
    ПРОБЛЕМЫ ЗДОРОВЬЯ 
И ЭКОЛОГИИ 

 

          Издается с сентября 2004 г.            № 2 (60) 2019 
                                                            (апрель – июнь) 

 

Ежеквартальный рецензируемый научно-практический журнал 

 
 
Учредитель и издатель: 

учреждение образования 
«Гомельский государственный 
медицинский университет» 
 
Главный редактор: 

Лызиков Анатолий Николаевич 
 
Заместитель главного редактора: 
Шаршакова Тамара Михайловна 
 

Председатель редакционной 
коллегии: 

Воропаев Евгений Викторович 
 
Ответственный секретарь: 

Мицура Виктор Михайлович 
 
 

Адрес редакции: 

ул. Ланге, 5, 246000, г. Гомель 
 
 
Телефоны: 

заместителя главного редактора — 
+375 232 35-97-00 

редакционной коллегии — 

+375 232 35-97-08 

ответственного секретаря — 
+375 232 35-97-13 
 

Е-mail: journal@gsmu.by 
 

 

Секретариат: В. П. Щербина 

Редактор русского текста: Т. А. Соколова 

Редактор английского текста: М. В. Петренко 

Компьютерная верстка: С. Н. Козлович 
 

 

 
 

Свидетельство о государственной регистрации средств массовой информации № 1241 от 08.02.2010, 
выданное Министерством информации Республики Беларусь. 

 

Включен в Перечень научных изданий Республики Беларусь для опубликования результатов диссертационных исследований 
по медицинской и биологической отрасли науки (приказ Высшей аттестационной комиссии Республики Беларусь 

от 04 июля 2005 г., № 101) (в редакции приказа Высшей аттестационной комиссии Республики Беларусь 
от 2 февраля 2011 г., № 26). 

 
Подписной индекс: 00550 — для индивидуальных подписчиков; 005502 — для организаций. 

 

Подписано в печать 21.06.2019. Формат 60841/8. 
Бумага офсетная. Гарнитура Times. Усл. печ. л. 13,98. Уч.-изд. л. 14,49. 

Тираж 150 экз. Заказ 259. 

Отпечатано в учреждении образования 
«Гомельский государственный медицинский университет», 

ул. Ланге, 5, 246000, г. Гомель. ЛП № 02330/441 от 04.12.2013. 

Министерство здравоохранения 
Республики Беларусь 

Редакционная коллегия: 

АНАШКИНА С. А. (Гомель) МИХАЙЛОВА Е. И. (Гомель) 

АНИЧКИН В. В. (Гомель) МИХАЙЛОВ И. В. (Гомель) 

БАРАНОВ И. В. (Гомель) НАДЫРОВ Э. А. (Гомель) 

БАРАНОВ О. Ю. (Гомель) НАУМОВ А. Д. (Витебск) 

БЕЛЯКОВСКИЙ В. Н. (Гомель) НОВИКОВА И. А. (Гомель) 

БОРТНОВСКИЙ В. Н. (Гомель) ПИТКЕВИЧ Э. С. (Витебск) 

ВОРОБЕЙ А. В. (Минск) ПЛАТОШКИН Э. Н. (Гомель) 

ГАИН Ю. М. (Минск) ПОТЕНКО В. В. (Гомель) 

ГАЛИНОВСКАЯ Н. В. (Гомель) ПРИЗЕНЦОВ А. А. (Гомель) 

ГРИЦУК А. И. (Гомель) РУЗАНОВ Д. Ю. (Гомель) 

ДУНДАРОВ З. А. (Гомель) САЛИВОНЧИК Д. П. (Гомель) 

ЖДАНОВИЧ В. Н. (Гомель) СКУРАТОВ А. Г. (Гомель) 

ЗАРЯНКИНА А. И. (Гомель) СОРОКА Н. Ф. (Минск) 

ЗАХАРЕНКОВА Т. Н. (Гомель) СТАРОДУБЦЕВА М. Н. (Гомель) 

КАЛИНИН А. Л. (Гомель) СТОЖАРОВ А. Н. (Минск) 

КАПЛАН М. Л. (Гомель) СУКАЛО А. В. (Минск) 

КАРПОВ И. А. (Минск) ТАПАЛЬСКИЙ Д. В. (Гомель) 

КРАСАВЦЕВ Е. Л. (Гомель) УГОЛЬНИК Т. С. (Гомель) 

КРЫЛОВ Ю. В. (Витебск) УСОВА Н. Н. (Гомель) 

ЛАТЫШЕВА В. Я. (Гомель) ФИЛОНЮК В. А. (Минск) 

ЛЫЗИКОВ А. А. (Гомель) ЧЕРНЯКОВА Ю. М. (Гомель) 

МАЛАЕВА Е. Г. (Гомель) ЧЕШИК И. А. (Гомель) 

МЕЛЬНИК В. А. (Гомель) ШИЛОВА О. В. (Минск) 

МЕЛЬНОВ С. Б. (Минск) ШЛЯГА И. Д. (Гомель) 

Редакционный совет: 

БЕЛОВ Ю. В. (Россия) ПИНЕВИЧ Д. Л. (Беларусь) 

БОГДАН Е. Л. (Беларусь) РЕШЕТНИКОВ В. А. (Россия) 

ВОЛЬФ С. Б. (Беларусь)  РОЖКО А. В. (Беларусь) 

ВОРОБЕЙ А. В. (Беларусь) СЕРДЮЧЕНКО Н. С. (Беларусь) 

ГЕРАСИМЕНКО М. А. (Беларусь) СИКОРСКИЙ А. В. (Беларусь) 

ДОРОСЕВИЧ А. Е. (Россия) СНЕЖИЦКИЙ В. А. (Беларусь) 

КОМОДО Н. (Италия) ТАКАМУРА Н. (Япония) 

КОСИНЕЦ А. Н. (Беларусь) ТАРАБАН И. А. (Украина) 

ЛАЗАРЕНКО В. А. (Россия) ТРЕТЬЯК С. И. (Беларусь) 

МАЛАШКО В. А. (Беларусь) ЧИЖИК С. А. (Беларусь) 

МЫШКИН Н. К. (Беларусь) ЩАСТНЫЙ А. Т. (Беларусь) 

НЕЙЛСОН УИЛЬЯМ (США) ЯВОРОВСКИЙ А. П. (Украина) 

НОВИКОВ В. С. (Россия) ЯМАСИТА С. (Япония) 

ОСОЧУК С. С. (Беларусь)  



2                                                                                                Проблемы здоровья и экологии 

СОДЕРЖАНИЕ 

ОБЗОРЫ И ЛЕКЦИИ 

В. А. Рожко 

Современное состояние проблемы аутоиммунного 

тиреоидита ..........................................................................  4 

В. В. Рожин, С. И. Кириленко, 

Э. А. Надыров, В. И. Николаев 

Костно-пластические материалы для выполнения 

спондилодеза ......................................................................13 

А. А. Зятьков, О. Ю. Баранов 

Молекулярно-генетические маркеры сенесценции: 

современное состояние проблемы и перспективы 

развития...............................................................................19 

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА 

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

Сонография крестцово-бугорных связок: ориентиры 

для получения оптимального продольного сечения .......23 

В. Б. Смычек, Г. Е. Литвинов, Е. А. Май, 

Н. С. Шпанькова, Н. В. Галиновская 

Применение электромагнитного излучения крайне 

высокой частоты в реабилитации пациентов с он-

кологической патологией в условиях отделения 

паллиативной помощи .......................................................27 

Ф. Н. Шаймарданкулов, А. М. Карамышев 

Седельный блок как вариант выбора анестезиоло-

гического пособия пункционной биопсии простаты.......31 

В. И. Петухов, С. Н. Ермашкевич, М. Г. Сачек, 

М. В. Кунцевич, В. В. Янголенко, А. В. Корнилов 

Сравнительная характеристика уровня общего те-

стостерона сыворотки крови до и после операции у 

мужчин с острыми инфекционными деструкциями 

легких ..................................................................................36 

А. Н. Чуканов, И. В. Тихоненко 

Оптимизация пренатального скрининга пороков 

развития легких ..................................................................42 

Н. А. Скуратова, А. В. Микитюк, В. В. Федорова 

Клинико-функциональная характеристика сердечно-

сосудистой системы у детей с болезнями системы 

кровообращения .................................................................48 

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

Остеопороз в местах прикрепления подвздошно-

поясничных связок: проявление возраст-ассоцииро-

ванных изменений или следствие функциональной 

перегрузки? .........................................................................52 

П. С. Ремов 

Малоинвазивные хирургические доступы к позво-

ночнику на пояснично-крестцовом уровне ......................57 

Ю. Я. Шелкович 

Влияние синдрома обструктивного апноэ/гипопноэ 

сна на уровни провоспалительных и профибротических 

цитокинов у пациентов с гастроэзофагеальной ре-

флюксной болезнью .......................................................... 64 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МЕДИЦИНА 

И БИОЛОГИЯ 

Е. К. Солодова, К. А. Кидун, Т. С. Угольник 

Морфологические изменения в семенниках крыс 

линии Вистар под влиянием неспецифического 

хронического стресса ........................................................ 70 

А. В. Кузьменко 

Хирургическая анатомия внутритазовых анастомозов 

нижней ягодичной артерии .............................................. 74 

ОБЩЕСТВЕННОЕ ЗДОРОВЬЕ 

И ЗДРАВООХРАНЕНИЕ, ГИГИЕНА 

С. Н. Мельник, В. В. Мельник 

Особенности показателей сердечно-сосудистой 

системы студентов с различными типами саморе-

гуляции кровообращения .................................................. 80 

И. Т. Дорошенко 
Нозологические и гендерно-возрастные особенности 

инвалидности у детей с синдромами и заболеваниями, 

проявляющимися низкорослостью .................................. 85 

А. В. Величко, И. В. Веялкин, 

А. В. Рожко, Ю. И. Ярец 

Распространенность гиперкальциемии среди взрос-

лого населения Гомельской области ................................ 89 

НОВЫЕ ТЕХНОЛОГИИ 

Д. Ю. Рузанов, Е. В. Воропаев, В. А. Воробей, 

С. В. Миронова О. В. Осипкина Л Н.Семенова, 

И. В Буйневич, А. А. Зятьков, Н. Н. Рубаник, Н. А. Бонда 

Этиологическая верификация инфекционного 

обострения хронической обструктивной болезни 

легких с использованием молекулярно-

генетических методов ......................................................  94 

А. Н. Кондрачук, Э. А. Надыров, А. Е. Козлов, 

М. В. Матвеенков, А. С. Шафорост, А. А. Зятьков, 

А. Н. Переволоцкий, Т. В. Переволоцкая, 

В. Н. Беляковский 

Изменение уровней экспрессии генов цитокинов в 

мезенхимальных стромальных клетках и макрофагах 

при их совместном культивировании .............................102 

 

 

 

 

 

 

 

 



Проблемы здоровья и экологии                                                                                                           3 

 

C O N T E N T S 

REVIEWS AND LECTURES 

V. A. Rozhko 

Current state of the autoimmune thyroiditis problem ...........  4 

S. I. Kirilenko, E. A. Nadirov, 

V. I. Nikolaev, V. V. Rozhyn 

Grafts used for spine fusion formation .................................13 

A. A. Zyatkov, O. Y. Baranov 

Molecular genetic markers of senescence: current state 

of the problem and prospects for development .....................19 

CLINICAL MEDICINE 

A. M. Yurkovskiy, S. L. Achinovich, I. V. Nazarenko 

Sonography of the sacrotuberous ligaments: landmarks 

for obtaining an optimal longitudinal section .......................23 

V. B. Smychek, G. E. Litvinov, E. A. Mai, 

N. S. Shpankova, N. V. Galinovskaya 

Application of extremely high frequency electromagnetic 

radiation in the rehabilitation of patients with oncologic 

pathology in the conditions of a palliative care unit .............27 

F. N. Shaymardankulov, A. M. Karamyshev 

Saddle block as an option of the anesthesia technique 

for prostate puncture biopsy .................................................31 

V. I. Petukhov, S. N. Ermashkevich, M. G. Sachek, 

M. V. Kuntsevich, V. V. Yangolenko, A. V. Kornilov 

Comparative description of the serum total testosterone 

levels before and after surgery in males with acute in-

fectious pulmonary destruction ............................................36 

A. N. Chukanov, I. V. Tikhonenko 

Optimization of prenatal screening for developmental 

lung anomalies .....................................................................42 

N. A. Skuratovа, A. V. Mikityuk, V. V. Fedorovа 

The clinical and functional description of the cardio-

vascular system in children with diseases of the circulatory 

system ..................................................................................48 

A. M. Yurkovskiy, S. L. Achinovich, I. V. Nazarenko 

Osteoporosis in the sites of attachment of the iliac-

lumbar ligaments: is it a manifestation of age-

associated changes or a consequence of functional 

overload? ..............................................................................52 

P. S. Remov 

Minimally invasive surgical accesses to the lumbar 

spine .....................................................................................57 

Y. Y. Shaukovich 

The influence of obstructive sleep apnea/hypopnea 

syndrome on the levels of proinflammatory and profi-

brotic cytokines in patients with gastroesophageal 

reflux disease....................................................................... 64 

EXPERIMENTAL MEDICINE AND BIOLOGY 

E. K. Solodova, K. A. Kidun, T. S. Ugolnik 

Morphological changes in the testis of Wistar rats under 

the influence of non-specific chronic stress ......................... 70 

А. V. Kuzmenko 

The surgical anatomy of the intrapelvic anastomoses of 

the inferior gluteal artery ..................................................... 74 

PUBLIC HEALTH AND HEALTH CARE, 

HYGIENE 

S. N. Melnik, V. V. Melnik 

The features of the indices of cardiovascular system of 

students with different types of self-regulation of blood 

circulation ............................................................................ 80 

I. T. Doroshenko 

Nosological and gender-age features of disability in children 

with syndrome and disease, manifested by short stature ............ 85 

A. V. Velichko, I. V. Veyalkin, 

A. V. Rozhko, Yu. I. Yarets 

The prevalence of hypercalciemia in adult population 

of the Gomel region ............................................................. 89 

NEW TECHNOLOGIES 

D. Yu. Ruzanov, E. V. Voropaev, V. A. Vorobey, 

S. V. Mironova, O. V. Osipkina, L. N. Semenova, 

I. V. Buynevich, A. A. Zyatkov, N. N. Rubanik, N. A. Bonda 

Etiological verification of infectious exacerbation of 

chronic obstructive lung disease using molecular genet-

ics methods .........................................................................  97 

A. N. Kondrachuk, E. A. Nadyrov, A. Y. Kozlov, 

M. V. Matveyenkov, A. S. Shaforost, A. A. Zyatskov, 

A. N. Perevolotsky, T. V. Perevolotskaya, 

V. N. Belyakovskiy 

Changes in cytokine gene expression levels in mesen-

chymal stromal cells and macrophages during their 

joint cultivation ..................................................................102 



4                                                                                                Проблемы здоровья и экологии 

 

ОБЗОРЫ И ЛЕКЦИИ 

 

УДК 616.441-002:614.2(048) 
СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ АУТОИММУННОГО ТИРЕОИДИТА 

В. А. Рожко 

Учреждение образования 
«Гомельский государственный медицинский университет» 

г. Гомель, Республика Беларусь 

В обзоре приводятся современные данные в области патогенетических механизмов, возможностях диа-
гностики, особенностях организационно-медицинских мероприятий, касающихся аутоиммунного тиреоиди-
та (АИТ). АИТ является полиэтиологичным заболеванием, в основе которого существенное место занимает 
воздействие факторов окружающей среды, генетическая предрасположенность и нарушение иммунной ре-
гуляции. Первичная заболеваемость АИТ в Республике Беларусь, по данным 2017 г., составляет 58 случаев 
на 100 тыс. населения, в общей структуре патологии щитовидной железы (ЩЖ) на долю АИТ приходится 
до 40 %. Тенденцию к увеличению числа аутоиммунных заболеваний ЩЖ, в том числе в экологически не-
благополучных регионах, объясняют не только истинным ростом числа пациентов с АИТ, последствиями 
стресса, но и фактом гипердиагностики. Противоречивы данные о зависимости между уровнем йодной 
обеспеченности населения и развитием АИТ; нет убедительных доказательств роли радиационных факторов 
в повышении риска развития АИТ. 

В обзоре анализируется связь АИТ с дисбалансом ряда микроэлементов, участвующих в синтезе тирео-
идных гормонов и влияющих на обмен йода. Приведены результаты исследований, установивших характер 
иммунных нарушений при АИТ и гипотиреозе в виде нарушений субпопуляций лимфоцитов, провоспали-
тельных и противовоспалительных цитокинов, изменения механизмов апоптоза, которые были предложены 
для использования в качестве предикторов тяжести течения иммунного воспаления ЩЖ и гипотиреоза. 
Остаются неясными критерии отбора пациентов с повышенным риском развития осложнений при АИТ, что 
обуславливает необходимость разработки и внедрения дополнительных организационно-медицинских ме-
роприятий по наблюдению за данным контингентом пациентов и оценкой качества их жизни. 

Ключевые слова: аутоиммунный тиреоидит, гипотиреоз, патогенез аутоиммунного тиреоидита, органи-
зация медицинской помощи. 

 
The review provides up-to-date data on pathogenetic mechanisms, opportunities of diagnosis, and organiza-

tional and medical measures concerning autoimmune thyroiditis (AIT). AIT is a polyetiological disease which is 
mainly caused by environmental factors, genetic predisposition and disorder in immune regulation. Primary AIT in-
cidence in the Republic of Belarus in 2017 is 58 cases per 100,000 population in the overall structure of the thyroid 
gland pathology, the AIT accounts for up to 40 %. The upward trend in the number of autoimmune diseases of the 
thyroid gland, including that in ecologically unfavorable regions, is explained not only by the true increase in the 
number of patients with AIT, the consequences of stress, but also by the overdiagnosis. There is contradictory data 
on the correlation of the level of iodine sufficiency of the population with the AIT development; there is no convinc-
ing evidence of the role of radiation factors in increasing the risk of AIT. The review analyzes the correlation of AIT 
with an imbalance in a number of microelements involved in the synthesis of thyroid hormones and affecting the io-
dine exchange. The article presents the study results that determined the nature of immune disorders in AIT and hy-
pothyroidism in such forms as disorders of lymphocyte subpopulations, proinflammatory and anti-inflammatory cy-
tokines, changes in the apoptosis mechanisms, which were proposed for use as predictors of the severity of thyroid 
immune inflammation and hypothyroidism. The criteria for selecting patients with an increased risk of developing 
AIT complications remain unclear, that necessitates the development and implementation of additional organiza-
tional and medical measures for following-up of such patients and assessing their quality of life. 

Key words: autoimmune thyroiditis, hypothyroidism, pathogenesis of autoimmune thyroiditis, organization of 
medical care. 

 
V. A. Rozhko 
Current State of the Autoimmune Thyroiditis Problem 
Problemy zdorov'ya i ekologii. 2019 Apr-Jun; Vol 60 (2): 4–13 

 
Введение 
АИТ — хроническое заболевание с посте-

пенным началом, неспецифичностью ранних 
признаков, медленным прогрессированием с 
нарастанием деструктивных процессов в ЩЖ. 
АИТ является одним из наиболее распростра-

ненных заболеваний ЩЖ и занимает от 20 до 
50 % в структуре тиреоидной патологии [1]. В 
научной литературе и клинической практике 
пользуются термином АИТ, ссылаясь на 
«Международную статистическую классифи-
кацию болезней и проблем, связанных со здо-
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ровьем, 10-го пересмотра» (класс IV, блок 
Е 06.3 — тиреоидит Х ашимото, хаситоксикоз 
(преходящий), лимфоаденоматозный зоб, лим-
фоцитарный тиреоидит, лимфоматозная стру-
ма (МКБ-10, 1995). 

Распространенность АИТ и гипотиреоза 
Анализ литературных источников показал, 

что сведения о реальной заболеваемости АИТ 
достаточно скудны и противоречивы. Говорить 
о точной распространенности собственно АИТ 
не представляется возможным, так как само-
стоятельная клиническая проблема в совре-
менной зарубежной научной литературе прак-
тически не обсуждается, оценивается только 
наиболее важный исход — гипотиреоз [2, 3]. 
Однако отечественными исследователями дан-
ная патология рассматривается отдельно [4]. В 
то же время существуют достаточно обширные 
сведения о распространенности в популяции 
носительства антител к ткани щитовидной же-
лезы и частоты гипотиреоза. 

Вместе с тем, по имеющимся данным, от 3 
до 20 % населения всего мира в настоящее 
время страдает АИТ, который и является при-
чиной развития 70–80 % всех случаев первич-
ного гипотиреоза [3, 5]. В различных странах 
АИТ встречается с частотой от 0,1 до 1,2 % у 
детей и от 6 до 11 % — среди взрослого насе-
ления [3, 5, 6]. В Российской Федерации АИТ 
страдают 3–4 % населения, что оценивается на 
уровне мировых данных Бессимптомное носи-
тельство антител к тиреопероксидазе (анти-
ТПО) в общей популяции достигает 30 % и ва-
рьирует в зависимости от этнического состава, 
пола и возраста [7]. 

Частота клинически явных форм АИТ сре-
ди населения Республики Беларусь достигает 
1 % [5], в то же время субклинический тиреои-
дит и повышенные уровни антитиреоидных 
антител в крови могут быть обнаружены у 10–
15 % практически здоровых людей [6]. Реги-
стрируют высокую склонность перехода АИТ 
к гипотиреоидному состоянию. С 2000 г. по 
2015 г. количество пациентов с первичным ги-
потиреозом в республике увеличилось в 7 раз 
(с 11 078 до 79 671 чел.), а первичная заболева-
емость выросла в 4,5 раза (22,55 промилле в 
2000 г., 93,94 — в 2015 г.). Такой рост объяс-
няется не только истинным ростом числа па-
циентов, но и повышением доступности лабо-
раторной диагностики [1], возможной гипер-
диагностикой из-за отсутствия высокоинфор-
мативных методов исследования и неспецифи-
ческих клинических проявлений АИТ [8]. За-
болеваемость первичным гипотиреозом со-
ставляет от 0,6 до 3,5 на 1000 населения в год. 
Ежегодная конверсия субклинической фор-
мы гипотиреоза в манифестную колеблется 
от 5 до 18 % [5]. 

Факторы внешней среды в развитии АИТ 
В структуре причинно-следственных вза-

имосвязей развития аутоиммунных заболева-
ний ЩЖ факторы внешней среды занимают 
31,8 %, являясь пусковым механизмом ауто-
иммунного процесса у лиц с генетической 
предрасположенностью к развитию АИТ [9, 10]. 

Радиационный фактор в развитии АИТ 
Республика Беларусь (наряду с Украиной 

и Российской Федерацией) после аварии на 
Чернобыльской атомной электростанции 
(АЭС), в результате которой произошел вы-
брос радионуклидов в окружающую среду, 
была отнесена к наиболее радиоактивно за-
грязненным территориям. Два радионуклида: 
короткоживущий 

131
I и долгоживущий 

137
Cs — 

внесли самый большой вклад в дозу облучения 
населения. Порядка 5,0 млн. человек прожива-
ло на территориях, загрязненных радионукли-
дами. За более чем 30-летний период опублико-
ванных научных данных, подтверждающих связь 
неонкологической заболеваемости ЩЖ с воз-
действием радионуклидов йода, немного [11]. 

При анализе заболеваемости ЩЖ у насе-
ления, проживающего на территориях, приле-
гающих к бывшему Семипалатинскому испы-
тательному ядерному полигону и характери-
зующихся многократным острым и хрониче-
ским облучением в больших и малых дозах, 
практически полным отсутствием дезактива-
ции и замены продуктов питания, отмечена 
высокая частота АИТ — 24,3 ± 0,81 % и пер-
вичного гипотиреоза 9,2–42,1 % [12]. Японские 
исследователи увеличение частоты АИТ у жи-
телей Нагасаки стали регистрировать через 30–
40 лет после атомной бомбардировки. 

По данным Л. Н. Астаховой, в Беларуси 
существенный рост АИТ наблюдался в 1992 г. 
(через 6–7 лет после катастрофы на Черно-
быльской АЭС). Первичная заболеваемость 
АИТ детей и подростков в период с 1990 по 
1995 гг. увеличилась в 3 раза, причем пик забо-
леваемости пришелся на 1993 г. (24,2 на 100 тыс. 
населения). В исследовании Drozd et al. [13] 
приводятся результаты скрининга щитовидной 
железы у детей, которые подверглись внутри-
утробному облучению и облучению в первый 
год жизни. У 3,7 % облученных детей были 
обнаружены плотные узловые образования 
щитовидной железы по сравнению с кистоз-
ными узлами у 3,1 % детей из контрольной 
группы. Аутоиммунные тиреоидиты были об-
наружены у 1,8 % облученных детей и 2 % де-
тей из контрольной группы. У детей, облучен-
ных в первом триместре внутриутробного раз-
вития, ЩЖ была меньших размеров по срав-
нению с детьми, которые подверглись облуче-
нию только в третьем триместре. В среднем, 
концентрация ТТГ у детей, облученных в пер-
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вом триместре, была статистически значимо 
выше, чем у детей из контрольной группы. 

Опубликованные данные ряда чернобыль-
ских исследований показали увеличение ауто-
иммунных заболеваний и концентрации анти-
тиреоидных антител в результате облучения в 
детском возрасте. Однако в исследовании, вы-
полненном Мемориальным фондом здраво-
охранения Сасакава (Япония), в рамках кото-
рого проводился скрининг 114 тыс. детей, не 
было обнаружено ассоциации между содержа-
нием 

137
Cs в организме (служившего косвен-

ным показателем дозы в ЩЖ) и содержанием 
тиреоидных антител, гипотиреозом, гиперти-
реозом или зобом [14]. 

Радиоактивные изотопы йода, избиратель-
но накапливающиеся в ЩЖ, при их поступле-
нии в большом количестве вначале стимули-
руют, а позже угнетают функцию ЩЖ. Это 
предопределяет многообразие форм пораже-
ний ЩЖ и развитие различной тиреоидной па-
тологии. Пороговой дозой для развития гипо-
тиреоза у человека называют дозу в 45 сГр. 
При воздействии на ЩЖ 

131
I образуются ауто-

антитела к микросомальному антигену ЩЖ, 
что может приводить к АИТ. Развитие ауто-
иммунных заболеваний возможно при воздей-
ствии радиоактивного излучения на ЩЖ в дозе 
60 сГр. Эта доза способна влиять на образова-
ние антитиреоидных аутоантител. Наблюдает-
ся монотонно возрастающая зависимость ча-
стоты эффекта от дозы, определяемая терми-
ном «линейная беспороговая зависимость сто-
хастического эффекта от дозы излучения». 

Несмотря на значительное количество 
публикаций о высокой частоте неопухолевых 
заболеваний у населения и «ликвидаторов» в 
результате облучения в малых дозах после 
Чернобыльской катастрофы требуются допол-
нительные исследования для доказательства 
связи радиоактивного фактора с развитием 
аутоиммунных заболеваний ЩЖ. 

Роль йодной обеспеченности в развитии АИТ 
Дефицит йода в окружающей среде Бела-

руси способствует образованию микроочагов 
максимального воздействия гормональных и 
радиационно-химических факторов на геном 
клеток железы, что приводит к накоплению в 
ЩЖ долгоживущих радионуклидов, микро-
элементов и развитию аутоиммунного пораже-
ния ЩЖ [15]. 

Концепция связи между потреблением йо-
да с пищей и тиреоидными аутоиммунными 
заболеваниями была исходно сформулирована 
в результате длительных эпидемиологических 
наблюдений, которые позволили выявить 
наличие большего их количества в йоддоста-
точных регионах по сравнению с йододефи-
цитными (соответственно, 89,5 и 34,2 %). Эти 

выводы были сделаны на базе имеющихся сви-
детельств о более высокой распространенности 
носительства антител к ткани ЩЖ на территори-
ях с адекватным йодным обеспечением. Данные, 
касающиеся распространенности самих аутоим-
мунных заболеваний ЩЖ, в литературных ис-
точниках достаточно противоречивы. 

К настоящему времени выявлено несколь-
ко механизмов развития аутоиммунной тирео-
идной агрессии, связанных с триггерным влия-
нием избытка йода. Они обусловлены: 1) ин-
дукцией аутореактивных звеньев иммунной 
системы, вызывающих тиреотропный аутоим-
мунный эффект; 2) активацией свободноради-
кального окисления и появлением в ЩЖ окис-
ленных форм биомолекул; 3) избыточным йо-
дированием тиреоглобулина (ТГ). Генотип ор-
ганизма при этом имеет решающее значение 
для реализации этих механизмов, которые мо-
гут действовать совместно или независимо 
друг от друга. 

В странах с йоддефицитом в структуре за-
болеваний ЩЖ преобладают йоддефицитные 
заболевания, а в регионах с нормальной обес-
печенностью йодом наблюдается рост аутоим-
мунной патологии ЩЖ. Этим объясняется 
значительный разброс данных об уровне забо-
леваемости, а также существование различных 
мнений авторов в отношении влияния йодной 
профилактики на рост АИЗ ЩЖ [16]. 

Стратегия ликвидации йодной недоста-
точности, разработанная и внедренная в Бела-
руси, привела к тому, что в 2013 г. Междуна-
родным советом по контролю йододефицит-
ных заболеваний (ICCIDD) признано достиже-
ние уровня адекватной йодной обеспеченности 
в Беларуси. Было достигнуто снижение пер-
вичной заболеваемости простым нетоксиче-
ским зобом (рекомендовано использование 
этого термина взамен сочетания «эндемиче-
ский зоб») с 325 на 100 тыс. населения в 2000 г. 
до 51,5 — в 2017 г. При оценке возможных по-
бочных эффектов активно проводимой йодной 
профилактики анализировалась только частота 
заболеваемости токсическим зобом. Достовер-
ного роста заболеваемости токсическим зобом 
получено не было, на основании чего был сде-
лан вывод об отсутствии побочных эффектов у 
внедренной модели. При этом исследователя-
ми намеренно не проводился анализ данных по 
динамике заболеваемости АИТ, ограничение 
объяснялось гипердиагностикой АИТ при вы-
явлении любых нарушений эхогенности ти-
реоидной ткани с помощью ультразвукового 
исследования (УЗИ), использованием врачами 
различных не общепринятых критериев при 
установлении диагноза АИТ. Координатором 
Глобальной сети по йоду Мохорт Т. В. было 
сделано заключение, что мониторинг заболевае-
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мости тиреоидной патологией в Беларуси свиде-
тельствует о назревшей необходимости пересмот-
ра протоколов верификации диагноза АИТ [4]. 

У пациентов с субклиническим или явным 
АИТ наблюдается нарушение йодного метабо-
лизма, в том числе снижение содержания йода 
в ЩЖ и йодирование ТГ. У эутиреоидных 
женщин с послеродовым тиреоидитом в 
анамнезе обнаруживается легкий, но не посто-
янный дефицит синтеза тиреоидных гормонов, 
такие пациентки предрасположены к вызывае-
мому йодом гипотиреозу. Аналогичная пред-
расположенность отмечена у эутиреоидных 
лиц с АИТ, перенесшим радиойодтерапию или 
хирургическую операцию. Ограничение йода в 
диете способствует улучшению функции ЩЖ 
при тиреоидите Хашимото. Проведенные ис-
следования показали, что введение высоких 
доз йода генетически предрасположенным 
экспериментальным животным может индуци-
ровать АИТ за счет образования свободных 
радикалов. Мощные антиоксиданты, наоборот, 
задерживают развитие АИТ [8]. 

Выявленные механизмы индукции ауто-
агрессии иммунной системы при избытке йода 
в организме дают однозначный ответ на во-
прос о риске его бесконтрольного употребле-
ния с пищей. При рекомендации суточных доз 
йода необходимо учитывать национальные ди-
етические традиции и генотип этнических 
групп населения. Решение вопроса о йодном 
статусе населения необходимо принимать на 
основе результатов мониторинговых исследо-
ваний йодурии однородных групп [16]. 

Неоднозначность данных о роли йодной 
обеспеченности в формировании заболеваемости 
АИТ требуют проведения дополнительных ис-
следований с учетом экологической обстановки 
в Республике Беларусь после аварии на Черно-
быльской АЭС и реализации национальной про-
граммы ликвидации йодной недостаточности. 

Микроэлементный дисбаланс при ауто-
иммунном тиреоидите 

Анализ современных литературных дан-
ных показывает, что заболевания ЩЖ связаны 
с дисбалансом ряда микроэлементов (селена, 
цинка, меди, хрома и других), участвующих в 
синтезе тиреоидных гормонов и влияющих на 
обмен йода [9, 8, 17]. 

Известно, что суточная потребность в се-
лене составляет 20–200 мкг (для европейского 
человека приемлемый уровень — 50 мкг в 
день) в зависимости от региона проживания, 
при этом концентрация в сыворотке — на 
уровне 0,9–1,8 мкмоль/л. Республика Беларусь 
в отношении селена считается эндемичной 
территорией, где среднесуточные уровни по-
ступления его в организм в 4–5 раз ниже дозы, 
рекомендованной ВОЗ. Селен участвует в пре-

вращении Т4 в реверсивный или активный Т3 
в составе фермента дейодиназы, а также раз-
рушает избыток перекиси водорода при помо-
щи глутатионпероксидазы и тиотедоксинре-
дуктазы, и таким образом сохраняет целост-
ность тироцитов. В эксперименте с селеновой 
недостаточностью снижалась конверсия Т4 в 
Т3, что доказало роль селена в действии тирео-
идных гормонов. Действие селен-зависимых 
дейодиназ в тканях находится под контролем 
селена рациона и имеет гормональную регуля-
цию (предполагается, что контролируется ти-
реотропным гормоном (ТТГ)). Влияние дефи-
цита селена на метаболизм тиреоидных гормо-
нов зависит от того, оказывает действие дефи-
цит одного селена или имеет место сочетание 
йодной и селеновой недостаточности. Доказа-
но, что применение селена в лечении АИТ 
влияет, в зависимости от дозировки, на интер-
лейкин-2, фактор некроза опухоли, гамма-
интерферон и другие цитокины, играющие 
роль в развитии АИТ. Таким образом, селен 
напрямую и косвенно оказывает противовос-
палительное и антиокислительное действие, 
что периодически выявлялось при исследова-
нии иммунных клеток человека и животных. 
Достаточное потребление селена влияет на 
дифференцировку Т-клеток в Т-регуляторные 
клетки (T-reg). Сокращение количества или 
нарушение функций CD25+CD4+T-reg клеток 
приводит к развитию АИТ [17]. 

Derumeaux H. с соавт. (2003) проведено 
исследование взаимосвязи селенового статуса с 
эхоструктурой и объемом ЩЖ. На группе паци-
ентов, состоящей из 792 мужчин и 1108 жен-
щин, установлено протекторное действие се-
лена в отношении развития аутоиммунных за-
болеваний ЩЖ [16]. В работе Mazopakis E. E. с 
соавт. (2007) анализировались результаты прие-
ма 200 мкг селена пациентами с АИТ (80 жен-
щин в возрасте от 24 до 52 лет). После 6 меся-
цев лечения получено снижение концентрации 
анти-ТПО на 9,9 %, при продолжении лечения 
в одной из групп обнаружено дальнейшее 
снижение концентрации анти-ТПО. Прекра-
щение приема препарата приводило к ее уве-
личению на 4,8 % [18]. 

С другой стороны, данные ряда мета-
анализов показывают противоречивые резуль-
таты о роли селена в улучшении структурного 
и функционального состояния ЩЖ при АИТ. 
Так, в систематическом обзоре Fan Y. с соавт. 
(2014) подтверждена роль селена в снижении 
уровня анти-ТПО, улучшении состояния паци-
ентов, морфологии ЩЖ и течения АИТ. Это 
позволило авторам рекомендовать применение 
селена в комплексном лечении АИТ [19]. В си-
стематическом обзоре, выполненном van 
Zuuren E. J. с соавт. (2014), указывается о не-
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достатке современных знаний для того, чтобы 
поддерживать или отрицать эффективность 
применения селена при лечении АИТ [20]. 

Цинк также относится к эссенциальным 
микроэлементам и оказывает регуляторное 
воздействие на синтез Т4 через тиреоидсвязы-
вающий белок ядерного рецептора, Т3 оказы-
вает влияние на секрецию ТТГ, что объясняет 
необходимость данного микроэлемента для ре-
ализации биологического эффекта тиреоидных 
гормонов. Изменения уровня цинка в суточной 
моче — показатель для оценки дисфункции 
ЩЖ; так, при ее гипофункции выявлена сни-
женная экскреция цинка с мочой. Медь в каче-
стве металлоферментов принимает участие в 
процессе перевода неорганического йода в ор-
ганические соединения, ей принадлежит суще-
ственная роль в обеспечении тиреоидного син-
теза. Установлено, что дефицит меди способ-
ствует развитию гипотиреоза через снижение 
активности йодиназы, участвующей в присо-
единении йода к тирозину, а также через сни-
жение активности цитохромоксидазы, церуло-
плазмина. Исследовалась зависимость распро-
страненности нетоксического зоба от уровня 
содержания меди в окружающей среде; уста-
новлено снижение уровня меди в крови у детей 
с диффузным зобом в 1,3–1,8 раза по сравне-
нию с контролем [21]. 

Ряд микроэлементов способны изменять 
иммунную реакцию, при этом многие элемен-
ты оказываются избирательными в осуществ-
лении своих регулирующих функций. Уста-
новлены возможность воздействия микроэле-
ментов на иммунитет, конкретные точки при-
ложения их эффектов, влияние на различные 
этапы метаболизма иммунокомпетентных кле-
ток. В исследовании Шариповой З. Ф. с соавт. 
(2006) при обследовании 142 женщин с гипер- 
и гипотиреозом различного генеза (АИТ, диф-
фузный токсический зоб) выявлен относитель-
ный дефицит микроэлементов: хрома, цинка, 
меди, никеля, железа и марганца в волосах па-
циентов с гипо- и с гиперфунцией ЩЖ, по 
сравнению с контрольной группой (эутиреоз). 
Установлена прямая связь хрома, цинка, мар-
ганца, кобальта и селена с метаболической и 
фагоцитарной активностью лейкоцитов, а так-
же с субпопуляцией Т-супрессоров и хелпер-
но-супрессорным соотношением [22]. В работе 
Рустембековой С. А. (2012) при анализе лабо-
раторных показателей 266 пациентов с АИТ 
установлено прогрессирующее снижение в сы-
воротке крови уровней селена, железа, цинка, 
марганца, повышение уровней молибдена, 
алюминия, кадмия, свинца. В волосах выявле-
но снижение концентрации железа и марганца, 
повышение уровня меди, кобальта и молибде-
на. Определена ориентация корреляций эле-

ментного состава при АИТ в зависимости от 
тиреоидного статуса (эутиреоз, гипотиреоз), а 
также связь элементного дисбаланса у пациен-
тов с АИТ с нарушениями функций врожден-
ного иммунитета [21]. 

Все вышеуказанное дает основание рас-
сматривать заболевания ЩЖ, как результат 
развития и прогрессирования полимикроэле-
ментоза, что требует проведения дополнитель-
ных исследований с учетом специфики регио-
нов с разной экологической обстановкой и 
йодной обеспеченностью. 

Роль генетических факторов в развитии АИТ 
Как было отмечено выше, АИТ является 

полиэтиологичным заболеванием в основе ко-
торого лежит генетическая предрасположен-
ность, вклад которой в причинно-следствен-
ную связь развития аутоиммунных заболева-
ний ЩЖ составляет 75 % [2, 10]. 

За последние два десятилетия был достиг-
нут значительный прогресс в раскрытии гене-
тических факторов риска развития аутоиммун-
ных заболеваний ЩЖ, включая АИТ. По ре-
зультатам исследования В. И. Кандор в 2001 г. 
выявлены гены, которые участвуют в развитии 
аутоиммунной тиреопатии и локализованы в 
хромосомах 2 (2q33), 6 (6р21), 8 (8q24), 12 
(12q22) и 13 (13q32) [23]. Установлены гены-
кандидаты, предрасполагающие к развитию 
аутоиммунных заболеваний ЩЖ, которые бы-
ли разделены на три основные типы: тиреоид-
специфические гены, гены системы HLA, не-
HLA иммунорегуляторные гены. К последней 
группе были отнесены гены CTLA4 (CD152 – 
цитотоксический Т-лимфоцит-связанный анти-
ген-4), PTPN22. Ген CTLA-4 рассматривается 
как один из наиболее вероятных генов-
кандидатов, ассоциированных с АИТ. Носи-
тельство аллеля T полиморфизма C1858T гена 
PTPN22 у женщин ассоциировано с повышен-
ным риском развития АИТ [2, 24]. 

Генетическая предрасположенность к раз-
витию АИТ подтверждается фактом ассоциа-
ции его с определенными антигенами системы 
главного комплекса гистосовместимости — 
преимущественно с антигенами НLА II класса. 
По имеющимся данным, гипертрофическая 
форма АИТ сочетается с HLA DR5, тогда как 
атрофическая форма — с HLA DR3. Полагают, 
что антиген HLA-DRW5 участвует в механиз-
ме образования зоба, а HLA-DR3 индуцирует 
хелперную функцию Т-лимфоцитов. 

Известно, что антигены системы HLA яв-
ляются маркерами многих аутоиммунных за-
болеваний, в связи с чем обнаружение их мо-
жет говорить лишь о наличии врожденной 
предрасположенности к аутоиммунным реак-
циям. Отечественные и зарубежные исследова-
тели предполагают, что в иммуногенезе АИТ 



Проблемы здоровья и экологии                                                                                                           9 

 
речь идет не о «гене заболеваемости», а о 
предрасположенности к данной патологии. 
Последний факт является доказательством 
наличия генетического фона, то есть заболева-
ние развивается на фоне генетически детерми-
нированного дефекта иммунного ответа, при-
водящего к Т-лимфоцитарной агрессии против 
собственных тиреоцитов, заканчивающейся их 
разрушением. Под воздействием неблагопри-
ятных факторов генетически обусловленные 
дефекты иммунных клеток (дефекты Т-
супрессоров) ведут к срыву естественной толе-
рантности и Т-хелперы получают возможность 
стимулировать В-лимфоциты и одновременно 
продуцируют цитокины [2, 8, 10, 24]. 

В исследовании Cooper J. D. с соавт. (2012) 
был использован полногеномный подход с ис-
пользованием иммуночипа для генотипирова-
ния группы из 2374 пациентов с болезнью 
Грейвса, 474 пациентов с АИТ, а также кон-
трольной группы из 6894 человек. В данном 
исследовании было выявлено 7 новых локусов, 
связанных с болезнью Грейвса и АИТ. В дру-
гом обширном исследовании, проведенном ки-
тайским ученым Chu X. С. с соавт. (2011), по-
мимо подтверждения выявленных ранее локу-
сов болезни Грейвса удалось картировать ло-
кусы болезни Грейвса в участках хромосом 
6q27 и 4p14. Оба этих локуса содержат раз-
личные гены, однако не ясно, какие именно из 
них связаны с аутоиммунным заболеванием 
ЩЖ. Данные этих полногеномных исследова-
ний проливают свет на патогенез аутоиммун-
ных заболеваний ЩЖ, но требуется повторное 
подтверждение [2]. 

Необходимо отметить, что в результате 
исследований геномной связи с аутоиммунны-
ми заболеваниями ЩЖ были установлены 
очень низкие отношения шансов/рисков для 
большинства локусов, в связи с чем представ-
ляет интерес проведение исследований с уче-
том национальных особенностей. 

Нарушение механизмов иммунной ре-
гуляции при АИТ и гипотиреозе 

В отечественной и зарубежной литературе 
продолжает обсуждаться вопрос о первичном 
поражении иммунной системы при АИТ. Не-
смотря на это, предложенная R. Volpe (1991) 
гипотеза развития аутоиммунных заболеваний 
ЩЖ остается актуальной и сегодня. Так, ауто-
иммунная патология ЩЖ возникает в резуль-
тате нарушения регуляторных процессов в са-
мой иммунной системе и это нарушение связа-
но с наследственным дефектом антиген-
специфических Т-супрессоров (CD3+CD8+) и 
влиянием факторов окружающей среды на им-
мунорегуляцию. В результате данного дефекта 
происходит выживание «запрещенного» клона 
органоспецифических Т-лимфоцитов, появля-

ющихся в результате случайной мутации. 
Вследствие взаимодействия «запрещенного» 
клона Т-лимфоцитов с комплементарными ор-
ганоспецифическими антигенами происходит 
повреждение клеток-мишеней, что приводит к 
запуску локализованного иммунного ответа по 
типу гиперчувствительности замедленного ти-
па. Активация Т-лимфоцитов сопровождается 
выделением медиаторов, также оказывающих 
цитотоксическое действие. Воздействие Т-
лимфоцитов-хелперов (T-h, CD3+CD4+) на В-
лимфоциты с последующим превращением по-
следних в плазматические клетки приводит к 
образованию антител к ТГ и микросомальным 
белковым структурам фолликулярного эпите-
лия (анти-ТПО). Циркулирующие антитела ко-
оперируются с Т-лимфоцитами-киллерами на 
поверхности клеток фолликулярного эпителия 
и оказывают цитотоксическое влияние на ти-
роциты. Это приводит к деструкции клеток, 
постепенному уменьшению массы и снижению 
функции ЩЖ. Наблюдающаяся гиперплазия 
ЩЖ — это компенсаторная реакция, возника-
ющая в ответ на аутоагрессию и позволяющая 
поддерживать состояние эутиреоза. В некото-
рых случаях наблюдаются признаки гипер-
функции ЩЖ, в основе которой лежит де-
струкция ткани и поступление в кровь ранее 
синтезированных гормонов. Повышение уров-
ня тиреоидных гормонов наблюдается в 16 % 
случаев. При этом нарастает продукция ТТГ 
гипофизом по принципу отрицательной обрат-
ной связи. Длительно протекающий аутоиммун-
ный процесс приводит к прогрессирующей де-
струкции паренхимы ЩЖ, нарастанию дисреге-
нераторных нарушений и формированию фибро-
за. На этом фоне развивается функциональная 
недостаточность органа — гипотиреоз [3, 8]. 

В многочисленных исследованиях при АИТ 
выявляют дисбаланс субпопуляций Т-лимфо-
цитов, провоспалительных и антивоспалитель-
ных цитокинов и увеличение количества акти-
вированных поликлональных В-лимфоцитов и 
плазматических клеток, синтезирующих широ-
кий спектр аутоантител [3, 6, 8]. 

В исследовании Зуевой А. А. (2009) отме-
чена дисрегуляция клеточного иммунитета у 
пациентов с АИТ с различным функциональ-
ным состоянием ЩЖ. Установлено увеличе-
ние числа Т-NK-клеток (CD3+CD16+CD56+), 
сопутствующее развитию деструктивных из-
менений в ЩЖ и прогрессирующему снижению 
продукции тиреоидных гормонов. Относитель-
ное содержание Т-хелперов (CD3+CD4+) было 
сниженным у пациентов с субклиническим ги-
потиреозом и не менялось в группах с эутирео-
зом и манифестным гипотиреозом. При эути-
реозе и манифестном гипотиреозе наблюда-
лось уменьшение относительного числа Т-
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цитотоксических лимфоцитов, повышалось 
число В-клеток (CD3-CD19+). Наряду с нару-
шениями клеточного звена иммунитета при 
АИТ установлены изменения цитокинового 
профиля: увеличение интерферонов-α и γ, ин-
терлейкинов-6 и 8, фактора некроза опухоли-
альфа, степень повышения которых варьиро-
вала в зависимости от функционального состо-
яния ЩЖ [25]. 

Помимо дефекта в клеточном звене имму-
нитета в патогенезе АИТ играет важную роль 
продукция провоспалительных цитокинов, 
нарушения процессов апоптоза. При аутоим-
мунных процессах в ЩЖ на поверхности мем-
браны тиреоцитов происходит повышение экс-
прессии молекул апоптоза — Fas-рецептора 
Fas-лиганда, и аутокринное взаимодействие 
между ними индуцирует сигнал для включения 
генов запрограммированной гибели тиреоци-
тов. Важно отметить, что данный процесс су-
щественно ингибируется ТТГ. При субклини-
ческом гипотиреозе экспрессия Fas-рецептора 
достаточно высока, при клинически выражен-
ном гипотиреозе его концентрация снижается, 
однако остается существенно выше, чем у здо-
ровых лиц. Данный факт свидетельствует о 
причине перехода субклинического гипотирео-
за в манифестный, обусловливая утяжеление 
течения заболевания, наряду с чем имеет место 
включение серьезных протективных механиз-
мов на поздних этапах развития заболевания, в 
частности, ингибирующее влияние возраста-
ющего при гипотиреозе ТТГ [26]. 

В последних исследованиях, касающихся 
патогенеза АИТ, важное место отводится изу-
чению уровня различных цитокинов. Интерфе-
рон-γ считается главным кандидатом среди из-
вестных цитокинов на ключевую роль в ини-
циировании АИЗ и регуляции продукции ауто-
антител. Установлено, что интерферон-γ моду-
лирует функционирование и пролиферацию 
фолликулярных клеток ЩЖ, а также способ-
ствует индукции экспрессии HLA II класса. В 
исследовании Здор В. В. (2017) установлены 
предикторы тяжести клинического течения ги-
потиреоза и иммунного воспаления в ЩЖ при 
АИТ. Отмечалась избыточная продукция Th1-, 
Th2-, Th17- и T-reg маркерных цитокинов, тес-
но ассоциированная со степенью тяжести ги-
потиреоза. Интерлейкин-1 α, интерлейкин-6, 
интерферон-γ были многократно повышены у 
пациентов с АИТ и по результатам ROC-
анализа являлись предикторами тяжести кли-
нического течения гипотиреоза и аутоиммун-
ного воспаления в ЩЖ при АИТ. Параллель-
ное нарастание показателей интерлейкина-6, 
интелейкина-10, фактора некроза опухоли-α, 
интерлейкина-17 при АИТ автором рассматри-
валось как критерий прогрессирования ауто-

иммунного воспаления ЩЖ и активации 
апоптоза тиреоцитов. Нарастающие в динами-
ке уровни фактора некроза опухоли-α на фоне 
динамического снижения исходно высокого 
уровня интерлейкина-8 и сохранения низкого 
трансформирующего фактора роста-β 1 явля-
лись прогностически неблагоприятными при-
знаками течения АИТ. Показателями сохран-
ности функционирующего тиреоидного эпите-
лия при АИТ являлись интерлейкин-8 и интер-
лейкин-22. Для механизмов персистенции и 
прогрессирования хронического аутоиммунно-
го воспаления ЩЖ и пролиферации тиреоид-
ного эпителия при АИТ патогенетически зна-
чимым являлся абсолютный и относительный 
дефицит трансформирующего фактора роста-β 
1 на фоне избытка интерлейкина-6, что было 
связано с усугублением дисбаланса между 
Treg-клетками и Th17 [27]. 

