 (7,322; 7,402) 
pСO2, мм рт.ст. 45,4 (42,1; 53,6) 46,5 (42,9; 51,1) 44,6 (42,3; 47,7) 46,7 (42,4; 54,6) 
НСO3

-, ммоль/л 28,8 (27; 30,1) 28,8 (27,1; 30,3) 28,5 (27,2; 29,9) 26,5 (25,2; 30,6) 
ТСO2, ммоль/л 30,2 (27,8; 32,3) 30,4 (28,6; 33,1) 29,9 (28,7; 31,6) 31,5 (28,2; 32,2) 
ABE, ммоль/л 3,2 (1,5; 4,5) 2,9 (1,9; 6,6)#¤ 3,41 (2,3; 5,2) 3,35 (2,4; 5,1) 
SBE, ммоль/л 2,8 (1,3; 4,7) 3,1 (1,6; 4,2) 3 (2,1; 5,2) 3,2 (2; 5,5) 
SBC, ммоль/л 26,8 (25; 27,7) 26,5 (25,9; 27,5) 26,6 (26; 28) 25,2 (24,8; 27,1) 

Примечания: *статистически достоверные отличия по сравнению с группой контроля (p ≤ 0,05); #стати-
стически достоверные отличия по сравнению с группой сравнения 1 (p ≤ 0,05); ¤ статистически достоверные 
отличия по сравнению с группой сравнения 2 (p ≤ 0,05). 

 
 

Как видно из данных таблицы 1, у всех ис-
следуемых пациентов уровень гемоглобина 
находился в пределах референтных величин, 
достоверных различий между группами не вы-
явлено, что позволяет без статистических по-
грешностей анализировать показатели КТФ, 
оценивать сродство СГК и сравнивать данные 
показатели между группами исследуемых па-
циентов. Содержание кислорода в венозной 
крови (CvO2) у пациентов основной группы 
было выше на 4,3 % по сравнению со здоро-
выми лицами, на 10,6 % — по сравнению с па-
циентами с БА (р < 0,05) и на 9,2 % — по срав-
нению с пациентами с АГ (р < 0,05). Степень 
оксигенации гемоглобина (SO2) у данной кате-
гории пациентов была выше на 6,1 %, 8,5 % 
(р < 0,05) и 7,2 % (р < 0,05) соответственно. У 
пациентов с сочетанной кардиореспираторной 
патологией установлено достоверное увеличе-
ние степени оксигенации крови (SO2), которая 
составила 77,4 (6,7; 79,8) мм рт. ст., что на 7,9 % 
выше по сравнению с пациентами с АГ (р < 0,05), 
на 9,3 % — по сравнению с пациентами с БА 
(р < 0,05). Одним из проявлений гипоксии у 
пациентов основной группы было снижение 
показателя АВЕ на 9,4 % по сравнению со 
здоровыми лицами (р < 0,05). У пациентов 
основной группы и группы сравнения 1 от-
мечено смещение рН в щелочную сторону, 
что может быть проявлением компенсатор-
ного увеличения частоты дыхания. 

При оценке сродства гемоглобина к ки-
слороду (СГК) получены данные, свидетельст-
вующие об увеличении данного параметра у па-
циентов с АГ в сочетании с БА. Так, р50реал у 
пациентов основной группы был ниже по срав-
нению с группой контроля на 9,2 % (р < 0,05), 
р50станд — ниже на 12,3 % (р < 0,05). Кроме то-
го, выявили увеличение СГК у пациентов груп-
пы сравнения 1 и группы сравнения 2. У пациен-
тов с БА р50реал был ниже по сравнению со здо-
ровыми лицами на 8,5 % (р < 0,05), а р50реал — на 
7,9 % (р < 0,05). У пациентов с АГ данные пока-
затели были ниже на 4,4 и 4,5 % соответственно. 

У пациентов с АГ в сочетании с БА выяв-
лено увеличение СГК, то есть сдвиг КДО вле-
во. Известно, что сдвиг КДО вправо усиливает 
дезоксигенацию оксигемоглобина в тканях, 
что повышает отдачу кислорода тканям [10]. 
Наоборот, сдвиг КДО влево приводит к усиле-
нию связывания кислорода с гемоглобином в 
легких и способствует лучшей оксигенации 
крови. Но повышение СГК нарушает дезокси-
генацию оксигемоглобина в тканях, что может 
вызывать тканевую гипоксию. Таким образом, у 
пациентов с АГ в сочетании с БА нами выявле-
но значительное повышение СГК, что, с одной 
стороны, является положительной компенса-
торной реакцией на нарушение функции внеш-
него дыхания и позволяет обеспечить концен-
трацию оксигемоглобина на высоком уровне. В 
то же время, негативным эффектом является за-
труднение десатурации в тканях, что приводит 
к развитию тканевой гипоксии и ухудшению 
функции различных органов и тканей. 

При оценке корреляционных взаимосвязей 
выявлена обратная зависимость между р50реал, 
р50станд и скоростью утреннего подъема сис-
толического артериального давления (r1 = -0,75, 
r2 = -0,62 соответственно, р < 0,05). Аналогич-
ная зависимость установлена между скоростью 
утреннего подъема АД и р50реал (r = -0,75, p < 0,05), 
р50станд (r = -0,62, p < 0,05) и положительная 
со степенью оксигенации (r = 0,61, p < 0,05), ко-
личеством оксигемоглобина (r = 0,6, p < 0,05). 
Прямая корреляционная зависимость установ-
лена между содержанием кислорода в венозной 
крови (CvO2) и среднесуточной ЧСС (r = 0,59, 
p < 0,05), скоростью подъема систолического 
АД в утренние часы (r = 0,59, р < 0,05). Стати-
стически достоверных взаимосвязей между 
показателями функции внешнего дыхания и 
КТФ в нашем исследовании не выявлено. 

Выводы 
1. У пациентов с АГ в сочетании с БА ха-

рактерно увеличение СГК по сравнению со здо-
ровыми лицами на 9,2 % при оценке р50реал и 
на 12,3 % при оценке р50станд, по сравнению с 
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пациентами с БА — на 8,5 и 7,9 % соответст-
венно, по сравнению с пациентами с АГ — на 
4,4 и 4,5 % соответственно. 

2. У пациентов основной группы отмечено 
смещение КДО влево, что приводит к усилению 
связывания кислорода с гемоглобином в легких и 
способствует улучшению оксигенации крови. 

3. У пациентов с АГ в сочетании с БА от-
мечается увеличение содержания кислорода в 
венозной крови на 10,6 % по сравнению с па-
циентами с БА и на 9,2 % — с пациентами с 
АГ, степень оксигенации была выше на 8,5 и 
7,2 % соответственно. 

4. У пациентов основной группы выявлено 
наличие корреляционных зависимостей между 
показателями КТФ и показателями СМАД. Ха-
рактерно увеличение СГК при увеличении 
скорости утреннего подъема АД. 
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НОРМОБАРИЧЕСКАЯ ГИПОКСИТЕРАПИЯ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 

П. Н. Ковальчук, Л. С. Ковальчук 

Гомельский государственный медицинский университет 

Изучена клиническая эффективность применения интервальной нормобарической гипокситерапии у паци-
ентов с некоторыми хроническими заболеваниями. Обследовано в санатории 143 пациента, которым проведены 
курсы нормобарической гипокситерапии, осуществляемых с помощью аппарата «Гипоксикатор ММ», произво-
дитель ТОО «Космос», г. Москва. Результаты исследования свидетельствуют о высокой клинической эффектив-
ности применяемой гипокситерапии вследствие активации механизмов саногенеза. Данная методика расширяет 
возможность лечения пациентов с различными хроническими заболеваниями с симптомами компенсации. 

Ключевые слова: интервальная нормобарическая гипокситерапия, хронические заболевания, гипокси-
ческая газовая смесь, артериальное давление, саногенез. 

NORMOBARIC HYPOXITHERAPY IN CHRONIC DISEASES 

P. N. Kovalchuk, L. S. Kovalchuk 

Gomel State Medical University 

We have studied the efficacy of the application of interval normobaric hypoxitherapy in patients with certain chronic 
diseases. We examined 143 patients in a health home who had underwent the courses of normobaric hypoxitherapy using the 
device «Hypoxicator MM» produced by Kosmos, Moscow. The results of the study are indicative of high clinical effective-
ness of the applied hypoxitherapy due to activation of sanogenesis mechanisms. The present method broadens the treatment 
means for patients suffering from different chronic diseases with compensation symptom. 

Key words: interval normobaric hypoxitherapy, chronic diseases, hypoxic gas mixture, arterial pressure, sanogenesis. 
 
 
Введение 
При лечении любого заболевания весьма 

важно активизировать внутренние механизмы, 

направленные на восстановление нарушенных 
функций организма (механизмы саногенеза). 
Эти механизмы выработаны в процессе дли-
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тельной эволюции, их можно проследить как 
по отношению к отдельной клетке, так и по 
отношению к ткани и организму в целом [1, 2]. 

Активное развитие фармакологической про-
мышленности привело к тому, что приоритет-
ным  направлением лечения стало медикамен-
тозное, и внутренние механизмы самовосста-
новления остались невостребованными. Стати-
стика ВОЗ свидетельствует, что от 20 до 30 % 
всех заболеваний вызваны применением фар-
макологических средств, чрезмерное употреб-
ление  которых нередко приводит к осложне-
ниям (лекарственная болезнь) и подавлению 
защитных сил организма, в том числе меха-
низмов самовосстановления [1, 3]. 

В настоящее время в различных областях 
медицины применяются методы лечения, ос-
нованные на ингаляциях газовых смесей с  по-
ниженным содержанием в них кислорода в ус-
ловиях нормального барометрического давле-
ния [4, 5]. Достижение положительного эффек-
та гипоксического воздействия связывают с 
повышением неспецифической резистентности 
организма к широкому спектру неблагоприят-
ных факторов внешней среды [6, 7]. 

Теоретические и практические аспекты 
метода детально отражены в обстоятельных 
работах Р. Б. Стрелкова (1998), В. М. Боголю-
бова и Г. Н. Пономаренко (1999) [8, 9]. 

В медицинской практике метод нормобариче-
ской гипокситерапии (НГТ) приобрел известность 
под названием «горный воздух». Действительно, 
гипоксическая газовая смесь (ГГС), которую вды-
хают пациенты, по составу соответствует воздуху в 
горах на высоте около 5000 м над уровнем моря. 

При вдыхании ГГС активизируются сле-
дующие механизмы: 

1) улучшается микроциркуляция, проявляю-
щаяся увеличением количества капилляров в еди-
нице объема ткани и повышением кислород-
транспортной функции крови с увеличением спо-
собности гемоглобина связывать кислород в лег-
ких и отдавать его периферическим тканям [1, 4]; 

2) интервальная нормобарическая гипоксия 
оказывает иммуномодулирующее действие, ко-
торое проявляется подавлением патологически 
активизированных звеньев иммунитета и акти-
визацией подавленных. Отмечается повышение 
количества антителпродуцирующих клеток и 
синтеза иммуноглобулинов. Активизируются фа-
гоцитарная активность лейкоцитов, синтез лизо-
цима и других неспецифических факторов защи-
ты. В то же время наблюдается снижение встре-
чаемости аллергических реакций [5, 10]; 

3) отмечается повышение эффективности рабо-
ты кардиореспираторной системы, проявляю-
щейся увеличением минутного объема сердца, 
перераспределением кровотока с увеличением 
кровоснабжения жизненно важных органов [7, 8, 10]; 

4) наблюдается повышение активности анти-
оксидантной системы, на фоне которой снижается 
активность перекисного окисления липидов в мем-
бранах клеток, что предупреждает патологическое 
повышение проницаемости мембран и нарушение 
работы ферментных систем в клетках [7, 11]; 

5) активизируются эндокринные механизмы, 
в частности, гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковой системы, что повышает уровень сопротив-
ляемости организма патогенным факторам (об-
щий адаптационный синдром по Г. Селье) [10]; 

6) осуществляется снижение нейрогумораль-
ного ответа на психотравмирующие воздействия, 
повышение устойчивости к интоксикации и дру-
гим повреждающим факторам [9, 10]; 

7) происходит активное участие пациента 
в лечебном процессе. 

Цель 
Оценить эффективность применения ин-

тервальной НГТ у пациентов с хроническими 
заболеваниями. 

Материалы и методы 
В санаторно-курортной организации РУП 

«Гомельское отделение Белорусской железной 
дороги» процедуры интервальной НГТ осуще-
ствлялись с помощью аппарата «Гипоксикатор 
ММ», производитель ТОО «Космос», г. Моск-
ва. В газоразделительной установке аппарата 
происходит разделение воздуха на полых по-
лимерных волокнах, который «фильтруется» 
через специальную мембрану, по одну сторону 
которой образуется газовая смесь, обогащен-
ная кислородом, по другую — азотом. 

Сущность метода заключается в следую-
щем. Человек в обычных условиях вдыхает 
воздух, содержащий примерно 21 об. % кисло-
рода и 79 об. % азота. Если периодически вды-
хать газовую смесь, содержащую 10–12 об. % 
кислорода и 88–90 об. % азота — ГГС, то ак-
тивируются механизмы саногенеза. 

Противопоказанием к НГТ являлись ост-
рые соматические и инфекционные заболева-
ния, индивидуальная непереносимость кисло-
родной недостаточности, а также любые хро-
нические заболевания с симптомами деком-
пенсации или резкого обострения процесса. 

В санатории метод НГТ используется с 
1992 г. Отпуск этих процедур осуществлялся 
ежедневно, на курс лечения — 15 процедур. 
Проведены курсы интервальной НГТ у паци-
ентов, страдающих различными хроническими 
заболеваниями (таблица 1). Курсовое лечение 
методом НГТ получили 143 пациента. Женщин 
было 57,2 %, мужчин — 42,8 %. Возраст пациен-
тов колебался от 18 до 75 лет. Как правило, паци-
енты начинали курс гипоксической стимуляции 
на фоне привычной поддерживающей терапии. 

У 85 пациентов проводилось обследование 
на мониторном пульсоксиметре NoNiN, USA, c 
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определением сатурации кислородом гемогло-
бина крови (SaO2) и частоты пульса до лече-
ния, в середине и после курса лечения. 

Курсы интервальной НГТ проводили по 
утвержденной в установленном порядке ме-
тодике при содержании кислорода в гипок-
сической газовой смеси (ГГС), равном 10,5 ± 
0,5 % (ГГС-10). 

Пациенты во время сеанса НГТ находились в 
положении сидя в комфортных микроклиматиче-
ских условиях при температуре воздуха 20–22 °С 
и относительной влажности 60–70 %. 

Распределение пациентов, проходивших 
лечение с применением интервальной НГТ, по 
группам в зависимости от пола, возраста и за-
болевания представлено в таблице 1. 

Таблица 1 — Распределение пациентов, проходивших лечение с применением интервальной НГТ, 
по группам в зависимости от пола, возраста и заболевания 

Пациенты 
мужчины женщины Заболевания 

до 18 лет старше 18 лет до 18 лет старше 18 лет всего 

БА 3 12 2 15 32 
ХОБЛ — 8 1 6 15 
Поллиноз 4 — 3 5 12 
Ишемическая болезнь сердца — 7 — 5 12 
Артериальная гипертензия — 14 — 19 33 
Нейродермит — 3 — 4 7 
Хронический конъюнктивит — 2 — 3 5 
Сахарный диабет — 8 1 7 16 
Заболевания щитовидной железы * — 2 1 5 8 
Хронический алкоголизм — 1 — 2 3 
Итого 7 57 8 71 143 

Примечание. В таблицах 1 и 2: * аутоиммунный  тиреоидит, гипотиреоз, узловой зоб 
 
 

Методика НГТ. В течение 2–3 мин паци-
ент вдыхает ГГС через маску, затем в течение 2–
3 мин дышит атмосферным воздухом (отдых), и 
цикл повторяется. Начинают с 2–3 циклов; через 
3–5 дней количество их доводят до 5–6, а время 

дыхания гипоксической смесью — до 5 мин (таб-
лица 2). Таким образом, суммарная продолжитель-
ность вдыхания составляет примерно 30 мин. 

Методика предложена проф. Р. Б. Стрел-
ковым (г. Москва) [4]. 

Таблица 2 — Схема ведения курса интервальной НГТ 

№ сеанса Продолжительность дыхания ГГС 
за 1 цикл, мин 

Продолжительность отдыха 
между циклами, мин 

Количество циклов 
на 1 сеанс 

1 1 1 6 
2 2 2 6 
3 3 3 6 
4 4 4 6 

5–15 5 5 6 

Примечание. Цикл ИНТ — период времени ингаляции ГГС и последующего отдыха; на 1 сеанс назна-
чается 6 циклов дыхания 

 
 

Динамику функционального состояния па-
циентов на различных этапах курса интерваль-
ной НГТ оценивали по данным регистрации 
частоты сердечных сокращений (ЧСС), показа-
телей артериального давления (АД): систоли-
ческого артериального давления (САД) и диа-
столического — (ДАД), а также SaO2. 

Полученные результаты обработаны по кри-
терию Стьюдента с расчетом средней величины 
исследованного показателя и стандартной ошиб-
ки средней арифметической. Различие между 
показателями считали статистически значимым 
при p < 0,05, что соответствует критериям, при-
нятым в медико-биологических исследованиях. 

Результаты и обсуждение 
В таблице 3 приведена общая характери-

стика результатов, полученных при проведе-
нии курса интервальной НГТ. 

Как следует из представленных данных, 
при прохождении курса интервальной НГТ па-
циентам с бронхиальной астмой (БА), хрониче-
ской обструктивной болезнью легких (ХОБЛ), в 
том числе с астматическим компонентом, пол-
линозом и другими аллергическими заболева-
ниями, нейродермитом, ишемической болезнью 
сердца (ИБС) был получен положительный тера-
певтический эффект, составивший в зависимости 
от вида заболевания от 70 до 80 %. В некоторых 
случаях частота регистрации положительного те-
рапевтического эффекта составила 100 %, это, ве-
роятно, связано с небольшим количеством наблю-
дений по данной группе заболеваний. 

По субъективным ощущениям пациентов 
наблюдалось улучшение общего состояния и 
самочувствия, повышение умственной и физи-
ческой работоспособности, снижение утом-
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ляемости, улучшение сна, а также купирование 
или значительное снижение выраженности 
симптоматики основного заболевания. 

Отмечено урежение приступов кашля и 
удушья при БА, улучшение отхождения мокро-
ты, повышение сатурации кислородом гемогло-
бина крови. Так, зарегистрировано повышение 
оксигенации крови с 83 % на момент начала 
курса НГТ до 95–96 % к последнему сеансу. 

У пациентов с артериальной гипертензией 
II cтепени после курса НГТ констатировано 
снижение АД: систолического — на 18 %, диа-
столического — в среднем на 13 %. Проведе-

ние данного курса способствовало также купи-
рованию болевого синдрома в области сердца, 
снижению интенсивности головной боли. 

У пациентов с заболеваниями кожи сни-
жалась интенсивность зуда кожных покровов 
при аллергических заболеваниях, повышалась 
эластичность кожных покровов. При проведе-
нии интервальной НГТ пациентам с хрониче-
ским конъюнктивитом у них исчезало ощуще-
ние «наличие песка» в глазах, слезотечение. 

Динамика показателей АД и ЧСС с последую-
щей стабилизацией САД, ДАД, ЧСС на сниженных 
значениях, а также SaO2 отражена в таблице 4. 

Таблица 3 — Различие величин исследованных показателей в сравнении с их фоновыми  
Пациенты 

мужчины женщины 
улучшение без динамики улучшение без динамики 

Заболевания 

до 18 лет старше 18 лет до 18 лет старше 18 лет до 18 лет старше 18 лет до 18 лет старше 18 лет
БА 100,0 66,6 — 33,4 100,0 73,3 — 26,7 
ХОБЛ — 75,0 — 25,0 100,0 66,6 — 33,4 
Поллиноз 100,0 — — — 100,0 80,0 — 20,0 
ИБС — 71,4 — 28,6 — 80,0 — 20,0 
Артериальная 
гипертензия — 71,4 — 28,6 — 79,0 — 21,0 

Нейродермиты — 100,0 — — — 100,0 — — 
Хронический 
конъюнктивит 

— 100,0 — — — 100,0 — — 
Заболевания щитовид-
ной железы* 

— 100,0- — — 100,0 80,0 — 20,0 

Сахарный диабет — 50,0 — 50,0 100,0 71,4 — 28,6 
Хронический 
алкоголизм — 100,0 — — — 100,0 — — 

Таблица 4 — Динамика ЧСС, ДАД, САД и SаO2 на разных этапах курса интервальной НГТ (М ± m) 

Показатель До курса ИНГ Середина курса ИНГ Завершение курса ИНГ 
ЧСС в 1 мин 92 ± 0,62 84 ± 0,22* 78 ± 0,38* 
САД, мм рт. ст. 166 ± 0,54 146 ± 0,62 * 118 ± 0,42* 
ДАД, мм рт. ст. 95 ± 0,25 83 ± 0,20 * 70 ± 0,10* 
SaO2, % 83 ± 0,26 92 ± 0,24* 96 ± 0,20* 

Примечание. Статистическая значимость различий показателей в процессе лечения: *p<0,05.  
 
 
Как следует из данных таблицы 4, все изу-

чаемые показатели к середине и к концу курса 
прерывистой НГТ имели статистически значи-
мую положительную динамику по сравнению с 
началом лечения. По завершению курса лечения 
нормализовались ЧСС, САД, ДАД, а также уве-
личилось SаO2 у 89 % пациентов. По мере рег-
рессии симптоматики заболевания и улучшения 
общего самочувствия становилось возможным 
снизить дозу или отменить медикаменты. Поло-
жительный эффект НГТ сохранялся в течение 6–
10 месяцев, после чего этим пациентам рекомен-
довался повторный курс прерывистой НГТ. 

Следует отметить, что симптомы «горной 
болезни» (чувство недостатка воздуха, голово-
кружение или эйфория, учащение сердцебиения 
и повышение АД), которые появлялись у неко-
торых пациентов в начале первого сеанса НГТ, 
легко предотвращались после снятия маски. 

Чаще всего эти проявления носили эмо-
циональный характер. Такого рода реакции не 
являлись противопоказанием для использова-
ния данного метода, напротив — служили ори-
ентиром в выборе нужной экспозиции или кон-
центрации кислорода в газовой смеси. Тем не 
менее является обязательным наличие в каби-
нете аптечки, содержащей аналептики, сердеч-
но-сосудистые и другие необходимые средства 
неотложной помощи. 

Интервальная НГТ, как стимулятор неспе-
цифической резистентности организма, пока-
зана также широкому кругу практически здо-
ровых людей для повышения физической и ин-
теллектуальной работоспособности, для про-
филактики острых респираторных заболеваний 
и устойчивости к эмоциональным нагрузкам в 
связи с активацией вышеуказанных механиз-
мов саногенеза. 
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Заключение 
Полученные результаты исследований сви-

детельствуют о высокой эффективности метода 
НГТ при различных хронических заболеваниях с 
симптомами компенсации. Это подтверждено 
применением данного метода при лечении пациен-
тов, страдающих БА в различных формах ее про-
явления, ХОБЛ, ИБС, артериальной гипертензией, 
различными аллергическими заболеваниями. 

Адаптивная возможность организма также воз-
растает под воздействием НГТ у большинства паци-
ентов, что является важным резервом в повышении 
эффективности реабилитации. Комплексное клини-
ко-инструментальное обследование подтвердило, 
что применение НГТ у пациентов с некоторыми 
хроническими заболеваниями повышает эффектив-
ность общепринятого санаторно-курортного лече-
ния за счет активации механизмов саногенеза, по-
вышения эффективности работы кардиореспира-
торной системы и стимуляции адаптивных систем. 

Выводы 
1. Включение НГТ в лечение пациентов с 

различными хроническими заболеваниями на 
санаторно-курортном этапе положительно влия-
ет на клинические проявления заболевания и 
улучшает показатели гемодинамики и сатура-
ции кислородом гемоглобина крови. 

2. НГТ является высокоэффективным пер-
спективным немедикаментозным методом са-
наторно-курортного лечения пациентов с хро-
ническими заболеваниями в стадии компенса-
ции, эффективность которой составляет 75–80 %. 
Регистрация положительного терапевтическо-
го результата в 100 % наблюдений, вероятнее 
всего, объясняется небольшим количеством 
пациентов с данной группой заболеваний. 

3. После проведения интервальной НГТ на-
ряду с купированием симптомов основного забо-
левания у пациентов отмечено снижение потреб-
ности в приеме фармакологических препаратов. 

4. Метод интервальной НГТ, применяемый 
в лечебном процессе, является мощным оздо-
ровительным тренирующим фактором для по-

вышения защитных сил организма и раскрытия 
резервных возможностей адаптации. 

5. С экономической точки зрения исполь-
зование данного немедикаментозного метода 
лечения приведет к снижению временной не-
трудоспособности, и в целом будет способст-
вовать общему оздоровлению населения. 
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УДК 615.065 
ЦИТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ РЕСВЕРАТРОЛА 

И КАНДЕСАРТАНА IN VIVO И IN VITRO 
А. В. Беляева, И. С. Дорофеенко, М. В. Анисович, А. К. Власенко, 

В. Б. Сазанов, В. Ю. Афонин, В. В. Шилов 
Институт биоорганической химии НАН Беларуси, г. Минск 

Цель исследования: провести анализ цитогенетических показателей in vivo и in vitro при использовании 
ресвератрола и кандесартана цилексетила в различных дозировках и комбинациях. 

Материалы и методы. Исследования проводились на мышах линии C57Bl/6 (самцы). Анализировали мо-
лекулярно-биологические параметры in vivo и in vitro, а также число клеток с фенотипом CD117 (проточная ци-
тометрия). Статистическая обработка данных осуществлялась с использованием программ «Excel» и «Statistica». 
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Результаты. Кандесартан и ресвератрол в различных дозировках и комбинациях оказывают влияние 
на молекулярно-биологические параметры in vivo и in vitro. Кандесартан в дозе 3 мг/кг и его комплекс с рес-
вератролом стимулируют образование клеток с CD117.  

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, кандесартан цилексетил, ресвератрол, цитогенети-
ческие параметры, стволовые клетки с CD117. 

CYTOGENETIC EFFECTS OF RESVERATROL 
AND CANDESARTAN IN VIVO AND IN VITRO 

A. V. Beliayeva, I. S. Dorofeyenko, M. V. Anisovich, A. K. Vlasenko, 
V. B. Sazanov, V. Yu. Afonin, V. V. Shilov 

Institute of Bioorganic Chemistry, NAS of Belarus, Minsk 

Objectives: to analyze the cytogenetic parameters in vivo and in vitro in the administration of Resveratrol and 
Candesartan Cilexetil in different dosages and combinations. 

Material and methods. Male C57Bl/6 mice were used for the research. We investigated the molecular-
biological parameters in vivo and in vitro and also the number of stem cells with CD117 phenotype (flow cytome-
try). The statistical analysis of the data was performed using Excel and Statistica. 

Results. Candesartan and Resveratrol in different dosages and combinations influence the molecular-biological 
parameters in vivo and in vitro. Candesartan at a dose of 3 mg/kg and its complex application with Resveratrol 
stimulate the formation of CD117 cells. 

Key words: cardiovascular diseases, Candesartan Cilexetil, Resveratrol, cytogenetic parameters, CD117 stem cells. 
 
 
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) яв-

ляются одними из самых распространенных бо-
лезней в экономически развитых странах. В на-
стоящее время большая часть населения во всем 
мире страдает от данных патологий, причем по-
стоянно увеличивается частота встречаемости 
ССЗ среди людей молодого возраста. По подсче-
там ВОЗ, к 2030 г. около 23,6 млн человек умрут 
от ССЗ, главным образом, от болезней сердца и 
инсульта, которые по прогнозам останутся един-
ственными основными причинами смерти [1]. 

В Республике Беларусь в течение послед-
них 15 лет отмечается постоянный рост заболе-
ваемости населения ССЗ. Так, с 2000 по 2011 гг. 
частота данных заболеваний возросла почти в 
два раза, причем лидирующими являются арте-
риальная гипертензия, ишемическая болезнь 
сердца и цереброваскулярные болезни. Растет 
также смертность и инвалидность жителей рес-
публики от болезней системы кровообращения 
[2], поэтому создание новых эффективных и 
безопасных методов лечения, профилактики и 
диагностики ССЗ является актуальным. 

В настоящее время для лечения различных 
заболеваний, включая сердечно-сосудистые, 
используются клеточные технологии. В случае 
ССЗ показано, что мобилизированные стволо-
вые клетки и клетки-предшественники эндоте-
лия способны мигрировать в сердечную мыш-
цу и эндотелий с последующим положитель-
ным терапевтическим эффектом [3]. 

В ходе проведения данной работы были 
изучены цитогенетические эффекты ресверат-
рола (экстракт горца японского) и кандесарта-
на цилексетила. 

Ресвератрол является эффективным природ-
ным антиоксидантом. Известны его противоопу-
холевые, противовоспалительные, нейропротек-
торные, понижающие уровень сахара в крови, 
кардиопротекторные и другие положительные 
свойства. Применение данного антиоксиданта 
снижает размер повреждений сердечной мышцы 
у животных после инфаркта, а также приводит к 
уменьшению общего уровня холестерина [4–7]. 

Кандесартан цилексетил является антагони-
стом рецепторов ангиотензина II и используется 
в медицинской практике в качестве эффективно-
го антигипертензивного средства длительного 
действия, которое способствует улучшению ра-
боты сердечной мышцы. Известно, что канде-
сартан повышает выносливость при физических 
нагрузках у людей, страдающих гипертензией 
[8]. Однако средства на основе кандесартана об-
ладают рядом побочных эффектов и другими 
свойствами, включая противоопухолевые. Так, 
со стороны центральной нервной системы отме-
чается головокружение, слабость, головная боль. 
Также показано, что высокие дозы кандесартана 
угнетают процессы формирования отдельных 
субпопуляций клеток в костном мозге [9]. 

В работе приведены данные о возможности 
использования кандесартана по-новому назначе-
нию, а именно способности мобилизировать эн-
дотелиальные предшественники в перифериче-
скую кровь. С целью минимизировать побочные 
цитотоксические эффекты кандесартана была 
предложена его комбинация с ресвератролом. 

Материалы и методы 
Для проведения экспериментов были взя-

ты инбредные мыши линии C57Bl/6 весом 20–
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25 г (самцы), которых разделили на шесть 
групп. Лабораторные животные содержались в 
следующих условиях: древесная подстилка, 
температура в помещении 22–24 C и 12-
часовой режим смены освещения. Животные 
получали в качестве пищи стандартный брике-
тированный корм, а также питьевую воду. 

Мышам пяти групп с помощью металли-
ческого зонда вводили интрагастрально ресве-
ратрол и кандесартан в различных дозировках 
и комбинациях ежедневно в течение 7 недель. 
Исследуемые субстанции растворяли в 1 %-м 
растворе крахмала. Группе 1 и 2 вводили кан-
десартан в дозах 3 и 1,5 мг/кг соответственно, 
животным группы 3 давали кандесартан в дозе 
1,5 мг/кг и ресвератрол — в дозе 1 мг/кг, мы-
шам группы 4 — кандесартан в дозе 1,5 мг/кг и 
ресвератрол в дозе 10 мг/кг, животные группы 
5 получали кандесартан в дозе 1,5 мг/кг и рес-
вератрол — в дозе 50 мг/кг. Контрольным мы-
шам ежедневно давали 1 %-й раствор крахмала. 

Для изучения влияния кандесартана цилек-
сетила и ресвератрола на основные цитогенети-
ческие показатели in vitro был взят костный мозг 
мышей линии C57Bl/6. В дальнейшем клетки 
высевали в ростовой среде (90 % среды DMEM 
(Sigma), 10 % эмбриональной бычьей сыворотки 
(«HyClone») с добавлением 0,1 % антибиотиков 
(Antibiotic-antimycotic solution, Sigma) при плот-
ности клеток 104/см² в 6-луночные планшеты. 
Культуру инкубировали в CO2-инкубаторе 
(37 C, 5 % CO2). Смена среды проводилась каж-
дые 3–4 дня. Перед анализом на проточном ци-
тофлуориметре клетки снимали 0,25 % раствором 
трипсин/ЭДТА, промывали фосфатно-солевым 
буфером (ФСБ), содержащем 0,1 % FBS. 

С помощью метода проточной цитофлуори-
метрии изучали следующие цитогенетические по-
казатели in vivo и in vitro: количество клеток с при-
знаками апоптоза, число микроядер, распределение 
клеток по фазам клеточного цикла (G1, S, G2/M). 
Также был проведен анализ количества клеток с 
фенотипом CD117 в костном мозге и в перифери-
ческой крови экспериментальных животных. 

