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ПОЛИМОРФИЗМ ГЕНОВ ЦИТОКИНОВ 
ПРИ АТОПИЧЕСКОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ 

М. В. Смольникова1, С. В. Смирнова1,2, О. С. Тютина1

1ФГБУ НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН, директор – член-корр. РАМН В. Т. Манчук;
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p%'>,%. Бронхиальная астма относится к мультифакториальным заболеваниям, в формировании которых реализуют-
ся очевидные эффекты взаимодействия между генетической основой патологии и факторами окружающей среды, со-
четанное влияние которых приводит к развитию хронического воспаления и изменчивости фенотипа. В обзоре особое 
внимание уделено генам цитокинов, играющих ключевую роль в иммунореактивных процессах при бронхиальной астме.
j+>7%";% 1+." : бронхиальная астма, полиморфизм генов, интерлейкины, TNF.

Бронхиальная астма (БА) – типичное мультифакто-
риальное заболевание (МФЗ), развитие которого опреде-
ляется сложным взаимодействием множества генов (пред-
расположенность) и факторов внешней среды (триггеры). 
Патогенетическую основу бронхиальной астмы составляет 
хроническое аллергическое воспаление и гиперреактив-
ность бронхов с формированием обратимой бронхиальной 
обструкции [1, 2, 15].

Бронхиальная астма остается главной причиной инва-
лидизации и смертности населения, опережая и сердечно-
сосудистые, и онкологические заболевания. По данным 
Международного исследования астмы и аллергии у детей 
(International Study of Asthma and Allergies in Childhood 
(ISAAC), бронхиальной астмой болеют до 35% населения 
Земного шара [25]. Несмотря на совершенствование 
методов лечения и профилактики, заболеваемость БА 
увеличивается – за последние 20 лет заболеваемость по 
всему миру возросла в 2-2,5 раза. В частности, в настоящее 
время в России бронхиальной астмой болеют около 10 млн. 
человек, при этом доля детского контингента составляет 
более 20% (по данным Министерства здравоохранения РФ). 
Эти обстоятельства характеризуют бронхиальную астму 
как глобальную медико-социальную проблему и диктуют 
необходимость ее дальнейшего всестороннего изучения.

Целью терапии бронхиальной астмы любой степени 
тяжести является достижение контроля над течением за-
болевания, что подразумевает не только исчезновение кли-
нических проявлений, но и нормализацию лабораторных 
маркеров воспаления и патофизиологических признаков. 
Факторы, влияющие на уровень контроля над течением 
бронхиальной астмы можно условно разделить на вну-
тренние и внешние. Внутренние факторы, прежде всего, 
отражают особенности патогенетических механизмов, 
происходящих на клеточном и молекулярно-генетическом 
уровнях, внешние – контакты с причинно-значимыми 
аллергенами, объем терапии и другие [15, 17, 18]. Есте-
ственно, этиология, патогенез и клиника БА в современном 

обществе значительно изменились. В первую очередь это 
связано с изменчивостью внешних факторов риска раз-
вития аллергии. Очевидные эффекты взаимодействия 
между генетической основой и факторами окружающей 
среды, их сочетанное влияние ведут к развитию хрониче-
ского воспалительного процесса и изменчивости фенотипа. 
Другим словами, генно-средовые взаимодействия могут 
модифицировать фенотипическое проявление генов. Это 
в первую очередь согласуется с эпидемиологическими 
исследованиями, показывающими значительный вклад 
факторов внешней среды в развитие БА [4, 15]

Вне зависимости от степени тяжести атопической брон-
хиальной астмы, ее патогенетической основой является 
аллергическое воспаление, которое имеет ряд особенностей, 
характерных для всех атопических заболеваний. Это, прежде 
всего, наследственная предрасположенность и гиперпродук-
ция реагинов (IgE, IgG

4
). Кроме этого, к этим особенностям 

относятся: активация клеток-депо биологически активных 
веществ, прежде всего клеток фиксаторов гомоцитотропных 
антител; активация Т-лимфоцитов – естественных киллеров, 
экспрессирующих инвариантный рецептор Т-клеток, а также 
T-хелперов 2-го типа (Th2), высвобождающих медиаторы, 
участвующие в развитии симптомов заболевания [6, 11].

Общепринятой считается теория, согласно которой 
аллергические заболевания обусловлены нарушением 
регуляции в иммунной системе, связанной с активацией 
аллерген-специфичных клонов Т-лимфоцитов хелперов –
Т-хелперов 2-го типа [5, 45]. Функциональная активность 
Th2-клеток связана с секретируемыми  ими цитокинами, 
таких как  IL-4, IL-5, IL-13, IL-10. Специализация Тh1- и  
Тh2-лимфоцитов на продукции определенных цитоки-
нов формирует роль этих клеток в регуляции антиген-
специфического ответа. Тh1-лимфоциты, посредством 
специфических цитокинов (IL-2, IL-3, IFN-γ, TNF-α) ре-
гулируют «клеточный» антиген-специфический иммун-
ный ответ, функцию NK-клеток, клеток фагоцитарной 
системы, участвуют в регуляции экспрессии генов IgM 
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и IgG
2
 в В-лимфоцитах. Цитокины, продуцируемые Тh2-

лимфоцитами, поддерживают синтез IgЕ и некоторых других 
иммуноглобулинов (гуморальный иммунный ответ), а также 
участвуют в формировании аллергического воспаления, ак-
тивируя тучные клетки и эозинофилы [5, 6, 8]. Две популяции 
Тh-лимфоцитов находятся в реципрокных отношениях и 
каждая из них, поддерживая какой-либо один вариант анти-
ген-специфического иммунного ответа, угнетает другой.

Анализ наследственных основ БА – одно из наиболее 
стремительно развивающихся направлений исследований 
в медицине и биологии. Для молекулярно-генетических ис-
следований МФЗ используется ряд методов. Наиболее попу-
лярным является подход генов-кандидатов, который основан 
на анализе ограниченного количества конкретных генов, чей 
выбор обоснован на известной или предполагаемой роли 
продуктов их экспрессии в развитии заболевания [10, 26, 59]. 
Чаще всего в этом случае генетический анализ заключается в 
сравнении частот аллелей и генотипов определенных генов у 
больных и здоровых в отношении изучаемой патологии лиц, 
неродственных между собой (дизайн исследования «случай-
контроль»). Каким бы образом ни был обнаружен ген, пред-
располагающий к заболеванию, его причинная роль может 
быть установлена только дальнейшими функциональными 
исследования этого гена и его вариантов.

Поиск генетических маркеров, контролирующих клю-
чевые звенья патогенеза бронхиальной астмы, является 
одной из актуальных задач в медицинской генетике. Наи-
более перспективно – выявление ассоциации полиморф-
ных локусов генов-кандидатов с риском развития тяжелых 
форм бронхиальной астмы [18, 19, 26]. Полиморфизм 
генов – состояние, при котором какой-либо генетический 
признак существует в организме в нескольких формах, что 
приводит к сосуществованию более одного морфологиче-
ского типа в одной популяции [33]. Наиболее частым изме-
нением структуры генов считается полиморфизм единичных 
нуклеотидов (англ. single-nucleotide polymorphism, SNPs) [54]. 
Международный проект по расшифровке генома «Геном 
человека» к 2003 году дал полное описание уникальной по-
следовательности более чем 3 миллиардов пар нуклеотидов в 
геноме человека, в нем содержится порядка 25000 генов [36]. 
Эти генетические различия вносят важный вклад в индиви-
дуальные особенности развития защитных реакций человека 
и его предрасположенность к целому ряду заболеваний. 

Однонуклеотидные замены в геноме обусловливают 
влияние генетического полиморфизма на фенотип за-
болевания и предопределяют различия в клинических 
проявлениях одной и той же нозологической формы (тя-
жесть течения, частоту обострения, чувствительность к фар-
макотерапии, темп прогрессирования и др.) [26, 54]. Частота 
появления замен нуклеотидов в результате редупликации со-
ставляет более 1%, следовательно, учитывая наличие в геноме 
человека примерно 3,2 миллиардов оснований, у конкретного 
индивидуума возможно присутствие нескольких миллионов 
SNPs. Однонуклеотидные замены в кодирующих регионах 
генов могут повлиять на структуру белков и их функции, а 
потому элиминируются как в процессе репарации ДНК, так 
и в результате естественного отбора и встречаются достаточ-

но редко – лишь в 5% случаев всех выявляемых точечных 
мутаций [26, 27, 54]. Большинство выявляемых SNPs чаще 
затрагивают 5’- либо 3’-концевые регуляторные участки 
генов, например, область промотора, или располагаются в 
некодирующих областях (интронах) и не отражаются на 
аминокислотной последовательности транслируемого бел-
ка. Однако часть из них влияет на скорость транскрипции 
генов, стабильность мРНК и приводит к увеличению или 
уменьшению количества и уровня биологической активности 
синтезируемого пептида. Это явление получило название 
«функционального аллельного полиморфизма гена» (ответ-
ственного за измененную продукцию). Однонуклеотидные 
замены за счет формирования специфических аллелей генов 
вносят существенный вклад в фенотипические различия 
течения одних и тех же нозологических форм у носителей 
разных вариантов того или иного гена [18, 26].

Из клинических наблюдений известно, что реализация 
воспалительного ответа может значительно различаться по 
интенсивности и продолжительности: у одних больных он 
протекает остро, агрессивно, а у других имеет затяжной 
характер. Так как цитокины являются медиаторами вос-
палительного процесса, изучение кодирующих их генов, 
а также генов цитокиновых рецепторов, является важной 
задачей при исследовании механизмов развития и течения 
заболеваний, выявление предрасположенности к патоло-
гии, в том числе к БА. 

Существует несколько классификаций генов БА, по 
одной из них, наиболее полно отражающей вовлеченность 
иммунорегулирующих белков в патогенез бронхиальной 
астмы, гены-кандидаты БА можно условно разделить на 
четыре группы: гены врожденного иммунного ответа 
и иммунорегуляции; гены, связанные с дифференцировкой 
и функционированием T-хелперов 2 типа; гены иммунитета 
слизистых оболочек и физиологии эпителия; гены, ассоци-
ированные с легочной функцией, ремоделированием дыха-
тельных путей и бронхиальной гиперреактивностью [60].

Гены цитокинов обладают чрезвычайно высокой сте-
пенью полиморфизма [26, 27, 30]. Согласно базе данных 
HuGENet, по результатам генетических исследований при 
бронхиальной астме опубликовано более 1500 статей в жур-
налах биологического и медицинского профиля (данные на 
декабрь 2012 г.). К настоящему времени описаны данные 
по изучению 1026 генов, имеющих связь с бронхиальной 
астмой, в их числе работы по изучению генов цитокинов. 
Среди них по результатам исследований полиморфизма 
гена IL4 при бронхиальной астме – 76 статей, из них три 
с мета-анализом данных, по результатам о полиморфизме 
гена TNFа при БА – 70 статей, из них пять с данными по 
мета-анализу, публикаций по IL10 – тридцать и одна, со-
ответственно, по IL2 – восемь статей.