Исследование роли каждого конкретного 
цитокина в контексте специфического иммунно-
го ответа при разных функциональных состоя-
ниях ЩЖ имеет принципиальное значение для 
интегрирования этих механизмов в патогенез 
аутоиммунных заболеваний ЩЖ для разработки 
соответствующих стратегий их модуляции. 

Организационные медицинские подхо-
ды выявления и динамического наблюде-
ния пациентов с АИТ 

В Республике Беларусь выстроена много-
уровневая система оказания медицинской по-
мощи населению (центральная районная боль-
ница, областные больницы, специализирован-
ные диспансеры, республиканские научно-
практические центры). Эндокринологическая 
помощь пациентам осуществляется врачами 
первичного звена (педиатрами, участковыми 
терапевтами, врачами общей практики, эндо-
кринологами), областными эндокринологиче-
скими диспансерами; на республиканском 
уровне амбулаторно-консультативную помощь 
выполняет ГУ «Республиканский центр меди-
цинской реабилитации и бальнеолечения» 
(г. Минск), а стационарную — ГУ «РНПЦ ра-
диационной медицины и экологии человека» 
(г. Гомель). 

12 августа 2016 г. Постановлением Мини-
стерства здравоохранения Республики Бела-
русь № 96 утверждена инструкция «О порядке 
проведения диспансеризации». Согласно дан-
ной инструкции в республике должен прово-
диться диспансерный медицинский осмотр 
всего населения врачами первичного звена 
(педиатрами, участковыми терапевтами, вра-
чами общей практики) с последующим опре-
делением пациентов по группам диспансерно-
го наблюдения (Д 1, Д 2, Д 3). Для пациентов 
диспансерной группы Д 3, имеющим хрониче-
ские заболевания с нарушением функций орга-
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нов и систем организма и/или с периодическими 
обострениями, определена схема диспансерного 
наблюдения. Так, в возрасте 0–18 лет диагноз 
АИТ может быть выставлен при нормальной 
функции ЩЖ либо при нарушении функции 
ЩЖ. Перечень диагностических исследований 
для данной категории пациентов включает: 

— пальпаторное исследование ЩЖ — 
1 раз при выявлении АИТ, далее — по меди-
цинским показаниям; 

— измерение массы и длины тела, артери-
ального давления — при каждом посещении; 

— выполнение общего анализа крови, 
определение глюкозы в крови — однократно 
при выявлении заболевания; 

— определение в крови уровней ТТГ, сво-
бодного Т4, анти-ТПО, ультразвуковое иссле-
дование ЩЖ, электрокардиография — 1 раз 
при верификации заболевания и далее — по 
медицинским показаниям; 

Критерием оценки эффективности наблюде-
ния является нормализация уровня гормонов ЩЖ. 
Дети снимаются с диспансерного учета по дости-
жении 18 лет. В схеме диспансерного наблюдения 
взрослого населения диагноз АИТ отсутствует. 

Обратная ситуация наблюдается с клини-
ческими протоколами диагностики и лечения 
заболеваний. В приказе Министерства здраво-
охранения Республики Беларусь от 02.07.2013 г. 
№ 764 «Об утверждении клинических прото-
колов диагностики и лечения взрослого насе-
ления с заболеваниями эндокринной системы 
при оказании медицинской помощи в амбула-
торных условиях» присутствует диагноз «Ти-
реоидит» (код МКБ Е 06.3), соответствующий 
АИТ. В свою очередь, в приказе Министерства 
здравоохранения Республики Беларусь от 
11.09.2013 г. № 947 «Об утверждении клини-
ческих протоколов диагностики и лечения дет-
ского населения с заболеваниями эндокринной 
системы при оказании медицинской помощи в 
амбулаторных условиях» диагноз «АИТ» либо 
диагноз «Тиреоидит», соответствующий коду 
Е 06.3 МКБ 10, отсутствует. 

В Российской Федерации действуют 
«Клинические рекомендации Российской ассо-
циации эндокринологов по диагностике и ле-
чению АИТ у взрослых» (согласно принятому 
Консенсусу на II Российском тиреодологиче-
ском конгрессе в 2002 г.). «Большими» диа-
гностическими признаками, сочетание кото-
рых позволяет установить АИТ, являются: 
первичный гипотиреоз (манифестный или 
стойкий субклинический), наличие антител к 
ткани ЩЖ и/или ультразвуковые признаки 
аутоиммунной патологии. При отсутствии хотя 
бы одного из «больших» диагностических при-
знаков диагноз АИТ носит вероятностный ха-
рактер. В рекомендациях указывается, что ис-

следование динамики уровня циркулирующих 
антител к ЩЖ с целью оценки развития и про-
грессирования АИТ не имеет диагностическо-
го и прогностического значения. Пункционная 
биопсия ЩЖ для подтверждения диагноза 
АИТ не показана [28]. 

В зарубежной литературе организацион-
ные вопросы динамического наблюдения 
представлены ограниченно, имеются сведения 
о диагностическом значении определения ан-
титиреоидных антител. По данным ряда авто-
ров, ТПО является основным компонентом ти-
реоидного микросомального антигена, экс-
прессируется на апикальной поверхности ти-
реоцитов и представляет собой гликозилиро-
ванный гем-содержащий белок, играющий 
важную роль в процессе йодирования и синтеза 
ТГ. Тиреопероксидаза может представлять собой 
поверхностно-клеточный антиген, вовлекающий-
ся в процесс комплемент-зависимой цитоток-
сичности и способный вызывать цитотоксиче-
ское повреждение щитовидной железы и ги-
бель тиреоцитов. Но утверждать, что антитела 
к мембранному антигену — анти-ТПО играют 
патогенетическую роль в аутоиммунитете за-
болеваний ЩЖ достаточно сложно. Антитела 
могут просто реагировать на высвобождение 
антигена из поврежденной ЩЖ [29]. Отмечена 
корреляция между титром анти-ТПО и гисто-
логическими изменениями при АИТ. Титр ан-
ти-ТПО также хорошо коррелирует с выра-
женностью инфильтрации ткани щитовидной 
железы аутореактивными лимфоцитами и сте-
пенью гипоэхогенности при ультразвуковом 
исследовании [8]. 

Антитиреоглобулиновые антитела выраба-
тываются к ТГ, одному из наиболее изученных 
антигенов ЩЖ, являющимся предшественни-
ком тиреоидных гормонов. Анти-ТГ связыва-
ют ТГ, нарушая синтез гормонов и вызывая 
тем самым гипотиреоз. Определение анти-ТГ 
проводится для оценки выраженности аутоим-
мунных реакций при заболеваниях ЩЖ. Уста-
новлено, что в сыворотке крови 60–80 % паци-
ентов с АИТ циркулируют повышенные коли-
чества анти-ТГ в высоком титре. С целью диа-
гностики АИТ рекомендуется одновременное 
определение анти-ТПО и анти-ТГ. Хотя суще-
ствует мнение, что с позиций диагностики и 
экономической выгоды определение анти-ТГ 
вряд ли оправдано, строгой корреляции между 
уровнями 2 этих антитиреоидных антител не 
существует. Показано, что среди всех пациен-
тов, позитивных по тиреоидным антителам, 
только анти-ТПО определяются в 64 % случа-
ев, а только анти-ТГ — в 1 % [29]. 

Выводы 
1. Разноречивые литературные данные не 

говорят об истинном уровне заболеваемости 
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АИТ и не дают возможности провести парал-
лель между заболеваемостью гипотиреозом и 
АИТ, который является причиной первичного 
гипотиреоза более чем в 70–80 % случаев. В ос-
нове этого может лежать отсутствие единых ор-
ганизационных медицинских подходов и диагно-
стических возможностей лечебных учреждений. 

2. Актуальным направлением исследова-
ния является поиск объективных критериев 
отбора пациентов с повышенным риском раз-
вития осложнений АИТ с целью разработки и 
персонализации динамического наблюдения. 
Это позволит оптимизировать организацион-
но-медицинские мероприятия для данной кате-
гории пациентов. 
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Введение 
Спондилодез — единый костный блок 

между позвонками, его формирование является 
конечной целью большинства операций, вы-
полняемых при деформациях, травмах и деге-
неративных заболеваниях позвоночника. Впер-
вые спондилодез был выполнен Albee F. H. в 
1911 г. Им была предложена костно-пласти-
ческая фиксация задних отделов позвоночника 
для обездвиживания пораженных позвонков 
при туберкулезном спондилите, что исключи-
ло прогрессирование кифотической деформа-
ции [1]. Костная пластика — это транспланта-
ция костной ткани с целью замещения дефек-
тов кости, фиксации фрагментов костей и био-
логической стимуляции регенерации костной 
ткани. Частным случаем костной пластики яв-
ляется спондилодез. В Республике Беларусь 
внедрены и активно используются различные 
костно-пластические материалы при лечении 
травм, дегенеративно-дистрофических пора-
жений, опухолей опорно-двигательного аппа-
рата [2, 3, 4]. 

Первичная неподвижность позвонков ин-
траоперационно достигается использованием 
различных опорных конструкций из металла 
или полимеров — транспедикулярных винтов, 
кейджей, крючков, пластин, что позволяет вер-
тикализировать пациента в раннем послеопе-
рационном периоде. Однако установленные 
конструкции не гарантируют сохранение ста-
бильности в последующем. В ряде исследова-
ний доказано, что стабильность установленной 
конструкции сохраняется в среднем около 6 ме-
сяцев [5, 6]. После этого возможен усталост-
ный перелом конструкции, лизис костной тка-
ни вокруг винтов, миграция ее элементов. Та-
кие изменения приводят к вторичной патологи-
ческой подвижности позвоночно-двигательного 
сегмента на оперированном уровне. 

Поиск оптимального метода формирова-
ния спондилодеза является актуальной задачей 
вертебрологии, поскольку при использовании 
различных видов трансплантатов псевдоартроз 
развивается в среднем в 26 % случаев, причем 
клинически значимый у 10–15 % пациентов, 
что ведет к потере трудоспособности, наруше-
нию социальной адаптации человека. Развитие 
псевдоартроза при операциях по формирова-
нию спондилодеза находится в пределах от 5 
до 34 % у взрослых людей. 

Для создания спондилодеза во время опе-
раций используют костные ауто- или алло-
трансплантаты, различные по строению, спо-
собам заготовки и хранения. Об абсолютной 
неподвижности позвонков можно говорить 
только в случае возникновения между ними 
костного сращения — спондилодеза. На его 
формирование оказывают влияние местные и 

общие факторы. К местным относят качество 
обработки места укладки трансплантата: тща-
тельное удаление мягких тканей с декортика-
цией костной ткани, наличие остеогенных кле-
ток и факторов, стимулирующих дифференци-
ровку клеток — предшественников остеобла-
стов (остеоиндукция) в зоне трансплантации, 
степень локального остеопороза, локальный 
кровоток, воспалительная реакция местных 
тканей (включающая удаление некротизиро-
ванных тканей, образование фибринового 
сгустка, синтез матрикса, богатого гиалуроно-
вой кислотой), площадь участка для формиро-
вания спондилодеза, первичная стабильность 
конструкции, механическая нагрузка на стаби-
лизированный сегмент после операции. 

Среди общих факторов, которые влияют 
на формирование спондилодеза у пациента и 
не зависят от вида используемого трансплан-
тата, выделяют: азотистый баланс, вес и рост 
пациента, его двигательная активность, нали-
чие инфекционного процесса в организме, об-
щий белок крови, иммунный статус пациента, 
прием лекарств, подавляющих воспаление, 
гормональный фон [7, 8]. 

Основная цель использования костно-
пластических материалов в травматологии и 
ортопедии — это оптимизация репаративного 
процесса. Эффективность использования транс-
плантата зависят от его остеогенных, остео-
кондуктивных и остеоиндуктивные свойств. 
Остеогенные свойства — это способность 
трансплантата к образованию новой костной 
ткани за счет собственных клеток [9, 10]. Та-
кими клетками являются мезенхимальные, 
стволовые, клетки предшественников остеоб-
ластов, адипоциты, которые под влиянием 
факторов дифференцировки трансформируют-
ся в остеобласты. Остеоиндуктивные свойства 
трансплантата определяются наличием факто-
ров, стимулирующих миграцию клеток — 
предшественников остеобластов и стимулиру-
ющих их дифференцировку [5, 9, 16, 23]. К та-
ким стимуляторам относятся фактор роста 
костной ткани (bone morphogenetic proteins 2, 
4, 6, 7, 9), фактор роста фибробластов, тромбо-
цитарный фактор роста. Остеокондуктивные 
свойства определяет пространственная струк-
тура трансплантата, представляя собой матрицу 
для роста сосудов, миграции форменных эле-
ментов крови [9, 19, 20, 21]. В связи с этим губ-
чатая кость обладает более выраженным остео-
кондуктивным свойством по сравнению с корти-
кальной костью за счет наличия костных ячеек. 

Виды трансплантантов и их свойства 
Золотым стандартом хирургии позвоноч-

ника при формировании спондилодеза являет-
ся использование аутотрансплантата губча-
той кости [9]. Вероятность спондилодеза при 
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его применении составляет до 90 %. Такой 
трансплантат обладает свойствами остеогенно-
сти, остеоиндукции, остеокондукции, имеет 
большое соотношение площади к объему (за 
счет пористой структуры), содержит мезенхи-
мальные и стволовые клетки, имеет хорошие 
диффузионные свойства и достаточно быстро 
прорастает кровеносными сосудами. Для по-
лучения такого трансплантата чаще всего вы-
полняют забор фрагмента костной ткани из 
гребня подвздошной кости пациента. 

Недостатками использования губчатого 
трансплантата из гребня подвздошной кости 
являются: дополнительное время операции, 
кровопотеря при его формировании. Возмож-
ны осложнения при заборе трансплантата в ви-
де инфекционного процесса, повреждения 
кожного нерва бедра, перелома подвздошной 
кости, кровотечения, перфорации париеталь-
ного листка брюшины, образования грыжи, 
формирования серомы, косметического дефек-
та, боли в раннем и позднем послеоперацион-
ном периоде. По данным авторов, осложнения 
возникают в 5–10 % случаев. Основным недо-
статком самого трансплантата является не-
большое количество стволовых клеток в губ-
чатой кости (в среднем 1/20000), недостаточ-
ное его кровоснабжение после имплантации, 
что приводит к некрозу ткани, поскольку диф-
фузия возможна только на 1–2 мм вглубь 
трансплантата. Процесс формирования новой 
кости сопровождается первоначально воспали-
тельной реакцией, удалением некротического 
детрита после прорастания сосудами, мигра-
цией предшественников остеобластов, форми-
рованием новой костной ткани [10]. 

Пересадка трикортикального аутотранс-
плантата по сравнению с губчатой тканью 
менее эффективна, так как такой трансплантат 
содержит меньшее количество остеогенных 
клеток, остеогенных белков (отношение «пло-
щадь к объему» меньше, чем у губчатой ткани 
и, как следствие, меньше потенциал остеокон-
дукции). При этом диффузия осуществляется 
только пристеночно из-за плотной микро-
структуры кортикального слоя. Положитель-
ными качествами трансплантата является зна-
чительная механическая прочность, которую 
можно использовать сразу при транспланта-
ции, например, при межтеловом спондилодезе. 
В этом же кроется и недостаток кортикального 
трансплантата: костная перестройка, длящаяся 
около 12–24 месяцев, во время которой проис-
ходит снижение прочностных характеристик 
трансплантата, как следствие — возможны 
осложнения в виде перелома трансплантата в 
этот временной период. Чаще всего использу-
ется трикортикальный трансплантат, взятый из 
гребня подвздошной кости [11]. Реже приме-

няется кортикальный трансплантат из ребра, 
малоберцовой кости. 

Пересадка комплекса трансплантат на 
сосудистой ножке. Такой способ обладает всеми 
преимуществами губчатого и кортикального 
аутотрансплантата, время перестройки транс-
плантата значительно короче, чем губчатого и 
трикортикального (некроз незначительный, транс-
плантат жизнеспособный с сосудами, клетками, 
происходит только костная перестройка по направ-
лению компрессионного воздействия). Однако в 
этом случае имеются недостатки в виде значи-
тельного увеличения времени оперативного 
вмешательства, сложности хирургической тех-
ники. Это ставит под сомнение его рутинное ис-
пользование. Следует отметить, что метод нашел 
применение в онкологии (после удаления не-
скольких позвонков и лучевой терапии). 

Костный мозг. Остеогенный потенциал 
костного мозга впервые описал Goujon E. в 
1869 г. Формирование костной ткани при 
трансплантации происходит после дифферен-
цировки стволовых клеток, содержащихся в 
костном мозге, в остеобласты. Их дифферен-
цировка происходит под воздействием факто-
ров, освобождающихся при некрозе транс-
плантата, секретируемых клеточным окруже-
нием. При пересадке костного мозга происхо-
дит гибель гемопоэтических клеток, в то время 
как фибробласты, мезенхимальные, более 
устойчивые к гипоксии клетки, находящиеся 
вблизи поверхности трансплантата, выживают 
и участвуют в формировании незрелой кост-
ной ткани (матрицы). Положительный эффект 
такой методики получен в ряде исследований. 
Путем аспирации (пункции) получают живые 
клетки — предшественники остеобластов с 
меньшим риском при взятии трансплантата по 
сравнению с использование аутотрансплантата 
из донорского места. К недостаткам метода 
можно отнести возрастные и гендерные изме-
нения костного мозга (снижение популяции 
клеток — предшественников остеобластов), 
возможное разбавление периферической кро-
вью как во время пункции, так и при транс-
плантации. Наиболее приемлемым вариантом 
является пересадка костного мозга с другими 
материалами, не являющимися аутотрансплан-
татами, к примеру, с керамической матрицей, 
которая выполняет остеокондуктивную роль и 
в ряде случаев при добавлении факторов роста 
приобретает свойства остеоиндукции. Иссле-
дования показывают хорошие результаты ро-
ста костной ткани при использовании совмест-
но с морфогенетическим протеином [13]. 

Представленные выше трансплантаты яв-
ляются аутотрансплантатами. В настоящее 
время активно используются и другие виды 
трансплантатов. 
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Аллокость — не менее важный и распро-
страненный материал для костной пластики 
[14]. Преимущества данного метода: отсут-
ствует забор аутотрансплантата (поскольку за-
бор такого трансплантанта может вызвать 
осложнение в донорском месте), доступен в 
большом количестве, может быть изготовлен 
из любой части тела донора с соответствую-
щими характеристиками, сокращает время 
операции, кровопотерю. Аллотрансплантат 
может быть изготовлен в виде различных 
форм: костные чипсы — когда необходимо за-
полнить полость, кортикальный трансплантат — 
при необходимости осуществления его опор-
ной функции. Минусы трансплантата заклю-
чаются в его антигенности (реакция «хозяин-
реципиент»). При этом, чем меньше транс-
плантат содержит белков, клеток (антигенов), 
тем менее выражены его остеоиндуктивные и 
остеокондуктивные свойства [14]. Кроме того, 
некоторые методы обработки уменьшают его 
прочностные характеристики до 50 %. Потому 
возможно несращение, перелом трансплантата. 
При наличии специального лабораторного 
оборудования возможно использование типи-
рования по антигенам, однако в повседневной 
практике выполнить это очень сложно из-за 
высокой стоимости исследования и его трудо-
емкости. При использовании трансплантата 
риск передачи инфекции в настоящее время не 
велик, так как используются специальные ме-
тодики забора материала, обследование доно-
ра, и составляет 1 на 1,667 млн. [15]. Для кон-
сервации аллокости используют лиофилиза-
цию, заморозку, облучение, этилен-оксид и т. д. 
При консервации трансплантата также воз-
можна потеря до 50 % его первоначальной 
прочности. Необходимо отметить, что в насто-
ящее время единого мнения об использовании 
этого трансплантата нет; одни авторы считают, 
что результаты по сравнению с применением 
аутотрансплантата хуже, чем при использова-
нии аллотрансплантата, другие — что резуль-
таты сравнимы [16, 17]. Аллотрансплантат це-
лесообразно использовать, когда требуется 
большое количество прочного пластического 
материала, который невозможно без послед-
ствий взять из донорского места. Примеры та-
ких операций – формирование корпородеза по-
ясничных позвонков, при опухолях, фиксации 
шейных позвонков в верхнем отделе [18]. Для 
улучшения свойств аллотрансплантат активно 
используется в комбинации с костным морфо-
генетическим протеином, что усиливает его 
остеоиндуктивные свойства [19]. 

Возможно также применение как транс-
плантата преимущественно из кортикальной 
кости в случаях, когда необходим прочный 
трансплантат (как приведено выше) при меж-

теловом спондилодезе или трансплантата, со-
держащего губчатую кость, когда необходима 
в большей степени матрица для прорастания 
костной ткани, например, при трансверзоспон-
дилодезе. В ряде исследований эффективность 
применения аллотрансплантата сравнима с ис-
пользованием аутотрансплантата при одно-
уровневом спондилодезе шейного отдела по-
звоночника [17]. При трансверзоспондилодезе 
в других исследованиях результаты противо-
положные [20]. 

Следующие трансплантаты менее распро-
странены из-за высокой цены и сложности их 
получения. 

Деминерализованный трансплантат пред-
ставляет собой коллагеновую сетку без мине-
ралов и может быть использован, когда проч-
ность трансплантата не важна (при наличии 
опорной или стабилизирующей конструкции). 
За счет коллагеновой сетки он обладает хоро-
шими остеокондуктивными свойствами. Впер-
вые прототип данного метода описан в науч-
ной литературе в 1889 г. [21]. При его изготов-
лении сохраняется большое количество факто-
ров роста и дифференцировки костной ткани. 
Описано его изготовление в различных формах, 
таких как костные чипсы, порошок. Конечные 
свойства препарата зависят от метода изготовле-
ния, места взятия костной ткани, наличия осте-
опороза, возраста и пола донора. Однако на се-
годняшний день проблемой является отсутствие 
возможности контроля качества данного транс-
плантата. Клинические исследования показали 
хороший результат при совместном использова-
нии их с аутокостью, костным мозгом. Показано 
использование такого трансплантата в качестве 
дополнительного трансплантата в случаях, когда 
необходимо его большое количество (в качестве 
bone-extender) [22]. 

Ксенотрансплантат. Впервые использо-
ван в 1957 г. Maatz R., Bauermeister A. [23]. В 
настоящее время практически не используется 
из-за частого возникновения реакция «хозяин-
реципиент», так как обладает очень высокой 
иммуногенностью. При этом после необходи-
мой обработки с целью удаления всех антиге-
нов имплантация не сопровождается образова-
нием новой костной ткани, а сращение, рент-
генологически принимаемое за спондилодез, 
гистологически таковым не является (фиброз-
ное сращение) [24]. Возможным вариантом 
решения проблемы является добавление в об-
работанный ксенотрансплантат клеток костно-
го мозга, однако в таком случае метод стано-
вится слишком дорогим и трудоемким.  

Искусственная косная ткань, стимуля-
торы роста костной ткани. Впервые костный 
морфогенетический белок был получен в 1978 г. 
Urist M. R. et al. [25]. Следует отметить, что он 
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не является трансплантатом или пластическим 
материалом, не несет механической нагрузки, 
но используется в качестве стимулятора роста 
костной ткани [26]. В настоящее время извест-
но 14 разновидностей данного белка. Белок до-
ставляется в рану с помощью переносчика (ис-
пользуется искусственная кость, деминерали-
зованный костный матрикс, биодеградируемые 
полимеры). Ряд исследований показывают эф-
фективность применения костного морфогене-
тического протеина, которая сравнима с ис-
пользованием аутотрансплантата [27]. Некото-
рые исследования, как, например, проведенные 
Singh K. et al. в 2006 г., показали превосход-
ство использования в группе морфогенетиче-
ского протеина над аутокостью, при этом сра-
щение наступило в 97 и 77 % соответственно 
[28]. Другие же исследования показали боль-
шее число случаев сформировавшегося спон-
дилодеза в группах без использования морфо-
генетического протеина. Недостатками метода 
являются высокая стоимость, осложнения в 
виде воспалительного ответа с отеком мягких 
тканей, гематомы [29]. 

Среди других факторов роста, влияющих 
на дифференцировку предшественников осте-
областов, можно выделить склеростин, эпи-
дермальный фактор роста, фактор роста тром-
боцитов, фактор роста фибробластов. Эндотели-
альный фактор роста также показал свою актив-
ность в отношении ангиогенеза, миграции остео-
кластов, активности остеобластов. Трансформи-
рующий ростовой фактор бета (TGF-b) — 
сильный стимулятор образования костной тка-
ни особенно в случае ее перестройки. 

Трансплантаты переносчики. Органическая 
часть кости практически целиком (90 %) состоит 
из коллагена I типа, протеогликанов и других 
типов коллагенов. Без этой сетки невозможна 
фиксация, миграция клеток костной ткани, ми-
нерализация. Коллаген I типа имеет очень проч-
ные ковалентные связи и может быть использо-
ван только в нативной структуре. Используется 
как переносчик факторов роста костной ткани. 

Синтетическая костная ткань. Основная 
функция — матрица для врастания собствен-
ной костной ткани [30]. Синтетическая ткань 
не вызывает иммунного ответа, биодеградиру-
ет, доступна в большом количестве, абсолютно 
стерильна, так как получается химическим 
синтезом. Она используется в основном как 
дополнительный трансплантат при создании 
спондилодеза к основной конструкции. Такое 
использование оправдано при больших орто-
педических операциях, требующих значитель-
ного количества трансплантата. В настоящее 
время используются два основных химических 
вещества: кальция гидроксиаппатит и трикаль-
ция фосфат, остальное — их производные в 
различных пропорциях [30]. Важное свойство 
этого типа материала — пористая структура, 
благоприятствующая процессу остеоинтегра-
ции, таким образом, материал обладает остео-
кондуктивными свойствами, однако не спосо-
бен к остеогенезу, остеоиндукции. Этот мате-
риал представлен в виде имплантов, зерен, 
гранул, пластинок в зависимости от возлагае-
мой на них функции. С течением времени 
трансплантаты из этого материала подверга-
ются биодеградации. К недостаткам можно от-
нести хрупкость, их нельзя использовать в ка-
честве опорного импланта. В некоторых слу-
чаях из-за слабой биодеградации замещение 
костной тканью трансплантата замедленно, что 
ведет к удлинению сроков срастания перело-
мов и сроков формирования спондилодеза. 
Самостоятельное использование синтетиче-
ской костной ткани ставится под сомнение, что 
подтверждается исследованием Acharyaetal N. K. 
(2008): при сравнении трансверзоспонилодеза 
только синтетической костной тканью - 95 % 
неубедительной консолидации, с одной сторо-
ны, по сравнению с 100 % консолидацией с 
противоположной при использовании аутоко-
сти. Исследования подтверждают хороший ре-
зультат применения синтетической костной 
ткани (95,1 % консолидации) при комбинации 
с красным костным мозгом [31]. 

Таблица 1 — Сравнительная характеристика трансплантатов 

Трансплантат Остеогенность Остеоиндукция Остеокондукция Опорная функция 

Аутотрансплантат из губчатой 

кости 
++ ++ ++ ± 

Аутотрансплантат из кортикальной 

кости 
+ + + ++ 

Аутотрансплантат на сосудистой 

ножке 
++ ++ ++ ± 

Аллотрансплантат – – + ++ (первоначально) 

Ксенографт – – ± – 

Костный мозг ++ + – – 

Искусственная кость – – + ± 

Коллаген – – + – 

Факторы роста костной ткани – ++ - – 
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Таким образом, в современной рекон-
структивной хирургии костей и суставов, по-
звоночника в частности, костная пластика не 
потеряла своей целесообразности. Костная 
пластика показана при оперативном лечении 
несросшихся переломов, ложных суставов и 
дефектов костей различного генеза, при прове-
дении переднего и заднего спондилодеза. В 
настоящее время основные научные исследо-
вания в костной пластике направлены на раз-
витие методов приготовления, консервации 
костных трансплантатов, что позволит произ-
водить регенеративный остеогенез по опти-
мальному остеобластическому типу. 
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МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ СЕНЕСЦЕНЦИИ: 

СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ И ПЕРСПЕКТИВЫ РАЗВИТИЯ 
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Согласно существующим в биологии и медицине постулатам, необратимое нарушение любого из эле-
ментов функциональной системы неизбежно приводит к сенесценции и разрушению всей ее целостности. 

При этом фенотипическое проявление заключительных этапов деградации является сходным и обу-
словлено особенностями структурно-функциональной организации живых видов. Исходя из этого к настоя-
щему времени в медицинской практике применяется устоявшийся перечень симптомов, описывающих воз-
растные изменения человеческого организма, что позволяет как определять физиологический статус паци-
ентов, так и разрабатывать необходимые мероприятия терапевтического профиля. 
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В то же время использование какого-либо универсального подхода для диагностики возникновения и 
генеза процессов сенесценции является низкоэффективным, что связано с широким перечнем факторов и 
механизмов, обуславливающих данный тип патогенетических нарушений. Исходя из этого на протяжении 
многих десятилетий одной из основных задач геронтологии являлся всесторонний анализ процессов сенес-
ценции. Результатом таких широкомасштабных исследований стало появление значительного числа теорий, 
объясняющих причины и механизмы старения. В данном обзоре рассмотрен ряд теорий старения, получив-
ших широкое экспериментальное подтверждение и признание в мировой практике: свободно-радикальная, 
теломерная, апоптотическая и генетическая. 

Ключевые слова: молекулярная биология, клеточное старение, сенесценция, митохондрии, NUMT, 
рДНК, микроРНК, яДНК. 

 
According to the postulates in biology and medicine, an irreversible violation of any of the elements of a func-

tional system inevitably leads to senescence and destruction of its entire integrity. 
At the same time, the phenotypic manifestation of the final stages of degradation is similar and due to the pecu-

liarities of the structural and functional organization of living species. Based on this, the established list of symp-
toms describing age-related changes in the human body is currently applied in medical practice, which allows de-
termining both the physiological status of patients and the development of necessary therapeutic measures. 

At the same time, the use of any universal approach to diagnose the occurrence and genesis of the processes of 
senescence is ineffective, which is associated with a wide range of factors and mechanisms causing this type of 
pathogenetic disorders. For this reason, for many decades, one of the main tasks of gerontology has been a compre-
hensive analysis of the process of senescence. The result of such large-scale studies was the emergence of a signifi-
cant number of theories explaining the causes and mechanisms of aging. This review considers a number of theories 
of aging that have received extensive experimental confirmation and recognition in world practice: free-radical, te-
lomeric, apoptotic, and genetic. 

Key words: molecular biology, cell senescence, mitochondria, NUMT, rDNA, miRNA, nDNA. 
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Введение 
Биологическое старение (сенесценция) 

определяется как совокупность патологиче-
ских процессов, выражающихся в постепенной 
деградации структурно-функциональной орга-
низации живой материи. Одними из характер-
ных атрибутов сенесценции является пролон-
гированность ее во времени, накопительный 
эффект и иерархическая направленность про-
исходящих изменений. Сенесценция sensu lato 
может наблюдаться на различных уровнях ор-
ганизации живой материи, включая молеку-
лярный (деградация биополимеров), субкле-
точный (дезорганизация структуры органои-
дов), клеточный (репликативное старение), ор-
ганно-тканевый, организменный, популяцион-
ный и биоценотический. 

С точки зрения медицины, старение явля-
ется одним из значимых факторов, обуславли-
вающих нарушение и потерю основных функ-
ций организма или его частей, в том числе 
способность к размножению и регенерации, 
поддержание иммунного статуса. Исходя из 
того, что старение представляет собой патоло-
гический процесс, в настоящее время многими 
исследователями сенесценция рассматривается 
как разновидность заболеваний. Среди приво-
димых доводов в поддержку данной точки зре-
ния является их сходство по широкому ряду 
характеристик, описывающих причину, меха-
низмы и фенотипическое выражение происхо-

дящих изменений. Кроме процессов есте-
ственного старения организма человека, пред-
ставляющих собой один из результатов эволю-
ционирования многоклеточных биологических 
систем, сенесценция может возникать или 
ускоряться под воздействием широкого спек-
тра внешних факторов абиотической и биоти-
ческой природы. Отдельно следует выделить 
эндогенные причины, в основном связанные с 
наследственными детерминантами, представ-
ляющие собой особый тип изменчивости, эли-
минируемой негативным отбором или являю-
щейся исходным материалом для последую-
щих микроэволюционных процессов. 

На текущий момент одной из постулирован-
ных задач медицины является противодействие 
явлению сенесценции, включая применение раз-
личных способов терапии, направленных на за-
медление патологических процессов и элими-
нации вызывающих их факторов. При этом, как 
правило, эффективность проводимых меропри-
ятий в существенной степени зависит от стадии 
патологического процесса, что, в свою очередь, 
указывает на необходимость постоянного со-
вершенствования способов диагностики воз-
растных нарушений, характеризующихся высо-
ким уровнем чувствительности, информативно-
сти и прогностической ценности. 

Цель работы 
Провести сравнительный анализ литера-

турных данных, описывающих механизмы 
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биологического старения, для определения 
стратегии разработки новых молекулярно-
генетических маркеров, ассоциированных с 
процессами постепенной деградации струк-
турно-функциональной организации клеток 
человеческого организма, что позволит усо-
вершенствовать подходы к ранней диагности-
ки клеточной сенесценции. 

Обсуждение 
Основным физиологическим эффектом, 

вызываемым процессами старения, является 
невозможность поддерживать гомеостаз. Со-
гласно существующим в биологии постулатам, 
необратимое нарушение любого из элементов 
функциональной системы неизбежно приводит 
к разрушению всей ее целостности. При этом 
фенотипическое проявление заключительных 
этапов деградации, как правило, является 
сходным и обусловлено особенностями струк-
турно-функциональной организации живых 
видов. Исходя из этого к настоящему времени 
в медицинской практике применяется устояв-
шийся перечень симптомов, описывающих 
возрастные изменения человеческого организ-
ма, что позволяет как определять физиологи-
ческий статус пациентов, так и разрабатывать 
необходимые мероприятия терапевтического 
профиля. В то же время использование какого-
либо универсального подхода для диагностики 
возникновения и генеза процессов сенесцен-
ции является низкоэффективным, что связано с 
широким перечнем факторов и механизмов, 
обуславливающих данный тип патогенетиче-
ских нарушений. Исходя из этого на протяже-
нии многих десятилетий, одной из основных 
задач геронтологии являлся всесторонний ана-
лиз процессов сенесценции. Результатом таких 
широкомасштабных исследований стало появ-
ление значительного числа теорий, объясняю-
щих причины и механизмы старения [1]. 

Основанием для разработки свободнора-
дикальной теории старения явилось установ-
ление эффекта, пролонгированного во времени 
накопления биоповреждений в клетках, вы-
званных воздействием активных форм кисло-
рода (АФК). Теория впервые была сформули-
рована Д. Харманом в 1956 году и базирова-
лась в основном на негативном влиянии только 
свободных радикалов (синглетлетного кисло-
рода, супероксидного аниона и пр.). Позже пе-
речень АФК был дополнен метаболитами пе-
рекисной природы. Согласно постулатам тео-
рии, основным источником поступления АФК 
являются окислительно-восстановительные ре-
акции, протекающие в митохондриях [2]. 

Для диагностики биоповреждений разрабо-
таны различные биохимические тест-системы, 
учитывающие как общее содержание АФК в 
живых клетках организма, так и способные 

выявлять окислительные формы молекул ли-
пидов и белков. Диагностика генетических 
нарушений, вызванных изменением первичной 
структуры полинуклеотидных молекул, осно-
вана на идентификации фрагментированных 
участков ДНК, однонитевых разрывов, деле-
ций, замен и модифицированных оснований. 

Несмотря на универсальный (посредством 
воздействия АФК) механизм возникновения 
биологических нарушений, теория свободных 
радикалов не объясняет отсутствие прямой 
корреляции уровня АФК и антиоксидантов в 
клетках с продолжительностью жизни орга-
низма. Кроме того, ряд постулатов данной тео-
рии вступает в противоречие с текущими по-
ложениями эволюционного учения, описыва-
ющих направленность отбора по отношению к 
различным адаптивным признакам, и в частно-
сти, механизмам детоксикации АФК. 

Среди механистических теорий сенесцен-
ции наибольшую популярность получила тео-
рия клеточного старения, основанная на явле-
нии «предела Хейфлика». Данный феномен 
был описан Л. Хейфликом как процесс необра-
тимого прекращения клеточного цикла в ре-
зультате ограниченной репликативной способ-
ности диплоидных фибробластов человека в 
культуре клеток. В дальнейшем была установ-
лена причина репликативного старения: уко-
рочение теломер, приводящее к нарушению 
процессов деления клеток [3]. 

К настоящему моменту для молекулярно-
генетической оценки репликативной способ-
ности клеток разработаны подходы как опре-
деления длины концевых участков теломер 
(TRAP-технологии), так и анализа теломераз-
ной активности. 

В то же время для ряда специализирован-
ных клеток человека и животных (в частности, 
круглых червей) достоверная корреляции меж-
ду длиной теломер и биологическим возрастом 
установлена не была. Кроме того, данная тео-
рия не объясняет причину отсутствия «предела 
Хейфлика» в случае стволовых клеток. 

Теория апоптоза была предложена В. П. Ску-
лачевым и описывает процесс старения орга-
низма, как нарушения равновесия между обра-
зованием и естественной (запрограммирован-
ной) гибелью клеток. Детальный анализ струк-
турно-функциональной организации клеток 
показал, что дисбаланс может также наблю-
даться и на уровне отдельных органоидов. Так, 
например, в ходе исследований был описан 
процесс направленного разрушения митохон-
дрий — митоптоза, вызванного постепенной 
их деградацией вследствие накопления био-
повреждений. 

Будучи механистической, теория апоптоза 
не указывает на причины возникновения ста-
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рения, а основной акцент в ней делается на 
роль событий, происходящих во время сенес-
ценции, что, по мнению В. П. Скулачева, явля-
ется основной причиной угасания организма, а 
не его следствием. Кроме того, ряд постулатов 
теории является не универсальным, содержит 
внутренние противоречия и напрямую ассоци-
ирован с другими теориями, базирующимися 
на эффекте воздействия эндоцеллюлярных 
токсинов на функциональный аппарат клетки. 

Молекулярно-генетические теории явля-
ются одними из наиболее признанных в совре-
менной геронтологии. Одними авторами се-
несценция рассматривается как наследственно 
запрограммированный процесс. Другие исследо-
ватели постулируют, что старение представляет 
собой результат накопления случайных мутаций 
на генном, хромосомном или геномном уровнях. 
На текущий момент описан широкий ряд гене-
тических маркеров, структурные или функцио-
нальные изменения которых приводят к интен-
сификации процессов сенесценции [1, 4, 5]. 
Кроме указанных исследований проводится по-
стоянная работа по систематизации данных и 
выявлению новых молекулярных механизмов и 
факторов клеточного старения. 

Так, с 2008 года начато формирование 
научного направления, основанного на изуче-
нии роли генов рибосомной РНК (рДНК-
регион) в геронтогенезе. Согласно основным 
представлениям данной теории, одними из 
причин возникновения патологических про-
цессов являются нестабильность первичной 
структуры генов рРНК, высокий уровень их 
экспрессии, формирование большого количе-
ства копий нехромосомальной локализации 
[6]. В ходе исследований идентифицированы 
гены (recQ, WRN, RECQ4 и BLM), участвую-
щие в поддержании стабильности рДНК и яв-
ляющиеся потенциальными кандидатами для 
маркирования процессов прогерии человека. 
Также установлена прямая зависимость про-
должительности жизни от стабильности струк-
туры локусов рДНК [7]. 

Гены микроРНК также являются потенци-
альными маркерами клеточной сенесценции. 
При этом функциональная роль транскриптов 
микроРНК связана с подавлением экспрессии 
многих матричных РНК (мРНК), регулирую-
щих различные клеточные процессы [8]. Про-
веденные транскриптомные исследования по-
казали, что в стареющих клетках содержится 
низкое количество молекул микроРНК по 
сравнению с молодыми клетками. Данные ре-
зультаты указывают, что репрессия трансляции 
белка с помощью микроРНК в стареющих клет-
ках в значительной степени ослаблена и может 
приводить к сенесценции организма и развитию 
связанных со старением заболеваний [9]. 

Гены митохондриальной ДНК (мтДНК) 
также могут рассматриваться как биомаркер 
старения, что связано с количественными из-
менениями копий митохондриона во время 
старения и развития возраст-ассоциированных 
заболеваний. При этом одним из ключевых 
моментов анализ является выбор оптимального 
подхода к выполнению CNV-оценки, включая 
повышение воспроизводимости результатов 
ПЦР-РВ и способов получения препаратов со-
держащих мтДНК [10]. 

Также одним из факторов, определяющих 
развитие процессов клеточного старения, явля-
ется интеграция и рекомбинация митохондри-
альной ДНК (мтДНК) в ядерную ДНК (яДНК) 
с формированием локусов ядерной митохон-
дриальной (NUMT — nuclear mitochondrial) 
ДНК [11]. В результате интеграции локусов 
мтДНК могут происходить изменения в генах 
яДНК, что может оказывать существенное 
влияние на жизнедеятельность клетки и всего 
организма, приводя к различным нарушениям 
и старению. Ряд исследований показал, что по-
явление псевдогенов NUMT в геноме сомати-
ческих клеток «de novo» может иметь этиоло-
гическое значение для канцерогенеза и старе-
ния [12]. Так, например, для штаммов дрожжей 
Saccharomyces сerevisiae установлена прямая 
закономерность интенсификации процессов 
старения с увеличением уровня переноса локу-
сов мтДНК в ядерный геном [13]. Аналогич-
ные исследования были проведены и для выс-
ших эукариот. В ходе количественного анализа 
локусов цитохромоксидазы III и 16S рРНК 
мтДНК крыс диагностировано увеличение 
числа митохондриальных последовательностей 
в яДНК по мере взросления крысы [14]. 

Для изучения процессов сенесценции кле-
ток и принципов старения всего организма 
требуются дальнейшие теоретические и прак-
тические исследования, которые рассматрива-
ют сенесценцию на клеточном и молекулярном 
уровнях с использованием различных методов 
молекулярной биологии: полимеразная цепная 
реакция в реальном времени, генотипирование 
единичных нуклеотидных полиморфизмов, се-
квенирование и т. д. Полученные результаты 
можно использовать для облегчения подбора 
индивидуальной терапии пациентов по воз-
раст-ассоциируемым заболеваниям, что смо-
жет в будущем обеспечить переход к персона-
лизированной медицине. 
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СОНОГРАФИЯ КРЕСТЦОВО-БУГОРНЫХ СВЯЗОК: 

ОРИЕНТИРЫ ДЛЯ ПОЛУЧЕНИЯ ОПТИМАЛЬНОГО ПРОДОЛЬНОГО СЕЧЕНИЯ 
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Цель: разработать ориентир, пригодный для быстрого получения изображения крестцово-бугорных 
связок в продольном сечении. 

Материалы и методы. Определено положение продольной оси крестцово-бугорных связок относительно 
линии остистых отростков на сонограммах 36 пациентов (возрастной диапазон — 18–65 лет) и на 33 трупах 
(возрастной диапазон умерших — 50–75 лет). 

Результаты. Получены данные, позволяющие быстро, используя в качестве дистального ориентира 
седалищный бугор и ориентируя в медиальном направлении сканирующую плоскость датчика под углом 19–
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25° относительно линии остистых отростков, выводить изображение крестцово-бугорных связок в 
продольном сечении. 

Ключевые слова: сонография, крестцово-бугорная связка. 
 
Objective: to develop a landmark suitable for fast image acquisition of the sacroiliac ligament in the 

longitudinal section.  
Material and methods. The position of the longitudinal axis of the sacro-ligamentous ligaments relative to the 

line of the spinous processes on the sonograms of 36 patients (the age range was 27–80) and 33 cadavers (the age 
range was 50–75) has been determined. 

Results. The obtained data allow to trace the image of the sacrotuberous ligament in the longitudinal section 
quickly (using the ischial tuberosity as a landmark and orienting the scanning plane of the sensor at an angle of 19–
25° according to the line of the spinous processes). 

Key words: sonography, sacrotuberous ligament. 
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Введение 
Возникновение синдрома боли в нижней 

части спины (синдрома БНЧС) в ряде случаев 
может быть вызвано патологией связок пояс-
нично-крестцовой области, в частности, крест-
цово-бугорной связки (КБС) [1, 2]. 

Диагностика повреждений КБС, равно как 
и повреждений связок прочих локализаций, 
основывается на выявлении локальной боли 
(при пальпации и/или провокационной пробе) 
в области указанной связки [1, 3], изменений 
структуры [4–6], морфометрических парамет-
ров (толщины) [7] и изменений костной ткани 
в области энтезов [8]. 

Наиболее важными из приведенных кри-
териев являются критерий «изменение струк-
туры связки», то есть исчезновение фибрил-
лярной текстуры КБС и появление в ней гипо-
эхогенных участков, а также критерий «утол-
щение связки», характеризующий утолщение 
КБС на симптоматической стороне более чем 
на 20 % по сравнению с сопоставимым участ-
ком бессимптомной связки [9]. Однако с при-
менением указанных критериев существуют 
некоторые проблемы, поскольку отсутствуют 
четкие представления о том, как получить оп-
тимальное для оценки эхоструктуры и морфо-
метрии (измерения толщины) изображение 
КБС. Отсюда и отсутствие уверенности в том, 
что выявляемые изменения структуры, такие, 
например, как гипоэхогенные участки либо 
«смазанность» текстуры являются следствием 
именно дистрофических изменений КБС, а не 
эффекта анизотропии. 

В среде электронных ресурсов «eLibrary.ru» 
и «PubMed» каких-либо работ по данной про-
блематике не найдено. 

Цель исследования 
Разработать ориентир, пригодный для 

быстрого получения изображения крестцово-
бугорных связок в продольном сечении. 

Материалы и методы 
Для достижения поставленной цели на 

первом этапе проводилась оценка угла, обра-
зованного продольной осью КБС с линией ости-
стых отростков на 33 трупах: 23 мужчин и 10 
женщин (возрастной диапазон — 50–75 лет). На 
втором этапе были проведены сонографические 
исследования в соответствии с полученными при 
секции ориентирами у 36 пациентов (возрастной 
диапазон — 18–65 лет). Сонографическое иссле-
дование проводилось при помощи ультразвуко-
вого сканера Mindray DC-7 с использованием 
датчиков с диапазоном частот 5–8 МГц [7]. Ин-
терпретация как секционных данных, так и дан-
ных сонографических исследований во всех слу-
чаях проводилась независимо друг от друга дву-
мя специалистами по единой схеме. 

Статистический анализ проводился с при-
менением пакета прикладных программ 
«Statistica», 10, Stat Soft Inc. Данные представ-
лялись в виде медианы 25-го и 75-го перценти-
лей Me (Q25; Q75). Статистическая значимость 
различий сравниваемых показателей определя-
лась для независимых групп с помощью U-
теста Манна-Уитни. Для оценки силы взаимо-
связи признаков вычислялся коэффициент ран-
говой корреляции по Спирмену. Для оценки 
прогностической ценности модели, основан-
ной на использовании в качестве ориентира 
линии, проведенной под углом 19–25° от седа-
лищного бугра к линии остистых отростков, 
применялся ROC-анализ. Воспроизводимость 
методики оценивалась путем определения кап-
пы Коэна, при этом значимым считался диапа-
зон значений 0,61–0,8. 

Результаты и обсуждение 
Оценка положения продольной оси КБС 

относительно линии остистых отростков во 
время секции (in vitro) 

Продольная ось КБС образовывала с лини-
ей остистых отростков позвонков у мужчин 
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24° (95 % ДИ (22–25)), у женщин — 23° (95 % 
ДИ (19–25)), при этом в 10 % случаев угол был 
меньше указанных значений — 14–16°. 

Статистически значимых различий между 
углом, образованным продольной осью правой 
и левой КБС, не выявлено. Отмечен высокий 
уровень корреляции между параметрами (уг-
лом отхождения) правой и левой связок: R = 
0,84, р = 0,00001, при этом сила взаимосвязи 
возраста и величина угла отхождения правой и 
левой связок оказалась статистически незна-
чимой (R = 0,24, р = 0,43), что позволяет ука-
занный параметр считать возраст-независимым. 

Оценка положения продольной оси КБС 
относительно линии остистых отростков 
при сонографии (in vivo) 

Использование в качестве ориентира ли-
нии, проведенной под углом 19–25° от седа-
лищного бугра к линии остистых отростков, в 
26 случаях позволило получить оптимальное 

продольное сечение КБС, то есть сечение с 
минимальным количеством артефактов анизо-
тропии; в 10 случаях оптимальное продольное 
сечение было получено при расположении 
датчика под углом менее 19°, то есть в преде-
лах 14–18°. 

Статистически значимых различий между 
углом отхождения правой и левой КБС от се-
далищного бугра выявлено не было (рvariances = 0,7). 
Полученные результаты согласуются с резуль-
татами корреляционного анализа (оценивалась 
сила взаимосвязи углов отхождения правой и 
левой связок): R = 0,84; р = 0,00001. 

С целью оценки надежности прогностиче-
ской модели, основанной на использовании в 
качестве ориентира линии, проведенной под 
углом 19–25° от седалищного бугра к линии 
остистых отростков, была определена площадь 
под ROC-кривой (AUC): 0,87 (95 % ДИ (0,7–
0,95)), р = 0,001 (рисунок 2). 

 

 

Рисунок 1 — Диапазон значений угла, образующегося между продольной осью КБС 

и линией остистых отростков позвонков (по секционным данным): вариант 1 — диапазон значений 

у женщин, вариант 2 — диапазон значений у мужчин (р = 0,15) 

 

 
Рисунок 2 — Результаты оценки качества прогностической модели (AUC) 

 

 

Оценка воспроизводимости методики также 
продемонстрировала хорошее согласие «методи-
ка/наблюдатель» (каппа Коэна) — 0,64. 

КБС — плоская, треугольной формы связ-
ка. Присоединяется к заднему краю подвздош-
ной кости, к задней и латеральной части 
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крестца, к верхнелатеральной части копчика. 
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 (что, собственно, и 
приводит к появлению гипоэхогенных участ-
ков в пределах связки) и, отклонившись, идут к 
нижневнутреннему краю седалищной кости 
[2]. Данное отклонение, точнее, угол отклоне-
ния, как оказалось, имеет небольшой разброс 
значений в 19–25° (Q25; Q75), причем вне за-
висимости от возраста и пола. 

Объяснить это можно тем, что и у мужчин, 
и у женщин с возрастом происходят изменения 
ориентации и рельефа суставных поверхностей 
крестцово-подвздошного сочленения, приво-
дящие к его высокой фрикционной устойчиво-
сти [2], а значит, и к отсутствию заметных из-
менений положения продольной оси КБС от-
носительно линии остистых отростков позвон-
ков. В практическом плане это означает, что у 
большинства пациентов продольная ось КБС 
вряд ли будет выходить за пределы указанного 
диапазона. Следовательно, датчик, располо-
женный под углом 19–25° относительно линии 
остистых отростков, у большинства пациентов 
будет совпадать с продольной осью КБС, то 
есть именно с тем сечением, при котором ве-
роятность появления эффектов анизотропии, 
создающих ложное впечатление о наличии в 
связке гипоэхогенных участков (сонографиче-
ского эквивалента мукоидной дистрофии [3, 
4]), будет минимальной. Эффективность ука-
занного подхода подтверждают и результаты 
ROC-анализа, согласно которым качество про-
гностической модели оказалось хорошим: 
AUC — 0,87 (95 % ДИ (0,7–0,95)), р = 0,001. 