Анализ содержания ДНК проводили в клет-
ках, предварительно фиксированных в этаноле. 
Образцы клеток отмывали дважды фосфатно-
солевым буфером, фиксировали в охлажденном 
этаноле (70 %) и хранили при 20 °С до проведе-
ния эксперимента. Фиксированные в этаноле 
клетки отмывали ФСБ, обрабатывали раствором 
РНК-азы (150 Ед/мл) и окрашивали раствором PI 
(пропидиум иодид, 50 мкг/мл) в течение 30 мин 
при комнатной температуре. Затем образцы ана-
лизировались с помощью цитометрического ана-
лиза (использовали проточный цитофлуориметр 
Cytomics FC 500 «Beckman Coulter», США). 

Количество апоптотических клеток рас-
считывали на основании измерения гиподип-

лоидной ДНК, окрашенной иодистым пропи-
дием (50 мкг/мл). Регистрировали апоптотиче-
ские клетки с содержанием ДНК менее 2n. 

Для анализа числа стволовых клеток 
CD117 в костном мозге и периферической кро-
ви экспериментальных животных при введении 
изучаемых субстанций использовали проточный 
цитофлуориметр Cytomics FC 500 «Beckman Coul-
ter», США. Выделение «гейтов» клеток для ана-
лиза осуществляли по параметрам прямого и уг-
лового светорассеяния (FSC vs SSC), в смешан-
ных линейно-логарифмических режимах (SSC vs 
FL1, FL2, FL3) или только с применением пара-
метров флуоресценции с логарифмическим уси-
лением сигнала (log/log). В каждом образце про-
водили сбор не менее 10 тыс. событий. Применяли 
коммерческие моноклональные антитела («Beckman 
Coulter», США). Исследования проводились с од-
ноцветными метками. 

Полученные результаты анализировались 
с помощью программ «Excel» и «Statistica». 

Результаты 
В последнее время ученые во всём мире 

ставят задачи по разработке новых подходов 
лечения различных заболеваний, в том числе 
патологий сердечно-сосудистой системы. Изу-
чаются различные комбинации веществ с це-
лью создания лекарств, обладающих большей 
безопасностью и эффективностью, а также 
проводятся исследования по поиску новых ка-
честв и свойств известных препаратов. 

Так, сейчас в Российской Федерации широ-
ко изучаются фармацевтические композиции с 
ресвератролом. Была исследована комбинация 
ресвератрола и симвастатина (фармакологиче-
ская группа — статины) для создания препарата 
с гипохолестеринемическим действием, комби-
нация ресвератрола с эналаприлом (фармаколо-
гическая группа — ингибиторы АПФ) для разра-
ботки препарата, обладающего остеопротектив-
ным действием. Проводятся исследования эндо-
телио- и кардиопротективной активности ком-
плекса ресвератрола c лозартаном (фармаколо-
гическая группа — антагонисты рецепторов ан-
гиотензина II), а также с эналаприлом [10–12]. 

В данной работе было изучено действие 
субстанций кандесартана и ресвератрола в раз-
личных дозировках и комбинациях на мобили-
зацию клеток CD117. Результаты влияния кан-
десартана цилексетила и ресвератрола на из-
менение числа стволовых клеток в костном 
мозге и периферической крови мышей линии 
C57Bl/6 представлены в таблице 1. 

Показано, что введение мышам кандесартана 
в дозе 3 мг/кг привело к значительному увеличе-
нию количества стволовых клеток в костном моз-
ге (200,25 %) и в периферической крови (234,36 %) 
экспериментальных животных по сравнению с 
контрольными показателями (100 %). 
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Таблица 1 — Количество стволовых клеток CD117 в костном мозге и периферической крови 
мышей линии C57Bl/6 

№ Группа 
Количество стволовых клеток 

в костном мозге, % 
Количество стволовых клеток

в крови, % 
1 Контроль 100 100 
2 Гр. 1 (кандесартан 3 мг/кг) 200,25 234,36 

3 
Гр. 4 (кандесартан 1,5 мг/кг и ресвератрол 
10 мг/кг) 

208,78 245,64 

4 
Гр. 5 (кандесартан 1,5 мг/кг и ресвератрол 
50 мг/кг) 

219,77 287,79 

  P1 – 2 < 0,05 
P1 – 3 < 0,05 
P1 – 4 < 0,05 
P2 – 4 < 0,05 

P1 – 2 < 0,05 
P1 – 3 < 0,05 
P1 – 4 < 0,05 
P2 – 4 < 0,05 

 
 
В ходе исследования также было установ-

лено, что совместное введение кандесартана в 
дозе 1,5 мг/кг и ресвератрола в дозе 10 мг/кг при-
водит к значительному увеличению числа стволо-
вых клеток по сравнению с контрольной группой 
(Р < 0,05). Так, количество клеток CD117 в кост-
ном мозге у группы 4 было 208,78 %, в то вре-
мя как в контроле оно составило 100 %. Введе-
ние комплекса кандесартана в дозе 1,5 мг/кг и 
ресвератрола в дозе 50 мг/кг привело к моби-
лизации стволовых клеток как в костном мозге 
(219,77 %), так и в периферической крови 
(287,79 %) мышей (Р < 0,05). 

Таким образом, при совместном введении 
опытным животным кандесартана в дозе 1,5 мг/кг 

и ресвератрола в дозах 10 мг/кг и 50 мг/кг проис-
ходит значительное увеличение количества ство-
ловых клеток в костном мозге и в крови мышей 
линии C57Bl/6. Изучаемые показатели соот-
ветствуют таковым группы 1, которая получа-
ла кандесартан в дозе 3 мг/кг. 

Далее были изучены цитогенетические 
эффекты ресвератрола и кандесартана цилек-
сетила, применяемых в различных дозировках 
и комбинациях. 

Исследование основных молекулярно-биоло-
гических параметров костного мозга мышей 
линии C57Bl/6 показало, что выбранные нами 
субстанции приводят к значительным измене-
ниям изучаемых показателей (таблица 2). 

Таблица 2 — Результаты подсчета молекулярно-биологических параметров костного мозга мышей 
линии C57Bl/6 при введении кандесартана и ресвератрола 

№ Группа % апоптоза G0/G1 S G2/M микроядра 
1 Контроль 2,16 ± 0,39 52,23 ± 5,0 40,83 ± 4,19 6,94 ± 2,48 0,74 ± 0,12 
2 Гр. 1 (канд. 3 мг/кг) 6,09 ± 1,56 57,14 ± 4,35 34,65 ± 3,43 8,22 ± 2,74 7,47 ± 3,15 
3 Гр. 2 (канд. 1,5 мг/кг) 5,33 ± 1,81 56,04 ± 2,32 34,63 ± 3,70 9,33 ± 3,17 5,37 ± 2,81 
4 Гр. 3 (канд. 1,5 мг/кг и ресв. 

1 мг/кг) 
1,68 ± 0,38 39,09 ± 3,94 50,08 ± 10,08 10,84 ± 6,20 0,84 ± 0,23 

5 Гр. 4 (канд. 1,5 мг/кг и ресв. 
10 мг/кг) 

3,09 ± 1,68 41,82 ± 0,53 44,86 ± 5,78 13,33 ± 5,25 1,21 ± 0,41 

6 Гр. 5 (канд. 1,5 мг/кг и ресв. 
50 мг/кг) 

4,57 ± 1,63 57,76 ± 3,79 35,69 ± 2,76 6,55 ± 1,97 3,53 ± 1,79 

  P1 – 2 < 0,05
P2 – 4 < 0,05

 
 
 
 

P2 – 4 < 0,05
P2 – 5 < 0,05
P3 – 4 < 0,05
P3 – 5 < 0,05
P4 – 6 < 0,05
P5 – 6 < 0,05

  

P1 – 2 < 0,05
P1 – 3 < 0,05
P2 – 4 < 0,05

 
 
 

 
 
Установлено, что у группы мышей, получав-

шей кандесартан в дозе 3 мг/кг, уровень апоптоза и 
микроядер в костном мозге, был значительно выше 
по сравнению с контролем. Так, число апоптотиче-
ских клеток в группе 1 и контроле составило 6,09 ± 
1,56 и 2,16 ± 0,39 % соответственно. Количество 
микроядер в опытной группе 1 было 7,47 ± 3,15, в 

то время как в контроле оно составило 0,74 ± 0,12. 
Таким образом, нами впервые установлено, что 
кандесартан цилексетил приводит к значительному 
увеличению числа апоптотических клеток и клеток 
с микроядрами в костном мозге мышей. 

Введение комбинации кандесартана с рес-
вератролом в низкой дозе привело к снижению 
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процента апоптоза и микроядер. Так, количе-
ство апоптотических клеток в группе 3 соста-
вило 1,68 ± 0,38 %, а число микроядер — 0,84 ± 
0,23 (таблица 2). Полученные результаты ис-
следования влияния кандесартана и ресверат-
рола в различенных дозировках и комбинациях 
на основные молекулярно-биологические па-

раметры костного мозга мышей линии C57Bl/6 
позволяют говорить о протекторных свойствах 
выбранного нами антиоксиданта. 

В ходе дальнейшего проведения исследований 
были изучены цитогенетические эффекты кандесар-
тана цилексетила и ресвератрола in vitro. Полученные 
результаты экспериментов представлены в таблице 3. 

Таблица 3 — Результаты подсчёта молекулярно-биологических параметров клеток in vitro при введении 
кандесартана и ресвератрола 

№ Группа % апоптоза G1 S G2/M Микроядра 
1 Контроль 7,56 ± 0,26 72,34 ± 2,42 20,29 ± 1,93 7,36 ± 1,06 4,43 ± 0,48 
2 Гр. 1 (канд. 3 мг/л) 8,76 ± 0,83 65,75 ± 2,58 31,76 ± 2,37 2,49 ± 0,82 3,66 ± 0,17 
3 Гр. 2 (канд. 1,5 мг/л и ресв. 10 мг/л) 5,31 ± 0,62 57,23 ± 3,84 39,73 ± 2,69 3,04 ± 1,31 4,66 ± 0,32 
4 Гр. 3 (канд. 1,5 мг/л и ресв. 50 мг/л) 5,35 ± 0,42 61,59 ± 6,19 34,12 ± 6,12 4,29 ± 1,52 3,56 ± 0,20 
  P1 – 3 < 0,05

P1 – 4 < 0,05
P2 – 3 < 0,05
P2 – 4 < 0,05

P1 – 3 < 0,05
 
 
 

P1 – 2 < 0,05
P1 – 3 < 0,05
P2 – 3 < 0,05

 

P1 – 2 < 0,05 
P1 – 3 < 0,05 

 
 

P2 – 3 < 0,05
P3 – 4 < 0,05

 
 

 
 
Было показано, что процент апоптоза значи-

тельно снижался по сравнению с контролем и 
группой 1 при введении комбинаций кандесарта-
на и ресвератрола. Так, при использовании ком-
плекса кандесартана в дозе 1,5 мг/л с ресвератро-
лом в дозе 10 мг/л количество клеток с признака-
ми апоптоза составило 5,31 ± 0,62 %. При введе-
нии кандесартана в дозе 1,5 мг/л и ресвератрола в 
дозе 50 мг/л число апоптотических клеток было 
5,35 ± 0,42 %, в то время как в контроле оно со-
ставило 7,56 ± 0,26 %, а в группе 1 — 8,76 ± 0,83 %. 

При изучении распределения клеток по 
стадиям клеточного цикла было показано, что 
кандесартан в дозе 3 мг/л приводит к увеличе-
нию количества клеток в S фазе клеточного 
цикла (31,76 ± 2,37). Введение комбинации 
кандесартана в дозе 1,5 мг/л и ресвератрола в 
дозе 10 мг/кг приводило к усилению пролифе-
ративной способности клеток, что проявлялось 
накоплением последних в S фазе и снижением 
их числа в G1 фазе клеточного цикла (таблица 3). 
Отсутствие явного увеличения числа клеток с 
повреждениями ДНК in vitro при действии 
кандесартана, вероятно, связано с его различ-
ными механизмами действия in vivo. 

Заключение 
Исследование количества стволовых кле-

ток в костном мозге и в периферической крови 
мышей линии C57Bl/6 показало, что кандесар-
тан в высокой дозе стимулирует образование 
клеток с CD117. Впервые установлено, что 
введение кандесартана в дозе 1,5 мг/кг и рес-
вератрола в дозах 10 и 50 мг/кг приводит к 
значительному увеличению количества ство-
ловых клеток как в костном мозге, так и в пе-
риферической крови мышей линии C57Bl/6. 

В ходе проведения данной работы нами 
впервые было показано, что кандесартан цилексе-

тил приводит к увеличению числа апоптотиче-
ских клеток и микроядер в костном мозге мышей 
линии C57Bl/6. Природный антиоксидант ресве-
ратрол в низкой дозе проявляет защитные свойст-
ва в отношении кроветворной ткани, что проявля-
ется снижением количества клеток с признаками 
повреждения ДНК. Таким образом, ресвератрол 
нивелирует побочное действие кандесартана на 
костный мозг экспериментальных мышей. 

Проведенные эксперименты по изучению 
цитогенетических эффектов выбранных суб-
станций in vitro позволили сделать следующие 
выводы. Было установлено, что кандесартан не 
приводит к изменению числа микроядер и кле-
ток с признаками апоптоза. Комбинация кан-
десартана в дозе 1,5 мг/л и ресвератрола в дозе 
10 и 50 мг/л эффективна в отношении сниже-
ния количества апоптотических клеток. Ком-
плекс кандесартана и ресвератрола также ока-
зывал влияние на пролиферативные процессы, 
протекающие в культуре клеток.  

Таким образом, новая комбинация препара-
тов, в которой снижена доза кандесартана цилек-
сетила за счет добавления антиоксиданта ресве-
ратрола, является эффективной и в то же время 
более безопасной по сравнению с кандесартаном. 
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УРОВНИ БИОГЕННЫХ АМИНОВ В СТРУКТУРАХ ГОЛОВНОГО МОЗГА КРЫС 

В УСЛОВИЯХ ДЛИТЕЛЬНОГО ВВЕДЕНИЯ ДИНИЛА, АЦЕТАТА СВИНЦА И ТАУЦИНКА 
1И. В. Лях, 1В. М. Шейбак, 1Е. М. Дорошенко, 2О. Е. Кремлева, 1Д. А. Горшкова 

1Гродненский государственный медицинский университет 
2Гродненский государственный университет им. Я. Купалы 

Цель: коррекция тауцинком уровней биогенных аминов в головном мозге крыс, получавших ацетат 
свинца и динил. 

Материал и методы. Методом ВЭЖХ исследовалось содержание биогенных аминов в головном мозге 
крыс, получавших динил (5 мг/кг) и свинец (30 мг/кг) отдельно и совместно с тауцинком. 

Результаты. Хроническое введение динила и свинца приводит к  изменениям концентраций биоген-
ных аминов в среднем мозге и гипоталамусе. Применение тауцинка нормализовало содержание серотонина 
в среднем мозге, а также его оборот в среднем мозге и гипоталамусе. 

Ключевые слова: биогенные амины, мозг, динил, ацетат свинца, тауцинк. 

THE LEVELS OF BIOGENIC AMINES IN THE BRAIN STRUCTURE 
OF RATS AFTER LONG-TERM ADMINISTRATION OF DINIL, LEAD ACETATE AND TAUZINC 

1I. V. Liakh, 1V. M. Sheibak, 1E. M. Doroshenko, 2O. E. Kremleva, 1D. A. Harshkova 
1Grodno State Medical University 

2Yanka Kupala State University of Grodno 

Objective: to correct the levels of biogenic amines in the brain of rats having received lead acetate and dinil by Tauzinc. 
Material and methods. The content of biogenic amines in the brain of rats having received dinil (5 mg/kg) and 

lead acetate (30 mg/kg) separately and together with Tauzinc was studied by HPLC. 
Results. Chronic administration of lead and dinil leads to changes in the concentrations of biogenic amines in 

the midbrain and hypothalamus. The application of Tauzinc led to normalization of the serotonin concentration in 
the midbrain, as well as the turnover of serotonin in midbrain and the hypothalamus. 

Key words: biogenic amines, brain, lead acetate, dinil, Tauzinc. 
 
 
Введение 
Хроническое поступление в организм ма-

лых доз свинца приводит к снижению уровней 
катехоламинов и серотонина в головном мозге, 
включая гипоталамус и прилежащее ядро 
(nucleus accumbens) [13], что сопровождается на-
рушением поведения животных, увеличивая 
уровень тревожности [12]. Под влиянием катио-
нов свинца изменяются не только концентрация 
дофамина в клетках, но и скорость его оборота 
[10]. Снижение концентрации серотонина также, 
вероятно, обусловлено ускорением его метабо-
лизма, поскольку накопление его конечного ме-
таболита 5-гидроксииндолуксусной кислоты ре-

гистрируется при фармакологической блокаде 
моноаминоксидазы [9]. 

Динил (смесь дифенила и дифенилоксида, 
используемая при производстве химических во-
локон) по сравнению со свинцом является менее 
распространенным токсикантом, однако широ-
кое использование его в химической промыш-
ленности повышает вероятность его токсическо-
го воздействия на организм человека. Показано, 
что как острое, так и хроническое введение ди-
нила животным вызывает дисбаланс биогенных 
аминов в отделах головного мозга [3, 4]. 

Ранее нами обнаружено, что при одновре-
менном поступлении динила и свинца в орга-
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низме животных в гипоталамусе развивается 
нейромедиаторный дисбаланс. При этом колеба-
ния аминокислотного фонда при хронической 
нагрузке животных ацетатом свинца больше, чем 
при аналогичном по времени воздействии дини-
ла. Одновременное поступление в организм жи-
вотных ацетата свинца и динила характеризуется 
наиболее выраженными изменениями со сторо-
ны нейромедиаторных систем [5]. 

Известно, что при назначении таурина при 
хронической свинцовой интоксикации норма-
лизуется содержание восстановленного глута-
тиона в крови, и повышается активность су-
пероксиддисмутазы в крови и мозге животных 
[8]. Введение таурина животным, подвергшим-
ся воздействию свинца в пренатальном, пери-
натальном и раннем постнатальном периодах, 
уменьшает накопление свинца в гиппокампе, 
увеличивает амплитуду долговременной по-
тенциации и может предотвращать развитие 
дефицита синаптической пластичности у 
взрослых особей [14], а также способствует 
улучшению их когнитивного развития [15]. 

Ранее нами была предложена композиция, 
состоящая из аминокислоты таурин и органи-
ческой соли цинка — тауцинк, протективная 
эффективность которой была показана в си-
туации одновременного введения крысятам 
ацетата свинца и динила. Тауцинк способство-
вал нормализации метаболизма катехоламинов 
и серотонина в отделах головного мозга [2, 6]. 

Цель 
Определение возможности коррекции тау-

цинком показателей метаболизма биогенных 
аминов в отделах головного мозга крыс, полу-
чавших ацетат свинца и динил. 

Материалы и методы 
Эксперименты были проведены на 24 сам-

цах крыс весом 110–130 г. Нагрузка динилом и 
свинцом в течение 30 суток (n = 9) осуществ-
лялась путем внутрижелудочного введения 
раствора динила в дозе 5 мг/кг массы в сутки, 
свинец крысы получали в дозе 30 мг/кг, в виде 
раствора ацетата свинца. Тауцинк в дозе 100 мг/кг 
массы вводили на протяжении всего периода 
эксперимента (n = 9). Контрольным животным 
(n = 10) вводили дистиллированную воду. Из 
эксперимента животных выводили путем де-
капитации. Для исследований были взяты ги-
поталамус, стриатум, кора больших полуша-
рий и средний мозг. Пробы фиксировали в 
жидком азоте, где хранили до исследования. 

Определение концентраций биогенных аминов 
проводили методом высокоэффективной жид-
костной хроматографии. Прием и обработку 
данных проводили с помощью программы 
«Agilent ChemStation A10.01» [1]. Для стати-
стической обработки полученного материала 
использовали пакет прикладных программ 
«Statistica», 7.0. с помощью параметрической 
статистики (t-критерий Стьюдента для незави-
симых выборок). Для этого полученные дан-
ные проверяли на нормальность распределения 
и равенство дисперсий. Для проверки гипотезы 
о нормальном распределении применяли кри-
терий Шапиро-Уилка (нулевая гипотеза о нор-
мальном распределении не отклонялась при 
уровне значимости р < 0,05). При выполнении 
работы соблюдались нормы биоэтического об-
ращения с подопытными животными (приказ 
Минздрава РБ № 274 от 17.04.2006 г.). 

Результаты и обсуждение 
При совместном введении свинца и дини-

ла в гипоталамусе наблюдались изменения в 
серотонинэргической системе, которые выража-
лись в повышении концентраций 5-гидрокси-
индолацетата и серотонина. При этом повыше-
ние уровня серотонина было более выраженным, 
в результате чего, индекс серотонин/5-гидро-
ксииндолацетат повышался, что вместе с одно-
временным снижением содержания предшест-
венника серотонина — 5-гидрокситриптофана 
указывает на торможение катаболизма серото-
нина на стадии его превращения в 5-гидрокси-
индолацетат. Введение тауцинка приводило к 
нормализации соотношения серотонин/5-гидрокси-
индолацетат (таблица 1), по-видимому, за счет 
ускоренного оборота самого серотонина, по-
скольку на фоне снижения уровней его предше-
ственников — триптофана и 5-гидрокситрипт-
офана содержание серотонина и его метаболита 
5-гидроксииндолацетата оставались высокими [7]. 

Несмотря на то, что уровень дофамина при 
совместном введении токсикантов не изменял-
ся, повышалось содержание его метаболитов — 
норадреналина и гомованилиновой кислоты. 
Применение тауцинка на этом фоне приводило 
к нормализации обоих показателей, возможно, 
за счет снижения доступности предшественни-
ка дофамина — тирозина [11], понижение со-
держания которого наблюдалось у этих жи-
вотных как относительно контрольной группы, 
так и по отношению к животным, получавшим 
динил и свинец (таблица 1). 

Таблица 1 — Содержание биогенных аминов (нмоль/г) в гипоталамусе при хронической интокси-
кации динилом и свинцом и коррекции тауцинком (M ± m) 

Животные, получавшие: 
Показатели Контроль 

динил + свинец динил + свинец + тауцинк 
Диоксифенилаланин 0,56 ± 0,02 0,61 ± 0,03 0,79 ± 0,14 
Тирозин 113 ± 3,0 114 ± 4,0 10 0± 3,0*+ 
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Животные, получавшие: 
Показатели Контроль 

динил + свинец динил + свинец + тауцинк 
Норадреналин  13,0 ± 1,0 16,0 ± 1,0* 15,0 ± 1,0 
Фенилгликоль  19,7 ± 0,4 18,3 ± 0,6 16,7 ± 0,5* 
Адреналин  0,18 ± 0,02 0,25 ± 0,03 0,19 ± 0,03 
5-гидрокситриптофан 0,18 ± 0,01 0,15 ± 0,006* 0,15 ± 0,013 
Норметанефрин  0,33 ± 0,04 0,3 ± 0,02 0,29 ± 0,02 
Диоксифенилацетат  1,31 ± 0,14 1,16 ± 0,10 1,09 ± 0,09 
Дофамин  2,4 ± 0,2 2,6 ± 0,1 3,3 ± 0,4 
5-гидроксииндолацетат 6,0 ± 0,2 7,0 ± 0,2* 7,2 ± 0,3* 
Триптофан  34,0 ± 1,0 34,0 ± 1,0 31,0 ± 1,0* 
Гомованилиновая кислота 0,8 ± 0,1 1,1 ± 0,1* 0,9 ± 0,1 
Серотонин  2,8 ± 0,2 3,8 ± 0,11* 3,8 ± 0,14* 
Дофамин/гомованилиновая кислота 3,0 ± 0,2 2,5 ± 0,2 4,3 ± 1,1 
Серотонин/5-гидроксииндолацетат 0,47 ± 0,03 0,54 ± 0,01* 0,53 ± 0,03 

Примечание. В этой и других таблицах *p < 0,05 по сравнению с контрольной группой животных; + p < 0,05 
по сравнению с группой животных, получавшей динил и свинец 

 
 
В среднем мозге, как и в гипоталамусе, 

наблюдались существенные сдвиги концен-
траций нейромедиаторов и их метаболитов: 
повышение уровня норадреналина, серотонина 
и индекса серотонин/5-гидроксииндолацетат, а 
также снижение содержания фенилгликоля и 
диоксифенилацетата. Введение этим живот-

ным тауцинка приводило к нормализации  всех 
показателей, кроме содержания фенилгликоля 
(таблица 2). Кроме того, при сравнении живот-
ных, получавших только динил и свинец, с жи-
вотными, получавшими токсиканты и тауцинк, 
наблюдали снижение уровней тирозина, трип-
тофана и 5-гидроксииндолацетата. 

Таблица 2 — Содержание биогенных аминов (нмоль/г) в среднем мозге крыс при хронической 
интоксикации динилом и свинцом и коррекции тауцинком (M ± m) 

Животные, получавшие: 
Показатели Контроль 

динил + свинец динил + свинец + тауцинк 
Диоксифенилаланин 0,5 ± 0,1 0,6 ± 0,1 0,7 ± 0,2 
Тирозин 98,0 ± 9,0 92,0 ± 3,0 81,0 ± 4,0+ 
Норадреналин 2,2 ± 0,2 2,8 ± 0,1* 2,3 ± 0,1+ 
Фенилгликоль 9,4 ± 1,3 5,7 ± 0,5* 5,0 ± 0,6* 
5-гидрокситриптофан 0,09 ± 0,01 0,08 ± 0,004 0,08 ± 0,004 
Норметанефрин 0,1 ± 0,01 0,1 ± 0,01 0,12 ± 0,03 
Диоксифенилацетат 0,9 ± 0,1 0,6 ± 0,1* 0,7 ± 0,1 
Дофамин  1,01 ± 0,12 0,98 ± 0,05 0,95 ± 0,1 
5-гидроксииндолацетат 6,6 ± 0,4 7,2 ± 0,1 6,4 ± 0,3+ 
Триптофан  31,0 ± 3,0 30,0 ± 1,0 27,0 ± 1,0+ 
Гомованилиновая кислота 0,6 ± 0,1 0,8 ± 0,1 0,7 ± 0,1 
Серотонин  2,4 ± 0,2 3,0 ± 0,1* 2,5 ± 0,1+ 
Дофамин/гомованилиновая кислота 1,8 ± 0,2 1,4 ± 0,2 1,8 ± 0,4 
Серотонин/5-гидроксииндолацетат 0,36 ± 0,02 0,42 ± 0,01* 0,39 ± 0,02 

 
 
В коре больших полушарий крыс при 

введении динила и свинца наблюдался рост 
концентрации адреналина, который продол-
жался при введении тауцинка (таблица 3). 

Таблица 3 — Содержание биогенных аминов (нмоль/г) в коре больших полушарий крыс при хро-
нической интоксикации динилом и свинцом и коррекции тауцинком (M ± m) 

Животные, получавшие: 
Показатели Контроль 

динил + свинец динил + свинец + тауцинк 
Диоксифенилаланин  0,84 ± 0,08 0,86 ± 0,03 0,81 ± 0,06 
Тирозин 100 ± 4,0 98,0 ± 4,0 96,0 ± 6,0 
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Животные, получавшие: 
Показатели Контроль 

динил + свинец динил + свинец + тауцинк 
Норадреналин  1,4 ± 0,1 1,6 ± 0,1 1,4 ± 0,1 
Фенилгликоль  8,9 ± 1,1 9,6 ± 0,5 10,0 ± 0,7 
Адреналин  0,03 ± 0,007 0,07 ± 0,005* 0,11 ± 0,013*+ 
5-гидрокситриптофан 0,12 ± 0,01 0,12 ± 0,01 0,12 ± 0,01 
Диоксифенилацетат  1,5 ± 0,3 1,4 ± 0,2 1,3 ± 0,1 
Дофамин  1,5 ± 0,4 1,3 ± 0,2 1,1 ± 0,2 
5-гидроксииндолацетат 3,6 ± 0,2 4,0 ± 0,2 4,1 ± 0,2 
Триптофан  31,0 ± 2,0 30,0 ± 1,0 30,0 ± 2,0 
Гомованилиновая кислота 0,6 ± 0,1 0,9 ± 0,2 0,5 ± 0,1 
Серотонин  0,7 ± 0,1 0,7 ± 0,1 0,7 ± 0,1 
Дофамин/гомованилиновая кислота 3,1 ± 0,8 1,8 ± 0,4 2,1 ± 0,4 
Серотонин/5-гидроксииндолацетат 0,19 ± 0,02 0,19 ± 0,02 0,18 ± 0,03 

 
 
Введение препаратов не привело к изменени-

ям содержания биогенных аминов в стриатуме, 
но при совместном введении токсикантов и 
тауцинка наблюдали рост концентрации но-
радреналина, также в этой группе животных 
наблюдалось снижение уровня триптофана и 
гомованилиновой кислоты при сравнении с 
животными, получавшими динил и свинец 
(таблица 4). Отсутствие заметных колебаний в 
стриатуме при длительном сроке интоксика-
ции может объясняться способностью живот-

ных к выработке адаптационных механизмов в 
этом отделе мозга в ответ на хроническое по-
ступление динила и свинца. Данное утвержде-
ние подтверждается полученными нами ранее 
результатами, показавшими, что острое введе-
ние свинца и динила в аналогичных концен-
трациях приводило к изменениям содержания 
биогенных аминов во всех исследуемых отде-
лах мозга. Причем при острой интоксикации 
динилом именно в стриатуме наблюдались 
наибольшие изменения [5, 6]. 

Таблица 4 — Содержание биогенных аминов (нмоль/г) в стриатуме крыс при хронической инток-
сикации динилом и свинцом и коррекции тауцинком (M ± m) 

Животные, получавшие: 
Показатели Контроль 

динил + свинец динил + свинец + тауцинк 
Диоксифенилаланин 0,7 ± 0,1 1,1 ± 0,2 0,9 ± 0,1 
Тирозин 94,0 ± 6,0 103 ± 4,0 92,0 ± 4,0 
Норадреналин  0,5 ± 0,1 0,6 ± 0,1 1,0 ± 0,2*+ 
Фенилгликоль  5,9 ± 0,4 6,9 ± 0,4 6,6 ± 0,4 
5-гидрокситриптофан 0,07 ± 0,01 0,07 ± 0,01 0,07 ± 0,01 
Диоксифенилацетат  12,0 ± 2,0 15,0 ± 1,0 12,0 ± 1,0 
Дофамин  71,0 ± 7,0 82,0 ± 6,0 71,0 ± 8,0 
5-гидроксииндолацетат 4,2 ± 0,2 4,8 ± 0,3 4,9 ± 0,4 
Триптофан  29,0 ± 2,0 33,0 ± 1,0 29,0 ± 1,0+ 
Гомованилиновая кислота 3,7 ± 0,5 4,2 ± 0,3 2,9 ± 0,3+ 
3-метокситирамин 1,4 ± 0,1 1,3 ± 0,1 1,0 ± 0,2 
Серотонин  1,8 ± 0,2 2,1 ± 0,2 2,0 ± 0,2 
Дофамин/гомованилиновая кислота 21,0 ± 2,0 19,0 ± 1,0 25,0 ± 4,0 
Серотонин/5-гидроксииндолацетат 0,42 ± 0,02 0,43 ± 0,03 0,4 ± 0,02 

 
 
Заключение 
Таким образом, хроническое воздействие 

динилом и свинцом приводит к изменению уров-
ней биогенных аминов в отделах мозга, и отли-
чается от острого воздействия этих веществ как 
по силе, так и по структуре наблюдаемых изме-
нений. При этом средний мозг и гипоталамус 
оказались более чувствительны к данному виду 
воздействия, чем стриатум и кора больших по-

лушарий. Возможно, за длительный срок введе-
ния препаратов в коре головного мозга и стриа-
туме животных вырабатываются адаптационные 
механизмы со стороны обмена биогенных ами-
нов к хроническому поступлению токсикантов. 
Применение тауцинка на фоне хронической ин-
токсикации динилом и свинцом приводило к 
нормализации многих показателей в исследуе-
мых отделах мозга крыс. 
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АНАЛИЗ МУТАЦИЙ ГЕНОВ CEBPA, NPM1, FLT3 И P53 

В ГРУППАХ ПАЦИЕНТОВ С МИЕЛОДИСПЛАСТИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 
И ОСТРЫМ НЕЛИМФОБЛАСТНЫМ ЛЕЙКОЗОМ 

А. Е. Силин, В. Н. Мартинков, Д. К. Новик, Ж. М. Козич, И. Б. Тропашко, 
В. К. Шпудейко, А. А. Силина, А. В. Воропаева, С. М. Мартыненко 

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

В группе, состоящей из 23 пациентов с миелодиспластическим синдромом МДС (вариант — рефрактерная 
анемия с избытком бластов, РАИБ) и 97 пациентов с острым нелимфобластным лейкозом (ОНЛЛ) проведен мо-
лекулярно-генетический анализ распространенности соматических мутаций генов FLT3, NPM1, CEBPA и p53. 