Главным фактором регуляции пролиферативного ответа 
В-лимфоцитов и переключения изотипов иммуноглобули-
нов в них, индуцируя экспрессию IgG и  IgE является IL-4. 
IL-4 усиливает экспрессию генов тяжелых цепей для анти-
тел классов IgG

1
 и IgE [14, 20, 29]. Кроме того, синтез IgE 

также активируется под действием IL-13, имеющего с IL-4 
некоторую гомологию и общую субъединицу рецепторного 
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комплекса [2, 3, 5]. IL-4 также выступает как фактор роста 
Т-лимфоцитов и тучных клеток, является ключевым сигна-
лом дифференцировки CD4+-клеток в Т-хелперы 2-го типа 
и влияет на их дальнейшее функционирование [5, 16, 46, 50].

В гене IL4 выявлено несколько точечных полиморфизмов 
в промоторной области (С-1098T, С-590Т, С-285Т, А-81G, 
С-33Т) [8, 26, 37]. Точечная замена С-590Т обусловливает 
повышенную активность промотора по сравнению с ал-
лельным вариантом -590С и, как результат, увеличенную 
экспрессию и продукцию IL-4 [5]. При изучении частот 
распределения генотипов в группах здоровых и больных 
бронхиальной астмой индивидов выявлено, что генотипы в 
полиморфных участках С-590Т, С-33Т ассоциированы с БА 
[29, 31, 53]. Показано, что полиморфизм в области 3-UTR гена 
IL4, находящийся в неравновесном сцеплении с транзицией 
С-590T, может иметь прогностическое значение в отноше-
нии усиления степени тяжести БА [30, 31, 34, 53]. Имеются 
данные о связи генотипа С-590T с более высокой степенью 
бронхиальной гиперреактивности, уровнем системной 
эозинофилии и  продукцией специфических IgE при брон-
хиальной астме у детей монголоидной расы [29, 34]. Аллель 
Т-590 гена IL4 является кандидатным в развитии тяжелых 
форм бронхиальной астмы среди иранской популяции 
[37]. В ряде экспериментов показан протективный эффект 
полиморфизма С-1098T в формировании тяжелых форм 
бронхиальной астмы при исследовании жителей Македонии 
[56]. Промоторный полиморфизм С-590Т гена, усиливающий 
продукцию IL-4 и сдвигающий иммунный баланс в сторону 
Th2-клеток, ассоциирован с подавлением иммунного ответа 
на вирусные антигены и тяжелой респираторной инфекцией 
[12, 20]. Результаты проведенных мета-анализов разноре-
чивы: показано, что аллельный вариант Т-590 IL4 является 
слабым фактором риска развития бронхиальной астмы у 
европеоидов, особенно атопической [44], другими учеными 
показано, что полиморфизм С-590Т не имеет достоверной 
ассоциации с неатопической астмой [42].

Ключевым регулятором иммунного ответа является IL-
10. Он был впервые открыт T. Mosmann  в 1989 году. [48]. У 
человека IL-10 синтезируется активированными  CD4+- (кло-
нами Th0, Th1, Th2) и CD8+-лимфоцитами, активированными 
В-лимфоцитами, тучными клетками и активированными 
моноцитами/макрофагами, причем синтез моноцитами 
IL-10 подавляется IL-4 [5, 21]. Основная биологическая роль 
IL-10 заключается в противовоспалительном действии за 
счет блокирующего влияния на функции макрофагов и ден-
дритных клеток, а также клеток, участвующих в реализации 
аллергического воспаления [5, 43, 51].

Показано, что у больных аллергией снижены частота 
встречаемости Т-хелперных лимфоцитов, синтезирующих 
IL-10, и уровень IL-10 в сыворотке крови [30, 32]. Однако, по 
данным других исследователей, IL-10, супрессируя продукцию 
провоспалительных цитокинов, таких как IFN-γ, IL-2, TNF-α, 
IL-1, IL-6, может вызвать изменение направленности иммун-
ного ответа, переключая его из Th1- в Th2-зависимый [24, 43, 
52]. Кроме того, IL-10 способствует В-клеточной активации [5]. 

Ген  IL10 относится к генам врожденного иммунного 
ответа и иммунорегуляции при БА [60]. Верифицировано 

ряд аллельных вариантов промоторного региона гена, 
связанных с продукцией IL-10 (-1061G, T-798C, С-627А, 
G-1082А, С-819Т, С-592А, С-571А) [26, 27, 32, 38]. Так, у ев-
ропеоидов аллель G в позиции -1082 коррелирует с высокой 
продукцией IL-10, а аллель А – с низкой продукцией [38]. 
Присутствие аллельного варианта -592А ассоциировано с 
уменьшением продукции IL-10 [8, 22, 55]. Аллель С в по-
зиции -571 связан с повышением синтеза IL-10, а также с 
гиперпродукцией IgE, и, как правило, с усилением тяжести 
течения бронхиальной астмы [38, 52, 53]. Частота генотипа 
СА-592 IL10 была достоверно выше у больных БА иранцев 
по сравнению с группой контроля, что указывает на более 
низкую концентрацию IL-10 у больных [47]. При иссле-
довании трех полиморфизмов G-1082А, C-819T, C-592A 
промоторного региона гена IL10 выявлено, что А-1082G  
полиморфизм и ATA гаплотип в  промоторе гена IL10  связан 
с усилением бронхиальной гиперреактивности, а Т-819C и 
А-592С полиморфизмы, и ATA и АСС гаплотипы ассоции-
рованы с повышением уровня катионного эозинофильного 
белка в сыворотке крови [39]. Результаты мета-анализа 
показали ассоциацию полиморфизмов -1082A/G и -592A/C 
гена IL10 с атопической бронхиальной астмой, тогда как для 
полиморфизма -819T/C такой ассоциации не показано [49].

Основными клетками продуцентами IL-2 являются  
Т-лимфоциты с фенотипом Т-хелперов, имеющие функ-
циональные признаки Т-хелперов 1-го типа. Продукция 
интерлейкина IL-2 является индуцибельной, покоящиеся 
лимфоциты не экспрессируют ген IL2. Последовательные 
этапы траскрипции гена, трансляции mRNA и секре-
ции белка происходят после взаимодействия антигена 
с Т-клеточным антигенным рецептором [5].

Главным биологическим эффектом IL-2, благода-
ря которому он получил название ростового фактора 
лимфоцитов, является стимуляция пролиферации Т- и 
В-лимфоцитов, моноцитов и тканевых макрофагоподоб-
ных клеток. Кроме того, IL-2 вызывает функциональную 
активацию всех перечисленных клеток, в каждом случае 
направленную на выполнение их главных функций в за-
щитных реакциях организма. В Т-лимфоцитах IL-2 сти-
мулирует свою продукцию, усиливает цитотоксические 
свойства клеток, в В-лимфоцитах – стимулирует синтез 
антител, в NK-клетках – противоопухолевую защиту, 
в моноцитах – продукцию провоспалительных цитокинов, 
фагоцитоз и бактерицидность [5, 6, 14]. Связываясь со 
своими рецепторами на Т- и В-лимфоцитах, IL-2 вызывает 
активацию синтеза других цитокинов (IFN-γ, IL-4 и др.), 
опосредованно стимулируя рост и дифференцировку 
В-клеток в антителопродуцирующие плазматические клет-
ки [5]. Данные о продукции IL-2 у больных бронхиальной 
астмой противоречивы. Имеются доказательства связи 
гиперпродукции IL-2 с тяжестью течения заболевания, а в 
ряде исследований описано значительное снижение IL-2 в 
крови больных бронхиальной астмой [21].

Полиморфизм гена IL2 определен двумя точечными 
мутациями в положении -330 и +166 [35]. SNP в регионе 
+166 не влияет на уровень экспрессии и аминокислотную 
последовательность (молчащая мутация), а замена T-330G 
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в промоторном регионе может влиять на уровень про-
дукции IL-2. Аллельный вариант -330G IL2 ассоциирован 
со снижением способности клеток  продуцировать IL-2 
[4]. В корейской популяции генотипы IL2 C-166T, T-330G, 
C-196T встречаются чаще у больных бронхиальной астмой 
по сравнению со здоровыми [41]. Частота генотипа GT-330 
IL2 была достоверно выше у больных БА иранцев по срав-
нению с группой контроля, что указывает на более низкую 
концентрацию IL-2 у больных [47].

Фактор некроза опухолей α (TNF-α) синтезируется мо-
ноцитами/макрофагами, нейтрофилами, Т-лимфоцитами, 
натуральными киллерами, тучными клетками и обладает 
широким спектром биологического действия [5]. Клю-
чевую роль в развитии воспалительного ответа играет 
TNF-α: инициирует синтез IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, служит 
хемоаттрактантом для нейтрофильных гранулоцитов, 
активирует макрофаги, стимулирует пролиферацию Т- 
и В-лимфоцитов. Доказано его влияние на метаболизм 
липидов, инсулинорезистентность, функцию эндотелия. 
TNF-α вызывает активацию эндотелия, приводящую к 
увеличению проницаемости, усилению прокоагулянтной 
активности и локального отека тканей. Это ведет к вы-
бросу низкомолекулярных медиаторов, ответственных за 
развитие воспалительной реакции [5, 14].

В большинстве случаев в сыворотке крови здоровых 
доноров TNF-α не определяется, либо содержится в очень 
низкой концентрации, не превышая 50 пг/мл, однако при 
развитии патологии эта цифра может возрастать в несколь-
ко раз. Уровень продукции TNF-α в ответ на стандартные 
стимулы различен, причем в популяции встречаются 
стабильные низкопродуцирующие или высокопродуци-
рующие фенотипы, хотя структура синтезируемого белка 
остается неизменной [5, 8, 11, 14].

В настоящее время активно исследуется роль TNF-α при 
бронхиальной астме. Обнаружено повышение содержа-
ния TNF-α у больных бронхиальной астмой. В результате 
некоторых исследований  выявлена корреляция между 
тяжестью бронхиальной астмы и содержанием TNF-α 
в биологических жидкостях[19, 21, 28]. Показано, что высо-
кая концентрация TNF-α является маркером бронхиальной 
астмы и в целом отвечает за атопию. При бронхиальной 
астме TNF-α индуцирует развитие ранней фазы воспали-
тельного ответа в виде острого воспаления, бронхоспазмом, 
отеком слизистой оболочки и гиперсекреции слизи [5].