Впрочем при использовании в качестве 
ориентира диапазона значений 19–25° всегда 
следует учитывать, что у части пациентов (в 
данной выборке таких пациентов было 10 %) 
указанный угол может оказаться менее 18°. 

Заключение 
Полученные данные подтверждают обос-

нованность использования в качестве поверх-
ностного ориентира линии, мысленно прове-
денной от cедалищного бугра под углом 19–
25° в направлении линии остистых отростков. 
Применение данного ориентира в большинстве 
случаев позволит:  

— быстро получать изображение КБС 
именно в том сечении, в котором сводится к 
минимуму вероятность появления так называ-
емых артефактов анизотропии: гипоэхогенных 
зон, имитирующих очаги мукоидной дистро-
фии в пределах связки; 

— осуществлять сравнительный анализ 
сонографического паттерна контрлатеральных 

КБС как в области, сопредельной с седалищным 
бугром, так и в области средней трети связки с 
целью выявления структурных изменений, свя-
занных с болевым синдромом (гипоэхогенных 
участков, «смазанности» текстуры связки); 

— благодаря стандартизированному по-
ложению датчика и, как следствие, лучшей 
воспроизводимости результатов осуществлять 
сравнительный анализ морфометрических па-
раметров на сопоставимых отрезках коллате-
ральных КБС, что позволит с гораздо большей 
точностью отличать адаптационные изменения 
связок от патологических (лигаментоза). 
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УДК 616-006.6-036.82:615.849.1 
ПРИМЕНЕНИЕ ЭЛЕКТРОМАГНИТНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ КРАЙНЕ ВЫСОКОЙ ЧАСТОТЫ 

В РЕАБИЛИТАЦИИ ПАЦИЕНТОВ С ОНКОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 
В УСЛОВИЯХ ОТДЕЛЕНИЯ ПАЛЛИАТИВНОЙ ПОМОЩИ 

В. Б. Смычек¹, Г. Е. Литвинов, Е. А. Май, Н. С. Шпанькова, Н. В. Галиновская 

¹Государственное учреждение 
«Республиканский научно-практический центр медицинской экспертизы и реабилитации» 

г. Минск, Республика Беларусь 
²Учреждение образования 

«Гомельский государственный медицинский университет» 
г. Гомель, Республика Беларусь 
³Учреждение здравоохранения 

«Гомельская городская клиническая больница № 4» 
г. Гомель, Республика Беларусь 

Цель: оценить эффективность применения электромагнитного излучения крайне высокой частоты у пациен-
тов с онкологической патологией II, III и IV клинических групп на разных стадиях развития заболевания, вне за-
висимости от этапа лечения, находящихся на реабилитации в условиях отделения паллиативной помощи. 

Материалы и методы. В обследование включено 30 пациентов с диагностированной онкологической 
патологией — 13 (43 %) женщин и 17 (57 %) мужчин. Они были разделены на две группы. В основную 
группу вошли 15 человек в возрасте от 45 до 79 лет, которым в качестве реабилитации проводилось элек-
тромагнитное воздействие крайне высокой частоты в миллиметровом диапазоне курсом в 10 сеансов по 10 ми-
нут. Исследование проводилось при помощи аппарата «Прамень М14Т-З» с частотой рабочего излучения 42,194 
± 0,015 ГГц (длина волны 7,1 мм). Группа сравнения — 15 пациентов в возрастном диапазоне от 34 до 84 
лет. Эффективность терапии оценивалась с помощью стандартных опросников: Rivermead Mobility Index, 
шкалы Бека, шкалы самооценки депрессии Уэйкфилда, шкалы Гамильтона для оценки депрессии (HAM-D), 
DN4, а также оценки общего анализа крови до и после лечения. 

Результаты. У всех пациентов, прошедших курс реабилитации в условиях отделения паллиативной 
помощи с применением электромагнитного излучения крайне высокой частоты в миллиметровом диапазоне 
(точка Тань-чжун VC.17), наблюдалось снижение нейропатического компонента боли. Остальные положи-
тельные клинические изменения в разной степени наблюдались в обеих группах. 

Заключение. Применение электромагнитного излучения крайне высокой частоты является перспектив-
ным направлением в комплексной реабилитации пациентов с онкологической патологией в условиях отде-
ления паллиативной помощи. 

Ключевые слова: электромагнитное излучение, реабилитация, онкология, паллиативная помощь. 
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Objective: to estimate the efficiency of the application of extremely high frequency electromagnetic radiation in 
patients with oncologic pathology of II, III and IV clinical groups undergoing rehabilitation in the conditions of a 
palliative care unit at different stages of the development of the disease regardless of the stage of the treatment. 

Material and methods. The examination included 30 patients diagnosed with oncologic pathology — 13 (43 %) 
women and 17 (57 %) men. They were divided into 2 groups. The main group comprised 15 people aged 45–79 who 
were undergoing a rehabilitation course of ten 10-minute sessions of extremely high frequency electromagnetic radia-
tion of millimetric wave band. The study was conducted with the help of the device «Pramen M14T-Z» with a frequen-
cy of operating radiation of 42.194 ± 0.015 GHz (wavelength of 7.1 mm). The control group included 15 patients at the 
age of 34–84. The efficiency of the therapy was estimated by means of the standard questionnaires: the Rivermead 
Mobility Index (F. M. Collen of 1991), Beck Scale, Wakefield Self-Assessment of Depression Inventory, Hamilton De-
pression Rating Scale (HAM - D), DN4 and also the assessment of the general blood test before and after the treatment. 

Results. All the patients who had completed the rehabilitation course in the conditions of the palliative care unit 
with the application of extremely high frequency electromagnetic radiation of millimetric wave band (Shan Zhong 
point of VC.17) revealed a decrease in the neuropathic component of pain. Other positive clinical changes of vary-
ing degree were observed in both the groups. 

Conclusion. The application of extremely high frequency electromagnetic radiation is a perspective way of treatment 
in the complex rehabilitation of patients with oncologic pathology in the conditions of the palliative care unit. 

Key words: electromagnetic radiation, rehabilitation, oncology, palliative care. 
 
V. B. Smychek, G. E. Litvinov, E. A. Mai, N. S. Shpankova, N. V. Galinovskaya 
Application of Extremely High Frequency Electromagnetic Radiation in the Rehabilitation of Patients with 
Oncologic Pathology in the Conditions of a Palliative Care Unit 
Problemy zdorov'ya i ekologii. 2019 Apr-Jun; Vol 60 (2): 27–31 

 

 

Введение 
В Национальной программе демографиче-

ской безопасности Республики Беларусь реше-
ние вопроса о снижении общей смертности 
населения особенно по предотвратимым при-
чинам и увеличение качества жизни пациентов 
с хроническими заболеваниями путем созда-
ния им условий для реализации имеющегося 
(остаточного) потенциала является первооче-
редным [1]. Поэтому предотвращение роста 
злокачественных новообразований и должное 
медицинское сопровождение пациентов с их 
наличием приобрело основное значение в реа-
лизации программы «Здоровье народа». В 1971 г. 
онкологическая заболеваемость составила 157 слу-
чаев на 100 тыс. населения, а через 40 лет дан-
ный показатель вырос практически в 3 раза — 
до 457 случаев на 100 тыс. населения. Наблю-
дается неуклонный прирост числа пациентов с 
раком в среднем на 3 % в год [2]. Эксперты 
Всемирной организации здравоохранения про-
гнозируют удвоение числа злокачественных 
новообразований в 2020 г., а к 2030 г. количе-
ство заболевших достигнет 75 млн, из них 
26 млн — новых случаев и до 17 млн — со 
смертельным исходом [3]. 

В лечении новообразований применяются 
несколько основных стратегий: радикальное или 
паллиативное хирургическое вмешательство [4], 
лучевое и фармакологическое лечение [5], а так-
же их совместное использование. Эффектив-
ность их применения зависит от многих факто-
ров: вида злокачественного новообразования, 
стадии его выявления, метастазирования, чув-
ствительности к воздействию и локализации [6]. 

Пациенты с онкологическими заболевани-
ями вынуждены использовать лекарственные 

средства (ЛС) группы цитостатиков [7]. В со-
ответствии с классификацией Всемирной орга-
низации здравоохранения, в зависимости от 
механизма действия ЛС подразделены на сле-
дующие подгруппы: алкилирующие препара-
ты, антиметаболиты, алкалоиды растительного 
происхождения, противоопухолевые антибио-
тики, другие цитостатики, моноклональные 
антитела, гормоны с цитостатическим дей-
ствием, цитокины [8]. 

Для снижения нежелательных эффектов 
применения ЛС группы цитостатиков могут 
быть использованы низкоинтенсивные лечеб-
ные физические факторы (ФФ), которые, как 
правило, способны потенцировать эффект 
фармакологического и лучевого лечения [9]. 
Среди них особое место занимает низкоин-
тенсивное электромагнитное излучение 
крайне высокой частоты (ЭМИ КВЧ) милли-
метрового диапазона (ММ) [10]. ЭМИ КВЧ 
ММ обладает иммуномодулирующим дей-
ствием при отсутствии теплового, что позво-
ляет достаточно широко использовать этот 
ФФ у пациентов с различными новообразова-
ниями [10, 11]. ЭМИ КВЧ ММ также приме-
няется для профилактики послеоперационных 
осложнений, рецидивов злокачественных но-
вообразований и их метастазирования [12, 
13]. В экспериментальных исследованиях бы-
ло выявлено цитопротекторное действие ЭМИ 
КВЧ в отношении клеток костного мозга. В 
исследованиях у крыс, которым вводились 
полулетальные дозы ЛС циклофосфан, вин-
кристин, широко используемые в лечении ге-
мобластозов, под влиянием воздействия дан-
ных ММ-волн значительно уменьшилась сте-
пень цитостатической депрессии гемопоэза и 
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происходило более полное и быстрое восста-
новление кроветворной системы [14]. Клини-
ческие испытания показали, что ЭМИ КВЧ 
ММ не стимулирует злокачественный рост 
как первичного, так и метастатического очага 
и даже способствует уменьшению размеров 
новообразования [15]. 

Широко известно, что низкочастотные 
ЭМИ КВЧ ММ-диапазона обладают анальге-
зирующим, противовоспалительным, седатив-
ным и антистрессорным действием, в том чис-
ле оказывают стимулирующее влияние на про-
цессы регенерации [16]. Как неспецифические 
факторы с разнообразными лечебными эффек-
тами, ЭМИ КВЧ ММ входят в схемы ком-
плексного лечения целого ряда соматических 
заболеваний [17]. 

Самостоятельно ЭМИ КВЧ ММ может 
применяться для лечения доброкачественных 
новообразований или в качестве паллиативно-
го воздействия с целью снижения выраженно-
сти болевого и интоксикационного синдромов. 
Во всех остальных случаях данный метод це-
лесообразно сочетать с оперативным, фарма-
кологическим или лучевым лечением. 

Цель исследования 
Оценить эффективность и применения 

ЭМИ КВЧ ММ у пациентов со злокачествен-
ными новообразованиями II, III и IV клиниче-
ских  групп на разных стадиях развития забо-
левания, вне зависимости от этапа лечения, 
находящихся на реабилитации в условиях от-
деления паллиативной помощи. 

Материалы и методы 
Исследование выполнено в 2018 г. на базе 

отделения паллиативной помощи учреждения 
здравоохранения «Гомельская городская кли-
ническая больница № 4». Работа проводилась с 
использованием медицинского оборудования 
«Прамень М14Т-З» с частотой рабочего излу-
чения 42,194 ± 0,015 ГГц (длина волны 7,1 мм). 
Выходная мощность КВЧ-колебаний не регу-
лировалась и варьировалась в пределах 10–
45 мВт. Плотность потока мощности не пре-
вышала 10 мВт/см². Лечение проводилось в ре-
жиме непрерывной генерации (НГ), в 10-минут-
ном временном параметре. Место воздействия — 
одна из основных точек применения КВЧ-
терапии. Она расположена на середине груди-
ны в области пересечения передней срединной 
и сосковой линий, на уровне 4-го межреберно-
го промежутка, так называемая точка Тань-
чжун VC.17 [18]. 

Эффективность применения ЭМИ КВЧ 
ММ оценивалась с помощью стандартных 
опросников: Rivermead Mobility Index (F. M. 
Collen, 1991), шкала Бека, шкала самооценки 
депрессии Уэйкфилда, шкала Гамильтона для 
оценки депрессии (HAM-D), DN4, которые 

заполнялись пациентами дважды: до и после 
проведенного курса лечения. Лабораторное 
подтверждение эффективности ЭМИ КВЧ 
ММ определялось посредством оценки пара-
метров общего анализа крови. Оценивались 
такие показатели, как скорость оседания 
эритроцитов, общее содержание лейкоцитов 
крови, лейкоцитарная формула, с помощью 
расчета отношения лимфоцитов и сегменто-
ядерных клеток и анализа адаптационной ре-
акции, уровень эритроцитов, тромбоцитов, 
гемоглобин. 

Результаты и обсуждение 
Обследовано 30 пациентов паллиативного 

отделения учреждения «Гомельская городская 
клиническая больница № 4» с новообразовани-
ями II, III и IV клинических групп. Среди об-
следованных было 13 (43 %) женщин и 17 
(57 %) мужчин, пациенты были разделены на 
2 группы, средний возраст 60,3 ± 3,1 года. В 
первую — основную группу входили 15 чело-
век (8 мужчин и 7 женщин), медиана возраста 
составила 60,8 ± 2,8 года. Из них 7 пациентов 
были II клинической группы (5 женщин и 
2 мужчин), 4 — III клинической группы 
(2 мужчин и 2 женщины), 4 пациента IV кли-
нической группы (все мужчины). Им вместе с 
основными реабилитационными мероприятия-
ми дополнительно проводилась ЭМИ КВЧ ММ 
курсом в 10 сеансов. Эта группа пациентов 
была опрошена дважды: в начале и в конце ис-
следования. 

Во вторую группу (группа сравнения) так-
же вошли 15 человек, средний возраст 59,7 ± 
3,3 года. Из них 7 пациентов были II клиниче-
ской группы (3 женщины и 4 мужчин), 1 пациент 
(женщина) — III клинической группы и 7 па-
циентов — IV клинической группы (5 мужчин 
и 2 женщины). Им во время реабилитации не 
проводилось ЭМИ КВЧ ММ. Данная группа 
пациентов также была опрошена 2 раза: в 
начале и в конце курса реабилитации. 

В основной группе показатель нейропати-
ческого компонента боли по шкале DN4 
наблюдался только у 6 (40 %) пациентов из 15. 
После проведения КВЧ-терапии у всех шесте-
рых данный показатель отсутствовал. У 
оставшихся 9 (60 %) пациентов, у которых из-
начально не фиксировался нейропатический 
компонент боли, после реабилитации с приме-
нением ЭМИ КВЧ ММ он не появился. 

Следующим оцениваемым клиническим 
параметром являлась депрессия, сопутствую-
щая в той или иной степени выраженности при 
любой локализации злокачественного новооб-
разования. В нашей работе были оценены 
начальный и конечный балл шкалы Бека и Га-
мильтона, а также балл самооценки депрессии 
Уэйкфилда (таблица 1). 
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Таблица 1 — Состояние клинических параметров до и после прохождения курса ЭМИ КВЧ ММ 

Показатель 
Основная группа Группа сравнения 

1-й день 10-й день 1-й день 10-й день 

Шкала Бека, балл  1 (1; 2) 0
∆
 1 (1; 2) 1 (1; 1)

∆
 

Шкала Уэйкфилда, балл 17 (15; 21)* 8 (4; 10)*
∆
 23 (17; 26) 20 (17; 23)

∆
 

Шкала Гамильтона, балл 11 (9; 15)* 3 (2; 7)*
∆
 13 (13; 16) 11 (9; 12)

∆
 

ШБ 7 (6; 10)* 3 (2; 5)*
∆0,001

 12 (9; 13) 10 (8; 12)
∆0,001

 

СОЭ, мм/ч 34 (16; 61) 42 (16; 53) 44 (28,5; 58,5) 50 (14; 63) 

Лейкоцитоз  7,8 (6,14; 10,5) 9 (4,9; 11,7) 10 (4,1; 16,7) 13 (8,1; 18,9) 

Эозинофилы, % 1 (0; 5) 0 (0; 3) 0 (0; 2) 1 (1; 2) 

Палочкоядерные лейкоциты, % 4 (2; 17) 5 (3; 13) 7,5 (7; 11) 9 (6; 13) 

Сегментоядерные лейкоциты, % 62 (42; 86) 72 (49; 87) 65 (61; 72) 67 (59; 80) 

Моноциты, % 4 (3; 6) 4 (3; 9) 6,5 (3; 8) 4 (2; 6) 

Лимфоциты, % 13 (2; 29) 13 (2; 29) 19 (11; 22) 15 (6; 23) 

Гемоглобин, г/л 123 (89; 128) 108 (83; 121) 117 (106; 133) 117,5 (91,5; 124) 

Эритроциты  3,6 (2,9; 4,2) 3,4 (3; 4) 3,8 (3,4; 4,6) 3,9 (3,3; 4,1) 

Тромбоциты  193 (149; 274) 211 (145; 314) 253 (202; 445) 262 (206; 343) 

* — р < 0,05 при сравнении между группами; ∆ — р < 0,05 в динамике. 
 

 
Показатели депрессии по шкале самооцен-

ки депрессии Уэйкфилда снизились в обеих 
группах (первая — р = 0,01; вторая — р = 
0,007) пациентов, отличаясь в пользу группы 
сравнения до (р = 0,05) и после лечения (р < 
0,001). По шкале Гамильтона балл также отли-
чался большими значениями в группе сравне-
ния до (р = 0,05) и после (р = 0,001) лечения, 
несмотря на достоверное снижение его к окон-
чанию госпитализации (р < 0,001 — для обеих 
групп). Балл шкалы Бека также уменьшился в 
обеих группах (первая — р = 0,04; вторая — 
р = 0,001), но разницы между испытуемыми не 
определялось. 

Различий в параметрах рутинного анализа 
крови нами выявлено не было. Показатели не име-
ли определенной динамики и для оценки результа-
тивности применения ЭМИ КВЧ ММ не годились. 

При оценке клинической мобильности па-
циентов по методике Rivermead Mobility Index 
было выявлено, что передвижение в основной 
группе исследуемых не изменилось у 8 (53 %), 
у 5 (33 %) произошло улучшение в пределах 
ФК (р < 0,001), а у 2 (14 %) пациентов ФК 
ухудшился на 1 позицию. В группе сравнения 
также было выявлено улучшение (р = 0,04), в 
связи с чем оценивать эффективность метода 
ЭМИ КВЧ ММ посредством изучения мобиль-
ности представляется нам неэффективным. 

Других фундаментальных изменений в 
клинической картине после проведения курса 
ЭМИ КВЧ ММ нами зафиксировано не было. 

Заключение 
У всех пациентов со злокачественными 

новообразованиями, прошедших курс реаби-
литации в условиях отделения паллиативной 
помощи с использованием ЭМИ КВЧ ММ 
(10 сеансов), было выявлено снижение (вплоть 

до исчезновения) нейропатического компонен-
та боли. Все остальные положительные клини-
ческие изменения: улучшение общего состоя-
ния, снижение депрессивных расстройств раз-
личного характера, вплоть до их исчезновения, 
качественное повышение мобильности — 
наблюдались и в группе сравнения. 

Мы считаем, что использование электро-
магнитного излучения крайне высокой частоты 
является перспективным направлением в ком-
плексной реабилитации пациентов с онкологи-
ческой патологией в условиях отделения пал-
лиативной помощи. 

Исследования по применению данного ме-
тода у пациентов отделения паллиативной по-
мощи будут продолжаться на других допусти-
мых фиксированных частотах воздействия: 
53,5 ГГц (5,6 мм) и 60,7 ГГц (4,9 мм), индиви-
дуально подобранных по реологическим пара-
метрам крови, а также в режиме свипирования 
по точкам акупунктуры. 
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СЕДЕЛЬНЫЙ БЛОК КАК ВАРИАНТ ВЫБОРА 

АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОГО ПОСОБИЯ ПУНКЦИОННОЙ БИОПСИИ ПРОСТАТЫ 

Ф. Н. Шаймарданкулов, А. М. Карамышев 

Учреждение образования 
«Гомельский государственный медицинский университет» 

г. Гомель, Республика Беларусь 

Цель: выявить наиболее эффективный и безопасный метод анестезиологического пособия при пунк-
ционной биопсии (ПБ) предстательной железы путем сравнительного анализа показателей гемодинамики, 
послеоперационного моторного блока и обезболивания, а также субъективной оценки пациентом качества 
анестезии. 
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Материалы и методы. 30 пациентов-мужчин были разделены на 2 клинические группы в зависимости 
от вида анестезиологического пособия. В 1-й группе (15 пациентов) выполнялись ПБ под седельной спи-
нальной анестезией, во 2-й (15 пациентов) — с применением традиционной спинальной анестезии (СА). 
Проведен сравнительный анализ гемодинамических показателей, моторного блока, эффективности обезбо-
ливания и удовлетворенности пациентов качеством анестезии. 

Результаты. Нами не выявлено статистически значимых отличий при сравнении показателей гемоди-
намики, уровня интраоперационного обезболивания по визуально-аналоговой шкале (ВАШ) и субъективной 
оценки качества анестезии пациентами, но при этом выявлены статистически значимые отличия при срав-
нении послеоперационного моторного блока между группами исследования. 

Ключевые слова: седельный блок (СБ), пункционная биопсия простаты, моторная блокада. 
 
Objective: to identify the most effective and safest anesthesia technique for prostate puncture biopsy by means 

of the comparative analysis of the parameters of hemodynamics, postoperative motor block, and anesthesia, as well 
as the patient's subjective assessment of the quality of anesthesia. 

Material and methods: 30 male patients were divided into 2 clinical groups depending on the anesthesia tech-
nique. In the 1st group (15 patients), puncture biopsies (BP) were done under saddle spinal anesthesia, in the 2nd 
group (15 patients) — with the application of traditional spinal anesthesia (SA). The comparative analysis of hemo-
dynamic indices, motor block, the efficiency of anesthesia and the patient satisfaction with the quality of anesthesia 
was performed. 

Results. No statistically significant difference between the hemodynamic indices, intraoperative anesthesia and 
subjective assessment of the quality of anesthesia by the patients was revealed, but at the same time the comparison 
of the postoperative motor block between the study groups found some statistically significant differences. 

Key words: saddle block, needle biopsy of the prostate, motor blockade. 
 

F. N. Shaymardankulov, A. M. Karamyshev 
Saddle Block as an Option of the Anesthesia Technique for Prostate Puncture Biopsy  
Problemy zdorov'ya i ekologii. 2019 Apr-Jun; Vol 60 (2): 31–36 

 

 

Введение 
Биопсия простаты (ПБ) — хирургическая 

манипуляция, обеспечивающая проведение ци-
тологического и гистологического исследования, 
при подозрении на рак предстательной железы, 
длительностью в среднем 8–10 минут [1]. 

На современном этапе развития анестезио-
логии с целью обезболивания ПБ применяют-
ся: тотальная внутривенная анестезия (ТВА), 
терминальная аппликационная анестезия обла-
сти ануса и слизистой прямой кишки, плексус-
ная парапростатическая блокада, ингаляцион-
ная масочная, спинальная анестезия (СА) и ее 
селективные модификации [2]. 

Первым анестезиологом, выполнившим 
люмбальную пункцию, был Винтер, в свою 
очередь родоначальником спинальной анесте-
зии по праву считается Август Бир [4]. С тех 
пор данная анестезия в классическом своем 
виде стали широко применяться анестезиоло-
гами во всем мире [5, 6, 7]. СА рассматривают 
как самую простую и надежную нейроакси-
альную методику [7]. Но и она не лишена не-
достатков: большая вероятность развития рис-
ка таких осложнений, как гипотензия, высокая 
или тотальная СА и послеоперационный мо-
торный блок, плохо переносится пациентами. 
Это привело специалистов в области анесте-
зиологии к решению повысить управляемость 
и безопасность СА [8]. Профессор Баркер в 
1907 году, изучая СА, применил гипербариче-
ский раствор, что послужило началом развития 
избирательной СА, отличающейся более без-

опасным и прогнозируемым течением [9]. 
Впервые СБ был описан американскими ане-
стезиологами Р. Пармли и Дж. Адриани в 1946 
году и был принят анестезиологическим сооб-
ществом [10]. 

В литературных источниках приводятся 
несколько вариантов селективной СА: гипер-
барическая, гипобарическая унилатеральная 
спинальная анестезия и седельная блокадв. 
Изменения баричности МА и изменение поло-
жения тела пациента в пространстве позволя-
ют добиваться избирательной блокады [11]. 

СБ является вариантом СА, которая ис-
пользуется при анестезиологическом обеспе-
чении оперативных вмешательств в области 
промежности и такой патологии, как заболева-
ния прямой кишки, половых органов у мужчин 
и женщин, а также в акушерстве и гинеколо-
гии. Противопоказания к применению СБ схо-
жи с другими нейроаксиальными блокадами. 
Данный вид регионарной техники предполага-
ет анестезию нижних сегментов спинного моз-
га путем уменьшения дозировки гипербариче-
ского раствора МА и нахождения пациента в 
положении сидя в течение нескольких минут. 
По литературным данным, при этом отсут-
ствуют неблагоприятные гемодинамические 
эффекты, снижается вероятность развития мо-
торного блока и нарушения функций тазовых 
органов [6, 11]. Шмидтер и соавторы провели 
опрос 400 пациентов, перенесших оперативные 
вмешательства с применением седельной бло-
кады. Практически в 100 % пациенты были 
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удовлетворены анестезией, а более 90 % ре-
спондентов предпочли бы данный вид анесте-
зиологического пособия снова [12]. 

Безопасность, эффективность, длитель-
ность интра- и послеоперационного обезболи-
вания, а также комфорт и удовлетворенность 
пациентов делают седельную блокаду вариан-
том выбора в хирургии промежности, но, к со-
жалению, в последнее время редко применяе-
мым и мало упоминаемым методом анестезии 
в отечественных научных публикациях. 

Цель исследования 
Выявить наиболее эффективный и без-

опасный метод анестезиологического пособия 
при пункционной биопсии предстательной желе-
зы путем сравнительного анализа показателей 
гемодинамики, послеоперационного моторного 
блока и обезболивания, а также субъективной 
оценки пациентом качества анестезии. 

Материалы и методы 
Проведено проспективное рандомизиро-

ванное пилотное исследование на базе уроло-
гического отделения учреждения «Гомельская 
областная клиническая больница». После полу-
чения согласия этического комитета ГомГМУ, в 
исследование были включены 30 мужчин, ко-
торым была выполнена ПБ с целью исключе-
ния злокачественных образований предста-
тельной железы. 

Критерии включения: подозрение на рак 
предстательной железы, информированное со-
гласие пациента на проведение конкретного вида 
анестезиологического обеспечения, статус паци-
ентов по ASA — II–III. Критерии исключения: 
неврологический дефицит, систолическое арте-
риальное давление более 180 мм рт. ст., призна-
ки ишемии миокарда на ЭКГ, инфекция в ме-
сте планируемой пункции, аллергические реак-
ции в анамнезе на лекарственные средства, при-
меняемые в исследовании, тромбоцитопения. 

Пациенты госпитализировались в стацио-
нар накануне операции со стандартным объе-
мом обследования согласно протоколам диа-
гностики и лечения, утвержденным Министер-
ством здравоохранения Республики Беларусь. 

Все пациенты при оценке операционно-
анестезиологического риска по классификации 
ААА относились к II–III классу, по шкале ASA 
(классификация физического состояния) — 
II–III классу. 

В зависимости от вида используемой ане-
стезии пациенты были рандомизированы на 
две клинические группы. 

В 1-ю группу вошли 15 пациентов (возраст — 
66 ± 8,8 года, вес — 75 ± 13,5 кг, рост — 170 ± 
5,1 см), которые перенесли ПБ под седельной 
блокадой. Пункцию субарахноидального про-
странства осуществляли в положении сидя на 
уровне L2-3, L3-4, L4-5. В качестве местного 

анестетика использовали 0,5 % гипербариче-
ский раствор бупивакаина в дозе 5 мг (Бупива-
каин-ЛФ Спинал Хэви, «Лекфарм», РБ). При 
введении раствора анестетика срез иглы с бо-
ковым выходом направлялся каудально с целью 
направленной доставки анестетика. Вводили мед-
ленно, со скоростью примерно 1 мл/мин для 
обеспечения селективности его действия. По-
сле введения гипербарического раствора анесте-
тика пациент оставался в положении сидя в те-
чение 5 минут, а после укладывался на спину. 

Во 2-ю группу вошли 15 пациентов (воз-
раст — 65 ± 6,1 года, вес — 76 ± 15,3 кг, рост — 
172 ± 6,1 см), перенесшие ПБ с применением 
традиционной билатеральной СА 0,5 % гипер-
барическим раствором, доза которого подби-
ралась индивидуально для каждого пациента в 
зависимости от массы тела, роста и возраста. 

Статистически значимых антропометриче-
ских различий, а также различий по риску ане-
стезии, физическому статусу, продолжитель-
ности хирургической манипуляции между 
группами не выявлено (p > 0,05, критерий 
Манна-Уитни). 

Интраоперационный мониторинг состояния 
пациента включал электрокардиографию, ЧСС, 
неинвазивное измерение АД, пульсоксиметрию. 

Оценка показателей периферической гемо-
динамики АД среднего и ЧСС проводилась не-
инвазивно монитором («Drager Infinity Delta», 
Германия). Измерения проводились на следу-
ющих этапах: 1-й этап — в момент поступле-
ния в операционную, 2-й этап — после выпол-
нения блокады, 3-й этап — непосредственно 
забор материала, 4-й этап — через 120 минут 
после манипуляции в профильном отделении. 
Среднее АД рассчитывалось по формуле 
(2(ДАД) + САД)/3 [13]. 

Уровень сенсорной блокады оценивали 
при помощи теста «pin prick», нанося раздра-
жение пункционной иглой в области промеж-
ности при СБ и в области передней брюшной 
стенки при использовании СА, и проводили 
опрос пациента на предмет определения уров-
ня болевой чувствительности. 

Эффективность обезболивания оценивали 
по ВАШ. Она представляет собой прямую ли-
нию длиной 10 см. Пациенту предлагалось 
сделать на линии отметку, соответствующую 
интенсивности испытываемой им боли. 
Начальная точка линии обозначает отсутствие 
боли — 0, затем идет слабая, умеренная, силь-
ная, конечная, невыносимая боль — 10. Рас-
стояние между левым концом линии и сделан-
ной отметкой измеряется в миллиметрах [14]. 

Для оценки выраженности моторной бло-
кады использовали шкалу Ф. Р. Бромейджа: 0 — 
способность к движениям в тазобедренном, ко-
ленном и голеностопном суставах; 1 — способ-
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ность к движениям только в коленном и голено-
стопном суставах; 2 — способность к движениям 
только в голеностопном суставе; 3 — неспособ-
ность к движениям во всех трех суставах [2]. 

Также нами проводился опрос субъектив-
ной удовлетворенности качеством анестезии 
самого пациента при помощи оценочной шка-
лы от 0 до 5 баллов (рисунок 1). 

Статистическая обработка полученных 
данных проводилась посредством пакета при-
кладных статистических программ «Statistica», 8.0 
и «Microsoft Excel» для Windows, 10. Досто-
верными признавались различия с уровнем до-
верительной доказательности не менее 95 %. 
Отличия считались достоверными при p < 0,05. 
Распределение соответствовало нормальному, 
для проверки нормальности использовался 
критерий Шапиро-Уилка (р > 0,05). Для опи-

сания переменных использовали методы пара-
метрической статистики. Для сравнения двух 
независимых групп использовали непарамет-
рический критерий Манна-Уитни ввиду не-
большой численности исследуемой выборки. 
Для сравнения двух зависимых групп исполь-
зовали непараметрический критерий Уилкок-
сона. При сравнении качественных признаков 
двух независимых групп использовали непа-
раметрический критерий χ

2
 (хи-квадрат). 

Результаты исследования 
Для оценки влияний двух методик анесте-

зиологического пособия на системную гемо-
динамику мы использовали сравнительный 
анализ динамики среднего АД и ЧСС. Дина-
мика изменения показателей гемодинамики, 
таких как АД среднее и ЧСС представлена на 
рисунках 2 и 3. 

 

Рисунок 1 — Оценочная шкала удовлетворенности пациентом качеством анестезии 

 

 

Рисунок 2 — Динамика изменений показателей гемодинамики на различных этапах анестезии 
(Медиана перцентили 25; 75) 

 

 

Рисунок 3 — Динамика изменения ЧСС на различных этапах анестезии 
(Медиана перцентили 25; 75) 
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При проведении сравнительного анализа 

показателей среднего АД и ЧСС между клини-
ческими группами на всех этапах анестезиоло-
гического пособия статистически значимых 
различий не выявлено (критерий Манна-Уитни 
(p > 0,05)). В обеих группах нами выявлены 
статистически значимые отличия между пер-
вым и вторым этапами анестезии, которое 
можно объяснить предоперационным напря-
жением и активизацией симпатоадреналовой 
системы, в связи с чем отмечалось повышение 
АД и ЧСС (критерий Уилкоксона (p < 0,05)). 
Между остальными этапами анестезиологиче-
ского пособия в 1-й группе статистически зна-
чимых различий не выявлено (p > 0,05), что 
обусловлено адекватным обезболиванием, от-
сутствием выраженной симпатической блока-
ды и расширением емкостных сосудов с депо-
нированием в них крови. Во 2-й клинической 
группе выявлены статистически значимые от-

личия показателей среднего АД и ЧСС на всех 
этапах анестезии в сравнении с предыдущим 
этапом, что может быть связано с более высо-
ким сегментарным блоком симпатического 
ствола, снижением общего периферического 
сосудистого сопротивления и депонирования 
крови в сосудах нижних конечностей [15]. 

При оценке уровня сенсорного блока при 
помощи теста «pin prick» нами выявлены следу-
ющие данные: в 1-й группе чувствительность от-
сутствовала на уровне S3-5, а во 2-й группе сен-
сорный блок достигал сегментов Th10 и выше. 

За время проведения исследования в обеих 
группах боли не ощущал ни один пациент в 
100 % случаев (n = 30), что соответствовало 0 
балл по ВАШ. 

Для оценки и сравнительного анализа мо-
торной блокады использована шкала Ф.Р. Бро-
мейджа. Данные, полученные в ходе исследо-
вания, представлены на рисунке 4. 

 

 

Рисунок 4 — Оценка уровня моторного блока у пациентов двух клинических групп 

 

 
При проведении анализа нами выявлено, 

что в 1-й группе в 100 % случаев (n = 15) отсут-
ствовал моторный блок — 0 баллов. Во 2-й груп-
пе в 40 % случаев (n = 6) двигательная блокада 
составила 3 балла, в 6,7 % (n = 1) моторная бло-
када соответствовала 2 баллам, а в 20 % (n = 3) — 
1 баллу и только в 33,3 % случаев (n = 5) со-
ставила 0 баллов. При сравнении категориаль-
ных признаков нами выявлены статистически 
значимые различия (критерий χ

2
 (p < 0,05)). 

При опросе пациентов обеих групп после хи-
рургического вмешательства в 100 % (n = 30) слу-
чаев они выставили субъективную оценку за 
качество анестезии 5 баллов из 5 предложен-
ных (p > 0,05). 

Осложнений анестезии за время исследо-
вания отмечено не было. 

Заключение 
Таким образом, обе методики анестезии, 

применяемые в исследовании, показали эф-
фективное обезболивание и удовлетворенность 
пациентами качеством анестезиологического 
пособия, но при идентичном качестве седель-
ный блок является более безопасной методи-
кой и имеет преимущества, обусловленные 

полным отсутствием моторного блока, сниже-
нием риска развития высокой спинальной бло-
кады, которая может сопровождаться наруше-
ниями гемодинамики и дыхания. 

 

ЛИТЕРАТУРА 

1. Рак предстательной железы A Heidenreich (председатель 
группы ЕАУ по разработке рекомендаций), M Bolla, S Joniau, 
MD Mason, V Matveev, N Mottet, H-P Schmid, TH van der Kwast, 
T Wiegel, F Zattoni. 

2. Дж Эдвард Морган-мл, Мэгид С Михаил М79 Клиниче-
ская анестезиология: книга 1-я / Изд. 2-е, испр. Пер. с англ. M. 
СПб.: Издательство БИНОМ-Невский Диалект, 2001. 396с., ил. 

3. Wynter WE. Four cases of tubercular meningitis in which 
paracentesis of the theca vertebralis was performed for relief of fluid 
pressure / WE Wynter // Lancet. 1891. Vol. 1. P. 981–982. 

4. Bier A. Experiments regarding the cocainization of the spi-
nal cord / A Bier // Dtsch Z Chir. – 1899. Vol. 51. P. 361–369. 

5. Корячкин ВА. Нейроаксиальные блокады / ВА Коряч-
кин. СПб.: ЭЛБИ, 2013. 544 с. 

6. Dosage finding for low-dose spinal anaesthesia using hyper-
baric prilocaine in patients undergoing perianal outpatient surgery / 
Gebhardt V [et al.] // Acta anesthesiology scandinavica. 2013. Vol 
57. Iss 2. P. 249–256. 

7. Полушин ЮС. Руководство по анестезиологии и реани-
матологии / ЮС Полушин. СПб: ООО «ЭЛБИ-СПб», 2004. 919 с. 

8. Forster JG Short-acting spinal anesthesia in the ambulatory 
setting / JG Forster // Current opinion anaesthesiology. 2014. Vol. 27. 
Iss 6. P. 597–604. 

9. Barker AE A report on clinical experiences with spinal anal-
gesia in 100 cases and some reflections on the procedure / AE Barker // 
British medical Journal. 1907. Vol.1, № 2412. P. 665 – 674. 



36                                                                                                Проблемы здоровья и экологии 

10.  Parmley RT. Saddle block anesthesia with nupercaine in 
obstetrics / RT Parmley, J Adriani // American Journal of obstetrics 
and gynecology. 1946. Vol. 52. Iss4 P. 636 – 640. 

11.  Лахин РЕ. Оценка дозозависимого характера седельно-
го блока/ РЕ Лахин, АВ Щеголев, ВА Панов // Регионарная ане-
стезия и лечение острой боли.2014. Том VIII. №4. С. 36–40. 

12.  Practicability and patients’ subjective experiences of low-
dose spinal anaesthesia using hyperbaric bupivacaine for transanal 
surgery / MD Schmittner [et al.] // Internal Journal of colorectal dis-
eases.  2009. Vol. 24.  Iss 7. P. 827 – 836. 

13.  http://www.globalrph.com/map.htm. 
14.  Применение шкал и анкет в обследовании пациентов с 

дегенеративным поражением поясничного отдела позвоночника: 
методические рекомендации / ВА Бывальцев [и др.]. Иркутск: 
ФГБУ «НЦРВХ» СО РАМН, 2013. 32 с. 

15.  Миллер Р – Анестезия Рональда Миллера. Merlin D 
Larson. Перевод РО Базарова. Редактор перевода КВ Марахин. 

 
REFERENCES 

1. Rak predstatel'noj zhelezy A Heidenreich (predsedatel' 
gruppy EAU po razrabotke rekomendacij), M Bolla, S Joniau, MD 
Mason, V Matveev, N Mottet, H-P Schmid, TH van der Kwast, 
T Wiegel, F Zattoni. 

2. Dzh EHdvard Morgan-ml, Mehgid S Mihail M79 Klinich-
eskaya anesteziologiya: kniga 1-ya / Izd. 2-e, ispr. Per. s angl. M. 
SPb.: Izdatel'stvo BINOM-Nevskij Dialekt, 2001. 396s., il. 

3. Wynter WE. Four cases of tubercular meningitis in which 
paracentesis of the theca vertebralis was performed for relief of fluid 
pressure / WE Wynter // Lancet. 1891.  Vol. 1. P. 981–982. 

4. Bier A. Experiments regarding the cocainization of the spi-
nal cord / A Bier // Dtsch Z Chir. – 1899.  Vol. 51.  P. 361–369. 

5. Koryachkin VA.Nejroaksial'nye blokady / VA Koryachkin. 
SPb.: EHLBI, 2013. 544 s. 

6. Dosage finding for low-dose spinal anaesthesia using hyper-
baric prilocaine in patients undergoing perianal outpatient surgery / 
Gebhardt V [et al.] // Acta anesthesiology scandinavica. 2013.  Vol 
57. Iss 2. P. 249–256. 

7. Polushin YUS. Rukovodstvo po anesteziologii i reanima-
tologii / YUS Polushin. SPb: OOO «EHLBI-SPb», 2004. 919 s. 

8. Forster JG Short-acting spinal anesthesia in the ambulatory 
setting / JG Forster // Current opinion anaesthesiology. 2014. Vol. 27. 
Iss 6. P. 597–604. 

9. Barker AE A report on clinical experiences with spinal anal-
gesia in 100 cases and some reflections on the procedure / AE Barker // 
British medical Journal. 1907. Vol.1, № 2412. P. 665 – 674. 

10.  Parmley RT. Saddle block anesthesia with nupercaine in 
obstetrics / RT Parmley, J Adriani // American Journal of obstetrics 
and gynecology. 1946. Vol. 52. Iss4 P. 636 – 640. 

11.  Lahin RE. Ocenka dozozavisimogo haraktera sedel'nogo 
bloka/ RE Lahin, AV SHCHegolev, VA Panov // Regionarnaya 
anesteziya i lechenie ostroj boli. 2014. Tom VIII. №4. S. 36–40. 

12.  Practicability and patients’ subjective experiences of low-
dose spinal anaesthesia using hyperbaric bupivacaine for transanal 
surgery / MD Schmittner [et al.] // Internal Journal of colorectal dis-
eases. 2009. Vol. 24. Iss 7. P. 827 – 836. 

13.  http://www.globalrph.com/map.htm. 
14.  Primenenie shkal i anket v obsledovanii pacientov s degen-

erativnym porazheniem poyasnichnogo otdela pozvonochnika: 
metodicheskie rekomendacii / VA Byval'cev [i dr.]. Irkutsk: FGBU 
«NCRVH» SO RAMN, 2013. 32 s. 

15.  Miller R – Anesteziya Ronal'da Millera. Merlin D Larson. 
Perevod RO Bazarova. Redaktor perevoda KV Marahin. 

 
Адрес для корреспонденции 

246029, Республика Беларусь, 
г. Гомель, ул. Бр. Лизюковых д.5  
УО «Гомельский государственный медицинский универ-

ситет» 
Кафедра травматологии, ортопедии, ВПХ с курсом анесте-

зиологии и реаниматологии 
Тел. моб.: +375-33-380-08-76 
E-mail: pharas@bk.ru 
Шаймарданкулов Фархат Нуридинович 
 
Сведения об авторах 

Шаймарданкулов Ф.Н., клинический ординатор (очная 
форма) на кафедре травматологии, ортопедии, ВПХ с курсом 
анестезиологии и реаниматологии УО «Гомельский государ-
ственный медицинский университет». 

Карамышев А.М., ассистент кафедры травматологии, ор-
топедии, ВПХ с курсом анестезиологии и реаниматологии УО 
«Гомельский государственный медицинский университет». 

 
Address for correspondence 

246029 Gomel, Republic of Belarus, 
5 Br. Lizyukovih Street, 
Gomel State Medical University, 
Department of Traumatology, Orthopedics, MFS with the 

course of Anesthesiology and Resuscitation Science 
Tel. mobile: + 375-33-380-08-76, 
E-mail: pharas@bk.ru, 
Farhat N. Shaymardankulov 
 
Information about authors 

Shaymardankulov F.N., clinical resident (full-time) at the De-
partment of Traumatology, Orthopedics, MFS with the course of An-
esthesiology and Resuscitation Science of the educational institution 
«Gomel State Medical University». 

Karamyshev A.M., Assistant lecturer of the Department of 
Traumatology, Orthopedics, MFS with the course of Anesthesiology 
and Resuscitation Science of the educational institution «Gomel State 
Medical University». 

Поступила 06.03.2019 

УДК 616.24-089:616.9-038.11]:616-003.215:612.616.31 
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА УРОВНЯ 

ОБЩЕГО ТЕСТОСТЕРОНА СЫВОРОТКИ КРОВИ ДО И ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ 
У МУЖЧИН С ОСТРЫМИ ИНФЕКЦИОННЫМИ ДЕСТРУКЦИЯМИ ЛЕГКИХ 

В. И. Петухов, С. Н. Ермашкевич, М. Г. Сачек, М. В. Кунцевич, В. В. Янголенко, А. В. Корнилов 

Учреждение образования 
«Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет» 

г. Витебск, Республика Беларусь 

Цель: изучить влияние хирургического вмешательства на уровень общего тестостерона в сыворотке 
крови у мужчин с острыми инфекционными деструкциями легких (ОИДЛ). 

Материалы и методы. Обследовано 60 мужчин, в возрасте от 29 до 84 лет, оперированных по поводу 
ОИДЛ. Методом радиоиммунного анализа проведено определение уровня общего тестостерона в сыворотке 
крови на 2-е сутки после поступления в отделение, накануне операции и через 1–3 суток после нее. Дефицит 
тестостерона диагностировали при его концентрации в сыворотке крови меньше 3,5 нг/мл. 

Результаты. При поступлении в отделение уровень общего тестостерона в сыворотке крови у пациен-
тов с ОИДЛ составлял 1,31 [0,55; 3,1] нг/мл. Дефицит тестостерона был выявлен в 46 из 60 (77 %) случаев. 
1 пациент не оперировался, еще 1 пациент умер в течение первых суток после операции. После операции у 
пациентов с ОИДЛ происходило статистически значимое снижение уровня общего тестостерона в сыворот-
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ке крови — с 1,33 [0,56; 3,38] до 1,18 [0,66; 2,1] нг/мл (рWilcoxon = 0,026) и увеличивалось число случаев ан-
дрогенного дефицита с 44 (76 %) до 49 (85 %) среди 58 обследованных (χ

2
 = 1,36; р = 0,24). 

Заключение. Хирургическое вмешательство у пациентов с ОИДЛ способствует снижению общего те-
стостерона сыворотки крови и увеличивает число случаев его дефицита в раннем послеоперационном пери-
оде, что необходимо учитывать при планировании заместительной терапии препаратами андрогенов. 

Ключевые слова: острые инфекционные деструкции легких, абсцесс легкого, гангрена легкого, хирур-
гическое лечение, общий тестостерон, андрогенный дефицит. 

 
Objective: to study the influence of surgery on the serum total testosterone level in males with acute infectious 

pulmonary destruction (AIPD). 
Material and methods. 60 males aged 29–84 who had been operated for AIPD were examined. The serum total 

testosterone level was measured with the radioimmunoassay method on the 2
d
 day after the admission to the ward, 

the day before and within 1–3 days after the surgery. Testosterone deficiency was diagnosed when the testosterone 
levels were less than 3.5 ng/ml. 

Results. The serum total testosterone level was 1.31 [0.55; 3.1] ng/ml in the patients with AIPD upon their ad-
mission to the ward. Testosterone deficiency was detected in 46 out of 60 (77 %) cases. 1 patient was not operated, 
another patient died during the first day after the surgery. After the surgery, the patients with AIPD showed a statis-
tically significant decrease in the serum total testosterone level from 1.33 [0.56; 3.38] to 1.18 [0.66; 2.1] ng/ml 
(pWilcoxon = 0.026) and the number of cases of androgenic deficiency increased from 44 (76 %) to 49 (85 %) among 
the 58 people (χ

2
 = 1.36; p = 0.24). 

Conclusion. Surgical intervention in patients with AIPD contributes to low serum total testosterone levels and 
increases the number of cases of testosterone deficiency in the early postoperative period, which must be considered 
during the planning of androgen replacement therapy. 

Key words: acute infectious pulmonary destruction, lung abscess, lung gangrene, surgery, total testosterone, 
androgen deficiency. 

 
V. I. Petukhov, S. N. Ermashkevich, M. G. Sachek, M. V. Kuntsevich, V. V. Yangolenko, A. V. Kornilov 
Comparative Description of the Serum Total Testosterone Levels Before and after Surgery in Males with 
Acute Infectious Pulmonary Destruction 
Problemy zdorov'ya i ekologii. 2019 Apr-Jun; Vol 60 (2): 36–42 

 
 
Введение 
Течение острых инфекционных деструк-

ций легких (ОИДЛ) сопровождается продлен-
ной катаболической фазой обмена веществ, 
обусловленной среди прочих факторов сниже-
нием содержания общего тестостерона сыво-
ротки крови [1]. 

Лечение пациентов с ОИДЛ может вклю-
чать выполнение оперативного вмешательства, 
направленного на адекватное дренирование, 
санацию или удаление очага гнойно-
некротической деструкции [2]. В свою оче-
редь, хирургическая операция — это стресс, 
следствием которого в том числе являются 
нейроэндокринные (активация системы гипо-
таламус-гипофиз-надпочечники) и метаболи-
ческие (катаболизм, инсулинорезистентность) 
нарушения [3, 4]. Таким образом, хирургиче-
ское вмешательство может способствовать 
срыву адаптивных реакций, в результате чего 
они принимают патологический характер и 
способствуют усилению и продолжительному 
течению катаболизма. 

Уровень тестостерона в сыворотке крови 
рассматривается как один из потенциальных 
биомаркеров переносимости хирургических 
вмешательств и в качестве прогностического 
индикатора вероятных путей восстановления по-
сле операции, что можно использовать для ин-
дивидуализации периоперационного лечения [5]. 

В настоящее время отсутствуют сведения 
о влиянии хирургического вмешательства у 
пациентов с ОИДЛ на динамику уровня обще-
го тестостерона сыворотки крови. 

Цель исследования 
Изучить влияние хирургического вмеша-

тельства на уровень общего тестостерона в сы-
воротке крови у мужчин с ОИДЛ. 

Материал и методы 
Работа основана на результатах обследо-

вания 60 пациентов мужского пола с ОИДЛ, в 
возрасте от 29 до 84 лет (Ме — 54 [43,5; 61,5] 
года), находившихся на лечении в торакальном 
гнойном хирургическом отделении УЗ «Витебская 
областная клиническая больница» (УЗ «ВОКБ») в 
период с ноября 2016 г. по декабрь 2018 г. 