Установлено, что мутации FLT3-ITD в группе пациентов с МДС РАИБ встречаются с частотой 8,7 ± 5,9 %, а 
в группе с ОНЛЛ — 22,7 ± 4,3 %. Мутация FLT3 D835 выявлена только в группе ОНЛЛ с частотой 7,2 ± 2,6 %. 

Мутации гена NPM1 выявлены в 8,7 ± 5,9 % случаев МДС РАИБ и 21,6 ± 4,2 % случаев ОНЛЛ. 
Соматические мутации CEBPA обнаружены в 11,3 ± 3,2 % случаев ОНЛЛ, а в группе МДС РАИБ от-

сутствовали. Мутации гена р53 выявлены в 17,4 ± 7,9 % случаев МДС РАИБ и 10,3 ± 0,3 % случаев ОНЛЛ. 
Посредством прямого секвенирования дана характеристика всем выявленным мутациям генов CEBPA и p53. 
В результате проведенного анализа установлено, что использование молекулярно-генетических марке-

ров совместно с цитогенетическими позволяет расширить группу с прогностическими маркерами на 41,3 % 
по сравнению с использованием только цитогенетических данных. 

Ключевые слова: миелодиспластический синдром, острый нелимфобластный лейкоз, мутации генов, 
FLT3, NPM1, CEBPA, p53. 

THE ANALYSIS OF CEBPA, NPM1, FLT3 AND P53 GENE MUTATIONS IN GROUPS OF PATIENTS 
WITH MYELODYSPLASTIC SYNDROME AND ACUTE NONLYMPHOCYTIC LEUKAEMIA 

A. E. Silin, V. N. Martinkov, D. K. Novik, Zh. M. Kozich, I. B. Tropashko, 
V. K. Shpudeyko, A. A. Silina, A. V. Voropayeva, S. M. Martynenko 

Republican Research Centre for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 

The article presents the molecular genetic analysis of the prevalence of somatic mutations in FLT3, NPM1, 
CEBPA, and p53 genes in a group consisting of 23 patients with myelodysplastic syndrome MDS (option — refrac-
tory anemia with excess blasts, RAEB) and 97 patients with acute nonlymphoblastic leukemia (ANLL). 
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It was ascertained that FLT3-ITD mutations in the group of patients with MDS RAEB occur with the preva-
lence of 8,7 ± 5,9 %, while in the group with ANLL they are observed in 22,7 ± 4,3 % cases. FLT3 D835 mutations 
were detected only in the ANLL group with the prevalence of 7.2±2.6 %. NPM1 gene mutations were detected in 
8,7 ± 5,9 % of MDS RAEB cases and in 21,6 ± 4,2 % of ANLL cases. 

CEBPA somatic mutations were found in 11,3 ± 3,2 % of ANLL cases, while the group of MDS RAEB was free of 
them. Mutations in the p53 gene were detected in 17,4 ± 7,9 % of MDS RAEB cases and in 10,3 ± 0,3 % of ANLL cases. 

All the detected CEBPA and p53 gene mutations were described by means of direct sequencing. 
The analysis results show that the use of molecular genetic markers in combination with cytogenetic ones makes it possible 

to expand the group with prognostic markers by 41,3 % in comparison with the use of only cytogenetic data. 

Key words: myelodysplastic syndrome, acute nonlymphoblastic leukemia, gene mutation, FLT3, NPM1, CEBPA, p53. 
 
 
Введение 
Важной составляющей лечения острых не-

лимфобластных лейкозов (ОНЛЛ) является 
своевременный прогноз заболевания и оценка 
на каждом из этапов лечения эффективности 
проводимой терапии. Для этих целей в качест-
ве маркеров используются различные хромо-
сомные аберрации. В то же время более поло-
вины случаев ОНЛЛ составляют больные с 
нормальным кариотипом, которые относятся к 
подгруппе с промежуточным прогнозом. Про-
веденные исследования показывают, что фено-
типически данная группа является гетероген-
ной и может быть разделена на прогностиче-
ски различные подгруппы. Таким образом, 
расширение спектра прогностических марке-
ров и маркеров, которые позволили бы оцени-
вать эффективность лечения, является акту-
альным, особенно в группе пациентов без ви-
димых хромосомных аберраций. 

В настоящее время особое внимание уделя-
ется поиску молекулярно-генетических маркеров 
при ОНЛЛ. По данным различных исследований, 
ОНЛЛ часто сопровождается соматическими му-
тациями ряда генов. К их числу относятся ген 
FLT3, мутации которого (FLT3-ITD и FLT3 
D835), по литературным данным, определяют не-
благоприятный прогноз [1-5], ген NPM1 (мутации 
определяют благоприятный прогноз, кроме слу-
чаев сочетания с мутациями FLT3) [5–7], ген 
CEBPA (благоприятный прогноз) [8–10] и ген p53 
(неблагоприятный прогноз) [11–12]. 

Цель 
Анализ вклада мутаций генов FLT3, NPM1, 

CEBPA и p53 в формирование оценки прогноза 
заболевания у пациентов с миелодиспластиче-
ским синдромом МДС (вариант — рефрактерная 
анемия с избытком бластов, РАИБ) и ОНЛЛ. 

Материалы и методы 
Материал для проведения молекулярно-

генетического анализа был собран в виде об-
разцов цельной венозной крови и костного 
мозга у 120 пациентов, проходивших лечение в 
период 2009–2013 гг. в гематологическом от-
делении для взрослых ГУ «РНПЦ РМ и ЭЧ». В 
зависимости от диагноза данные пациенты 
разделены на 2 группы — группа с МДС РАИБ 
и группа с ОНЛЛ. Диагноз выставлялся по 

клинической информации при первичном по-
ступлении пациента вне зависимости от воз-
можного последующего трансформирования 
МДС в ОНЛЛ. Группа пациентов с МДС на-
считывала 23 человека: 14 мужчин и 9 жен-
щин. Средний возраст в данной группе соста-
вил 58,0 года. Группа с ОНЛЛ сформирована 
из 97 пациентов, из них 38 мужчин и 59 жен-
щин. Средний возраст — 54,0 года. 

По классификации FAB, группа исследо-
вания из числа пациентов с ОНЛЛ подразделя-
лась на 5 подгрупп (М0-М4). В подгруппу с М0 
(острый ранний миелобластный лейкоз) вхо-
дили 7 пациентов: 3 мужчин и 4 женщины, сред-
ний возраст — 50,7 года. Подгруппа с М1 (ост-
рый миелобластный лейкоз) состояла из 29 па-
циентов: 17 мужчин и 12 женщин, средний 
возраст — 58,6 года. Подгруппа с М2 (острый 
миелобластный лейкоз с частичным созреванием) 
насчитывает 25 пациентов: 4 мужчин и 21 женщи-
ну, средний возраст — 55,6 года. Подгруппа М3 
(острый промиелоцитарный лейкоз) состояла из 
23 пациентов, из них 9 мужчин и 14 женщин, 
средний возраст — 46,0 года. Подгруппа с М4 
(острый миеломонобластный лейкоз) насчиты-
вала 13 пациентов: 5 мужчин и 8 женщин, сред-
ний возраст — 56,5 года. 

Образцы ДНК из крови и костного мозга 
выделялись стандартным SDS-методом. 

Мутации FLT-ITD и NPM1, представляю-
щие собой крупные дупликации, анализирова-
ли методом ПЦР со специфическими прайме-
рами, фланкирующими 14–15 экзоны гена FLT3 
и 11 интрон-12 экзон гена NPM1 с последую-
щей электрофоретической детекцией в 2,7 % 
агарозном геле с окраской бромистым этиди-
ем. Мутацию FLT3 D835 анализировали по-
средством метода RFLP-PCR с рестриктазой 
EcoRV. Мутации гена CEBPA выявляли мето-
дом SSCP-PCR в пределах всей кодирующей 
последовательности гена посредством 12 % 
неденатурирующего полиакриламидного гель-
электрофореза с окраской серебром. Таким же 
методом анализировали мутации гена p53 в 
пределах 5–9 экзонов. Для идентификации му-
таций генов CEBPA и р53 проводили секвени-
рование с прямым и обратным праймерами по-
средством генетического анализатора AB3500. 
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Результаты и обсуждение 
Молекулярно-генетический анализ мута-

ций генов FLT3 и NPM1 проводили с использо-
ванием ДНК, выделенной как из цельной веноз-
ной крови, так и из костного мозга. В результате 
проведенного молекулярно-генетического ана-
лиза 14-15-го и 20-го экзонов гена FLT3 и 12-го 
экзона гена NPM1 в группе пациентов с МДС 
РАИБ было выявлено 2 случая присутствия 
как в костном мозге, так и в образцах крови 
соматической мутации FLT3-ITD. Частота данной 
мутации в группе составила 8,7 ± 5,9 %. 

Как было сказано выше, постановка диаг-
ноза пациентам и, как следствие, распределение 
их по группам исследования осуществлялись на 
основании клинической информации, полученной 
при первичном поступлении. В этой связи следует 
отметить, что у пациентов с выявленными слу-
чаями мутации FLT3-ITD, которых при первич-
ном диагнозе включены в группу МДС РАИБ, че-

рез короткий промежуток времени произошла 
трансформация в ОНЛЛ М4. 

Также в группе МДС РАИБ были выявле-
ны 2 случая мутации NPM1 (8,7 ± 5,9 %). При-
мечательно, что в 1 случае мутация выявлена 
только в образце крови. 

В группе пациентов с ОНЛЛ было выяв-
лено 50 случаев наличия в крови и (или) в ко-
стном мозге различных мутаций из числа ана-
лизируемых: в 22 случаях (22,7 ± 4,3 %) — 
мутация FLT-ITD, у 21 пациента (21,6 ± 
4,2 %) — мутация гена NPM1, в клиническом 
материале 7 пациентов (7,2 ± 2,6 %) — мута-
ция D835 гена FLT3. 

Наблюдались различия в составе и частоте 
встречаемости анализируемых мутаций в раз-
личных подгруппах пациентов с ОНЛЛ. На-
глядное изображение распространенности ана-
лизируемых мутаций в группах и подгруппах 
исследований представлено на рисунке 1. 

 

 
Рисунок 1 — Распространенность мутаций генов FLT3-ITD и NPM1 

в исследуемых группах и подгруппах пациентов с МДС РАИБ и ОНЛЛ 
 
 

В подгруппе пациентов с М0 по FAB клас-
сификации выявлены по 1 случаю присутствия 
мутаций FLT-ITD (14,3 ± 13,2 %) и D835 гена 
FLT3 (14,3 ± 13,2 %). При этом данные мута-
ции выявлены совместно у 1 пациента. Однако 
следует учитывать немногочисленность дан-
ной подгруппы, что может повлиять на точ-
ность оценки распространенности как выяв-
ленных мутаций, так и отсутствующих на дан-
ном этапе исследования. 

Среди 29 пациентов, входящих в подгруп-
пу М1, было выявлено 13 различных мутаций. 
У 5 пациентов (17,2 ± 7,0 %) определена мута-
ция FLT3-ITD, а в 8 случаях (27,6 ± 8,3 %) — 
NPM1. Следует отметить, что данная подгруп-
па оказалась наиболее насыщенной мутациями 
гена NPM1. При этом в большинстве случаев 
мутация FLT3-ITD сочеталась с мутациями 
NPM1. Мутация FLT3 D835 у пациентов из 
данной подгруппы отсутствовала. 

В пределах подгруппы М2, насчитываю-
щей 25 пациентов, выявлены 13 случаев мута-
ций. В 6 случаях (24,0 ± 8,5 %) присутствовала му-
тация FLT3-ITD, еще в 6 случаях (24,0 ± 8,5 %) — 

мутация гена NPM1. При этом в 3 случаях эта му-
тация сочеталась с FLT3-ITD. Мутация FLT3 D835 
в данной подгруппе выявлена у 1 пациента (4,0 ± 
3,9 %) и присутствовала только в образце крови. 

Среди 23 случаев острого промиелоцитар-
ного лейкоза (М3) выявлены все типы анали-
зируемых мутаций. Эта подгруппа оказалась 
одной из наиболее насыщенной мутациями 
FLT3-ITD, которые присутствовали в 30,4 ± 9,6 % 
случаев данного типа лейкоза. У 4 пациентов 
(17,4 ± 7,9 %) выявлена мутация гена NPM1, 
которая в 1 случае сочеталась с FLT3-ITD. В 4 
случаях (17,4 ± 7,9 %) присутствовала мутация 
FLT3 D835, которая в 2 случаях сочеталась с 
мутацией FLT3-ITD, а в 1 — с NPM1. 

В подгруппе пациентов с М4, состоящей 
из 13 пациентов, как и в предыдущей подгруп-
пе, выявлены все три типа анализируемых му-
таций. У 3 пациентов (23,1 ± 11,7 %) была вы-
явлена мутация FLT3-ITD. В 3 случаях выяв-
лена мутация NPM1 (23,1 ± 11,7 %), которая в 
1 случае сочеталась с мутацией FLT3-ITD. В 1 
случае (7,7 ± 7,4 %) была выявлена мутация 
FLT3 D835. 
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Таким образом, в результате проведенного 
молекулярно-генетического анализа была опи-
сана частота встречаемости трех типов мута-
ций генов FLT3 и NPM1 в исследуемых груп-
пах сравнения. В качестве особенностей рас-
пространенности анализируемых мутаций в 
группе пациентов с ОНЛЛ следует отметить 
совместное проявление мутаций FLT3-ITD и 
NPM1, которое наблюдалось у более половины 
мутантных случаев. Часть мутаций выявлялась 
только в каком-либо одном образце клиниче-
ского материала, что требует при проведении 
анализа использовать в качестве источника 
ДНК как костный мозг, так и кровь. 

Молекулярно-генетический анализ мута-
ций гена CEBPA проводили с использованием 
образцов ДНК, выделенных из костного мозга. 
В ходе проведенного SSCP-анализа в целом бы-
ли выявлены 18 случаев отличающихся электро-
форетических паттернов. Однако прямое секве-
нирование фрагментов ДНК подтвердило только 
14 случаев присутствия в образцах соматических 
мутаций гена CEBPA. Характеристика выявлен-
ных мутаций представлена в таблице 1. 

Как видно из даннах таблицы, у 3 пациен-
тов были выявлены по 2 мутации, локализо-
ванные в различных анализируемых фрагмен-
тах. Во всех этих случаях одна из мутаций бы-
ла локализована в 4-м фрагменте, а вторая му-
тация выявлена либо в 1-м (AML21 и AML75), 
либо во 2-м фрагменте (AML51). Двойные му-

тации являются известной особенностью гена 
CEBPA при ОНЛЛ и ранее описаны в литера-
турных источниках [9, 10]. 

В подавляющем большинстве случаев у 
пациентов выявлены мутации в виде инсерций 
или делеций, при этом изменения отмечались 
относительно крупные — от 3-х до 18-ти пар 
нуклеотидов (таблтца 1). Также выявлены че-
тыре случая однонуклеотидных замен. При 
этом в 3 случаях мутация представляла собой 
синонимическую замену g.5512G>A, что пред-
положительно не может привести к клиниче-
ски значимому эффекту. В 1 случае присутст-
вовала несинонимическая замена g.6027G > C, 
приводящая к изменению кодирующей после-
довательности p.Arg306Pro. 

Распределение выявленных мутаций по 
группам и подгруппам исследования было не-
равномерным. На рисунке 2 в процентном со-
отношении представлена встречаемость мута-
ций CEBPA в различных подгруппах исследо-
вания. Рассчеты произведены по количеству 
пациентов с мутациями (11 случаев) без учета 
случаев двойных мутаций. 

Интересно отметить, что в относительно 
большой группе пациентов с МДС РАИБ не 
было выявлено ни одного случая мутаций 
CEBPA. Также мутации отсутствовали в под-
группе ОНЛЛ М0. Однако это может быть свя-
зано с небольшим количеством пациентов, 
входящих в данную подгруппу. 

Таблица 1 — Характеристика мутаций, выявленных в результате молекулярно-генетического анализа 
гена CEBPA 

№ Образец FAB 
Фраг-
мент 

Тип изменения 
Genomic description 

NG_012022.1: 
Coding description 

NM_004364.3: 
AA change 

1 AML009 М4 3 In-frame coding g.5696-5697insCGCACC c.586-587insCGCACC p.Pro196_Pro197insProHis 
2 AML021 М2 1 Frameshift coding g.5287-5288insG c.177-178insG p.Thr60Aspfs47 
3 AML021 М2 4 In-frame coding g.6038-6039ins18 c.928-929ins18 p.Thr310LisGlnArgAsnValGluThr
4 AML051 М1 2 Frameshift coding g.5374-5381del8 c.264-271del8 p.Gln88HisfsX16 
5 AML051 М1 4 Non-synonymous coding g.6027G>C c.917G>C p.Arg306Pro 
6 AML052 М1 2 Synonymous coding g.5512G>A c.402G>A p.Ala134= 
7 AML058 М4 2 Synonymous coding g.5512G>A c.402G>A p.Ala134= 
8 AML062 М1 2 Synonymous coding g.5512G>A c.402G>A p.Ala134= 
9 AML068 М2 2 Frameshift coding g.5479-5479insG c.368-369insG p.Gly123GlyfsX46 

10 AML073 М3 3 In-frame coding g.5696-5697insCGCACC c.586-587insCGCACC p.Pro196_Pro197insProHis 
11 AML075 М2 1 Frameshift coding g.5213delC c.103delC p.Arg35GlyfsX123 
12 AML075 М2 4 In-frame coding g.6049-6050insAAG c.939-940insAAG p.Lys313_Val314insLys 
13 AML091 М2 3 In-frame coding g.5696-5697insCGCACC c.586-587insCGCACC p.Pro196_Pro197insProHis 
14 AML095 М2 4 In-frame coding g.6049-6050insAAG c.939-940insAAG p.Lys313_Val314insLys 

 

 
Рисунок 2 — Распределение мутаций гена CEBPA по группам 

и подгруппам исследования 
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В целом в группе пациентов с ОНЛЛ мута-
ции CEBPA присутствовали в 11,3 ± 3,2 % случа-
ев (11 пациентов из 97 обследованных). В от-
носительно многочисленной подгруппе М1 (29 па-
циентов) было выявлено 3 пациента с мутация-
ми CEBPA (10,3 ± 5,6 %). В подгруппе ОНЛЛ 
вариант М2 (25 пациентов) было выявлено 5 слу-
чаев различных мутаций (20,0 ± 8,0 %). При 
этом у 2 пациентов из этой подгруппы были 
выявлены по 2 мутации. В подгруппе М3, на-
считывающей 23 пациента, выявлена только 1 
мутация (4,3 ± 4,2 %), в то время как в относи-
тельно небольшой подгруппе М4, насчиты-
вающей 13 пациентов, было выявлено 2 случая 
мутаций CEBPA (15,4 ± 1,1 %). 

В ходе проведенного анализа ДНК, выде-
ленной из костного мозга 120 пациентов из 

различных подгрупп исследования, по резуль-
татам предварительного SSCP-PCR анализа с по-
следующим секвенированием выявлены 17 слу-
чаев наличия соматических мутаций гена р53, ло-
кализованных в пределах 5–9 экзонов. При 
этом у 3 пациентов были выявлены одновременно 
по две различные мутации. Таким образом, среди 
120 исследованных пациентов у 14 присутствова-
ли в костном мозге различные соматические 
мутации р53. Характеристика выявленных му-
таций представлена в таблице 2. 

Из 14 пациентов с мутациями 4 человека 
были с диагнозом МДС РАИБ (17,4 ± 7,9 % в 
группе с МДС). Однако следует отметить, что 
одна из выявленных мутаций была локализо-
вана в 8-м интроне (таблица 2) и, по всей ви-
димости, не имеет клинического эффекта. 

Таблица 2 — Характеристика выявленных соматических мутаций гена р53 в костном мозге 
пациентов из исследуемых групп 

№ Образец FAB Экзон Тип изменения Genomic description
NG_017013.2 

Coding description 
CCDS11118.1 
NM_000546.5 

AA change 

1 AML06 М1 intron 9 Intronic g.14028T>C c.993+12T>C — 

2 AML17 МДС exon 7 Frameshift coding g.13274-13275delGT c.686-687delGT 
c.686-687del2b 

p.Cys229TyrfsX9 

3 AML19 МДС intron 8 Essential splice site g.13851G>A c.919+1G>A — 
4 exon 7 Non-synonymous coding g.13303A>G c.715A>G p.Asn239Asp 

5 
AML27 М4 

exon 8 Frameshift coding g.13718-
13723AATCTA>G 

c.787-792AATCTA>G 
c.787-792delAATCTAinsG p.Asn263-Leu264AlafsX6

6 AML28 МДС exon 7 In-frame coding g.13304-13324del21 c.716-736del21 p.Asn239-Gly245del 
7 AML32 М0 exon 6 Non-synonymous coding g.12597C>T c.577C>T p.His193Tyr 
8 AML35 М2 exon 8 Non-synonymous coding g.13749G>A c.818G>A p.Arg273His 
9 AML48 МДС exon 5 Non-synonymous coding g.12394C>T c.455C>T p.Pro152Leu 

10 exon 6 Non-synonymous coding g.12679A>G c.659A>G p.Tyr220Cys 
11 

AML55 М1 
exon 6 Synonymous coding g.12692G>A c.672G>A p.Glu224Glu 

12 AML57 М1 exon 6 Frameshift coding g.12634insA c.614insT p.Tyr205LeufsX3 
13 AML63 М4 exon 7 Non-synonymous coding g.13331G>A c.743G>A p.Arg248Gln 
14 exon 7 Non-synonymous coding g.13289A>G c.701A>G p.Tyr234Cys 
15 

AML71 М1 
exon 7 Non-synonymous coding g.13319G>A c.731G>A p.Gly244Asp 

16 AML86 М1 exon 5 Non-synonymous coding g.12334A>G c.395A>G p.Lys132Arg 
17 AML101 М0 exon 5 Stop gained g.12369C>T c.430C>T p.Gln144Stop 

 
 

Несмотря на немногочисленность под-
группы пациентов с ОНЛЛ, вариант М0, в пре-
делах данной подгруппы выявлены 2 случая 
мутации в экзоне 5 и экзоне 6 (таблица 2), что 
составляет 28,6 ± 17,1 %.  

В группе ОНЛЛ вариант М1 среди 29 пациентов 
были выявлены 5 случаев с мутациями (17,2 ± 7,0 %). 
У пациентов AML55 и AML71 были одновременно 
выявлены 2 различные мутации в пределах 6-го и 7-
го экзонов соответственно. При этом следует отме-
тить, что у пациента AML55 одна из мутаций являет-
ся синонимической и не приводит к изменению пер-
вичной структуры белка p.Glu224Glu. Кроме этого, в 
1 случае в данной подгруппе мутация была локализо-
вана в пределах 9-го интрона (AML06). 

1 случай мутации был выявлен в подгруп-
пе ОНЛЛ М2, насчитывающей 25 пациентов, что 
составляет 4,0 ± 3,9 %. В подгруппе острого про-

миелоцитарного лейкоза мутации р53 отсутство-
вали. В относительно немногочисленной под-
группе ОНЛЛ вариант М4 выявлены 2 мутантных 
случая (15,4 ± 10,0 %). У 1 пациента (AML27) вы-
явлены одновременно две различные мутации, 
локализованные в 7 и 8 экзонах. 

Распространенность мутаций гена р53 по 
подгруппам исследования наглядно представ-
лена на рисунке 3. 

Подавляющее большинство выявленных мута-
ций р53 представляли собой однонуклеотидные за-
мены, что является одним из известных свойств дан-
ного гена. Реже выявлены делеции (3 случая). При 
этом следует обратить внимание, что в 1 случае была 
идентифицирована крупная делеция, приводящая к 
потере 21 нуклеотида. Инсерции были выявлены в 2 
случаях. При этом у пациента AML27 данный тип 
мутации сочетался с делецией (таблица 2). 
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Рисунок 3 — Распространенность мутаций генов р53 в исследуемых группах 

и подгруппах пациентов с МДС РАИБ и ОНЛЛ 
 
 

Одной из основных задач данного иссле-
дования является расширение спектра прогно-
стических маркеров и маркеров оценки эффек-
тивности лечения ОНЛЛ. Для того, чтобы оце-
нить, какой вклад могут внести исследуемые 
нами мутации в оценку прогноза и эффектив-
ности лечения и насколько они расширят тра-
диционный спектр цитогенетических марке-
ров, был проведен анализ сопряженности вы-
явленных мутаций и хромосомных аберраций  
в исследуемых группах и подгруппах пациен-
тов с МДС РАИБ и ОНЛЛ. 

В соответствии с имеющимися протокола-
ми диагностики ОНЛЛ в пределах исследуе-
мой группы был проведен цитогенетический 
анализ хромосомных аберраций. В результате 
этого анализа только у 25 пациентов выявлена 
какая-либо хромосомная аберрация, что со-
ставляет 20,8 ± 3,7 %. 

Если анализировать группу, включающую 
всех исследованных пациентов (120 человек), то 
при использовании в качестве маркеров только 
мутации FLT3 и NPM1 охватывается группа из 39 
пациентов (32,5 ± 4,3 %). Добавление в тестиро-
вание мутаций CEBPA и р53 без хромосомных 
аберраций увеличивает группу с прогностически-
ми маркерами до 60 пациентов (50,0 ± 0,6 %). 

Совместное использование при тестирова-
нии всех анализируемых мутаций и хромосом-
ных аберраций позволяет охватить прогности-
ческими маркерами группу из 72 пациентов, 
что составляет 60,0 ± 0,7 %. Таким образом, в 
общей группе пациентов использование моле-
кулярно-генетических маркеров позволяет 
расширить группу с какими-либо прогностиче-
скими характеристиками почти на 40 %. 

В группе ОНЛЛ выявлен 21 случай хромо-
сомных аберраций среди 97 обследованных 
пациентов (21,6 ± 0,5 %). 

При совместном использовании всех анализи-
руемых соматических мутаций (без хромосомных 
аберраций) группу с маркерами прогноза составляет 
51 пациент из 97 обследованных (52,6 ± 0,7 %). 

Совместное использование всех анализируе-
мых маркеров, включая хромосомные аберрации, 
позволяет охватить прогностическими маркерами 

группу из 61 пациента (62,9 ± 0,8 %). Иными сло-
вами, использование молекулярно-генетических 
маркеров совместно с цитогенетическими позво-
ляет расширить группу с прогностическими мар-
керами на 41,3 % по сравнению с использованием 
только цитогенетических данных. 

Заключение 
В группе, состоящей из 23 пациентов с 

МДС РАИБ и 97 пациентов с ОНЛЛ, проведен 
молекулярно-генетический анализ распростра-
ненности соматических мутаций генов FLT3, 
NPM1, CEBPA и p53. 

Установлено, что мутации FLT3-ITD в 
группе пациентов с МДС РАИБ встречаются с 
частотой 8,7 ± 5,9 %, а в группе с ОНЛЛ — 22,7 ± 
4,3 %. Мутация FLT3 D835 выявлена только в 
группе ОНЛЛ с частотой 7,2 ± 2,6 %. 

Мутации гена NPM1 выявлены в 8,7 ± 5,9 % 
случаев МДС РАИБ и 21,6 ± 4,2 % случаев ОНЛЛ. 

Соматические мутации CEBPA обнаруже-
ны в 11,3 ± 3,2 % случаев ОНЛЛ, а в группе 
МДС РАИБ отсутствовали. Мутации гена р53 
выявлены в 17,4 ± 7,9 % случаев МДС РАИБ и 
10,3 ± 0,3 % случаев ОНЛЛ. 

Посредством прямого секвенирования да-
на характеристика всем выявленным мутациям 
генов CEBPA и p53. 

В результате проведенного анализа установ-
лено, что использование молекулярно-генети-
ческих маркеров совместно с цитогенетическими 
позволяет расширить группу с прогностически-
ми маркерами на 41,3 % по сравнению с исполь-
зованием только цитогенетических данных. 

Данная работа выполнена в рамках Государ-
ственной программы научных исследований «Фун-
даментальная и прикладная медицина и фарма-
ция» подпрограмма «Фундаментальная и при-
кладная медицина», раздел 2 «Изучение пато-
генетических основ социально-значимых забо-
леваний человека для разработки методов их 
диагностики, лечения и профилактики» (дого-
вор № 1.2.26 от 28.02.2011 г.). 
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ВЫДЕЛЕНИЕ ИЗОЛИРОВАННЫХ ГЕПАТОЦИТОВ 

А. Г. Скуратов, Д. Р. Петренев 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: изучить теоретические основы и провести экспериментальное обоснование эффективности выде-
ления изолированных гепатоцитов методом ферментативной перфузии печени. 

Материалы и методы. Крысы линии Вистар массой 200 г, выделение гепатоцитов методом фермента-
тивной перфузии печени, световая микроскопия; оценка функциональной способности клеток синтезировать 
и накапливать гликоген. 

Результаты. Показана высокая эффективность метода адаптированной 2-стадийной ферментативной 
перфузии печени для выделения изолированных гепатоцитов. Получена культура жизнеспособных гепато-
цитов с сохраненными морфологическими и функциональными свойствами. 

Ключевые слова: ферментативная перфузия печени, изолированные гепатоциты. 

ISOLATION OF HEPATOCYTES 

A. G. Skuratov, D. R. Petreniov 

Gomel State Medical University 

Objective: to study the theoretical basis and give the experimental validation of the efficiency of hepatocyte 
isolation by the method of enzymatic perfusion of the liver. 

Material and methods. Wistar rats at a mass of 200 g, isolation of hepatocytes by enzymatic perfusion of the 
liver, light microscopy, assessment of functional cell capacity to synthesize and accumulate glycogen. 

Results. The article shows the high efficiency of the method of the 2-step adapted enzymatic perfusion of the 
liver to isolate hepatocytes. The culture of viable hepatocytes with preserved morphological and functional proper-
ties was obtained. 

Key words: enzymatic perfusion of the liver, isolated hepatocytes. 
 
 

Введение 
Использование изолированных гепатоци-

тов является прогрессивной технологией, ис-
пользуемой в современной биохимии, клеточ-
ной биологии, фармакологии и токсикологии 
для изучения особенностей протекания мета-
болических процессов, жизнедеятельности и 
функциональной активности клеток, а также 
оценки фармакологического (токсического) 

действия различных факторов химической и 
физической природы и экспериментального 
(доклинического) изучения эффективности ге-
патопротективных препаратов [1]. 

Первичные гепатоциты стали одними из 
первых типов клеток, использованных для 
клинических целей — клеточной терапии 
больных с врожденными и приобретенными 
поврежденими печени [2, 3, 4]. Однако по 
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сравнению с клетками-предшественниками и 
стволовыми клетками культуры первичных гепа-
тоцитов обладают очень ограниченной способ-
ностью к делению, что является серьезным ли-
митирующим фактором для их практического 
использования [5–8]. Хотя гепатоциты в норме 
не делятся, в стрессовых условиях (острые по-
ражения печени) развивается их гиперплазия [9, 
10]. Данное свойство гепатоцитов легло в основу 
их использования для восстановительной кле-
точной терапии печени. Кроме того, изолиро-
ванные гепатоциты могут быть использованы 
для совместного культивирования со стволовы-
ми клетками при их дифференцировке in vitro в 
гепатоцитарном направлении [11, 12]. 

Еще в 1925 г. Харрисоном впервые был 
выделен изолированный гепатоцит, который 
стал объектом морфологического, функцио-
нального и биохимического исследований. В 
1943 г. Шнейдер и Поттер вновь сообщили о 
возможности разделения органа на изолиро-
ванные клетки, которые способны осуществ-
лять органоспецифические функции. В 1956 г. 
Соррентино применил гомогенат печени в 
биоискусственной поддерживающей системе с 
хорошим результатом, воспроизведенным в 
1957 г. Кимото в экспериментах на гепатэкто-
мированных животных. Систематические ис-
следования в этом направлении начались с 
1969 г., когда были разработаны методы полу-
чения  изолированных клеток печени. Первые 
попытки выделить зрелые гепатоциты из лабо-
раторных животных предприняты Берри и 
Фрэндом [13] в 1969 г. и в дальнейшем про-
должены Сегленом [14] в 1976 г. 

В первых исследованиях по получению изо-
лированных гепатоцитов применялся в основном 
механический способ диспергирования печени. 
Различные приемы, используемые при этом, 
сводились к механическому измельчению ткани 
с последующими инкубацией кусочков в буфер-
ной среде, фильтрацией тканевой суспензии и 
осаждением клеток. Несовершенство этих спо-
собов обнаруживалось уже при простой микро-
скопии: клетки были неправильной формы, име-
ли частично разрушенную плазматическую мем-
брану и сильно поврежденные микроворсинки. 
Выход клеток был небольшим (5–10 % от исход-
ного веса печени), а в полученной суспензии 
имелось много разрушенных клеток, осколков, 
цитоплазматических частиц. Метаболическая ак-
тивность этих клеток была нарушена. 