Из группы генов, участвующих в процессах, связанных 
с параметрами легочной функции, ремоделированием 
дыхательных путей, а также связанных с тяжестью БА 
ген фактора некроза опухолей (TNF) является одним из 
наиболее изученных. Ген TNF расположен на шестой хро-
мосоме (6p21.3) в локусе, кодирующем молекулы главного 
комплекса гистосовместимости первого (HLA-A, B, C) и 
второго классов (HLA-DP, DQ, DR). Расположение в средней 
части генома определяет большую вариабельность локуса, 
в частности, промоторная зона гена TNF включает восемь 
полиморфных участков с единичными нуклеотидными за-
менами: Т-1031C, С-863A, С-857T, G-575A, G-376A, G-308A, 
G-244A, G-238A [7, 26, 27]. Однако,  наиболее значимыми 

полиморфизмами в формировании патологических со-
стояний, являются два. Это единичные нуклеотидные за-
мены гуанина на аденин в положениях: G-308A и G-238A, 
которые вызывают изменения уровня продукции TNF-α, 
т. е. являются функциональными [8]. Это объясняется 
тем, что позиции -308 и -238 локализованы в промоторном 
регионе гена, что сказывается на возможности транс-
крипционных факторов связываться с этой частью гена и, 
таким образом, влиять на скорость транскрипции. Данные 
нуклеотидные замены – явление достаточно распростра-
ненное, например, около 27–33% европеоидов в своем 
генотипе содержат полиморфный (редкий) аллель -308А и 
около 7–10% – редкий аллель -238А [8, 22, 27].

При изучении уровня экспрессии TNF-α мононуклеа-
рами периферической крови человека, стимулированными 
конканавалином А, доказано, что клетки доноров, гомозигот-
ных по полиморфному аллелю -308А, синтезируют цитокин 
в 3 раза активнее, чем клетки лиц с генотипом G-308G [20]. 

На сегодняшний день определена ассоциация поли-
морфных вариантов аллелей гена TNF с развитием многих 
легочных заболеваний, таких как пневмония, ХОБЛ, идио-
патический легочный фиброз и др. [9, 13, 14, 18]. Показано, 
что риск развития хронического воспалительного процесса 
в легких и бpонхах возрастал более чем в 1,5 раза у детей 
с генотипом G-308G гена TNF-α [21].

При проведении анализа распространенности поли-
морфных вариантов G-238А и G-308А гена TNF у детей 
с бронхиальной астмой выявлено, что генотип G-238А сни-
жает риск развития атопической БА, а другой полиморфизм 
промоторной области гена G-308A – ассоциирован с повы-
шением продукции TNF-a и с развитием атопической БА 
[40, 57]. Показано достоверное увеличение частоты -308А 
аллеля в группе больных БА по сравнению с популяционной 
выборкой [26, 58]. Риск развития БА при наличии редкого 
аллеля А полиморфизма G-308А гена TNF возрастает в 2,4 
раза. Частота аллеля А в положении -308 гена TNF досто-
верно выше у женщин по сравнению с мужчинами. Риск 
развития БА у женщин, имеющих данный аллель, увеличи-
вается в 3,8 раза [21].

Показано, что наличие аллеля -308G в гене TNF снижа-
ет риск развития тяжелых воспалительных изменений в 
дыхательных путях при бронхиальной астме, но интенсив-
ность воспалительных процессов зависит также от сте-
пени загрязнения окружающей среды [9]. Обнаружено, 
что защитный эффект генотипа G-308G на течение БА был за-
метнее у детей, живущих в регионах с более низким уровнем 
загрязнения. В ходе исследования ученые пришли к выводу, 
что G-308G генотип является фактором увеличения антиок-
сидантной защиты [23]. В некоторых исследованиях показана 
ассоциация аллеля -308G TNF со снижением показателей соот-
ношения между объемом форсированного выдоха за 1 секунду 
и форсированной жизненной емкости менее чем на 75% [57]. В 
результате проведенного мета-анализа показано, что носители 
аллельного варианта -308А имеют повышенный риск развития 
астмы как во взрослом, так и в детском возрасте [58]. 

Изучение генетических основ бронхиальной астмы яв-
ляется по-прежнему актуальной задачей, поскольку все еще 
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трудно представить всю картину взаимодействия наслед-
ственных и средовых факторов в реализации столь слож-
ного патологического фенотипа. Биологические механизмы 
внешнесредовых модификаций генетической программы 
при развитии бронхиальной астмы до конца не изучены. 
Тем не менее, анализ генно-средовых взаимоотношений 
показывает, что один и тот же полиморфизм может обладать 
как протективным, так и предрасполагающим эффектом в 
отношении БА и родственных фенотипов в зависимости от 
факторов внешней среды. Учитывая, что факторы внешней 
среды многообразны и варьируют во времени и простран-
стве, задача описания генно-средовых взаимодействий в 
развитии БА выглядит крайне проблематичной. Необходим 
одновременный анализ популяционной специфики и пато-
генетической значимости групп наследственных факторов. 
Выявление взаимосвязей комплексов генов и факторов 
риска заболеваний с учетом расовой и этнической при-
надлежности индивидов позволит решить сложную задачу 
установления генетической основы бронхиальной астмы 
и приблизить понимание механизмов взаимодействия по-
лигенных систем в процессе реализации наследственной 
информации на уровне целостного организма.
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Abstract. Asthma is a multifactorial disease,  in its formation are 
realized the obvious effects of the interaction between the genetic 
basis of disease and environmental factors, and such combined 
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ПРОГНОСТИЧЕСКАЯ РОЛЬ С-РЕАКТИВНОГО БЕЛКА, 
АПОЛИПОПРОТЕИНА Е И ПОЛИМОРФИЗМОВ КОДИРУЮЩИХ ИХ ГЕНОВ 

В РАЗВИТИИ ОСЛОЖНЕНИЙ ПОСЛЕ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ МИОКАРДА
Ю. В. Байракова, А. В. Понасенко, Я. В. Казачек 

ФГБУ Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых 
заболеваний СО РАМН, Кемерово, директор – д. м. н., проф. О. Л. Барбараш.

p%'>,%. Обзор посвящен проблеме развития послеоперационных осложнений после выполнения прямой реваскуляриза-
ции миокарда. Освещена прогностическая  значимость факторов воспаления, оцененного уровнем С-реактивного белка, 
дислипидемии, а также вклад полиморфизмов кодирующих их генов: СРБ и  ApoE в развитии сердечно-сосудистых ослож-
нений при выполнении коронарного шунтирования.
j+>7%";% 1+." : атеросклероз, коронарное шунтирование, генетический полиморфизм, С-реактивный белок, аполи-
попротеин Е.

Коронарное шунтирование (КШ) – один из наиболее 
эффективных методов лечения ишемической болезни 
сердца (ИБС) [2], целью которого является устранение 
симптомов заболевания (стенокардии, аритмии, сердечной 
недостаточности), предотвращение развития инфаркта 
миокарда и увеличение продолжительности жизни паци-
ентов [5,10]. Вместе с тем проблема рецидива коронарной 
болезни после операции остается актуальной и мало-
изученной. Значительный опыт кардиохирургического 
лечения ИБС показал, что причинами неэффективности 
прямой реваскуляризации миокарда в течение первого года 
после КШ могут быть нарушение проходимости шунтов 
и неполная реваскуляризация, а в более отдаленные 
сроки – прогрессирование атеросклеротических измене-
ний в коронарных артериях [3]. 

В последние годы в патогенезе атеросклероза и ИБС 
большое внимание уделяют процессам воспаления. 
Многие авторы считают, что воспаление играет важную роль 

в происхождении атеросклеротической бляшки, ее прогрес-
сировании, переходе в нестабильное состояние [28]. Получе-
ны убедительные данные о том, что процесс субклинического 
воспаления – один из факторов неблагоприятного прогноза, 
способный инициировать нестабильность существующих 
гемодинамически незначимых коронарных и некоронарных 
атеросклеротической бляшек и приводящий к развитию не-
благоприятных сердечно-сосудистых событий [2]. Доказано, 
что количество пораженных коронарных артерий ассоции-
руется с увеличением активности ряда маркеров воспаления 
[5]. Кроме того, активность воспаления увеличивается по 
мере формирования мультифокального атеросклероза [1].

Повышенный уровень маркеров воспаления сочета-
ется и с повышенным риском развития рестеноза после 
ангиопластики со стентированием коронарных артерий, 
а также послеоперационных осложнений у больных ИБС, 
перенесших реваскуляризацию миокарда в условиях ис-
кусственного кровообращения (ИК) [9]. 
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Наиболее информативным и воспроизводимым мето-
дом оценки активности воспаления у пациентов с ИБС яв-
ляется определение концентрации высокочувствительного 
С-реактивного белка (hsCRP) в крови. Показано, что по-
вышенная концентрация hsСРБ ассоциируется с высоким 
риском развития острых коронарных событий [7,26]. Из-
мерение уровней hsСРБ позволяет оценить степень риска 
развития острого инфаркта миокарда, мозгового инсульта 
и внезапной сердечной смерти даже у лиц, не страдающих 
сердечно-сосудистыми заболеваниями. При концентраци-
ях hsСРБ меньших 1,0 мг/л – риск сосудистых осложне-
ний (острый инфаркт миокарда, инсульт) – минимален, 
при 1,1-1,9 – низкий, при 2,0-2,9 – умеренный, при боль-
ших, чем 3 мг/л – высокий [27].

Известно, что предоперационный повышенный уровень 
hsСРБ связан с риском ранних и отсроченных осложнений 
после операции КШ. В одном из исследований [25] оценена 
прогностическая роль предоперационного уровня hsСРБ в 
отношении отдаленных исходов у пациентов, подвергших-
ся КШ. У пациентов с низким предоперационным уровнем 
hsСРБ (менее 1,0 мг/л) 12-летняя выживаемость была зна-
чительно выше (74,1% против 63%) и меньше – частота фа-
тальных сердечно-сосудистых событий (78% против 86,7%). 
Высокий уровень hsСРБ перед оперативным вмешательством 
у больных со стенозами передней нисходящей артерии в 6 раз 
увеличивал риск 9-месячной смертности [25]. При ангиопла-
стике со стентированием коронарных артерий высокий ис-
ходный уровень hsСРБ у больных ИБС также был связан с бо-
лее высоким риском последующего рестеноза. Только у 12% 
пациентов с рестенозом коронарных артерий, развившимся 
после ангиопластики со стентированием, уровень hsCRP был 
< 5 мг/л. В то же время у всех больных с уровнем hsCRP > 9 
мг/л, развился рестеноз коронарных артерий [31]. Высокая 
концентрация hsСРБ ассоциируется с повышенным риском 
коронарных событий даже в отсутствие гиперлипидемии [27]. 

Нарушениям липидного обмена также принадлежит 
существенное место в развитии атеросклероза и рестеноза 
коронарных артерий после КШ. Так, в одном из исследова-
ний, через 1 год и 5 лет после КШ количество пациентов, не 
имевших симптомов стенокардии, было достоверно больше 
в группе с уровнем общего холестерина менее 6,4 ммоль/л, 
по сравнению группой пациентов, чей общий холестерин 
был более 6,5 ммоль/л (2-я группа) (p < 0,05). Случаев воз-
обновившейся тяжелой стенокардии III-IV функционального 
класса (ФК) было больше во 2-й группе (p < 0,05). При оценке 
влияния повышенного уровня холестерина липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП) и a-липопротеида (a-ЛП) на 
результаты коронарного шунтирования также была обна-
ружена зависимость между повышенным уровнем этих 
показателей липидного спектра и рецидивом стенокардии 
III-IV ФК через 1 год и 5 лет после операции КШ [8].