Критериями включения в исследование 
пациентов с ОИДЛ являлись: мужской пол; фор-
мы, варианты и осложнения ОИДЛ, требующие 
хирургического лечения; добровольное информи-
рованное согласие пациента на участие в исследо-
вании. Критериями исключения (не включения) 
из исследования были: специфическое инфекци-
онное поражение легких (туберкулез, аспергиллез 
и др.), рак легкого, нагноившиеся кисты легких, 
бронхоэктатическая болезнь, хронический аб-
сцесс легкого (АЛ), отказ пациента от участия в 
исследовании. Выборка включает в себя всех па-
циентов мужского пола с ОИДЛ, оперированных 
в отделении за указанный период. 
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Длительность заболевания на момент по-
ступления в отделение у пациентов составляла 
от 1 до 8 недель, Ме — 3 [2; 4] недели. Паци-
енты поступали из терапевтических и реани-
мационно-анестезиологических отделений го-
родских больниц г. Витебска и центральных 
районных больниц Витебской области, где они 
получали многокомпонентное лечение по по-
воду гнойно-воспалительного процесса в легких. 

При поступлении всем пациентам было 
проведено комплексное обследование, включа-
ющее их жалобы, анамнез заболевания и жизни, 
исследование объективного клинического стату-
са, лабораторное исследование анализов крови и 
мочи, рентгенологическое исследование органов 
грудной клетки с использованием мультиспи-
ральной компьютерной томографии (МСКТ), 
видеофибробронхоскопию, спирографию. При 
необходимости пациенты были консультирова-
ны врачами-специалистами по профилю сопут-
ствующей патологии. 

Острый АЛ был диагностирован у 9 из 60 па-
циентов (15 %), гангренозный абсцесс (ГА) — 
у 16 (27 %), гангрена легкого (ГЛ) — у 35 (58 %). 

Осложнения ОИДЛ были выявлены у 51 из 
60 (85 %) пациентов. Эмпиема плевры была 
диагностирована у 30 из 60 (50 %) пациентов, 
из них в 8 наблюдениях (27 % от всех эмпием 
плевры) был пиопневмоторакс, синдром си-
стемного воспалительного ответа (ССВО) — у 
32 (53 %), сепсис (по Сепсис-3 [6]) — у 13 (22 %), 
септической шок — у 3 (5 %), гнойно-
резорбтивное истощение и кахексия — у 9 (15 %), 
кровохарканье — у 3 (5 %). 

Сопутстсвующая потология была диагно-
стирована у 50 из 60 (83 %) пациентов, из них: 
хроническая обструктивная болезнь легких — 
у 34 из 60 (57 %), бронхиальная астма — у 2 (3 %), 
ишемическая болезнь сердца — у 15 (25 %), 
артериальная гипертензия — у 15 (25 %), са-
харный диабет — у 4 (7 %), алкогольная бо-
лезнь — у 15 (25 %) (в том числе с хрониче-
ским алкогольным панкреатитом — у 5 (8 %), 
гепатопатией — у 1 (2 %), миокардиодистрофи-
ей — у 1 (2 %), энцефалопатией — у 2 (3 %), по-
линейропатией — у 3 (5 %)), хронический пие-
лонефрит — у 2 (3 %), хронический вирусный 
гепатит В и/или С — у 3 (5 %), ВИЧ-инфекция — 
у 1 (2 %), алиментарное ожирение – у 3 (5 %), 
желчнокаменная болезнь — у 1 (2 %), пост-
тромбофлебитический синдром — у 1 (2 %), 
болезнь Бехтерева — у 1 (2 %), выпадение 
прямой кишки — у 1 (2 %). 

Всем пациентам было назначено ком-
плексное лечение, включавшее: антибиотико-
терапию; инфузионно-трансфузионную и дез-
интоксикационную терапию; этапные санации 
бронхиального дерева; нутритивную поддерж-
ку; коррекцию нарушенных функций органов и 

сопутствующей патологии. Эти мероприятия 
носили характер предоперационной подготов-
ки, направленной на компенсацию или опти-
мизацию параметров гомеостаза. Длительность 
предоперационной подготовки составляла от 1 
до 13 суток (Ме — 2 [1; 3] суток) и определя-
лась конкретной клинической ситуацией. 

Все пациенты были оперированы. Показа-
ниями к хирургическому лечению пациентов с 
АЛ были: блокированный АЛ; АЛ размерами 
более 6 см; АЛ, осложненный эмпиемой плев-
ры или пиопневмотораксом; АЛ, осложненн-
ный ССВО или сепсисом, устойчивыми к кон-
сервативной терапии; АЛ с сочетанием выше-
указанных характеристик. Показания к хирур-
гическому лечению пациентов с ГА и ГЛ были 
обусловлены наличием этих форм ОИДЛ. 

В рамках подготовки к основному хирур-
гическому вмешательству дренирование плев-
ральной полости было выполнено у 14 пациен-
тов: у 7 — на предшествующем этапе лечения, 
у 7 — в первые сутки госпитализации в тора-
кальное отделение. При этом в 1 наблюдении 
дренирование плевральной полости, выпол-
ненное на предшествующем этапе, оказалось 
достаточным и единственным вмешатель-
ством, обеспечившим выздоровление пациен-
та. Плевральную полость не дренировали у па-
циентов с III стадией эмпиемы плевры (по 
классификации Американского общества тора-
кальных хирургов [7]), которую определяли по 
результатам МСКТ и плевральной пункции. 

Одномоментные радикальные операции 
были проведены 55 (92 %) пациентам. Опера-
ции выполняли под комбинированной много-
компонентной ингаляционной анестезией с 
раздельной интубацией бронхов. В качестве 
вводного наркоза использовали 1 % пропафол 
на фоне тотальной миоплегии 2 % дитилином. 
Поддерживающая анестезия обеспечивалась 
ингаляцией газовой смеси закиси азота с кис-
лородом и севораном, а также введением 0,005 % 
раствора фентанила. Миорелаксацию поддер-
живали введением атракурия безилата. В каче-
стве доступа использовали переднебоковую то-
ракотомию в IV или V межреберье на стороне 
поражения. Объем вмешательства был обуслов-
лен характером и локализацией гнойно-некроти-
ческого поражения легких, наличием плевраль-
ных осложнений. При наличии эмпиемы плевры 
выполняли декортикацию легкого и плеврэкто-
мию. Атипичная резекция легкого была выпол-
нена у 6 пациентов, анатомическая сегментарная 
резекция легкого — у 2, лобэктомия — у 36, би-
лобэктомия — у 6, пневмонэктомия — у 5. Тора-
котомия, некросеквестрэктомия, этапные сана-
ции с использованием метода программирован-
ных реторакотомий были применены при лече-
нии остальных 4 (7 %) пациентов. 
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Исследование уровня общего тестостерона 

в сыворотке крови у пациентов с ОИДЛ про-
водилось на 2-е сутки после поступления в от-
деление, накануне операции и через 1–3 суток 
после нее. У пациентов, лечившихся с исполь-
зованием этапных хирургических вмеша-
тельств, обследование проводилось после пер-
вого вмешательства. Во всех случаях забор об-
разцов венозной крови для анализа выполняли 
в 8 часов утра натощак. Определение уровня 
общего тестостерона в сыворотке крови про-
водили на базе отделения радионуклидной ди-
агностики УЗ «ВОКБ» методом радиоиммун-
ного анализа на автоматическом гамма-
счетчике Wallac Wizard 1470 (PerkinElmer Inc., 
Финляндия) с использованием набора реаген-
тов для определения тестостерона в сыворотке 
крови человека РИА-ТЕСТОСТЕРОН-СТ 
(Унитарное предприятие «Хозрасчетное опыт-
ное производство Института биоорганической 
химии Национальной академии наук Белару-
си», Республика Беларусь). Дефицит тестосте-
рона диагностировали при его концентрации в 
сыворотке крови меньше 3,5 нг/мл [8]. 

Полученный в ходе исследования матери-
ал был обработан с использованием лицензион-
ных пакетов прикладных программ Microsoft 
Excel, 2016 (Microsoft Corporation, США) и 
«Statistica», 10.0 (StatSoft Inc., США). Данные 
представлены в виде абсолютных величин и 

процентов, медианы (Me) и интерквартильного 
интервала между 25-м и 75-м процентилями 
[LQ; UQ], минимальных и максимальных зна-
чений (min; max). Для дальнейшего анализа 
применяли непараметрические методы стати-
стики. Сравнительный анализ по количествен-
ным признакам между зависимыми группами 
проводили с использованием критерия Wilcoxon. 
При сравнительном анализе качественных 
данных в группах сравнения использовали 
критерий χ

2
 Pearson. Уровень значимости «p» 

принимали равным 0,05. При значениях p < 0,05 
различия между исследуемыми показателями 
считали статистически значимыми. 

Результаты и обсуждение 
При поступлении в отделение уровень об-

щего тестостерона в сыворотке крови у паци-
ентов с ОИДЛ варьировал в пределах от 0,26 
до 52,58 нг/мл, при Ме — 1,31 [0,55; 3,1] нг/мл. 
Дефицит тестостерона был выявлен в 46 из 60 
(77 %) случаев. У 1 пациента с ГА была выяв-
лена резко выраженная гиперандрогенемия с 
общим тестостероном сыворотки крови на 
уровне 52,58 нг/мл, подтвержденная контроль-
ными исследованиями повторно взятых образ-
цов крови. Данные об уровне общего тестосте-
рона в сыворотке крови и частоте андрогенно-
го дефицита при поступлении в отделение у 
пациентов с различными формами ОИДЛ 
представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Уровень общего тестостерона в сыворотке крови, частота андрогенного дефицита и 

уровень общего тестостерона при нем при поступлении пациентов в отделение в зависимости от 

формы ОИДЛ 

Формы ОИДЛ 

Уровень общего тестостерона 

в сыворотке крови (нг/мл), 

Me [[LQ; UQ] 

(min; max) 

Число пациентов 

с дефицитом тестостерона 

(n, %) 

Уровень общего тестостерона 

в сыворотке крови при его 

дефиците (нг/мл), 

Me [LQ; UQ] 

(min; max) 

АЛ (n = 9) 

1,48 

[1,09; 4,39] 

(0,68; 8,43) 

6 

1,18 

[0,74; 1,65] 

(0,68; 2,71) 

ГА (n = 16) 

2,57 

[0,67; 8,05] 

(0,26; 52,58) 

9 

0,67 

[0,51; 0,99] 

(0,26; 2,8) 

ГЛ (n = 35) 

1,07 

[0,43; 1,77] 

(0,29; 8,35) 

31 (89%) 

0,88 

[0,41; 1,58] 

(0,29; 3,38) 

Примечание: n — число обследованных пациентов 

 
Из дальнейшего анализа исключен 1 паци-

ент с гангреной нижней доли правого легкого, 
осложненной пиопневмотораксом, которому до 
поступления в отделение было выполнено дре-
нирование плевральной полости. У него некро-
тизированная легочная ткань подверглась пол-
ному гнойному расплавлению и отошла по дре-
нажу, что обеспечило полное выздоровление 

пациента. При этом других операций у него не 
проводилось, и, соответственно, оценить влия-
ние хирургического вмешательства на уровень 
общего тестостерона сыворотки крови в соот-
ветствии с дизайном данного исследования не 
представляется возможным. 

У 56 пациентов, оперированных в течение 
первой недели с момента поступления в отде-
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ление, уровень общего тестостерона сыворот-
ки крови при поступлении одновременно рас-
сматривался как показатель накануне опера-
ции. У остальных 3 пациентов, оперированных 
в сроки более 7 дней с момента поступления, 
уровень общего тестостерона сыворотки крови 
был определен повторно за сутки до операции. 
Перед операцией уровень общего тестостерона в 

сыворотке крови у пациентов с ОИДЛ составлял 
от 0,26 до 52,58 нг/мл, при Ме — 1,33 [0,56; 
3,38] нг/мл, а андрогенный дефицит был диагно-
стирован у 45 из 59 (76 %) обследованных. Дан-
ные об уровне общего тестостерона в сыворотке 
крови и частоте андрогенного дефицита нака-
нуне операции у пациентов с различными фор-
мами ОИДЛ представлены в таблице 2. 

Таблица 2 — Уровень общего тестостерона в сыворотке крови, частота андрогенного дефицита и 

уровень общего тестостерона при нем у пациентов накануне операции в зависимости от формы ОИДЛ 

Формы ОИДЛ 

Уровень общего тестостерона 

в сыворотке крови (нг/мл), 

Me [LQ; UQ] 

(min; max) 

Число пациентов 

с дефицитом тестостерона 

(n, %) 

Уровень общего тестостерона 

в сыворотке крови при его 

дефиците (нг/мл), 

Me [LQ; UQ] 

(min; max) 

АЛ (n = 9) 

1,65 

[1,09; 4,39] 

(0,68; 9,63) 

6 

1,18 

[0,74; 1,65] 

(0,68; 2,71) 

ГА (n = 16) 

2,32 

[0,62; 8,85] 

(0,26; 52,58) 

9 

0,67 

[0,51; 0,99] 

(0,26; 2,8) 

ГЛ (n = 34) 

1,18 

[0,43; 1,84] 

(0,29; 8,35) 

30 (88 %) 

0,89 

[0,41; 1,58] 

(0,29; 3,38) 

 

 
В первые сутки после операции умер 1 па-

циент, оперированный по поводу ГЛ. Уровень 
общего тестостерона в сыворотке крови в после-
операционном периоде у него не определялся. 
Таким образом, периоперационная динамика 
уровня общего тестостерона сыворотки крови 
была оценена у 58 пациентов с ОИДЛ. На 1–3-и 
сутки после операции уровень общего тестосте-

рона в сыворотке крови у пациентов с ОИДЛ ко-
лебался в пределах от 0,22 до 24,35 нг/мл, при 
Ме — 1,18 [0,66; 2,1] нг/мл. Дефицит тестосте-
рона был выявлен в 49 из 58 (85%) случаев. Дан-
ные об уровне общего тестостерона в сыворотке 
крови и частоте андрогенного дефицита на 1-3-и 
сутки после операции у пациентов с различны-
ми формами ОИДЛ представлены в таблице 3. 

Таблица 3 — Уровень общего тестостерона в сыворотке крови, частота андрогенного дефицита и 

уровень общего тестостерона при нем у пациентов на 1–3-и сутки после операции в зависимости 

от формы ОИДЛ 

Формы ОИДЛ 

Уровень общего тестостерона 

в сыворотке крови (нг/мл), 

Me [LQ; UQ] 

(min; max) 

Число пациентов 

с дефицитом тестостерона 

(n, %) 

Уровень общего тестостерона 

в сыворотке крови при его 

дефиците (нг/мл), 

Me [LQ; UQ] 

(min; max) 

АЛ (n = 9) 

1,87 

[1,52; 2,19] 

(0,78; 5,46) 

8 

1,8 

[1,26; 2,12] 

(0,78 ; 3,5) 

ГА (n = 16) 

1,86 

[0,78; 4,52] 

(0,25; 24,35) 

10 

0,97 

[0,4; 1,61] 

(0,25; 2,21) 

ГЛ (n = 33) 

0,91 

[0,5; 1,43] 

(0,22; 5,84) 

31 (94%) 

0,89 

[0,46; 1,41] 

(0,22; 5,84) 

 
После операции у пациентов с ОИДЛ про-

исходило статистически значимое снижение 
уровня общего тестостерона в сыворотке крови 
(рWilcoxon = 0,026) и увеличивалось число случа-

ев андрогенного дефицита — с 44 до 49 из 
58 обследованных (χ

2
 = 1,36; р = 0,24). При до-

полнительном анализе полученных данных 
было установлено, что у пациентов, не имев-
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ших андрогенного дефицита накануне вмеша-
тельства, после операции происходило стати-
стически значимое снижение уровня общего 
тестостерона сыворотки крови — с 7,65 [5,98; 
9,64] до 4,52 [2,19; 5,29] нг/мл (рWilcoxon = 
0,00051), в то время как у пациентов с дефици-
том тестостерона изменение его уровня с 0,82 
[0,47; 1,62] до 0,9 [0,48; 1,55] нг/мл были ста-
тистически не значимы (рWilcoxon = 0,47). 

Таким образом, на момент госпитализации 
в отделение торакальной хирургии андроген-
ный дефицит имелся у 77 % пациентов с 
ОИДЛ, а среди пациентов, подвергшихся хи-
рургическому лечению, его частота перед опе-
рацией составляла 76 %. Это указывало на 
наличие у них продолженной катаболической 
фазы обмена веществ в ответ на заболевание. 
Операция, несмотря на то, что в результате ее 
происходила санация очага гнойно-некро-
тического поражения легких — источника ин-
токсикации и индуктора стрессовой реакции, 
являлась дополнительным стрессором, способ-
ствовала статистически значимому снижению 
уровня общего тестостерона сыворотки крови 
с увеличением числа случаев его дефицита до 
85 %. Следовательно, при планировании назна-
чения препаратов андрогенов в программе 
комплексного лечения пациентов с ОИДЛ 
необходимо ориентироваться на уровень об-
щего тестостерона сыворотки крови в раннем 
послеоперационном периоде. 

Заключение 
Хирургическое вмешательство у пациен-

тов с ОИДЛ способствует снижению общего 
тестостерона сыворотки крови и увеличивает 
число случаев его дефицита в раннем после-
операционном периоде, что необходимо учи-
тывать при планировании заместительной те-
рапии препаратами андрогенов. 
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УДК 616.34-007.43-03:611.26-073.4-8-053.1 
ОПТИМИЗАЦИЯ ПРЕНАТАЛЬНОГО СКРИНИНГА 

ПОРОКОВ РАЗВИТИЯ ЛЕГКИХ 

А. Н. Чуканов, И. В. Тихоненко 

Государственное учреждение образования 
«Белорусская медицинская академия последипломного образования» 

г. Минск, Республика Беларусь 

Цель: определить перечень ультразвуковых критериев нормального развития легких плода, использо-
вание которых позволит эффективно выявлять пороки развития легких плода, а также прогнозировать раз-
витие гипоплазии легких у новорожденного. 

Материал исследования. Плоды при моноплодной беременности у 1570 пациенток г. Минска в сроках 
гестации 20–37 недель. 

Результаты. Определен минимальный перечень ультразвуковых критериев характера развития легких, 
которые необходимо использовать при скрининговом ультразвуковом обследовании беременных с целью 
выявления врожденных пороков развития легких плода. 

Обозначены случаи, при которых необходимо дополнительное измерение объема легких плода, наибо-
лее оптимальной методикой для которого является использование программного пакета VOCAL в ходе 
трехмерного сонографического исследования или прямое измерение при МРТ. 

Разработаны нормативы процентильных значений объемов легких плода, учитывающие региональные 
биометрические особенности, а также процентильные нормативы количества околоплодных вод. 

Заключение. Минимальный перечень ультразвуковых критериев адекватного развития легких, исполь-
зование которых при скрининговом ультразвуковом обследовании беременных позволит с высокой чувстви-
тельностью выявлять врожденные пороки развития легких плода, включает такие характеристики, как одно-
родность паренхимы, положение диафрагмы, наличие жидкости в плевральной полости, а также наличие 
движения жидкости по воздухоносным путям. 

С целью пренатального прогнозирования развития у новорожденного синдрома дыхательных рас-
стройств необходимо непосредственное измерение объема легких при помощи программы объемных расче-
тов трехмерной сонографии или МРТ с последующей оценкой результатов по разработанным авторами таб-
лицам региональных процентильных значений. Также с целью такого прогнозирования в случае олигогид-
рамниона необходима оценка количества околоплодных вод при помощи разработанной авторами таблицы 
региональных процентильных значений. 

Ключевые слова: пренатальная диагностика, врожденные пороки легких, синдром дыхательных рас-
стройств. 

 
Objective: to determine the list of ultrasound criteria for normal development of the fetal lung, the use of which 

will make it possible to identify lung malformations in the fetus effectively, as well as to predict the development of 
lung hypoplasia in the newborn. 

Material of the research. The fetuses of singleton pregnancy in 1570 female patients of Minsk during the ges-
tation period of 20–37 weeks. 

Results. The minimum list of the ultrasound criteria for the features of the lung development, which should be 
used for screening ultrasound examinations of pregnant women aimed at the detection of congenital lung malfor-
mations of the fetus, has been determined. 

The work indicates cases which require additional measurement of the lung volume of the fetus, the most opti-
mal method for which is to use the VOCAL software package during three-dimensional sonography or direct meas-
urement by MRI. The measurement data for the percentile values of the fetal lung volume taking into account the 
regional biometric features, as well as the percentile measurement data for the quantity of amniotic fluid have been 
determined. 
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Conclusion. The minimum list of the ultrasound criteria for adequate lung development, the use of which dur-

ing the screening ultrasound examinations of pregnant women will make it possible to detect congenital lung mal-
formations of the fetus with high sensitivity, includes such characteristics as parenchyma homogeneity, diaphragm 
position, fluid in the pleural cavity, and the presence of fluid movement through the airways. The prenatal prediction 
of the development of respiratory distress syndrome in newborns requires direct measurement of the lung volume by 
means of the volumetric calculation program of three-dimensional sonography or MRI, followed by the assessment 
of the results using the tables of the regional percentile values, developed by the authors. Also, in cases of oligohy-
dramnios, to make such a prediction, it is necessary to assess the quantity of amniotic fluid using the tables of the 
regional percentile values, developed by the authors. 

Key words: prenatal diagnosis, congenital lung malformations, respiratory distress syndrome. 
 

A. N. Chukanov, I. V. Tikhonenko 
Optimization of Prenatal Screening for Developmental Lung Anomalies 
Problemy zdorov'ya i ekologii. 2019 Apr-Jun; Vol 60 (2): 42–48 

 
 
Введение 
Оценка легких плода является одним из 

важных этапов общей оценки анатомии плода, 
проводимой в ходе пренатального скрининга 
беременных. Так как многие пороки развития 
легких оказывают влияние на витальный про-
гноз для новорожденного, оценке адекватности 
процесса формирования легких плода всегда 
должно уделяться повышенное внимание. 

Наш опыт показывает, что имеется прямая 
зависимость между аномальным уменьшением 
объема легочной паренхимы у плода и наличи-
ем последующих проблем с дыхательной си-
стемой у новорожденного. Несмотря на то, что 
нормальный объем фетальных легких не все-
гда гарантирует отсутствие патологии легких в 
постнатальном периоде, выявление уменьше-
ния их объема всегда следует расценивать как 
бесспорный факт наличия врожденного порока 
развития. 

Эволюция ультразвукового оборудования, 
характеризующаяся повышением разрешаю-
щей способности сканеров, и в особенности  
появление новых технологий, основанных на 
трехмерной визуализации, а также начало ис-
пользования магнитно-резонансной томогра-
фии для дородовой оценки анатомии плода 
позволили повысить эффективность выявления 
фетальных врожденных аномалий. 

Указанный действительный прогресс в 
пренатальной диагностике пороков легких и 
прогнозировании развития вторичных ослож-
нений в том числе достигнут благодаря пере-
ходу от очень приблизительного измерения 
объѐма интересующих структур посредством 
двухмерного ультразвука к прямому измере-
нию их объѐма при помощи  программного па-
кета VOCAL в режиме трехмерной сонографии 
или прямому измерению при МРТ. 

При оценке легких плода в ходе прена-
тального скринингового обследования бере-
менной при помощи ультразвукового метода и 
магнитно-резонансной томографии, по нашему 
мнению, стоит оценивать только такие пара-

метры развития, которые достоверно будут 
указывать на патологический ход органогене-
за, и/или параметры, которые возможно ис-
пользовать в качестве прогностических крите-
риев развития состояний, критических для но-
ворожденного. 

К таким параметрам мы предлагаем отне-
сти размеры легких плода, а точнее их объем, 
однородность структуры паренхимы, движе-
ние жидкости по трахее и главным бронхам, 
фиксируемое допплеровскими методами, ме-
сто локализации диафрагмы, а также наличие 
свободной жидкости в плевральной полости. 

Оцениваемая сегодня степень зрелости 
легких, базирующаяся на определении сравни-
тельной эхогенности паренхимы, а также оцен-
ка некоторых иных параметров не являются до-
стоверными, так как не отражают истинных ха-
рактеристик, присущих «созревшим» легким. 
Использовать сегодня эти параметры как «дань 
традициям» неправильно, это приведет к оши-
бочному пренатальному диагнозу и часто — к 
последующим тяжелым последствиям. 

В целом оценка легких плода проводится 
нами для обнаружения пороков, которые могут 
привести к гибели новорожденного или его 
инвалидизации. 

Гипоплазия легких, представляющая собой 
врожденный порок развития легких, характе-
ризуется патологическим уменьшением коли-
чества или размеров бронхолегочных сегмен-
тов или альвеол. 

Частота встречаемости гипоплазии легких 
составляет около 14 случаев на 10 000 родов в 
целом и 9–11 случаев на 10 000 родившихся жи-
выми [1]. Она является частой причиной смерти 
новорожденных или их инвалидизации [2, 3, 4]. 

В большинстве случаев гипоплазия легких 
у плода является вторичной аномалией, возни-
кающей как следствие иных пороков, наруша-
ющих нормальный органогенез легких.  

К таким порокам относятся пороки разви-
тия дыхательных путей с их обструкцией 
(атрезия гортани или бронхов), пороки, обу-
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словливающие нарушение поступления в лег-
кие амниотической жидкости (макроглоссия, 
микрогнатия, расщелины неба, объемные обра-
зования тимуса) или вызывающие уменьшение 
внутреннего объема грудной клетки (гидрото-
ракс, диафрагмальная грыжа, системная ске-
летная дисплазия, затрагивающая грудную 
клетку, тератома), а также врожденные пороки 
развития, сопровождающиеся выраженным 
олигогидрамнионом. 

Предположения о возможности прена-
тального выставления диагноза гипоплазии 
легких на основании констатации факта 
уменьшения их объема у плода мы в свое вре-
мя основывали на установленной Bargy F. и 
соавт. и подтвержденной результатами пост-
мортальных исследований тесной корреляции 
между размерами легких новорожденного и 
степенью легочной гипоплазии [5]. 

И хотя объем легких, измеренный у плода 
при помощи ультразвукового метода и МР-
томографии, в силу понятных причин будет 
отличаться от объема легких, измеренного па-
томорфологами у новорожденных, наш после-
дующий опыт показал, что обнаруженная 
Bargy F. и соавт. тесная корреляция между 
размерами легких новорожденного и степенью 
легочной гипоплазии применима и к соотно-
шению размеров легких плода и гипоплазии 
легких новорожденного. 

Цель исследования 
Определить перечень ультразвуковых кри-

териев нормального развития легких плода, 
использование которых позволит эффективно 
выявлять пороки развития легких плода, а 
также прогнозировать развитие гипоплазии 
легких у новорожденного. 

Материал исследования 
Для решения поставленной задачи нами 

было проведено сплошное скрининговое ис-
следование плодов при моноплодной бере-
менности у 1570 пациенток г. Минска в сро-
ках беременности 20–37 недель. Авторами 
использовалась ультразвуковая диагностиче-
ская система экспертного класса модели 
Voluson 730 Expert производства GE 
Healthcare, оснащенная конвексным датчиком 
для объемной сонографии с диапазоном рабо-
чих частот 4–8 МГц, а также высокопольный 
МР-томограф производства Philips. 

Результаты и обсуждение 
Оценка размеров легких плода 
По нашему мнению, измерение размеров 

легких плода не следует проводить в скри-
нинговом режиме, так как это лишь увеличит 
общее время проведения ультразвукового ис-
следования анатомии плода при сравнительно 
небольшом количестве выявленных патоло-
гических находок. 

Показанием для прицельного определения 
размеров легких является выявление следующих 
пороков развития и патологических состояний: 

1)  атрезия гортани и атрезия главного 
бронха; 

2)  макроглоссия; 
3)  микрогнатия и микрогения; 
4)  расщелина твердого нѐба; 
5)  дефекты носогубного треугольника; 
6)  объемное образование тимуса; 
7)  гидроторакс; 
8)  диафрагмальная грыжа; 
9)  системная скелетная дисплазия; 
10) тератома, локализующаяся в грудной 

клетке плода; 
11) олигогидрамнион. 
Наиболее совершенной методикой изме-

рения размеров легких плода, как показал наш 
опыт, является измерение их объема при по-
мощи программного пакета VOCAL в режиме 
трехмерной сонографии [6] или прямое изме-
рение при МРТ. 

Методики косвенного расчета объемов 
легких на основании измерения линейных раз-
меров в режиме двухмерного сканирования, ши-
роко используемые в настоящее время практиче-
скими специалистами, дают результаты, харак-
теризующиеся очень большими погрешностями 
(в наших исследованиях до 7–10 %), что делает 
результаты диагностически малоценными. 

Вышеупомянутая предлагаемая методика 
измерения объема легких плода в режиме 
трехмерной сонографии, как уже отмечалось, 
базируется на использовании программного 
пакета VOCAL (Virtual Organ Computer-aided 
AnaLysis или VOlume CALculations), предна-
значенного для компьютерного анализа вирту-
ального органа. 

Измерение проводится по определенному 
алгоритму [6]. После завершения оконтуривания 
программа автоматически рассчитает объем вир-
туального органа — легкого плода (рисунок 1). 

Для оценки результатов проведѐнных из-
мерений мы рекомендуем использовать табли-
цу процентильных нормативных значений 
объемов легких, разработанную с учетом реги-
ональных особенностей (таблица 1) [6]. 

На развитие легких, как уже упоминалось 
выше, влияют такие физические факторы, как 
объем жидкости, поступающей в них, а также 
дыхательные экскурсии.  

Основной «органопрофилирующей» физи-
ческой силой, оказывающей влияние на разви-
тие легких, является растяжение, вызываемое 
дыхательными движениями и жидкостью, по-
ступающей при этом в дыхательные пути [7]. 

Таким образом, выраженный олигогид-
рамнион, сопровождающий целый ряд ВПР, 
может стать причиной вторичной гипоплазии 
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легких. В связи с этим мы рекомендуем при 
выявлении уменьшения количества около-
плодных вод дополнительно проводить оценку 
объема легких для исключения случая их вто-
ричного поражения. 

Нами разработаны и внедрены в практику 
региональные процентильные нормативные 
значения количества околоплодных вод, вы-
раженного через индекс амниотической жид-
кости (ИАЖ) (таблицы 2, 3.1, 3.2) [6]. 

Таблица 1 — Нормативные значения объемов легких плода (И. С. Абельская, А. Н. Чуканов, 
И.В. Тихоненко, Республика Беларусь, 2012 г.) 

Гестационный 
возраст, 
недель 

Объем правого легкого (см
3)

 Объем левого легкого (см
3)

 Общий объем обоих легких (см
3)

 

10 ‰ 50 ‰ 90 ‰ 10 ‰ 50 ‰ 90 ‰ 10 ‰ 50 ‰ 90 ‰ 

20 4,3 5,4 6,8 3,6 4,7 6,1 8,0 10,0 12,5 
21 5,2 6,5 8,2 4,4 5,6 7,0 9,7 12,1 15,2 
22 6,2 7,8 9,68 5,2 6,7 8,6 11,6 14,7 18,3 
23 7,6 9,4 11,6 6,4 8,0 10,2 14,4 17,7 22,1 
24 8,9 11,3 14,2 7,6 9,7 12,3 16,8 21,2 26,9 
25 11,0 13,5 16,6 8,9 11,5 14,7 20,3 25,1 31,7 
26 12,8 16,2 20,4 10,3 13,7 17,1 23,7 29,7 37,6 
27 14,9 18,6 22,9 12,6 15,8 20,2 27,9 34,6 43,5 
28 17,1 21,5 27,1 14,1 18,4 23,4 32,0 39,7 50,2 
29 20,1 24,5 31,0 16,6 20,7 26,6 36,4 45,1 56,2 
30 22,0 27,7 34,5 18,7 23,3 30,0 40,1 50,6 64,0 
31 24,8 30,6 38,9 19,7 25,8 32,5 44,8 56,1 71,3 
32 27,2 33,8 43,0 22,0 28,2 35,9 49,5 61,2 76,9 
33 29,7 36,6 45,6 24,3 30,3 38,1 53,3 66,7 83,4 
34 32,1 39,3 50,1 24,8 32,5 41,7 57,7 71,6 92,0 
35 33,4 41,7 52,5 27,4 34,1 43,4 60,7 76,2 96,1 
36 35,9 43,8 54,6 27,7 35,9 46,5 64,6 80,5 101,9 
37 36,8 46,1 58,1 29,4 37,3 47,1 66,8 84,4 106,6 

Таблица 2 — Нормативные значения индекса амниотической жидкости для моноплодной бере-
менности (И. С. Абельская, А. Н. Чуканов, И. В. Тихоненко, Республика Беларусь, 2012 г.) 

Гестационный срок, недель 
Значение индекса амниотической жидкости (мм) 

5 ‰ 95 ‰ 
менее 27 97 221 

27 95 226 
28 94 231 
29 92 228 
30 90 234 
31 88 242 
32 86 238 
33 83 245 
34 81 249 
35 79 248 
36 77 248 
37 75 244 
38 73 239 
39 72 226 
40 71 214 
41 70 194 
42 69 175 

Таблица 3.1 — Нормативные значения индекса амниотической жидкости для первого плода при бере-
менности двойней (И. С. Абельская, А. Н. Чуканов, И. В. Тихоненко, Республика Беларусь, 2012 г.) 

Гестационный срок, недель 
Значение индекса амниотической жидкости (мм) 

5 ‰ 95 ‰ 
14–16 85 149 
17–19 92 171 
20–22 90 199 
23–25 96 191 
26–28 104 229 
29–31 92 195 
32–34 97 200 
35-37 85 219 
38-40 92 191 
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Таблица 3.2 — Нормативные значения индекса амниотической жидкости для второго плода при бере-
менности двойней (И. С. Абельская, А. Н. Чуканов, И. В. Тихоненко, Республика Беларусь, 2012 г.) 

Гестационный срок, недель 
Значение индекса амниотической жидкости (мм) 

5 ‰ 95 ‰ 
14–16 83 140 
17–19 90 163 
20–22 87 188 
23–25 84 183 
26–28 111 225 
29–31 91 216 
32–34 98 200 
35-37 85 197 
38-40 81 195 

 

 

Оценка структуры паренхимы 
Нормально развивающиеся легкие плода 

всегда характеризуются однородной структу-
рой и одинаковой эхогенностью всех участков. 
Выявление неоднородных по эхогенности 
участков легочной паренхимы, представляю-
щих собой кистозоподобные или солидные 
структуры,  практически всегда свидетельству-
ет о пороке развития легких. 

Образования, имеющие вид анэхогенной 
кисты в легких, встречаются при таких ВПР, 
как бронхогенная киста, врожденный кистоз-
но-аденоматозный порок развития (КАПРЛ) 
легких первого и второго типов, грудная лим-
фангиома. 

Солидные гиперэхогенные структуры, ви-
зуализируемые в паренхиме одного из легких, 
характерны для КАПРЛ третьего типа, интра-
торакальной легочной секвестрации, атрезии 
главного бронха. Значительное повышение 
эхогенности обоих легких, сопровождающееся 
увеличением их размеров, является отличи-
тельным признаком атрезии гортани. 

Оценка места локализации диафрагмы 
В ходе ультразвукового скрининга бере-

менных, проводимого во II и III триместрах, 
должное внимание необходимо уделять опре-
делению местоположения диафрагмы, смеще-
ние которой практически всегда свидетель-
ствует о наличии у плода такого тяжелого 

врожденного порока развития, как диафраг-
мальная грыжа. 

Одним из наиболее тяжелых вторичных 
осложнений диафрагмальной грыжи является 
нарушение органогенеза легких плода. Сдав-
ление развивающихся легких сместившимися в 
грудную клетку органами брюшной полости в 
железистую стадию развития легких (5–15 не-
деля эмбрионального развития), в ходе кото-
рой формируется бронхиальное дерево, разви-
ваются хрящи трахеи и бронхов, появляются 
бронхиальные артерии, приводит к уменьше-
нию ветвления бронхов и легочной гипопла-
зии, а также укорочению и чрезмерной муску-
ляризации легочного артериального дерева и 
легочной гипертензии. Такие нарушения раз-
вития легких также приводят к дисфункции 
системы сурфактанта, что в совокупности со-
ставляет основу развития респираторного дис-
тресс-синдрома у новорожденного. 

Наиболее отчетливо диафрагма может 
быть идентифицирована в сагиттальном срезе, 
в котором она имеет вид дугообразной гиперэ-
хогенной линии, выгнутой в сторону грудной 
полости, отграничивающей брюшную полость 
от грудной клетки. 

В случае такого варианта врожденной 
диафрагмальной грыжи, как эвентрация диа-
фрагмы, вид этой линии изменяется с дугооб-
разной на волнистый (рисунок 2). 

 

 

Рисунок 2 — Сонограмма в сагиттальном срезе грудной клетки плода при эвентрации диафрагмы. 

Волнообразная гиперэхогенная линия свидетельствует о дефекте диафрагмы — 

наличии пролабирующего участка
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Также заподозрить наличие у плода врож-

денной диафрагмальной грыжи можно при об-
наружении в аксиальном срезе грудной клетки 
органов брюшной полости, которые в норме не 
могут быть там визуализированы. 

При выявлении указанных признаков де-
фекта диафрагмы с целью прогнозирования 
риска развития гипоплазии легких необходимо 
проведение оценки их объема. 

Идентификация движения жидкости по 
воздухоносным путям 

При нормальном развитии дыхательной 
системы плода мы должны визуализировать 
движение жидкости по трахее и главным брон-
хам, которое хорошо фиксируется при помощи 
методов допплеровской сонографии, в частно-
сти, цветового допплеровского картирования 
(ЦДК), а еще лучше — высокочувствительной 
двунаправленной энергетической допплеро-
графии (ДЭД). 

Визуализации тока жидкости через круп-
ные воздухоносные пути обязательно должно 
уделяться внимание в ходе скринингового ис-
следования, так как это является подтвержде-
нием как факта отсутствия преград в виде 
атрезии различных участков путей, так и факта 
нормального развития дыхательных центров, 
мускулатуры и диафрагмы, обеспечивающих 
дыхательный акт плода. 

Плевральная эффузия 
Скопление жидкости в плевральной поло-

сти, особенно большого ее количества, может 
значительно уменьшить внутренний объем 
грудной клетки, что будет препятствовать нор-
мальному органогенезу легких по уже упомяну-
тым причинам, связанным с их компрессией. 

Для описания данной находки в ультра-
звуковом заключении или заключении по ре-
зультатам МРТ мы рекомендуем использовать 
термин «гидроторакс» без какой-либо детали-
зации, как наиболее правильный в эпоху дока-
зательной медицины. 

Выводы 
Оценка процесса формирования легких 

плода, заключающаяся в оценке минимальных 
критериев, таких как однородность паренхи-
мы, положение диафрагмы, наличие жидкости 
в плевральной полости, а также наличие движе-
ния жидкости по воздухоносным путям должна 
проводиться в скрининговом режиме у всех без 
исключения беременных, так как пороки разви-
тия легких оказывают прямое влияние на ви-
тальный прогноз для новорожденного. 

В определенных случаях необходимым яв-
ляется измерение объема легких плода, наибо-
лее оптимальной методикой для которого яв-
ляется использование программного пакета 
VOCAL в ходе трехмерного сонографического 
исследования или прямое измерение при МРТ. 

Для оценки измеренных параметров лег-
ких наиболее правильно использовать специ-
ально разработанные процентильные норма-
тивы, учитывающие региональные биометри-
ческие особенности беременных, что снижает 
число ошибочных пренатальных диагнозов, и, 
соответственно, уменьшает необоснованную 
стрессорную нагрузку у беременных пациенток. 

При прогнозировании развития у ново-
рожденного вторичной гипоплазии легких, вы-
званной олигогидрамнионом, с этой же целью 
необходимо использовать разработанные авто-
рами процентильные нормативы количества 
околоплодных вод. 
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КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 

СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ С БОЛЕЗНЯМИ СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ 

Н. А. Скуратова
1,2

, А. В. Микитюк
1
, В. В. Федорова

1
 

1
Учреждение образования 

«Гомельский государственный медицинский университет» 
г. Гомель, Республика Беларусь 

2
Учреждение 

«Гомельская областная детская клиническая больница» 
г. Гомель, Республика Беларусь 

Цель: охарактеризовать клинико-функциональные особенности сердечно-сосудистой системы у детей с 
болезнями системы кровообращения. 

Материалы и методы. На базе кардиологического отделения Гомельской областной детской клиниче-
ской больницы обследовано 188 детей в возрасте от 8 до 16 лет с различными сердечно-сосудистыми забо-
леваниями (ССЗ). В зависимости от профиля заболевания пациенты были разделены на 5 основных групп: 

1-я группа — дети с малыми аномалиями развития сердца, 2-я группа — дети с врожденными пороками 
сердца, 3-я группа — дети с нарушениями ритма, 4-я группа — дети с вегетативной дисфункцией, 5-я груп-
па — дети с артериальной гипертензией. Наряду с клиническим обследованием детям выполнялись электро-
кардиограмма (ЭКГ) и холтеровское мониторирование (ХМ). 

Результаты. Для детей всех групп характерен полиморфизм жалоб, по данным ЭКГ у детей 1-й и 2-й групп 
чаще встречались нарушения проводимости, для детей 3-й группы были характерны нарушения возбудимости. 

Нормальная ЭКГ чаще регистрировалась у детей 4-й и 5-й групп. По данным ХМ аритмии II класса и выше (по 
Лауну) чаще выявлялись у детей 1-й и 3-й групп, аритмия V класса преобладала  во 2-й группе. 

Заключение. По данным кардиологического обследования установлено, что у детей с ССЗ имели место 
различные жалобы и различные классы аритмии, при этом у большинства детей с вегетативной дисфункци-
ей и артериальной гипертензией на ЭКГ выявлялись незначимые аритмии, что свидетельствует о прогности-
чески благоприятном течении заболевания. Клинически-значимые аритмии чаще выявлялись у детей с ма-

лыми аномалиями развития сердца, нарушениями ритма сердца и врожденными пороками сердца. 

Ключевые слова: болезни системы кровообращения, дети, кардиологическое обследование, электрокар-
диограмма, холтеровское мониторирование. 

 
Objective: to give the clinical and functional characteristics of the cardiovascular system in children with dis-

eases of the circulatory system. 
Material and мethods. The study involved 188 children aged 8–16 with different cardiovascular diseases 

(CVD) examined at the Cardiology Ward of Gomel Regional Children`s Hospital. Depending on the profile of their 
diseases, the children were divided into five main groups: group 1 — children with minor anomalies of heart devel-
opment, group 2 — children with congenital heart diseases, group 3 — children with rhythm disorders, group 4 — 
children with autonomic dysfunction, group 5 — children with arterial hypertension. Along with the clinical exami-
nation the children were performed an electrocardiogram (ECG) and underwent Holter monitoring (HM). 

Results. The polymorphism of complaints was typical of the children of all the groups, according to the ECG 
data, conduction disturbances were the most common in the children of the first and second groups, and excitability 
disorders were typical of the children of the third group. Normal ECG was most often recorded in the children of the 
fourth and fifth groups. By the НM data arrhythmia (II Lown class and higher) was most frequently detected in the 
children of the first and third groups, arrhythmia of V class prevailed in the second group of the children. 

Conclusion. The cardiologic examination found that the children with CVD had various complaints and differ-
ent arrhythmia classes, while the ECG of the majority of the children with autonomic dysfunction and hypertension 
detected mild arrhythmias, which is indicative of prognostically favorable disease outcomes. Clinically significant 
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arrhythmias were revealed most frequently in the children with minor anomalies of heart development, cardiac 
rhythm disorders and congenital heart diseases. 

Key words: diseases of the circulatory system, children, cardiologic examination, electrocardiogram, Holter 
monitoring. 
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Введение 
Болезни системы кровообращения (БСК) 

детского возраста представляют собой одну из 
наиболее серьезных проблем здравоохранения, 
что определяется их широким распространени-
ем, тенденцией к омоложению патологии у лиц 
молодого возраста [1, 2, 5, 9]. Структура пато-
логии в детском возрасте претерпела за по-
следние три десятилетия существенные изме-
нения [2, 3, 6, 7]. Современные достижения 
детской кардиологии дают основание говорить 
о множестве патогенетических звеньев в воз-
никновении заболеваний, участвующих в раз-
витии сердечно-сосудистых болезней (малых 
аномалий развития сердца (МАРС), врожден-
ных пороков сердца (ВПС), различных нару-
шений ритма сердца (НРС), вегетативной дис-
функции (ВД) и артериальной гипертензии 
(АГ), приводящих к многообразию клиниче-
ских проявлений, необходимости дифферен-
цированного лечения и прогнозирования [1, 4, 
8, 10]. Этим определяется необходимость изу-
чения клинических и функционально-диагно-
стических особенностей различных ССЗ у детей. 

Цель исследования 
Охарактеризовать клинико-функциональные 

особенности сердечно-сосудистой системы у 
детей с болезнями системы кровообращения. 

Материалы и методы 
На базе кардиологического отделения Го-

мельской областной детской клинической 
больницы обследовано 188 детей в возрасте от 
8 до 16 лет, из них: 99 (57 %) мальчиков и 89 
(43 %) девочек. Наряду с клиническим обсле-
дованием детям выполнялись ЭКГ и ХМ. При 
ХМ проводилась клиническая оценка выявле-
ния экстрасистолии (ЭС) различных градаций 
по Лауну с целью выявления признаков элек-
трической нестабильности миокарда у детей с 
различными ССЗ [2, 3, 4]. 

В зависимости от профиля БСК пациенты 
были разделены на 5 основных групп: 1-я груп-
па — дети с МАРС (аномальные хорды и тра-
бекулы левого желудочка, пролапсы митраль-
ного клапана), 50 человек, 2-я группа — дети с 
ВПС, 22 ребенка, 3-я группа — дети с НРС, 
50 человек, 4-я группа — дети с ВД (нейро-
циркуляторная дистония), 43 ребенка, 5-ю груп-
пу составили дети с артериальной гипертензи-

ей (АГ), 23 ребенка. При статистическом ана-
лизе использовался критерий хи-квадрат (х

2
). 

Результаты и обсуждение 
В структуре жалоб у детей 1-й группы кар-

диологические жалобы выявлены у 27 (54 %) 
пациентов, астеновегетативные — у 26 (52 %), 
неврологические жалобы и смешанный харак-
тер жалоб — у 5 (10 %) и у 19 (38 %) детей со-
ответственно. 

Во 2-й группе кардиологические жалобы 
имели место у 10 (45,5 %) пациентов, астено-
вегетативные — у 13 (59 %), неврологические — 
у 7 (32 %), смешанный характер жалоб отмечался 
у 7 (32 %), не имело жалоб — 10 (45,5 %) детей. 

В 3-й группе кардиологические жалобы 
выявлены у 41 (82 %) ребенка, астеновегета-
тивные — у 43 (86 %), неврологические жало-
бы отмечены у 5 (10 %) пациентов, смешанный 
характер жалоб — у 25 (50 %), не имели жалоб — 
6 (12 %) детей. 

В 4-й группе кардиологические и астено-
вегетативные жалобы имели место у 25 (58 %) 
и 34 (79 %) детей соответственно, неврологи-
ческие — у 6 (14 %) пациентов, смешанный 
характер — у 21 (49 %), не имели жалоб 2 
(4,6 %) ребенка. 

В 5-й группе кардиологические жалобы 
имели место у 2 (9 %) детей, астеновегетатив-
ные — у 23 (100 %) человек, неврологические — 
у 5 (22 %), смешанный характер жалоб обна-
ружен у 12 (52 %) пациентов (рисунок 1). При-
чем у большинства детей с АГ отсутствовали 
кардиологические жалобы, но значительно 
чаще выявлялись астеновегетативные жалобы 
(p < 0,001, χ

2
 = 35,73 и р<0,001, χ

2
 = 27,47 соот-

ветственно). 
При анализе ЭКГ в 1-й группе детей 

нарушение функции автоматизма зарегистри-
ровано у 9 (18 %) человек, из них: синусовая 
брадикардия — у 6 (67 %) детей, миграция во-
дителя ритма — у 2 (22 %), синусовая тахи-
кардия — у 1 (11 %) ребенка; нарушение воз-
будимости — у 1 (2 %) ребенка (желудочковая 
экстрасистолия — у 1 (100 %); нарушение про-
водимости — у 16 (32 %) детей, включающие 
атриовентрикулярную блокаду 1-й степени — 
у 5 (31 %), синоаурикулярную блокаду 2-й сте-
пени — у 3 (19 %), укорочение интервала PQ — 
у 5 (31 %), неполную блокаду правой ножки 
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пучка Гиса — у 3 (19 %) летей; нарушения со-
четанного характера имели место у 17 (34 %) де-

тей; нормальная ЭКГ зарегистрирована у 7 
(14 %) пациентов. 

 

 

Рисунок 1 — Структура жалоб у детей различных групп 

 

 
Во 2-й группе нарушение автоматизма за-

регистрировано у 5 (23 %) человек, из них: си-
нусовая брадикардия — у 2 (40 %), миграция 
водителя ритма — у 3 (60 %) пациентов; 
нарушение проводимости выявлено у 10 
(45 %) детей, включающие неполную блокаду 
правой ножки пучка Гиса — у 6 (60 %) и бло-
каду передней ветви левой ножки пучка Гиса — 
у 4 (40 %); нарушения сочетанного характера 
зарегистрированы у 4 (18 %) детей; нормаль-
ную ЭКГ имели 3 (14 %) ребенка. 

В 3-й группе нарушения автоматизма наблю-
дались у 15 (30 %) человек, из них: синусовая 
тахикардия — у 10 (67 %), синусовая бради-
кардия — у 4 (27 %), синусовая аритмия — у 1 
(6 %) ребенка; нарушение возбудимости — 
у 19 (38 %) детей, включающие желудочковую 
экстрасистолию — у 7 (37 %), суправентрику-
лярную экстрасистолию — у 9 (47 %), супра-
вентрикулярную пароксизмальную тахикар-
дию — у 3 (16 %) детей; нарушение проводи-
мости выявлено у 12 (24 %) человек, из них: 
укорочение интервала PQ — у 6 (50 %), атрио-
вентрикулярная блокада 1-й степени — у 3 
(26 %), синоаурикулярная блокада 2-й степени — 
у 1 (8 %) ребенка, внутрипредсердная блокада 
1-й степени — у 1 (8%), WPW синдром имел 
место у 1 (8 %) пациента; нарушения сочетан-
ного характера выявлены у 4 (8 %) детей. 

В 4-й группе нарушение автоматизма 
наблюдалось у 4 (9 %) детей, из них: синусовая 
тахикардия — у 3 (75 %), синусовая брадикар-
дия — у 1 (25 %) ребенка; нарушение прово-
димости — у 17 (40 %) детей, включающие 
укорочение интервала PQ — у 8 (47 %) детей, 
неполную блокаду правой ножки пучка Гиса — 
у 4 (24 %), блокаду передней ветви левой нож-

ки пучка Гиса — у 3 (17 %), неспецифическую 
внутрижелудочковую блокаду — у 2 (12 %) па-
циентов; нарушения ритма сочетанного харак-
тера выявлены у 6 (14 %) детей; ЭКГ в преде-
лах нормы наблюдалась у 16 (37 %) пациентов. 