Второй этап в истории получения изолиро-
ванных гепатоцитов (химическое диспергирова-
ние печени) связывают с установлением роли 
ионов кальция в функционировании межклеточ-
ных контактов. В связи с этим появились попыт-
ки удалить растворимые соли кальция из меж-
клеточного цемента различными хелаторами 

(ЭДТА, цитрат, оксалат). Андерсон впервые 
применил их при перфузии печени, и выход кле-
ток удалось увеличить. С тех пор перфузия пече-
ни бескальциевыми и хелатсодержащими раство-
рами или инкубация срезов в них становятся обя-
зательным этапом выделения гепатоцитов. 

Однако качество клеток существенным об-
разом не улучшилось. К механическим повреж-
дениям добавились декальцинация и химическое 
воздействие хелаторов, что приводило к измене-
ниям свойств плазматической мембраны. Клетки, 
получаемые с помощью химико-механических 
способов, по-прежнему имели серьезные морфо-
логические нарушения субклеточных структур. 

Значительное улучшение структуры и мета-
болических свойств гепатоцитов было получено 
лишь после попытки совместить механический, 
химический и энзиматический способы обработ-
ки перфузируемой печени. Переломным момен-
том в истории выделения гепатоцитов являются 
работы Говарда с соавторами. Эти исследовате-
ли применили для облегчения процесса диспер-
гирования печени коллагеназу и гиалуронидазу. 
Полученные таким образом клетки обладали 
сравнительно высоким исходным эндогенным 
дыханием. До 75 % клеток были жизнеспособны. 
Однако общее количество клеток в суспензии 
продолжало оставаться небольшим и составляло 
около 10 % от всей популяции клеток печени. 

Завершающим этапом в истории развития вы-
деления гепатоцитов стали работы Сеглена [14], 
которому удалось свести до минимума механиче-
ское воздействие на ткань печени. В первом вари-
анте способ Сеглена состоял из трех этапов: 

1) нерециркуляторной перфузии печени с 
использованием бескальциевой сбалансиро-
ванной среды или среды, содержащей хелатор 
кальция — ЭГТА, целью которой является 
удаление Са2

+-зависимого фактора, влияющего 
на адгезионные свойства клеток печени; 

2) рециркуляторной перфузии печени бес-
кальциевым раствором, содержащим коллаге-
назу (и гиалуронидазу) с целью ферментатив-
ного разрушения межклеточных контактов;  

3) введения кальция в ферментсодержа-
щий перфузионный раствор с целью активации 
коллагеназы. 

В своих последних работах Сеглен приме-
нял уже только 2 этапа — 1-й и 3-й. 

Гепатоциты, получаемые энзиматическим 
способом, сохраняют интактность плазматиче-
ской мембраны: количество прокрашенных 
трипановым синим клеток (нежизнеспособ-
ных) составляет, по данным разных авторов, 5–
20 %. Ультратонкая структура клеток не нару-
шается, эндоплазматический ретикулум и ми-
тохондрии сохраняют интактность. Метаболи-
ческие свойства таких клеток мало отличаются 
от нативной печени. 
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Таким образом, была завершена длитель-
ная методическая работа, позволившая экспе-
риментаторам получить модель для изучения 
самых различных метаболических процессов в 
условиях in vitro. 

Цель 
Провести экспериментальное исследова-

ние эффективности выделения изолированных 
гепатоцитов крысы по способу Сеглена, адап-
тированному в нашей лаборатории. 

Выделение гепатоцитов 
Для эксперимента использовали крысы 

линии Вистар массой 200 г. Гепатоциты были 
изолированы с помощью 2-стадийной фермен-
тативной перфузии печени. Для этого брюш-
ную полость наркотизированного животного 
вскрывали, канюлировали портальную вену, в 
которую вводили 1 мл изотонического раство-
ра с 500 ед гепарином. Затем вскрывали ниж-
нюю полую вену и проводили перфузию без-
кальциевым буферным раствором (9 г/л NaCl, 
10 мМ HEPES, pH = 7.4) в течение 7 минут при 
температуре 37,0 °C со скоростью потока не 
более 30 мл в минуту. Скорость потока созда-
вали перистальтическим насосом. Далее про-
должали перфузию в течение 5 минут раство-
ром, содержащим 0,07 % коллагеназу II 
(Sigma, США) при тех же условиях. После че-
го печень экстирпировали и переносили в 
стерильную чашку Петри с холодным раство-
ром Хенкса. С помощью скальпеля и пинцета 
разрушали капсулу и диспергировали парен-
химу. Клеточную суспензию и фрагменты 
ткани печени пропускали через фильтр (200 µm) 
и дважды отмывали холодным раствором 
Хенкса (300 g, 5 мин.). Клеточную суспензию 
центрифугировали на градиенте плотности 
Percoll (Sigma, США) для отделения гепато-
цитов от примеси эритроцитов и дебриса. Для 
этого смешивали равные объемы суспензии 
клеток и 90 % перколла, забуференного 
20 мМ HEPES, центрифугировали при 400 g в 
течение 15 мин. Концентрацию клеток под-
считывали в камере Горяева и ресуспензиро-
вали в полной среде для достижения концен-
трации 4 × 105 кл/мл. Жизнеспособность кле-
ток оценивали путем нативного окрашивания 
трипановым синим. Проводили световую 
микроскопию клеточной суспензии. Оценива-
ли способность клеток синтезировать глико-
ген путем проведения ШИК-реакции. 

Результаты и обсуждение 
Перфузия печени. Выбор адекватных режимов 

и продолжительности перфузии являются одними 
из определяющих факторов для получения качест-
венных гепатоцитов. Целью первого этапа являют-
ся отмывка печени от крови и частичное ослабле-
ние межклеточных контактов путем удаления 
кальция при перфузии бескальциевого раствора. 

Скорость потока не должна быть слишком высо-
кой, иначе наступает патологическое набухание пе-
чени и разрушение клеток, особенно в бескальцие-
вой среде. Стабильность скорости потока перфуза-
та имеет большое значение для обеспечения равно-
мерного снабжения всех участков печени коллаге-
назой. Использование нами перистальтического на-
соса способствовало поддержанию стабильной 
скорости потока раствора во время перфузии. 

При проведении перфузии на первом этапе 
мы наблюдали быстрое, равномерное по всей 
поверхности осветление печени, что свиде-
тельствовало о правильном ходе отмывки. В 
редких случаях появлялись мозаичные пятна 
буро-коричневого цвета, из которых не была 
удалена кровь при потоке перфузата, что явля-
ется предпосылками для неадекватного их 
снабжения энзимом на втором этапе перфузии. 
При этой ситуации проводили мягкий массаж 
этих зон. Объем перфузата, используемый на 
первом этапе, составил 250 мл. 

На втором этапе перфузию печени прово-
дили раствором, содержащим 0,07 % коллаге-
назу II с целью окончательного разрушения 
межклеточного цемента. Имело место неболь-
шое набухание печени при оптимальном ре-
жиме перфузии (при скорости 25–35 мл/мин и 
давлении 10–20 мм водного столба). Продол-
жительность второго этапа перфузии определя-
ется активностью коллагеназы. Через 3–5 мин. 
после перфузии печени раствором коллагеназы 
поверхность печени приобретала специфический 
вид: становилась заметна сетчатая микрострук-
тура ткани (рисунок 1). При мягком надавлива-
нии кончиком пинцета на поверхность печени 
появлялся медленно исчезающий след. Еще че-
рез 4–5 мин. подобная манипуляция приводила к 
появлению рваного отверстия, из которого про-
исходило вытекание перфузата. Также истонча-
лись острые края отдельных долек, появлялась 
их прозрачность. Это являлось признаком за-
вершения диспергирования ткани печени и ее 
готовности к механическому разделению клеток. 

Затем печень экстирпировали и осторожно 
переносили в чашку Петри для механического 
диспергирования и отделения гепатоцитов от по-
сторонних примесей (рисунок 2). В результате 
очистки суспензии происходило отделение паре-
химатозных клеток от других типов клеток, кле-
точных агрегатов, кусочков соединительной тка-
ни и сосудов, а также субклеточных осколков. 

При проведении световой микроскопии 
взвеси клеток гепатоциты в первичной суспен-
зии имели неправильную полигональную фор-
му, что отражает их истинную геометрию. 
Значительная часть гепатоцитов была пред-
ставлена диплоидными и даже полиплоидны-
ми клетками, они имели глубокую раздели-
тельную борозду на поверхности (рисунок 3). 
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Рисунок 1 — Перфузия печени раствором коллагеназы 

через канюлированную воротную вену 

           А                  Б   

Рисунок 2 — А: Фрагментирование и диспергирование паренхимы печени; 
Б: Сепарация и суспензирование гепатоцитов 

          А            Б   
Рисунок 3 — А: Световая микроскопия культуры гепатоцитов (увеличение х40); 

Б: Двухядерные гепатоциты (х100) 
 
 

В процессе инкубации гепатоциты стано-
вились выпуклокруглыми. Конечная суспензия 
клеток использовалась для дальнейших экспе-
риментов. Масса оставшихся в ней клеток соот-
ветствовала примерно 30 % от начального сыро-
го веса ткани. Непаренхиматозные клетки соста-
вили 1–2 %. При окрашивании трипановым си-
ним нами получено соотношение жизнеспособ-
ных гепатоцитов к разрушенным как 9:1 (90 %) 
клеток не окрасились трипановым синим). 

С целью изучения метаболических про-
цессов в гепатоцитах оценивали их способ-
ность синтезировать и накапливать гликоген. 
Провели специфическое окрашивание на гли-
коген (ШИК-реакция). Мелкие гранулы глико-
гена, находящиеся в цитоплазме гепатоцитов, 
давали розово-красное окрашивание. 

Заключение 
Таким образом, внедрение и адаптация к ус-

ловиям лаборатории способа Сеглена по выде-
лению изолированных гепатоцитов позволили 
получить культуру жизнеспособных клеток, ко-
торые могут быть использованы для дальнейших 
экспериментов в области клеточных биотехноло-
гий, клеточной трансплантации, а также для изу-
чения гепатотоксических и протективных свойств 
различных внешних факторов, химических со-
единений и новых лекарственных препаратов. 
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ОБЩЕСТВЕННОЕ ЗДОРОВЬЕ И ЗДРАВООХРАНЕНИЕ, ГИГИЕНА 
 

УДК 616.1:614.212 
ЭКСПЕРТНАЯ ОЦЕНКА ДИСПАНСЕРИЗАЦИИ ПАЦИЕНТОВ 

ТРУДОСПОСОБНОГО ВОЗРАСТА С БОЛЕЗНЯМИ СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ 
В УСЛОВИЯХ ПЕРВИЧНОГО ЗВЕНА ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 

Я. И. Будник, А. Л. Лопатина, И. А. Чешик, Т. М. Шаршакова 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: провести экспертную оценку диспансерного наблюдения пациентов трудоспособного возраста с 
артериальной гипертензией и ишемической болезнью сердца на терапевтическом участке. 

Материал и методы. Экспертная оценка диспансерного наблюдения пациентов с артериальной гипер-
тензией и ишемической болезнью сердца проводилась по карте-схеме, разработанной авторами в соответст-
вии с Инструкцией о порядке организации диспансерного наблюдения взрослого населения Республики Бе-
ларусь, утвержденной Постановлением Министерства здравоохранения Республики Беларусь от 12.10.2007 г. № 92 
(в редакции от 01.06.2011 г. № 51). 

Необходимые сведения выкопировывались из формы N 025/у-07 «Медицинская карта амбулаторного больного» 
в экспертную карту-схему и переносились в электронную базу данных. Всего проанализирована медицинская доку-
ментация 300 пациентов с артериальной гипертензией и ишемической болезнью сердца, которые находились на амбу-
латорном наблюдении в одном из филиалов ГУЗ «Гомельская центральная городская поликлиника» (200 пациентов) и 
в поликлиническом отделении УЗ «Петриковская центральная районная больница» (100 пациентов). 

Статистический анализ результатов исследования проводился на персональном компьютере с исполь-
зованием программы «Microsoft Excel», 2011. 

Результаты. В существующей системе организации медицинской помощи в первичном звене здраво-
охранения пациентам трудоспособного возраста с болезнями системы кровообращения (БСК) амбулаторно-
му этапу уделяется особое внимание. Именно в поликлинике осуществляется первичная диагностика БСК, 
выявляются факторы риска, проводится диспансеризация и реабилитация пациентов. В статье представлены 
результаты экспертной оценки диспансерного наблюдения пациентов трудоспособного возраста с артери-
альной гипертензией и ишемической болезнью сердца на терапевтическом участке. 

Заключение. Результаты экспертизы качества диспансерного наблюдения пациентов с БСК на терапев-
тическом участке свидетельствуют о недостаточной работе с этой группой пациентов. 

Ключевые слова: болезни системы кровообращения, диспансеризация, динамическое наблюдение, 
факторы риска. 

EXPERT ASSESSMENT OF MEDICAL OBSERVATION OF ABLE-BODIED 
PATIENTS SUFFERING FROM BLOOD CIRCULATION 

DISEASES IN PRIMARY HEALTH CARE 

Ya. I. Budnik, А. L. Lopatina, I. А. Cheshik, Т. М. Sharshakova 

Gomel State Medical University 

Objective: to give an expert assessment of the medical observation of able-bodied patients with arterial hyper-
tension and ischemic heart disease in one district covered by therapeutic care. 
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Material and methods. The medical observation of the patients with arterial hypertension and ischemic heart 
disease was assessed by a card-scheme developed by authors in accordance with Instruction on the organization of 
medical observation of adult population of the Republic of Belarus approved by Resolution of the Ministry of 
Health of the Republic of Belarus of 12.10.2007 No. 92 (version of 01.06.2011 No.51). 

The necessary data were copied from Form N 025/у-07 «Medical card of an out-patient» into the expert card-
scheme and transcribed into the electronic data base. A total of 300 medical records of patients with arterial hypertension 
and ischemic heart disease having undergone the out-patient observation at one of the branches of the Gomel Central Mu-
nicipal Polyclinic (200 patients) and at the polyclinic ward of Petrikov Central District Hospital (100 patients). The statis-
tical interpretation of the study was carried out on a personal computer using «Microsoft Excel», 2011. 

Results. In the present system of primary medical care, the able-bodied out-patients with blood circulation dis-
eases are paid special attention. Out-patient clinic specialists diagnose the blood circulation diseases, detect the risk 
factors, conduct regular medical observation and rehabilitation of the patients. The article presents the results of the 
expert assessment of the observation of the able-bodied patients suffering from arterial hypertension and ischemic 
heart disease in the district covered by therapeutic care. 

Conclusion. The results of the expert assessment of the patients with blood circulation diseases are indicative 
of insufficient work with this group of the patients. 

Key words: blood circulation diseases, medical observation, dynamic observation, risk factors. 
 
 

Введение 
Ключевой составляющей процесса депо-

пуляции в Беларуси является высокий уровень 
смертности, в том числе среди граждан трудоспо-
собного возраста. При этом уровень смертности 
мужчин в 3 раза превышает уровень смертности 
женщин. По данным Всемирной организации 
здравоохранения, в Республике Беларусь смерт-
ность мужчин в возрасте 15–60 лет в 3–4,5 раза 
выше, чем в странах Европейского союза. По про-
гнозу при существующих тенденциях к 2030 г. на 
1000 человек трудоспособного возраста будет 
приходиться 841 человек в нетрудоспособном 
возрасте (в 2010 г. — 693 человека). 

В существующей системе организации меди-
цинской помощи в первичном звене здравоохра-
нения пациентам трудоспособного возраста с бо-
лезнями системы кровообращения амбулаторно-
му этапу уделяется особое внимание. Именно в 
поликлинике осуществляется первичная диагно-
стика БСК, выявляются факторы риска их воз-
никновения и прогрессирования, проводится дис-
пансеризация и реабилитация пациентов. 

Цель исследования 
Провести экспертную оценку диспансерного 

наблюдения пациентов трудоспособного возраста 
с артериальной гипертензией и ишемической бо-
лезнью сердца на терапевтическом участке. 

Материалы и методы 
Экспертная оценка диспансерного наблю-

дения пациентов с артериальной гипертензией 
и ишемической болезнью сердца проводилась 
по карте-схеме, разработанной авторами в со-
ответствии с Инструкцией о порядке организа-
ции диспансерного наблюдения взрослого на-
селения Республики Беларусь, утвержденной 
Постановлением Министерства здравоохране-
ния Республики Беларусь от 12.10.2007 г. № 92 
(в редакции от 01.06.2011 г. № 51). 

Необходимые сведения выкопировывались 
из формы N 025/у-07 «Медицинская карта амбу-
латорного больного» в экспертную карту-схему 

и переносились в электронную базу данных. 
Всего проанализирована медицинская докумен-
тация 300 пациентов с артериальной гипертензи-
ей и ишемической болезнью сердца, которые на-
ходились на амбулаторном наблюдении в одном 
из филиалов ГУЗ «Гомельская центральная го-
родская поликлиника» (200 пациентов) и в поли-
клиническом отделении УЗ «Петриковская цен-
тральная  районная больница» (100 пациентов). 

Статистический анализ результатов иссле-
дования проводился на персональном компью-
тере с использованием программы «Microsoft 
Excel», 2011. Количественные переменные 
представлены в виде среднего значения. Дос-
товерность различий количественных призна-
ков определяла с помощью t-критерия Стью-
дента для сравнения независимых выборок. Ре-
зультаты сравнения рассматривали как стати-
стически значимые при р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Среди пациентов г. Петрикова, находив-

шихся на диспансерном учете по поводу арте-
риальной гипертензии и ишемической болезни 
сердца, преобладали мужчины, их было 53,0 %, 
среди пациентов в г. Гомеле — женщины: 58,7 %. 
Средний возраст мужчин составил 43 ± 5,6 го-
да, женщин — 49 ± 5,5 года. При этом артери-
альной гипертензией страдали 81,7 % пациентов, 
сочетанной патологией (АГ+ИБС) — 14,3 %. 
Достоверных различий по возрасту, полу, отяго-
щенности сопутствующей патологией между па-
циентами г. Петрикова и г. Гомеля не было (р > 0,5). 

Важным разделом работы участкового врача-
терапевта является заполнение первичного эпи-
криза взятия на диспансерный учет пациента с 
БСК, включающего не только необходимые лабо-
раторные и инструментальные исследования, но и 
программу оздоровления медикаментозными, фи-
зиотерапевтическими и другими методами. 

Проведенный анализ карт амбулаторного 
больного показал (таблица 1), что уже при по-
становке на диспансерный учет у пациентов с 
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БСК был недостаточно собран анамнез, не у 
всех выявлялись причины и факторы риска реци-
дивирования заболевания. Так, только у 4 % па-
циентов районной поликлиники в 2009 г., 4,2 % — 
в 2011 г. присутствовал первичный эпикриз 
взятия на диспансерный учет. Результаты ис-
следования показали, что в г. Петрикове у 95,8 % 
пациентов в 2011 г. он отсутствовал, в г. Гоме-
ле — у 13,9 % (р < 0,001). 

Осмотр участковым врачом-терапевтом от-
сутствовал у пациентов с АГ в 2009 г. в г. Пет-
рикове у 24 %, в г. Гомеле — 10,2 % (р < 0,05), 
в 2011 г. — 13,9 и 9,2 % соответственно, что 

противоречит Инструкции о порядке организа-
ции диспансерного наблюдения взрослого насе-
ления Республики Беларусь. В 2009 г. 28,6 % па-
циентов с сочетанной патологией (АГ + ИБС) не 
были осмотрены участковым врачом-терапевтом 
в районном центре, в г. Гомеле — 4,8 % (р < 
0,05), в 2011 г. в г. Гомеле осмотром были ох-
вачены 100 %, в г. Петрикове остались без ос-
мотра 8,0 % пациентов. Из всех пациентов Го-
мельского филиала и районной поликлиники, 
которые наблюдались по поводу АГ, 25,3 % 
были осмотрены участковым врачом-терапевтом 
1 раз в году, 64,0 % — 2 и более раза. 

Таблица 1 — Оценка кратности врачебного наблюдения за пациентами с БСК 

Отсутствие первичного эпикриза взятия на диспансерный учет, % 
г. Петриков (n = 100) г. Гомель (n = 200) Всего (n = 300) годы 
АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС 

2009 96,0 (n = 75) 95,2 (n = 21) 37,9 (n = 177) 57,1 (n = 21) 58,5 (n = 252) 76,2 (n = 42) 
2010 95,9 (n = 73) 95,8 (n = 24) 28,4 (n = 176) 59,1 (n = 22) 48,2 (n = 249) 78,3 (n = 46) 
2011 95,8 (n = 72) 92,0 (n = 25) 13,9 (n = 173) 28,0 (n = 25) 38,0 (n=245) 60,0 (n = 50) 

Отсутствие осмотра врачом-терапевтом, % 
 АГ АГ+ИБС АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС 

2009 24,0 28,6 10,2 4,8 14,3 16,7 
2010 13,7 8,3 8,5 0 10,0 4,3 
2011 13,9 8,0 9,2 0 10,6 4,0 

Отсутствие активных посещений медицинского работника, % 
 АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС 

2009 98,7 100,0 98,3 100,0 98,4 100,0 
2010 91,8 95,8 97,7 100,0 96,0 97,8 
2011 93,1 84,0 97,1 92,0 95,9 88,0 

Отсутствие осмотра врачом-кардиологом, % 
 АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС 

2009 89,3 66,7 91,5 47,6 90,9 59,5 
2010 89,0 70,8 95,5 63,6 93,6 67,4 
2011 90,3 76,0 95,4 60,0 93,9 68,0 

Отсутствие осмотра врачом-неврологом, % 
 АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС 

2009 72,0 71,4 78,0 61,9 76,2 69,0 
2010 53,4 70,8 74,4 54,5 68,3 50,0 
2011 69,4 68,0 73,4 76,0 72,3 72,0 

Отсутствие осмотра врачом-офтальмологом, % 
 АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС 

2009 80,0 61,9 75,1 47,6 76,6 54,8 
2010 60,3 62,5 67,6 40,9 65,5 52,2 
2011 62,5 72,0 67,6 40,0 66,1 56,0 

Отсутствие осмотра врачом-эндокринологом, % 
 АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС 

2009 97,3 95,2 88,7 66,7 91,3 90,5 
2010 91,8 95,8 92,6 72,7 92,4 84,8 
2011 97,2 92,0 88,4 80,0 91,0 86,0 

 
 

Активные посещения медицинского ра-
ботника отсутствовали у 84 % пациентов с со-
четанной патологией в районном центре в 2011 г., 
у 92 % — в г. Гомеле (р > 0,05), у пациентов с 
АГ — 93,1 и 97,1 % соответственно. 

У 95,4 % пациентов с АГ, наблюдавшихся 
в филиале поликлиники г. Гомеля, в 2011 г. не 
было осмотра врачом-кардиологом, в районной — 

90,3 % Среди пациентов с сочетанной патоло-
гией чаще отсутствовал осмотр у проживаю-
щих в г. Петрикове — 76,0 % (р > 0,05), что 
противоречит Инструкции о порядке органи-
зации диспансерного наблюдения взрослого 
населения Республики Беларусь. 

В 2011 г. осмотр врачом-неврологом от-
сутствовал у 72 % всех пациентов с сочетан-
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ной патологией, у 72,3 % — с артериальной 
гипертензией. 

Осмотр врачом-офтальмологом в 2009 г. 
отсутствовал у 80 % пациентов районной поликли-
ники и у 75,1 % — городского филиала, в 2011 г. — 
у 62,5 и 67,6 % соответственно (р > 0,05). 

В 2011 г. не был осмотрен врачом-эндокри-
нологом 91 % пациентов с АГрайонной и город-
ской поликлиник, 86 % — с сочетанной патологией. 

Результаты проведенной экспертной оцен-
ки показали, что клиническое исследование 
показателей периферической крови и мочи не 
проводилось у 29,2 % пациентов районной по-
ликлиники с АГ в 2011 г., у 22,5 % — филиала 

поликлиники г. Гомеля (таблица 2). Биохими-
ческий анализ крови в 2011 г. отсутствовал у 
54,2 % пациентов с АГ районной поликлиники, 
39,3 % — городского филиала. У трети всех 
пациентов с сочетанной патологией биохими-
ческий анализ крови вообще отсутствовал. 

Важным аспектом качества ведения паци-
ентов в амбулаторных условиях является пол-
нота инструментального обследования. Как 
показали данные экспертной оценки, ЭКГ в 
2011 г. не проводилась у 48,6 % проживающих 
в районном центре и 28,9 % — городских па-
циентов с АГ (р < 0,05), 36,0 и 28,0 % пациен-
тов с АГ + ИБС (р > 0,05) соответственно. 

Таблица 2 — Оценка кратности диагностических исследований 

Отсутствие клинических анализов мочи и крови, % 
г. Петриков (n = 100) г. Гомель (n = 200) Всего (n = 300) годы АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС 

2009 40,0 23,8 31,6 28,6 34,1 26,2 
2010 32,9 8,3 27,3 9,1 28,9 8,7 
2011 29,2 12,0 22,5 32,0 24,5 22,0 

Отсутствие биохимического анализа крови, % 
 АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС 

2009 56,0 28,6 65,5 43,4 56,0 28,6 
2010 57,5 29,2 59,3 25,0 57,5 29,2 
2011 54,2 36,0 39,3 37,0 54,2 36,0 

Отсутствие ЭКГ, % 
 АГ АГ + ИБС АГ АГ+ИБС АГ АГ + ИБС 

2009 56,0 33,3 39,0 28,6 44,0 31,0 
2010 53,4 37,5 35,8 27,3 41,0 32,6 
2011 48,6 36,0 28,9 28,0 34,7 32,0 

Отсутствие Эхо-КГ, % 
 АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС 

2009 97,3 81,0 95,5 66,7 96,0 73,8 
2010 93,2 100 93,8 63,6 93,6 82,6 
2011 90,3 88,0 89,0 76,0 89,8 82,0 

Отсутствие УЗИ почек, % 
 АГ АГ+ИБС АГ АГ+ИБС АГ АГ+ИБС 

2009 89,3 95,2 85,9 95,2 86,9 95,2 
2010 89,0 87,5 88,1 90,9 88,4 89,1 
2011 86,1 90,0 91,3 88,0 89,8 90,0 

Отсутствие УЗИ щитовидной железы, % 
 АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС 

2009 96,0 90,5 91,5 95,2 92,9 92,9 
2010 97,3 95,8 92,6 95,5 94,0 95,7 
2011 88,9 92,0 93,1 96,0 91,8 94,0 

 
 

Важным аспектом качества ведения паци-
ентов в амбулаторных условиях является пол-
нота инструментального обследования. Как 
показали данные экспертной оценки, ЭКГ в 
2011 г. не проводилась у 48,6 % проживающих 
в районном центре и 28,9 % городских пациен-
тов с АГ (р < 0,05), 36,0 и 28,0 % пациентов с 
АГ + ИБС (р > 0,05) соответственно. 

Еще реже назначалось ультразвуковое ис-
следование почек, щитовидной железы, Эхо-КГ. 

В 2011 г. почти у всех пациентов с АГ в 
поликлинике г. Петрикова отсутствовала Эхо-
КГ — у 90,3 %, в г. Гомеле — у 89,0 % (р > 0,05). 
Очень высокий процент отсутствия Эхо-КГ у 

пациентов с сочетанной патологией в 2011 г. — 
88,0 % в районной поликлинике, и 76 % — в 
городском филиале. 

УЗИ почек в 2011 г. не проводилось у 90 % 
всех наблюдаемых пациентов с АГ + ИБС. 
УЗИ щитовидной железы — у 94 %. 

Следует отметить более внимательное от-
ношение к пациентам с БСК со стороны город-
ских участковых врачей-терапевтов, которые 
достоверно чаще проводили ЭКГ, БАК, более 
подробно отражали результаты проводимых 
исследований в медицинской документации. 
Однако некоторые методы инструментального 
обследования (УЗИ почек, щитовидной желе-
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зы, Эхо-КГ) вообще не назначались пациентам 
г. Гомеля и районного центра. 

При диспансерном наблюдении пациентов с 
БСК важным аспектом является оценка динами-
ки состояния и эффективность предупреждения 

рецидивирования болезни. Однако по записям го-
родских и районных участковых врачей-тера-
певтов в амбулаторных картах составить полную 
картину об эффективности проводимого лечения 
не представлялось возможным (таблица 3). 

Таблица 3 — Оценка лечебно-профилактических рекомендаций при диспансерном наблюдении за 
пациентами с БСК, % 

Отсутствие медикаментозных рекомендаций, % 
г. Петриков (n = 100) г. Гомель (n = 200) Всего (n = 300) годы АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС АГ АГ + ИБС 

2009 62,7 38,1 37,9 38,1 45,2 38,1 
2010 54,8 29,2 30,1 18,2 37,3 23,9 
2011 43,1 48,8 26,6 16,0 31,4 32,0 

Отсутствие немедикаментозных рекомендаций, % 
 АГ АГ+ИБС АГ АГ+ИБС АГ АГ+ИБС 

2009 86,7 71,4 76,3 61,9 79,4 66,7 
2010 76,7 83,3 66,5 50,0 69,5 67,4 
2011 84,7 84,0 70,5 48,0 74,7 66,0 

Отсутствие оценки риска по шкале SCORE, % 
 АГ АГ+ИБС АГ АГ+ИБС АГ АГ+ИБС 

2009 97,3 76,2 73,4 52,4 80,6 66,7 
2010 95,9 87,5 66,5 54,5 75,1 70,0 
2011 91,7 80,0 55,5 72,0 74,7 70,0 

 
 

В 2011 г. у 43,1 % пациентов г. Петрикова 
с АГ, которые были осмотрены врачом-
терапевтом, отсутствовали записи в амбула-
торных картах о медикаментозном лечении, у 
26,6 % пациентов — в г. Гомеле (р < 0,05) . У 
трети всех наблюдаемых пациентов с сочетан-
ной патологией в 2011 г. отсутствовали меди-
каментозные рекомендации. 

Антигипертензивная терапия современ-
ными препаратами (ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, блокаторы рецеп-
торов ангиотензина II), комбинированная те-
рапия назначалась крайне редко и контроль за 
ее выполнением участковыми врачами-тера-
певтами не проводился. Почти во всех дневни-
ках наблюдения не указывалась дата следую-
щей явки пациента. 

В 2011 г. у 84,0 % пациентов с сочетанной 
патологией районной поликлиники отсутство-
вали немедикаментозные рекомендации, у 
48,0 % — городского филиала, у 84,7 % паци-
ентов с АГ районной поликлиники, 70,5 % - в 
г. Гомеле (р < 0,05). 

У большинства пациентов в дневниках на-
блюдения отсутствуют рекомендации по диети-
ческой коррекции, модификации образа жизни. 
Регулярная противорецидивная терапия назнача-
лась лишь двум третям городских пациентов и 
половине проживающих в районном центре. В 
2011 г. 26,6 % пациентов диспансерной группы с 
АГ в городе и более трети в районном центре во-
обще не получали противорецидивное лечение. 

Несмотря на то, что реабилитация в совре-
менных условиях становится одним из наиболее 
эффективных методов решения проблем паци-

ентов с БСК и в амбулаторно-поликлиническом 
звене в Республике Беларусь имеются необхо-
димые условия для ее проведения (отделения 
восстановительного лечения в поликлиниках), в 
индивидуальных планах диспансеризации прак-
тически у всех пациентов отсутствовали рекомен-
дации по восстановительному лечению. У всех 
пациентов трудоспособного возраста с БСК в фи-
лиале городской и районной поликлиниках отсут-
ствовали рекомендации по ранней реабилитации. 

Заключение 
1. На этапе постановки на диспансерный 

учет значительная часть пациентов не получа-
ла должного внимания со стороны врача-тера-
певта. Как в филиале городской, так и в район-
ной поликлиниках у пациентов отсутствовал 
первичный эпикриз взятия на диспансерный 
учет: в г. Петрикове у 95,8 % пациентов в 2011 г., 
в г. Гомеле — у 13,9 % (р < 0,001). 

2. В поликлиниках многие пациенты ос-
матривались нерегулярно, некоторые ни разу не 
были осмотрены, не проводились консультации 
узкими специалистами. Осмотр терапевтом па-
циентов с АГ отсутствовал в 2009 г. в г. Петри-
кове у 24 %, в г. Гомеле — у 10,2 % (р < 0,05), в 
2011 г. — 13,9 и 9,2 % соответственно. 