Аполипопротеин E (ApoE) играет важную роль в транспор-
те и метаболизме липидов, являясь лигандом для рецепторов 
липопротеидов низкой плотности, он регулирует катаболизм 
липопротеидов. Aполипопротеин Е также является основ-
ным белковым компонентом липопротеидов очень низкой 

плотности (ЛПОНП) и липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП) [14]. Aполипопротеин Е имеет три изоформы – Е2, 
Е3, Е4. Изоформа – Е2 связана с гиперлипопротеинемией III 
типа и повышенным риском атеросклероза, а Е4 – с повы-
шенным уровнем холестерина в крови и задержкой в регене-
рации нейронов [18]. Активность АроЕ белка зависит от ал-
лельного состояния его гена. Несмотря на то, что существует 
множество различных генов вовлеченных в соответствующие 
молекулярные каскады метаболизма жиров, мутации только 
в некоторых из них были достоверно ассоциированы с ате-
росклерозом и сосудистыми заболеваниями [18].

Исследование полиморфных вариантов генов, участву-
ющих в патогенезе атеросклероза, позволяет выявить гене-
тическую предрасположенность к нарушению липидного 
обмена и процессам воспаления задолго до проявления 
клинических признаков заболеваний. К настоящему време-
ни изучена роль нескольких десятков генов -«виновников» 
атеросклероза и ИБС [4,6,25]. В то же время, малоизучено 
взаимное влияние классических факторов риска и аллель-
ного состояния генов, белковые продукты которых играют 
роль в метаболизме липидов и воспалении, на развитие 
неблагоприятных кардиальных событий у пациентов, 
перенесших КШ и получающих современное лечение [14].

Последние исследования, доказывающие роль струк-
турной изменчивости гена СРБ в развитии сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ), направлены на изучение, 
как структурных участков, так и регионов, ответственных 
за скорость и количественный уровень синтеза белка. 

Так, N. S. Rost с соавт. продемонстрировали, что по-
вышение плазменного уровня СРБ позволяет достоверно 
прогнозировать риск инсульта и транзиторных ишемиче-
ских атак у пожилых пациентов [16]. В ряде исследований 
доказано, что структурные особенности гена СРБ ассо-
циированы с развитием одного из грозных осложнений 
КШ – ишемического инсульта, а также имеют значение 
при развитии когнитивного дефицита после проведения 
операции на сердце. Одним из примеров является ми-
норный аллель 3’UTR 1846 C>T СРБ, который был связан 
с увеличением базальных плазменных уровней СРБ и 
представляет собой часть гаплотипа, ассоциирующегося 
с повышенными пиковыми уровнями СРБ после КШ [16]. 
Хотя точный механизм действия СРБ в патогенезе инсульта 
при операции на сердце до конца не изучен, высокий уро-
вень СРБ ассоциируется с повышением риска развития 
инсульта [16]. Так, присутствие аллеля СРБ 3’UTR 1846Т у 
пациентов, подвергшихся операции на сердце увеличивает 
риск развития инсульта более чем в 3 раза. Это позволяет 
предположить, что наличие аллеля 3’UTR 1846T СРБ повы-
шает вероятность развития периоперационного инсульта 
посредством активации воспалительного ответа. 

Важно то, что идентификация этого полиморфизма 
подчеркивает роль воспаления в развитии инсульта, после 
выполнения операций на сердце. Выявление специфических 
механизмов, при помощи которых реализуются эффекты 
СРБ 3’UTR1846 C>T, может быть полезным для определения 
мишеней, воздействуя на которые позволит модулировать 
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периоперационный воспалительный ответ и улучшить, та-
ким образом, прогноз после операции на сердце [16].

Когнитивная дисфункция остается ещё одним частым 
осложнением после операции на сердце и встречается 
приблизительно у 36% пациентов через 6 недель после опе-
рации. На основании тестирования когнитивной функции 
до и после операции КШ, была выявлена потенциальная 
генетическая основа когнитивного дефицита. В дополнение 
к ранее описанным факторам риска (возраст, уровень об-
разования и исходная когнитивная функция), доказано, что 
риск когнитивного дефицита был значительно ниже у паци-
ентов, имеющих не менее одной копии аллелей СРБ 1059C. 
1059G/C СРБ – единственный полиморфизм, который 
отмечает гаплотип, ассоциирующийся с максимально низ-
кими плазменными уровнями СРБ (снижению в среднем на 
1,5 мг/л/копию) [11]. R.Y. Zee и P.M. Ridker [32] наблюдали 
значимо более низкие уровни СРБ в гетерозиготах G/C, 
чем в гомозиготах G/G (1,05 против 1,38 мг/л). Предпола-
гается, что более низкая распространенность когнитивного 
дефицита у пациентов, имеющих аллель СРБ 1059C, может 
быть связана с меньшей активностью периоперационного 
воспалительного ответа, о чем свидетельствуют более низ-
кие дооперационные сывороточные уровни СРБ [23,30,32]

Таким образом, при использовании операции на сердце 
в качестве модели неврологического повреждения, вышео-
писанные результаты позволяют получить представление 
о биологических факторах, отвечающих за когнитивную 
функцию и дополнительные доказательства наличия гене-
тической основы когнитивного дефицита, что должно быть 
основой для идентификации пациентов группы риска [23].

Известно, что на базовый уровень hsСРБ могут влиять 
не только мутации его собственного гена. Один из суще-
ственных факторов, обеспечивающих поддержание гоме-
остаза стеринов – это генетический полиморфизм АпоЕ. 
Взаимосвязь между уровнями hsСРБ и полиморфизмом 
гена ApoE обнаружилась при исследовании в группе с 
заболеваниями коронарных артерий относительно кон-
трольной. Оказалось, что вне зависимости от наличия 
коронарных заболеваний, уровни hsСРБ были выше у лиц, 
гомозиготных по аллелю ApoE 3/3. Что позволяет связать 
уровень hsСРБ с аллельным состоянием гена ApoE. Пола-
гается, что при сердечно-cосудистых заболеваниях предик-
торные характеристики hsСРБ могут зависеть от наличия 
того или иного аллеля ApoE [22].

При исследовании распространенности полиморфизма 
гена ApoE в мире установлено, что аллель ε3 самый часто 
встречающийся во всей популяции людей и его частота 
всегда отрицательно коррелирует с частотой аллеля ε4 [12]. 
Что касается общей популяции, нет никакого другого ген-
ного продукта, который оказывает такое большое влияние 
на уровень холестерина, как ApoE. 

Форма белка Е4 связана с повышенным уровнем обще-
го холестерина и ЛПНП по сравнению с Е2 и Е3, что в до-
полнение к повышенной усвояемости в кишечнике лежит 
в основе хорошо известного гиперхолестеринемического 
эффекта аллеля ε4, ассоциируещегося с высоким риском 

атеросклероза, инфаркта миокарда и сердечно-сосудистой 
смертности [13, 24]. Форма Е2, напротив, связана с более 
низким уровнем ЛПНП, но с повышенным уровнем три-
глицеридов (ТГ) [20]. Таким образом, ε4 гена ApoE может 
служить маркером предрасположенности к ИБС [14]. 

Результаты нескольких исследований, в которых изуча-
лись эффекты ApoE после выполнения КШ, показали более 
высокую частоту развития системного воспалительного от-
вета [17] и развития нефропатий [21] у пациентов с аллелем ε4; 
в зависимости от исследования неврологические осложнения 
были более или менее выражены у пациентов с аллелем ε2 
[15,29]. P. Kuukasjärvi с соавт. [19] выявили, в отличие от боль-
шинства исследователей, что ε4 аллель ApoE не может быть 
предиктором реоперации КШ. Интересно, что в исследова-
нии S. Eifert с соавт. пациенты без самого распространенного 
аллеля ε3 и, таким образом, имеющие только аллели риска ε2 
и ε4, характеризовались более тяжелым течением ИБС [14]. 

Таким образом, знания о полиморфизмах генов в эпоху 
геномики и их влиянии на результат операции на сердце 
быстро расширяются. Однако в большинстве исследований 
рассматривались непосредственные эффекты полимор-
физмов в отношении риска развития осложнений в по-
слеоперационном периоде. Доказана гипотеза о том, что 
стратификация риска прогрессирования ИБС после КШ 
посредством простого генетического исследования воз-
можна [14]. Данная гипотеза вызывает интерес, поскольку 
обнаруженные генетические варианты объясняют патофи-
зиологию заболевания у каждого конкретного пациента, 
страдающего данным многофакторным заболеванием [23]. 
Однако в большинстве исследований рассматривались не-
посредственные эффекты полиморфизмов отдельных генов. 
Кроме того в настоящее время недостаточно данных о роли 
генных полиморфизмов в прогрессировании ИБС после 
первичного КШ [14]. Требуется проведение большего коли-
чества исследований, которые будут способствовать улуч-
шению прогностической ценности полиморфизмов генов. 

PROGNOSTIC ROLE OF C-REACTIVE PROTEIN, 
APOLIPOPROTEIN E AND POLYMORPHISMS 

OF THEIR CODING GENES IN THE DEVELOPMENT 
OF COMPLICATIONS AFTER MYOCARDIAL 

REVASCULARIZATION
Y. V. Bayrakova, A. V. Ponasenko, Y. V. Kazachek 

Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular 
Diseases under the Siberian Branch of the Russian 
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Abstract. The review is devoted to the problem of 
postoperative complications after direct myocardial 
revascularization. Was elucidated prognostic significance of 
inflammatory factors, estimated by level of C-reactive protein, 
dyslipidemia and also contribution of polymorphisms of 
genes encoding them: CRP and ApoE in the development of 
cardiovascular complications in the coronary bypass surgery.
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p%'>,%. В обзоре на основании анализа специальной литературы рассмотрены вопросы частоты и характера черепно-че-
люстно-лицевых повреждений, социально-гигиенической характеристики пострадавших, обобщены недостатки в организа-
ции неотложной и плановой специализированной помощи пациентам и предложения по усовершенствованию этой помощи. 
j+>7%";% 1+." : травматизм, челюстно-лицевая травма, социально-гигиенические характеристики, специализиро-
ванная помощь.

Интенсификация труда, развитие средств передвижения 
и их доступность широкому кругу населения, ухудшение пси-
хоэмоционального климата среди жителей крупных городов 
и поселков, доступность огнестрельного и холодного оружия 
привели к значительному росту травматизма среди жителей, 
как нашей страны, так и сопредельных государств [21, 1]. 