В 5-й группе детей нарушение автоматиз-
ма наблюдалось у 4 (18 %) человек, из них: си-
нусовая тахикардия выявлена у 4 (100 %) де-
тей; нарушение возбудимости — у 1 (4%) па-
циента (желудочковая экстрасистолия), нару-
шение проводимости — у 3 (13 %) детей (атри-
овентрикулярная блокада 1-й степени); сочетан-
ные нарушения — у 1 (4 %) человека; нормаль-
ная ЭКГ имела место у 14 (61 %) детей. 

При статистическом анализе не выявлено 
достоверных различий в частоте встречаемо-
сти тех или иных нарушений автоматизма и 
проводимости у детей различных групп (p = 
0,160, χ

2
 = 6,59 и р = 0,083, χ

2
 = 8,27 соответ-

ственно), однако нарушения возбудимости до-
стоверно чаще выявлялись у детей 3-й группы 
(р < 0,001, χ

2
 = 49,76). 

У 139 детей проводилось ХМ, по данным 
которого оценивалась клиническая значимость 
экстрасистолии. При этом использовалась клас-
сификация по Лауну, согласно которой выделя-
ли 5 классов желудочковой и/или наджелудоч-
ковой ЭС [4].  

По результатам ХМ у детей 1-й группы 
(n = 37) были зарегистрирована ЭС следующих 
градаций: I класс — менее 30 ЭС в час (до 350 
ЭС в сутки) — у 15 (41 %) детей, II класс — 
более 30 ЭС в час (более 350 экстрасистол за 
сутки) — у 7 (19 %), III класс (изолированная 
полиморфная экстрасистолия) — у 1 (3 %) ре-
бенка, IVa класс (парные мономорфные экс-
трасистолы) — у 4 (11 %) детей, IVb класс 
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(парные полиморфные экстрасистолы) — у 6 
(16 %), V класс (пробежки желудочковой и/или 
наджелудочковой тахикардии) — у 4 (10 %) детей. 

Во 2-й группе (n = 17) была зарегистриро-
вана следующая ЭС: I класс — у 5 (29 %) де-
тей, II класс — у 1 (6 %) ребенка, III класс — 
у 4 (24%) пациентов, IVa класс — ЭС не 
наблюдалось, IVb класс — у 2 (12 %) человек, 
V класс — у 5 (29 %) детей. 

При анализе результатов ХМ в 3-й группе 
(n = 44) была установлена аритмия следующих 
градаций: I класс — у 15 (34 %) детей, II класс — 
у 16 (36 %), III класс — у 3 (7 %), IVa класс — 
у 1 (3 %) пациента, IVb класс — у 5 (11 %), 
V класс — у 4 (9 %) детей. 

У детей 4-й группы (n = 29) зарегистриро-
ваны следующие классы ЭС: I класс — у 17 
(59 %), II класс — у 1 (3 %), III класс — у 2 

(7 %), IVa класс — у 6 (21 %), IVb класс — у 3 
(10 %) детей, V класс — не зарегистрирован ни 
в одном случае. 

При оценке результатов ХМ в 5-й группе 
(n = 12) были зарегистрированы следующие 
виды аритмии: I класс — у 6 (50 %) детей, 
II класс — у 2 (17 %), аритмии III класса и 
IVa класса — не зарегистрированы ни в 1 слу-
чае, IVb класс — у 1 (8 %) ребенка, V класс — 
у 3 (25 %) детей (рисунок 2). 

При статистическом анализе результатов 
выявлены достоверные различия между часто-
той встречаемости ЭС в представленных груп-
пах детей (х

2
 = 14,9, p < 0,006). При анализе 

суммарной частоты встречаемости ЭС I–
V классов у детей с различными ССЗ досто-
верных различий между группами не выявлено 
(х

2
 = 5,9, p = 0,21). 

 

 

Рисунок 2 — Классы экстрасистолии у детей различных групп 

по данным холтеровского мониторирования (n = 139) 

 

 
Выводы 
1. Для детей с различным профилем БСК 

характерен полиморфизм жалоб, причем у 
большинства детей с АГ достоверно чаще ре-
гистрировались астеновегетативные жалобы. 

2. По данным ЭКГ у детей с МАРС и ВПС 
чаще встречались нарушения проводимости, среди 
которых доминировали АВ-блокада 1-й степени, 
укорочение интервала PQ, а также сочетанные 
нарушения ритма. Для детей, наблюдавшихся 
по поводу НРС, были характерны нарушения 
возбудимости (наджелудочковая и желудочко-
вая экстрасистолия). Нормальная ЭКГ чаще 
регистрировалась у детей с ВД и АГ. 

3. По данным ХМ у детей с различными 
ССЗ имели место различные классы аритмии, 
при этом у большинства детей с ВД и АГ была 
выявлена аритмия I класса, что свидетельству-
ет о прогностически благоприятном течении 

заболевания. Наиболее значимые аритмии 
(выше II класса) чаще выявлялись у детей с 
МАРС и НРС, при этом пробежки желудочко-
вой тахикардии (V класс аритмии) преоблада-
ли в группе детей с ВПС. 
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Цель: оценить характер гистоморфометрических изменений костной ткани в области энтезов под-
вздошно-поясничных связок в различных возрастных периодах. 

Материал исследования. Подвздошно-поясничные связки, фрагменты костной ткани из мест прикреп-
ления указанных связок, фрагменты костной ткани из тела LIV, полученные при аутопсии от 20 мужчин 
(средний возраст 64,7 ± 8,7 года) и 15 женщин (средний возраст 54,5 ± 9,5 года). 

Результаты. Выявлена тесная ассоциация между показателями, характеризующими выраженность 
остеопороза в зоне энтезов, и показателями, характеризующими выраженность дистрофических изменений 
подвздошно-поясничных связок (R = -0,60–0,70 — у мужчин и R = -0,77–0,78 — у женщин). Выявлены ста-
тистически значимые (р < 0,05) различия между выраженностью остеопороза в теле LIV, то есть возраст-
зависимыми изменениями и выраженностью остеопороза в области энтезов подвздошно-поясничных связок. 

Заключение. Локальный остеопороз в зоне энтезов связок прежде всего является признаком функцио-
нальной перегрузки подвздошно-поясничных связок. Остеопороз в зоне энтезов подвздошно-поясничных 
связок также может свидетельствовать о наличии дистрофических изменений. 

Ключевые слова: подвздошно-поясничная связка, энтезопатия, гистоморфометрия, структура кости. 
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Objective: to evaluate the nature of histomorphometric changes in bone tissue within the area of the entheses of 

the ileo-lumbar ligaments in different age periods. 
Material and methods. The ileo-lumbar ligaments, fragments of bone tissue from the attachment sites of the 

named ligaments, fragments of bone tissue from the body LIV obtained at autopsies of 20 men (the average age was 
64.7±8.7) and 15 women (the average age was 54.5±9.5). 

Results. The work has revealed a close relationship between the indicators that determine the severity of osteo-
porosis, and indicators reflecting the intensity of dystrophic changes of the ileo-lumbar ligaments (R = -0.60–0.70 
among men and R = -0.77–0.78 among women). Statistically significant (p < 0.05) difference between the severity 
of osteoporosis in the LIV body (age-dependent changes) and the severity of osteoporosis in the area of the enthuses 
of the iliac-lumbar ligament was found. 

Conclusion.  Local osteoporosis in the entheses of the ligaments is above all a sign of functional overload of 
the ileo-lumbar ligament. Osteoporosis within the area of the entheses of the ileo-lumbar ligaments may indicate the 
presence of dystrophic changes. 

Key words: iliolumbar ligament, enthesopathy, histomorphometry, bone structure.  
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Введение 
Согласно данным рандомизированых ис-

следований, патология связок пояснично-
крестцового отдела позвоночника отмечается у 
46,9 % пациентов с синдромом боли в нижней 
части спины (БНЧС) [1]. Чаще всего у пациен-
тов с синдромом БНЧС выявляют патологию 
задней длинной крестцово-подвздошной связ-
ки (ЗДКПС), подвздошно-поясничной связки 
(ППС) и крестцово-бугорной связки (КБС). 
Диагностика указанной патологии в настоящее 
время основывается на выявлении утолщения 
связки на симптоматической стороне, измене-
ний (нечеткости, неровности) контуров связки, 
изменений (смазанности) текстуры связки, вы-
явлении участков мукоидной дистрофии (ги-
перинтенсивных — на МРТ, гипоэхогенных — 
на сонограмме), выявлении изменений костной 
ткани (периостальной реакции, остеопороза, 
остеосклероза) в области энтезов [2, 3–5]. 

Вышеперечисленные критерии обладают 
хорошей чувствительностью, специфичностью 
и прогностической ценностью у пациентов 
второй-пятой декад жизни. С другой стороны, 
у пациентов шестой-седьмой декад жизни вы-
шеуказанная специфичность снижается (ис-
ключение — критерий «утолщение связки на 
симптоматической стороне»). Причиной здесь 
является высокая инцидентность возраст-
зависимых дистрофических изменений [5]. По-
следнее, как выяснилось, в наибольшей мере 
касается критерия «локальный остеопороз» [4, 
5]. Отсюда возникает необходимость иметь 
представление о характере гистоморфометри-
ческих изменений костной ткани в области эн-
тезов в различных возрастных периодах. 

Цель исследования 
Оценить характер гистоморфометрических 

изменений костной ткани в зоне энтезов ППС 
в различных возрастных периодах. 

Материалы и методы 
Для решения поставленной задачи проана-

лизированы материалы морфологических ис-
следований 35 трупов: 20 мужчин (средний 
возраст 64,7 ± 8,7 года) и 15 женщин (средний 
возраст 54,5 ± 9,5 года). Все образцы тканей 
были взяты не позднее 4 часов после констата-
ции биологической смерти. Условием включе-
ния в опытную группу являлось отсутствие в 
картах стационарного пациента указаний на 
наличие болевых ощущений в области, распо-
ложенной между нижней границей XII пары 
ребер, и ягодичными складками. 

Оценка выраженности дистрофических 
изменений связок 

Материал брался из латеральных третей 
связок. Осуществлялась стандартная процедура 
парафиновой проводки, срезы толщиной 5 мкм 
окрашивались гематоксилином и эозином, аль-
циановым синим, проводилась ШИК-реакция. 
Микроскопия гистологических препаратов 
проводилась в проходящем свете при большом 
увеличении (×400). 

Оценка патогистологических изменений 
проводилась в баллах двумя специалистами по 
следующим критериям: оценка межуточного 
вещества (0 баллов — нет окрашивания; 1 балл — 
окрашивающийся муцин между волокнами; 
2 балла — окрашивающийся муцин между во-
локнами в сочетании с нарушением дифференци-
ровки коллагеновых волокон; 3 балла — муцин 
повсюду, малозаметное окрашивание волокон 
коллагена); оценка клеток фибробластического 
дифферона (0 баллов — удлиненная форма яд-
ра без отчетливой визуализации цитоплазмы; 
1 балл — ядра яйцевидной формы, но без от-
четливой визуализации цитоплазмы; 2 балла — 
ядра округлой формы, немного увеличенные, 
малое количество цитоплазмы; 3 балла — ядро 
округлое, большое, обильная цитоплазма с 
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формирующимися углублениями); оценка кол-
лагеновых волокон (0 баллов — отсутствие 
разделения волокон; 1 балл — разделение от-
дельных волокон с сохранением четкости гра-
ниц; 2 балла — разделение волокон с утратой 
четкости границ, увеличение межуточного ве-
щества; 3 балла — разделение волокон колла-
гена с полным нарушением архитектоники 
связки); васкуляризация (0 баллов — капилля-
ры между волокнами не визуализируются; 
1 балл –– не более 1 в 10 полях зрения; 2 балла — 
1–2 капилляра в 10 полях зрения; 3 балла — 
более 2 капилляров в 10 полях зрения) [6]. 

Оценка костной ткани в области прикреп-
ления связки и в теле LIV (данный позвонок 
был выбран, поскольку в нем раньше других 
возникают ассоциированные с возрастом и 
функциональной перегрузкой дистрофические 
изменения) [7]. В области прикрепления связки 
к крылу подвздошной кости выпиливался 
фрагмент кости размером 1,5×1,5×0,5 см, в об-
ласти тела LIV в горизонтальной плоскости вы-
пиливалась пластинка толщиной 0,5 см. После 
декальцинации гистологические препараты 
подвергались стандартной процедуре парафи-
новой проводки, срезы толщиной 5 мкм окра-
шивались гематоксилином и эозином. Для 
морфометрического исследования использо-
вался аппаратно-программный комплекс 
Olympus. Микропрепараты фотографировались 
с помощью системного микроскопа Olympus 
CX41 и цифровой фотокамеры OLYMPUS 
SC20 в 5 полях зрения с увеличением ×100 и в 

5 полях зрения с увеличением ×400. Подсчет 
параметров проводился с использованием па-
кета прикладных программ анализа изображе-
ния. Оценивались следующие показатели: объ-
ем трабекулярной кости (ОТК) – доля площади 
трабекул губчатого вещества от общей площа-
ди среза в поле зрения (оценивались 30 полей 
зрения на каждый срез); средняя толщина тра-
бекул (СТТ, мкм) [8]. 

Статистический анализ проводился с при-
менением пакета прикладных программ «Sta-
tistica», 10.0, Stat Soft Inc. Нормальность рас-
пределения показателей идентифицировалась 
тестом Шапиро — Уилка. Данные представля-
лись в виде медианы 25-го и 75-го перцентилей 
(Me (Q25; Q75). Для межгруппового сравнения 
использовался тест Манна — Уитни. Для оценки 
силы взаимосвязи признаков вычислялся коэф-
фициент ранговой корреляции по Спирмену (R). 
Критический уровень значимости (р) при про-
верке гипотез принимали равным 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Признаки рассасывания кости (эндосталь-

ная резорбция и феномен «свободных трабе-
кул») в области латеральных энтезов ППС бы-
ли выявлены у всех субъектов (рисунок 1, таб-
лица 1). Изменения во всех случаях были сим-
метричными. 

Статистически значимых различий между 
показателями ОТК и СТТ в зоне контрлате-
ральных энтезов не выявлено. Поэтому данные 
в таблице 1 приведены с учетом возраста и по-
ла. 

 

 

Рисунок 1 — Костные трабекулы в области энтеза: в межтрабекулярном пространстве 

преобладает жировая ткань и встречаются форменные элементы костного мозга 

(окраска: гематоксилин и эозин; ув. ×400) 

Таблица 1 — Оценка трабекулярной кости в зоне энтеза ППС 

Возраст, лет ОТК СТТ 

ж м ж м 

36–45 23,9 (22,9; 24,5) нет данных 170,2 (158,4; 178,1) нет данных 

46–60 23,8 (22,1; 24,1) 21,3 (20,0; 22,4) 157,2 (172,1; 176,6) 152,3 (152,4; 179,1) 

61–74 20,3 (18,6; 21,2) 19,1 (18,5; 19,8) 157,2 (156,8; 158,2) 113,4 (110,6; 116,2) 
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Статистически значимых различий между 

показателями ОТК и СТТ у мужчин и женщин 
в сопоставимых возрастных периодах не выяв-
лено. При оценке взаимосвязи показателей, ха-
рактеризующих состояние костной ткани в 
зоне энтезов, с показателями, характеризую-
щими выраженность дистрофических измене-
ний ППС на участках, сопредельных с энтезами, 

были получены следующие данные: R = -0,60 
и -0,70 — у мужчин и R = -0,77 и -0,78 — у 
женщин (ОТК и СТТ соответственно). 

Признаки рассасывания кости (феномен 
«свободных трабекул» и заполнение межтра-
бекулярного пространства жировым костным 
мозгом) в LIV были выявлены у всех субъектов 
(рисунок 2, таблица 2). 

 

 

Рисунок 2 — Костные трабекулы в губчатом веществе тела LIV: межтрабекулярное пространство 

заполнено форменными элементами костного мозга и жировой тканью 

(окраска: гематоксилин и эозин; ув. ×250) 

Таблица 2 — Оценка трабекулярной кости LIV 

Возраст, лет 
ОТК СТТ 

ж М ж м 

36–45 29,8 (24,8; 30,1) нет данных 182,1(175,1; 187,3) нет данных 

46–60 23,8 (22,1; 24,1) 23,6 (23,1; 24,6) 162,2 (152,3; 166,2) 174,3(152,4; 179,1) 

61–74 23,2 (21,7; 24,0) 21,8 (20,8; 22,4) 165,3 (132,9; 175,2) 134,2 (132,5; 139,6) 

 

 
Статистически значимых различий между 

показателями ОТК и СТТ в теле LIV у мужчин 
и женщин в сопоставимых возрастных перио-
дах не выявлено. Выявлена тесная ассоциация 
между возрастом и показателями, характери-
зующими состояние костной ткани тела: LIV 

(ОТК и СТТ соответственно) у мужчин (R = -0,70, 
р < 0,05) и умеренная (R = -0,60, р < 0,05) — 
у женщин. 

При сравнении показателей, характеризую-
щих состояние костной ткани тела LIV и зон эн-
тезов, выявлены значимые различия (рисунок 3). 
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Рисунок 3 — Результаты сравнения показателей, характеризующих состояние костной ткани LIV 

и зон латеральных энтезов ППС: Var. 1 — ОТК-LIV; Var. 2 — ОТК-энтез ППС; 

Var. 3 — СТТ-LIV; Var. 4 — СТТ-энтез ППС (р < 0,05) 
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Таким образом, полученные данные дают 

основания полагать, что большая (по сравне-

нию с телом LIV) выраженность остеопороза в 

зоне латеральных энтезов ППС является не 

столько следствием ассоциированных с воз-

растом изменений, сколько следствием функ-

циональной перегрузки ППС. Последнее также 

подтверждается фактом наличия тесной ассо-

циации показателей, характеризующих состоя-

ние костной ткани в зоне энтезов, с показате-

лями, характеризующими выраженность дис-

трофических изменений ППС. Приведенные 

данные полностью согласуются с результатами 

лучевых исследований [4, 5]. 

Наши предварительные результаты тре-

буют проведения дальнейших исследований на 

большем количестве материала. 

Выводы 

1. Локальный остеопороз в зоне энтезов 

является прежде всего признаком функцио-

нальной перегрузки ППС. 

2. Наличие локального остеопороза в зоне 

энтезов является косвенным признаком нали-

чия дистрофических изменений в ППС. 
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МАЛОИНВАЗИВНЫЕ ХИРУРГИЧЕСКИЕ ДОСТУПЫ 

К ПОЗВОНОЧНИКУ НА ПОЯСНИЧНО-КРЕСТЦОВОМ УРОВНЕ 

П. С. Ремов 

Учреждение 

«Гомельская областная клиническая больница» 

г. Гомель, Республика Беларусь 

Учреждение образования 

«Гомельский государственный медицинский университет» 

г. Гомель, Республика Беларусь 

Цель: проанализировать объем костных резекций, выполненных при хирургическом доступе на пояс-
нично-крестцовом отделе позвоночника согласно данным предоперационного компьютерного расчета. 

Материал и методы. В группу исследования включены 100 пациентов, оперированных по поводу дегене-
ративно-дистрофической патологии позвоночника на пояснично-крестцовом уровне. Проведен анализ объема ре-
зекции выше- и нижележащей дуг позвонка, верхнего и нижнего суставных отростков, желтой связки. 

Результаты. В сегментах уровня LIII–LIV требовалась более широкая резекция верхнего и нижнего су-
ставных отростков (p < 0,05) по сравнению с LIV–LV и LV–SI. Наименьший объем медиальной фасетэктомии 
выполнялся на уровне LV–SI в сегментах с грыжами межпозвонкового диска (МПД) без стеноза. В этом слу-
чае нижний суставной отросток удалось сохранить интактным в 53,9 % случаев, верхний — в 64,1 % случа-
ев. На двух наиболее часто оперируемых LIV–LV и LV–SI уровнях преобладали хирургические доступы, при 
которых вышележащая дуга сохранялась интактной или резецировалась в объеме менее ½ общей длины. 
Достоверного различия по объему резекции дуг между стенозированными позвоночно-двигательными сег-
ментами и сегментами с грыжами МПД без стеноза не выявлено (p > 0,05). 

Заключение. Компьютерный расчет хирургического доступа с локализацией латеральной границы 
костного окна в 5 мм от края дурального мешка и/или спинномозгового нерва направлен на сохранение ста-
бильности в сегменте, достижение достаточной визуализации секвестра МПД и полноценной декомпрессии 
в случаях дистрофического стеноза. Выявленные статистические различия (p<0,05) по объему резекции 
структур заднего опорного комплекса между исследованными уровнями подчеркивают важность учета ин-
дивидуальных анатомических особенностей позвоночно-двигательного сегмента при планировании хирур-
гического доступа. 

Ключевые слова: объем резекции, частичная гемиляминэктомия, медиальная фасетэктомия, флавэктомия. 
 
Objective of the study. Analysis of the volume of bone resections performed during surgical access on the lum-

bosacral spine according to the data of preoperative computer calculation. 
Materials and methods. The study group included 100 patients operated on for degenerative-dystrophic pa-

thology of the spine at the lumbosacral level. An analysis of the resection volume above and the underlying arches 
of the vertebra, the upper and lower articular processes, and the yellow ligament was carried out. 

Results. In segments of the LIII–LIV level a wider resection of the upper and lower articular processes was re-
quire compared with LIV–LV L and LV–SI (p < 0.05). The smallest volume of medial facetectomy was performed at 
the LV–SI level in segments with herniated disc without stenosis — in this case, the lower articular process was kept 
intact in 53.9 % of cases, the upper — in 64.1 % of cases. At the two most frequently operated LIV–LV L and LV–SI 
levels, surgical approaches prevailed, at which the overlying arch remained intact or resected in the volume of less 
than ½ of the total length. Significant differences in the volume of resection of the arcs between stenotic segments 
and segments with herniated disc without stenosis was not detected (p > 0.05). 

Conclusion. Computer calculation of surgical access with localization of the lateral border of the bone window 
5 mm from the edge of the dural sac and / or spinal nerve is aimed at maintaining stability in the segment, achieving 
sufficient visualization of the herniated disc and proper decompression in cases of dystrophic stenosis. The identi-
fied statistical differences (p < 0.05) in the volume of resection of the structures of the posterior support complex be-
tween the studied levels underscore the importance of taking into account individual anatomical features of the ver-
tebral segment during planning surgical access. 

Key words: resection volume, partial hemilaminectomy, medial facetectomy, flavectomy. 
 

P. S. Remov 
Minimally Invasive Surgical Accesses to the Lumbar Spine 
Problemy zdorov'ya i ekologii. 2019 Apr-Jun; Vol 60 (2): 57–64 

 

 

Введение 

Несмотря на постоянное совершенствова-

ние микрохирургии позвоночника, компресси-

онные формы остеохондроза продолжают 

оставаться существенной медико-социальной 

проблемой. При всем многообразии разрабо-

танных методик хирургического лечения часть 

исходов остается неудовлетворительной [1]. 
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В биомеханических исследованиях по-

следних лет отсутствует единый взгляд на объ-

ем резекции компонентов заднего опорного 

комплекса позвоночника. Многие авторы ре-

комендуют щадящие хирургические доступы, 

позволяющие сохранить стабильность в позво-

ночно-двигательном сегменте (ПДС) [2, 3, 4]. 

Параллельно существует мнение, что эконом-

ное удаление дуг позвонков, желтой связки и 

суставных отростков не обеспечивает доста-

точной визуализации зоны вмешательства и 

ассоциировано с высоким риском повторной 

операции [5, 6]. 

В рамках предыдущего исследования нами 

разработан и апробирован способ микрохирур-

гической декомпрессии спинномозговых не-

рвов (патент РБ на изобретение № 22130). Ме-

тодика включает предоперационный компью-

терный расчет параметров хирургического до-

ступа при грыже межпозвонкового диска (МПД) 

или декомпрессии в случаях дистрофического 

стеноза. Техническим результатом является обос-

нованная минимально достаточная резекция 

костных структур и желтой связки [7]. 

Цель исследования 

Проанализировать объем костных резек-

ций, выполненных при хирургическом доступе 

на пояснично-крестцовом отделе позвоночника 

согласно данным предоперационного компью-

терного расчета. 

Материалы и методы 

Проведено хирургическое лечение 100 па-

циентов с дегенеративно-дистрофической па-

тологией пояснично-крестцового отдела по-

звоночника.  

На дооперационном этапе по разработан-

ным нами методикам определялись размеры и 

геометрическая форма костного окна, необхо-

димого для доступа к грыже МПД или для де-

компрессии при центральном дистрофическом 

стенозе позвоночного канала [7]. Все хирурги-

ческие вмешательства проводились с информи-

рованного добровольного согласия пациентов. 

Выборка пациентов разделена на 2 группы 

в зависимости от типа компримирующего фак-

тора. Проведенное исследование является про-

спективным. В группу 1 включены пациенты с 

секвестрированными грыжами МПД без стено-

за (включая случаи краниальной и/или ка-

удальной миграции секвестра) — 66 человек 

(70 ПДС за счет случаев двухуровневого по-

ражения). Группу 2 составили пациенты с 

комбинацией грыжи МПД и центрального дис-

трофического стеноза — 34 человека (39 ПДС 

за счет двухуровневого поражения). Медиана 

возраста пациентов в группе 1 составила 46 

[43; 69] лет, в группе 2 — 50 [41; 61] лет. 

Для измерения рентгеноанатомических 

параметров использовалась рабочая станция 

аппарата РКТ или программы для обработки 

файлов формата DICOM (digital imaging and 

communications in medicine). 

В оперированных ПДС проведен анализ 

объема резекции выше- и нижележащей дуг 

позвонка, верхнего и нижнего суставных от-

ростков, желтой связки. 

Объем резекции нижнего суставного от-

ростка определялся в абсолютных числах (мм), 

а также в процентном отношении от его общей 

ширины. Объем резекции дуги вышележащего 

позвонка (на всех исследованных уровнях), ду-

ги нижележащего позвонка на уровнях LIII–LIV 

и LIV–LV определялся в абсолютных числах и в 

процентном отношении от ее общей длины [8]. 

Техника измерения ширины нижнего сустав-

ного отростка показана на рисунке 1. 

 

 
Рисунок 1 — Техника измерения ширины нижнего суставного отростка 
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На рисунке 1 видно, что ширина нижнего 

суставного отростка измерялась во фронталь-
ной проекции в его самом широком месте. 

Объем резекции верхнего суставного от-
ростка и дуги первого крестцового позвонка, 
учитывая анатомические особенности и невоз-
можность измерения общей ширины и длины 
соответственно, определялся только в абсо-
лютных числах. 

При анализе типов хирургического досту-
па под краевой резекцией дуг позвонков и су-
ставных отростков подразумевали частичную 
гемиляминэктомию и медиальную фасетэкто-
мию (соответственно) в объеме 1–2 мм (в аб-
солютных числах) или менее ¼ ширины от-
ростка и длины дуги (в долях).  

В рамках исследования нами разработана 
методика определения объема резекции жел-
той связки. При расчете ширины зоны флавэк-
томии учитывали переднезадний размер по-
звоночного канала. Если значение данного па-
раметра было менее 12 мм, то выполнялась ре-
зекция наружной и внутренней части связки 

(латеральная и медиальная флавэктомия) на 
стороне клинических проявлений. При значе-
нии переднезаднего размера 12 мм и более 
удалялась только наружная часть желтой связ-
ки (латеральная флавэктомия). 

При расчете ширины зоны флавэктомии 
учитывали переднезадний размер позвоночно-
го канала. Если значение данного параметра 
было менее 12 мм (в ПДС, пораженных цен-
тральным дистрофическим стенозом), то вы-
полнялась резекция наружной и внутренней 
части связки (латеральная и медиальная 
флавэктомия одновременно) на стороне кли-
нических проявлений (рисунок 2). При значе-
нии переднезаднего размера 12 мм и более 
удалялась только наружная часть желтой связ-
ки (латеральная флавэктомия). 

При определении длины зоны флавэктомии 
учитывали краниально-каудальную протяжен-
ность костного окна и резецировали ту часть 
желтой связки, которая, согласно расчету, попа-
дала в его проекцию. Расчет зон латеральной и 
медиальной флавэктомии показан на рисунке 2. 

 

 

1 — зона латеральной флавэктомии; 2 — зона медиальной флавэктомии 

Рисунок 2 — Расчет зоны флавэктомии 

 

 
Статистическая обработка данных прово-

дилась посредством программы «Statistica», 11.0 
(«StatSoft», США). Изучаемые параметры не 
подчинялись закону нормального распределе-
ния. Учитывая этот факт, использовались не-
параметрические методы. Описательная стати-
стика проводилась в виде медианы (Ме) и ин-
терквартильного размаха (25-я и 75-я перцен-
тили). Сравнение независимых выборок про-
водили посредством критериев Манна-Уитни, 
Краскелла-Уоллиса. Для сравнения частоты 

использования преобладающих типов костной 
резекции в группах исследования использова-
ли двухсторонний точный тест Фишера. При 
сравнении результатов статистически значи-
мыми считали различия при p < 0,05. 

Результаты 
Результаты исследования структурирова-

ны по объему резекции анатомических струк-
тур заднего опорного комплекса. 

В таблице 1 показаны данные по объему 
резекции нижнего суставного отростка. 
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Таблица 1 — Объем резекции нижнего суставного отростка 

Объем резекции 

суставного отростка 

Уровень 

LIII–LIV LIV–LV LV–SI 

группа 1 группа 2 группа 1 группа 2 группа 1 группа 2 

n % n % n % n % n % n % 

Сохранение отростка интактным 0 0 0 0 2 7,1 0 0 21 53,9 1 20 

Менее ¼ общей ширины 0 0 0 0 6 21,4 2 6,9 5 12,8 0 0 

От ¼ до ½ общей ширины 0 0 0 0 15 53,6 20 69 11 28,2 4 80 

Более ½ ширины 3 100 4 80 5 17,9 6 20,7 2 5,1 0 0 

Тотальная резекция 0 0 1 20 0 0 1 3,4 0 0 0 0 

Всего ПДС 3 100 5 100 28 100 29 100 39 100 5 100 

 

 
Согласно данным таблицы 1, статистиче-

ски значимой разницы по типам резекции 
нижнего суставного отростка между группами 
исследования не выявлено (p > 0,05). 

Наибольший объем медиальной фасетэк-
томии (независимо от группы) требовался на 
уровне LIII–LIV: во всех ПДС суставной отро-
сток резецировался более чем на 50 % от об-
щей ширины. Наименьший объем — на уровне 
LV–SI, где в 95,5 % случаев удалось сохранить 
суставной отросток интактным либо резециро-
вать его в объеме менее 50 % от общей ширины. 

В сегментах уровня LIV–LV преобладала 
медиальная фасетэктомия в объеме от ¼ до ½ 
общей ширины отростка: в группе 1 – 15 ПДС 
(53,6 %, p < 0,05), в группе 2 — 20 ПДС (69 %, 
p < 0,05). На уровне LV–SI в группе 1 в боль-
шинстве случаев нижний суставной отросток 
сохранялся интактным — 21 ПДС (53,9 %, p < 

0,05), в то время как в группе 2 полностью его 
сохранить удалось только в 1 случае (20 %). 

В группе 1 нижний суставной отросток ре-
зецировался в объеме: 35,5 [25,0; 49,5] %, в 
группе 2 — 46,0 [39,3; 53,8] % (p < 0,05). В 
абсолютных числах: в группе 1 – в объеме 
6 [4,0; 8,0] мм, в группе 2 — в объеме 7,0 [5,8; 
7,0] мм. 

На уровне LIII–LIV (независимо от группы) 
медиальная фасетэктомия нижнего отростка 
выполнялась в объеме 66,5 [60,3; 73,3] %, на 
уровне LIV–LV — в объеме 44,0 [29,8; 50,0] %, 
на уровне LV–SI — в объеме 31,5 [23,8; 44,3] % 
(p < 0,05). В абсолютных числах: на уровне 
LIII–LIV — в объеме 9,5 [6,5; 10,0] мм, на уровне 
LIV–LV — в объеме 7,0 [5,0; 8,0] мм, на уровне 
LV–SI — в объеме 5,0 [4,0; 7,0] мм (p < 0,05). 

В таблице 2 представлены данные по объ-
ему резекции верхнего суставного отростка. 

Таблица 2 — Объем резекции верхнего суставного отростка 

Объем резекции 

суставного отростка 

Уровень 

LIII–LIV LIV–LV LV–SI 

группа 1 группа 2 группа 1 группа 2 группа 1 группа 2 

n % n % n % n % n % n % 

Сохранение отростка интактным 1 33,3 0 0 9
*
 32,1 1 3,5 25 64,1 3 60 

Резекция в объеме 1–2 мм 0 0 0 0 2 7,2 2 6,9 4 10,3 1 20 

Резекция в объеме 3–5 мм 2 66,7 1 20 17 60,7 19 65,5 10 25,6 1 20 

Резекция в объеме 6 мм и более 0 0 4 80 0  0 7
*
 24,1 0 0 0 0 

Тотальная резекция 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Всего ПДС 3 100 5 100 28 100 29 100 39 100 5 100 

*
 — достоверное различие (p < 0,05, точный тест Фишера) между группами исследования 

 

 

Согласно данным таблицы 2, наибольший 

объем медиальной фасетэктомии верхнего су-

ставного отростка проводился в стенозирован-

ных ПДС на уровне LIII–LIV: из 5 оперирован-

ных сегментов в 4 (80 %) выполнялась резек-

ция в объеме 6 мм и более. 

В сегментах уровня LIV–LV в группе 2 резек-

ция верхнего суставного отростка достоверно 

чаще выполнялась в объеме 3–5 мм — 29 ПДС 

(65,5 %, p < 0,01), в то время как в группе 1 ста-

тистически значимого преобладания какого-либо 

из типов резекции не выявлено (p > 0,05). 

На уровне LV–SI в группе 1 в большинстве 

случаев (64,1 %, p < 0,01) верхний суставной 

отросток сохранялся интактным, в группе 2 

при этом статистически значимого преоблада-

ния какого-либо из типов медиальной фасетэк-

томии не выявлено (p > 0,05). 

Объем резекции верхнего суставного от-

ростка независимо от уровня вмешательства в 
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группе 1 составил: 4,0 [3,0; 4,0] мм, в группе 2 — 

5,0 [4,0; 6,0] мм (p < 0,01). 

На уровне LIII–LIV (независимо от группы) 

резекция нижнего суставного отростка выпол-

нялась в объеме 6,0 [4,0; 7,0] мм, на уровне LIV–

LV — в объеме 4,0 [3,8; 5,0] мм, на уровне LV–

SI — в объеме 3,5 [3,0; 5,0] мм. При статистиче-

ской обработке (критерий Краскела-Уоллиса) 

установлено, что на уровне LIII–LIV медиальная 

фасетэктомия проводилась в большем объеме 

(p < 0,05) по сравнению с нижележащими уров-

нями, в то время как статистически значимой 

разницы по данном параметру между LIV–LV и 

LV–SI уровнями не выявлено (p > 0,05). 

В таблице 3 представлены данные по объ-

ему резекции дуги вышележащего позвонка. 

Таблица 3 — Объем резекции дуги вышележащего позвонка 

Объем резекции дуги 

Уровень 

LIII–LIV LIV–LV LV–SI 

группа группа группа 

1 2 1 2 1 2 

n % n % n % n % n % n % 

Сохранение дуги интактной 0 0 0 0 9
 

32,1 3 10,3 27 69,1 3 60 

Менее ¼ общей длины 1 33,3 0 0 9 32,1 16 55,2 4 10,3 1 20 

От ¼ до ½ общей длины 2 66,7 4 80 6 21,5 9 31,1 4 10,3 0 0 

Более ½ длины 0 0 1 20 4 14,3 0 0 4 10,3 1 20 

Тотальная резекция 0 0 0 0 0 0 1 3,4 0 0 0 0 

Всего ПДС 3 100 5 100 28 100 29 100 39 100 5 100 

 

 
Как видно из данных таблицы 3, статисти-

чески значимых различий по типам резекции 
дуги вышележащего позвонка между группами 
исследования выявлено не было (p > 0,05). 

На уровне LV–SI по сравнению с LIV–LV в 
обеих группах исследования дуга вышележа-
щего позвонка достоверно чаще (p < 0,01 в 
группе 1, p < 0,05 в группе 2) сохранялась ин-
тактной. 

На уровне LIV–LV статистически значимого 
преобладания какого-либо из типов частичной 
гемиляминэктомии не выявлено (в обеих груп-
пах p > 0,05). На уровне LV–SI в группе 1 хи-
рургический доступ, при котором вышележа-
щая дуга сохранялась интактной, являлся пре-
обладающим (69,1 %, p < 0,001). 

В группе 1 (независимо от уровня) частич-
ная гемиляминэктомия дуги вышележащего 

позвонка проводилась: в процентном отноше-
нии — в объеме 25,0 [13,0; 50,5] %, в абсолют-
ных числах — в объеме 5,0 [3,5; 9,0] мм, в 
группе 2 — в объеме 25,0 [17,5; 43,5] % и 5,0 
[3,0; 9,0] мм соответственно (p > 0,05). 

В сегментах уровня LIII–LIV (независимо от 
группы) дуга вышележащего позвонка резеци-
ровалась: в процентном отношении — в объе-
ме 35,5 [25,0; 44,5] %, на уровне LIV–LV — в 
объеме 19,5 [13,0; 31,3] %, на уровне LV–SI – в 
объеме 33,5 [15,3; 69,5] % (p > 0,05). В абсо-
лютных числах: на уровне LIII–LIV — в объеме 
8,5 [6,0; 11,8] мм, на уровне LIV–LV — в объеме 
5,0 [3,0; 9,0] мм, на уровне LV–SI — в объеме 
6,0 [3,0; 9,5] мм (p > 0,05). 

Таблица 4 содержит данные по объему ре-
зекции дуги нижележащего позвонка на уров-
нях LIII–LIV и LIV–LV. 

Таблица 4 — Объем резекции дуги нижележащего позвонка на уровнях LIII–LIV и LIV–LV 

Объем резекции 

дуги 

Уровень 

LIII–LIV LIV–LV 

группа 1 группа 2 группа 1 группа 2 

n % n % n % n % 

Сохранение дуги интактной 2 66,7 1 20 18 
* 

64,3 7 24,1 

Менее ¼ общей длины 1 33,3 3 60 7 25,0 11 37,9 

От ¼ до ½ общей длины 0 0 1 20 3 10,7 8 27,6 

Более ½ длины 0 0 0 0 0 0 3 10,4 

Тотальная резекция 0 0 0 0 0 0 0 0 

Всего ПДС 3 100 5 100 28 100 29 100 
*
 — достоверное различие (p < 0,05, точный тест Фишера) между группами исследования 

 
В сегментах уровня LIII–LIV (независимо от 

группы) дуга нижележащего позвонка резеци-
ровалась: в процентном отношении — в объе-
ме 20,0 [14,0; 27,5] %, на уровне LIV–LV — в 
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объеме 21,0 [18,3; 32,5] %, (p > 0,05). В абсо-
лютных числах: на уровне LIII–LIV — в объеме 
8,5 [6,0; 11,8] мм, на уровне LIV–LV — в объеме 
5,0 [3,0; 5,5] мм, (p > 0,05). 

В группе 1 (независимо от уровня) частич-
ная гемиляминэктомия нижележащего позвон-
ка проводилась: в процентном отношении — в 
объеме 21,0 [18,0; 30,0] %, в абсолютных чис-

лах — в объеме 3,0 [3,0; 5,0] мм, в группе 2 — 
в объеме 21,0 [19,5; 33,0] % и 4,0 [2,8; 6,0] мм 
соответственно. Достоверного различия между 
группами исследования по данному параметру 
не выявлено (p > 0,05). 

В таблице 5 представлены данные по объ-
ему резекции дуги первого крестцового по-
звонка. 

Таблица 5 — Объем резекции дуги первого крестцового позвонка 

Объем резекции 
Группа 1 Ггруппа 2 

n % n % 
Сохранение дуги интактной 23 58,9 1 20 
Резекция в объеме 1-2 мм 3 7,7 0 0 
Резекция в объеме 3-5 мм 9 23,1 2 40 
Резекция в объеме 6 мм и более 4 10,3 2 40 
Всего ПДС 39 100 5 100 

 

 

Из данных таблицы 5 видно, что в группе 
1 преобладал хирургический доступ, при кото-
ром дуга первого крестцового позвонка сохра-
нялась интактной (58,9 %). 

Объем резекции желтой связки 
В группе 1 были выполнены следующие 

типы резекции желтой связки: субтотальная 
латеральная флавэктомия — 65 (92,9 %) ПДС, 
тотальная латеральная флавэктомия — 5 (7,1 %) 
ПДС. В группе 2 распределение по типам 
флавэктомии было следующим: тотальная ла-
теральная флавэктомия — 8 (20,5 %) ПДС, то-
тальная флавэктомия с резекцией медиальной 
и латеральной части одновременно — 6 
(15,4 %), субтотальная латеральная флавэкто-
мия — 16 (41,0 %) ПДС, субтотальная флавэк-
томия с резекцией латеральной и медиальной 
части одновременно — 9 (23,1 %) ПДС. 

Обсуждение 
В рамках проведенного исследования 

установлено, что у пациентов с дистрофиче-
ским стенозом позвоночного канала требовал-
ся больший объем резекции обоих суставных 
отростков, чем у пациентов с грыжами МПД без 
стеноза (p < 0,05). Медиальная фасетэктомия 
верхнего суставного отростка в пределах 6 мм и 
более в сегментах с грыжами МПД без стеноза 
не была использована ни в одном случае. 

При сравнительном анализе объема меди-
альной фасетэктомии на разных уровнях выяв-
лено, что в сегментах LIII–LIV требовалась бо-
лее широкая резекция верхнего и нижнего су-
ставных отростков по сравнению с LIV–LV и 
LV–SI (p<0,05). Наименьший объем медиальной 
фасетэктомии выполнялся на уровне LV–SI в 
сегментах с грыжами МПД без стеноза. В этом 
случае нижний суставной отросток удалось 
сохранить интактным в 53,9 % (21 ПДС), верх-
ний – в 64,1 % (25 ПДС) случаев. 

Выбранная нами позиция по объему ре-
зекции суставных фасеток совпадает с мнени-

ем других авторов, согласно которому частич-
ная односторонняя фасетэктомия не вызывает 
биомеханических нарушений в ПДС при усло-
вии, что граница резекции не выходит за пре-
делы линии, проведенной вдоль внутренней 
границы корня дуги [3, 4]. 

В некоторых источниках сообщается, что 
медиальная односторонняя фасетэктомия не 
влияет на подвижность в ПДС и не требует 
стабилизации, в том случае, если в доопераци-
онном периоде в сегменте отсутствовали при-
знаки нестабильности [6, 9]. 

По мнению других авторов, даже частич-
ная фасетэктомия ассоциирована с увеличени-
ем ротации и подвижности в оперируемом 
сегменте, следовательно, ее необходимо избе-
гать в ходе выполнения хирургического досту-
па [2, 10, 11]. 

На двух наиболее часто оперируемых 
уровнях преобладали хирургические доступы, 
при которых вышележащая дуга сохранялась 
интактной или резецировалась в объеме менее 
½ общей длины. На уровне LIV–LV такой до-
ступ был использован: в группе 1 — в 85,6 % 
случаев (24 ПДС), в группе 2 — в 96,5 % слу-
чаев (28 ПДС). На уровне LV–SI — в 89,8 % (35 
ПДС) и 80 % случаев (4 ПДС) соответственно. 

Обращает на себя внимание тот факт, что 
статистически значимого различия по объему 
резекции дуг между стенозированными ПДС и 
сегментами с грыжами МПД без стеноза не 
выявлено (p > 0,05). Это объясняется тем, что в 
группу 1 включены случаи краниальной и/или 
каудальной миграции секвестра, что, согласно 
предоперационным расчетам, требовало боль-
шей длины костного окна и резекции дуги вы-
ше- и/или нижележащего позвонка соответ-
ственно. 

Тотальная резекция дуги позвонка (геми-
ляминэктомия) использовалась  нами только в 
1 случае, что было обосновано краниально-
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каудальной протяженностью стенозированного 
участка. Во всех остальных случаях независи-
мо от типа компримирующего фактора и уровня 
вмешательства выполнялась частичная гемиля-
минэктомия или интерламинарный доступ. 

В 2016 году K. Haddadi, H. Qazvini в своем 
исследовании сравнили клиническую эффек-
тивность различных типов хирургического до-
ступа к позвоночнику. Результаты показали 
превосходство частичной гемиляминэктомии, 
дополненной медиальной фасетэктомией и ча-
стичной резекцией желтой связки, по сравне-
нию с более травматичными доступами [12]. 

Проведенные нами ранее исследования 
продемонстрировали эффективность предопе-
рационных компьютерных расчетов, позволя-
ющих выполнять обоснованный хирургиче-
ский доступ. Факторами, определяющими объ-
ем резекции структур заднего опорного ком-
плекса при этом являются: рентгеноанатоми-
ческие параметры ПДС, компримирующего 
фактора, а также особенности алгоритма рас-
чета [7, 8]. 

Измерения рентгеноанатомических пара-
метров в абсолютных числах с точностью до 
миллиметра, с последующим определением 
объема резекции той или иной анатомической 
структуры в процентном отношении дают воз-
можность детально спланировать хирургиче-
ский доступ и локализовать фактор компрес-
сии, повысить качество интраоперационного 
контроля точности проводимых манипуляций. 

Выводы 
1. Компьютерный расчет хирургического 

доступа с локализацией латеральной границы 
костного окна в 5 мм от края дурального меш-
ка и/или спинномозгового нерва направлен на 
сохранение стабильности в сегменте, достиже-
ние достаточной визуализации секвестра МПД 
и полноценной декомпрессии в случаях дис-
трофического стеноза. Стенозированные сег-
менты требовали большого объема медиальной 
фасетэктомии по сравнению с ПДС с грыжами 
МПД без стеноза (p < 0,05). Нижний суставной 
отросток удалось сохранить интактным или вы-
полнить краевую резекцию в группе 1 в 48,6 % слу-
чаев, в группе 2 — в 7,7 % случаев (p < 0,0001), 
верхний суставной отросток — в 52,9 и 17,9 % 
случаев соответственно (p < 0,05). 

2. Экономные резекции дуг позвонков 
превалировали в обеих группах исследования. 
Дугу вышележащего позвонка удалось сохра-
нить интактной или выполнить краевую резек-
цию в группе 1 в 71,4 % ПДС, в группе 2 — в 
58,9 % ПДС, дугу нижележащего позвонка – в 
77,1 и 48,7 % ПДС соответственно. 

3. Наиболее широкие костные резекции 
требовались в сегментах уровня LIII–LIV, в то 
время как LV–SI уровень характеризовался 

максимально щадящим удалением дуг позвон-
ков и суставных фасеток. Выявленные стати-
стические различия (p < 0,05) по объему резек-
ции структур заднего опорного комплекса 
между исследованными уровнями подчерки-
вают важность учета индивидуальных анато-
мических особенностей ПДС при планирова-
нии хирургического доступа. 
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ВЛИЯНИЕ СИНДРОМА ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ/ГИПОПНОЭ СНА 

НА УРОВНИ ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ И ПРОФИБРОТИЧЕСКИХ ЦИТОКИНОВ 
У ПАЦИЕНТОВ С ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

Ю. Я. Шелкович 

Учреждение образования 
«Гродненский государственный медицинский университет» 

г. Гродно, Республика Беларусь 

Цель: оценить взаимосвязь плазменного уровня трансформирующего фактора роста-β1 (ТФР-β1), рас-
творимых в плазме ICAM-1 и Е-селектина (sICAM-1 и sЕ-селектина) с особенностями поражения слизистой 
оболочки пищевода у пациентов с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ) и ГЭРБ в сочетании с 
синдромом обструктивного апноэ/гипопноэ сна (СОАГС). 

Материалы и методы. Обследовано 120 пациентов, которым выполнялась эзофагогастродуоденоско-
пия с биопсией нижней трети пищевода и последующим гистологическим исследование, сомнологическое 
исследование, у 80 пациентов был выполнен иммуноферментный анализ с определением изучаемых цито-
кинов в плазме крови. 

Результаты. У пациентов с ГЭРБ и СОАГС выявлены высокие плазменные концентрации ТФР-β1 (р = 
0,002), sICAM-1 (р = 0,009) и sЕ-селектина (p = 0,041) при сопоставлении с группой сравнения. Установлена 
положительная корреляция между индексом апноэ/гипопноэ и содержанием ТФР-β1 (r = 0,4, р < 0,05), 
sICAM-1 (r = 0,42, р < 0,05) и sЕ-селектина (r = 0,32, р < 0,05) в плазме крови. 

Заключение. Пациенты с ГЭРБ и СОАГС характеризуются высокими уровнями ТФР-β1, sICAM-1 и sЕ-
селектина в плазме крови, что может сопровождаться развитием склеротических изменений и микроангио-
патии в слизистой пищевода у данной категории лиц.  

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, синдром обструктивного апноэ/гипопноэ 
сна, цитокины, трансформирующий фактор роста-β1, sICAM-1, sЕ-селектин. 

 

Objective: to evaluate the connection between plasma levels of transforming growth factor-β1 (TGF-β1), solu-
ble ICAM-1 и Е-selectin (sICAM-1 и sЕ-selectin) and features of esophageal mucosa damage in patients with gas-
troesophageal reflux disease (GERD) and obstructive sleep apnea/hypopnea syndrome (OSAHS).  

Materials and methods. 120 patients have been examined. Patients were undergone esophagogastroduodenos-
copy with biopsy of the lower third of the esophagus with further histological study, somnological investigation. 
Enzyme linked immunosorbent assay was provided in 80 patients for detection of studied cytokines in blood plasma. 

Results. High concentrations of TGF-β1 (р = 0,002), sICAM-1 (р = 0,009) and sЕ-selectin (p = 0,041) were ob-
tained in patients with GERD and OSAHS in contrast with comparison group. Positive correlation between ap-
nea/hypopnea index and plasma levels TGF-β1 (r = 0,4, р < 0,05), sICAM-1 (r = 0,42, р < 0,05) and sЕ-selectin (r = 
0,32, р < 0,05) were revealed. 
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Conclusion. Patients with GERD and OSAHS are characterized by high levels of TGF-β1, sICAM-1 и sЕ-

selectin in plasma, which may accompanied by the development of sclerotic changes and microangiopathy in esoph-
ageal mucosa in this group of patients. 

Key words: gastroesophageal reflux disease, obstructive sleep apnea/hypopnea syndrome, cytokines, trans-
forming growth factor-β1, sICAM-1, sЕ-selectin. 