3. Не в полном объеме осуществлялось не-
обходимое лабораторное и инструментальное 
обследование. Даже при имеющейся возмож-
ности проведения соответствующих лабора-
торных исследований врачами-терапевтами не 
контролируется функциональное состояние орга-
нов и систем в динамике. По данным эксперт-
ной оценки, ЭКГ в 2011 г. не проводилась у 
48,6 % пациентов районного центра и 28,9 % 
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городских пациентов с АГ (р < 0,05), 36,0 и 28,0 % 
пациентов с АГ + ИБС соответственно (р > 0,05). 

4. В городском филиале и районной по-
ликлиниках врачами-терапевтами не прово-
дился контроль за назначением лечебно-
профилактических рекомендаций пациентам 
с БСК. В 2011 г. у 26,6 % пациентов с АГ го-
родского филиала поликлиники и более тре-
ти районной в амбулаторных картах отсутст-
вовали рекомендации по противорецидивно-
му лечению. 

Таким образом, результаты экспертной оцен-
ки диспансерного наблюдения пациентов с БСК 
на терапевтическом участке свидетельствуют о 
недостаточной работе с этой группой пациентов. 

Для повышения эффективности реабилитации 
пациентов с БСК в амбулаторных условиях, необ-
ходимо внедрить унифицированную карту диспан-
серного наблюдения кардиологического пациента, 
в которой должны быть отражены все необходи-
мые исследования для контроля функций органов 
системы кровообращения и базисная терапия. 
Важным моментом является постоянное повыше-
ние квалификации участковых врачей-терапевтов. 
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УДК 613.81/.84:613.955 
ОЦЕНКА УРОВНЯ ТРЕВОЖНОСТИ ДЕТЕЙ ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА Г. ГОМЕЛЯ 

Л. Г. Соболева, Н. Г. Новак, Т. М. Шаршакова 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: оценка уровня тревожности школьников. 
Материалы и метод. Для изучения уровня и характера тревожности школьников были использованы тест 

тревожности Р. Тэммпл, М. Дорки и В. Амен, шкала личностной тревожности А. М. Прихожан, методика Фил-
липса. Для измерения степени субъективной неприятности различных конкретных ситуаций была использована 
шкала личностной тревожности (А. М. Прихожан). Всего в исследовании приняли участие 549 школьников. 

Результаты. Согласно полученным данным, высокий уровень тревожности был выявлен у 20 % детей 
младшего школьного возраста. 34 % учащихся 8 классов имеют такой же уровень школьной тревожности, в 
9 классах он составляет 54,5 %, в 10 классах — 60,5 %. 

При оценке уровня тревожности учащихся 5–11 классов по методике Филлипса было выявлено, что 32 % ис-
пытывают общую тревожность в школе. 33 % — фрустрацию потребности в достижении успеха. 38 % — страх са-
мовыражения. 40 % — страх в ситуации проверки знаний. Страх не соответствовать ожиданиям окружающих ис-
пытывают 44 % учащихся. 34 % школьников имеют проблемы и страхи в отношениях с учителями. 

Заключение. Результаты нашего исследования подтверждают, что проблема повышенной тревожности 
школьников остается по-прежнему актуальной. Причинами этого негативного эмоционального состояния ста-
новятся не только индивидуально-типические характеристики (пол, возраст, особенности личности и т. д.), но 
и особенности внешней ситуации, ближайшее окружение учащихся. В связи с этим дальнейшая работа  спе-
циалистов со школьниками, имеющими повышенный уровень тревожности, должна носить дифференциро-
ванный и в то же время комплексный характер. Дифференцированный подход обеспечивает эффективность 
психокоррекционной работы с учащимися (учет возраста, источников и содержания тревожности), а ком-
плексный — раскрывает необходимость совместных усилий взрослых, имеющих отношение к ребенку (ро-
дителей, педагогов, психологов, администрации школы и др.), по созданию условий, способствующих эмо-
циональному развитию учащихся и сохранению их соматического и психологического здоровья. 

Ключевые слова: тревожность школьников, шкала социально-ситуационной тревоги, уровень тревожности. 

COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF THE ANXIETY LEVEL 
IN SCHOOLCHILDREN OF GOMEL 

L. G. Soboleva, N. G. Novak, T. M. Sharshakova 

Gomel State Medical University 

Objective: to study the level of anxiety in schoolchildren in the city of Gomel. 
Material and methods. To study the level and nature of anxiety in schoolchildren, we used the anxiety test of 

R. Tammpl, M. Dorky, B. Aman, Prichogan`s scale of personal anxiety, Phillips  ̀method. To measure the subjective unpleas-
antness of various cases, we used the scale of personal anxiety by A. M. Prichogan. Totally 549 schoolchildren participated. 

Results. According to the received data, high anxiety level is typical for 18,75 % junior schoolchildren, the 
percentage of senior schoolchildren with high anxiety level makes up more than 30 % (which is determined by a 
general increase of the school anxiety level), 40 % schoolchildren in their fifth form have school-related fears and 
problems. Of them, 34 % have difficulties with teachers. 
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Conclusion. The results of our research confirm the fact that the problem of the schoolchildren’s elevated anxiety 
level is still actual. The causes of this negative emotional state can be not only personal — individual features (gender, 
age, peculiarities of character and etc), but also peculiarities of background, close environment of the schoolchildren. In 
this connection the activity of experts when working with schoolchildren with high anxiety level must be differentiated 
and combined at the same time. The differentiated approach provides effectiveness of psycho-remedial work (consider-
ing age, causes and contents of anxiety), and the combined approach shows the necessity of mutual efforts of adults, 
who are connected to the child (parents, teachers, psychologists, school management etc.) on creating conditions, in fa-
vour of the schoolchildren’s emotional development and maintaining their somatic and psychological health. 

Key words: anxiety of schoolchildren, the scale of social and situational anxiety, level of anxiety. 
 
 
Введение 
Проблема тревожности является одной из 

наиболее актуальных в современной психоло-
гии, что обусловлено увеличением числа «тре-
вожных» детей, отличающихся повышенным 
беспокойством, неуверенностью, эмоциональ-
ной неустойчивостью. Тревожность имеет ярко 
выраженную возрастную специфику, обнаружи-
вающуюся в ее источниках, содержании, формах 
проявления компенсации и защиты (А. М. При-
хожан, А. И. Захаров, А. О. Прохоров, Ж. М. Глоз-
ман, В. В. Зоткина, В. В. Суворова, Л. И. Божо-
вич и др.). Повышенная тревожность негатив-
но влияет не только на соматическое, но и на 
психологическое здоровье учащихся: она про-
воцирует развитие нейротичности и депрес-
сивных состояний. Из-за повышенного стрем-
ления к безопасности ребенок утрачивает ре-
шительность, инициативность, подавляет соб-
ственную креативность и способность риско-
вать. Мотивом его деятельности становятся не 
стремление к успеху, а избегание неудач: в си-
туации выбора или в процессе деятельности 
школьник выбирает заведомо заниженные це-
ли и задачи, не стремится к самореализации и 
успешности (успеваемость в таком случае 

снижается). Падает энергетический потенциал 
ребенка. Результатом, как правило, становится 
отсутствие полной реализации личности в обу-
чении, равно как и других областях жизни [1–
4]. В связи с этим один из важнейших факторов 
повышения эффективности учебной деятель-
ности школьников является создание психоло-
гически благоприятного климата и соответст-
вующих условий обучения. 

Материалы и метод 
В исследовании приняли участие 549 школь-

ников — учащиеся младших, средних и стар-
ших классов. Для оценки уровня тревожности 
младших школьников был использован тест 
тревожности Р. Тэммпл, М. Дорки и В. Амен, 
предназначенный для детей 5–11 лет [5, с. 41]. 
Для измерения степени субъективной непри-
ятности учащимися 8–10 классов различных 
конкретных ситуаций была использована шка-
ла личностной тревожности А. М. Прихожан 
[6]. В качестве дополнительно метода сбора 
информации применялась методика школьной 
тревожности Филлипса (B. Phillips, 1978) [5]. 

Количество детей, принявших участие в 
анкетировании (с учетом пола и года обуче-
ния) представлено в таблице 1. 

Таблица 1 — Распределение респондентов по классам 

Учащиеся 1–4 класс 5–11 класс 8–10 класс  Всего 
Мальчики 54 (48,2 %) 148 (48,1 %) 58 (45,0 %) 260 (47,4 %) 
Девочки 58 (51,8 %) 160 (51,9 %) 71 (55,0 %) 289 (52,6 %) 
Итого 112 (100 %) 308 (100 %) 129 (100 %) 549 (100 %) 

 
 

Результаты и обсуждение  
Результаты изучения уровня тревожности 

младших школьников свидетельствуют, что 
большинство учащихся (75 %) имеют средний 
уровень тревожности (показатели — в преде-
лах нормы). Вместе с тем практически у каж-
дого пятого (18,75 %) выявлен высокий уро-
вень тревожности и только у 6,75 % данный 
показатель ниже нормы. 

В результате эмпирического исследования 
было выявлено, что 21,5 % первоклассников 
имеют высокий уровень тревожности, это со-
ставляет 28,5 % от общего числа «тревожных» 
младших школьников. Другими словами, прак-
тически каждый третий учащийся 1 класса ис-

пытывает тревожность повышенного уровня, 
что можно объяснить процессом адаптации к 
новой социальной ситуации. 

В течение второго года обучения количе-
ство «тревожных» учащихся составляет 7,2 % , 
в 3 классе изучаемый показатель возрастает до 
17,7 %, а в 4 — он равен 28,5 %. 

Объяснить выявленную тенденцию можно 
несколькими причинами. Во-первых, по мере 
взросления школьника не только возрастает 
объем знаний, сфера интересов, уровень спо-
собностей и навыков, но также расширяется 
круг обязанностей, увеличивается ответствен-
ность учащихся. Данные изменения сопровож-
даются повышением требований со стороны 
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взрослых (в первую очередь — родителей и 
учителей) и способствуют выработке диффе-
ренцированных критериев самооценки школь-
ников. С другой стороны, повышение уровня 
тревожности школьников может быть обу-
словлено предстоящими изменениями школь-
ной жизни (смена учителя, изменение состава 
класса). Важными факторами, способствую-
щими повышению тревожности, являются не 
только индивидуальные, но и общевозрастные 
особенности: учащиеся 4 классов находятся на 
границе младшего школьного и подросткового 

возрастов, следовательно, проявление тревож-
ности может быть показателем начала возрас-
тного кризиса (в соответствии с периодизацией 
Л. С. Выготского и Д. Б. Эльконина). 

Показатели уровня тревожности младших 
школьников в зависимости от их пола приве-
дены в таблице 2. 

Как видно из данных таблицы 2, значимых 
различий между уровнем тревожности девочек 
и мальчиков не наблюдается. 

Результаты обследования школьников 8–
10 классов представлены в таблицах 3–12. 

Таблица 2 — Показатели тревожности младших школьников с учетом пола (%) 

Показатель по каждому классу (%) 
1 класс (n = 28) 2 класс (n = 28) 3 класс (n = 28) 4 класс (n = 28) Уровень 

м ж м ж м ж м ж 

Всего по выборке 
(n = 112) 

Низкий 4 4 0 4 4 7 4 0 6,25 
Средний 39 32 42 46 29 42 42 25 75 
Высокий 4 18 4 4 11 7 11 18 18,8 

Таблица 3 — Результаты исследования тревожности учащихся 8 класса (n = 44) 

Тип тревожности (кол-во чел-к в %) Уровень тревожности общая школьная самооценочная межличностная 
Нормальный 57 52,5 52,5 63,5 
Выше нормы  25 34 16 25 
Чрезмерное спокойствие 18 13,5 32 13,5 

 
 

По данным таблицы 3 видно, что больше 
половины восьмиклассников имеют уровень 
тревожности в пределах нормы. Однако был 
выявлен высокий уровень школьной тревож-
ности у 34 % школьников, 25 % опрошенных 

имеют высокий уровень общей и межличност-
ной тревожности, а часть учащихся 8 класса 
(16 %) — самооценочной тревожности. 

Полученные показатели с учетом пола 
школьников представлены в таблицах 4, 5. 

Таблица 4 — Результаты исследования тревожности мальчиков 8 класса (n = 16) 

Тип тревожности (кол-во чел-к в %) Уровень тревожности общая школьная самооценочная межличностная 
Нормальный 68,5 62,5 81,25 81,25 
Выше нормы  31,25 37,5 18,75 18,75 
Чрезмерное спокойствие 0 0 0 0 

Таблица 5 — Результаты исследования тревожности девочек 8 класса (n=28) 

Тип тревожности (кол-во чел-к в %) Уровень тревожности общая школьная самооценочная межличностная 
Нормальный 50 46,5 35,5 54 
Выше нормы  21,5 32 35,5 25 
Чрезмерное спокойствие 28,5 21,5 50 21,5 

 
 

Как можно видеть из данных таблиц 4 и 5, 
уровень общей и школьной тревожности маль-
чиков выше, чем у девочек. Следует отметить, 
что не выявлено мальчиков, для которых ха-
рактерно «чрезмерное спокойствие».  Однако 
при оценке «самооценочного» и «межличност-
ного» типов тревожности оказалось, что их 
уровень у девочек выше, чем у мальчиков. 

При сравнении показателей тревожности 
учащихся 9 класса нами установлено, что 

больше половины школьников имеют уро-
вень тревожности в пределах нормы. Однако 
был выявлен высокий уровень школьной 
тревожности у 54,5 % школьников, 33,5 % 
опрошенных имеют высокий уровень общей 
тревожности, 26 % — межличностной и не-
значительная часть (7 %) — самооценочной 
тревожности. 

Полученные показатели с учетом пола 
школьников представлены в таблицах 7, 8. 
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Таблица 6 — Результаты исследования тревожности учащихся 9 класса (n = 42) 

Тип тревожности (кол-во чел-к в %) 
Уровень тревожности 

общая школьная самооценочная межличностная 
Нормальный 62 69 88 74 
Выше нормы  33,5 54,5 7 26 
Чрезмерное спокойствие 4,5 0 4,5 0 

Таблица 7 — Результаты исследования тревожности девочек 9 класса (n = 19) 

Тип тревожности (кол-во чел-к в %) 
Уровень тревожности 

общая школьная самооценочная межличностная 
Нормальный 37 26,5 73,5 52,5 
Выше нормы 63 73,5 15,5 47,5 
Чрезмерное спокойствие 0 0 10,5 0 

Таблица 8 — Результаты исследования тревожности мальчиков 9 класса (n = 23) 

Тип тревожности (кол-во чел-к/%) 
Уровень тревожности 

общая школьная самооценочная межличностная 
Нормальный 82,5 61 100 91,5 
Выше нормы 8,5 39 0 8,5 
Чрезмерное спокойствие 8,5 0 0 0 

 
 

При рассмотрении особенностей тревожно-
сти учащихся с учетом пола оказалось, что у де-

вочек по сравнению с мальчиками, более высо-
кие показатели по всем типам тревожности. 

Таблица 9 — Результаты исследования тревожности учащихся 10 класса (n = 43) 

Тип тревожности (кол-во чел-к в %) 
Уровень тревожности 

общая школьная самооценочная межличностная 
Нормальный 60,5 39,5 69,5 62,5 
Выше нормы 32,5 60,5 9,5 35 
Чрезмерное спокойствие 7 2,5 16 2,5 

 
 

При изучении показателей тревожности 
учащихся 10 класса нами было выявлено, что 
только у 39,5 % опрошенных уровень школь-
ной тревожности в пределах нормы, тогда как 
у 60,5 % он выше нормы. По остальным типам 
тревожности больше половины школьников 
имеют уровень тревожности в пределах нор-

мы. 32,5 % опрошенных имеют высокий уро-
вень общей тревожности, 35 % — межлично-
стной и незначительная часть (9,5 %) — само-
оценочной тревожности. 

Полученные показатели с учетом пола 
школьников 10 класса представлены в табли-
цах 10, 11. 

Таблица 10 — Результаты исследования тревожности девушек 10 класса (n = 24) 

Тип тревожности (кол-во чел-к в %) 
Уровень тревожности 

общая школьная самооценки межличностная 
Нормальный 62,5 41,5 71 71 
Выше нормы  29 58,5 4 29 
Чрезмерное спокойствие 8,5 0 25 0 

Таблица 11 — Результаты исследования тревожности юношей 10 класса (n = 19) 

Тип тревожности (кол-во чел-к в %) 
Уровень тревожности 

общая школьная самооценки межличностная 
Нормальный 58 37 68,5 52,5 
Выше нормы  37 63 15,5 42 
Чрезмерное спокойствие 5 0 15,5 5 
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Как видно из данных таблиц 10 и 11, пока-
затели по всем типам тревожности у юношей 
выше, чем у девушек. При этом количество 
юношей, для которых характерно «чрезмерное 
спокойствие», тоже ниже, чем количество де-
вушек с аналогичным показателем. 

По мере перехода из средних в старшие 
классы увеличивается количество школьников, 
имеющих высокий уровень общей тревожности. 
Увеличению данного параметра способствует 
значительный рост уровня школьной тревожно-
сти. Что касается «самооценочной» тревожно-
сти, то ее показатели по выборке снижаются. В 
то же время следует отметить довольно высокие 
показатели «межличностной» тревожности. Это 
можно объяснить тем, что в подростковом воз-
расте интимно-личностное общение со сверст-

никами становится ведущим видом жизнедея-
тельности и общение с друзьями является наибо-
лее значимым фактором для подростков, опреде-
ляет общий ход личностного развития. Также 
выявлено, что такое общение со сверстниками не 
теряет своей актуальности и в старших классах 
(ранний юношеский возраст). 

На следующем этапе в эмпирическом ис-
следовании приняли участие учащиеся 5–7 клас-
сов. Цель данного этапа — выявление ситуаций, 
которые являются тревогогенными для школь-
ников, а также исследование доминирующих 
эмоционально-негативных состояний, сопря-
женных с повышенной тревожностью школь-
ников. Для реализации поставленной цели бы-
ла использована методика Филлипса. Эмпири-
ческие данные отражены в таблице 12. 

Таблица 12 — Количество школьников (%), имеющих повышенные показатели по шкалам мето-
дики Филлипса 

Показатели тревожности 
Класс 

1 2 3 4 5 6 7 8 
Кол-во чел 

5 38 37 31 42 50 50 30 37 44 
6 36 32 31 44 47 43 31 34 44 
7 31 28 26 36 42 40 23 37 44 

Примечание: 1 — общая тревожность в школе; 2 — переживание социального стресса, 3 — фрустрация 
потребности в достижении успеха; 4 — страх самовырожения; 5 — страх ситуации проверки знаний; 6 — 
страх несоответствовать ожиданиям окружающих; 7 — низкая физиологическая сопротивляемость стрессу; 
8 — проблемы и страхи в отношениях с учителями. 
 
 

Прежде чем перейти к описанию результатов, 
отметим, что под общей тревожностью в школе 
понимается общее эмоциональное состояние ре-
бенка, связанное с различными формами его 
включения в жизнь школы. Выявлено, что в це-
лом (по мере адаптации школьников к процессу 
обучения) показатель общей тревожности и сте-
пень переживания социального стресса (эмоцио-
нальное состояние ребенка, на фоне которого раз-
виваются его социальные контакты, прежде всего, 
со сверстниками) постепенно снижаются. 

Эмпирически подтверждено, что третья 
часть школьников испытывает фрустрацию по-
требности в достижении успеха (неблагоприят-
ный психический фон, не позволяющий ребенку 
развивать свои потребности в успехе, достиже-
ний высокого результата и т. д.), переживание 
которой обостряется в 8 классе (подростковый 
возраст). Что касается показателя «страх само-
выражения», то замечена следующая законо-
мерность: более трети учащихся испытывают 
негативные эмоциональные переживания си-
туаций, сопряженных с необходимостью само-
раскрытия, предъявления себя другим, демон-
страция своих возможностей. 

Среди пятиклассников 50 % испытывают 
страх в ситуации проверки знаний и «страх не 
соответствовать ожиданиям окружающих». 

Снижение выраженности показателя «низкая 
физиологическая сопротивляемость стрессу» в про-
цессе перехода из класса в класс можно интерпре-
тировать следующим образом. В 5 классе происхо-
дит смена системы обучения, кардинальные изме-
нения организации школьной жизни, то есть пере-
ход в среднюю школу носит стрессогенный харак-
тер. Все это влияет на особенности психофизиоло-
гической организации, снижающие приспособляе-
мость школьника. Постепенно их умственные спо-
собности развиваются, учащиеся адаптируются к 
условиям обучения и мыслительным нагрузкам. 

Как показали результаты исследования, 
больше трети школьников независимо от года 
обучения испытывают тревожность из-за про-
блем и страхов в отношениях с учителями, что 
сопровождается общим негативным эмоцио-
нальным фоном отношений со взрослыми в 
школе, снижающим успешность обучения. 

Выводы 
1. Результаты изучения уровня тревожности 

младших школьников показали, что для 20 % 
младших школьников характерен высокий уро-
вень тревожности. Значимых различий между 
уровнем тревожности девочек и мальчиков 
младшего школьного возраста не выявлено. 

2. При оценке тревожности учащихся 8–10 клас-
сов были получены следующие результаты: 34 % 
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школьников 8 классов имеют высокий уровень 
школьной тревожности, 25 % опрошенных — об-
щей и связанной с межличностными отношения-
ми. 16 % — самооценочной тревожности. 

У 54,5 % школьников 9 классов был выяв-
лен высокий уровень школьной тревожности, у 
33,5 % — общей, у 26 % — связанной с меж-
личностными отношениями. У 7 % — самооце-
ночной тревожности. Следует отметить, что у 
девочек по сравнению с мальчиками более высо-
кие показатели по всем типам тревожности. 

60,5 % школьников 19 классов имеют высо-
кий уровень школьной тревожности. 32,5 % — 
общей, 35 % — связанной с межличностными от-
ношениями и 9,5 % — самооценочной тревожности. 

Подчеркнем, что по мере перехода из 
средних в старшие классы увеличивается ко-
личество школьников, имеющих высокий уро-
вень общей тревожности. 

3. При оценке уровня тревожности учащихся 
5–7 классов по методике Филлипса было выявлено, 
что 32 % из них испытывают общую тревожность в 
школе. У шкодьников 5 классов она встречается 
чаще (38 %). По мере обучения снижается пережи-
вание социального стресса. 33 % школьников испы-
тывает фрустрацию потребности в достижении ус-
пеха, переживание которой обостряется в 8 классе 
(подростковый возраст). 38 % учащихся испытыва-
ют страх самовыражения, 40 % — страх в ситуации 
проверки знаний и страх не соответствовать ожида-
ниям окружающих, причем наибольший удельный 
вес таких переживаний приходится на учеников 5 
классов (50 %). 25 % школьников имеют низкую 
физиологическую сопротивляемость стрессу. 34 % — 
проблемы и страхи в отношениях с учителями. 

Таким образом, результаты нашего исследо-
вания подтверждают, что проблема повышенной 
тревожности школьников остается по-прежнему 
актуальной. Причинами этого негативного эмо-
ционального состояния становятся не только ин-
дивидуально-типические характеристики (пол, 
возраст, особенности личности и т. д.), но и осо-
бенности внешней ситуации, ближайшее окруже-
ние учащихся. В связи с этим дальнейшая работа 
специалистов со школьниками, имеющими по-
вышенный уровень тревожности, должна носить 
дифференцированный и в то же время комплекс-
ный характер. Дифференцированный подход 
обеспечивает эффективность психокоррекцион-
ной работы с учащимися (учет возраста, источни-

ков и содержания тревожности), а комплексный — 
раскрывает необходимость совместных усилий 
взрослых, имеющих отношение к ребенку (родите-
лей, педагогов, психологов, администрации школы 
и др.) по созданию условий, способствующих эмо-
циональному развитию учащихся и сохранению их 
соматического и психологического здоровья. 

Имеется ряд рекомендаций, существенно 
снижающих тревожность школьника: 

1. Способствовать достижению реального 
успеха ребенком в какой-либо деятельности 
(рисование, игра, помощь по дому и др.).  Ре-
бенка нужно меньше ругать и больше хвалить, 
причем не сравнивая его с другими, а только с 
ним самим, оценивая улучшение его собствен-
ных результатов («сегодня нарисовал лучше, 
чем вчера»; «быстрее убрал игрушки» и т. д.). 

2. Организовать щадящий оценочный режим 
в той области, в которой успехи ребенка невели-
ки. Например, если он медленно одевается, не 
нужно постоянно фиксировать на этом его вни-
мание. Однако, если появился хотя бы малейший 
успех, обязательно нужно его отметить. 

3. Поддерживать благоприятную эмоцио-
нальную обстановку и дома, и в школе. Теплые 
эмоциональные отношения, доверительный кон-
такт со взрослыми тоже могут способствовать 
снижению общей тревожности ребенка. 

4. Способствовать формированию благо-
приятного микроклимата в школьном коллек-
тиве. Уделять внимание «непопулярным» школь-
никам, развивать их положительные качества и 
помочь в преодолении сложностей личностно-
го и межличностного характера. 
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КЛИНИКО-ДЕМОГРАФИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ 

ДИСПАНСЕРНОЙ ГРУППЫ НАБЛЮДЕНИЯ ПСИХИАТРИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ 
1О. В. Шилова, 2Е. В. Френкель 

1Гомельский государственный медицинский университет 
2Гомельская областная клиническая психиатрическая больница 

Цель: изучение клинико-эпидемиологических характеристик пациентов, страдающих психическими 
расстройствами и состоящими на диспансерном учете на одном из участков диспансерного отделения Го-
мельской областной клинической психиатрической больницы. 
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Материал и методы. Сплошным методом было проведено исследование основных клинико-
демографических показателей пациентов, состоящих на диспансерном учете на одном из участков диспан-
серного отделения У «Гомельская областная клиническая психиатрическая больница». 

Результаты. Около половины пациентов, состоящих на диспансерном учете в психиатрическом диспансере, 
наблюдаются по поводу шизофрении. В трудоспособном возрасте заболели и были поставлены на диспансерный 
учет 58 % пациентов, причем риск быть поставленным на учет у мужчин выше в возрасте до 30 лет, у женщин — 
после 30 лет. Часть пациентов, состоящих на учете (10,45 %), не имеют образования, более 85 % — не работают. 
Почти половина (42,6 %) пациентов со стойкой утратой трудоспособности — это больные шизофренией. 

Ключевые слова. Психическое расстройство, распространенность, диспансерный учет. 

CLINICAL DEMOGRAPHIC CHARACTERISTICS 
OF PATIENTS UNDER OBSERVATION IN A PSYCHIATRIC CLINIC 

1О. V. Shilova, 2Е. V. Frenkel 
1Gomel State Medical University 

2Gomel Regional Clinical Psychiatric Hospital 

Aim: to study the clinical and epidemiological characteristics of patients suffering from mental disorders and 
being under medical supervision at the Dispensary Ward of the Gomel Regional Clinical Psychiatric Hospital. 

Material and methods. The main clinical and epidemiological data of the patients under medical supervision at the 
Dispensary Ward of the Gomel Regional Clinical Psychiatric Hospital were studied using the continuous method. 

Results. About half of the patients under the psychiatric supervision suffered from schizophrenia. Of them, 58 % pa-
tients were first registered at the able-bodied age, men under 30 and women over 30 had a higher risk of being put on 
the record. The part of the patients (10,45 %) were uneducated, more than 85 % patients were unemployed. Almost 
half (42,6 %) of the patients with permanent disability suffered from schizophrenia. 

Key words: psychiatric disorders, prevalence, clinical account. 
 
 
Введение 
Психическое здоровье населения является 

значимой составляющей общественного здоровья. 
Оно напрямую влияет на качество жизни, соци-
альную активность, производительность труда. 
Как известно, одним их важнейших показателей 
оценки состояния общественного здоровья явля-
ется распространенность заболеваний (болезнен-
ность, или общая заболеваемость). Ее уровень за-
висит от различных факторов: от экономических и 
экологических условий до качества диагностиче-
ского и лечебного процесса. Распространенность 
психических расстройств зависит как от самого 
состояния психического здоровья в популяции, 
так и от организации службы, доступности помо-
щи, а применительно к психиатрической помощи — 
и от ее «популярности», то есть способности забо-
левших граждан преодолевать страх стигматиза-
ции и возможных социальных ограничений [1, 2]. 

Планирование работы психиатрической 
службы, а также совершенствование принци-
пов ее функционирования должно основывать-
ся на результатах клинико-статистических и 
клинико-эпидемиологических исследований, что 
обуславливает необходимость корректных зна-
ний о количественных, структурных и динами-
ческих показателях. 

Медицинская помощь пациентам с психи-
ческими расстройствами — специализирован-
ный вид медицинской помощи, имеющий ряд 
особенностей. Невозможность проведения сплош-
ного эпидемиологического исследования дик-

туется Законом о психиатрической помощи и га-
рантиях прав граждан при ее оказании от 7 янва-
ря 2012 г [3]. Первичное психиатрическое осви-
детельствование, необходимое для исключения 
или подтверждения диагноза психического рас-
стройства, должно проводиться добровольно, с 
согласия гражданина (детей до 12 лет — с согла-
сия родителей или опекунов). Исключение со-
ставляют случаи принудительного освидетельст-
вования в ситуациях, обозначенных Законом как 
показания, и которое представляет собой доста-
точно сложную процедуру с привлечением про-
курора или требующее судебного заседания. 

Исследования по распространенности пси-
хических расстройств в целом содержат при-
близительные данные и основаны на анализе 
обращаемости. С этим, видимо, и связан раз-
брос показателей в разных странах и в разное 
время [1, 2, 4, 6]. По данным ряда авторов, в 
конце XIX в. этот показатель был равен 0,05–
0,2 % населения, в первой половине XX в. — уже 
3–6 % населения, а во второй его половине 
(обобщая данные разных исследователей) — 13–
20 % и более. Однако утверждение, что за 100 лет 
количество больных психическими расстрой-
ствами увеличилось на порядок и более, не явля-
ется корректным, тем более что увеличение не-
пропорциональное: в значительной степени оно 
произошло за счет увеличения доли непсихотиче-
ских и аффективных расстройств [6]. 

На демографические показатели, касающие-
ся пациентов с психическими расстройствами, 
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влияет большое количество факторов. Во-первых, 
большой вклад вносят изменения, произошед-
шие в самой психиатрической службе за послед-
нее столетие. Улучшились возможности оказания 
медицинской помощи (выросло число психиатри-
ческих учреждений, врачей-психиатров и т. п.), и 
увеличилось, соответственно, число обращаю-
щихся за ней. Во-вторых, постепенно (хотя и 
достаточно медленно) меняется отношение к 
психиатрии и пациентам психиатрического про-
филя, что способствует увеличению обращаемо-
сти. И наконец, изменились представления о 
самой психической патологии, они значитель-
но расширись за счет включения расстройств, 
которые ранее таковыми не считались или ди-
агностировались и лечились врачами других 
специальностей. Так, если распространенность 
шизофрении практически не изменилась, то 
представления о распространенности аффек-
тивных расстройств (прежде всего, депрессив-
ных) как в популяции условно здоровых, так и 
у соматически больных претерпели сущест-
венные изменения в сторону их увеличения. 
Считается, что около 5 % здоровых людей и не 
менее 50 % пациентов с соматическими заболе-
ваниями соответствуют критериям депрессив-
ного эпизода, который ухудшает качество жиз-
ни и усугубляет соматическое неблагополучие. 
Относительно новым является контингент па-
циентов с посттравматическим расстройством, 
возникшим после катастроф различного проис-
хождения, и другими связанными со сложными 
стрессами заболеваниями [1, 4]. 

Более точные клинико-эпидемиологические 
данные обычно касаются лишь определенных ка-
тегорий больных: проходивших стационарное ле-
чение, находящихся на диспансерном учете, про-
живающих в домах-интернатах для психохрони-
ков, проходивших судебно-психиатрическую экс-
пертизу [5, 6, 7]. 

Пациенты диспансерной группы наблюде-
ния в психиатрии — сложная и потенциально 
наиболее уязвимая в социальном плане группа. 
Это связано как с инвалидизирующим влияни-
ем самих психических расстройств, так и с со-
путствующими социальными проблемами в 
виде сложностей трудоустройства, одиноким 
проживанием и бедностью. 

До настоящего времени отсутствует под-
робная количественная, качественная динами-
ка, а также клинико-эпидемиологическая ха-
рактеристика данного контингента психически 
больных. Тем более что изменяющаяся соци-
ально-экономическая ситуация, демографиче-
ские изменения, методы внебольничного пси-
хиатрического наблюдения меняют контингент 
лиц, страдающих психическими расстройства-
ми, и предъявляют новые требования по улуч-
шению их качества жизни [4, 6]. 

Цель 
Изучение клинико-эпидемиологических ха-

рактеристик пациентов, страдающих психиче-
скими расстройствами и состоящими на дис-
пансерном учете на одном из участков диспан-
серного отделения Гомельской областной кли-
нической психиатрической больницы. 