Травмы по-прежнему занимают одно из ведущих мест 
в структуре заболеваемости, инвалидности и смертности 
населения [10, 11].

Проблема травматизма является одной из основных 
тем научных разработок в челюстно-лицевой хирургии и 
хирургической стоматологии [14]. Отмечается тенденция 
не только к увеличению числа пострадавших с переломами 
костей лицевого скелета, но и к утяжелению характера 
травмы [14, 40]. Травмы органов и тканей человека в Рос-
сийской Федерации в целом занимают второе место среди 
причин инвалидности, ежегодно вследствие травм инвали-
дами признается 70-80 тыс. человек [43]. Травмы являются 
одной из основных медицинских причин инвалидизации 
населения в РФ (в 2010 году бытовые и производственные – 
6,4%; 2009 год – 6,0%). В структуре первичной инвалидно-
сти взрослого населения в Красноярском крае, также как 
в России и Сибирском Федеральном Округе (СФО), в 2011 
году ведущими остались последствия травм всех локали-
заций – 8,1%, (2010 год – 8,1%). Интенсивный показатель 
составил 4,9 на 10 тысяч взрослого населения [44].

Социальная значимость проблемы травм, несчастных 
случаев еще более возрастет, если учесть связанную 
с ними инвалидность и сложность организации лечения 

[7, 52]. Ситуация осложняется еще и тем, что по-прежнему 
подавляющее число травмированных пациентов относится 
к трудоспособной части населения (от 25 до 40 лет), что 
делает проблему не только медицинской, но и социально-
экономической [23, 13, 10]. 

В Российской Федерации ежегодно получают травмы 
около 12 млн. человек, погибают от травм и отравлений 
350 тыс. человек, при этом у лиц молодого возраста травмы 
являются ведущей причиной смерти [7]. 

Травмы являются одной из трех основных причин 
смертности населения РФ наряду с сердечно-сосудистыми 
и онкологическими заболеваниями [33, 16, 10]. По данным 
государственного доклада о состоянии здоровья населения 
РФ за 2011 год, травмы и отравления в Красноярском крае в 
течение 5 лет в структуре заболеваемости составляли от 6% 
до 7% (111,5 на 1000 населения). В 2011 году в Красноярском 
крае отмечен прирост травм и отравлений на 3,0% по отно-
шению к 2010 году (в 2010 году – 108,3 на 1000 населения, 
в 2009 году – 109,9 случаев). При этом в крае данный по-
казатель значительно превышает аналогичные показатели 
по СФО (число травм и отравлений в 2010 году – 98,5 
на 1000 населения), так и по РФ (93,7 на 1000 населения) [44].

Уровень травматизма взрослого населения в РФ вы-
сокий (8730,3 случаев на 100 тыс.) с колебаниями по раз-
личным территориям от 3849,9 в Карачаево-Черкесской 
Республике до 12290,0 в Республике Тыва и 13305,5 в Ма-
гаданской области. У взрослых подавляющие большинство 
травм являлись непроизводственными – 93,3%: среди них 
превалировали бытовые – 67,6% и уличные – 19,2% [31].
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С 2001 года на территории РФ наблюдается устойчивый 
рост числа дорожно-транспортных происшествий (ДТП) 
и связанных с ними случаев травмирования и гибели по-
страдавших. Травмы при ДТП составили от 30% до 40% от 
всех видов травм [26]. Удельный вес множественных и 
сочетанных повреждений при ДТП составил 50-70% [38]. 

По ориентировочным подсчетам экономический ущерб 
вследствие дорожно-транспортного травматизма в России 
составил около 2,5-3% от ВВП [30, 37]. В абсолютном зна-
чении ущерб составил за год 369 млрд. руб., в результате 
гибели и ранения людей – 227,7 млрд. руб. [8]. 

Учитывая актуальность и значимость проблемы, по-
становлением Правительства РФ от 20 февраля 2006 года 
№ 100 была утверждена Федеральная целевая программа 
«Повышение безопасности дорожного движения в 2006-
2012 годах», предусматривающая совершенствование ока-
зания помощи лицам, пострадавшим в результате ДТП [8]. 

Современная травма характеризуется увеличением тя-
жести повреждений в силу преобладания множественных 
и сочетанных травм – до 80% [33, 42, 27, 29, 11]. 

В настоящее время имеет место устойчивый рост числа 
пострадавших с повреждениями челюстно-лицевой обла-
сти и увеличение доли пострадавших с множественными 
и сочетанными повреждениями головы, лица и челюстей 
в Красноярском крае [32]. 

Травма челюстно-лицевой области относится к числу 
наиболее распространенных повреждений с постоянной 
тенденцией к росту [48, 51]. Число повреждений структур ли-
цевого черепа увеличилось за последнее время в 2,4 раза [1]. 

Число пациентов, находящихся на лечении в стациона-
рах стоматологического профиля, увеличилось на 30-40%. 
Начиная с 2005 года, в структуре ведущих повреждений 
значительно увеличился удельный вес повреждений головы 
и шеи, достигая 53%, значительно меньше доля поврежде-
ний груди – 28%, конечностей – 6% [27]. 

Удельный вес челюстно-лицевого травматизма среди 
всех травм с повреждением костей лицевого скелета со-
ставляет от 3,2% до 8%, инвалидность при этом, по данным 
разных авторов, достигает от 23,3% до 42,5% [17, 5]. 

Переломы нижней челюсти встречаются наиболее часто 
и составляют, по данным отечественных и зарубежных ав-
торов, от 70% до 85%, от всех повреждений лицевого скелета 
[25, 55, 53]. Частота переломов верхней челюсти колеблется 
от 2% до 7% переломов костей лица [1]. 

Повреждения верхней зоны лицевого черепа состави-
ли 6,8%, средней –53,5%, нижней – 8%, двух и более зон 
лица – 31,7%. Имеется явная тенденция к увеличению 
двойных и множественных повреждений нижней челюсти, 
а также увеличению числа множественных переломов ко-
стей лицевого, мозгового черепа и других костей, органов 
и тканей тела [14, 41, 58]. 

Высок удельный вес бытовой травмы – 82,7%, в том 
числе полученной в состоянии алкогольного опьянения –
72,3% [12]. 

По данным анализа работы отделения челюстно-лице-
вой хирургии (ЧЛХ) Красноярской краевой клинической 

больницы, нуждаемость в стационарном лечении больных 
с переломами костей лицевого скелета оставалась на высо-
ком уровне и составляла 33,9% от общего числа стационар-
ных больных. С 2006 года имеет место рост числа госпита-
лизаций с крайне тяжелыми формами повреждений: с 1,1% 
до 5,7% от числа всех госпитализированных с повреждения-
ми костей лицевого скелета. Анализ случаев госпитализации 
больных по категориям повреждений лицевых костей, их 
удельного веса в общей структуре госпитализированных 
больных показал, что 80,7% случаев госпитализаций соста-
вили больные с переломами костей лица, доля переломов 
нижней челюсти – 29,3% от всех госпитализаций [32]. 

Наиболее частый и тяжелый вид повреждений – соче-
танная черепно-челюстно-лицевая травма. По различным 
регионам РФ доля сочетанной травмы составила от 28,6% 
до 85,0% [1, 36, 40]. Этот вид травмы характеризовался дли-
тельной утратой работоспособности и высоким уровнем 
инвалидности (25-80%), превышающим в 10 раз таковой при 
изолированных повреждениях, а также высокой летально-
стью [13, 28]. Это требует знания особенностей ведения по-
страдавших с данной патологией многими специалистами 
хирургического профиля [28]. 

Ежегодный рост повреждений средней зоны лицевого 
скелета делают проблему лечения таких переломов крайне 
актуальной для практического здравоохранения [24, 40]. 

Наиболее часто повреждения челюстно-лицевой обла-
сти сочетаются с черепно-мозговой травмой [54]. В струк-
туре черепно-мозговых повреждений черепно-челюстно-
лицевая травма составляет около 6-7% [11], а от всех видов 
сочетанной черепно-мозговой травмы (ЧМТ) – 34% [16]. 

В специальной литературе имеются значительные раз-
личия в статистике частоты этих повреждений, одной из 
причин которых является неоднородность контингента 
больных, в том числе по возрасту и полу [18, 46]. 

Пострадавшие с сочетанными повреждениями со-
ставили от 18,4% до 35,2% от общего количества травм че-
люстно-лицевой области. Из них с травмами конечностей 
было 45,6%, грудной клетки – 26,0%, тяжелой травмой 
живота – 12,2%, позвоночника – 9,7%, костей таза – 6,5%, 
повреждениями двух и более сегментов тела – 71,9% [41]. 

Переломы скуло-орбитального комплекса встречались 
чаще других повреждений средней зоны лица (20-25% от всех 
черепно-лицевых травм). В 85% случаев отмечены тяжелые 
повреждения глаз, сопутствующие этим травмам [19, 50]. По-
вреждения скуло-орбитального комплекса по частоте зани-
мали 2-е место после переломов нижней челюсти и 1-е среди 
повреждений средней зоны лица, на их долю приходилось от 
14,5% до 25,0% всех переломов костей лицевого черепа [20, 49]. 

В современных условиях количество и тяжесть череп-
но-мозговых травм не имеют тенденции к снижению. По 
анализу НИИ скорой помощи имени Н.В. Склифосовского 
за 2006-2011 годы 35,3% пострадавших нуждались в реани-
мации и экстренной хирургической операции, из них у 
47,7% пострадавших общее состоянии расценивалось как 
тяжелое, черепно-мозговая травма средней или тяжелой 
степени диагностирована у 49,9% [41]. 
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По данным Агентства медицинской информации ИТАР-
ТАСС, в 2006 году Россия по совокупности показателей 
здоровья населения занимала 127 место в мире. Опреде-
ляющим фактором в негативной динамике указанных по-
казателей являлось состояние медицинской помощи при 
травмах, отравлениях и других последствиях воздействия 
внешних причин [26]. 

Проблема травматизма требует развития и координации 
четырех задач по борьбе с травматизмом: комплексной 
профилактики, своевременной и качественной скорой 
медицинской помощи, а также качественной квалифициро-
ванной стационарной и реабилитационной помощи [42, 13]. 

Отмечено, что более половины больных с тяжелыми 
повреждениями получают травматологическую помощь в 
объеме, не соответствующем современным требованиям [42]. 
Подавляющее большинство недостатков (64%), влияющих 
на исходы травм, отмечено на этапах доврачебной и первой 
врачебной помощи. Эти недостатки в 38% случаев были обу-
словлены слабой подготовкой врачей и средних медицинских 
работников в вопросах оказания помощи пострадавшим и ле-
чения травм, в 35% – отсутствием необходимого медицинско-
го оборудования и в 27% случаев – другими причинами [38]. 

Лечение черепно-лицевых повреждений является недо-
статочным. Особенность этих травм обусловлена очаговым 
повреждением лобных и височных долей мозга, высокой ча-
стотой сопутствующего перелома основания передней череп-
ной ямки, сопровождающегося назальной ликвореей [9, 50]. 