 
Y. Y. Shaukovich 
The Influence of Obstructive Sleep Apnea/Hypopnea Syndrome on the Levels of Proinflammatory and Profi-
brotic Cytokines in Patients with Gastroesophageal Reflux Disease 
Problemy zdorov'ya i ekologii. 2019 Apr-Jun; Vol 60 (2): 64–70 

 

 

Введение 
В последние годы гастроэзофагеальная 

рефлюксная болезнь (ГЭРБ) и синдром об-
структивного апноэ/гипопноэ сна (СОАГС) все 
чаще рассматриваются в качестве коморбид-
ных заболеваний [1, 2]. Однако особенности 
поражения пищевода у пациентов с ГЭРБ, про-
текающей на фоне СОАГС, в настоящее время 
мало изучены. Установлено, что СОАГС нега-
тивно сказывается на течении ГЭРБ, поскольку 
способствует увеличению частоты и продол-
жительности рефлюксов из желудка в пищевод 
и снижает пищеводный клиренс [3]. Ситуация 
усугубляется тем, что нередко ГЭРБ у пациен-
тов с СОАГС характеризуется низкой выра-
женностью типичной клинической симптома-
тики, что может приводить к затруднениям в 
своевременной диагностике заболевания [4]. 

В литературных источниках имеются ука-
зания на то, что СОАГС способствует разви-
тию фиброза слизистых верхних дыхательных 
путей за счет повышения провоспалительных и 
профибротических цитокинов [5]. Стоит пола-
гать, что данное явление может иметь не толь-
ко местный, но и системный характер и пато-
генетические основы формирования мало-
симптомного течения ГЭРБ на фоне СОАГС 
могут быть связаны с дисбалансом провоспа-
лительных и профибротических цитокинов. 

Одним из наиболее известных профибро-
тических цитокинов является трансформиру-
ющий фактор роста-β1 (ТФР-β1). Установлено, 
что данная молекула синтезируется в организ-
ме в неактивном состоянии и существует мно-
жество путей ее активации. Изучение вопроса 
о влиянии СОАГС на течение ГЭРБ дает осно-
вание считать, что наиболее значимыми путя-
ми активации данного цитокина представля-
ются активация посредством матриксных ме-
таллопротеиназ 2-го и 9-го типов (ММП-2 и 
ММП-9) и активными формами кислорода. 
ТФР-β1 является стимулятором роста фиб-
робластов и индуктором синтеза коллагена I и 
III типов, кроме того, он участвует в процессах 
модулирования воспалительных реакций [6, 7, 8]. 

Исследования последних лет показали, что 
СОАГС может способствовать развитию эндо-
телиальной дисфункции, микроангиопатии, 

атеросклерозу сосудов и быть причиной кар-
диоваскулярных осложнений у страдающих им 
пациентов. Одним из патогенетических меха-
низмов, лежащих в основе данных нарушений, 
является активация некоторых молекул кле-
точной адгезии, участвующих в реализации 
воспалительных реакций. К таким молекулам 
относятся ICAM-1 (intercellular adhesion mole-
cule-1), VCAM-1 (vascular cell adhesion mole-
cule-1), Е-селектин и L-селектин [9, 10, 11]. 

Однако в экспериментальном исследова-
нии P. Rafiee et al. по выделению и изучению 
микрососудов пищевода было установлено, 
что ICAM-1, VCAM-1 и Е-селектин экспресси-
руются и на эндотелиальных клетках сосудов 
пищевода [12]. Таким образом, изучение дан-
ных молекул клеточной адгезии и их роли в 
развитии микроангиопатии у пациентов с 
ГЭРБ представляется вполне обоснованным. 

Цель исследования 
Оценить взаимосвязь плазменного уровня 

ТФР-β1, растворимых в плазме ICAM-1 и Е-
селектина (sICAM-1 и sЕ-селектина) с особенно-
стями поражения слизистой оболочки пищевода у 
пациентов с ГЭРБ и ГЭРБ в сочетании с СОАГС. 

Материалы и методы 
На базе УЗ «Городская клиническая боль-

ница № 2 г. Гродно» было обследовано 120 па-
циентов (73 мужчины и 47 женщин), среди ко-
торых 29 человек — пациенты с ГЭРБ (группа 1), 
35 пациентов с ГЭРБ в сочетании с СОАГС 
(группа 2), 30 пациентов с СОАГС (группа 3) и 
26 пациентов без ГЭРБ и СОАГС составили 
группу 4 — сравнения. Средний возраст об-
следуемых лиц был равен 48 (42; 54) годам. 

Критерии включения в исследование: воз-
раст от 30 до 60 лет, наличие жалоб на изжогу 
и/или регургитацию, жалобы на храп и/или 
остановки дыхания во сне, наличие клиниче-
ских маркеров СОАГС (абдоминальное ожире-
ние, увеличение окружности шеи больше 43 см у 
мужчин и 37 см — у женщин, микро- и/или ре-
трогнатия), письменное информированное со-
гласие на участие в исследовании. 

Критерии невключения: хроническая ише-
мическая болезнь сердца выше II функциональ-
ного класса стенокардии, недостаточность кро-
вообращения выше НIIА, некоронарогенные за-
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болевания миокарда и поражение клапанов 
сердца, язва желудка и/или 12-перстной кишки, 
медикаментозное поражение желудка и 12-перст-
ной кишки, тяжелая эндокринная патология, хро-
нические декомпенсированные заболевания пе-
чени, почек, легких, лор-патология, требующая 
хирургической коррекции, постоянный прием 
психотропных средств, миорелаксантов, других 
препаратов, влияющих на тонус нижнего пище-
водного сфинктера и функцию дыхания во сне. 

Для подтверждения диагноза ГЭРБ выпол-
нялась эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС) с 
забором биопсийного материала из нижней 
трети пищевода. В основу морфологической 
верификации ГЭРБ легли рекомендации Лион-
ского консенсуса [13]. 

Отбор лиц, страдающих СОАГС, осу-
ществлялся с учетом характерных жалоб на 
храп, указаний на остановки дыхания во сне и 
клинических маркеров заболевания: абдоми-
нальное ожирение, увеличение окружности 
шеи больше 43 см у мужчин и 37 см — у жен-
щин, особенности строения лицевого скелета 
(микро- и/или ретрогнатия). На следующем 
этапе работы с пациентами выполнялся респи-
раторный мониторинг с использованием при-
бора SOMNOcheck micro (Weinmann): осу-
ществлялась регистрация носового дыхатель-
ного потока и пульсоксиметрия для оценки 
насыщения артериальной крови кислородом. 
Оценивались следующие показатели: количество 
и длительность эпизодов апноэ и гипопноэ, ин-
декс апноэ/гипопноэ (ИАГ), индекс десатурации, 
индекс вегетативных пробуждений, связанных с 
респираторными событиями, уровни насыщения 
крови кислородом за период сна, связь эпизодов 
апноэ с храпом и десатурацией. 

Определение ТФР-β1, sICAM-1 и sЕ-
селектина в плазме крови осуществлялось ме-
тодом иммуноферментного анализа (Wuhan 
Fine Biotech Co., Китай) у 80 пациентов. Из 
них концентрация ТФР-β1 была измерена в 

группе 1 у 21 человека (5 с эрозивной ГЭРБ и 
16 с неэрозивной ГЭРБ), в группе 2 — у 25 че-
ловек, в группе 3 — у 17 человек, в группе 4 — 
у 17 человек. Содержание молекул клеточной 
адгезии было определено в группе 1 у 20 чело-
век (из них 5 — с эрозивной ГЭРБ), в группе 2 — 
у 25 человек, в группе 3 — у 17 человек, в 
группе 4 — у 18 человек. 

Данные обрабатывались непараметриче-
скими методами программы «Statistica», 10.0 
для Windows (StatSoft, Inc., США), лицензион-
ный номер AXXAR207F394425FA-Q. Для 
установления различий между группами при 
множественных сравнениях использовался 
критерий Краскела — Уоллиса с дальнейшим 
апостериорным анализом по методу Данна — 
Бонферрони [14]. При сравнении двух незави-
симых групп использовался тест Манна — 
Уитни. Различия признавались статистически 
значимыми при р < 0,05. Данные представлены 
в виде медианы, 25 % и 75 % квартилей. 

Результаты и обсуждение 
Группы пациентов, включенных в иссле-

дование, были сопоставимы между собой по 
полу и возрасту. 

При множественных сравнениях исследу-
емых групп были обнаружены значимые раз-
личия (Н = 15,747, р = 0,0013) между группой 2 
и 4 (р = 0,002), 3 и 4 (р = 0,01) по уровню ТФР-
β1 в плазме крови. Показатели концентрации 
ТФР-β1 представлены в таблице 1. 

Далее было проведено парное сравнение 
между группами. Группа 1 статистически зна-
чимо не отличалась от группы 4 (р = 0,07), не-
смотря на тенденцию к увеличению плазмен-
ной концентрации ТФР-β1. Однако были обна-
ружены статистически значимые различия в 
показателях концентрации ТФР-β1 в плазме 
крови пациентов с эрозивной и неэрозивной 
ГЭРБ в группе 1 (таблица 2), а также значимые 
различия между пациентами с эрозивной ГЭРБ 
и группой сравнения (таблица 3). 

Таблица 1 — Уровни содержания ТФР-β1 в плазме крови исследуемых групп 

Показатель 
Группа 1 

(n = 21) 

Группа 2 

(n = 25) 

Группа 3 

(n = 17) 

Группа 4 

(n = 17) 

Концентрация ТФР-β1 в плазме 

крови, нг/мл 

31,6 

(12,1; 734,04) 

160,9 

(39,1; 2080,7)* 

111,3 

(53,3; 549,3)# 

12,1 

(10,8; 52,2) 

* — статистически значимое отличие группы 2 от группы 4; # — статистически значимое отличие 
группы 3 от группы 4, р < 0,05 

Таблица 2 — Сравнительная характеристика пациентов с неэрозивной и эрозивной ГЭРБ по со-
держанию в плазме крови ТФР-β1 

Параметр Неэрозивная ГЭРБ Эрозивная ГЭРБ р 

Концентрация ТФР-β1 

в плазме крови, нг/мл 

15,1 

(11,5; 221,1) 

914,6 

(245,3; 1928,5)* 
0,015 

* — статистически значимые различия между группами, р < 0,05 
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Таблица 3 — Сравнительная характеристика пациентов с эрозивной ГЭРБ и группы 4 по содержа-
нию ТФР-β1 в плазме крови. 

Параметр Эрозивная ГЭРБ Группа 4 р 

Концентрация ТФР-β1 

в плазме крови, нг/мл 

914,6 

(245,3; 1928,5)* 

12,1 

(10,8; 52,2)* 
0,000 

* — статистически значимые различия между группами, р < 0,05 
 

 
Вероятно, наблюдаемое повышение кон-

центрации ТФР-β1 может быть связано с еще 
одним механизмом его активации — активаци-
ей в ответ на повреждение, что может сопро-
вождаться усилением фиброгенеза. Этот меха-
низм описан в литературных источниках [7]. 

При парном сопоставлении концентраций 
ТФР-β1 в плазме крови лиц с ГЭРБ и ГЭРБ в 
сочетании с СОАГС пациенты группы 2 харак-
теризовались значимо более высоким содер-
жанием ТФР-β1 в плазме крови (р = 0,05). 

При установлении корреляционных связей 
была обнаружена положительная корреляция 
между концентрацией ТФР-β1 в плазме крови 
и ИАГ (r = 0,4, р < 0,05), отрицательная — 
между плазменным уровнем ТФР-β1 и средней 
сатурацией за период сна (r = -0,3, р < 0,05). 

Избыточная активация ТФР-β1 у пациен-
тов с СОАГС может приводить к развитию 
фиброзных и склеротических изменений в сли-

зистой оболочке пищевода при ГЭРБ, что под-
тверждается данными гистологического иссле-
дования (рисунки 1 и 2). 

Повышенная коллагенизация, развиваю-
щаяся в слизистой пищевода, может способ-
ствовать преобладанию малосимптомных 
форм ГЭРБ у пациентов с СОАГС, что согла-
суется с литературными данными [15].  

При множественном сравнении групп ис-
пытуемых по уровням молекул клеточной ад-
гезии в плазме крови были получены значимые 
различия и для sICAM-1 (Н = 15,528, р = 
0,001), и для sЕ-селектина (Н = 8,521, р = 
0,036), значения представлены в таблице 4. В 
группах 2 и 3 были зафиксированы значимо 
более высокие показатели sICAM-1 по сравне-
нию с группой 4 (р2-4 = 0,009, р3-4 = 0,019). В 
группе 2 наблюдалась более высокая концен-
трация sЕ-селектина по сравнению с группой 4 
(р2-4 = 0,041). 

 

          

    Рисунок 1 — Хронический эзофагит пациента                 Рисунок 2 — Склеротические изменения 

    с ГЭРБ. Выраженная лимфо-лейкоцитарная               в эпителии пищевода пациента с ГЭРБ и СОАГС. 

   инфильтрация в подслизистом слое пищевода                      Окраска гематоксилином и эозином. 

      с мелкими геморрагиями. Окраска гемато-                                         Увеличение ×100 
         ксилином и эозином. Увеличение ×100 

Таблица 4 — Уровни содержания sICAM-1 и sЕ-селектина в плазме крови исследуемых групп 

Показатель 
Группа 1 

(n = 20) 

Группа 2 

(n = 25) 

Группа 3 

(n = 17) 

Группа 4 

(n = 18) 

Концентрация sICAM-1, нг/мл 
47 

(44,7; 52,2) 

54,4 

(49,9; 69,3)* 

58,3 

(53; 63)# 

47,4 

(43; 50,2) 

Концентрация sЕ-селектина, нг/мл 
4,542 

(4,072; 4,922) 

4,672 

(4,413; 5,407)* 

4,764 

(4,224; 5,305) 

4,302 

(3,769; 4,585) 

* — статистически значимое отличие группы 2 от группы 4; # — статистически значимое отличие 

группы 3 от группы 4, р < 0,05 
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При парном сравнении групп 1 и 4 по 
уровню молекул клеточной адгезии наблюда-
лась тенденция к увеличению концентрации 
sЕ-селектина в плазме крови пациентов с 
ГЭРБ, хотя значимых различий получено не 
было (р = 0,093). 

У пациентов с эрозивной ГЭРБ по сравне-
нию с неэрозивной отмечалась тенденция к 
более высоким показателям концентрации мо-
лекул клеточной адгезии, хотя значимых раз-
личий получено не было. Значимые различия 
были получены между значениями концентра-
ции sЕ-селектина у пациентов с эрозивным 
эзофагитом и группой сравнения (таблица 5). 

Далее было проведено парное сравнение 
концентраций молекул клеточной адгезии у 
пациентов группы 1 и группы 2. Пациенты 
группы 2 характеризовались статистически зна-
чимо более высокой концентрацией sICAM-1 в 

плазме крови (р = 0,015) и тенденцией к увели-
чению концентрации sЕ-селектина (р = 0,25). 

Увеличение sICAM-1 в плазме крови па-
циентов с СОАГС может способствовать раз-
витию микроангиопатии у пациентов с ГЭРБ.  

Так, действительно, при сравнении мор-
фологических изменений в слизистой пищево-
да у пациентов группы 1 и 2, у пациентов с 
ГЭРБ в сочетании с СОАГС высокие соедини-
тельнотканные сосочки, вдающиеся в эпителий, 
были с расширенными на верхушках кровенос-
ными капиллярами — симптом «сосудистых 
озер». На рисунке 3 представлен эпителий пище-
вода пациента группы сравнения, на рисунке 4 — 
эпителий пищевода пациента с ГЭРБ. 

На рисунке 5 и 6 представлены фотогра-
фии увеличенных соединительнотканных со-
сочков пациентов с ГЭРБ и СОАГС с полно-
кровными сосудами на верхушках. 

Таблица 5 — Сравнительная характеристика пациентов с эрозивной ГЭРБ и группы 4 по содержа-
нию в плазме крови sICAM-1 и sЕ-селектина 

Параметр Эрозивная ГЭРБ Группа 4 р 

Концентрация sICAM-1, нг/мл 49,7 (45,5; 52,2) 47,4 (43; 50,2) 0,412 

Концентрация sЕ-селектина, нг/мл 4,984 (4,700; 5,071) 4,302 (3,769; 4,585)* 0,011 

* — статистически значимые различия между группами, р < 0,05 
 

        

     Рисунок 3 — Общий вид эпителия пищевода             Рисунок 4 — Высокие соединительнотканные 
    пациента группы сравнения. Соединительно-           сосочки пациента с ГЭРБ без ярко выраженного 
   тканные сосочки невысокие, образуют мелкие                    полнокровия сосудов на верхушках. 
       углубления в базальной части эпителия.                          Окраска гематоксилином и эозином. 
         Окраска гематоксилином и эозином.                                                Увеличение ×100 
                         Увеличение ×100 
 

           

Рисунки 5, 6 — Увеличенные соединительнотканные сосочки с полнокровными сосудами 
на верхушках в слизистой пищевода пациентов с ГЭРБ и СОАГС. 

Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение ×100 
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Уровень sICAM-1 положительно коррели-

ровал с ИАГ (r = 0,42, р < 0,05), с индексом де-
сатурации (r = 0,4, р < 0,05), индексом пробуж-
дений, связанных с респираторными события-
ми (r = 0,3, р < 0,05), отрицательно коррелиро-
вал со средней сатурацией (r = -0,4, р < 0,05). 

Концентрация sЕ-селектина в плазме кро-
ви положительно коррелировала с ИАГ (r = 
0,32, р < 0,05), индексом десатурации (r = 0,3, 
р < 0,05), индексом пробуждений, связанных с 
респираторными событиями (r = 0,3, р < 0,05). 

Таким образом, концентрация sICAM в 
плазме крови пациентов с ГЭРБ в большей сте-
пени связана с тяжестью СОАГС, чем с наличи-
ем эрозивного поражения пищевода. Плазмен-
ный уровень sЕ-селектина, напротив, статисти-
чески значимо повышается у пациентов с эро-
зивным эзофагитом, что может говорить о его 
взаимосвязи с характером поражения слизи-
стой оболочки пищевода, и несколько в мень-
шей степени зависит от тяжести респиратор-
ных нарушений у лиц с СОАГС. 

Заключение 
Пациенты с ГЭРБ и СОАГС характеризу-

ются высоким содержанием ТФР-β1 в плазме 
крови, что может способствовать развитию 
склеротических изменений в слизистой обо-
лочке пищевода у данной категории лиц. 

У пациентов с ГЭРБ наличие СОАГС со-
провождается высокими уровнями sICAM-1 и 
sЕ-селектина в плазме крови, что может спо-
собствовать развитию микроангиопатии в сли-
зистой оболочке пищевода.  

Пациенты с эрозивным поражением пище-
вода имеют более высокие концентрации ТФР-
β1 и sЕ-селектина в плазме крови в отличие от 
группы сравнения. 
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В эксперименте на крысах-самцах линии Вистар было установлено, что воздействие моделированного 
хронического стресса в течение 10 дней вызывает в семенниках крыс нарушение процессов сперматогенеза, 
а также оказывает влияние на снижение относительного количества клеток Лейдига. Установлено, что через 
10 суток после моделирования хронического стресса по Ortiz J. в интерстициальной ткани семенников крыс 
линии Вистар снижается количество активных форм клеток Лейдига и увеличивается количество неактив-
ных форм стероидпродуцирующих клеток. 
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The experiment on male Wistar rats has demonstrated that the exposure to modelled chronic stress for 10 days 

causes disturbances of spermatogenesis processes and exerts influence on the decrease of the relative number of 
Leydig cells in the rats` testis. It has been found that after 10 days of the chronic stress modelling by Ortiz J., the 
number of active forms of the Leydig cells decreases and the number of non-active forms of steroid-producing cells 
increases in the interstitial tissue of the testis of the Wistar rats. 
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Введение 
В настоящее время увеличение состояния 

инфертильности у мужчин подтверждено мно-
гочисленными клиническими наблюдениями 
[1, 2, 3]. Рост значимости мужской инфертиль-
ности в патогенезе супружеского бесплодия мо-
жет быть обусловлен различными факторами: 
органическими патологическими процессами ор-
ганов мужской половой системы, а также раз-

личными неблагоприятными воздействиями эн-
догенного и экзогенного характера [4, 5]. Однако 
роль стресса в механизмах нарушения мужской 
фертильности изучена недостаточно. 

Известно, что образующиеся при стрессе 
свободные радикалы и продукты перекисного 
окисления липидов оказывают негативное вли-
яние на морфологические характеристики раз-
личных тканей и органов, включая семенники. 
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Общепризнано, что в системе регуляции 

генеративной функции семенников особое ме-
сто отводится клеткам Лейдига (КЛ), секрети-
рующим тестостерон, необходимый для регу-
ляции процесса сперматогенеза [6, 7]. 

Цель работы 
Изучить состояние сперматогенеза, отно-

сительное количество КЛ и соотношение их 
различных форм в семенниках крыс линии Ви-
стар, перенесших неспецифический хрониче-
ский стресс. 

Материалы и методы 
Экспериментальное исследование было 

выполнено на 102 половозрелых самцах крыс 
линии Вистар в возрасте 5–6 месяцев. Живот-
ные находились в стандартных условиях вива-
рия. Крысы были разделены на 2 группы: ин-
тактные животные составили группу контроля 
(n = 31), опытная группа (n = 71) была под-
вергнута хроническому стрессу по Ortiz J. 
(1996) [8] для снижения степени привыкания 
экспериментальных животных к стрессорным 
воздействиям и минимизации специфического 
компонента. В течение 10 суток животные 
опытной группы ежедневно подвергались воз-
действию двух различных стрессоров, череду-
ющихся в случайном порядке. Эксперимен-
тальная работа проводилась в соответствии с 
Хельсинской Декларацией Всемирной Меди-
цинской Ассоциации о гуманном отношении к 
животным (редакция — октябрь 2008 г.) [9]. 
Животные выводились из эксперимента путем 
декапитации под эфирным наркозом. С целью 
исключения влияния анатомических особенно-
стей кровоснабжения на результат исследова-
ния для оценки морфологических изменений 
был выбран правый семенник [10]. 

Семенники фиксировали в 10 % нейтраль-
ном забуференном формалине (по Лилли) в те-
чение 24 часов при комнатной температуре. 
Материал после стандартной гистологической 
проводки заливали в парафин. Срезы толщи-
ной 4-5 мкм окрашивали гематоксилином и 
эозином [11]. 

Изучение микроструктуры семенников про-
водили на световом микроскопе MINIMED 502 
(Россия) при общем увеличении: ×400, ×1000. 

В каждом гистологическом препарате ис-
следовали 100 извитых семенных канальцев 
(ИСК). Среди них оценивали канальцы с 4 ге-
нерациями половых клеток (сперматогонии, 
сперматоциты, сперматиды и сперматозоиды), 
с 3 генерациями  половых клеток (сперматого-
нии, сперматоциты, сперматиды), с 2 генера-
циями половых клеток (сперматогонии, спер-
матоциты) и с 1 генерацией половых клеток 
(сперматогонии) [12]. 

Индекс сперматогенеза рассчитывали по 

формуле: 

А
I


 , 

где I — индекс сперматогенеза, α — коли-
чество слоев сперматогенного эпителия, обна-
руженных в каждом канальце, А — количество 
подсчитанных канальцев [12]. 

Определяли относительное количество 
КЛ, приходящихся на поперечный срез одного 
извитого семенного канальца, и процентное 
соотношение активных и неактивных форм эн-
докриноцитов [12]. КЛ большого и среднего 
размеров оценивали как активные формы эндо-
криноцитов, малого размера — как неактивные. 

Статистическую обработку результатов 
исследования проводили с использованием па-
кета прикладных программ Триал-версия 
«Statistica», 13.3 EN. Так как распределение 
изучаемых параметров отличалось от нормаль-
ного (тест Шапиро-Уилка), для анализа разли-
чий между двумя независимыми группами по 
количественным показателям применяли кри-
терий Манна-Уитни (U, Z). Данные описатель-
ной статистики в тексте и таблицах приведены 
в виде Мe (Q1; Q3), где Мe — медиана, Q1; Q3 — 
верхний и нижний квартили. Различия между 
изучаемыми показателями считали статисти-
чески значимыми при значении р < 0,05 [13]. 

Результаты и обсуждение 
Для анализа состояния сперматогенеза у 

крыс линии Вистар после перенесенного хрони-
ческого стресса в гистологических срезах семен-
ников животных были исследованы ИСК с раз-
личными генерациями половых клеток с после-
дующей оценкой индекса сперматогенеза. 

В экспериментальных исследованиях не-
однократно было показано, что острый и хро-
нический стресс вызывает статистически зна-
чимое снижение индекса сперматогенеза в се-
менниках подопытных крыс [14, 15, 16]. 

Индекс сперматогенеза, отражающий ко-
личество генераций сперматогенных клеток в 
стенке ИСК, является важным количествен-
ным показателем, характеризующим генера-
тивную активность семенника, а его снижение 
свидетельствует о нарушении процессов спер-
матогенеза [17, 18].  

Результаты, полученные при гистологиче-
ской оценке генераций мужских половых кле-
ток в ИСК, и индекс сперматогенеза в опытной 
и контрольной группах крыс линии Вистар 
представлены в таблице 1. 

Проведенные нами исследования показа-
ли, что 10-дневное воздействие стрессоров на 
самцов крыс линии Вистар приводит к стати-
стически значимому снижению индекса спер-
матогенеза (р < 0,001) за счет снижения числа 
ИСК с 4 генерациями половых клеток на 12,8 % 
(р < 0,001) и увеличения числа ИСК с 3 гене-
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рациями на 92,6 % (р < 0,001). Полученные ре-
зультаты, по нашему мнению, могут быть обу-
словлены замедлением или частичным блоки-

рованием дифференцировки сперматид в 
сперматозоиды, вызванным 10-дневным воз-
действием стрессоров. 

Таблица 1 — Состояние ИСК и индекс сперматогенеза у крыс опытной и контрольной групп 
(Мe (Q1; Q3)) 

Параметры 
Опытная группа, 

n = 71 

Контрольная группа, 

n = 31 
p 

Канальцы с 4 генерациями половых клеток (%) 75 (71; 78) 86 (84; 89,5) < 0,001 

Канальцы с 3 генерациями половых клеток (%) 26 (23; 29) 13,5 (10; 16) < 0,001 

Канальцы с 2 генерациями половых клеток (%) 1 (1; 1) 2,5 (2; 3) 1,0 

Канальцы с 1 генерацией половых клеток (%) 0 (0; 0) 0 (0; 0) 1,0 

Индекс сперматогенеза (%) 3,75 (3,71; 3,78) 3,86 (3,82; 3,89) < 0,001 

 
 
Общепризнано, что важнейшим регулято-

ром сперматогенеза является гормон тестосте-
рон, вырабатываемый интерстициальными эн-
докриноцитами семенников КЛ, расположен-
ными в рыхлой волокнистой соединительной 
ткани органа между ИСК поодиночке или 
группами вокруг кровеносных сосудов [6]. По-
этому для оценки инкреторной активности се-
менников крыс линии Вистар было проведено 
морфометрическое исследование КЛ, как од-

ного из важнейших факторов в регуляции 
сперматогенеза. 

В гистологических препаратах семенников 
крыс КЛ определяли по оксифильно окрашенной 
цитоплазме, светлым округлой или овальной 
формы ядрам с четко видимыми ядрышками и 
глыбчатым расположением гетерохроматина. 

Данные об относительном количестве и рас-
пределении КЛ по размерам у животных опытной 
и контрольной групп представлены в таблице 2. 

Таблица 2 — Относительное количество и субпопуляционный состав КЛ у крыс опытной и кон-
трольной групп (Мe (Q1; Q3)) 

Параметры Опытная группа Контрольная группа p 

Количество КЛ на 1 ИСК 3,57 (3,3; 3,74) 5,72 (4,69; 6,2) р ˂ 0,001 

Количество малых КЛ, % 14,4 (12,2; 16,4) 11,4 (9,7; 12) р ˂ 0,001 

Количество средних КЛ, % 80,4 (78,3; 82,9) 83,4 (81,6; 85,3) р ˂ 0,001 

Количество больших КЛ, % 5,2 (4; 6,8) 5 (3,8; 6,7) р = 0,675 

 
 
Морфометрический анализ популяции КЛ 

показал, что 10-дневное воздействие стрессо-
ров на организм крыс опытной группы вызы-
вает статистически значимое снижение отно-
сительного количества интерстициальных эн-
докриноцитов по сравнению с контрольной 
группой животных (р ˂ 0,001). 

В исследованиях И. Ю. Саяпиной с соавт. 
[19] было показано, что хронический холодо-
вой стресс приводит к нарастающему сниже-
нию относительного количества КЛ через 14 и 
28 суток с момента адаптации животных к 
действию низких температур. 

Снижение относительного количества КЛ 
в семенниках крыс опытной группы в сравне-
нии с интактными животными контрольной 
группы, на наш взгляд, может быть обусловле-
но усилением процессов апоптоза в популяции 
интерстициальных эндокриноцитов вследствие 
10-дневного воздействия стрессорных факто-
ров на организм животных. В эксперименталь-
ных исследованиях ряда авторов было показа-
но снижение количества КЛ вследствие стресс-

индуцированного апоптоза в их популяции, 
опосредуемого воздействием глюкокортикои-
дов и никотина на организм животных [20, 21]. 

Анализ содержания субпопуляционного 
состава КЛ у животных, перенесших хрониче-
ский стресс, показал, что в популяции интер-
стициальных эндокриноцитов преобладают 
гормонально активные КЛ среднего размера. 

Как показано в таблице 2, снижение отно-
сительного количества КЛ у крыс, перенесших 
неспецифический хронический стресс, обу-
словлено снижением численности средних КЛ. 
В опытной группе животных КЛ среднего раз-
мера составили 80,4 (78,3; 82,9) % против 83,4 
(81,6; 85,3) % в группе контроля (р ˂ 0,001). 

Показано, что хронический стресс вызыва-
ет дегенеративные изменения в популяции КЛ 
у подопытных крыс [22, 23]. Этим можно объ-
яснить увеличение количества инволюциони-
рующих, гормонально неактивных малых 
форм КЛ у крыс, перенесших неспецифиче-
ский хронический стресс в течение 10 суток 
(таблице 2). Количество малых КЛ у животных 
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опытной и контрольной группы составило, со-
ответственно, 14,4 (12,2; 16,4) и 11,4 (9,7; 12,0) %, 
(р ˂ 0,001). 

Таким образом, неспецифический хрони-
ческий стресс в течение 10 суток вызывает 
снижение относительного количества КЛ в се-
менниках крыс за счет уменьшения количества 
гормонально активных КЛ среднего размера. 
Данные изменения происходят на фоне увели-
чение численности малоактивных в отношении 
стероидогенеза КЛ, что может стать причиной 
дефицита андрогенов в организме животных. 

Выводы 
1. Неспецифический хронический стресс в 

течение 10 суток вызывает нарушения процес-
сов сперматогенеза и снижение индекса спер-
матогенеза в семенниках, р < 0,001. 

2. Неспецифический хронический стресс в 
течение 10 суток приводит к снижению отно-
сительного количества КЛ, приходящихся на 
поперечный срез одного извитого семенного 
канальца, р < 0,001. 

3. Неспецифический хронический стресс в 
течение 10 суток вызывает уменьшение коли-
чества КЛ среднего размера, активно продуци-
рующих стероидные гормоны, и увеличение 
количества малоактивных в отношении стеро-
идогенеза КЛ малого размера по сравнению с 
животными контрольной группы, р < 0,001. 
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УДК 611.137.83 
ХИРУРГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ 

ВНУТРИТАЗОВЫХ АНАСТОМОЗОВ НИЖНЕЙ ЯГОДИЧНОЙ АРТЕРИИ 

А. В. Кузьменко 

Учреждение образования 
«Гомельский государственный медицинский университет» 

г. Гомель, Республика Беларусь 

Цель: установить варианты локализации, частоту встречаемости и количество внутритазовых анасто-
мозов нижней ягодичной артерии. 

Материал и методы. Материалом для исследования послужили 117 трупов мужчин (в возрасте от 35 
до 78 лет) и 31 труп женщин (в возрасте от 32 до 90 лет), умерших в результате случайных причин, не свя-
занных с патологией органов таза. Для достижения цели исследования применялись метод инъекции сосу-
дов, метод препарирования и статистическая обработка полученных данных. 

Результаты. Установлено, что наиболее часто формирование анастомозов нижней ягодичной артерии 
у мужчин и женщин отмечается в средней трети внутритазовой части этой артерии, значительно реже — в 
ее проксимальной трети, редко — в ее дистальной трети. Нами выявлено отсутствие линейной связи между 
размерами диаметров нижней ягодичной артерии и размерами диаметров ее внутритазовых анастомозов.  

Заключение. Проведенное исследование показало, что внутритазовые анастомозы нижней ягодичной 
артерии у мужчин и женщин имеют определенную закономерность отхождения. 

Ключевые слова: внутритазовые анастомозы, артерии таза. 
 
Objective: to determine the types of localization, frequency of occurrence and quantity of the intrapelvic anas-

tomoses of the inferior gluteal artery. 
Material and methods. 117 cadavers from men (at 35–78 years of age) and 31 cadavers from women (at 32 to 

90 years of age) who had died of accidental causes not related to pelvic pathology were used as the material for the 
research. The vascular injection method, preparation method, and statistical method were used to achieve the aim of 
the research. 

Results. It has been found out that most often in men and women the intrapelvic anastomoses of the inferior 
gluteal artery develop in the middle one-third of the intrapelvic part of this artery, significantly more rarely — in its 
proximal one-third, and very rarely — in its distal one-third. The research has found no linear correlation between 
the sizes of the diameters of the inferior gluteal artery and the sizes of the diameters of its intrapelvic anastomoses. 
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Conclusion. The performed research has demonstrated that in men and women the intrapelvic anastomoses of 

the inferior gluteal artery have the definite regularity of origination. 

Key words: intrapelvic anastomoses, pelvic arteries. 
 

А. V. Kuzmenko 
The Surgical Anatomy of the Intrapelvic Anastomoses of the Inferior Gluteal Artery 
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Введение 
С развитием эндоваскулярных техник опе-

ративных вмешательств и появлением таких 
методов, как селективная и суперселективная 
внутрисосудистые эмболизации одним из 
главных приоритетов у сосудистых хирургов 
стало сохранение коллатералей артерий, на ко-
торых такие операции выполняются [1]. Заин-
тересованность специалистов в работе артери-
альных анастомозов, расположенных дисталь-
нее тромба, в послеоперационном периоде свя-
зана с рядом фактов, полученных в ходе со-
временных исследований [2]. Эти данные ука-
зывают, что артериальные соустья способ-
ствуют ускорению реканализации сформиро-
ванного эмбола в том случае, если использова-
лась синтетическая масса для временной обту-
рации сосуда. При сохранении артериальных 
анастомозов снижается уровень кислородного 
«голодания» в тканях, которые кровоснабжа-
лись артерией перед эмболизацией, что 
уменьшает количество и степень выраженно-
сти послеоперационных осложнений. 

Исследователями коллатерального русла 
артериальной системы подчеркивается, что для 
успешного эндоваскулярного оперативного 
вмешательства на определенной артерии необ-
ходимо глубоко знать анатомию ее анастомозов 
[3]. Следует отметить, что в специализированной 
литературе приводятся лишь отрывочные и по-
верхностные данные о внутритазовых артери-
альных соустьях нижней ягодичной артерии 
(НЯА), ограниченные констатацией наличия то-
го или иного соустья [4, 5], вследствие чего у 
оперирующих врачей отсутствует информация о 
том, где наиболее часто локализуются анастомо-
тические ветви этой артерии, а также в каком ко-
личестве и с какой частотой они встречаются. 

Таким образом, остаются актуальными ис-
следования, направленные на получение све-
дений по анатомии внутритазового окольного 
русла НЯА. 

Цель исследования 
Установить варианты локализации, часто-

ту встречаемости и количество внутритазовых 
анастомозов нижней ягодичной артерии. 

Материал и методы 
Исследования выполнили на 117 нефикси-

рованных трупах мужчин (в возрасте от 35 до 
78 лет) и на 31 нефиксированном трупе жен-
щин (в возрасте от 32 до 90 лет) с обеих сторон 

полости таза. Измерение длины выделенных 
сосудов проводили с помощью штангенцирку-
ля (тип ШЦ-II-160–0,05), а величину их диа-
метров установили с помощью микрометра 
(тип МК-25) с точностью до 0,01 мм. Исполь-
зуемые инструменты прошли метрологиче-
скую поверку в республиканском унитарном 
предприятии «Витебский центр стандартиза-
ции, метрологии и сертификации». Набор ма-
териала проведен в соответствии с законода-
тельством Республики Беларусь. 

Исследования начинали с выполнения 
оперативного доступа к бифуркации аорты по-
средством полной срединной лапаротомии или 
специального дугообразного разреза передней 
стенки живота. 

При осуществлении дугообразного разреза 
рассекали кожу, начиная от уровня правой пе-
редней верхней подвздошной ости, и далее про-
должали его к нижнему краю XI правого ребра. 
Затем пролонгировали разрез по нижнему краю 
реберной дуги к нижнему краю XI левого ребра 
и после этого изменяли направление в сторону 
левой подвздошной кости и завершали выполне-
ние первого этапа доступа на уровне левой пе-
редней верхней подвздошной ости. Второй этап 
оперативного доступа проводили путем рассече-
ния кожи и подкожной жировой клетчатки в ме-
диальном направлении с обеих сторон туловища 
от передних верхних остей подвздошных костей 
параллельно паховой связке до пересечения с 
наружным краем прямой мышцы живота. В со-
ответствии с формой разреза кожи выполняли 
рассечение мышц передней стенки живота, 
предбрюшинной клетчатки, переднего листка 
париетальной брюшины. 

Перед препарированием артерий полости 
малого таза над дистальной третью брюшного 
отдела аорты с помощью ножниц Рихтера рас-
секали задний листок париетальной брюшины. 
Затем, используя анатомические пинцеты и 
зажим Холстеда, выделяли на одной из поло-
вин полости таза общую, наружную и внут-
реннюю подвздошные артерии. Перед введе-
нием раствора красной туши в общую под-
вздошную артерию в пределах ее проксималь-
ной трети длины накладывали зажим Кохера. 
Вторым зажимом Кохера пережимали наруж-
ную подвздошную артерию в пределах ее 
проксимальной трети длины. Переднюю стен-
ку окружности общей подвздошной артерии 
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пунктировали иглой шприца (с объемом 20 мл), 
посредством которого в arteria iliaca communis 
вводили 60 мл раствора красной туши. После 
введения контрастного раствора на той же поло-
вине полости таза, где был осуществлен метод 
инъекции сосудов, продолжали выделять из со-
единительной ткани ветви внутренней под-
вздошной артерии (ВПА) и их внутритазовые 
анастомозы. При этом удаляли соединительную 
ткань, расположенную между ветвями ВПА. 

Обработку статистических данных осу-
ществляли в среде специализированного паке-
та MedStat (лицензионная версия № 3, серий-
ный номер MS 000050). Данные по значениям 
длины и диаметра сосудов представлены в ви-
де М ± m, где М — среднее значение, а m — 
ошибка среднего значения. Все данные, полу-
ченные в виде вариационных рядов, подверга-
лись проверке на подчинение нормальному за-
кону распределения посредством вычисления 
W-критерия Шапиро-Уилка. При сравнитель-
ной оценке между размерами диаметров внут-
ритазовых анастомозов НЯА мужчин и жен-
щин рассчитывали Т-критерий Стьюдента для 
двух независимых выборок. Для выявления 
корреляционной связи между увеличением 
диаметра НЯА и увеличением диаметров ее 
внутритазовых анастомозов рассчитывали ко-
эффициент корреляции Пирсона (R). 

Результаты и обсуждение 
В результате наших исследований было 

установлено, что величина средней длины пра-
вой НЯА у мужчин составила 4,6 ± 0,3 см, а 
значение их среднего диаметра — 5,8±3,6 мм. 
В ходе препарирования выявили, что эта арте-
рия формировала внутритазовые коллатераль-
ные соустья в 18,8 % случаев (22 препарата) с 
другими ветвями ВПА. При этом количество 
анастомозов НЯА (26 анастомотических вет-
вей) оказалось больше, чем количество препа-
ратов, на которых они встречались, так как в 
1,7 % случаев (2 препарата) arteria glutea inferior 
dextra мужчин формировала 3 артериальных 
внутритазовых соустья на одном препарате, а в 
остальных 17,1 % случаев (20 препаратов) — 
только один внутритазовый анастомоз. 

При анализе полученных данных устано-
вили, что на протяжении проксимальной, 
средней и дистальной третей внутритазовой 
части правой НЯА у мужчин число выявлен-
ных коллатералей распределилось неравно-
мерно. Наибольшее количество анастомотиче-
ских ветвей (18 из 24 отпрепарированных ар-
териальных соустий) отмечено в средней трети 
внутритазовой части arteria glutea inferior 
dextra. В проксимальной трети внутритазовой 
части НЯА выявлено 5 анастомозов, а в ди-
стальной трети внутритазовой части этой арте-
рии — 1 анастомоз. 

Среди коллатералей, отходящих от сред-
ней трети внутритазовой части правой НЯА у 
мужчин, от передней части ее окружности от-
ветвлялись 5 анастомозов. Число артериаль-
ных соустий, формировавшихся из других ча-
стей окружности arteria glutea inferior dextra в 
ее средней трети длины внутритазовой части 
составило: от задней части окружности ответв-
лялись 3 анастомоза, от медиальной части 
окружности — 6 анастомозов, от латеральной 
части окружности — 4 анастомоза. В дисталь-
ной трети длины внутритазовой части правой 
НЯА обнаружена только 1 анастомотическая 
ветвь, отходящая от медиальной части окруж-
ности. В проксимальной трети внутритазовой 
части длины рассматриваемой артерии от перед-
ней части ее окружности отходили 2 коллатера-
ли, от задней части окружности — 2 коллатера-
ли, а от медиальной части окружности — 1 кол-
латераль. Величина средней длины у обнару-
женных внутритазовых артериальных анастомо-
зов правой НЯА у мужчин составила 1,1 ± 0,4 см, 
а значение среднего диаметра — 2,7 ± 0,7 мм. 

На левой половине полости таза НЯА у 
мужчин анастомозировала в 17,1 % случаев 
(20 препаратов), а количество обнаруженных 
ее внутритазовых коллатералей составило 26, 
из-за того что в 1,8 % случаев (2 препарата) 
вышеуказанная артерия формировала 2 ана-
стомотические внутритазовые ветви (рисунок 1), 
а в 0,9 % случаев (1 препарат) — 3 коллатера-
ли. Значение средней длины левой НЯА соста-
вило 4,7 ± 0,3 см, а величина среднего диамет-
ра — 5,7 ± 3,4 мм. 

Большинство выделенных анастомотиче-
ских ветвей (13 соустий из 26) отходили от 
средней трети внутритазовой части левой НЯА 
у мужчин. Остальные коллатерали arteriae 
gluteae inferioris sinistrae распределились сле-
дующим образом: 7 анастомозов формирова-
лись из проксимальной трети внутритазовой 
части этой артерии, а из дистальной трети — 
6 артериальных соустий (рисунок 2). 

Большая часть анастомотических ветвей 
(4 из 7 коллатералей), отходящих от верхней 
трети левой НЯА у мужчин, ответвлялись от 
задней части окружности этой артерии. Осталь-
ные 3 соустья разделились между передней 
(2 анастомоза) и задней (1 анастомоз) частями 
окружности левой НЯА. При исследовании 
нижней трети внутритазовой части arteria glutea 
inferior sinistra у мужчин было установлено, что 
от передней части ее окружности отходили 3 
анастомоза, от медиальной части ее окружности — 
2 анастомоза, от задней части ее окружности — 
1 коллатераль. Величина средней длины анасто-
мозов, отпрепарированных на левой половине 
таза, составила 1,5 ± 0,6 см, а значение их сред-
него диаметра — 2,2 ± 0,7 мм. 
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Рисунок 1 — Артерии и анастомозы на левой половине полости таза 59-летнего мужчины: 
1 — крестец; 2 — внутренняя подвздошная артерия; 3 — верхняя ягодичная артерия; 

4 — анастомоз между верхней и нижней ягодичными артериями; 5 — нижняя ягодичная артерия; 
6 — анастомоз между нижней ягодичной и запирательной артериями; 7 — запирательная артерия 

 

 

Рисунок 2 — Артерии и анастомоз на левой половине полости таза 37-летнего мужчины: 
1 — внутренняя подвздошная артерия; 2 — верхняя ягодичная артерия; 3 — прямая кишка; 

4 — нижняя ягодичная артерия; 5 — анастомоз между нижней ягодичной и внутренней 
половой артериями; 6 — внутренняя половая артерия 
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В результате проверки вариационного ряда, 
включающего значения диаметров внутритазо-
вых анастомозов НЯА у мужчин, установлено, 
что распределение этого ряда не отличается от 
распределения, подчиняющегося нормальному 
закону (W = 0,925, p ≤ 0,01). Расчет коэффициен-
та корреляции Пирсона указал на отсутствие 
корреляционной связи между размерами диа-
метров НЯА и размерами диаметров ее внутри-
тазовых анастомозов у мужчин (R = 0,3, p = 0,2). 

При исследовании внутритазовых анастомо-
тических ветвей НЯА на правой половине таза 
женщин было обнаружено, что arteria glutea 
inferior dextra формировала соустья в 29 % 
(9 препаратов). Большинство анастомозов этой 
артерии ответвлялись от средней трети ее внут-
ритазовой части (5 анастомозов из 9), а количе-
ство анастомотических ветвей, отходивших от 
проксимальной трети внутритазовой части пра-
вой НЯА, составило 4 анастомоза. В дистальной 
трети внутритазовой части правой НЯА анасто-
мотические ветви отсутствовали. Артериальные 
соустья средней трети arteria glutea inferior dextra 
распределились по местам формирования сле-
дующим образом: от передней части ее окруж-
ности отходил 1 анастомоз, а от медиальной ча-
сти ее окружности — 4 анастомоза. Величина 
средней длины анастомозов правой НЯА, выде-

ленной у женщин, составила 1,2 ± 0,6 см, а зна-
чение их среднего диаметра — 3,7 ± 0,8 мм. Про-
тяженность средней длины arteria glutea inferior 
dextra у женщин составила 4,9 ± 0,4 см, а размер 
их среднего диаметра — 6,2 ± 3,7 мм. 

На левой половине полости таза НЯА у 
женщин формировала анастомотические ветви 
в 22,6 % случаев (7 препаратов) (рисунок 3). 
При этом был обнаружен 1 анастомоз, отходя-
щий от задней части окружности проксималь-
ной трети внутритазовой части arteria glutea 
inferior sinistra, а также зафиксировано 6 ана-
стомозов, формировавшихся из средней трети 
внутритазовой части этой артерии. Среди ана-
стомотических ветвей средней трети были вы-
делены соустья, отходящие от задней части 
окружности левой НЯА, в количестве 3 еди-
ниц, а также 2 анастомоза, формировавшихся 
из латеральной части окружности этой арте-
рии и 1 анастомотическая ветвь, ответвивша-
яся от медиальной части окружности arteria 
glutea inferior sinistra. Величина средней дли-
ны анастомозов левой НЯА женщин состави-
ла 1,8 ± 0,6 см, а значение их среднего диа-
метра — 4,0 ± 1,2 мм. Протяженность средней 
длины arteria glutea inferior sinistra у женщин 
составила 4,3 ± 2,5 см, а размер их среднего 
диаметра — 6,4 ± 3,8 мм. 

 

 

Рисунок 3 — Артерии и анастомозы на левой половине полости таза 82-летней женщины: 
1 — внутренняя подвздошная артерия; 2 — нижняя мочепузырная артерия; 3 — анастомоз 

между нижней ягодичной и нижней мочепузырной артериями; 4 — анастомоз между нижней 
ягодичной и верхней ягодичной артериями; 5 — нижняя ягодичная артерия; 

6 — верхняя ягодичная артерия; 7 — прямая кишка 
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Проверка вариационного ряда, включа-

ющего значения диаметров внутритазовых 
анастомозов НЯА у женщин, показала, что 
распределение этого ряда не отличается от 
распределения, подчиняющегося нормально-
му закону (W = 0,897, p ≤ 0,01). Расчет коэф-
фициента корреляции Пирсона указал на от-
сутствие корреляционной связи между разме-
рами диаметров НЯА и размерами диаметров 
ее внутритазовых анастомозов у женщин 
(R = 0,274, p = 0,59). 

При сравнении значений диаметров внут-
ритазовых анастомозов НЯА мужчин и жен-
щин установлено, что различия между этими 
диаметрами не являются статистически значи-
мыми (Т = 1,1, p = 0,295). 

При анализе данных по хирургической 
анатомии НЯА нами установлены закономер-
ности распределения анастомозов на протяже-
нии ее внутритазового отдела. Характерным 
как для мужчин, так и для женщин является 
тот факт, что наиболее часто артериальные со-
устья встречаются в средней трети внутритазо-
вой части НЯА, значительно реже — в прок-
симальной трети и наиболее редко — в ди-
стальной трети. Следует отметить, что такое 
распределение анастомотического русла НЯА 
является типичным как для правой, так и для 
левой половин таза. Таким образом, при вы-
полнении оперативного приема, включающего 
стентирование или формирование эмбола с 
помощью суперселективной эмболизации, сле-
дует по возможности минимизировать распо-
ложение каркаса стента или размещение тита-
новых спиралей в пределах средней трети 
внутритазовой части НЯА. 

В литературных источниках при описании 
анастомотических ветвей НЯА основной акцент 
делается на перечислении артерий, с которыми 
этот сосуд формирует соустья. В меньшей сте-
пени внимание уделяется морфометрическим 
характеристикам анастомозов, принадлежащих 
arteria glutea inferior, а детальное описание лока-
лизации этих коллатералей отсутствует [4, 5]. 

Обращает на себя внимание тот факт, что 
у мужчин и женщин с увеличением диаметра 
НЯА не наблюдается тенденция к увеличению 
диаметров ее внутритазовых анастомозов. От-
сутствие такой линейной зависимости будет 
затруднять хирургу прогнозирование по степе-
ни выраженности влияния окольного кровото-
ка на репаративные процессы или на интен-
сивность вторичного кровотечения в после-
операционном периоде. 

Заключение 
1. Внутритазовые анастомозы НЯА у муж-

чин и женщин имеют определенную законо-
мерность отхождения. Наиболее часто форми-

рование этих соустий отмечается в средней 
трети внутритазовой части НЯА, значительно 
реже — в ее проксимальной трети, редко — в 
ее дистальной трети. 

2. Отсутствует линейная связь между раз-
мерами диаметров НЯА и размерами диамет-
ров ее внутритазовых анастомозов. 

3. Между величинами диаметров внутри-
тазовых соустий НЯА мужчин и женщин от-
сутствуют статистически значимые различия. 
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ОБЩЕСТВЕННОЕ ЗДОРОВЬЕ И ЗДРАВООХРАНЕНИЕ, ГИГИЕНА 

 

УДК 612.17:6121]–057.578 
ОСОБЕННОСТИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ СТУДЕНТОВ 

С РАЗЛИЧНЫМИ ТИПАМИ САМОРЕГУЛЯЦИИ КРОВООБРАЩЕНИЯ 

С. Н. Мельник
1
, В. В. Мельник
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Цель: Оценить состояние сердечно-сосудистой системы при различных типах саморегуляции кровооб-
ращения у юношей, обучающихся в медицинском ВУЗе. 