Материал и методы 
Сплошным методом нами было проведено 

исследование основных клинических и демогра-
фических показателей пациентов, состоящих на 
диспансерном учете на одном из участков дис-
пансерного отделения У «Гомельская областная 
клиническая психиатрическая больница», что от-
ражает состояние проблемы в популяции жителей 
города. Сбор данных происходил на основе ана-
лиза медицинских карт амбулаторного больного 
(учетн. форма 003/У-07). Всего было изучено 306 
амбулаторных карт. Учитывались диагноз боль-
ного согласно МКБ-10, наличие группы инвалид-
ности, возраст постановки на учет, уровень обра-
зования, семейное положение, проживание (оди-
нокое или с родственниками), наличие работы и 
соответствие места работы полученному образо-
ванию. Обработка данных производилась при по-
мощи параметрической дескриптивной статисти-
ки из пакета «Statistica», 6.0. 

Результаты и обсуждение 
Под динамическим наблюдением на диспан-

серном учете на данном участке состоит 306 чело-
век. По данным Статистического управления по 
Гомельской области, на момент проведения иссле-
дования на данном участке проживало 48,344 че-
ловека, из них 7,346 — младше трудоспособного 
возраста. Таким образом, болезненность населе-
ния за исключением лиц младше трудоспособно-
го возраста составила 7,46 на 1000 человек, что 
соответствует усредненным европейским показа-
телям. Возраст пациентов — от 19 до 92 лет. 
Средний возраст составил 51 год. Согласно амбу-
латорным картам, на учете состояло 153 (50 %) 
мужчины и 153 (50 %) женщины. 

По нозологическим группам пациенты 
распределились следующим образом С диагно-
зами из рубрики «Органические, в том числе 
симптоматические, психические расстройства» — 
76 (24,8 %) человек, из них 33 (10,8 %) мужчи-
ны, 43 (14,0 %) — женщины. Это пациенты с де-
менциями пожилого возраста и психическими 
расстройствами вследствие поражения головного 
мозга (ЧМТ, эпилепсия, инфаркты и другие). 

С диагнозом из рубрики F2 «Шизофрения 
и близкие к ней расстройства» (шизоаффектив-
ные, бредовые) на учете состояло 139 (45,4 %) че-
ловек, мужчин — 65 (21,2 %) женщин — 74 (24,2 %). 
Это самая многочисленная группа пациентов 
диспансерного наблюдения. 

Больные с диагнозами рубрик F4 «Невротиче-
ские, связанные со стрессом и соматоформные рас-
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стройства» и F5 «Расстройства, связанные с нару-
шениями физиологических функций» на диспан-
серном учете не состояли. Эти пациенты наблюда-
ются в лечебно-консультативной группе, не предпо-
лагающей регулярного медицинского наблюдения. 

Пациентов с диагнозом рубрики F6 «Рас-
стройство зрелой личности» было 6 (2,0 %) че-
ловек: 4 (1,3 %) мужчин и 2 (0,6 %) женщины. 
Как свидетельствуют литературные данные, 
распространенность такого расстройства зна-
чительно больше, однако далеко не все попа-
дают в поле зрения психиатров и еще меньше — 
подлежат диспансерному наблюдению. Как 

правило, это пациенты с диссоциальным рас-
стройством личности с тяжелыми нарушения-
ми поведения или с другими коморбидными 
психическими расстройствами. 

Группа больных с диагнозами рубрики F7 
«Умственная отсталость» была представлена 
42 (13,8 %) мужчинами и 25 (8,2 %) женщинами, 
всего 67 (22,0 %) человек. Среди наблюдав-
шихся было 6 человек (2,0 с сочетанной пси-
хической патологией. Эта коморбидность свя-
зывала органическое поражение головного моз-
га, зависимость от психоактивных веществ, ши-
зофрению и умственную отсталость (таблица 1). 

Таблица 1 — Структура психических расстройств 

Количество (чел., %) Диагноз муж. жен. общ. 
1 F00 «Органические расстройства» 33(10,8) 43(14,0) 76 (24,8) 
2 F10 «Психические расстройства вследствие зависимости от ПАВ» 0 1(0,3) 1 (0,3) 
3 F20 «Шизофрения» 65(21,2) 74(24,2) 139 (45,4) 
4 F30 «Аффективные расстройства настроения» 6 (2,0) 5 (1,7) 11 (3,7) 
5 F60 «Расстройства зрелой личности» 4(1,3) 2(0,6) 6 (1,9) 
6 F70 «Умственная отсталость» 42(13,8) 25(8,2) 67 (22,0) 
7 F20+70 1(0,3) 0 1 (0,3) 
8 F70+F0 0 3 (1,0) 3 (1,0) 
9 F20+F10 1 (0,3) 0 1 (0,3) 
10 F00+F20 1 (0,3) 0 1 (0,3) 

ВСЕГО: 153 (50) 153 (50) 306 (100) 
 
 

Анализ возраста больных при постановке их 
на диспансерный учет показал: до 15 лет — 66 
(21,6 %) человек, от 16 до 18 — 24 (7,9 %), 19–
30 лет — 66 (21,6 %) человек, от 31 до 60 лет — 
112 (36,6 %) и после 60 лет — 38 (12,4 %) чело-
век. Причем, доля мужчин превалирует в возрас-
те до 15 лет (13,7 % мужчины и 7,8 % женщин, 
р < 0,01), в возрасте от 16 до 18 лет (4,6 % муж-
чин и 3,3 % женщин), а также в возрасте от 19 до 
30 лет (11,4 % мужчин и 10,1 % женщин). В воз-
расте от 31 и старше 60 лет на учет поставлено 
больше женщин: от 31 до 60 лет (16,7 % мужчин 
и 19,9 % женщин, р < 0,05) и старше 60 (3,6 % муж-

чин и 8,8 % женщин, р < 0,01). Таким образом, 
возраст постановки на учет для женщин досто-
верно выше, чем у мужчин. 

Исследовалось также семейное положение па-
циентов. Выяснилось, что 153 пациента (50 % от 
всех состоящих на учете) не состоят в браке, из них 
86 (28,1 %) мужчин и 67 (21,9 %) женщин. Состоят 
в браке 66 (21,6 %) пациентов, в том числе 39 
(12,8 %) мужчин и 27 (8,8 %) женщин, в разводе — 
61 (19,9 %) человек, а именно: 26 (8,5 %) мужчин и 
35 (11,4 %) женщин. Также среди исследованных 
оказалось 2 (0,7 %) вдовца и 24 (7,8 %) вдовы, в це-
лом 26 (8,5 %) человек (рисунок 1).  

 

 
Рисунок 1 — Семейное положение пациентов 

 
 

При этом значительная часть пациентов про-
живает с родственниками — 186 (60,8 %) чело-
век, из них 88 (28,8 %) мужчин, 98 (32,0 %) жен-
щин. С семьей проживают 68 (22,2 %) человек: 
из них мужчин — 40 (13,0 %), женщин — 28 (9,2 %). 

Самостоятельно проживает 51 (16,7 %) пациент, 
из них 24 (7,8 %) мужчины и 27 (8,8 %) женщин. 

При анализе уровня образования пациента-
ми, было установлено, что 32 человека (10,5 %) 
не учились. В данной группе преобладали па-
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циенты с диагнозами рубрики «Умственная от-
сталость» — 21 (65,6 %) человек. С диагнозом 
рубрики «Органические психические расстрой-
ства» было 6 (18,8 %) человек, с диагнозом ши-
зофрения — 4 (12,5 %) человека, с расстрой-
ством личности — 1 человек. 

Вспомогательную школу окончили 46 (15,0 %) 
пациентов, из них с умственной отсталостью 
36 (78,3 %) человек, 5 (11 %) человек с диагноза-
ми рубрики «Органические психические расстрой-
ства» и 5 человек с диагнозом «Шизофрения». 

Среднее образование получили 82 пациента 
(27 % от общего количества), из них 50 (61 %) че-
ловек стоят на учете с диагнозом «Шизофрения». 
С диагнозами рубрики «Органические психиче-
ские расстройства» среднее образование имеют 22 
(27 %) человека, по нескольку человек — с рас-
стройством личности и расстройством настроения. 

Неоконченное высшее и высшее образова-
ние имеют 37 (12,1 %) пациентов, из них с ди-
агнозами рубрики «Органические психические 
расстройства» — 13 (35 %) человек, с диагно-
зом «Шизофрения» — 21 (56,6 %), с расстрой-
ством настроения — 2 (7 %) человека и 1 па-
циент — с расстройством личности. 

Высшее образование имели 28 (9,1 %) па-
циентов. Наибольшая доля пациентов — 43 % 
(12 человек) состоят на учете с диагнозом 
«Шизофрения». Еще 40 % — пациенты с орга-
ническими психическими расстройствами, в 
том числе заболеваниями пожилого возраста. 
Остальные имеют расстройства настроения 
(биполярные аффективные и рекуррентные де-
прессивные расстройства). 

Структура образования пациентов отраже-
на на рисунке 2. 

 

 
Рисунок 2 — Структура образования пациентов, состоящих на учете 

 
 

Группа инвалидности установлена 242 (79,6 %) 
пациентам. С первой группой инвалидности было 
66 человек (21,7 % — от общего количества, 
27,3 % — от имеющих инвалидность), из них 
23 (35 %) больных с диагнозом рубрики «Ор-
ганические психические расстройства», с ум-
ственной отсталостью — 31 (47 %) человек, с 
шизофренией — 11 (17 %) пациентов. 

Вторая группа инвалидности была у 147 
человек, что составляет 48,4 % от общего ко-
личества пациентов и 60,7 % — от имеющих 
группу инвалидности. Из них с диагнозом 
«Шизофрения» вторая группа установлена 83 
(27,3 %) пациентам, с диагнозами рубрики 
«Органические психические расстройства» — 
29 (9,5 %) человек, с умственной отсталостью — 
27 пациентов (8,8 %).  

Третья группа инвалидности была уста-
новлена 29 пациентам (9,5 % от общего коли-
чества), из них 31 % — с диагнозом шизофре-
ния (9 человек). Органические психические 
расстройства стали причиной инвалидности 
третьей группы у 10 (35,5 %) пациентов, 7 че-
ловек наблюдались с диагнозом «Умственная 
отсталость», 2 пациента — с расстройством 
настроения (рисунок 3). 

Уровень социальной адаптации пациентов 
учитывался по наличию работы и характеру 
трудоустройства. 

По результатам исследования установлено, 
что 261 человек, что составляет 85,3 %, не рабо-
тают. Из них основную часть составляют пациен-
ты с диагнозом «Шизофрения» – 120 человек (46 
%), с диагнозами рубрики «Органические психи-
ческие расстройства» – 66 пациентов (25,3 %) и с 
умственной отсталостью не работают 56 человек, 
что составляет 21,5 %. Работают не по специаль-
ности 17 пациентов (5,5 %), из них 8 человек (47,1 
%) наблюдаются с диагнозом «Шизофрения». У 
28 человек (9 %) работа не соответствует уровню 
образования. Из данной группы пациентов боль-
шинство (11 человек, 39,3 %) состоят на учете с 
диагнозом «Шизофрения», 14 человек (50 %) 
имеют диагноз рубрики «Органические психиче-
ские расстройства». 

Среди состоящих на учете с диагнозом 
«Шизофрения», у 68 (49 %) пациентов среднее 
и неоконченное среднее образование, у 44 (32 %) — 
средне-специальное, у 21 (15 %) пациента — 
неоконченное высшее и высшее. Из них 120 
человек (86 %) не работают, из 19 работающих 
8 трудятся не по специальности. 
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Рисунок 3 — Структура нетрудоспособности пациентов 
 
 

Выводы 
Среди пациентов, состоящих на диспан-

серном учете в психиатрическом диспансере, 
около половины (45,4 %) имеют диагноз «Ши-
зофрения», значимых гендерных отличий не 
наблюдается. В трудоспособном возрасте за-
болели и были поставлены на диспансерный 
учет 58 % пациентов, причем риск быть по-
ставленным на учет у мужчин выше в возрасте 
до 30 лет, у женщин — после 30 лет. 

Часть пациентов (10,5 %), состоящих на 
учете, не имеют образования, еще 15 % окончи-
ли вспомогательную школу. Это преимуществен-
но пациенты с умственной отсталостью и органи-
ческими психическими расстройствами. Высшее 
и неоконченное высшее образование имеют 12,1 % 
пациентов, состоящих на диспансерном учете, из 
них 56,8 % — больные шизофренией. 

Более 85 % пациентов не работают. Около 
80 % пациентов, состоящих на учете, имеют 
группу инвалидности, причем 21,7 % — инва-
лиды первой группы. Почти половина (42,6 %) 
пациентов — со стойкой утратой трудоспособ-
ности, — это больные шизофренией, они же 
чаще других больных не работают или рабо-
тают не по специальности и не в соответствии 
с уровнем образования. 

Полученные данные свидетельствуют о не-
обходимости разработки комплекса психолого-
социальных мер по реабилитации, улучшению 
качества жизни данной категории пациентов и их 
адаптации к социальным условиям. 
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УДК 616.1(476.2) «2001/2011» 
ТЕНДЕНЦИИ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ 

БОЛЕЗНЯМИ СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ НАСЕЛЕНИЯ 
ТРУДОСПОСОБНОГО ВОЗРАСТА г. ГОМЕЛЯ ЗА 11 ЛЕТ (2001–2011 гг.) 

Я. И. Будник 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: изучение тенденций заболеваемости болезнями системы кровообращения населения трудоспо-
собного возраста г. Гомеля с 2001 по 2011 гг. 

Материал и методы. В работе использованы информационные материалы Гомельского областного 
управления государственной статистики, Минздрава РБ. Статистический анализ результатов исследования 
проводился на РС с использованием программы «Microsoft Excel», 2011. 

Результаты. Изучены особенности отклонений в уровнях и структуре заболеваемости болезнями сис-
темы кровообращения, регистрируемой в лечебно-профилактических учреждениях. Установлено, что в послед-
нее десятилетие в г. Гомеле отмечается рост заболеваемости болезнями системы кровообращения у лиц трудо-
способного возраста. Рост числа больных с БСК в г. Гомеле с 2004 по 2011 гг. происходил на фоне уменьшения 
численности населения трудоспособного возраста и увеличения лиц старше трудоспособного возраста. 
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Заключение. Рост заболеваемости БСК диктует необходимость разработки новых организационных 
подходов к их профилактике. 

Ключевые слова: болезни системы кровообращения, первичная заболеваемость, общая заболеваемость, 
артериальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца. 

THE TENDENCIES OF BLOOD CIRCULATION DISEASES  
NCIDENCE IN THE ABLE-BODIED POPULATION 

OF GOMEL OVER 2001–2011 

Ya. I. Budnik 

Gomel State Medical University 

Objective: to study the tendency of the incidence of blood circulation diseases in the able-bodied population of 
Gomel over 2001–2011. 

Material and methods. We used the information materials of the Gomel Regional Department of National Sta-
tistics, Ministry of Health of the Republic of Belarus. The statistical analysis of the study results was carried out 
with the use of «Microsoft Excel», 2011. 

Results. We studied the features of deviations in the levels and structure of the incidence of blood circulation 
diseases, recorded in medical and preventive institutions. It was established that over the past decade there has been 
an increase in the sickness rate of blood circulation diseases in the able-bodied population of Gomel. The increase in 
the number of the patients suffering from blood circulation diseases in Gomel over 2004–2011 was caused by the 
decrease of the able-bodied population and increase of the number of people older the able-bodied age limit. 

Conclusion. The increased prevalence of blood circulation diseases calls forth the necessity to develop new or-
ganizational approaches to its prophylaxis. 

Key words: blood circulation diseases, primary incidence, general incidence, arterial hypertension, ischemic 
heart disease. 

 
 
Введение 
В Республике Беларусь в течение послед-

них пятнадцати лет отмечается постоянный 
рост заболеваемости населения болезнями сис-
темы кровообращения (БСК), только с 2000 по 
2011 гг. заболеваемость БСК в республике воз-
росла почти в 2 раза: с 17 869,8 случая в 2000 г. 
до 30 486,3 случая в 2011 г. на 100 тыс. насе-
ления. Лидирующими являются артериальная 
гипертензия, ишемическая болезнь сердца и 
цереброваскулярные болезни. 

В структуре причин общей смертности в 
республике на долю БСК приходится до 51–54 % 
(в 2011 г. — 51,9 %), это один из важнейших 
факторов формирования демографической си-
туации в стране. Численность населения в 2011 г. 
на 1,1 % меньше, чем в 2010 г. При этом отмеча-
ется уменьшение численности населения трудо-
способного возраста на 4,4 % и увеличение лиц 
старше трудоспособного возраста на 0,4 % [2]. 

Общая заболеваемость БСК в республике в 
2011 г. составила 30486,3 случая на 100 тыс. 
населения (возросла на 0,4 % с 30355,6 случая 
в 2010 г.). Уровень первичной заболеваемости 
БСК у взрослого населения уменьшился на 1,7 % 
(с 3174,7 случая на 100 тыс. населения в 2010 г. 
до 3120,1 случая в 2011 г.). 

Рост заболеваемости БСК диктует необхо-
димость разработки новых организационных 
подходов к их профилактике [1, 3]. 

Материалы и методы 
Медико-статистический анализ динамики 

уровня и структуры заболеваемости болезнями 
системы кровообращения (БСК) в г. Гомеле за 
2001–2011 гг. проведен на основании данных 
статистических отчетных форм (Ф-1 — забо-
леваемость) Гомельского областного управле-
ния государственной статистики. Статистиче-
ский анализ результатов исследования прово-
дился на персональном компьютере с исполь-
зованием программы «Microsoft Excel», 2011. 

Результаты и обсуждение 
Проведенный анализ заболеваемости бо-

лезнями системы кровообращения трудоспо-
собного населения г. Гомеля показал, что за 
период с 2001 по 2011 гг. общая заболевае-
мость увеличилась на 115,5 % (с 13308,0 до 
28683,8 случая на 100 тыс. населения), а пер-
вичная — на 112,8 % (с 1564,9 до 3330,6 слу-
чая на 100 тыс. населения) (рисунок 1). Значи-
тельное увеличение общей заболеваемости от-
мечается в 2008 г. — на 37,4 %, тогда как, напри-
мер, в 2007 г. этот показатель увеличился с 
23585,9 до 32412,5 случая на 100 тыс. населения). 

Общая заболеваемость трудоспособного 
населения г. Гомеля артериальной гипертензией 
с 2001 по 2011 г. увеличилась на 229,8 % 
(с 3173,4 до 10466,6 случая на 100 тыс. населе-
ния), а первичная — на 211,89 % (с 273,7 до 
853,8 случая на 100 тыс. населения) (рисунок 2). 
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  Рисунок 1 — Показатели общей и первичной                    Рисунок 2 — Показатели общей и первичной 
  заболеваемости трудоспособного населения БСК                          заболеваемости трудоспособного населения 
  в г. Гомеле за 2001–2011 гг. (на 100 тыс. населения)                         артериальной гипертензией в г. Гомеле 
                                                                                                              за 2001–2011 гг. (на 100 тыс. населения) 
 
 

Общая заболеваемость трудоспособного насе-
ления г. Гомеля ИБС с 2001 по 2011 гг. увеличи-
лась на 117,8 % (с 5202,4 до 11338,1 случая на 100 
тыс. населения), а первичная — на 232,3 % (с 286,6 
до 952,4 случая на 100 тыс. населения) (рисунок 3). 

Общая заболеваемость трудоспособного насе-
ления г. Гомеля ЦВБ с 2001 по 2011 гг. увеличи-
лась на 132,1 % (с 1811,1 до 4201,9 случая на 100 
тыс. населения), а первичная — на 96,4 % (с 289,2 
до 567,9 случая на 100 тыс. населения) (рисунок 4). 

 

                          
  Рисунок 3 — Показатели общей и первичной                     Рисунок 4 — Показатели общей и первичной 
  заболеваемости трудоспособного населения                         заболеваемости трудоспособного населения 
  ишемической болезнью сердца в г. Гомеле                       цереброваскулярными болезнями в г. Гомеле 
     за 2001–2011 гг. (на 100 тыс. населения)                               за 2001–2011 гг. (на 100 тыс. населения) 
 
 

Общая заболеваемость трудоспособного 
населения г. Гомеля острым инфарктом мио-
карда с 2001 по 2011 гг. увеличилась на 46,8 % 
(с 131,7 до 193,3 случая на 100 тыс. населения), 
а первичная — на 19,4 % (с 131,7 до 157,3 слу-
чая на 100 тыс. населения) (рисунок 5). 

Общая заболеваемость трудоспособного 
населения г. Гомеля острым инфарктом мозга с 
2001 по 2011 гг. уменьшилась на 4,8 % (с 269,1 
до 256,1 случая на 100 тыс. населения), а пер-
вичная увеличилась на 119,9 % (с 96,6 до 212,4 слу-
чая на 100 тыс. населения) (рисунок 6). 

Коэффициент соотношения населения стар-
ше трудоспособного возраста к населению тру-
доспособного возраста у жителей г. Гомеля с 
2004 по 2011 гг. увеличился с 0,28 до 0,33 (рису-
нок 7). Это говорит о том, что с каждым годом на 
одного работающего человека приходится все 
больше количество лиц пенсионного возраста. 

Прямая линия тренда описывает стабиль-
ный рост коэффициента соотношения населе-
ния старше трудоспособного возраста к насе-
лению трудоспособного возраста у городского 
населения на протяжении 7 лет. 

 

                    
     Рисунок 5 — Показатели общей и первичной               Рисунок 6 — Показатели общей и первичной 
      заболеваемости трудоспособного населения                  заболеваемости трудоспособного населения 
        острым инфарктом миокарда в г. Гомеле                         острым инфарктом мозга в г. Гомеле 
        за 2001–2011 гг. (на 100 тыс. населения)                          за 2001–2011 гг. (на 100 тыс. населения) 
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Рисунок 7 — Коэффициент соотношения населения старше трудоспособного возраста 
к населению трудоспособного возраста в г. Гомеле за 2001–2011 гг. 

 
 

Заключение 
Обобщая приведенные данные, можно сде-

лать следующие выводы: 
1. В последнее десятилетие в г. Гомеле на-

блюдается рост заболеваемости болезнями 
системы кровообращения у лиц трудоспособ-
ного возраста. 

2. Высокий уровень заболеваемости БСК в 
2008 г. связан, прежде всего, с особенностями в 
организации выявления, учета больных БСК в 
связи с исполнением инструкции о порядке ор-
ганизации диспансерного наблюдения взрослого 
населения Республики Беларусь, Постановления 
Министерства здравоохранения Республики Бе-
ларусь от 12 октября 2007 г. № 92. 

3. Рост числа больных с БСК в г. Гомеле с 
2004 по 2011 гг. обусловлен уменьшением числен-
ности населения трудоспособного возраста и уве-
личением лиц старше трудоспособного возраста. 

4. Рост заболеваемости БСК требует раз-
работки новых подходов к их профилактике. 
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УДК 613.81/.84:613.955 
КОМПЛЕКСНАЯ ОЦЕНКА ЗДОРОВЬЯ ШКОЛЬНИКОВ Г. ГОМЕЛЯ 

Л. Г. Соболева, Т. М. Шаршакова, О. В. Шульга 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: анализ комплексной оценки здоровья школьников различных возрастных групп (6–10 лет, 11–14 лет, 
15–18 лет). 

Материалы и метод. В исследовании приняли участие 952 школьника СОШ № 32, № 46 (мальчиков — 
500, девочек — 452; в возрасте 6–10 лет – 364, 11–14 лет – 385, 15–18 лет — 203 школьника). Проведен ана-
лиз первичной медицинской документации (история развития ребенка, ф. № 112/у, медицинская карта 
школьника, ф. № 026/у, с учетом результатов плановых и дополнительных консультативных осмотров). Ста-
тистическая обработка материала проводилась с помощью пакета прикладных программ SPSS-13, SPSS-16 с 
использованием сравнительной оценки распределений по ряду учетных признаков. 

Результаты. Исходя из проведенной комплексной оценки состояния здоровья школьников, можно 
сформулировать следующие выводы: среднее гармоничное физическое развитие имеют 77 % школьников, 
дисгармоничное — 20,6 %. высокое гармоничное — 2,4 % детей. 

За 2006–2010 гг. в 1,5 раза увеличились заболевания мочеполовой системы, в 2 раза — костно-
мышечной системы, глаз, органов кровообращения, эндокринной системы и обмена веществ, органов пище-
варения, а также заболевания крови. Удельный вес детей, имеющих первую группу здоровья, уменьшился в 
2 раза. В 1,2 раза увеличился процент детей, имеющих вторую и третью группу здоровья. 
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Основную группу для занятий физкультурой имеют 65,3 % детей, 24,9 % детей входили в подготови-
тельную группу. В специальную медицинскую группу были включены 6,8 % детей. Лечебную группу по 
физкультуре посещали 2 % учащихся. Освобождение от занятий физкультурой имел 1 % учащихся. 

Заключение. Таким образом, здоровье школьников в современных условиях характеризуется ростом 
числа заболеваний мочеполовой системы, костно-мышечной системы, глаз, органов кровообращения, эн-
докринной системы и обмена веществ, органов пищеварения, а также заболеваний крови, и снижением 
удельного веса детей, имеющих первую группу здоровья. 

Ключевые слова: здоровье школьников, заболеваемость детей, физическое развитие, группа здоровья. 

INTEGRATED HEALTH ASSESMENT 
OF SCHOOLCHILDREN STUDYING AT GOMEL SCHOOLS 

L. G. Soboleva, T. M. Sharshakova, O. V. Shulga 

Gomel State Medical University 

Objective: to analyze the integrated assessment of schoolchildren’s health from definite age groups (6–10, 
11–14, 15–18).  

Material and methods. 952 schoolchildren from schools No. 32, No. 46 took part in the research (500 boys and 
452 girls, of them, 364 aged 6–10, 385 aged 11–14, 203 schoolchildren aged 15-18). The primary medical records 
were analyzed (the history of child development – form #112/у, medical record of a schoolchild — form #026/у, 
with the account of the planned and additional medical examinations). The statistical data processing was performed 
with the programs SPSS-13, SPSS-16 using the comparative assessment of criteria distribution. 

Results. On the assumption of the performed assessment of the schoolchildren’s health we can conclude that 72 % 
schoolchildren had mid-harmonic physical development, 20.6 % schoolchildren observed disharmonic physical de-
velopment and 2.4 % revealed high harmonious physical development. 

Over 2006–2010, the incidence rate of urogenital diseases 1.5 times increased. The incidence rate of muscu-
loskeletal diseases, eye, endocrine, alimentary diseases, blood circulation and blood diseases 2 times increased. The 
percentage of the schoolchildren being in the first health group 2 times decreased, meanwhile, the percentage of 
children being in the second and third health groups 1.2 increased. 

65.3 % schoolchildren were in the main health group in physical training. 24.9 % schoolchildren were in the 
preparatory group. The special medical group included 6.8 % schoolchildren. 2 % schoolchildren attended therapeu-
tic physical training group. 1 % schoolchildren were released from physical training classes. 

Conclusion. The health of schoolchildren in modern conditions is characterized by the increased rate of uro-
genital, musculoskeletal diseases, eye diseases, blood circulation and blood diseases, endocrine and metabolic, ali-
mentary diseases, also by reduction in the percentage of children being in the first health group. 

Key words: schoolchildren’s health, children’s morbidity, physical development, health group. 
 
 
Введение 
Здоровье нации определяется, прежде все-

го, здоровьем подрастающего поколения. В 
последние годы принят ряд законов, постанов-
лений, обеспечивающих законодательную базу 
для охраны здоровья детей Республики Бела-
русь. Вместе с тем на протяжении последних 
лет выявляются отрицательные тенденции в 
динамике формирования здоровья детей. 

Особую тревогу вызывает состояние здо-
ровья школьников, поскольку наиболее выра-
женный рост заболеваемости отмечается на 
возрастном отрезке от 7 до 18 лет, совпадаю-
щем с периодом получения систематического 
образования [1–6]. 

Среди белорусских школьников наблюда-
ется рост заболеваемости гастритом (в 10,5 раза), 
язвой желудка (в 2,3 раза), у 7 % детей выяв-
лено увеличение щитовидной железы, 23 % име-
ют различные хронические заболевания, 65 % — 
функциональные отклонения. Увеличилось ко-
личество детей с нарушениями осанки и зре-
ния. К 5 классу нарушение осанки выявляется 

у 40 % школьников. У 21 % первоклассников 
наблюдаются нервно-психические расстрой-
ства [7, 8, 9]. К моменту окончания школы их 
число увеличивается до 93 % [10, 11, 12]. 

Таким образом, изучение медико-социальных 
проблем здоровья и благополучия детского на-
селения в условиях сложившейся в нашей 
стране новой социально-экономической ситуа-
ции приобретает все большую актуальность. 

Цель работы 
Анализ комплексной оценки здоровья школь-

ников различных возрастных групп (6–10 лет, 
11–14 лет, 15–18 лет). 

Материалы и метод 
В 2010 г. в исследовании приняло участие 

952 школьника СОШ № 32, № 46 (мальчиков — 
500, девочек — 452). Проведен анализ первич-
ной медицинской документации (история раз-
вития ребенка, ф. № 112/у, медицинская карта 
школьника, ф. № 026/у, с учетом результатов 
плановых и дополнительных консультативных 
осмотров). Статистическая обработка материа-
ла проводилась с помощью пакета прикладных 
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программ SPSS-13, SPSS-16 с использованием 
сравнительной оценки распределений по ряду 
учетных признаков. 

Результаты и обсуждение 
Нами были проанализированы следующие 

показатели: физическое развитие детей, общая 
заболеваемость, группы здоровья и группы по 
физкультуре щкольников. 

Согласно полученным данным, среднее 
гармоничное физическое развитие имеют 77 % 
школьников, дисгармоничное — 20,6 %, высо-
кое гармоничное — 2,4 % детей. 

За последние 5 лет произошли значитель-
ные сдвиги в состоянии здоровья детей и подро-
стков, характеризующиеся ростом распростра-
ненности функциональных расстройств и хрони-
ческих болезней, изменением структуры выяв-
ляемых нарушений здоровья, ухудшением пока-
зателей физического развития и физической под-
готовленности, что подтверждает и наше иссле-
дование [13]. В структуре заболеваний школьни-
ков на 1-м ранговом месте находятся болезни ко-
стно-мышечной системы (41,4 %), на 2-м — ор-
ганов дыхания (25,6 %), на 3-м — заболевания 
глаз (18,6 %), на 4-м — органов кровообращения 
(18,5 %) и на 5-м — органов пищеварения (18,3 %). 

В 1,5 раз увеличился удельный вес заболе-
ваний мочеполовой системы (с 3,1 до 4,7 %). 
Следует отметить, что у детей в возрасте 6–10 лет 
данная патология составляла 2,1 %, 11–14 лет — 
5,3 %, 15–18 лет — 3,8 %. В 2006–2010 гг. су-
щественных различий по группам и годам не 
установлено. 

Заболевания кожи и подкожной клетчатки 
увеличились в 1,4 раза (с 4,7 до 6,6 %). В воз-
расте 6–10 лет данная заболеваемость состав-
ляет в среднем 8 %, в возрасте 11–14 лет — 4,6 %, 
15–18 лет — 3,6 %. 

Удельный вес заболеваний костно-мышечной 
системы у детей увеличился почти в 2 раза (с 
22 до 41,3 %). В структуре патологии в 2006 г. 
по трем возрастным категориям были установ-
лены статистически значимые различия (χ2 = 
69,088, p < 0,01). Нарушения осанки чаще встре-
чались у детей в возрасте 6–10 и 15–18 лет (9,1 %; 
26,3 %). Сколиоз составлял наибольший про-
цент у детей в возрасте 15–18 лет (6,7, %). 
Плосковальгусные стопы были выявлены у 6,0 % 
детей в возрасте 6–10 лет, что составило наи-
больший удельный вес по сравнению с други-
ми возрастными группами. Наибольший удель-
ный вес по сколиотической осанке был отме-
чен у детей в возрасте 11–14 лет (4,7 %). 

Также следует отметить различия по струк-
туре заболеваний костно-мышечной системы в 
2007 г. (χ2 = 65,154, p < 0,01). В 2007–2010 гг. в 
структуре патологии 1-е ранговое место зани-
мали нарушения осанки (10,0 %; 17,7 %; 21,2 %; 
22,1 %). Второе место в 2007–2008 гг. принад-

лежало сколиотической осанке (3,4 %, 3,2 %), в 
2009 г. — плосковальгусным стопам, плоско-
стопию и сколиотической осанке (3 %), в 2010 г. — 
плоскостопию (3,4 %). Третье место в 2007–2008 гг. 
занимали плосковальгусные стопы (1,9 %; 3 %), 
в 2009 г. — сколиоз, плоскостопие (1,5 %), в 
2010 г. — плоскостопие (3,4 %). 