При сочетанных травмах костей лица специализиро-
ванное лечение, как правило, неоправданно откладывается 
до периода стабилизации основных функций организма, 
то есть в первые 4-7 дней после травмы оно выполняется 
нередко в недостаточном объеме. В связи с этим в по-
следующем у пострадавших отмечается большое число 
осложнений воспалительного характера, формируются 
грубые функциональные и косметические нарушения, 
для устранения которых требуется длительное, не всегда 
результативное хирургическое лечение [3, 9, 38]. 

Проблема лечения пострадавших с сочетанными по-
вреждениями обусловлена не только тяжестью поврежде-
ний, но и в значительной степени нерешенностью органи-
зационных вопросов даже в условиях многопрофильной 
больницы [39, 36]. Пострадавшие часто находятся под 
наблюдением врачей смежных специальностей (офтальмо-
логов, челюстно-лицевых хирургов, оториноларингологов, 
нейрохирургов, травматологов, хирургов общего профиля, 
реаниматологов), действия которых не всегда согласованы 
в вопросах объема и времени оперативного вмешательства 
[24, 22, 19, 56]. Возникает ряд объективных трудностей в 
адекватной реализации и рациональной последователь-
ности выполнения необходимого комплекса лечебно-диа-
гностических мероприятий [15, 4, 39, 45, 46]. 

При лечении сочетанных травм средней зоны лицевого 
черепа на первый план выступают 3 главные задачи: срок 
оказания специализированной помощи, объем хирурги-
ческого вмешательства и способ фиксации костных от-
ломков [6]. 

Эти задачи всегда были и остаются предметом дис-
куссии среди челюстно-лицевых хирургов. В конце 
60-х – начале 70-х годов XX века большинство хирургов 
придерживались консервативных позиций, прибегая к 
оказанию специализированной помощи пострадавшим 
спустя 7-10 суток с момента травмы. Эта точка зрения под-
верглась существенному пересмотру, что было реализовано 
на базе НИИ травматологии в Ленинграде [35]. Наметилась 
тенденция к проведению хирургических вмешательств в 
более ранние сроки – в первые 3-е суток с момента трав-
мы и в других территориях [17, 34, 9, 19]. Сроки оказания 
специализированной помощи ставились в зависимость от 
степени тяжести черепно-мозговой травмы: ранние вме-
шательства в первые двое суток рекомендовались только 
при легких черепно-мозговых травмах, в более тяжелых 
случаях специализированное лечение откладывали на срок 
от 7 до 12 дней [39]. Установлено, что при такой тактике ока-
зания специализированной помощи больным осложнения 
воспалительного характера, наблюдавшиеся при тактике 
откладывании специализированного лечения, сократились 
в 15 раз: с 18% в 1979 году до 1,2% в 1985 году [35]. Выше 
перечисленные мероприятия позволили снизить общую 
летальность до 3,2%, уменьшить сроки госпитализации до 
3-4 недель без проведения повторных корригирующих опе-
раций. Гнойно-воспалительные осложнения наблюдались в 
1,5% случаев. При оперативных вмешательствах по поводу 
переломов верхней челюсти уже через 2-3 дня устранялась 
ликворея. У неоперированных больных истечение ликвора 
продолжалось до 7-10 дней [20].

Однако и в настоящее время не все исследователи считают 
необходимым начинать специализированное лечение в пол-
ном объеме в 1-е сутки после травмы. Выжидательная тактика 
с отсрочкой вмешательства на 7-10 дней рекомендуется при 
крайне тяжелом состоянии больного, оперативное вмеша-
тельство в зависимости от степени тяжести и состояния по-
страдавшего следует проводить спустя 2-7 суток и более после 
противошоковых мероприятий и интенсивной терапии [14]. 

Раннее специализированное лечение пострадавших с по-
вреждениями челюстно-лицевой локализации предлагается 
проводить в многопрофильной больнице скорой помощи, 
где в полном объеме осуществляются противошоковые и 
реанимационные мероприятия, а также экстренные вмеша-
тельства хирурга, нейрохирурга и травматолога. Предлага-
ется в крупных городах с населением более 1 млн. человек 
создавать при многопрофильных хирургических больницах 
бригады хирургов, имеющих специальную подготовку по 
лечению повреждений челюстно-лицевой области [3, 15, 39]. 
Обеспечение современным медицинским оборудованием 
позволяет применять высокотехнологичные методики, а ока-
зание помощи пациентам по замкнутому циклу предоставля-
ет возможность обеспечить контроль качества лечения [15].

Лечение сочетанных травм трудоемкое, сложное, от-
ветственное и требует больших материальных затрат. 
По мнению ряда авторов, в крупных мегаполисах жела-
тельно перепрофилировать одно из отделений в стацио-
наре, располагающем реанимационным, хирургическим 
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и нейрохирургическим отделениями с круглосуточным 
дежурством специалистов, в отделение сочетанной и мно-
жественной травмы [33, 15, 36]. 

При черепно-челюстно-лицевой травме существует 
необходимость в рациональных формах организации и 
тактики лечения, при этом остается дискутабельным во-
прос о времени и объеме оказания специализированной 
помощи [39, 41]. 

Последствия тяжелой черепно-челюстно-лицевой 
травмы, в первую очередь, зависят от своевременности 
и адекватности лечения нейрохирургической составляю-
щей [57]. Неадекватные сроки выполнения оперативного 
вмешательства приводят к развитию ряда негативных со-
стояний, отягощают течение травматической болезни, про-
воцируют осложнения различного генеза, что значительно 
увеличивает сроки лечебно-реабилитационных мероприя-
тий и масштаб социально-экономических потерь[13, 59, 47]. 

Оценка результатов лечения пострадавших с политрав-
мами показала, что щадящий и отсроченный подход улуч-
шал исход лечения пострадавших, снижал летальность, при 
этом в целом несущественно увеличивая сроки пребывания 
пациентов на стационарном лечении [36, 13]. 

Необходимо отметить, что в большинстве регионов СФО, 
как и по стране в целом, организация помощи пострадавшим 
с сочетанной травмой осуществляется по принципу домини-
рующего повреждения, то есть пациент госпитализируется 
в подразделение, профиль которого определяется результа-
тами начальной диагностики тяжести травмы. В дальнейшем 
лечение сопутствующих повреждений проводится консуль-
тантами из других подразделений лечебного учреждения, 
а при смене доминирующего по тяжести повреждения 
пациента переводят в другое профильное отделение. Таким 
образом, в СФО преобладает модель квалифицированной, 
а не специализированной помощи пострадавшим. Сло-
жившаяся ситуация обусловлена отсутствием центров по 
лечению данной патологии, таких как травма-центров [33].

Сочетанные и множественные травмы являются одним 
из основных факторов депопуляции населения РФ. Улуч-
шение качества оказания помощи существенно снизили 
бы потери населения, главным образом молодого трудо-
способного и репродуктивного возраста [33, 4]. 

Экономические последствия челюстно-лицевого 
травматизма в доступной литературе практически не 
освещаются. По данным фонда ОМС (базой исследования 
был выбран Санкт-Петербургский НИИ скорой помощи –
многопрофильный стационар, в который госпитали-
зируются пострадавшие, как с изолированными, так и 
сочетанными травмами челюстно-лицевой области) за 
2008-2010 годы расходы составили 30903,71 рублей на од-
ного больного. Реально средние расходы на стационарное 
лечение пострадавших с сочетанными травмами челюст-
но-лицевой области были многократно выше и составили 
105696,45 рублей. Средние расходы на оказание меди-
цинской помощи пострадавшим с изолированными трав-
мами в условиях стационара были определены в 15662,24 
рублей [2]. 

Важным направлением в решении обсуждаемой про-
блемы является, в частности, разработка моделей и схем 
принятия решений в организации помощи при челюстно-
лицевой травме, построенная в расчете на повышение каче-
ства и оптимизации выполнения лечебно-диагностических 
мероприятий у пострадавших на основе региональной 
структуры здравоохранения [14, 36]. 

Таким образом, по данных отечественных и зарубеж-
ных исследователей, отмечен рост числа травм в целом, 
особенно сочетанных повреждений челюстно-лицевой 
области. Значительную долю в сочетанных повреждениях 
в настоящее время составляют черепно-челюстно-лице-
вые повреждения. Наметилась тенденция к сближению 
точек зрения по тактике оказания помощи пострадавшим 
с сочетанными и множественными повреждениями, но 
имеются нерешенные вопросы организационного харак-
тера, что создает предпосылки для дальнейшего изучения 
проблемы.

Недостаточно разработана система сбора данных и 
статистики травм, что затрудняет организацию и совер-
шенствование медицинской помощи пострадавшим. От-
сутствие единства в понимании терминов и определений 
(изолированная, сочетанная, множественная, политравма, 
челюстно-лицевая, черепно-лицевая, травма средней зоны 
лица и др.), общепринятого подхода к объективной оценке 
тяжести травм приводят к противоречивым выводам и 
рекомендациям. 

Требуется разработка новых организационных меро-
приятий в системе оказания неотложной специализиро-
ванной помощи и дальнейшее изучение вопросов, каса-
ющихся определения оптимальных сроков и адекватных 
методов оперативного лечения пострадавших с сочетанной 
и множественной травмой, объективной оценки степени 
тяжести пострадавших, четкого обозначения показаний к 
хирургическому лечению. 

Нуждается в улучшении качество оказания помощи при 
сочетанных и множественных травмах, которые являются 
одним из основных факторов депопуляции населения РФ. 
Это существенно снизило бы потери населения, главным 
образом молодого трудоспособного и репродуктивного 
возраста. 

Однако, до настоящего времени не нашли должного 
отражения социально-гигиенические характеристики 
пациентов, дискуссионным является вопрос относительно 
сроков и объема помощи пострадавшим, не определены 
экономические потери, обусловленные недостаточной 
проработанностью тактики лечения.

Возрастает актуальность разработки мероприятий по 
совершенствованию специализированной помощи для по-
вышения эффективности лечения данной категории, в том 
числе с научным обоснованием моделей и схем принятия 
решений в организации помощи при челюстно-лицевой 
травме, направленных на повышение качества и оптими-
зации выполнения лечебно-диагностических мероприятий 
у пострадавших на основе региональной структуры здра-
воохранения. 
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Abstract. In a review based on an analysis of literature 
are discussed the issues of frequency and nature of traumatic 
maxillofacial injuries, social and hygienic characteristics of the 
victims, are summarized the shortcomings in the organization 
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У БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ И ИХ РОДСТВЕННИКОВ
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В. А. Шестовицкий1, В. А. Чупахина1, А. В. Разводовская3 
1ГБОУ ВПО Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого 

Министерства здравоохранения РФ, ректор – д. м. н., проф. И. П. Артюхов; кафедра внутренних болезней № 1, 
зав.– д. м. н., проф. С. Ю. Никулина; 2ФГБУ НИИ терапии СО РАМН, Новосибирск, директор – член-корр. 