Материалы и методы. Обследовано 58 студентов, средний возраст которых составил 19±1,13 лет. 
Программа исследования включала запись электрокардиограммы (ЭКГ), регистрацию показателей цен-
тральной гемодинамики, а также определение систолического (САД) и диастолического (ДАД) артериального 
давления, частоты сердечных сокращений (ЧСС). У студентов сравнивались показатели сердечно-
сосудистой системы (ССС) при трех типах саморегуляции кровообращения (ТСК): сердечном, сердечно-
сосудистом и сосудистом. 

Результаты. Установлено, что для студентов с сердечным ТСК по сравнению с юношами с сердечно-
сосудистым ТСК характерно значимое увеличение ЧСС (р < 0,001), укорочение интервалов R-R (р < 0,01), 
QT (р < 0,01), QTс (р < 0,01), повышение значений показателей минутного объема крови (р < 0,001), сердеч-
ного индекса (р < 0,001) и снижение общего периферического сопротивления (р < 0,001). Молодые люди с 
сосудистым ТСК имели значимо высокие значения САД и ДАД (р < 0,05), общего периферического сопро-
тивления (р < 0,0001), значимо низкие величины минутного объема крови (р < 0,0001), сердечного индекса (р < 
0,0001), на фоне неизменных показателей ЭКГ по сравнению со сверстниками с сердечно-сосудистым ТСК. 

Заключение. Установлены статистически значимые различия показателей сердечно-сосудистой систе-
мы у студентов с разными типами саморегуляции кровообращения. 

Ключевые слова: сердечно-сосудистая система, студенты, тип саморегуляции кровообращения. 
 
Objective: to assess the state of the cardiovascular system of young men at different types of self-regulation of 

blood circulation, studying in medical university. 
Materials and methods. 58 medical students, whose average age was 19 ± 1,13 years, were examined. The study 

program included recording of electrocardiogram (ECG), registration of central hemodynamic parameters, as well as de-
termination of systolic (SAP) and diastolic (DAP) arterial pressure, heart rate (HR). The parameters of the cardiovascular 
system in students at three types of self-regulation of blood circulation (TSC): cardiac, cardiovascular and vascular. 

Results. It was found that the parameters of students with cardiac TSC were characterized by a significant in-
crease of HR (р < 0,001), shortening of R-R (р < 0,01), QT (р < 0,01), QTc (р < 0,01) intervals, increased values of 
cardiac output (р < 0,001), cardiac index (р < 0,001) and reduced total peripheral resistance (р < 0,001) in compari-
son with the parameters of the boys with cardiovascular TSC. Young people with vascular TSC had significantly 
high values of SAP and DAP (р < 0,05), total peripheral resistance (р < 0,0001), significantly low values of cardiac 
output (р < 0,0001), cardiac index (р < 0,0001), without changing of the examined ECG parameters in comparison 
with boys with cardiovascular TSC. 

Conclusion. Statistically significant differences in the parameters of the cardiovascular system in students with 
different types of self-regulation of blood circulation were established. 

Key words: cardiovascular system, students, type of self-regulation of blood circulation. 
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Введение 
Состояние здоровья учащейся молодежи — 

важнейший показатель благополучия общества 
и государства, отражающий не только настоя-

щую ситуацию, но и дающий точный прогноз 
на будущее. 

В юношеском возрасте заканчивается био-
логическое созревание организма и происхо-
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дит социальное становление личности. До-
стигнутый уровень физического развития в 
этот период зависит как от закономерностей 
индивидуального развития, так и от социаль-
ных и экологических условий проживания 
юношей [1]. 

Учеба в вузе предъявляет повышенные 
требования к организму студента, при этом 
обучение студентов медицинского вуза имеет 
свои особенности: максимально продолжи-
тельный учебный день, длительные переезды 
на клинические базы, работа с гистологиче-
скими препаратами, работа с пациентами и в 
библиотеке. С другой стороны, еще сохраняет-
ся возможность систематического наблюдения 
за состоянием здоровья студентов и их оздо-
ровлением, что является актуальной задачей 
профилактической медицины [2, 3]. 

В последнее десятилетие отмечается про-
грессирующая тенденция ухудшения состоя-
ния здоровья студентов. В литературных ис-
точниках приводятся данные о том, что во 
время учебы в высшем учебном заведении у 
них наблюдаются физиологические сдвиги во 
многих системах организма [4, 5]. 

Одним из информативных интегральных 
показателей, отражающих особенности адап-
тивно-приспособительных реакций организма 
человека, является ТСК. В 60-х годах прошло-
го столетия на основании интегральной оценки 
ССС, анализа соотношения сердечного и сосу-
дистого компонентов центральной гемодина-
мики было установлено наличие в норме у 
здоровых людей трех типов саморегуляции 
кровообращения: сердечного, сосудистого и 
сердечно-сосудистого. Определение ТСК дает 
возможность оценивать уровень напряжения в 
регуляции ССС. Изменение саморегуляции 
кровообращения в сторону превалирования со-
судистого компонента свидетельствует о ее 
экономичности и повышении функциональных 
резервов ССС для обеспечения долговременной 
адаптации, а в сторону сердечного — о напря-
женности функционирования и обеспечения 
адаптации к внезапным, кратковременным воз-
действиям возмущающих факторов внешней 
среды. Сердечно-сосудистый ТСК отражает 
наиболее оптимально сбалансированную само-
регуляцию системы кровообращения [6]. 

Цель исследования 
Оценить состояние сердечно-сосудистой 

системы при различных типах саморегуляции 
кровообращения у юношей, обучающихся в 
медицинском вузе. 

Материалы и методы 
Обследовано 58 юношей 2-го курса учре-

ждения образования «Гомельский государ-
ственный медицинский университет», средний 
возраст которых составил 19 ± 1,13 года. С по-

мощью общепринятых методов определяли САД 
и  ДАД (мм рт. ст.), ЧСС (уд/мин). Биоэлектри-
ческая активность миокарда изучалась с исполь-
зованием 12-канального портативного элек-
трокардиографа «Альтоник-06» (РБ) с после-
дующей автоматической (P, Q, R, S, T, R-R, 
РQ, QRS, QT, QTc) обработкой полученных 
данных. Электрокардиограмма записывалась в 
12 стандартных отведениях. Используя цифро-
вую компьютерную систему «Импекард» 
(РНПЦ «Кардиология», ИМО «Импекард», 
РБ), методом грудной тетраполярной реогра-
фии (импедансной кардиографии) регистриро-
вали показатели центральной гемодинамики: 
общее периферическое сопротивление (ОПС, 
1200–1900 дин×с×см

5
), ударный объем (УО, 

60–100 мл), минутный объем крови (МО, 4,5–
6,5 л/мин), сердечный индекс (СИ, 2,2–
3,7 л/(мин×м

2
)) [7]. Также был рассчитан веге-

тативный индекс Кердо (ВИК), характеризую-
щий степень влияния вегетативной нервной 
системы на ССС. Тип саморегуляции кровооб-
ращения определялся по формуле ТСК = 
(ДАД/ЧСС) × 100 и разделялся на 3 вида: сер-
дечно-сосудистый (ТСК от 90 до 110 усл. ед.), 
сосудистый (ТСК > 110 усл. ед.), сердечный 
(ТСК < 90 усл. ед.). Так как, согласно крите-
рию Колмогорова-Смирнова, полученные дан-
ные подчинялись закону нормального распре-
деления, они были представлены в виде (М ± 
SD), где М — средняя арифметическая, SD — 
стандартное отклонение, а при сравнении 2 неза-
висимых групп использовался критерий Стью-
дента (t-test). Статистическую обработку полу-
ченного материала проводили с использованием 
пакета прикладных программ «Statistica», 7.0. 
Результаты анализа считались статистически 
значимыми при р < 0,05 [8]. 

Результаты и обсуждение 
В результате исследований было установ-

лено, что для 41,4 % студентов медицинского 
университета характерен сердечно-сосудистый 
ТСК. При анализе полученных результатов 
выявлено, что у молодых людей этой группы 
показатели ЭКГ (длина и высота зубцов P, Q, 
R, S, T, длительность интервалов PQ, QT, QTс, 
R-R, длина комплекса QRS) соответствовали 
норме. Показатели артериального давления, 
ЧСС, а также центральной гемодинамики (УО, 
МО, СИ, ОПС) у них также колебались в пре-
делах нормальных значений. Величина ВИК 
составила -16,87 ± 14,39 усл. ед., что указывает 
на некоторое преобладание парасимпатическо-
го отдела вегетативной нервной системы на 
регуляцию ССС в покое у юношей с сердечно-
сосудистым ТСК. 

Среди обследуемых студентов сердечный 
ТСК наблюдался реже всего и отмечался у 
18,9 % юношей. Молодые люди с сердечным 
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ТСК характеризовались сниженным значением 
ОПС, остальные исследуемые показатели у 
них соответствовали норме. Однако при срав-
нении групп выявлено, что юноши с сердеч-
ным ТСК по сравнению со студентами с сер-
дечно-сосудистым ТСК имели значимо боль-
шее значение ЧСС (соответственно, 82,09 ± 

12,86 и 69,04 ± 8,08 уд/мин) (р < 0,001), в связи 
с этим у них были значимо укорочены интер-
валы ЭКГ: R-R (соответственно, 0,74 ± 0,11 и 
0,87 ± 0,10 с) (р < 0,01), QT (соответственно, 
0,35 ± 0,03 и 0,38 ± 0,02 с) (р < 0,01), QTс (со-
ответственно, 0,34 ± 0,03 и 0,37 ± 0,02 с) (р < 
0,01) (рисунки 1, 2). 

 

 

* — значимо по сравнению с сердечно-сосудистым ТСК; 

# — значимо по сравнению с сердечным ТСК (р < 0,05) 

Рисунок 1 — Показатели частоты сердечных сокращений 

у студентов с различными типами саморегуляции кровообращения 

 

 

* — значимо по сравнению с сердечно-сосудистым ТСК; 

# — значимо по сравнению с сердечным ТСК (р < 0,05) 

Рисунок 2 — Показатели длительности интервалов R-R и PQ 

у студентов с различными типами саморегуляции кровообращения 

 

 
Различия в величинах артериального дав-

ления у юношей с сердечным ТСК по сравне-
нию со сверстниками с сердечно-сосудистым 
ТСК были незначительными. Анализ показате-
лей центральной гемодинамики показал, что, 
несмотря на то, что величина УО незначитель-
но отличалась у молодых людей сравниваемых 
групп, МО и СИ были значимо выше (МО, со-
ответственно, 6,66 ± 0,85 и 5,12 ± 0,49 л/мин; 
СИ, соответственно, 3,28 ± 0,54 и 2,63 ± 
0,34 л/(мин × м

2
)) (р < 0,001), а ОПС — значи-

мо ниже (соответственно, 1080,96 ± 130,48 и 
1498,91 ± 150,65 дин × с × см

-5
) (р < 0,001) у 

юношей с сердечным ТСК (рисунки 3, 4, 5). 
Величина ВИК у студентов с сердечным ТСК 
составила 8,83 ± 4,98 усл. ед., что значимо вы-
ше (р < 0,001) по сравнению с аналогичным 
показателем у сверстников с сердечно-
сосудистым ТСК и свидетельствует о более 
равномерном влиянии симпатического и пара-
симпатического отделов вегетативной нервной 
системы на ССС. 
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* — значимо по сравнению с сердечно-сосудистым ТСК; 

# — значимо по сравнению с сердечным ТСК (р < 0,05) 

Рисунок 3 — Показатели систолического и диастолического артериального давления 

у студентов с различными типами саморегуляции кровообращения 

 

 

* — значимо по сравнению с сердечно-сосудистым ТСК; 

# — значимо по сравнению с сердечным ТСК (р < 0,05) 

Рисунок 4 — Показатели минутного объема крови 

у студентов с различными типами саморегуляции кровообращения 

 

 
* — значимо по сравнению с сердечно-сосудистым ТСК; 

# — значимо по сравнению с сердечным ТСК (р < 0,05) 

Рисунок 5 — Показатели общего периферического сопротивления 

у студентов с различными типами саморегуляции кровообращения 
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Сосудистый ТСК был характерен для 
39,7 % молодых людей. У обследованных сту-
дентов с данным ТСК было выявлено сниже-
ние величин МО, СИ по сравнению с нормаль-
ными значениями, значения остальных иссле-
дуемых показателей колебались в пределах 
нормы. При сравнении показателей молодых 
людей с сосудистым и сердечно-сосудистым 
ТСК отмечалось, что у первых по сравнению 
со вторыми значимых изменений в показате-
лях ЭКГ не выявлено, тем не менее были зна-
чимо повышены САД (соответственно, 132,48 ± 
9,17 и 126,54 ± 10,62 мм рт. ст.) (р < 0,05), ДАД (со-
ответственно, 84,30 ± 6,63 и 80,04 ± 8,27 мм рт. ст.) 
(р < 0,05), ОПС (соответственно, 1903,93 ± 
258,05 и 1498,91 ± 150,65 дин × с × см

-5
) (р < 

0,0001) и снижены МО (соответственно, 4,27 ± 
0,48 и 5,12 ± 0,49 л/мин) (р < 0,0001), СИ (соот-
ветственно, 2,17 ± 0,30 и 2,63 ± 0,34 л/(мин × м

2
) 

(р < 0,0001). Значение ВИК у юношей данной 
группы равнялось -30,18 ± 22,47 усл. ед. и бы-
ло значимо ниже (р = 0,02), чем у юношей с 
сердечно-сосудистым ТСК, что указывает на 
более сильное влияние парасимпатического 
отдела вегетативной нервной системы на регу-
ляцию деятельности ССС в покое у молодых 
людей сосудистого ТСК по сравнению со 
сверстниками с сердечно-сосудистым ТСК. 

При анализе полученных результатов 
сравнения студентов с сердечным и сосуди-
стым ТСК обнаружены различия в состоянии 
сердечно-сосудистой системы, выражающиеся 
в значимом увеличении ЧСС (р = 0,03), повы-
шении амплитуды зубца Р (р = 0,03), укороче-
нии интервалов R-R (р < 0,01), QT (р < 0,01) 
QTс (р < 0,01), а также снижении САД (р < 
0,001) и ДАД (р < 0,001), повышении МО (р < 
0,0001), СИ (р < 0,0001) и снижении ОПС (р < 
0,0001) у студентов с сердечным ТСК в срав-
нении с молодыми людьми с сосудистым ТСК. 
Значение показателя ВИК у юношей сравнива-
емых групп также значимо отличалось и было 
ниже у студентов с сердечным ТСК (р < 0,0001). 

Заключение 
В результате анализа исследуемых показа-

телей сердечно-сосудистой системы юношей, 
обучающихся в медицинском вузе и имеющих 
различные типы саморегуляции кровообраще-
ния, установлено: 

1. Сердечно-сосудистая система студентов 
с сердечным типом саморегуляции кровооб-
ращения по сравнению с юношами с сердечно-
сосудистым типом саморегуляции кровообра-
щения характеризовалась значимым увеличе-
нием частоты сердечных сокращений (р < 
0,001), укорочением интервалов R-R (р < 0,01), 
QT (р < 0,01), QTс (р < 0,01), повышенными 
значениями показателей минутного объема 
крови (р < 0,001), сердечного индекса (р < 

0,001) и сниженным общим периферическим 
сопротивлением (р < 0,001). 

2. Молодые люди с сосудистым типом са-
морегуляции кровообращения имели значимо 
высокие значения показателей систолического 
и диастолического артериального давления 
(р < 0,05), общего периферического сопротив-
ления (р < 0,0001), значимо низкие величины 
минутного объема крови (р < 0,0001), сердечного 
индекса (р < 0,0001), без изменения исследуемых 
показателей электрокардиограммы по сравне-
нию со сверстниками с сердечно-сосудистым 
типом саморегуляции кровообращения. 

4. Большинство юношей, обучающихся в 
медицинском вузе, имели хорошее состояние 
системы кровообращения в покое, тогда как 
небольшое количество обследованных студен-
тов (18,9 %) имели неблагоприятный сосуди-
стый тип саморегуляции кровообращения, ха-
рактеризующийся напряжением функциониро-
вания сердечно-сосудистой системы и сниже-
нием ее адаптивных возможностей при дли-
тельных воздействиях негативных факторов 
внешней среды. 

Полученные данные будут использованы 
при дальнейшем изучении сердечно-сосудистой 
системы учащейся молодежи с использовани-
ем нагрузочных проб, позволяющих выявлять 
скрытые формы сосудистых дистоний. Выяв-
ленные особенности показателей сердечно-сосу-
дистой системы студентов с различными ти-
пами саморегуляции кровообращения могут 
быть учтены при разработке программ по оздо-
ровлению, ориентированных как на имеющиеся 
отклонения в состоянии здоровья, так и на воз-
можное его ухудшение в период учебы в вузе. 
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УДК 616.71-007.21-036.86.-053.2:612.6.03/.057 
НОЗОЛОГИЧЕСКИЕ И ГЕНДЕРНО-ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ 

ИНВАЛИДНОСТИ У ДЕТЕЙ С СИНДРОМАМИ И ЗАБОЛЕВАНИЯМИ, 
ПРОЯВЛЯЮЩИМИСЯ НИЗКОРОСЛОСТЬЮ 

И. Т. Дорошенко 

Государственное учреждение  
«Республиканский научно-практический центр медицинской экспертизы и реабилитации» 

г. Минск, Республика Беларусь 

Цель: выделить основные гендерно-возрастные закономерности и нозологические единицы, приводя-
щие к инвалидности среди детей с синдромами и заболеваниями, проявляющимися низкорослостью. 

Материалы и методы. Объектом анализа являлась медицинская документация на 2197 детей с низко-
рослостью. 

Результаты. Установлено, что девочки имеют более высокий риск (p<0,001) инвалидизации, чем 
мальчики, при этом у детей, проживающих в сельской местности, он выше, чем у детей, живущих в городе 
(p<0,05). Наблюдается линейный рост случаев инвалидности по мере взросления с достижением пика в 
старшем школьном возрасте (33,2 ± 2,0 %). Наиболее часто причиной инвалидности у детей с низкоросло-
стью является дефицит гормона роста (49,8 ± 2,1 %). 

Заключение. Структура инвалидности у детей с синдромами и заболеваниями, проявляющимися низко-
рослостью, зависит от гендерно-возрастных различий пациентов и обусловлена наличием определенных за-
болеваний. 

Ключевые слова: низкорослость, дети, дети-инвалиды. 
 

Purpose: to distinguish the main gender-age patterns and nosological units leading to disability among children 
with syndromes and diseases manifested by short stature. 

Materials and methods. The object of the analysis was medical documentation for 2197 children with short stature. 
Results. It has been established that girls have a higher risk (p < 0.001) of disability than boys, while children 

living in rural areas are higher than in the city (p < 0.05). There is a linear increase in disability to the senior school 
age (33.2 ± 2.0 %). A pituitarism caused disability most often (49.8 ± 2.1 %).  

Conclusion. The structure of disability in children with syndromes and diseases associated with short stature 
depends on the gender and age differences of patients and is due to the presence of certain diseases. 

Key words: dwarfism, child, disabled children. 
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Введение 
Детская инвалидность представляет собой 

одну из важных характеристик общественного 
здоровья и социального благополучия страны, 
а также служит индикатором состояния здоро-
вья детского населения и качества оказания 
медицинской помощи детям и их матерям [1, 
2]. Одно из лидирующих мест в структуре пер-
вичной инвалидности детского населения Рес-
публики Беларусь за последние годы принад-
лежит болезням эндокринной системы, рас-
стройствам питания и нарушениям обмена ве-
ществ [3, 4, 5]. 

Согласно классификации педиатрических 
эндокринологических диагнозов, низкорос-
лость определяется как рост ниже 2,0 среднего 
сигмального отклонение роста (ниже 2,3 пер-
центиля) для данного возраста, пола и в дан-
ной популяции, обусловленный нарушением 
роста кости в предыдущем возрастном перио-
де, который выражается в виде уменьшенной 
скорости роста по меньшей мере в течение од-
ного периода жизни [6]. Низкорослость может 
являться единственным симптомом довольно 
широкого круга заболеваний, где оценка пока-
зателей физического развития ребенка будет 
иметь важное значение для контроля за состо-
янием его здоровья [7, 8]. Многие эндокрин-
ные, соматические и генетические заболевания 
сопровождаются задержкой роста, которая в 
последующем формирует популяцию низко-
рослых людей. Согласно литературным дан-
ным, удельный вес детей с выраженной за-
держкой роста колеблется в различные воз-
растные периоды от 2–3 до 8 % [8, 9]. 

Результаты научных исследований свиде-
тельствуют, что причины приводящие к за-
держке роста у детей неоднородны. Ученые 
Республики Узбекистан считают, что в попу-
ляции детей раннего и младшего школьного 
возраста задержка роста чаще обусловлена 
врожденным гипотиреозом, соматотропной 
недостаточностью и наследственными заболе-
ваниями, а подросткового возраста — сомато-
генной низкорослостью, конституциональной 
задержкой физического и полового развития, 
синдромом позднего пубертата, синдромом не-
правильного пубертата и хромосомными заболе-
ваниями [10]. Значительное влияние (18 %) со-
матической патологии на формирование за-
держки роста отмечают ученые Республики 
Казахстан [11]. Анализ причин низкорослости 
у детей и подростков Ставропольского края 
показал преобладание неэндокринных форм 
заболеваний на формирование нарушений ро-
ста (73,3 %) [8]. 

Цель исследования 
Выделить основные гендерно-возрастные 

закономерности и нозологические формы, 

приводящие к инвалидности среди детей с 
синдромами и заболеваниями, проявляющими-
ся низкорослостью. 

Материалы и методы 
Объектом изучения явилась медицинская 

документация ГУ «Республиканский научно-
практический центр медицинской экспертизы 
и реабилитации» на 2197 детей с низкоросло-
стью в возрасте от 1 месяца до 18 лет. 

Ретроспективный анализ включал меди-
цинскую документацию на 1457 (66,3 ± 1,0 %) 
мальчиков и 740 (33,7 ± 1,0 %) девочек, средний 
возраст которых составил 10,0 ± 4,3 года: среди 
мальчиков — 10,3 ± 4,3, девочек — 9,4 ± 4,3. 

Статистическая обработка результатов ис-
следования проводилась с использованием 
стандартного пакета статистического и мате-
матического анализа программного приложе-
ния Microsoft Excel. 

Применялись методы описательной статисти-
ки. Для показателей, характеризующих качествен-
ные признаки, учитывалось абсолютное число, от-
носительная величина в процентах (p), %, стан-
дартная ошибка относительных величин (mp). 

Сравнение качественных признаков, в 
случае отклонения значений от нормального 
распределения при числе ожидаемого явления 
10 ≥ проводилось с использованием критерия 
χ², при числе ожидаемого явления < 10 — χ² с 
поправкой Йейтса. Различия считались досто-
верными при уровне значимости р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Анализ результатов изучения медицинской 

документации показал, что среди 2197 детей с 
синдромами и заболеваниями, проявляющими-
ся низкорослостью, ограничение жизнедея-
тельности и, соответственно, инвалидность 
имели 579 (26,4 ± 0,9 %) пациентов. 

Среди лиц мужского пола инвалидами яв-
лялись 23,7 ± 1,1 % детей, а среди женского — 
31,6 ± 1,7 %, что достоверно свидетельствует о 
более высоком риске инвалидизации среди де-
вочек с низкорослостью по сравнению с маль-
чиками (χ

2
 = 15,545, p < 0,001). 

Инвалидность была выявлена у 25,2 ± 1,0 % 
детей, проживающих в городской местности, и 
у 31,5 ± 2,3 % — в сельской. Следовательно, 
риск возникновения инвалидности у сельских 
детей статистически выше (χ

2
 = 6,352, р < 0,05). 

Среди 2197 детей с верифицированными 
синдромами и заболеваниями, проявляющими-
ся низкорослостью, было 3 случая (0,1 ± 0,1 %) 
в возрасте до года (грудной возраст), 60 (2,7 ± 
0,3 %) — 1–2 лет (преддошкольный возраст), 
373 (17,0 ± 0,8 %) — 3–5 лет (дошкольный воз-
раст), 536 (24,4 ± 0,9 %) — 6–9 лет (младший 
школьный), 662 (30,1 ± 1,0 %) — 10–13 лет 
(средний школьный), 563 (25,6 ± 0,9 %) — 14–
17 лет (старший школьный). 
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При этом среди данного контингента ин-

валидами являлись 2 (0,3 ± 0,2 %) пациента в 
возрасте до года, 16 (2,8 ± 0,7 %) — 1–2 года, 
92 (15,9 ± 1,5 %) — 3–5 лет, 116 (20,0 ± 1,7 %) — 
6–9 лет, 161 (27,8 ± 1,9 %) —10–13 лет, 192 
(33,2 ± 2,0 %) — 14–17 лет. 

В ходе исследования было установлено, 
что среди детей с низкорослостью наблюдает-

ся линейный рост случаев инвалидности по 
мере взросления с достижением пика (33,2 ± 
2,0 %) в возрастной группе старшего школьно-
го (14–17 лет) возраста. 

Анализ случаев инвалидности у детей с низ-
корослостью позволил выявить распространен-
ность случаев инвалидности среди данных детей 
в разных возрастных группах (таблица 1). 

Таблица 1 — Распространенность случаев инвалидности у детей с низкорослостью в разных воз-
растных группах 

Возраст n 

Дети, не имеющие 

инвалидности 
Дети-инвалиды 

Достоверность различия 

абс. p ± mp, % абс. p ± mp, % 

1 Грудной 3 1 33,3 ± 33,3 2 66,7 ± 33,3 χ
2

36 = 9,015, 

p < 0,001; 

χ
2
4-6 = 20,525, 

p < 0,001; 

χ
2
5-6 = 13,722, 

p < 0,001 

2 Преддошкольный 60 44 73,3 ± 5,7 16 26,7 ± 5,7 

3 Дошкольный 373 281 75,3 ± 2,2 92 24,7 ± 2,2 

4 Младший школьный 536 420 78,4 ± 2,0 116 21,6 ± 2,0 

5 Средний школьный 662 501 75,7 ± 1,7 161 24,3 ± 1,7 

6 Старший школьный 563 371 65,9 ± 2,0 192 34,1 ± 2,0 

 

 
Доля детей старшего школьного возраста с 

низкорослостью, имеющих инвалидность 
(34,1 ± 2,0 %), была достоверно выше (р < 
0,001), чем дошкольного, младшего и среднего 
школьного возраста. 

Результаты оценки влияния гендерных 
различий на формирование инвалидности в 
разные возрастные периоды свидетельствуют, 
что среди пациентов дошкольного и старшего 
школьного возраста инвалидами чаще стано-
вились мальчики (p < 0,05) по сравнению с па-

циентами младшего школьного возраста (таб-
лица 2). При этом в других возрастных группах 
влияние на инвалидность гендерных различий 
установлено не было. 

В ходе анализа выявлен факт, что наибо-
лее часто (49,8 ± 2,1 %) инвалидность имела 
место у пациентов с низкорослостью, обуслов-
ленной дефицитом гормона роста (52,2 ± 2,9 % — 
изолированный дефицит гормона роста, 48,8 ± 
2,9 % — множественная недостаточность гор-
монов гипофиза) (рисунок 1). 

Таблица 2 — Процентное и количественное распределение детей-инвалидов с низкорослостью 
различного возраста (n = 579) 

Возраст n 
Мальчики Девочки Достоверность 

различия абс. p ± mp, % абс. p ± mp, % 

1 Грудной 2 2 100,0 — — 

χ
2

3-4 = 5,859, 

p < 0,05; 

χ
2

4-6 = 3,915, 

p < 0,05 

2 Преддошкольный 16 8 50,0 ± 12,9 8 50,0 ± 12,9 

3 Дошкольный 92 63 68,0 ± 4,8 29 31,5 ± 4,8 

4 Младший школьный 116 59 50,9 ± 4,6 57 49,1 ± 4,6 

5 Средний школьный 161 92 57,1 ± 3,9 69 42,9 ± 3,9 

6 Старший школьный 192 121 63,0 ± 3,5 71 37,0 ± 3,5 

Всего: 579 345 66,3 ± 1,0 234 33,7 ± 1,0 
 

 

Рисунок 1 — Нозологическая структура инвалидности у детей с низкорослостью (n = 579) 
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Несколько реже к инвалидности приводи-
ла низкорослость смешанного генеза, которая 
встречалась в 12,5 ± 1,4 % случаев, и генетиче-
ский нанизм — в 11,9 ± 1,3 %. Конституцио-
нальная и семейная низкорослость наблюда-
лась у 8,1 ± 1,1 % детей-инвалидов, а сомато-
генный нанизм — у 7,3 ± 1,1 %, но в данных 
случаях причиной инвалидности послужили 
сопутствующие пороки развития и хрониче-
ские заболевания, приводящие к нарушению 
функций других систем организма. 

В то же время гипотиреоз являлся причи-
ной низкого роста у 5,4 ± 0,9 % детей-
инвалидов, а скелетные дисплазии — у 3,1 ± 
0,7 %. Другая патология была представлена 
единичными случаями. 

Изучение случаев инвалидности, обуслов-
ленной разными видами патологии, относи-
тельно случаев инвалидности, обусловленной 
конституциональной и семейной низкоросло-
стью, позволило установить, что у детей с 
множественной недостаточностью гормонов 
гипофиза (100,0 %), изолированным дефици-
том гормона роста (78,2 ± 3,0 %), генетическим 
нанизмом (75,0 ± 4,5 %), соматогенным наниз-
мом (59,2 ± 5,8 %), гипотиреозом (29,0 ± 4,4 %), 
скелетными дисплазиями (52,9 ± 8,6 %) и низ-
корослостью смешанного генеза (14,8 ± 1,6 %) 
достоверно чаще (р < 0,001) встречаются слу-
чаи инвалидности по сравнению с детьми, 
имеющими конституциональную и семейную 
низкорослость (таблица 3). 

Таблица 3 — Распределение случаев инвалидности у детей с низкорослостью в зависимости от но-
зологии 

Нозология n 

Дети, не имеющие 

инвалидности 
Дети-инвалиды Достоверность 

различий 
абс./p ± mp, % абс./p ± mp, % 

1 
Конституциональная и семейная 

низкорослость 
1036 989/95,5 ± 0,6 47/ 4,5 ± 0,6 — 

2 Генетический нанизм 92 23/25,0 ± 4,5 69/75,0 ± 4,5 χ
2
1-2=447,115, р < 0,001 

3 Гиперкортицизм 6 — 6/100,0 χ
2 

1-3=93,705, р < 0,001 

4 Гипопаратиреоз 1 — 1/100,0 χ
2
1-4 = 4,668, р < 0,05 

5 Гипотиреоз 107 76/71,0 ± 4,4 31/29,0 ± 4,4 χ
2
1-5 = 87,269, р < 0,001 

6 
Изолированный дефицит гормона 

роста 
193 42/21,8 ± 3,0 

151/ 

78,2±3,0 
χ

2
1-6 = 648,441, р < 0,001 

7 Микроаденома гипофиза 22 21/95,5 ± 4,5 1/4,5 ± 4,5 — 

8 
Множественная недостаточность 

гормонов гипофиза 
138 — 138/100,0 χ

2
1-8 = 828,835, р < 0,001 

9 Низкорослость смешанного генеза 487 415/85,2 ± 1,6 72/14,8 ± 1,6 χ
2
1-9 = 47,019, р < 0,001 

10 Псевдогипопаратиреоз 3 — 3/100,0 χ
2
1-10 = 40,496, р < 0,001 

11 Психосоциальный нанизм  7 7/100,0 — — 

12 Скелетные дисплазии  34 16/47,1 ± 8,6 18/52,9 ± 8,6 χ
2
1-12 = 126,830, р < 0,001 

13 Соматогенный нанизм 71 29/40,8 ± 5,8 42/59,2 ± 5,8 χ
2
1-13 = 260,768, р < 0,001 

 

 

Анализ нозологической структуры инвалид-
ности у детей разного пола показал, что изоли-
рованный дефицит гормона роста (29,9 ± 2,5 %) 
превалировал среди мальчиков-инвалидов, а 
множественная недостаточность гормонов гипо-
физа (26,5 ± 2,9 %) — среди девочек-инвалидов. 

При анализе влияния гендерных различий 
на возникновение инвалидности при отдель-
ных видах патологии, приводящих к низкорос-
лости, установлено, что мальчики доминировали 
среди лиц с изолированным дефицитом гормона 
роста (χ

2
 = 5,837, p < 0,05), низкорослостью сме-

шанного генеза (χ
2
 = 3,986, p < 0,05) и гипотирео-

зом (χ
2
 = 7,940, p < 0,01), а девочки — генетиче-

ским нанизмом (χ
2
 = 18,859, p < 0,001). Выявлено 

отсутствие данной взаимосвязи при множе-
ственной недостаточности гормонов гипофиза, 
конституциональной и семейной низкорослости, 
соматогенном нанизме, скелетных дисплазиях, 

гиперкортицизме, псевдогипопаратиреозе, гипо-
паратиреозе и микроаденоме гипофиза. 

Заключение 

Таким образом, на распространенность слу-
чаев инвалидности у детей с синдромами и забо-
леваниями, проявляющимися низкорослостью, 
влияют пол (p < 0,001), возраст (р < 0,001), место 
жительства (р < 0,05) и наличие определенных 

заболеваний (р < 0,05). Структура инвалидности 
у детей с низкорослостью зависит от гендерно-
возрастных различий пациентов и вида патоло-
гии, которая привела к инвалидности. 
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УДК 616.4:616.15-053.8(476-25) 
РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ГИПЕРКАЛЬЦИЕМИИ 

СРЕДИ ВЗРОСЛОГО НАСЕЛЕНИЯ ГОМЕЛЬСКОЙ ОБЛАСТИ 

А. В. Величко, И. В. Веялкин, А. В. Рожко, Ю. И. Ярец 

Государственное учреждение 
«Республиканский научно-практический центр 
радиационной медицины и экологии человека» 

г. Гомель, Республика Беларусь 

Цель: изучить частоту встречаемости гиперкальциемии (ЧВ ГКЭ) среди взрослого населения Гомель-
ской области. 

Материалы и методы. Представлены результаты выборочного исследования распространенности гипер-
кальциемии у жителей Гомельской области. Обследовано 1366 человек (женщин — 884, мужчин — 482) от 20 до 
71 года, которым было выполнено исследование общего кальция сыворотки крови арсеназным методом. 

Результаты. Медиана возраста пациентов составила 32,0 [32,0; 54,0] года. Гиперкальциемия выявлена 
у 41 человека 3,0 (2,16–4,0) % и была значимо выше у мужчин (4,0 (2,55–6,0) %) по сравнению с женщинами 
(2,0 (1,48–4,0) %), p=0,07. Достоверных различий в распространенности гиперкальциемии у лиц старше 
45 лет (3,6 (2,2–5,5) %) и более молодых (2,6 (1,6–3,9) %) отмечено не было (p = 0,33). В то же время стати-
стически значимые различия наблюдались у женщин между возрастными группами 30–39 (1,2 (0,4–2,7) % и 
40–49 лет (10,7 (2,3–28,2) %), p = 0,01. 

Заключение. Полученный нами результат свидетельствует о достаточно большой доле среди населения 
Гомельской области людей с высоким содержанием кальция в крови, что может говорить о наличии у них 
определенной скрытой патологии.  

Ключевые слова: гиперкальциемия, частота встречаемости, первичный гиперпаратиреоз. 
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Aim: to study the prevalence of hypercalcemia among adults in the Gomel region. 
Materials and methods. The results of a selective study of the prevalence of hypercalcemia among residents of 

the Gomel region are presented. The study involved 1366 people (884 women, 482 men) from 20 to 71 years old, 
who passed tests of blood for serum calcium by the arsenase method. 

Results. The median age of patients was 32.0 [32.0; 54.0] years. Hypercalcemia was detected in 41 people of 
3.0 (2.16–4.0) % and was significantly higher in men (4.0 (2.55–6.0) %) compared with women (2.0 (1, 48–4.0) %), 
p = 0.07. There were no significant differences in the prevalence of hypercalcemia in persons over 45 years old (3.6 
(2.2–5.5) %) and younger (2.6 (1.6–3.9) %) (p = 0,33). At the same time, statistically significant differences were 
observed in women between the age groups of 30–39 (1.2 (0.4–2.7) % and 40–49 years (10.7 (2.3–28.2) %), p = 0.01. 

Conclusion. The result we obtained indicates quite big proportion of people with a high content of calcium in 
the blood in the population of the Republic of Belarus. This may indicate that they have a certain hidden pathology. 

Key words: hypercalcemia, prevalence, primary hyperparathyroidism. 
 

A. V. Velichko, I. V. Veyalkin, A. V. Rozhko, Yu. I. Yarets 
The Prevalence of Hypercalciemia in Adult Population of the Gomel Region 
Problemy zdorov'ya i ekologii. 2019 Apr-Jun; Vol 60 (2): 89–94 

 
 
Введение 
Кальций является наиболее распростра-

ненным минералом в организме и участвует в 
виде фосфатов в формировании костной и зуб-
ной тканей. Также он участвует во многих 
биологических процессах, необходим для нор-
мального функционирования нервов и мышц и 
играет важную роль в свертывании крови и в 
некоторых ферментативных процессах. Уро-
вень кальция в сыворотке обычно поддержива-
ется в пределах нормы, а ионизированный 
кальций жестко регулируется действием парати-
реоидного гормона и 1,25-дигидроксивитамина 
D (1,25 [ОН] 2D) на почки, кости и желудочно-
кишечный тракт, поэтому наиболее частой 
причиной гиперкальциемии (ГКЭ) является 
первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) [1]. Нару-
шение кальциевого гомеостаза может оказать 
глубокое влияние на здоровье человека, и па-
тологическая гиперкальциемия может являться 
симптомом онкологических заболеваний, 
костных метастазов злокачественных новооб-
разований, саркоидоза, синдрома множествен-
ных эндокринных неоплазий, интоксикации 
витамином Д [2]. Зарубежными исследовате-
лями в результате определения уровня кальция 
крови в больших рандомизированных группах 
были получены современные представления о 
частоте первичного гиперпаратиреоза, многие 
годы считавшегося редким заболеванием. 
ПГПТ является основной причиной гиперкаль-
циемии и становится все более распространен-
ным [3]. По данным большинства исследовате-
лей, в США и странах Западной Европы ПГПТ 
диагностируется у 0,05–0,1 % амбулаторных 
или стационарных больных, частота гипер-
кальциемии среди которых составляет 0,3 % 
[4]. Гиперкальциемия чаще всего проявляется 
в виде легкого повышения уровня кальция в 
условиях бессимптомного ПГПТ, что не требу-
ет специальных или активных подходов к лече-
нию. Выявление большого количества бессимп-
томных случаев ПГПТ с помощью исследова-

ний кальция подтверждает мнение, что поиск 
должен включать скрининг бессимптомных лиц 
на ПГПТ. Рутинный скрининг на кальций и 
раннее выявление таких случаев оправданы для 
снижения заболеваемости этим легко поддаю-
щемся лечению расстройством [5, 6, 7]. 

В странах СНГ до настоящего времени 
проблемам распространенности ПГПТ и ГКЭ 
большого внимания не уделялось. Можно вы-
делить исследование в России на основе базы 
данных ФГУ ЭНЦ, где оценили эпидемиоло-
гические особенности различных форм ПГПТ 
и отметили, что распространенность ПГПТ в 
России недооценена и в 2009 г. достигла 3,1 на 
100 тыс. человек, что значительно меньше, чем 
по зарубежным данным. [8]. Близкие по значе-
ниям результаты были получены Н. Н. Голо-
хвастовым и соав. при определении уровня 
ионизированного кальция крови [9]. 

В Беларуси в последнее время было про-
ведено одно выборочное одномоментное попе-
речное исследование уровня кальциемии у жи-
телей города Минска и полученные результаты 
были сопоставлены с показателями заболевае-
мости ПГПТ [10, 11]. Таким образом можно 
сделать вывод, что тема изучения распростра-
ненности ГКЭ является актуальной. 

Цель исследования 
Изучить частоту встречаемости (ЧВ) ги-

перкальциемии среди взрослого населения Го-
мельской области. 

Материалы и методы 
Проведено выборочное одномоментное 

поперечное исследование уровня кальциемии у 
жителей Гомельской области в рамках двух 
научных проектов, выполняемых на базе ГУ 
«Республиканский научно-практический центр 
радиационной медицины и экологии челове-
ка». Комплексное биохимическое исследова-
ние крови осуществлялось участникам «Бело-
русско-американского научного протокола по 
изучению рака щитовидной железы и других 
заболеваний щитовидной железы в Беларуси 
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после аварии на ЧАЭС» (БелАм) и НИР «Изу-
чить заболеваемость персонала, выполняюще-
го работы на территориях с высокой плотно-
стью загрязнения (зона отчуждения) и разрабо-
тать рекомендации по динамическому медицин-
скому наблюдению». Исследование крови про-
водилось в период с 1 января 2018 г. по 1 апреля 
2019 г. В исследовании были использованы 
данные биохимических анализов сыворотки кро-
ви 1089 членов когорты БелАм и 277 сотрудни-
ков «Полесского государственного радиоэколо-
гического заповедника» (ПГРЭЗ когорта). 

Биохимическое исследование сыворотки 
крови проводилось на высокопроизводитель-
ном автоматическом биохимическом анализа-
торе Architect с8000, производства ABBOTT 
Laboratories (США). При выполнении биохи-
мических тестов использовались наборы реа-
гентов оригинального производства. Исследо-
вание общего кальция выполнялось на основе 
фотометрического арсеназного метода. Лабора-
торные исследования проводились на базе кли-
нико-диагностической лаборатории ГУ «Респуб-
ликанский научно-практический центр радиаци-
онной медицины и экологии человека». 

В рамках протоколов исследования БелАм 
когорта состояла из лиц, рожденных в период с 
26.04.1986 по 31.03.1987 г., и их матерей. Со-
трудники ПГРЭЗ, включенные в исследование, 
были старше 20 лет. Все участники исследова-
ния постоянно проживали в Гомельской обла-
сти и проходили комплексное медицинское 
обследование на базе ГУ РНПЦ РМ и ЭЧ в 
объеме, предусмотренном протоколами иссле-
дований (общий анализ крови, полное биохи-
мическое исследование сыворотки крови, УЗИ 
щитовидной железы, консультация эндокрино-
лога, анкетирование для установления погло-
щенной дозы радиационного облучения и 

наличия сопутствующих факторов риска раз-
вития различных заболеваний). При наличии 
определенных жалоб пациент направлялся на до-
обследование к профильному врачу-специалисту. 
Учитывалось наличие мочекаменной болезни, 
желчно-каменной болезни, гастрита, язвенной 
болезни, сахарного диабета 2-го типа, артериаль-
ной гипертензии, ишемической болезни сердца, 
сердечно-сосудистых заболеваний, онкологиче-
ских заболеваний и переломов в анамнезе. 

Гиперкальциемия регистрировалась при 
содержании общего кальция в крови более 2,65 
ммоль/л в соответствии с референсным интер-
валом лаборатории. 

Статистическая обработка результатов осу-
ществлялась с помощью программ Microsoft 
Office Excel 2016 и IBM SPSS Statistics 21. ЧВ 
ГКЭ определялась как доля лиц с ГКЭ (n) от 
общего количества пациентов, прошедших об-
следование (N) в %. Оценка достоверности 
различий частот встречаемости признаков 
проводилась с использованием точного крите-
рия Фишера. Данные представлены в виде ЧВ 
и 95 % доверительного интервала (95 % ДИ), 
построенного с использованием биноминаль-
ного критерия. Критический уровень значимо-
сти при проверке статистических гипотез при-
нимался равным 0,05. Для оценки возраста ис-
пользовалась медиана возраста и 25 %, 75 % 
квартили (Ме [25 %; 75 %]). Для корреляции 
между возрастными интервалами и ЧВ приме-
нялся критерий χ

2
 [12]. 

Результаты и обсуждение 
Анализ встречаемости ГКЭ проводился с 

учетом пола и возраста, для чего исследуемая 
группа была разбита на 10-летние возрастные 
интервалы. Характеристика обследованных 
лиц в зависимости от возраста и пола пред-
ставлена в таблице 1. 

Таблица 1 — Распределение обследованных по полу и возрастным интервалам 

Возраст 
БелАм ПГРЭЗ Объединенная когорта 

мужчины женщины оба пола мужчины женщины оба пола мужчины женщины оба пола 

20–29 — — — 15 1 16 15 1 16 

30–39 269 411 680 56 14 70 325 425 750 

40–49 — 3 3 79 25 104 79 28 107 

50–59 — 287 287 53 20 73 53 307 360 

60–69 — 115 115 10 4 14 10 119 129 

70–79 — 4 4 — — — — 4 4 

Всего 269 820 1089 213 64 277 482 884 1366 
 

 

Как видно из данных таблицы, исследуе-
мые когорты сильно различаются по возраст-
но-половой структуре из-за критериев включе-
ния в предыдущие исследования. Когорта Бе-
лАм состоит из мужчин и женщин в возрасте 
31–33 года (269 мужчин и 411 женщин) и их 
матерей на 90,2 % в возрасте 51–64 года, а ко-

горта ПГРЭЗ представлена на 76,9 % мужчи-
нами трудоспособного возраста. Для повыше-
ния статистической мощности исследования и 
нивелирования возрастно-половых различий 
была сформирована объединенная когорта из 
1366 человек в возрасте от 20 до 71 года (ме-
диана возраста 32,0 [32,0; 54,0] года), среди ко-
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торых было 884 женщины (медиана возраста 
45,0 [32,0; 56,0] года) и 482 мужчины (медиана 
возраста 32,0 [32,0; 43,0] года). 

ГКЭ в объединенной когорте выявлена у 
41 человека (медиана возраста была 31,0 [32,0; 
52,0]), из них у 21 женщины (медиана возраста 
была 52,0 [36,5; 58,0]) и у 20 мужчин (медиана 
возраста была 32,0 [32,0; 44,0]) (таблица 2). 
Частота встречаемости ГКЭ составила 3,0 
(2,16–4,0) случая на 100 человек. При этом ЧВ 
ГПЭ была выше у мужчин (4,0 (2,55–6,0) %) по 
сравнению с женщинами (2,0 (1,48–4,0)) с 

уровнем значимости p = 0,07. Полученные ре-
зультаты согласуются с данными исследова-
ний, проведенных в странах с внедренным 
скринингом ГКЭ, и результатами, полученны-
ми в выборочном одномоментном исследова-
нии уровня ГКЭ у жителей г. Минска, где ЧВ 
ГКЭ составила 2,6 ± 0,15 случая на 100 чело-
век. [10]. При этом ЧВ ГКЭ в нашем исследо-
вании у мужчин была незначимо выше, чем у 
жителей г. Минска (2,5 ± 0,89 %), у женщин же 
различия практически отсутствовали (2,6 ± 
0,16 %) [10]. 

Таблица 2 — Частота встречаемости ГКЭ в объединенной когорте 

Возраст 

n/N ГКЭ 

ЧВ (95% ДИ) % 

мужчины женщины оба пола 

20–29 
1/15 

6,7 (0,2–31,9) 

0/1 

0 (0–97,5) 

1/16 

6,3 (0,2–30,2) 

30–39 
13/325 

4,0 (2,1–6,7) 

5/425 

1,2 (0,4–2,7) 

18/750 

2,4 (1,4–3,8) 

40–49 
3/79 

3,8 (0,8–10,7) 

3/28 

10,7 (2,3–28,2) 

6/107 

5,6 (2,1–11,8) 

50–59 
3/53 

5,7 (1,2–15,7) 

10/307 

3,3 (1,6–5,9) 

13/360 

3,6 (1,9–6,1) 

60–69 
0/10 

0 (0–30,8) 

3/119 

2,5 (0,5–7,2) 

3/129 

2,3 (0,5–6,6) 

70–79 
0/0 

— 

0/4 

0 (0–60,0) 

0/4 

0 (0–60,0) 

Всего 
20/482 

4,0 (2,55–6,0) 
21/884 

2,0 (1,48–4,0) 
41/1366 

3,0 (2,16–4,0) 

χ
2
тренд 0,007 2,19 0,25 

 

 
Как видно из данных таблицы 2, ЧВ ГКЭ 

варьирует от возраста и пола, в связи с чем для 
оценки возрастно-половых различий ЧВ ГКЭ и 
сопоставления данных с результатами других 

исследований [10] были выделены две основ-
ные подгруппы: лица до 45 лет (молодые, со-
гласно классификации ВОЗ) и лица старше 
45 лет (рисунок 1). 

 

 

Рисунок 1 — ЧВ ГКЭ у лиц до 45 лет и 45 лет и старше 

 
Результаты сравнительного анализа ЧВ ГКЭ 

у лиц молодого возраста и пациентов 45 лет и 
старше свидетельствуют о более высокой ЧВ 

ГКЭ в группе лиц 45 лет и старше (3,6 (2,2–5,5) %) 
по сравнению с более молодыми (2,6 (1,6–3,9) %), 
однако статистически не значимо (p = 0,33). 
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Различия были менее выражены у мужчин (4,0 
(2,3–6,6) % и 4,5 (1,5–10,2); p = 0,7), чем у 
женщин (1,4 (0,5–2,9) % и 3,4 (1,9–5,5) %; p = 
0,07). При этом ЧВ ГПЭ была выше у мужчин, 
чем у женщин, однако статистически значимо 
только в группе младше 45 лет (p = 0,024). К 
сожалению, малый объем выборки не позволя-
ет провести более детальный анализ ЧВ ГКЭ 
по более узким возрастным интервалам, одна-
ко, как видно из данных таблицы 2, четкая 
корреляция между ЧВ ГКЭ и возрастом отсут-
ствует (pχ2 > 0,05). В то же время максималь-
ные статистически значимые различия между 
ЧВ ГКЭ у мужчин и женщин отмечаются в 
группе 30–39 лет (4,0 (2,1–6,7) % и 1,2 (0,4–
2,7) % соответственно, p = 0,015), а также у 
женщин между возрастными группами 30–39 и 
40–49 лет (1,2 (0,4–2,7) % и 10,7 (2,3–28,2) % 
соответственно, p = 0,01). Следует отметить, 
что полученные нами данные частично согла-
суются с результатом, полученном в г. Минске 
и приведенном в ряде зарубежных публикаций 
[10, 13], где также показана большая ЧВ ГКЭ у 
лиц старше 45–50 лет, однако в исследуемой 
нами когорте отношение ЧВ ГКЭ у мужчин и 
женщин равно 2:1 в отличие от 1:1 в г. Минске. 
Также в нашем исследовании при сравнении 
ЧВ по полу в возрастных группах до 45 лет и 
45 лет и старше различия в ЧВ были установ-
лены только у женщин, в то время как в 
г. Минске — у мужчин. Возникшие противо-
речия можно объяснить различной возрастно-
половой структурой исследуемых выборок и 
малым их объемом, что затрудняет их стати-
стическое сопоставление. В будущем можно 
нивелировать данные расхождения путем муль-
тицентрового объединения когорт и/или их це-
ленаправленного формирования для проведе-
ния скрининговых исследований ЧВ ГКЭ. 