Было установлено, что в 2007 г. нарушения 
осанки имели наибольший удельный вес у детей 
в возрасте 15–18 лет (15,6 %), по сравнению с 
другими возрастными категориями. Из них ско-
лиоз составлял 11,6 %. Наибольший удельный 
вес детей с плосковальгусными стопами в 2007 г. 
был установлен в возрасте 6–10 лет и составил 5 %. 
Сколиотическая осанка в 2007 г. составляла наи-
больший процент у детей в возрасте 15–18 лет 
(4,8 %). Плоскостопие чаще встречалось у детей 
в возрасте 6–10 лет и составляло 2,2 %. 

Болезни уха и сосцевидного отростка у де-
тей в 2006–2009 гг. составляли 0,4 %, в 2010 г. — 
0,6 %. Структуру данной патологии в 2006–2009 гг. 
составляла нейросенсорная тугоухость (у детей в 
возрасте 6–10 лет — 0,6 % и отит (у детей в воз-
расте 11–14 лет — 0,5 %. В 2010 г. нейросенсор-
ная тугоухость была выявлена у 1,1 % детей в 
возрасте 6–10 лет и отит — у 0,5 % школьников. 

Психические расстройства и расстройства 
поведения у детей увеличились в среднем в 5 раз 
(с 0,3 до 1,7 %). В структуре патологии невро-
зоподобное заикание в 2006–2010 гг. составля-
ло 1 % у детей в возрасте 15–18 лет. В 2008–
2009 гг. у 0,6 % детей в возрасте 6–10 лет были 
выявлены невротические реакции, в 2010 г. дан-
ная патология уже составляла 1,7 %. В 2009–
2010 гг. у 0,6 % детей в возрасте 6–10 лет были 
выявлены невротические тики. Астеноневро-
тический синдром был отмечен в 2010 г. в воз-
расте 11–14 лет у 0,5 % детей. 

Заболевания нервной системы (эписин-
дром) в 2009–2010 гг. составляли 1 % у детей в 
возрасте 6–10 лет и 15–18 лет. Также в 2010 г. 
была установлена у 0,6 % детей в возрасте 6–
10 лет нейрогенная инфекция с судорогами. 

Заболевания глаза и его придаточного ап-
парата увеличились в 1,6 раза. Структура па-
тологии в 2006, 2008–2010 гг. имела значимые 
различия (χ2 = 48,818; χ2 = 46,437; χ2 = 46,426; 
χ2 = 50,137, p < 0,05). В 2006–2010 гг. в структуре 
патологии миопия занимала первое место (3,2 %; 
3,0 %; 5,0 %; 4,6 %; 5,5 %). Следует отметить, 
что 2006–2007, 2009–2010 гг. миопия в возрас-
те 15–18 лет имела наибольший процент (7,7 
%; 6,7 %, 6,7 %, 8,7 %), в 2008 г. — в возрасте 
11–14 лет (7,3 %). Второе место в 2006 г. зани-
мал спазм аккомодации (1,1 %), в 2007, 2009, 
2010 гг. — гиперметропия (1,1 %; 2,3 %; 3,0 %), 
3-е место в 2006 г. — гиперметропия (0,8 %), в 
2007 г. — миопия, спазм аккомодации (0,8 %), 
в 2009, 2010 гг. — спазм аккомодации (1,9 %; 
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1,7 %). Причем в 2006 г. спазм аккомодации 
составлял наибольший удельный вес у детей в 
возрасте 15–18 лет (4,0 %). В 2008 г. 2-е место 
принадлежало гиперметропии и спазму акко-
модации (1,7 %), 3-е место — гиперметропии с 
астигматизмом (1,2 %). Следует подчеркнуть, 
что в 2008–2010 гг. у детей в возрасте 6–10 лет 
гиперметропия составляла наибольший удель-
ный вес (3,9 %; 5,6 %; 6,7 %). 

Удельный вес заболеваний органов крово-
обращения за 5 лет увеличился в 2 раза (9,4 %, 
18,5 %). В 2006 г. данная патология составляла 
6,1 %, в 2007 г. — 5,7 %, в 2008 г. — 9,5 %, в 
2009 г. — 11,0 %, в 2010 г. — 11,4 %. За 2006–
2009 гг. в структуре патологи статистически 
значимых различий не установлено. 

Следует отметить, что в структуре патоло-
гии у детей в 2006–2007 гг. первое место при-
надлежало малой аномалии развития сердца: 
пролапсу митрального клапана (МАРС: ПМК) 
(1,7 %), 2-е — ВСД по гипертоническому типу 
(1,5 %, 1,0 %), 3-е — аномальной хорде левого 
желудочка (АХЛЖ) (1,3 %, 0,8 %). В 2008–
2009 гг. МАРС: ПМК также занимала лиди-
рующее положение в структуре данной патоло-
гии (2,3 %, 2,3 %), 2-е место принадлежало ВСД 
по гипотоническому типу, МАРС: АХЛЖ (1,5 %, 
1,7 %). ВСД по гипертоническому типу занимало 
третье ранговое место (1,4 %, 1,5 %) 

В 2010 г. нами были выявлены значимые 
различия в структуре данной патологии по воз-
расту (χ2 = 38,257, p < 0,05). Наибольший удель-
ный вес ВСД (по гипертоническому и гипото-
ническому типу) в структуре патологии был 
установлен в возрасте 15–18 лет (4,8 %, 3,8 %, 
по сравнению с возрастными категориями 6–10, 
11–14 лет (0,0 %, 1,0 % и 0,0 %, 3,6 %). В возрас-
те 6–10 лет достоверно чаще встречались ано-
мальная хорда левого желудочка, функциональ-
ная кардиопатия (2,2 %). МАРС: ПМК имела наи-
больший удельный вес в возрасте 11–14 лет (3,1 %). 

В 2,3 раза увеличились заболевания эн-
докринной системы и обмена веществ (с 6,1 до 
14,0 %). В 2006–2007 гг. данная заболевае-
мость составляла 5,1 %, в 2008 г. — 8,5 %, в 
2009 г. — 10,1 % и в 2010 г. — 11,2 %. Стати-
стически значимых различий в структуре па-
тологии по возрасту не установлено. 

Заболевания органов дыхания также име-
ют тенденцию к увеличению (с 19,4 до 22,5 %). 
В структуре заболеваемости органов дыхания 
по возрасту в 2006–2010 гг. нами были выяв-
лены статистически значимые различия (χ2 = 
67,520; χ2 = 68,590; χ2 = 73,456; χ2 = 70,695, p < 0,01; 
χ2 = 62,044, p < 0,05). Наибольший удельный 
вес по данной патологии был установлен у де-
тей в возрасте 6–10 лет и составлял в среднем 
27,6 %. Аденоиды в 2006–2010 гг. составляли 
наибольший удельный вес у детей в возрасте 

6–10 лет (12,8 %; 13,3 %; 12,2 %; 11,7 %; 10,6 %). 
Бронхиальная астма достоверно чаще встреча-
лась у детей в возрасте 11–14 лет (4,7 %; 5,2 %; 
5,2 %; 5,2 %; 4,7 %). Рецидивирующие заболе-
вания верхних дыхательных путей составляли 
наибольший удельный вес у детей в возрасте 
6–10 лет (11,1 %; 7,8 %; 7,3 %; 6,7 %; 5,6 %). 
Хронический вазомоторный ринит в 2006–
2008 гг. имел наибольший процент у школьни-
ков в возрасте 15–18 лет (6,7 %; 8,7 %; 10,6 %). 
В 2007–2010 гг. хронический тонзиллит досто-
верно чаще встречался у школьников в возрас-
те 15–18 лет (3 %, 4,8 %, 4,8 %, 4,8 %). 

Удельный вес заболеваний органов пище-
варения увеличился в 1,3 раза (с 12,4 до 16,0 %). 
В 2006–2008 гг. в структуре патологии 1-е ме-
сто занимала дискинезия желчевыводящих пу-
тей (3,8 %, 4,2 %, 5 %), 2-е место в 2006, 2008 гг. 
принадлежало хроническому гастродуодениту 
(2,5 %, 3,4 %), в 2007 г. — хроническому гаст-
риту (3 %). Третье место в 2006, 2008 гг. зани-
мал хронический гастрит (2,1 %), в 2007 г. — 
хронический гастродуоденит (2,7 %). Структу-
ра патологии по возрасту в 2009–2010 гг. суще-
ственно различалась (χ2 = 39,483, χ2 = 43,867, 
p < 0,05). В 2009–2010 гг. ДЖВП составляла 
наибольший удельный вес у детей в возрасте 
6–10 лет (9,4 %; 10 %). Хронический гастрит 
достоверно чаще встречался у школьников в 
возрасте 11–14 лет (3,1 %; 3,6 %). Хрониче-
ский гастродуоденит имел наибольший про-
цент у детей в возрасте 15–18 лет (8,7 %). 

В 2010 г., по сравнению с 2006 г. на 60 % умень-
шается удельный вес детей, имеющих 1-ю группу 
здоровья, на 50 % увеличивается удельный вес детей, 
имеющих 2-ю и на 29 % — 3-ю группу здоровья. 

В 2006–2010 гг. по группам здоровья в за-
висимости от возраста нами были установлены 
статистически значимые различия (χ2 = 27,234, 
p < 0,01; χ2 = 20,428, p < 0,05; χ2 = 24,475, p < 0,01; 
χ2 = 23,250, p < 0,05; χ2 = 25,171, p < 0,01). В 
2006–2010 гг. наименьший удельный вес с пер-
вой группой здоровья составляли дети в воз-
расте 15–18 лет (28,8 %; 28,8 %; 22,1 %; 19,2 %; 
14,4 %). В 2006, 2007, 2009 и 2010 гг. наи-
меньший процент детей, имеющих 2-ю группу 
здоровья, был установлен в возрасте 11–14 лет 
(39,1 %; 40,6 %; 49 %; 52,1 %), в 2008 г. — в 
возрасте 15–18 лет (44,2 %). Наибольший 
удельный вес детей с 3-й группой здоровья в 
2006–2010 гг. был выявлен в возрасте 15–18 лет 
(27,9 %; 28,8 %; 32,7 %; 30,8 %; 25,0 %). 

В основную группу по физкультуре вхо-
дили 65,3 % детей. 24,9 % детей занимались в 
подготовительной группе, а в специальной ме-
дицинской группе (СМГ)  были 6,8 % детей. В 
2010 г. в группах по физкультуре были уста-
новлены статистически значимые различия (χ2 = 
66,480, p < 0,01). В СМГ был зафиксирован 
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наибольший удельный вес детей в возрасте 15–
18 лет (8,1 %). Школьники основной группы по 
физкультуре составляли наибольший процент  в 
возрасте 6–10 лет (80,6 %), наименьший — дети 
в возрасте 15–18 лет  (49,5 %). 35,4 % детей в 
возрасте 15–18 лет составляли наибольший удель-
ный вес в подготовительной группе (35,4 %). 

Заключение 
Исходя из проведенной комплексной оценки 

состояния здоровья школьников, можно сделать 
следующие выводы: 

1. В 1,5 раза увеличились заболевания мо-
чеполовой системы. 

2. В 2 раза увеличились заболевания костно-
мышечной системы, глаз, органов кровообраще-
ния, эндокринной системы и обмена веществ, ор-
ганов пищеварения, а также заболевания крови. 

3. Удельный вес детей, имеющих 1-ю группу 
здоровья, уменьшился в 2 раза. В 1,2 раза уве-
личилось количество детей, имеющих вторую 
и третью группу здоровья. 

4. В основной группе по физкультуре за-
нимаются 65,3 % детей. 24,9% детей — в под-
готовительной, а к СМГ относятся 6,8 % детей. 
Лечебную группу по физкультуре посещали 
2 % учащихся. Освобожденные от занятий физ-
культурой учащиеся составляли 1 %. 
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СТРУКТУРА ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ У ПАЦИЕНТОВ, 
ПОСТУПИВШИХ НА СТАЦИОНАРНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
1Н. В. Василевич, 1Э. Н. Платошкин, 2Д. В. Запольский 

1Гомельский государственный медицинский университет 
2Гомельская городская клиническая больница скорой медицинской помощи 

Представлена в динамике на протяжении длительного периода развернутая структура острых отравле-
ний у пациентов, поступивших на стационарное лечение в токсикологическое отделение. 
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THE STRUCTURE OF ACUTE POISONINGS IN IN-PATIENTS 
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The article presents the structural and incidental analysis of acute poisonings in in-patients of the 
toxicological ward during the long period of time. 

Key words: acute poisonings, sex, age, morbidity. 
 
Введение 
Отравление — патологическое состояние, 

возникающее в результате воздействия на ор-

ганизм человека различных химических ве-
ществ, способных вызывать нарушение его важ-
нейших физиологических функций и создавать 
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опасность для его жизнедеятельности. При этом 
тяжесть состояния обуславливается видом и ко-
личеством отравляющего вещества, путем его 
поступления в организм человека, временем экс-
позиции, исходным состоянием организма [1]. 

Острые отравления всегда оставались ак-
туальной проблемой медицины, а широкомас-
штабный синтез бытовых, сельскохозяйствен-
ных, медицинских и других химических ве-
ществ придают значимость этой проблеме не 
только для конкретного человека, но и для на-
селения целых регионов. Отсюда — естествен-
ный интерес и к различным видам отравляю-
щих веществ, с которыми встречается населе-
ние в процессе жизнедеятельности, и к самой 
структуре вызываемых ими отравлений. 

Цель 
Провести анализ структуры острых отрав-

лений в динамике за многолетний период у па-
циентов, поступивших на стационарное лече-
ние, с целью совершенствования мероприятий 
по их предупреждению. 

Материалы и методы исследования 
В исследование были включены пациенты 

с различными видами острых отравлений, пре-
имущественно жители г. Гомеля и Гомельско-
го района, находившиеся на лечении в Гомель-
ской городской клинической больнице скорой 

медицинской помощи (ГГКБСМП); также ис-
пользовались истории болезни больных с ост-
рыми отравлениями, проходивших лечение в 
ГГКБСМП и данные статистических отчетов. 
Статистический анализ проведен с использова-
нием пакета прикладных программ «Statistica», 6,0 
достоверность сравниваемых показателей оце-
нивались с помощью критериев Стьюдента-
Фишера. Достоверными считались различия пока-
зателей при р < 0,05, где минимальная досто-
верность различий составляла 95 %. 

Результаты и обсуждение 
Токсикологическое отделение ГГКБСМП 

является единственным в городе Гомеле и об-
ласти специализированным медицинским под-
разделением, занимающимся лечением больных с 
острыми отравлениями. С 2001 по 2012 гг. в нем 
находилось на стационарном лечении 14374 па-
циента с различными видами острых отравле-
ний, в том числе алкоголем и его суррогатами, 
лекарственными и наркотическими веществами, 
сельскохозяйственными и прижигающими яда-
ми, препаратами бытовой химии и нефтепродук-
тами, грибами и угарным газам, растительными 
ядами и другими отравляющими веществами. 

Структура острых отравлений среди по-
ступивших пациентов за период исследования 
представлена в таблице 1 

Таблица 1 — Структура острых отравлений среди  пациентов за период исследования в абсолютных 
числах и в процентном соотношении  

                               Год 
Вид отравления 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 За 12 лет

367 327 290 297 277 305 281 274 247 230 255 225 3375 
Медикаментами 

35,3 33,2 24,1 26,1 22,4 22,4 21,8 21,9 20,8 18,1 21,3 18,5 23,5 
309 345 414 479 540 623 706 629 610 711 833 814 7015 

Алкоголем 
29,7 35,0 34,4 42,0 43,6 45,9 54,8 50,2 51,4 55,9 69,5 67,1 48,8 
122 85 86 91 184 71 10 4 10 9 4 5 681 

Суррогатами алкоголя 
11,7 8,6 7,1 8,0 14,9 5,2 0,8 0,3 0,8 0,7 0,3 0,4 4,7 
12 29 6 5 5 2 6 4 8 7 4 4 92 

Наркот. средствами 
1,2 2,9 0,5 0,4 0,4 0,1 0,5 0,3 0,7 0,5 0,3 0,3 0,6 
22 18 8 7 10 10 5 10 37 4 5 4 140 

Сельскохоз. ядами 
2,1 1,8 0,7 0,6 0,8 0,7 0,4 0,8 3,1 0,3 0,4 0,3 1,0 
38 29 50 42 40 40 37 29 32 39 20 20 416 

Прижигающими ядами 
3,7 2,9 4,2 3,7 3,2 3,0 2,9 2,3 2,7 3,1 1,7 1,6 2,9 
26 17 32 24 28 35 23 35 29 21 23 22 315 

Угарным и др. газами 
2,5 1,7 2,7 2,1 2,3 2,6 1,8 2,8 2,4 1,6 1,9 1,8 2,2 
24 24 15 24 16 15 17 26 16 23 12 11 223 Препаратами бытовой 

химии 2,3 2,4 1,2 2,1 1,3 1,1 1,3 2,1 1,3 1,8 1,0 0,9 1,6 
40 17 153 59 22 24 7 24 25 6 13 23 413 

Грибами 
3,8 1,7 12,7 5,2 1,8 1,8 0,5 1,9 2,1 0,5 1,1 1,9 2,9 
40 19 32 31 41 98 79 104 89 154 11 73 771 

Пищевыми продуктами 
3,8 1,9 2,7 2,7 3,2 7,2 6,1 8,3 7,5 12,1 0,9 6,0 5,4 
4 13 5 6 3 6 8 10 10 10 7 7 89 От укусов змей,  

насекомых 0,4 1,3 0,4 0,5 0,3 0,4 0,6 0,8 0,8 0,8 0,6 0,6 0,6 
6 14 70 27 31 31 45 22 25 13 8 2 294 

Растительными ядами 
0,6 1,4 5,8 2,4 2,5 2,3 3,5 1,8 2,1 1,0 0,7 0,2 2,0 
29 49 42 47 40 98 63 81 50 46 3 4 552 

Прочие отравления 
2,8 5,0 3,5 4,1 3,2 7,2 4,9 6,5 4,2 3,6 0,3 0,3 3,8 

Всего 1039 986 1203 1139 1237 1358 1287 1252 1188 1273 1198 1214 14374 
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Приведенные в таблице 1 данные свиде-
тельствуют об отсутствии тенденции к умень-
шению поступлений пациентов с острыми от-

равлениями в токсикологическое отделение за 
исследуемый период. Это также наглядно пред-
ставлено на рисунке 1. 

 

 

Рисунок 1 — Количество поступивших пациентов с острыми отравлениями 
за исследуемый период 

 
 

Как видно из приведенных в таблице 1 дан-
ных, наибольшее число пациентов поступило в 
отделение с отравлениями алкоголем и медика-
ментами — 10390 человек, что составляет 72,3 % 
от всех госпитализированных. Острые отравления 
алкоголем обычно связаны с употреблением не-
посредственно этилового спирта или напитков, 
содержащих более 12 % этилового спирта [1]. 

Медикаментозные отравления в подавляю-
щем большинстве случаев связаны с суицидаль-
ными попытками [2, 3, 4]. Значительную долю 
пострадавших составляют пациенты с отравле-
ниями пищевыми продуктами (5,4 %), грибами 
(2,9 %), а также прижигающими ядами, к кото-
рым относятся кислоты, щелочи, окислители, 
сулема и др. (2,9 %). Отсутствует заметная тен-
денция  за исследуемый период и к снижению 
удельного веса пациентов с отравлением угар-
ным газом и другими видами газов (2,2 %). 

Количество пациентов с отравлением сур-
рогатами алкоголя (метанол, этиленгликоль, 
политура, муравьиный спирт и др.) стабильно 
уменьшалось на протяжении всего периода ис-
следования и составило 0,4 % в 2012 г. по 
сравнению с 11,7 % в 2001 г. (р < 0,001). И хо-
тя метанол менее ядовит, чем этанол (этило-
вый спирт), в процессе его окисления в орга-

низме образуются крайне ядовитые продукты 
(муравьиная кислота, формальдегид), которые 
и вызывают тяжелые отравления, часто с ле-
тальными исходами. [5, 6]. Поэтому общая ле-
тальность непосредственно от острого отрав-
ления алкоголем составила 0,1 % (умерло 4 че-
ловека из 7013 пролеченных), в то время как из 
681 поступившего пациента за период иссле-
дования с отравлением суррогатами алкоголя 
умерло 38 человек (5,6 %). Таким образом, ле-
тальность от отравлений суррогатами алкоголя 
значительно выше, чем при отравлении самим 
алкоголем, то есть этиловым спиртом (р < 
0,001). Как видно из приведенных в таблице 1 
данных, отмечается заметная тенденция к 
снижению удельного веса пациентов с  отрав-
лениями сельскохозяйственными ядами (ядо-
химикатами) — с 2,1 % в 2001 г. до 0,4 % в 
2012 г. (р < 0,001). Несмотря на то, что общая 
летальность за исследуемый период у данной 
группы пациентов составляет 4,3 % (умерло 
6 больных из 140 поступивших), за 2011–2012 гг. 
летальных исходов не отмечалось. 

Несомненный интерес представляет и воз-
растная структура пациентов с острыми отрав-
лениями за весь период исследования. Послед-
няя представлена в таблице 2. 

Таблица 2 — Возрастная структура пациентов с острыми отравлениями за исследуемый период 

Возрастные группы 
до 20 лет 21–30 лет 31–40 лет 41–50 лет 51–60 лет > 60 лет Годы Всего 

абс. числ % абс. числ % абс. числ % абс. числ % абс. числ % абс. числ % 
2001 1039 92 8,9 226 21,8 277 26,7 174 16,7 131 12,6 139 13,3 
2002 986 152 15,4 227 23,0 178 18,1 135 13,7 109 11 185 18,8 
2003 1203 149 12,4 304 25,3 240 19,9 251 20,9 103 8,6 156 12,9 
2004 1139 137 12,0 262 23,0 271 23,8 275 24,2 107 9,4 87 7,6 
2005 1237 149 12,1 292 23,6 291 23,5 257 20,8 123 9,9 125 10,1 
2006 1358 120 8,9 256 18,9 303 22,3 325 23,9 151 11,1 203 14,9 
2007 1287 108 8,4 238 18,5 275 21,4 303 23,5 185 14,4 178 13,8 
2008 1252 99 7,7 228 18,2 265 21,2 284 22,7 221 17,6 155 12,4 
2009 1188 58 4,9 218 18,3 289 24,3 259 21,8 229 19,3 135 11,4 
2010 1273 54 4,3 223 17,5 281 22,1 297 23,3 214 16,8 204 16 
2011 1198 56 4,6 201 16,8 255 21,3 285 23,8 224 18,7 177 14,8 
2012 1214 52 4,3 196 16,1 251 20,7 299 24,6 232 19,1 184 15,2 

За 12 лет 14374 1226 8,5 2871 20,0 3176 22,1 3144 21,9 2029 14,1 1928 13,4 
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Как видно из приведенных в таблице 2 дан-
ных, наибольшее число поступивших пациен-
тов с острыми отравлениями приходится на воз-
растные группы: 31–40 лет (22,1 %) и 41–50 лет 
(21,9 %). Лидирующее положение эти возрас-
тные группы сохраняли на протяжении всего 
исследуемого периода. Несмотря на высокий 
удельный вес поступивших пациентов в воз-
расте 21–30 лет в общей структуре всех госпи-
тализированных больных за исследуемый пе-
риод (20,0 %), нельзя не отметить положитель-
ную динамику снижения количества пациентов 
этой возрастной группы за последние 7 лет — 
с 23,6 % в 2005 г. до 16,1 % в 2012 г. (р < 0,001). 
Еще более утешительная динамика отмечается 
за этот период в самой молодой возрастной 
группе — до 20 лет: их удельный вес снизился 
с 12,1 % в 2005 г. до 4,3 % в 2012 г. (р < 0,001). 
Однако при этом нельзя не отметить и рост 
удельного веса поступивших пациентов за этот 
период в более старших возрастных группах: с 
9,9 % в 2005 г. до 19,1 % в 2012 г. (р < 0,001) в 
возрастной группе 51–60 лет и с 10,1 % в 2005 г. 
до 15,2 % в 2012 г. (р < 0,001) в возрастной 
группе старше 60 лет. 

Выводы 
1. Несмотря на проводимые разносторон-

ние профилактические мероприятия, за по-
следние 12 лет отсутствует заметная тенденция 
к снижению общего количества отравлений 
среди населения. 

2. В структуре госпитализированных боль-
ных с острыми отравлениями подавляющее боль-

шинство составляют пациенты с отравлениями 
алкоголем и медикаментами (72,3 %). 

3. При значительном снижении удельного 
веса госпитализированных пациентов с острым 
отравлением суррогатами алкоголя продолжа-
ет сохраняться высокий уровень летальности у 
данной категории больных.  

4. Основной контингент пациентов с ост-
рыми отравлениями приходится на возрастные 
группы: 31–40 лет (22,1 %) и 41–50 лет (21,9 %). 

5. Достоверно отмечается положительная 
динамика снижения количества поступивших па-
циентов с острыми отравлениями за последние 7 
лет в возрастных группах: 21–30 лет и в самой 
молодой — до 20 лет. Одновременно за этот пе-
риод достоверно отмечается и рост удельного ве-
са поступивших пациентов в более старших воз-
растных группах: 51–60 лет и старше 60 лет. 
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Среди заболеваний с нарушенным кишечным всасыванием значительное место занимает целиакия. 
Многообразие вариантов клинического течения у детей и подростков создает значительные сложности для ран-

ней диагностики целиакии, а несвоевременное назначение адекватного этиотропного лечения ухудшает прогноз забо-
левания, увеличивает частоту бесплодия, остеопороза, аутоиммунных и онкологических заболеваний. 

Ключевые слова: целиакия, серологический скрининг, гистологическая классификация. 

GLUTEN ENTEROPATHY IN CHILDREN 
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Celiac disease takes an important place among the diseases with impaired intestinal absorption.  
The variety in the variants of the clinical course of celiac disease in children and adolescents poses significant 

challenges for its early diagnosis. The untimely prescription for adequate etiotropic treatment worsens the prognosis 
of the illness, and increases the incidence rate of infertility, osteoporosis, autoimmune diseases and cancer. 
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Глютеновая энтеропатия (целиакия) — 
хроническая генетически детерминированная ау-
тоиммунная Т-клеточно-опосредованная энтеро-
патия, характеризующаяся стойкой непереноси-
мостью специфических белков эндосперма зла-
ковых культур с развитием обратимой гиперре-
генераторной атрофии слизистой оболочки тон-
кой кишки и синдромом мальабсорбции. 

Еще не так давно считалось, что целиакия 
является редким заболеванием и что она возни-
кает только у европеоидов, главным образом, у 
детей, с типичным проявлением в виде потери 
веса и диареи. Сейчас мы знаем, что это не соот-
ветствует истине, целиакия распространена во 
всем мире с частотой от 1:100 до 1:300 [1, 2]. 

Интересные данные о прогнозируемой, 
сравнительной распространенности глютено-
вой энтеропатии в США опубликованы На-
циональным институтом здоровья в 2006 году. 
Так, если неспецифическим язвенным колитом 
страдают 500 тыс. американцев, болезнью 
Крона — 500 тыс. человек, рассеянным скле-
розом — 333 тыс., муковисцидозом — 30 тыс., 
то целиакией в Америке должно быть пораже-
но не менее 3 млн. человек. Глютеновая энте-
ропатия (ГЭ) может впервые проявиться как у 
детей, так и у взрослых [3]. 

Этиология патогенез. Глютеновая энтеро-
патия — мультифакториальное заболевание, в 
реализации которого имеют значение ком-
плекс экзогенных, генетических, иммунологи-
ческих факторов, а также особенности регуля-
ции местной воспалительной реакции. 

Ключевым фактором внешней среды, ле-
жащим в основе патогенеза целиакии, является 
повреждение слизистой оболочки тонкой киш-
ки глютеном. Глютен — собирательное назва-
ние различных белков злаков. Пищевая цен-
ность глютена не высока, но в виде клейкови-
ны он характеризует товарные параметры зер-
на и имеет большое значение в хлебопекарной 
промышленности, являясь фактором, опреде-
ляющим эластичность и упругость теста, и 
служит критерием качества муки. Наиболее 
токсичным фрагментом молекулы глютена яв-
ляется его алкогольрастворимая фракция — 
глиадин. Без контакта с глютеном возникнове-
ние целиакии невозможно. 

Генетическая предрасположенность обще-
признана в связи с высокой конкордантностью 
между монозиготными близнецами - до 70 % и 
ассоциацией с определенным типом генов 
главного комплекса гистосовместимости вто-
рого класса (HLA-II). Доказано, что наследст-
венную предрасположенность к целиакии оп-
ределяют в основном аллели молекулы DQ2, 
реже — аллели молекулы DQ8. В среднем 14 % 
родителей пациентов сами страдают целиакией 
в скрытой форме [1, 3]. 

Взаимодействие генетически предраспо-
ложенного организма с глютеном ведет к акти-
вации Т- и В-клеточного иммунного ответов, 
запуску каскада патологических аутоиммунных 
реакций, вызывающих и поддерживающих вос-
паление слизистой оболочки тонкой кишки, по-
ражение других органов и систем организма. В 
ответ на введение в пищеварительный канал ге-
нетически предрасположенного человека глю-
тена/глиадина вырабатываются специфические 
антитела — антиглиадиновые (АГА). Далее бы-
ли открыты антитела, вырабатывающиеся в от-
вет на поражение слизистой оболочки тонкой 
кишки, — к ее соединительнотканным элемен-
там — ретикулину, эндомизию и связанной с 
ним тканевой трансглутаминазе (ТТГ). Дезами-
нирование пептидов глиадина ТТГ повышает их 
сродство к HLA — молекулам, расположенным 
на мембранах антигенпрезентирующих клеток. 
Формирующиеся при этом комплексы запуска-
ют патологические иммунные реакции, веду-
щие к изменению структуры слизистой оболочки 
тонкой кишки, вплоть до полной атрофии [3, 5]. 

В кишечнике отчетливо снижается актив-
ность пристеночных ферментов, особенно лак-
тазы и аланинпролиновой пептидазы. Прони-
цаемость слизистой кишечника повышается. 
Развивается синдром мальабсорбции. 

Несмотря на длительную историю изучения 
сегодня по-прежнему в тонких механизмах пато-
генеза целиакии остается много нераскрытого. 

Клиническая картина. В зависимости от 
сочетания клинических, сероиммунологических 
и гистологических характеристик выделяют не-
сколько основных клинических форм заболева-
ния: типичную (классическую), атипичную (ма-
лосимптомную), латентную (скрытую). 

Манифестация типичной целиакии проис-
ходит через 1,5–2 месяца после введения прикор-
ма в виде каш (геркулесовой, манной и т. п.), 
обычно в возрасте ребенка 6–8 месяцев. Про-
воцирующим фактором могут выступать ин-
фекционные заболевания (кишечная инфекция, 
ОРВИ), оперативные вмешательства, стрессо-
вые ситуации и т. п. 

Целиакию можно заподозрить при появле-
нии эмоциональной лабильности, снижении 
аппетита, замедлении темпов прибавки массы 
тела. В дальнейшем разворачивается характер-
ная клиническая картина: учащение стула, по-
лифекалия, стеаторея, увеличение окружности 
живота на фоне гипотрофии (снижение массы 
тела, истончение подкожно-жирового слоя, 
снижение мышечного тонуса), утрата ранее 
приобретенных навыков, гипопротеинемиче-
ские отеки. Нарушается обмен белков, жиров, 
микро- и макроэлементов, витаминов. Возни-
кают дефицитные состояния: рахитоподобный 
синдром, синдром остеопении, патологические 
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переломы, судорожный синдром, анемия (же-
лезо-, фолиево-, В12-дефицитная), повышенная 
кровоточивость, нарушения поведения (агрес-
сивность, раздражительность, неспокойный сон), 
проявления гипо- и авитаминозов (сухость кожи, 
ломкость ногтей, выпадение волос, фолликуляр-
ный гиперкератоз, нарушение сумеречного зре-
ния, хейлиты, глосситы, парестезии).  

Если клинически преобладает какой-либо 
отдельный симптом при отсутствии прочих 
(чаще анемия, не поддающаяся обычному ле-
чению, низкий рост, остеопороз, задержка по-
лового развития), с выявленной атрофией сли-
зистой оболочки тонкой кишки и наличием се-
рологических маркеров, в этом случае выде-
ляют атипичную целиакию. 

При латентной целиакии имеет место ат-
рофия слизистой оболочки тонкой кишки, оп-

ределяются серологические маркеры, однако 
клинические признаки заболевания отсутствуют. 
Этот вариант течения целиакии наблюдается у 
родственников больных целиакией [3, 4]. 