РАМН М. И. Воевода; 3МБУЗ Городская поликлиника № 6, Красноярск, гл. врач – Н. Д. Павлова.

p%'>,%. Изучено распределение аллелей и генотипов гена хемокинового рецептора CCR5 и конституционально-мор-
фологические фенотипы в группе больных бронхиальной астмой, их родственников и в группе здоровых. Исследование 
проведено на материале 62 русских семей больных бронхиальной астмой (всего 232 чел.) жителей г. Красноярска. Уста-
новлено, что полиморфизм гена хемокинового рецептора CCR5 в кодирующей области ассоциирован с аллергической 
бронхиальной астмой и является важным компонентом наследственной предрасположенности к бронхиальной астме. 
У больных бронхиальной астмой наибольшее количество корреляционных связей относится к жировому компоненту 
веса тела. Учитывая, что нами выявлена ассоциация бронхиальной астмы с генотипом II гена CCR5, есть основание счи-
тать, что жировой дизморфизм является фактором, способствующим проявлению полиморфизма гена, ответственно-
го за развитие аллергической бронхиальной астмы. 
j+>7%";% 1+." : бронхиальная астма, полиморфизм гена, ген хемокинового рецептора CCR5, морфологическая консти-
туция.

Оригинальные исследования

Бронхиальная астма (БА) представляет собой мульти-
факториальное заболевание, в развитии которого, наряду 
с внешнесредовыми факторами, важную роль играет и 
генетическая предрасположенность. К генам-кандидатам 
правомерно отнести гены врожденного иммунного ответа и 
иммунорегуляции; гены, связанные с дифференцировкой и 
функционированием Th2; гены иммунитета слизистых обо-
лочек; гены легочной функции и др. [7]. Среди большого чис-
ла генов, которые могут принимать участие в формировании 
предрасположенности к развитию БА, внимание привлекает 
ген хемокинового рецептора CCR5. Этот ген ответственен 
за направленную миграцию и выход из сосудистого русла в 
ткани иммунокомпетентных клеток [11]. Ген CCR5 занимает 
около 6 тыс. пар нуклеотидов (п.н.) на хромосоме 3р21. Де-
леция 32 п.н. в кодирующей области гена CCR5 (del32CCR5) 
приводит к трансляции укороченного варианта белка, не 
адгезирующегося на поверхности клеток [11]. По данным 
литературы известно, что нарушение функции рецептора 
CCR5 в результате делеции 32 п.н. может выступать патоге-
нетически значимым фактором в развитии заболеваний [13]. 
Сведения об ассоциации CCR5del32 с риском заболевания 
БА немногочисленны и противоречивы [6, 9, 11]. 

В процессе изучения заболеваний с наследствен-
ной предрасположенностью очень важно определение 
фенотипических предикторов болезни. В качестве таких 

фенотипических предикторов могут быть использованы кон-
ституциональные особенности человека, так как генетическая 
конституция может быть рассмотрена в виде предпосылки при 
формировании любой патологии человека. Данные о соотно-
шении анатомических компонентов тела у больных БА и их 
родственников, можно использовать не только для определе-
ния влияния основных компонентов тела на появление БА, но 
и для обоснования подходов к её диагностике и профилактике. 

Цель исследования: изучение роли полиморфных ва-
риантов гена хемокинового рецептора CCR5 и морфоло-
гической конституции больных БА и их родственников в 
формировании предрасположенности к данной патологии.

Материалы и методы
Исследование проведено на материале 62 русских се-

мей больных БА (всего 232 чел.) жителей г. Красноярска. 
В каждой семье выделялся пробанд с верифицированной 
БА. В основную группу вошли 62 больных с БА и 170 их 
родственника I, II, III степени родства, в том числе 81 
мужчина (34,9%) и 151 женщина (65,1%). Набор пробандов 
производился во время их лечения в пульмонологическом 
отделении МБУЗ ГКБ № 20. Родственники пробандов, боль-
ных БА, выявлялись путем активного посещения на дому 
с последующим комплексным обследованием в пульмоно-
логическом отделении. Всеми больными подписывалось 
информационное согласие.
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Среди всех родственников были выделены лица с БА, 
с другими аллергическими заболеваниями (аллергический 
ринит, атопический дерматит и др.) и здоровые. Медиана 
возраста пробандов составила 51,0 [43,0; 60,0] год, род-
ственников с БА – 43,0 [22,0; 62,5] года, родственников 
с аллергическими заболеваниями – 28,0 [19,0; 36,8] лет и 
здоровых родственников – 28,0 [19,0; 40,0] лет. В дальней-
шем, родственники с БА (28 чел.) были отнесены в группу 
пробандов. Критерии отбора в основную группу: 

1. Наличие подтверждённого диагноза БА у пробанда; 
2. Родственники пробанда с подтверждённым диагно-

зом БА;
3. Родственники пробанда с подтверждённым диагно-

зом других аллергических заболеваний;
4. Родственники пробанда без атопических заболеваний; 
5. Место основного проживания – г. Красноярск;
6. Способность больного выполнять необходимые про-

цедуры;
7. Согласие на исследование.
Критерии исключения: 
1. Больные с неуточнённым диагнозом БА;
2. Больные БА с другими хроническими и острыми за-

болеваниями легких (рак легких, туберкулёз, пнев-
мония, ТЭЛА и др.);

3. Больные БА в сочетании с ХОБЛ; 
4. Больные БА с тяжёлой сопутствующей и сочетанной 

патологией (инфаркт миокарда, нестабильная стено-
кардия, застойная сердечная недостаточность и др.);

5. Жители, проживающие вне г. Красноярска;
6. Пациенты, не способные правильно выполнять дыха-

тельный маневр при определении функции внешнего 
дыхания (ФВД). 

Диагноз БА, степень тяжести и обострения устанавли-
вался в соответствии с Глобальной стратегией лечения и 
профилактики БА (GINA 2007) [2]. Диагноз атопического 
дерматита (АтД), крапивницы и аллергического ринита 
(АР) устанавливался на основании критериев, изложенных 
в национальных согласительных документах [4]. 

Среди наблюдавшихся больных диагностированы 
следующие формы БА: аллергическая – у 73 (81,1%) чел. 
и неаллергическая – у 17 (18,9%) чел. По степени тяжести 
БА у 28 (31,1%) больных была легкой интермиттирующей, 
у 12 (13,3%) легкой персистирующей, у 34 (37,8%) средне-
тяжелой и у 16 (17,8%) – тяжелой. Среди обследованных с 
легким обострением БА было 12 (13,3%), среднетяжелым –
49 (54,4%), тяжелым – 9 (10,0%), и не было обострения у 20 
(22,2%) чел. Средний стаж болезни составил 12,3±6,1 лет.

Всем пробандам и их родственникам было проведено 
клинико-инструментальное исследование по следующей 
программе: клинический осмотр, оценка функции внеш-
него дыхания (ФВД), соматометрическое и молекулярно-
генетические исследования. 

С помощью молекулярно-генетических методов иссле-
дованы полиморфные варианты гена хемокинового рецеп-
тора CCR5 (CCR5delta32). ДНК выделяли по стандартной 
методике из лейкоцитов периферической крови. Изучение 
полиморфных вариантов исследуемого гена проводили с 

помощью амплификации соответствующих участков гено-
ма методом ПЦР, используя структуру праймеров и параме-
тры температурных циклов, описанных в литературе [14]. 

Молекулярно-генетические исследования проведены на 
базе ФГБУ РАМН НИИ терапии СО РАМН (г. Новосибирск). 
При оценке полиморфизма гена хемокинового рецептора 
ССR5 у больных БА и их родственников в качестве контроля 
использовали популяционную выборку здоровых лиц, жи-
телей г. Новосибирска (n = 263), медиана возраста – 35,0 
[29,0; 45,0] лет. Данные генотипирования предоставлены 
ФГБУ РАМН НИИ терапии СО РАМН (г. Новосибирск) и по-
лучены в рамках договора о сотрудничестве от 01.12.2008 г.

Соматометрическое исследование проведено у членов 
51 семьи больных БА. В соматометрическое исследование, 
помимо семей пробандов с БА, включены 89 пробандов, у 
которых отсутствовали клинические проявления БА и 180 
их родственников I и II степени родства. Условиями для 
включения в данную контрольную группу были: отсутствие 
синдрома бронхиальной обструкции, нормальные показа-
тели ФВД. Соматометрическое исследование больных БА 
и их родственников, а также лиц контрольной группы про-
водили по методу В.В. Бунака (1931) и И. Б. Галанта (1927) в 
модификации В.П. Чтецова c соавт. (1979) [8].

Различия в распределении частот аллелей и генотипов 
гена ССR5 между группами оценивали посредством кри-
терия χ2. В случае четырёхпольных таблиц сопряженности 
сравнение выборок по частотам генотипов и аллелей приме-
няли точный двусторонний критерий Фишера. Относитель-
ный риск (OR – odds ratio) заболевания по конкретному 
аллелю или генотипу вычисляли как отношение шансов 
(ОШ) [10]. Подсчитывали ОШ для оценки ассоциации 
между определенными генотипами и риском развития забо-
левания по стандартной формуле OШ=a/b × d/c, где a и b –
 количество больных, имеющих и не имеющих мутантный 
генотип, соответственно, и d и с – количество человек в 
контрольной группе, имеющих и не имеющих мутантный 
генотип. ОШ указан с 95%-ным доверительным интервалом 
[3]. Обработка антропологических данных проводилась с 
использованием пакета «Soty» [5]. В антропометрических 
исследованиях использован метод главных компонент [1]. 
Различия считали статистически значимыми при р<0,05. 
Статистическая обработка материала проводилась с ис-
пользованием лицензионного пакетов прикладных про-
грамм «Excel», «Statistica for Windows 6.0» и «SPSS 13». 

Результаты и обсуждение
При анализе результатов исследования инсерционно-

делеционного полиморфизма гена CCR5 у целой выборки 
больных БА мы не выявили значимых отличий в распреде-
лении генотипов и аллелей гена хемокинового рецептора 
CCR5 от популяционного контроля. 