Заключение 
Полученный нами результат свидетель-

ствует о достаточно большой доле среди насе-
ления Гомельской области людей с высоким 
содержанием кальция в крови, что может гово-
рить о наличии у них определенной патологии. 
По данным отечественных и зарубежных пуб-
ликаций [10, 11, 12], наиболее частой причи-
ной гиперкальциемии является гиперпарати-
реоз: первичный — в 48,4 % и вторичный — в 
25,8 % случаев, а также нельзя исключать 
скрытое присутствие злокачественных новооб-
разований. В этой связи планируется в бли-
жайшее время вызвать пациентов с установ-
ленной ГКЭ для проведения углубленного 
клинического обследования для установления 
ее причины и проведения адъювантной тера-
пии. Также собранные данные позволят в бу-
дущем сопоставить ГКЭ с изменениями других 
биохимических показателей крови и дозами 

радиоактивного облучения, накопленными и 
поглощенными в щитовидной железе. 
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Цель: изучить возможности методики определения гена 16S рРНК бактерий в определении бактериаль-
ного спектра обострения хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) с использованием защищѐн-
ного забора материала 

Материалы и методы. Проспективно оценены 68 госпитализированных пациентов с обострением 
ХОБЛ. Использовалось молекулярно-генетическое определение гена 16S рРНК бактерий и культуральные 
микробиологические методики из материала бронхиального дерева, полученного при защищенной браш-
биопсии, и рутинные микробиологические исследования мокроты. 

Результаты. Бактериальные агенты были выявлены в 912 % случаев острого обострения ХОБЛ. 
Pseudomonas aeruginosa выявлялась в биопсийном материале в 18 раза чаще, чем при использовании ру-
тинных методик Определены паттерны течения ХОБЛ с частыми обострениями, инфекционного обостре-
ния и псевдомонадной этиологии обострения. 
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Заключение. Использование методики молекулярно-генетического определения гена 16S рРНК позво-

ляет верифицировать бактериальный спектр обострения ХОБЛ. 

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь лѐгких, острое обострение, 16S рРНК, метагеном. 
 
Objective: To study the possibilities of the method of determining the 16S rRNA gene of bacteria in the deter-

mination of the bacterial spectrum of acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) using a 
protected material sampling 

Materials and Methods: 68 Hospitalized patients with acute exacerbation of COPD were prospectively evalu-
ated. Molecular genetic determination of the 16S rRNA gene of bacteria and cultural microbiological techniques 
from sputum and a bronchial tree material obtained using a protected brush biopsy were used. 

Results: Bacterial agents were detected in 91,2 % of cases of acute exacerbation of COPD. Pseudomonas aeruginosa 
was detected in the biopsy material 1.8 times more often than with the use of routine methods. Patterns of COPD with fre-
quent exacerbations, infectious exacerbations and Pseudomonas etiology of exacerbations were determined. 

Conclusion: Using the method of molecular-genetic determination of the 16S rRNA gene allows to verify the 
bacterial spectrum of acute exacerbation of COPD. 

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, acute exacerbation, 16S rRNA, metagenome. 
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Введение 
Обострение хронической обструктивной 

болезни легких (ХОБЛ) определяется как вне-
запное утяжеление и одномоментное нараста-
ние симптомов у пациента, требующее меди-
цинского вмешательства и интенсификации 
терапии. Диагностика инфекционного характе-
ра обострения ХОБЛ проводится в основном 
на основании симптомов пациента. Руковод-
ства Global initiative for Obstructive Lung 
Disease (GOLD) фокусируются на симптомах, 
которые включают увеличение одышки, гной-
ности и/или объема мокроты [1]. Спирометрия 
не рекомендуется пациентам с инфекционным 
обострением ХОБЛ Назначение антибактери-
альных лекарственных средств (АБЛС) прово-
дится, как правило, эмпирически [2, 3, 4] Ин-
фекционные обострения могут быть вызваны 
активным размножением колонизированных 
бактерий или инфекцией дыхательных путей 
новыми штаммами микроорганизмов. По-
скольку пациенты с ХОБЛ, вероятно, имеют 
хроническую бактериальную колонизацию, 
микробиологические исследования мокроты 
трудно интерпретировать, если только пред-
шествующие данные культуры недоступны для 
сравнения. Поэтому существует мнение, что 
рутинное микробиологическое исследование 
мокроты не информативно [5] Методы высо-
копроизводительного секвенирования произ-
вели революцию в исследованиях микробиоты 
легких, что привело к пониманию того, что 
здоровые легкие не являются стерильными 
Несколько исследований микробиоты здоро-
вых и пациентов с ХОБЛ с использованием 

бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ) и мокроты 
были описаны с использованием молекуляр-
ных методов [6]. В этих исследованиях ис-
пользовались образцы, полученные через 
верхние дыхательные пути, такие как индуци-
рованная мокрота, бронхоальвеолярный лаваж 
и эндотрахеальный аспират. Многие из этих 
исследований идентифицировали оральные 
бактерии в образцах легких нижних дыхатель-
ных путей. Микробиота легких была почти не-
отличима от микробиоты полости рта, но авто-
ры не смогли определить, были ли их резуль-
таты следствием аспирации и загрязнения 
бронхоскопа во время введения через рот. 

У пациентов с обострением ХОБЛ, кото-
рые отвечают критериям антибактериальной 
терапии, необходимо учитывать спектр тради-
ционных респираторных патогенов, таких как 
Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis и 
Streptococcus pneumoniae [7] Вероятность ати-
пичных бактерий обычно не рассматривается 
Антибиотики, рекомендованные GOLD, вклю-
чают амоксициллин/клавуланат, макролид или 
доксициклин, если не требуется активность в 
отношении устойчивых организмов, основан-
ная на клинических и анамнестических факто-
рах. В большинстве клинических рекоменда-
ций по антибиотикотерапии обострений ХОБЛ 
амоксициллин/клавуланат заслуженно рассмат-
ривается как АБЛС стартовой терапии К его 
достоинствам относится высокая биодоступ-
ность при приеме внутрь, накопление в тканях 
и жидкостях организма, широкий спектр анти-
бактериальной активности по отношению к 
грамотрицательным возбудителям, способным 
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к продукции β-лактамаз (H. influenzae, 
M. catarrhalis), некоторым энтеробактериям 
(Klebsiella pneumoniae и др.), метициллино-
чувствительным Staphylococcus aureus и не-
спорообразующим анаэробам У пациентов, ис-
пользовавших антибиотики последние 30 дней, 
или при наличии рецидивирующих респира-
торных инфекций показаны другие классы ан-
тибиотиков и/или идентификация микроорга-
низмов с проведением теста лекарственной 
чувствительности [8, 9] Однако в июле 2016 го-
да FDA заявило о недостаточно изученной без-
опасности класса фторхинолонов с позиции 
отдаленных необратимых нежелательных ле-
карственных реакций, таких как эффекты со 
стороны центральной нервной системы, пери-
ферическая нейропатия и тендинит или разрыв 
сухожилий, суициды и др [10]. Поэтому в ре-
комендациях Американского Торакального 
Общества фторхинолоны не рекомендуются 
для лечения острых обострений ХОБЛ, если 
только у пациента нет тяжелой аллергии на бе-
та-лактамы и отсутствуют другие доступные 
варианты лечения [11] В Республике Беларусь 
фторхинолоны широко используются в лечении 
респираторной патологии, в том числе неослож-
ненной, хотя возможность нежелательных реак-
ций, вероятно, недооценена Но и высокую ак-
тивность по отношению к S. pneumoniae, вклю-
чая мультирезистентные штаммы, респиратор-
ных фторхинолонов (левофлоксацин, моксифлок-
сацин, гатифлоксацин) нельзя сбрасывать со 
счетов. При этом респираторные фторхиноло-
ны сохраняют высокую активность и в отно-
шении грамотрицательных микроорганизмов 
(H. influenzae и M. catarrhalis), и внутрикле-
точных патогенов 

Важным фактором этиологической тера-
пии ХОБЛ является верификация вероятного 
возбудителя и определение лекарственной чув-
ствительности, однако ряд факторов сдерживают 
использование культуральных методов выявле-
ния бактериального триггера инфекционного 
обострения ХОБЛ. Это длительность и низкая 
чувствительность проводимого исследования. В 

этой связи представляется актуальным использо-
вание современных молекулярно-генетических 
методов, воспроизводимых в рутинной лабора-
торной и клинической практике 

Целью исследования  
Изучить возможность методики определе-

ния гена 16S рРНК бактерий в определении 
бактериального спектра острого обострения 
хронической обструктивной болезни легких 
(ХОБЛ) с использованием защищенного забо-
ра материала 

Материалы и методы  
Проспективно оценены пациенты с диа-

гнозом: «ХОБЛ, обострение», госпитализиро-
ванные в пульмонологические отделения Го-
мельской областной туберкулезной клиниче-
ской больницы (ГОТКБ) с января по ноябрь 
2018 года и давших согласие на включение в 
исследование с использованием молекулярно-
генетических исследований ХОБЛ была диа-
гностирована в соответствии с руководящими 
принципами Глобальной инициативы по об-
структивным заболеваниям легких (GOLD). 
Обострение ХОБЛ предполагалось, если паци-
ент имел по крайней мере два из трех симпто-
мов: (а) увеличение одышки, (б) увеличение 
объема мокроты и (в) увеличение гнойности 
мокроты. Письменное информированное со-
гласие было получено от всех участников ис-
следования. Исследование одобрено комите-
том по этике. 

Пациенты не включались в исследование, 
если получили антибиотик в течение послед-
них 48 часов до госпитализации; у них были 
выявлены ограниченные затемнения на рент-
генограмме грудной клетки; обнаружены зло-
качественные новообразования; они долго-
срочно использовали стероиды (> 5 мг предни-
золона или эквивалент в день более 3 месяцев). 
Пациенты были включены в исследование 
только один раз, даже если они повторно гос-
питализировались в течение периода исследо-
вания. Всего в исследование включено 68 па-
циентов Основные характеристики представ-
лены в таблице 1. 

Таблица 1 — Основные характеристики пациентов, госпитализированных с обострением ХОБЛ и 
включенных в исследование 

Характеристики Всего (n = 68), % 
Средний возраст (лет) 66,4 
Мужской пол, n (%) 59 (86,8 %) 
Статус курения, n (%)  
Некурящий 7 (10,3 %) 
Бывший курильщик 24 (35,3 %) 
Курящий 37 (54,4 %) 
Средняя интенсивность курения (пачко-лет) 36,1 
Индекс массы тела 22,8 
Число обострений за последний год  2,6 
Использование кислорода амбулаторно, n (%) 10 (14,7 %) 
Использование ИГКС, n (%) 18 (26,5 %) 
Использование ДДБА, n (%) 16 (23,5 %) 
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Окончание таблицы 1 

Характеристики Всего (n = 68), % 

Использование ДДМА, n (%) 5 (7,4 %) 

Использование системных КС регулярно, n (%) 12 (17,6 %) 

ОФВ1, средний (% от должного) 51,6 

Соотношение ОФВ1/ФЖЕЛ 46,4 

РаО2 (%) 87,5 

Инфекционное обострение, n (%) 39 (57,4 %) 

Стадия по GOLD;  

легкая (1), n (%) 1 (1,5 %) 

среднетяжелая (2), n (%) 32 (47,1 %) 

тяжелая (3), n (%) 27 (39,7 %) 

очень тяжелая (4), n (%) 8 (11,8 %) 

Перекрест астма/ХОБЛ, n (%) 12 (17,6 %) 

Примечание: ИГКС — ингаляционные кортикостероиды; КС — кортикостероиды; ДДБА — длительно-
действующие бета-агонисты; ДДМА — длительно-действующие мускариновые агонисты 

 

 
Контрольные группы сформированы из 

пациентов, которые также были госпитализи-
рованы в пульмонологические отделения 
ГОТКБ с января по ноябрь 2018 года с диагно-
зом: «ХОБЛ, обострение» Материалом для ис-
следования служила мокрота пациента, а в ка-
честве рутинного микробиологического иссле-
дования – посев на питательный агар в лабора-
тории ГОТКБ (63 пациента) В 37 случаях у 
одного и того же пациента использовались ме-
тодики защищенного забора материала и ру-
тинного микробиологического исследования 
мокроты Также спектр микробиома легких 
пациентов с ХОБЛ из группы исследования 
сравнивался с группой пациентов (8 диффе-
ренциально-диагностических случаев) без вы-
явленной бронхолегочной патологии 

Для взятия клинического материала из 
бронхиального дерева с целью молекулярно-
генетических исследований был использован 
разработанный алгоритм защищенной щеточ-
ной браш-биопсии. Алгоритм направлен на 
предотвращение контаминации микрофлорой 
из ротовой полости и верхних дыхательных 
путей. В качестве биоматериала для выделения 
ДНК использовали соскоб слизистой оболочки 
бронха пациентов. Браш-биоптаты вместе с 
фрагментом цитощетки, с помощью которой 
была выполнена биопсия, помещали в сте-
рильную транспортную пробирку, содержа-
щую транспортную среду. 

Для изучения метагенома нижних дыха-
тельных путей использована разработанная 
методика молекулярно-генетического опреде-
ления гена 16S рРНК бактерий в соскобах сли-
зистой оболочки бронхов пациентов с обостре-
нием ХОБЛ 

Выделение ДНК проводили с использова-
нием готовых коммерческих наборов, позво-
ляющих выделять ДНК из небольшого количе-

ства образца. Для определения качества полу-
ченной ДНК проводили спектрофотометриче-
ский анализ. Для дальнейшего анализа исполь-
зовали образцы, соотношение экстинкций 
А260/А280 которых составляло не ниже 1,85. 
В качестве контрольных образцов использова-
ли паспортизованные чистые бактериальные 
культуры (Staphylococcus aureus ATCC 25923, 
Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853). Ре-
стрикционный анализ проводили с применени-
ем коммерческой рестриктазы согласно ин-
струкции производителя. Детекцию продуктов 
ПЦР и рестрикционных фрагментов проводили с 
помощью горизонтального гель-электрофореза. 
Для окрашивания применяли раствор броми-
стого этидия. Для визуализации полученных 
результатов использовали видеосистему фир-
мы «Bio-Rad» (США) GelDocXR, для переноса 
изображения на компьютер и регистрации про-
токолов использовали программу «QuanitiOne» 
той же фирмы. Для выполнения данного ис-
следования в структуру прямого праймера был 
введен флуоресцентный краситель FAM, а в 
структуру обратного – HEX. Продукты ПЦР 
(ампликоны) обрабатывали рестриктазой MspI 
согласно инструкции производителя. На сле-
дующем этапе проводили фрагментный анализ 
с использованием генетического анализатора 
ABI PRISM 310 фирмы «Applied Biosystems» 
(США), используя реагенты той же фирмы. 

Анализ полученных результатов проводили 
при помощи программного пакета Sequencing 
Analysis Software 5.1.1 («Applied Biosystems», 
США), CLC Sequence Viewer 6.5.4. Получен-
ные данные о нуклеотидной последовательно-
сти в формате FASTA были использованы для 
поиска c помощью программы BLAST 
(http://www. ncbi.nlm.nih.gov/blast/). 

Учитывая, что культуральное исследова-
ние является «золотым» микробиологическим 
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стандартом, у 39 пациентов пробы, получен-
ные из браш-биоптатов или промывных вод 
бронхов засевали на питательные среды с кро-
вяным агаром, средой желточно-солевого ага-
ра, средой Эндо, средой Сабуро. С целью об-
наружения анаэробных микроорганизмов про-
изводился посев на чашку Петри с анаэробным 
агаром и помещался в контейнер с газогенери-
рующим пакетом Genbag anaer (bioMérieux, 
Франция). Оставшийся материал использовал-
ся для посева на среду «обогащения» (тиогли-
колевая среда). Инкубация посевов проводи-
лась при температуре 35–37 °С и 5 % содержа-
нии СО2 (СО2-инкубатор Nuaire NU-4950E, 
США) в течение 24–48 часов, в анаэробных 
условиях - в течение 72 часов. 

Результаты и обсуждение 
Бактериальные агенты были выявлены в 

912 % случаев (62 пациента) при использова-
нии методики молекулярно-генетического 
определения гена 16S рРНК бактерий из мате-
риала, полученного при защищенной браш-
биопсии; в 667 % — при прицельном микро-
биологическом исследовании на питательных 
средах с кровяным агаром, средой желточно-

солевого агара, средой Эндо, средой Сабуро. 
Для сравнения: бактериальные возбудители, 
выявленные из мокроты без использования ме-
тодик защищенного забора материала, с ис-
пользованием рутинных культуральных мето-
дик были обнаружены в 460 % случаев (29 па-
циентов) при этом спектр возбудителей в 
55,2 % случаев существенно отличался 

В бронхиальном дереве было выделено 
26 различных видов микроорганизмов, кото-
рые, по-видимому, представляют только часть 
метагенома нижних дыхательных путей (брон-
хов). Секвенирование по Сэнгеру позволило, 
как правило, определить один род микроорга-
низма в случаях гетерогенной матрицы. Ис-
пользование метода фрагментного анализа поз-
воляет определить более широкий спектр родов 
микроорганизмов в метагеноме нижних дыха-
тельных путей. На рисунке 1 представлена 
частота встречаемости различных родов 
микроооганизмов, выявленных у пациентов с 
обострением ХОБЛ с использованием методики 
молекулярно-генетического определения гена 
16S рРНК бактерий из материала, полученного 
при защищенной браш-биопсии 

 

 
Рисунок 1 — Преобладающие роды микроорганизмов в микробиоте бронхиального дерева 

пациентов с ХОБЛ без учета клинического течения и факторов риска 

 

 
В 39 случаях пробы, полученные из браш-

биоптатов или промывных вод бронхов засе-
вали также на питательные среды с кровяным 
агаром, средой желточно-солевого агара, сре-
дой Эндо, средой Сабуро. В 57,4 % случаев 

наблюдались признаки инфекционного обостре-
ния В результате бактериальные возбудители 
были выявлены в 32 (82,1 %) случаях. Резуль-
таты микробиологических исследований пред-
ставлены в таблице 2 
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Таблица 2 — Результаты микробиологических исследований материала, полученного при защи-
щенной браш-биопсии от пациентов с обострением ХОБЛ 

Микроорганизм % 

Не выявлен возбудитель 17,9 

Pseudomonas aeruginosa 25 

Klebsiella pneumoniae  21,9 

Staphylococcus aureus  12,5 

Streptococcus pneumoniae  21,9 

Acinetobacter spp.  12,5 

Другие возбудители 15,6 

Выявлено два и более возбудителя  28,1 

 

 
Наиболее частыми выявленными патоге-

нами были Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella 

pneumoniae, Staphylococcus aureus, Streptococcus 

pneumoniae Acinetobacter spp. Более редко вы-

являлись в диагностических титрах Moraxella 

catarrhalis, Enterococcus faecium, Fusobacterium 

sp., Streptococcus salivarius, Staphylococcus 

lentus и Escherichia coli. В низких диагностиче-

ских титрах выявлено 11 различных видов ор-

ганизмов У 9 пациентов выделено два и более 

патогенных возбудителя 

У 1 пациента выделялось от 1 до 8 микроор-

ганизмов (геномов микроорганизмов). Множе-

ственные комбинации выявлялись как правило 

молекулярно-генетическими методами Примеча-

тельно что результаты детекции возбудителей 

при заборе материала промывными водами брон-

хов и защищенной браш-биопсией отличались 

(Pseudomonas aeruginosa выявлялась методикой 

молекулярно-генетического определения гена 16S 

рРНК в биопсийном материале в 18 раза чаще) 

В таблице 3 представлены наиболее часто 

встречаемые бактерии в бронхиальном дереве 

пациентов с ХОБЛ по результатам молекуляр-

но-генетических и культуральных микробио-

логических исследований с использованием 

защищенных методик забора материала с ран-

жированием по частоте встречаемости 

Таблица 3 — Наиболее часто встречаемые бактерии в бронхиальном дереве пациентов с ХОБЛ 

Пациенты с ХОБЛ 

с редкими обострениями 

(не более одного в год) 

n = 14 

Пациенты с ХОБЛ 

с частыми обострениями 

(два и более в год) n = 22 

Пациенты с легким 

и среднетяжелым 

обострением ХОБЛ n = 15 

Пациенты с тяжелым 

обострением ХОБЛ n = 17 

Veilonella dispar 

Streptococcus sp 
Parvularculaceae bacterium 

Streptococcus pneumoniae 

Veillonella sp 

Enterococcus sp 

Selemonas sp 

Abiotrophia sp 
Porphyromonas endodontalis 

Clostridium merdae 

Leptotrichia sp 
Prevotella melaninogenica 

Streptococcus mitis 

Mycoplasma amphoriforme 

Staphylococcus sp 

Prevotella tannerae 

Leptotrichia buccalis 

Eubacterium sulci 

Staphylococcus lentus 

Pseudomonas sp 
Gemella haemolysans 

Leptotrichia sp 

Escherichia sp 

Streptococcus pneumoniae 

Pseudomonas aeruginosa 

Mycoplasma pneumoniae 

Escherichia coli 

Megasphaera elsdenii 

Staphylococcus sp 
Acinetobacter sp. 

Myroides pelagicus 

Pseudomonas sp 
Klebsiella pneumoniae 

Escherichia coli 

Prevotella melaninogenica 

Streptococcus pneumoniae 

Veilonella parvula 

Streptococcus sp 
Streptococcus mitis 

Prevotella intermedia 

Prevotella nanceiensis 

Klebsiella pneumoniae 

treptococcus anginosus 

Stenotrophomonas 

maltophilia 

Mycoplasma sp 
Staphylococcus aureus 

Acinetobacter spp. 

Pseudomonas aeruginosa 

Acinetobacter baumannii 

Klebsiella pneumoniae 

Staphylococcus aureus 

Streptococcus pneumoniae 

Enterobacteriacae sp 
Mycoplasma pneumoniae 

Myroides odoratimimus 
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Как видно из данных таблицы 3 для паци-
ентов с редкими обострениями характерно су-
щественно более выраженное разнообразие 
микроорганизмов: 23 вида микроорганизмов у 
пациентов с редкими обострениями против 
11 штаммов от пациентов с частыми обостре-
ниями и 8 — с тяжелым обострением  

Мы сравнили характеристики пациентов, у 
которых были обнаружены потенциально-
патогенные микроорганизмы (ППМ), в сравне-
нии с не-ППМ Так, инфекционный характер 
воспаления с выделением бактериального па-
тогена коррелировал с возрастом (p < 0,02), 
обострениями два и более раз в год (p < 0,001), 
использованием системных кортикостероидов 
(p < 0,005) и снижением ОФВ1 ниже 50 % от 
должного (p < 0,02). Не выявлено существен-

ной разницы в статусе курения и использова-
ния ингаляционных стероидов 

Также проанализированы характеристики 
пациентов, у которых были обнаружены 
псевдомонадные и непсевдомонадные микро-
организмы Полученные данные с указанием 
стандартного отклонения (SD) приведены в 
таблице 4 

Выделение P. aeruginosa значительно ча-
ще встречается у пациентов с частыми 
обострениями, которым требуется госпитали-
зация, а также использующих системные сте-
роиды, по сравнению с другими патогенами 

Для кластерного анализа пациенты разде-
лены по течению ХОБЛ (в качестве основного 
критерия выбрана частота обострений в год) и 
степени тяжести обострения (рисунок 2) 

Таблица 4 — Характеристики пациента с псевдомонадной и непсевдомонадной этиологией ин-
фекционного обострения ХОБЛ 

Клинические данные Всего 
Pseudomonas aeruginosa 

(n = 13) 

Непсевдомонадные 

микроорганизмы (n = 31) 

Средний возраст, лет, (SD) 66,4 (5,2) 694 (4,7) 64,1 (4,6) 

Число обострений за последний год (SD) 2,6 (0,7) 3,2 (0,2) 1,1 (0,2) 

Использование системных 

стероидов регулярно, % (SD) 
176 61,5 12,9 

ОФВ1, средний  1,5 (0,4) 102 (0,2) 161 (0,3) 

 

 

 
Рисунок 2 — Кластерный анализ частоты встречаемости различных микроорганизмов 

в зависимости от вариантов течения ХОБЛ 
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Данные кластерного анализа подтверждают 

сокращение родового разнообразия микробиоты 
трахео-бронхиального дерева пациентов с ча-
стыми и тяжелыми обострениями ХОБЛ Причи-
ны данного явления не до конца понятны. Воз-
можно, частое использование антибиотиков у па-
циентов с частыми обострениями приводит к гибе-
ли колонистов бронхиального дерева с сокращени-
ем родового разнообразия и более частым обнару-
жением респираторных патогенов Маркерами ча-
стых и тяжелых обострений по данным нашего ис-
следования являются: Pseudomonas aeruginosa 
Acinetobacter baumannii Klebsiella pneumoniae, 
Staphylococcus aureus, обычно не культивируемая, 
Mycoplasma pneumoniae (о роли которой в 
обострении ХОБЛ имеются противоречивые 
мнения) и Myroides odoratimimus 

Изучение чувствительности к антибиоти-
кам выделенных изолятов продемонстрирова-
ло устойчивость хотя бы к одному бета-
лактаму в 29 (619 %) случаях Анализ структу-
ры чувствительности различных антибиотиков к 
Pseudomonas aeruginosa показал, что большин-
ство изолятов демонстрируют устойчивость к 
аминопенициллинам, макролидам и цефалоспо-
ринам 4-го поколения, как к часто используемым 
антибиотикам у этих пациентов. Ципрофлокса-
цин и пиперациллин/тазобактам эффективны в 
79,4 % изолятов, за которыми следуют ами-
ногликозиды — в 76 %. Данные АБЛС, по-
видимому, являются наиболее подходящими для 
большинства микроорганизмов, выделенных от 
госпитализированных пациентов с выявленными 
факторами индивидуального риска псевдомо-
надной этиологии инфекционного обострения 
ХОБЛ. Существенной проблемой оказалась ан-
тибиотикорезистентность Acinetobacter который 
способен быстро формировать резистентность к 
различным классам антибактериальных препара-
тов. Выделенные культуры A. baumannii были 
резистентны к цефепиму (100 %), цефтазидиму 
(75 %). Высокий уровень резистентности был 
выявлен и к другим препаратам: к ципрофлокса-
цину (75 %), гентамицину (100 %), амикацину 
(50 %). Чувствительны данные микроорганизмы 
были только к имипенему (100 %). 

Заключение 
При использовании методики молекуляр-

но-генетического определения гена 16S рРНК 
бактерий из материала, полученного при за-
щищенной браш-биопсии, бактериальные агенты 
были выявлены в 912 % случаев и в 46 % слу-
чаев при использовании рутинных микробио-
логических исследований при этом спектр 
возбудителей в 55,2 % случаев существенно 
отличался Pseudomonas aeruginosa выявлялась 
методикой молекулярно-генетического опре-
деления гена 16S рРНК бактерий в биопсий-
ном материале в 18 раза чаще 

Инфекционный характер воспаления с вы-
делением бактериального патогена коррелиро-
вал с возрастом (p < 0,02), обострениями два и 
более раз в год (p < 0,001), использованием си-
стемных кортикостероидов (p < 0,005) и сниже-
нием ОФВ1 ниже 50 % от должного (p < 0,02). 
Для пациентов с редкими обострениями харак-
терно существенно более выраженное разно-
образие микроорганизмов (определение гена 
16S рРНК бактерий): 23 вида микроорганизмов 
у пациентов с редкими обострениями против 
11 штаммов от пациента с частыми обострени-
ями или 8 — с тяжелым обострением Кла-
стерный анализ продемонстрировал что дан-
ные, полученные молекулярно-генетическими 
методами, совпадают с результатами культу-
ральных микробиологических методов Анти-
биотикотерапия оказывает влияние на микро-
биом (уменьшая его разнообразие) респира-
торного тракта, что, возможно, связано с ча-
стотой и тяжестью обострении ХОБЛ 
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ИЗМЕНЕНИЕ УРОВНЕЙ ЭКСПРЕССИИ ГЕНОВ ЦИТОКИНОВ В МЕЗЕНХИМАЛЬНЫХ 

СТРОМАЛЬНЫХ КЛЕТКАХ И МАКРОФАГАХ ПРИ ИХ СОВМЕСТНОМ КУЛЬТИВИРОВАНИИ 
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Цель: определить спонтанный и индуцированный уровень экспрессии генов цитокинов в мезенхималь-
ных стромальных клетках (МСК) и макрофагах при их совместном культивировании как модель изучения 
иммуномодуляторных свойств мезенхимальных стромальных клеток. 



Проблемы здоровья и экологии                                                                                                           103 

 
Материалы и методы. Анализировали культуры клеток лабораторных мышей линии C57Bl/6: в каче-

стве контрольных групп изучали обособленные краткосрочные интактные культуры мезенхимальных стро-
мальных клеток и макрофагов. Культуры мезенхимальных стромальных клеток и перитонеальных макро-
фагов при их совместном культивировании в условиях стимуляции липополисахаридом Escherichia coli в 
концентрациях 1 и 5 мкг/мл выступали как экспериментальные группы. 

Результаты. Установлены статистически значимые различия (p < 0,05) по величине нормализованной 
экспрессии генов TNF-α и IL-1β между контрольными группами и группами мезенхимальных стромальных 
клеток, стимулированных липополисахаридом в концентрациях 1 и 5 мкг/мл, что свидетельствует об отли-
чиях в спонтанной и митоген-индуцированной продукции биологически-активных медиаторов. 

Заключение. Установлены статистически значимые различия (p < 0,001), которые характеризовались 
снижением уровня нормализованной экспрессии генов TNF-α и IL-1β между контрольными группами (ин-
тактные культуры МСК и перитонеальные макрофаги) и группами стимулированных липополисахаридом 
МСК в концентрациях 1 и 5 мкг/мл. Проведенные исследования позволяют предложить мезенхимальные 
стромальные клетки и макрофаги в качестве клеток, осуществляющих регуляцию иммунного ответа при 
заболеваниях, связанных с риском хронизации воспалительного процесса. Результаты исследования в 
перспективе будут использованы для создания модели, позволяющей экстраполировать условия in vitro к 
процессам, протекающим в очаге воспаления в живом организме. 

Ключевые слова: мезенхимальные стромальные клетки, макрофаги, цитокины. 
 
Objective: to determine the spontaneous and induced level of cytokine gene expression in mesenchymal stro-

mal cells (MScs) and macrophages during their joint cultivation as a model for studying the immunomodulatory 
properties of mesenchymal stromal cells. 

Materials and methods. C57Bl/6 cell cultures of laboratory mice were analyzed: isolated short-term intact cul-
tures of mesenchymal stromal cells and macrophages were studied as control groups. The cultures of mesenchymal 
stromal cells and peritoneal macrophages at their joint cultivation under conditions of Escherichia coli lipopolysac-
charide stimulation in concentrations of 1 and 5 µg/ml acted as experimental groups. 

Results. Statistically significant differences (p < 0.05) in the value of normalized expression of TNF-α and IL-
1β genes between control groups and groups of mesenchymal stromal cells stimulated by lipopolysaccharide in con-
centrations of 1 and 5 µg/ml were found, which indicates differences in spontaneous and mitogen-induced produc-
tion of biologically active mediators. 

Conclusion. Statistically significant differences (p < 0.001) were found, which were characterized by a de-
crease in the normalized expression of TNF-α and IL-1β genes between the control groups (intact MSc cultures and 
peritoneal macrophages) and the groups of MSc stimulated by lipopolysaccharide in concentrations of 1 and 5 
µg/ml. The studies performed allow us to propose mesenchymal stromal cells and macrophages as cells that regulate 
the immune response in diseases associated with the risk of chronization of the inflammatory process. In the long 
term, the results of the study will be used to create a model that allows extrapolating in vitro conditions to the pro-
cesses occurring in the inflammation zone in a living organism. 

Keywords: mesenchymal stromal cells, macrophages, cytokines. 
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Введение 
Известно, что любые клетки, введенные в 

организм с терапевтической целью, в первую 
очередь сталкиваются с факторами врожден-
ного иммунитета. Важным аспектом влияния 
мезенхимальных стромальных клеток (МСК) 
на врожденный иммунитет является взаимо-
действие их с моноцитами и происходящими 
от них клетками воспаления. Моноциты и мак-
рофаги под влиянием микроокружения, прохо-
дят поляризацию для обеспечения либо мощ-
ных локальных фагоцитарных реакций, либо 
для продукции ряда противовоспалительных 
факторов, участвуя в фазе разрешения и вос-
становления тканевых повреждений [1]. В 
настоящее время известны две взаимодопол-
няющие концепции влияния МСК на другие 
клетки in vivo: взаимодействие реализуется как 

за счет непосредственных клеточных контак-
тов, так и посредством продукции ими пара-
кринных факторов. Спектр секретируемых 
МСК факторов не постоянен и зависит от вза-
имной регуляции МСК, клеток иммунной си-
стемы, медиаторов иммунного ответа, то есть 
от локального микроокружения, в том числе 
воспалительного [2]. 

В то же время, согласно современной ги-
потезе, сами МСК по иммуномодулирующей 
активности можно условно разделить на два 
типа в зависимости от активации Toll Like ре-
цепторов на клетках: МСК-1 — провоспали-
тельные и МСК-2 — иммуносупрессивные, что, 
очевидно, характеризуется спектром продуци-
руемых ими цитокинов и в целом позволяет 
определить общий эффект МСК на иммунную 
систему как «иммуномодулирующий» [3]. 
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Эффективное использование МСК как 
пула малодифференцированных стромаль-
ных предшественников в клинической прак-
тике невозможно без всестороннего изучения 
их физиологии с учетом их места и роли in 
situ, в конкретной тканевой локализации. В 
связи с этим изучение влияния факторов 
микроокружения на функциональную актив-
ность как этих клеток, а также паракринное 
влияние самих МСК на другие клетки явля-
ется важной практической и фундаменталь-
ной задачей. 

Цель работы 
Определить спонтанный и индуцирован-

ный уровень экспрессии генов цитокинов в 
МСК и макрофагах при их совместном культи-
вировании как модель изучения иммуномоду-
ляторных свойств МСК. 

Материалы и методы 
Экспериментальные исследования прово-

дились в соответствии с «Европейской кон-
венции о защите позвоночных животных, ис-
пользуемых для экспериментов или в иных 
научных целях» [4]. Для исследования были 
сформированы 4 группы культур клеток от 8–
10 особей лабораторных мышей линии C57Bl/6 
в каждой группе. Первую и вторую группу со-
ставили краткосрочные интактные культуры 
МСК и перитонеальных макрофагов, как кон-
трольные группы, третью и четвертую группы — 
культуры МСК и перитонеальных макрофагов 
при их совместном культивировании в услови-
ях индукции липополисахаридом, как группы 
сравнения. В качестве стимулирующего фак-
тора использован готовый коммерческий пре-
парат липополисахарида — Lypopolysaccharide 
from Escherichia coli 055:B5 (Sigma, США) в 
концентрациях 1 и 5 мкг/мл (группы «МСК-1» 
и «МСК-5» соответственно). 

МСК жировой ткани получали по адапти-
рованной общепринятой методике выделения 
путем ферментативной обработки ткани колла-
геназой I типа [5]. Концентрацию клеток дово-
дили до 1×10

6
/мл полной культуральной сре-

дой и разливали по 3 мл в лунки 6-луночного 
планшета для адгезионных культур (Sarstedt, 
Германия). В качестве полной культуральной 
среды использовали DMEM/F-12 (Gibco-Invitrogen, 
США) с 10% FBS (HyClone, США). Клетки 
культивировали в CO2 инкубаторе при 37 °С, 
5 % СО2. в виде первичной культуры в течение 
7–9 дней с 50 % заменой среды каждые 2 дня. 
На протяжении всего срока культивирования в 
разные сроки состояние культуры монитори-
ровали с помощью инвертированного микро-
скопа. К 7–9-м суткам доминирующей популя-
цией были фибробластоподобные элементы. 
Для оценки экспрессии генов цитокинов клет-

ки снимались с пластика с помощью 0,25 % 
раствора трипсин/EDTA. 

Взятие перитонеального экссудата для по-
лучения макрофагов проводили по адаптиро-
ванным общепринятым методикам [6]. После 
выделения макрофаги подсчитывали в камере 
Горяева (в среднем выделяется около 1×10

6
 

клеток в мл). До момента посева культуры 
клетки сохраняли на льду. 

Для сокультивирования использовали 
мембранные вставки ThinCert™ (Greiner Bio-
one, Германия) для 6-луночных планшетов с 
размером пор 0,4 мкм. В лунки планшета вы-
севали МСК в концентрации 25×10

4
 клеток/мл. 

В ячейки мембранных вставок высевали пери-
тонеальные макрофаги в концентрации 1× 
10

6
/мл. Клетки стимулировали, как описано 

выше. После прикрепления клеток к мембране 
вставок их переносили в лунки планшета и со-
культивировали МСК и макрофаги в течение 
16 часов. В качестве контроля использовали 
активированные и интактные культуры МСК и 
макрофагов, культивируемые в аналогичных 
режимах и условиях. 

Для проведения сравнительной характери-
стики уровней спонтанной и митоген-
индуцированной продукции цитокинов в куль-
турах МСК и макрофагов выбраны уровни 
экспрессии генов кодирующих продукцию ци-
токинов TNF-α и IL-1β.  

Для статистической обработки результатов 
была использована программа «Statistica», 12.0. 
В качестве нулевой гипотезы (H0) принято 
предположение об отсутствии различий между 
исследованными группами образцов по норма-
лизованной экспрессии генов IL-1β и TNF-α. 
Расчет мощности исследования проводился с 
использованием двухстороннего Т-критерия. 
Нормальность распределения числовых при-
знаков проводили с помощью критерия Кол-
могорова-Смирнова. При анализе числовых 
данных было установлено, что числовые ряды 
не подчинялись закону нормального распреде-
ления. В этой связи представленные данные 
были выражены в виде медианы (Me) и интер-
квартильного размаха (Q

1
-Q

3
). Сравнительный 

анализ между группами проводился с исполь-
зованием критерия Краскела-Уоллиса (множе-
ственные сравнения), сравнение между груп-
пами проводилось с использованием критерия 
Манна-Уитни. Результаты считали статистиче-
ски значимыми при p ˂ 0,05 [7]. 

Оценку уровня потенциальной продукции 
цитокинов проводили по экспрессии соответству-
ющих генов при помощи метода Real-Time PCR с 
применением красителя SYBR Green. Структура 
праймеров, использованных для оценки уровня 
экспрессии, приведена в таблице 1. 
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Таблица 1 — Структура праймеров для проведения ПЦР 

Название локуса Название праймера, пробы Нуклеотидная последовательность 

GAPDH 
mGAPDH-прямой GGAGGAACCTGCCAAGTATG 

mGAPDH-обратный TGGGAGTTGCTGTTGAAGTC 

IL-1b 
mIL-1b-прямой GGAGAACCAAGCAACGACAAAATA 

mIL-1b-обратный TGGGGAACTCTGCAGACTCAAAC 

TNF-α mTNF-α-прямой TGGCCCAGACCCTCACACTCAG 

 

 
Алгоритм обработки данных 
На первом этапе анализа определяли зна-

чения показателя эффективности протекания 
ПЦР на экспоненциальной фазе для каждого 
выявляемого локуса. Для этого предварительно 
выбирали образец кДНК со значением Сt, рав-
ным 20–22 циклам, и готовили следующие вари-
анты разведения: 1:0; 1:1(2×); 1:3(4×); 1:7(8×). 

Эффективность протекания реакции рас-
считывали по формуле 1. 

                          E = (R2/R1)
1/(Ct2–Ct1)

,                 (1) 

где: R — степень разведения образца, Сt — 
цикл уровня пороговой флюоресценции 
(наиболее часто значение уровня пороговой 
флюоресценции находится в пределах 0,05–
0,1 единиц флюоресценции). При этом разница 
Ct между разведениями должна быть примерно 
одинаковой, в ином случае расчет эффективно-
сти амплификации для данного локуса будет не-
достоверным. В качестве гена нормализатора 
выступал ген GAPDH. Обработку данных вы-
полняли на основании следующего алгоритма: 

  Для каждого образца определяли значе-
ние порогового цикла (Сt) гена-нормализатора 
и гена интереса. 

  Показатель экспрессии изучаемого гена 
относительно экспрессии гена-нормализатора 
(нормализованная экспрессия) рассчитывали 
по формуле 2: 

                    N = Eh
(Сtген – Сt нормализатор)

,               (2) 

где: Eh — среднее арифметическое значе-
ние показателя эффективности амплификации 
(в настоящей работе принят как 1,86); Сtген — 
значение порогового цикла для гена интереса; 
Сtнормализатор — значение порогового цикла для 
гена-нормализатора. 

Результаты и их обсуждение 
Морфологическая характеристика куль-

тур МСК 
Полученные клеточные культуры отлича-

лись различной концентрацией посева, скоро-
стью роста, количеством клеток в первичной 
культуре. К 7-9-м суткам культивирования 
преобладающей фракцией клеток были круп-
ные колонии, состоящие из клеток с многочис-
ленными отростками, различной степени зре-
лости, с четко выраженным ядром (рисунок 1). 

На первом этапе исследования был прове-
ден анализ с использованием критерия Краске-
ла-Уоллиса. Рассчитанное значение этого кри-
терия (H = 24,255 при уровне значимости р ˂ 
0,001) свидетельствует о статистически значи-
мом различии между исследованными группа-
ми по величине нормализованной экспрессии 
гена TNF-α. Аналогичный показатель для IL-
1β составил: H = 24,255 при уровне значимости 
р ˂ 0,001, что также отражало значимость раз-
личий по данному показателю. В дальнейшем 
сравнительный анализ проводили с использо-
ванием критерия Манна-Уитни. Результаты 
сравнительного анализа TNF-α и IL-1β в груп-
пах исследования представлены в таблице 2. 

 

 

Рисунок 1 — Морфология нативной культуры МСК. Увеличение ×100 
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Таблица 2 — Значения нормализованной экспрессии локусов генов, отвечающих за синтез интер-
лейкинов в экспериментальных группах исследований (Me [Q1; Q3]) 

Цитокины 
Группа 

p 
МСК контроль (1) Макрофаги (2) МСК-1 (3) МСК-5 (4) 

TNF-α 
34,32 

[21,95; 46,82] 

82,982 

[32,37; 175,67] 

1,419 

[0,737; 2,142] 

1,700 

[0,864; 2,976] 

p1,2 = 0,127 

p1,3 ˂ 0,001 

p1,4 ˂ 0,001 

p2,3 ˂ 0,001 

p2,4 ˂ 0,001 

p3,4 = 0,270 

IL-1β 
1059,15 

[265,84; 285,58] 

532,07 

[275,83; 1131,96] 

2,844 

[1,824; 4,0536] 

5,950 

[3,247; 8,237] 

p1,2=0,563 

p1,3˂0,001 

p2,3˂0,001 

p2,3=0,001 

p2,4˂0,001 

p3,4=0,040 

 

 
Как видно из данных таблицы 2, макси-

мальный уровень экспрессии TNF-α наблюдал-
ся во 2-й группе (макрофаги без стимуляции) и 
составил 82,982 [32,37; 175,67]. Указанный 
уровень экспрессии был статистически значи-
мо выше в сравнении с тремя другими группа-
ми клеток: 1-й группой (МСК без стимуляции), 
где уровень экспрессии составил 34,32 [21,95; 
46,82], 3-й группой (МСК-1) — 1,419 [0,737; 
2,142] и 4-й группой (МСК-5) — 1,700 [0,864; 
2,976]. Статистическая значимость для всех 
групп составила p ˂ 0,001. 

При анализе уровней экспрессии IL-1β 
максимальные значения определялись в кон-
трольных группах (интактные культуры МСК 
и макрофагов) и составило 1059,15 [265,84; 
1285,58] и 532,07 [275,83; 1131,96] для 1-й и 
2-й групп соответственно. При проведении 
сравнительного анализа статистически значи-
мых различий  установлено не было (p ˃ 0,05), 
что, по-видимому, связано с большим разбро-
сом числовых значений. В 1-й группе указан-
ный показатель статистически превышал ана-
логичный уровень в 3-й группе — 2,844 [1,824; 
4,0536] (p ˂ 0,001) и соответствующий показа-
тель в 4-й группе — 5,950 [3,247; 8,237], а так-
же при попарном сравнении показателей экс-
прессии гена IL-1β между группами (p ˂ 
0,001). В то же время были обнаружены разли-
чия в значениях в зависимости от концентрации 
бактериального стимулятора липополисахарида. 
При стимуляции в концентрации 5 мкг/мл уро-
вень экспрессии IL-1β был в два раза выше, 
чем при стимуляции в концентрации 1 мкг/мл. 

Известно, что продукция цитокинов явля-
ется ответом только на определенный стимул, 
хотя МСК (как и иммунокомпетентные клетки) 
потенциально являются «запрограммирован-
ными» на экспрессию генов определенного 
спектра цитокинов. Но снятие или изменение 
этой «программы» не реализуются в культурах 

in vitro, а возможно только в организме, в 
условиях взаимодействия с клетками микро-
окружения. Этот факт свидетельствует в поль-
зу общепринятого предположения о том, что 
число МСК, например, в очагах воспаления 
также, как и синтез цитокинов в первичных 
культурах будут находиться под влиянием ак-
тивированных антигенами иммунокомпетент-
ных клеток (макрофаги, лимфоциты). 

Заключение 
Установлены статистически значимые 

различия (p < 0,001), которые характеризова-
лись снижением уровня нормализованной экс-
прессии генов TNF-α и IL-1β между контроль-
ными группами (интактные культуры МСК и 
перитонеальные макрофаги) и группами сти-
мулированных липополисахаридом МСК в 
концентрациях 1 и 5 мкг/мл. Выявленные из-
менения свидетельствуют об отличиях в моде-
ли спонтанной и дозозависимой митоген-
индуцированной продукции цитокинов. 

Таким образом, проведенное исследование 
расширяет существующие представления о им-
муномодуляторных свойствах МСК и их влия-
нии на иммунокомпетентные клетки, в частно-
сти, макрофаги. Интерес к вероятным процессам 
активации и поляризации макрофагов объясня-
ется тем, что они играют ведущую роль в регу-
ляции репаративных процессов и воспаления. В 
этой связи взаимовлияние МСК и макрофагов в 
качестве регуляторных клеток могут рассматри-
ваются в качестве потенциальных кандидатов 
при разработке новых клеточных технологий, 
осуществляющих регуляцию иммунного ответа 
при заболеваниях, связанных с риском хрониза-
ции воспалительного процесса. Кроме того, по-
лученные в ходе выполнения работы результаты 
в перспективе будут использованы для создания 
модели, позволяющей экстраполировать условия 
in vitro к процессам, протекающим в очаге вос-
паления в живом организме. 
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национальным правилам или правилам по этическому обращению с животными учреждения, в котором вы-

полнялась работа. 

17. Список использованной литературы оформляется в соответствии с Vancouverstyle (стиль Ванкуве-

ра), пример оформления библиографии на сайте. Названия журналов сокращаются в соответствии с Index 

Medicus. Обязательно приводятся инициалы и фамилии всех авторов. Только при наличии более 6 авторов 

разрешается указать [и др.] c 7 автора. Список печатается как отдельный раздел рукописи. Ссылки нумеру-

ются согласно порядку цитирования в тексте. Порядковые номера ссылок должны быть написаны внутри 

квадратных скобок (например: [1, 2]). В оригинальных статьях желательно цитировать не более 15 источни-

ков, в обзорах литературы и лекциях — не более 20. В статье не допускаются ссылки на авторефераты диссерта-

ционных работ или сами диссертации, т. к. они являются рукописями. Ссылки на тезисы и статьи в малотираж-

ных региональных сборниках можно использовать только при крайней необходимости. Авторы несут полную 

ответственность за точность и полноту всех ссылок, и точность цитирования первоисточников. 

18. Авторы статей должны подавать список литературы в двух вариантах: в разделе ЛИТЕРАТУРА на 

языке оригинала (русскоязычные источники кириллицей, англоязычные латиницей), и отдельным блоком в 

разделе REFERENSES тот же список литературы в романском алфавите для международных баз данных, 

повторяя в нем все источники литературы, независимо от того, имеются ли среди них иностранные. Цити-

рование русскоязычного источника приводят в транслитерации. 

19. Обязательными в статье являются ссылки на работы последних лет, включая ссылки на зарубежные 

публикации из журналов входящие в международные базы цитирования (Scopus, WebofScience и др.). 

20. К статье прилагаются на русском и иностранном языке: 

• сведения об авторах: Ф.И.О., звание, ученая степень, должность, учреждение; 

• контактная информация для корреспонденции: почтовый и электронный адрес и номера телефонов 

организации. 

21. Статья должна быть изложена на русском или английском языке для иностранных авторов. 

22. Научные статьи аспирантов последнего года обучения (включая статьи, подготовленные ими в соавтор-

стве), при условии их полного соответствия требованиям, предъявляемым редакцией, публикуются вне очереди. 

23. Статьи рецензируются независимыми экспертами. Специалисты, осуществляющие рецензирование, 

назначаются редколлегией журнала. Редакция в обязательном порядке высылает рецензии авторам статей в 

электронном или письменном виде без указания фамилии специалиста, проводившего рецензирование. В 

случае отказа в публикации статьи редакция направляет автору мотивированный отказ. По запросам экс-

пертных советов редакция предоставляет копии рецензий в ВАК. 

24. Обязательно предоставление материалов на магнитных носителях с соблюдением вышеуказанных 

правил. Надпись на диске должна содержать Ф.И.О. автора и название статьи. 

25. Статья должна быть тщательно отредактирована и выверена. Рукопись должна быть визирована 

всеми авторами. Это означает, что все авторы берут на себя ответственность за содержание публикации. 

Обязательна виза руководителя подразделения. 

26. За правильность приведенных данных ответственность несут авторы. В исключительных случаях, 

для оценки достоверности результатов, редакция может запросить копии документов, подтверждающих 

представляемые материалы. 

27. Статьи рецензируются членами редколлегии и редакционного совета. 

28. Редакция оставляет за собой право сокращать и редактировать статьи. 

29. При нарушении указанных правил статьи не рассматриваются. Рукописи не возвращаются. 

30. Обязательным условием опубликования статьи является наличие квитанции (ксерокопии) о подпис-

ке на журнал «Проблемы здоровья и экологии» всех авторов статьи. 

31. К статье должны быть приложены копии квитанций о подписке на журнал «Проблемы здоровья и 

экологии» каждого автора статьи. 

32. Обязательное наличие отчета (выписки) о проверке публикации на заимствование (антиплагиат). 

 

 

Уважаемые коллеги! 

Обращаем Ваше внимание, что правила для авторов соответствуют требованиям ВАК Республики Бе-

ларусь, предъявляемым к научным изданиям, в которых должны быть опубликованы результаты научных 

исследований. 

Рукописи, не соответствующие требованиям, редакцией не принимаются. 

 

 