При длительном течении нераспознанной 
целиакии повышается риск возникновения 
опухолей, а также ассоциированных с целиа-
кией аутоиммунных заболеваний (герпети-
формный дерматит, сахарный диабет I типа, 
аутоиммунный тиреоидит, аутоиммунный ге-
патит, первичный билиарный цирроз печени, 
системная красная волчанка, ревматоидный 
артрит, алопеция, кардиомиопатия и др.) [4]. 

Классификация. В зависимости от наличия 
и сочетания признаков гистологическая карти-
на целиакии классифицируется в соответствии 
с модифицированной системой Marsh, пред-
ставленной в таблице 1. 

Таблица 1 ― Гистологическая классификация целиакии 

Стадия 0  «Преинфильтративный тип» — нормальная картина биопсии слизистой тонкого кишечника 

Стадия I 
«Инфильтративный тип» — увеличенное количество интраэпителиальных лимфоцитов 
(ИЭЛ) — более чем 30 на 100 энтероцитов, нормальная высота ворсинок и глубина крипт 

Стадия II 
«Гиперпластический тип» — гиперплазия/удлинение глубины крипт, увеличение количест-
ва ИЭЛ, нормальная высота ворсинок  

Стадия III 

«Деструктивный тип» — гиперплазия/удлинение глубины крипт, увеличение количества ИЭЛ. 
Атрофия ворсинок: 
А — частичная, 
В — субтотальная, 
С — тотальная 

Стадия IV 
«Гипопластический тип» — атрофия слизистой тонкой кишки, отложение коллагена в сли-
зистой и подслизистом слое (коллагенозное спру-нарушение) 

 
 
Диагностика. Диагностика целиакии у де-

тей, несмотря на длительную историю изуче-
ния заболевания, представляет определенные 
трудности. По рекомендациям Европейского 
общества детских гастроэнтерологов, гепато-
логов и нутрициологов, критериями целиакии 
(ESPGHAN-критерии) являются клиническая 
картина, положительные серологические марке-
ры, характерные морфологические изменения 
слизистой тонкой кишки, а также нормализация 
перечисленной симптоматики на фоне аглиади-
новой диеты [1, 2]. Нет единого мнения и в от-
ношении «золотого» стандарта диагностики — 
морфологии тонкого кишечника при глютеновой 
болезни. Поэтому проблема гипер- и гиподиаг-
ностики заболевания является актуальной. 

Лечение. Единственным методом лечения 
глютеновой энтеропатии и профилактики ее 
осложнений является строгая и пожизненная 
аглиадиновая диета. 

Практически все молочные смеси для пи-
тания детей первого года жизни и все лечеб-
ные смеси не содержат глютен. Для питания 
лиц старшего возраста выпускаются специаль-
ные продукты. 

Медикаментозная терапия при целиакии 
носит вспомогательный характер, но в ряде 
случаев может быть жизненно необходимой. В 
основном она направлена на коррекцию мета-
болических нарушений, развившихся на фоне 
синдрома мальабсорбции. 

Диспансерное наблюдение. Срок наблю-
дения: пожизненно. 

Случаи из клинической практики 
1. Мальчик М, 8 лет. Диагноз: «Целиакия, 

типичная форма, активная стадия. Марш IIIC. 
Латентный дефицит железа. Врожденный гид-
ронефроз слева на фоне стриктуры мочеточни-
ка (оперативное лечение сентябрь 2012 г.)». 

Anamnesis vitae. Мальчик родился в срок, от 
первой неотягощенной беременности, с массой 
3000 г, ростом 52 см. С 2-летнего возраста беспо-
коят боли в животе. Неоднократно обследовался 
по месту жительства: УЗИ органов брюшной по-
лости (реактивный панкреатит, панкреатопатия, 
гипотония желчного пузыря). В сентябре 2006 го-
да обследован в педиатрическом отделении № 1 
Гомельской областной детской клинической 
больницы (ГОДКБ), выставлен диагноз: «Функ-
циональное заболевание желудка». 
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Аллергоанамнез ребенка: пищевая аллер-
гия, проявляющаяся кожной сыпью. 

Из перенесенных заболеваний: ОРИ (фа-
рингит, ларингит, бронхит, грипп в 2007 г.), 
тонзиллит, острый средний отит. Наследствен-
ность: со слов мамы ребенка — ее беспокоят 
периодические боли в животе, неустойчивый 
стул. Не-обследована, диагноз не уточнен. 

В сентябре 2012 г. — оперативное лечение по 
поводу пластики мочеточника слева, с последую-
щим длительным (сентябрь-октябрь) приемом ан-
тибактериальных и уросептических препаратов. 

Anamnesis morbi. Заболел 20.10.12 г., когда 
появилась рвота, вздутие и боли в животе, диа-
рея, снижение аппетита. В связи с неэффектив-
ностью амбулаторного лечения в ноябре 2012 г. 
был госпитализирован в инфекционное отделе-
ние по месту жительства. Анализ кала на кишеч-
ную группу многократно отрицательный. Ос-
матривался хирургом: острая хирургическая па-
тология органов брюшной полости исключена. 

В связи с отсутствием положительной ди-
намики в конце ноября 2012 г. ребенок переве-
ден в ГОДКБ в педиатрическое отделение № 1 
с жалобами на боль в животе (в области пуп-
ка), снижение аппетита (отказывается от мяса, 
хлебобулочных, макаронных изделий), неус-
тойчивый характер стула, отрыжку, вздутие 
живота, чувство тяжести в животе после прие-
ма пищи, обильный стул. 

Состояние при поступлении средней сте-
пени тяжести за счет абдоминального, диспеп-
сического, интоксикационного синдромов. В 
сознании, ребенок эмоционально лабилен. Пра-
вильного телосложения, пониженного питания. 
Кожные покровы чистые, бледные, сухие. Сли-
зистая полости рта чистая, розовая, суховата; 
язык сухой, обложен белым налетом. В легких 
перкуторно — легочной звук, дыхание везику-
лярное, проводится во все отделы, ЧД — 20/мин, 
хрипов нет. Тоны сердца звучные, сокращения 
ритмичные, ЧСС — 90 в минуту. Живот увели-
чен в объеме, вздут, мягкий, болезненный в эпи-
гастральной, околопупочной областях. Печень и 
селезенка не пальпируются. Мочеиспускание ре-
гулярное, безболезненное. Стул обильный, коли-
чество каловых масс превышает количество съе-
денной пищи за этот период. 

Масса тела — 21 кг, рост — 124 см. Физи-
ческое развитие низкое, дисгармоничное. 

Учитывая жалобы на боль, вздутие, чувст-
во тяжести в животе после приема пищи, сниже-
ние аппетита (отказывается от приема в пищу: 
макаронных и хлебобулочных изделий, сосисок, 
печенья), отрыжку, неустойчивый характер стула 
(обильные порции), проводился дифференци-
альный диагноз хронической патологии желу-
дочно-кишечного тракта и синдрома нарушен-
ного кишечного всасывания (целиакия?). 

Результаты клинико-лабораторных обсле-
дований: общий анализ крови, общий анализ 
мочи, анализ кала на яйца глист, соскоб на эн-
теробиоз, анализ кала на цисты лямблий, ана-
лиз кала на дисбактериоз, копрограмма, анализ 
крови на гормоны щитовидной железы, анализ 
мочи на амилазу — все показатели без особенно-
стей; биохимический анализ крови ― снижение 
сывороточного железа, увеличение ОЖСС. 

УЗИ органов брюшной полости, заключе-
ние: гепатомегалия, незначительное количест-
во выпота в брюшной полости. 

Осмотр специалистов: 
— невролог: астеновегетативный синдром; 
— стоматолог: полость рта санирована; 
— офтальмолог: глазное дно в норме; 
— генетик: рекомендовано исключить це-

лиакию, муковисцидоз (потовый тест пота 155 мг, 
ионов хлора 12,9 ммоль/л), нарушение обмена ве-
ществ (моча и кровь — сухие пробы: наследствен-
ных нарушений обмена веществ не выявлено). 

С целью уточнения диагноза целиакия ре-
бенок был направлен в Республиканский дет-
ский центр целиакии (УЗ «3-я городская дет-
ская клиническая больница», г. Минск), где 
проведен серологический скрининг на целиа-
кию: АТ к глиадину Ig G 93,8 ME/ml (норма до 
25 ME/ml), АТ к глиадину Ig A 390,7 ME/ml 
(норма до 25 ME/ml), АТ к тканевой трансглю-
таминазе Ig A 365,0 ME/ml (норма до 20 
ME/ml), АТ к тканевой трансглютаминазе Ig G 
положительная (качественная); патогистологи-
ческое исследование слизистой оболочки же-
лудка и двенадцатиперстной кишки, заключе-
ние: хронический атрофический дуоденит с 
интраэпиталиальным лимфоцитозом. Данная 
морфологическая картина может наблюдаться 
при глютеновой или аутоиммунной энтеропа-
тии. Marsh IIIС. Хронический умеренный 1 
степени активный антральный гастрит, Нр +. 

Ребенку назначена аглиадиновая диета, про-
ведена коррекция нутритивного статуса (препара-
ты железа, поливитамины, биопрепараты). 

В течение 6 месяцев купированы основные 
клинические синдромы, улучшился психоло-
гический статус, получена положительная ди-
намика массы тела. 

Повторный анализ крови (04.07.2013) на 
AGT: AGT ― 72mg/ml (норма 50–120 mg/ml). 

Девочка Л, 09.05.2006 года рождения. Ди-
агноз: целиакия, типичная форма, Марш IIIС. 

2. Девочка родилась в сроке 35 недель, от 
второй неотягощенной беременности, с массой 
2760 г, ростом 50 см. На грудном вскармливании 
ребенок находился до 1 года. После перевода на 
смешанное вскармливание появилось увеличение 
живота, обильный рыхлый стул до 2–3 раз в су-
тки, плохая прибавка в весе. В возрасте 1 года 
масса тела девочки составила 9500 г. На втором 
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году жизни отмечались: плохая прибавка в весе, 
снижение аппетита, изменения характера стула 
(обильный, пенистый, зловонный, до 3–4 раз в су-
тки), однократное выпадение слизистой прямой 
кишки (получала консервативное лечение). 

Аллергоанамнез ребенка: не отягощен. 
Из перенесенных заболеваний: ОРИ (фа-

рингит, ларингит, трахеит). Наследственность: 
у отца язвенная болезнь желудка. 

В октябре 2008 г. в связи с выпадением пря-
мой кишки девочка поступает в ЦРБ по месту жи-
тельства с диагнозом: «Функциональная диспеп-
сия. Выпадение слизистой прямой кишки». 

В связи с плохой прибавкой массы тела, 
снижением аппетита, изменением характера 
стула (обильный, пенистый, зловонный, до 3–4 раз 
в сутки), увеличением размеров живота в но-
ябре 2008 г. ребенок направляется для углуб-
ленного обследования в педиатрическое отде-
ление ГОДКБ. 

Состояние при поступлении средней сте-
пени тяжести за счет абдоминального, диспеп-
сического синдромов. В сознании, активна. 
Правильного телосложения, пониженного пи-
тания. Кожные покровы чистые, бледные, су-
хие. Тургор тканей удовлетворительный Сли-
зистая полости рта чистая, розовая. В легких 
перкуторно — легочной звук, дыхание везику-
лярное, проводится во все отделы, ЧД — 28 в 
минуту, хрипов нет. Тоны сердца звучные, со-
кращения ритмичные, ЧСС — 115 в минуту. 
Живот увеличен в объеме, вздут, мягкий, без-
болезненный. Печень + 2 см., селезенка + 2 см. 
Мочеиспускание регулярное, безболезненное. 
Стул 2–3 раза в сутки обильный, желтый, рых-
лый, со слизью. 

Масса тела — 11,2 кг, рост — 87 см. Фи-
зическое развитие низкое, резко дисгармонич-
ное, ДМТ II степени. 

Учитывая жалобы на плохую прибавку 
массы тела, снижение аппетита, изменения ха-
рактера стула, увеличение размеров живота, 
был назначен ряд клинических обследований с 
целью исключения синдрома нарушенного 
кишечного всасывания (целиакия?). 

Результаты клинико-лабораторных обследо-
ваний: общий анализ крови, общий анализ мочи, 
бактериологический анализ кала, анализ кала на 
дисбактериоз — показатели без особенностей, 
копрограмма (неоформленный, желтый, перева-
ренная клетчатка с внутриклеточным крахмалом 
0-1-2-3 в п/з), биохимический анализ крови: уве-
личение показателей АСТ и АЛТ в 2 раза. 

УЗИ органов брюшной полости, заключе-
ние: гепатоспленомегалия. 

Осмотр специалистов: 
— генетик: для исключения нарушений 

обмена веществ взяты сухие пробы: наследст-
венных нарушений обмена веществ не выявле-

но. С целью исключения муковисцидоза про-
веден потовый тест: пота 240 мг, ионов хлора 
15 ммоль/л; 

— детский хирург: данных о хирургиче-
ском заболевании органов брюшной полости 
не выявлено. 

Для подтверждения диагноза глютеновой 
энтеропатии ребенок был направлен в Респуб-
ликанский детский центр целиакии (УЗ «3-я го-
родская детская клиническая больница»). 

Проведенные исследования: серологиче-
ский скрининг на целиакию: 

 АТ к глиадину Ig G положительные 3,8 
(≥ 1,1 положительны). 

 АТ к глиадину Ig A отрицательные. 
 АТ к тканевой трансглютаминазе Ig A 

25,4 ME/ml (норма до 3 ME/ml). 
 АТ к тканевой трансглютаминазе Ig G 

4,46 ME/ml (норма до 3 ME/ml). 
Патогистологическое исследование слизи-

стой оболочки желудка и двенадцатиперстной 
кишки, заключение: данная морфологическая 
картина может наблюдаться при глютеновой 
или аутоиммунной энтеропатии Marsh ШС. 

Ребенку назначена аглиадиновая диета, 
проведена коррекция нутритивного статуса 
(поливитамины, биопрепараты). Купированы 
основные клинические синдромы, улучшился 
психологический статус, получена положи-
тельная динамика массы тела. 

Серологический скрининг на целиакию 
через год: 

 АТ к глиадину Ig G 9,7 ME/ml (норма до 
10 ME/ml). 

АТ к глиадину Ig A отрицательные (нор-
ма до 10 ME/ml). 

АТ к тканевой трансглютаминазе Ig A 
22,4 ME/ml (норма до 10 ME/ml). 

Таким образом, на сегодняшний день в 
Республике Беларусь есть все возможности для 
диагностики целиакии у детей. Аглиадиновая 
диета и медикаментозная коррекция позволяют 
нормализовать состояние здоровья и повысить 
качество жизни больных целиакией детей. 
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НОВЫЕ ТЕХНОЛОГИИ 
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ФИЛЬТРУЮЩИЙ МАТЕРИАЛ ДЛЯ ОЧИСТКИ ВОДЫ И ВОЗДУХА 

ОТ ДОЛГОЖИВУЩИХ РАДИОНУКЛИДОВ 
1А. В. Зубарева, 2А. Г. Кравцов 

1Институт радиобиологии НАН Беларуси, Гомель 
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Цель: апробация собственного технического решения в области фильтроадсорбционной очистки объек-
тов окружающей среды от долгоживущих радионуклидов. 

Материалы и методы. В качестве сорбционных элементов использовали полимерные волокнистые 
материалы, полученные методом аэродинамического формования из расплавов полиолефинов (melt blowing) 
и обладающие объемным электретным зарядом. Способность волокнистых материалов к накоплению дол-
гоживущих радионуклидов изучали по стандартной методике путем радиохимического выделения соответ-
ствующих изотопов. 

Результаты и их обсуждение. Показана высокая эффективность извлечения радионуклидов из воды 
озера Персток с использованием комбинированного сорбента на основе волокнистого melt-blown фильтро-
материала, импрегнированного гуминовыми веществами и зеленой водорослью хлорелла. Установлена 
большая в сравнении с тканью Петрянова эффективность melt-blown фильтроматериалов при извлечении 
радионуклидов из атмосферного воздуха (г. Брагин). 

Заключение. Применение фильтрационных систем, включающих melt-blown материалы, может сущест-
венно улучшить радиоэкологическую обстановку в регионах, загрязненных долгоживущими радионуклида-
ми в результате техногенных катастроф. 

Ключевые слова: экосистемы, долгоживущие радионуклиды, полимерные волокнистые материалы, 
электретный заряд. 

FILTERING MATERIAL FOR WATER AND AIR CLEANING 
FROM LONG-LIVING RADIONUCLIDES 

1A. V. Zubareva, 2A. G. Kravtsov 
1Institute of Radiobiology of the National Academy of Sciences of Belarus, Gomel 

2Gomel Branch of the National Academy of Sciences of Belarus, Gomel 

Objective: to test a technical solution in the sphere of filtering-absorbing cleaning of objects from long-living 
radionuclides. 

Material and methods. Polymer fibrous materials obtained by melt blowing and having an electret charge vol-
ume were used as sorption elements. The ability of the fibrous material to accumulate long-lived radionuclides was 
studied using the standard method with radiochemical separation of the relevant isotopes.  

Results and discussion. The study revealed the high efficiency of removal of long-lived radionuclides from the 
Lake Perstok with the use of combined sorbent, based on polymer fibrous melt-blown filtering material, 
impregnated with humic substances and the green alga Chlorella. If compared with Petryanov’s cloth, a greater 
efficiency was observed in the melt-blown filtering materials in recovery of radionuclides from air (town of Bragin). 

Conclusion. The use of filtration systems, including the melt-blown materials, can significantly improve the 
radiological situation in the regions contaminated by long-lived radionuclides as a result of technogenic disasters. 

Key words: ecosystems, long-lived radionuclides, polymer fibrous materials, electret charge. 
 
 
Введение 
Спустя 27 лет последствия аварии на Чер-

нобыльской АЭС продолжают представлять 
серьезную проблему. Опасность поступления 
долгоживущих радионуклидов в организм че-
ловека обуславливает необходимость изучения 
их поведения в различных экосистемах, а так-
же способов их извлечения. Остаются актуаль-
ными вопросы, связанные с поиском опти-
мальных способов снижения радиоактивного 
загрязнения водных и наземных экосистем. 

Экологическое состояние водоемов оказы-
вает значительное воздействие на здоровье че-
ловека. Одними из наиболее опасных загряз-
нений являются долгоживущие радионуклиды 
(цезий 137Cs, плутоний 239+240Pu, америций 
241Am и др.), попавшие в водоемы вследствие 
аварии на Чернобыльской АЭС. Поиск путей 
реабилитации загрязненных водных объектов 
пока не привел к единому пониманию меха-
низмов выделения радионуклидов [1–3]. Одна-
ко известно, что гуминовые вещества и неко-
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торые виды зеленых водорослей способны к 
сорбции долгоживущих радионуклидов с вы-
ведением последних из экосистем. Открытым 
остается вопрос разработки технических средств 
фильтроадсорбционной очистки, адаптирован-
ных к открытым водоемам. Представляется, что 
удовлетворительное решение может быть най-
дено на стыке радиобиологии, радиоэкологии 
и технических наук с учетом опыта, накоплен-
ного при разработке полимерных волокнистых 
материалов. Волокнистые материалы, полу-
ченные из расплавов полимеров по технологии 
аэродинамического формования (melt blowing), 
обладают уникальной структурной организацией 
и комплексом свойств, позволяющим им высту-
пать в качестве высокоэффективных средств 
фильтроадсорбционной очистки многофазных 
сред от различных типов загрязнений. 

Цель работы 
Оценка радиоэкологической обстановки для 

выявления механизмов переноса и накопления ра-
дионуклидов в объектах окружающей среды, а так-
же апробация собственного технического решения 
в области фильтроадсорбционной очистки [4]. 

Материалы и методы 
Объекты исследований — вода и компо-

ненты водных экосистем озера Персток, при-
земный воздух в районе г. Брагина. 

Волокнистые фильтры использовали в со-
ставе комбинированного сорбента радионук-
лидов, после чего оценивали эффективность 
сорбции методом радиохимического анализа 
очищенной воды по стандартной методике [5]. 
Измерение активности 239+240Pu и 241Am прово-
дили на альфа-спектрометре «Alpha Analyst», 
137Cs — на гамма-спектрометрическом ком-
плексе фирмы «Canberra» (США). Комбиниро-
ванный сорбент включал волокнисто-пористый 
melt-blown элемент (носитель), выполненный 
из полиэтилена или полипропилена и имевший 
форму диска толщиной 1 см, диаметром 10 см, 
диаметр волокон в пределах от 20 до 100 мкм, 
плотность 0,1–0,3 г/см3, объемный электретный 
заряд с эффективной поверхностной плотно-
стью до 15 нКл/см2. В поры носителя были 
импрегнированы навески гуминовых веществ 
и зеленых водорослей хлорелла (1 г на 1 л во-
ды), осаждение которых изучали гравиметри-
ческим методом и сканирующей электронной 
микроскопией (СЭМ). 

Для очистки атмосферного воздуха ис-
пользовали изокинетические пробоотборники 
аэрозолей типа ИПА-1 с фильтрами из ткани 
Петрянова (ФПП 15–1,5) — 7 штук и с melt-
blown фильтрами в виде волокнисто-пористых 
полотен толщиной 2 мм со средним диаметром 
волокон 5 мкм — 7 штук. Очистка аэрозолей в 
пробоотборниках осуществляется за счет энер-
гии ветра. При типичных для Беларуси скоро-

стях ветра объем профильтрованного воздуха 
10000 м3 достигается при времени экспозиции 
порядка 1 месяца. Анализ отработанных фильт-
ров на содержание 137Cs и трансурановых эле-
ментов проводили по стандартной методике [6]. 
Дополнительно проводили эксперимент в усло-
виях модельной задымленности с участием доб-
ровольцев из местного населения (1 человек, г. 
Брагин), который был снабжен средствами ин-
дивидуальной защиты органов дыхания двух 
типов — респираторами «Лепесток» с фильт-
рами из ткани Петрянова (1 человек) и респи-
раторами «Л-200» (ГОСТ Р 12.4.191-99) с 
фильтрующим слоем из melt-blown материала 
(1 человек). Фильтры Петрянова имели элек-
третный заряд с эффективной поверхностной 
плотностью 2–3 нКл/см2, melt-blown фильтры — 
около 15 нКл/см2. Проводили 9 измерений по 
каждому пробоотборнику или фильтроэлементу. 

Результаты и их обсуждение 
Оз. Персток расположено на территории 

Полесского государственного радиационно-
экологического заповедника (ПГРЭЗ) и относит-
ся к числу водоемов, в наибольшей степени за-
грязненных радионуклидами. Объективную ин-
формацию о накоплении радионуклидов расте-
ниями может дать не только значения удельной 
активности (УА, Бк/кг) фитомассы, но и коэф-
фициент накопления (Кн) — отношение УА фи-
томассы к УА воды (УАфт/УАвод). Исследова-
ния распределения радионуклидов по компо-
нентам оз. Персток показали, что 137Cs в боль-
ших количествах накапливается в водных мак-
рофитах, отдельные виды которых демонстри-
руют более высокие значения Кн (14300) в 
сравнении с водой (4,35) и взвесью, остающей-
ся на фильтре после фильтрования (0,43). 

С течением времени биологически опас-
ными радионуклидами наряду с 90Sr и 137Cs 
становятся трансурановые элементы (ТУЭ), 
которые, высвобождаясь в результате деструк-
ции топливных частиц, вовлекаются в биогео-
химические циклы и вводятся в состав биоты. 
Исследования водных макрофитов оз. Персток 
выявили значительные отличия в накоплении 
радионуклидов различными видами водных 
растений (таблица 1). Растения из оз. Персток 
характеризовались тем, что для 137Cs у роголи-
стника погруженного Кн = 374, у других рас-
тений — меньше. Разные виды растений не-
одинаково накапливают не только 137Cs и 90Sr, 
но и ТУЭ. Плутоний накапливался в водных 
макрофитах интенсивнее, чем америций. Это 
может основываться на морфофункциональ-
ных особенностях растений. 

Биоразнообразие в поглощении долгожи-
вущих радионуклидов проявляется и ихтиофау-
ной. Среди исследуемых рыб оз. Персток более 
интенсивно 137Cs накапливает щука (Кн = 4387), 
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что связано с более длинной трофической цепью 
этого вида, который по типу питания является 
хищником. Установлено более низкое содержа-
ние ТУЭ в гидробионтах по сравнению с 137Cs. 
Америций, обладающий высокой биологической 
подвижностью, имеет более низкий Кн, чем плу-
тоний. У щуки оз. Персток наблюдается незначи-
тельное увеличение удельной активности плуто-

ния (1,28 Бк/кг) по сравнению с планктофагами 
(лещ, карась серебряный). Полученные данные 
свидетельствуют о сохранении до настоящего 
времени значительного уровня загрязнения замк-
нутых водных экосистем в ПГРЭЗ. Процессы са-
моочищения в таких водоемах происходят крайне 
медленно, что обусловливает актуальность поиска 
новых методов и технических средств очистки. 

Таблица 1 — Коэффициенты накопления радионуклидов у водных растений из оз. Персток 
137Cs 90Sr 239+240Pu 241Am 

Водное растение 
Кн 

Роголистник погруженный 374 114 2006 132 
Рогоз лягушачий 123 69 84 8 
Водокрас лягушачий 41 777 1019 38 
Рогоз широколиственный 77 44 56 1 

 
 
Положительный результат достигнут при 

очистке загрязненной радионуклидами воды 
оз. Персток с помощью комбинированного 
сорбента, который одновременно обеспечивает 
прохождение воды через систему сообщаю-
щихся пор и захват дисперсных частиц пере-
плетенными волокнами микронных размеров. 
Из числа активных веществ, импрегнирован-
ных в объем носителя, гуминовые вещества 
играют важную роль в изменении биологиче-
ской доступности радионуклидов, а зеленые 
водоросли хорошо зарекомендовали себя как 
средство биологической реабилитации водо-
емов. Эти добавки выполняют функцию спе-
цифического накопления долгоживущих ра-
дионуклидов, а эффект осаждения и удержания 
носителем добавок близок к иммобилизации на 
волокнах биомассы [7]. Удельная активность 
воды по 137Cs составила 3,1 Бк/кг, удельная ак-
тивность выращенной в воде из озера водорос-
ли хлорелла по 137Cs — 71,3 Бк/кг. При осаж-
дении сорбентов на волокнисто-пористом но-
сителе удельная активность отфильтрованной 

воды была ниже уровня минимально детекти-
руемой активности. 

Несомненный интерес с точки зрения за-
щиты здоровья людей представляют исследо-
вания переноса долгоживущих радионуклидов 
с загрязненных на сопредельные территории 
воздушным путем. Такой перенос обусловли-
вает сохранение загрязненности прилегающих 
к ПГРЭЗ районов долгоживущими радионук-
лидами, включая ТУЭ. Изучена динамика со-
держания долгоживущих радионуклидов в 
приземном воздухе г. Брагина, отдаленного от 
промплощадки на ЧАЭС на расстояние 60 км. 
Экспериментально установлено, что melt-
blown фильтры извлекают из атмосферного 
воздуха долгоживущие радионуклиды с боль-
шей эффективностью, чем ткань Петрянова 
(таблица 2). Это же подтвердили испытания 
СИЗОД в условиях модельной задымленности 
(таблица 3): в фильтрах с электретным melt-
blown слоем (респираторы «Л-200») обнару-
жены более высокие концентрации осажден-
ных долгоживущих радионуклидов.  

Таблица 2 — Сравнительная характеристика эффективности пробоотборников аэрозолей с фильт-
рами из ткани Петрянова и с melt-blown фильтрами 

Пробоотборники аэрозолей 
с фильтром из ткани Петрянова 

Пробоотборники аэрозолей 
с электретным melt-blown фильтром 

Активность радионуклида, Бк/м3 

137Cs, 
10-5 

239+240Pu, 
10-7 

241Am, 
10-6 

137Cs, 
10-5 

239+240Pu, 
10-7 

241Am, 
10-6 

7,50 ± 0,76 6,40 ± 0,70× 4,20 ± 0,50 10,00 ± 0,24 7,80 ± 0,49 7,60 ± 0,25 

Таблица 3 — Содержание долгоживущих радионуклидов в СИЗОД с фильтрами разного типа в 
первые часы модельного эксперимента 

СИЗОД с фильтром из ткани Петрянова СИЗОД с волокнистым электретным melt-blown фильтром 
Активность радионуклида, Бк/м3 

137Cs 
239+240Pu, 

10-2 

241Am, 
10-1 

137Cs 
239+240Pu, 

10-2 

241Am, 
10-1 

21,96 ± 0,33 3,50 ± 0,32 8,70 ± 0,27 31,25 ± 0,47 4,80 ± 0,34 10,20 ± 0,40 
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Ввиду того, что концентрация радионук-
лидов в воздухе загрязненных районов в целом 
достаточно низка, а процессы их переноса в эко-
системах разнонаправлены и переменны по ско-
рости, распределение радионуклидов по терри-
тории неизбежно является крайне неравномер-
ным. Поэтому при проведении экспериментов с 
тест-фильтрами всегда приходится учитывать 
вероятность неустранимых ошибок и разночте-
ний в результатах. Это обусловливает необходи-
мость поиска методов исследования, дополняю-
щих стандартный радиометрический анализ. 

Эффективность фильтров, абсорбирующих 
загрязненные радионуклидами частицы, возмож-
но оценить с помощью электретно-термического 
анализа — ЭТА, ГОСТ 25209-82 [8]. Методоло-
гическая обоснованность применения ЭТА за-
ключается в том, что дисперсные частицы, со-
держащие радионуклиды, имеют избыточный 
электретный заряд. Это вызвано электрической 
неравновесностью, неизбежно возникающей 
вблизи зон локализации источников ионизи-
рующего излучения. Ионизация ведет к воз-
никновению избыточной электризации мате-
риала частицы, содержащей радионуклиды, а 
интенсивность электризации может сигнали-
зировать об интенсивности радиоактивного 
распада. В свою очередь, накопление электри-
чески заряженных частиц в объеме волокни-
сто-пористого фильтра должно влиять на его 
электретное состояние вследствие кулонов-
ских взаимодействий между носителями заря-
дов [9, 10]. При объемном захвате фильтром 
частиц загрязнений тонкие (микронных разме-
ров) волокна задействуют при контакте с за-
хваченной частицей и поверхностный, и объ-
емный электретный заряд. В зависимости от 
знака и величины заряда следует ожидать либо 
разрядки частиц радиоактивных пылей и спада 
общего заряда в фильтре, либо повышения 
общего заряда загрязненного фильтра. Запись в 
ходе ЭТА спектров термостимулированных 
токов образцов такого фильтра, фиксация ве-
личины и температурной локализации токовых 
пиков, а также математическая обработка 
спектра позволяют охарактеризовать измене-
ние электретного состояния в образце. Этот 
перспективный метод исследования, тем не 
менее, сохраняет характер модельного экспе-
римента, поскольку только адаптация метода 
ЭТА позволит выявить относительное содер-
жание индивидуальных радионуклидов, захва-
ченных фильтроматериалом. 

Заключение 
Полученные в настоящей работе экспери-

ментальные данные свидетельствуют, что до 
настоящего времени сохраняется потенциаль-
ная опасность получения населением, живу-
щим на загрязненных территориях, некоторых 

доз облучения через водные экосистемы и ор-
ганы дыхания. Перспективным техническим 
средством, с помощью которого возможна эф-
фективная сорбция радионуклидов, являются 
melt-blown волокнистые фильтрующие мате-
риалы. Их структурная организация, высокий и 
стабильный объемный электретный заряд обес-
печивают повышение фильтроадсорбционной спо-
собности сорбентов на их основе. По-видимому, 
это обусловлено эффективным взаимодействием 
электретных волокон с макро- и микроскопиче-
скими частицами радиоактивных загрязнений, 
которые обладают избыточным электрическим 
зарядом вследствие ионизирующего излучения 
содержащихся в них радионуклидов. Конгломе-
раты частиц загрязнений, содержащих радио-
нуклиды, задерживаются фильтрами за счет од-
новременной реализации ситового и электроста-
тического эффектов. 

Melt-blown фильтроматериалы составляют 
альтернативу большинству средств фильтра-
ции, известных в настоящее время, включая 
широко распространенные фильтры Петряно-
ва. Известно [7], что melt-blown волокнистые 
материалы получают по экологически чистой 
безрастворной (то есть без применения ток-
сичных органических растворителей) техноло-
гии, а их стоимость в 2–4 раза ниже фильтро-
материалов Петрянова при сравнимой или да-
же большей эффективности фильтрования (с 
учетом электретного заряда). Применение фильт-
рационных систем, включающих melt-blown 
фильтры, может существенно улучшить радио-
экологическую обстановку загрязненных ре-
гионов, снизив уровень негативного техноген-
ного воздействия на организм человека. 
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