Среди больных БА нами установлено повышение часто-
ты носителей гомозиготного генотипа по распространен-
ному аллелю (II) (86,7 ± 3,7% и 78,3 ± 2,6%; р=0,209), явное 
снижение частоты встречаемости носителей гетерозигот-
ного генотипа (ID) (13,3 ± 3,5% и 21,3 ± 2,5%; p=0,092) и 
отсутствие носителей редкого гомозиготного генотипа (DD) 
в сравнении с группой контроля (табл. 1).
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Таблица 1
p 1/0%$%+%-(% 7 12.2 #%-.2(/." (  ++%+%) 
I/D /.+(,.04(',  #%-  qqR5 10%$( !.+<-;5 
!0.-5( +<-.)  12,.) ( *.-20.+<-.) #03//;

Генотипы
Контроль (n=263) БА (n=90)

n %±m n %±m
II 206 78,3± 2,6 78 86,7±3,7
ID  56 21,3±2,5 12 13,3±3,5
DD  1 0,4±0,2 0 0
р 0,209
Аллели: I 468 89,0±1,4 168 93,3±1,9
 D 58 11,0±1,4 12 6,7±1,9
р* 0,111
ОШ; 95% ДИ 0,576; 0,302-1,1
Генотип II 206 78,3 ±2,6 78 86,7±3,6
Генотипы ID+DD  57 21,7 ±2,6 12 13,3±3,6
р* 0,092
ОШ; 95% ДИ 1,799; 0,916-3,532

Примечание: р – уровень значимости при сравнении распределения геноти-
пов с показателями группы контроля; р* – уровень значимости, достигнутый 
точным критерием Фишера.

Среди больных БА носители аллеля D гена CCR5 встре-
чались в 1,6 раз реже, чем в группе контроля: 6,7 ± 1,9% (12 
чел.) и 11,0 ± 1,4% (58 чел.) соответственно (ОШ = 0,567[95% 
ДИ 0,302 - 1,1], р=0,111) (табл. 1).

В то же время, показаны существенные отличия в рас-
пределении частот генотипов и аллелей по гену CCR5 у 
больных аллергической и неаллергической БА в сравнении 
с контролем (табл. 2). 

Среди больных аллергической БА достоверно преоб-
ладал II генотип гена CCR5 по сравнению с лицами кон-
трольной группы (90,4 ± 3,5% и 78,3 ± 2,6%; ОШ = 0,383[95% 
ДИ 0,167 – 0,881], р=0,019) и больными неаллергической 

БА (90,4 ± 3,5% и 70,6 ± 1,1%; ОШ = 0,255[95% ДИ 0,069 
- 0,936], р=0,030). Тогда как, у больных неаллергической 
БА повышена доля ID генотипа по сравнению с лицами 
контрольной группы (29,4 ± 1,0% и 21,3 ± 2,5%; р=0,715) и 
больными аллергической БА (29,4 ± 1,0% и 9,6 ± 3,3%; ОШ 
= 0,255[95% ДИ 0,069 - 0,936], р=0,030) (табл. 2). У больных 
аллергической БА частота аллеля D была существенно ниже 
(4,8 ± 1,8% и 11,0 ± 1,4%; ОШ = 0,406[95% ДИ 0,181 - 0,91], 
р=0,026), а у больных неаллергической БА – несколько 
выше, чем в популяционном контроле (14,7 ± 6,0% и 11,0 ± 
1,4%; ОШ = 1,391[95% ДИ 0,518 - 3,735], р=0,572). Однако 
достоверных различий в распределении частот генотипов 
и аллелей по гену CCR5 в группе больных неаллергической 
БА с популяционным контролем получено не было (табл. 2). 
Результаты нашего исследования согласуются c данными 
М.В. Флеминг с соавт. (2005) [6] и P. Srivastava et al. (2003) 
[12], которые выявили ассоциацию CCR5del32 с низким 
риском формирования атопической БА. В то же время, 
наши данные не согласуются с результатами исследова-
ния И.А. Эткиной и соавт. (1999) [9]. Этими авторами было 
установлено преобладание мутантного аллеля в гене CCR5 
в группе детей больных БА [9]. 

Анализ распределения генотипов полиморфизма гена 
CCR5 в выборке больных БА показал статистически значи-
мую ассоциацию генотипа II с легким течением БА (табл. 
3). Носителей генотипа II среди больных легкой БА было 
достоверно больше в сравнении с лицами контрольной 
группы (92,5 ± 4,3% и 78,3 ± 2,6%; р=0,034). Аллель I среди 
лиц с легкой астмой встречался также значимо чаще, чем 
в контроле (96,3 ± 2,1% и 89,0 ± 1,4%; ОШ = 0,314[95% ДИ 
0,096 – 1,028], р=0,045) (табл. 3). При этом, в группе боль-
ных БА, по мере нарастания степени тяжести заболевания 
прослеживалась тенденция к накоплению гетерозиготного 
генотипа ID и аллеля D (табл. 3). В исследованиях М.В. 

Флеминг с соавт. (2005) [6] и И.А. Эткиной с 
соавт. (1999) [9] указана такая же тенденция. 

По результатам нашего исследования, 
статистически значимых различий в часто-
тах генотипов и аллелей гена хемокинового 
рецептора ССR5 между контрольной груп-
пой, выборкой родственников пробандов 
I, II и III степени родства не получено 
(табл. 4). 

Носители гетерозиготного генотипа 
(ID) и гомозиготного генотипа по редкому 
аллелю (DD) встречались несколько чаще 
среди родственников с признаками атопии 
(25,5 ± 5,8%), чем в группе контроля (21,7 ± 
2,6%), но статистически достоверных раз-
личий между исследуемыми группами не 
получено (OШ = 1,234[95% ДИ 0,629-2,421], 
p=0,593). Носителей аллеля D в группе род-
ственников с аллергией было также больше, 
чем в контроле (13,6 ± 3,3% и 11,0 ± 1,4%; 
О Ш  =  0 , 7 8 5 [ 9 5 %  Д И  0 , 4 2 7 - 1 , 4 4 3 ] , 
p=0,415). Среди здоровых родствен-
ников носители генотипов ID и DD 

 Таблица 2
p 1/0%$%+%-(% 7 12.2 #%-.2(/." (  ++%+%) #%-  CCR5 3 

!.+<-;5 !0.-5( +<-.)  12,.) ( *.-20.+<-.) #03//;

Генотипы
Контрольная группа 

(n=263)
Аллергическая БА 

(n=73)
Неаллергическая БА 

(n=17)
n %±m n %±m n %±m

II 206 78,3± 2,6 66 90,4±3,5 12 70,6±1,1
ID  56 21,3±2,5  7 9,6±3,3  5 29,4±1,0
DD  1 0,4±0,2 - - - -
р  0,064 0,715
Аллели: I 468 89,0±1,4 139 95,2±1,8 29 85,3±6,0
D 58 11,0±1,4 7 4,8±1,8 5 14,7±6,0
р  0,026* 0,572
ОШ; 95% ДИ  0,406; 0,181-0,91 1,391; 0,518-3,735
Генотип II 206 78,3 ±2,6 66 90,4±3,4 12 70,6±1,0
Генотипы ID+DD 57 21,7 ±2,6 7 9,6±3,4 5 29,4±1,0
р  0,019* 0,545
ОШ; 95% ДИ  0,383; 0,167-0,881 1,506; 0,509-4,451

Примечание: р – уровень значимости при сравнении распределения генотипов с показателями 
группы контроля; р* – достигнутый уровень значимости при сравнении частоты генотипов и аллелей 
с показателями группы контроля.
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встречались реже (14,9 ± 3,8%), чем в контрольной группе 
(21,7 ± 2,6%), но статистически достоверных раз-
личий между исследуемыми группами также не по-
лучено (OШ = 1,575[95% ДИ 0,815-3,042], p=0,216). 
В группе здоровых родственников и в контрольной группе 
частота гомозиготного генотипа II достигала 85,1 ± 3,8% и 
78,3 ± 2,6%, соответственно. Отмечено, что носителей ал-
леля D в группе здоровых родственников было значительно 
меньше в сравнении с контролем (8,0 ± 2,1% и 11,0 ± 1,4%; 
ОШ = 0,706[95% ДИ 0,383-1,30], p=0,314). 

Нами оценены конституционально-морфологи-
ческие фенотипы больных БА и их родственников с 
применением факторного анализа. Для этого была 
составлена корреляционная матрица антропометри-
ческих показателей и для них выделены коэффици-
енты средней и высокой силы корреляции (r>0,6). 
Анализ корреляционной матрицы в группе боль-
ных БА показал определенную композиционную 
структуру трех главных компонент. Первая главная 
компонента, забирающая на себя максимальную 
долю изменчивости исходных признаков, отража-
ла жировой компонент веса тела; вторая главная 
компонента, отражала мышечный компонент веса 
тела; третья главная компонента, несущая на себе 
наименьший вклад в общую дисперсию системы 
признаков, отражала костный компонент веса тела. 
У родственников с аллергическими заболеваниями 
пробандов БА порядок расположения трех главных 
компонент по наибольшему вкладу в общую диспер-
сию иной: первая главная компонента – мышечный 
компонент веса тела, вторая главная компонента – 
костный компонент веса тела, третья главная 
компонента – жировой компонент веса тела. 
В группе здоровых родственников пробандов с БА 
первая главная компонента – жировой компонент 
веса тела, вторая главная компонента – костный 
компонент веса тела, третья главная компонента – 
мышечный компонент веса тела. В контрольной 
группе порядок расположения трех главных ком-
понент по наибольшему вкладу в общую дисперсию 
был следующим: первая главная компонента – 
мышечный компонент веса тела, вторая главная 
компонента – жировой компонент веса тела, третья 
главная компонента – костный компонент веса тела.

В результате многофакторного анализа ан-
тропометрических признаков мы отметили, что 
больные БА отличаются от лиц контрольной группы 
преимущественным накоплением жирового компо-
нента веса тела. В группе здоровых родственников 
также преобладал жировой компонент веса тела. 
Мышечный компонент веса тела преобладал в 
группе родственников с аллергическими заболе-
ваниями и в контрольной группе. 

В нашем исследовании проведен многомерный 
статистический анализ антропологических пока-
зателей у больных БА в зависимости от генотипов 
полиморфизма гена ССR5. Для этих антропометри-

ческих показателей выделены коэффициенты корреляции 
средней и высокой силы (r>0,6). Порядок расположения 
главных компонент по наибольшему вкладу в общую 
дисперсию больных БА, носителей различных генотипов 
полиморфизма гена CCR5 был следующий: первая глав-
ная компонента – жировой компонент веса тела, вторая 
главная компонента – мышечный компонент веса тела, 
третья главная компонента – костный компонент веса тела. 

В целом, у больных БА большее количество корреля-
ционных связей относилось к жировому компоненту веса 

 Таблица 3 
p 1/0%$%+%-(% #%-.2(/." ( 7 12.2  ++%+%) #%-  qqR5 
10%$( !.+<-;5 !0.-5( +<-.)  12,.) 0 '-.) 12%/%-( 

2?&%12( ( *.-20.+<-.) #03//;

Генотипы
Контроль 

(n=263) %±m 
(n)

Легкая БА 
(n=40) %±m 

(n)

Средняя БА 
(n=34) %±m 

(n)

Тяжелая БА 
(n=16) %±m 

(n)
II 78,3± 2,6 (206)  92,5±4,3 (37)  82,4±6,6 (28)  81,3±9,8 (13)
ID 21,3±2,5 (56)  7,5±4,0 (3)  17,6±6,4 (6) 18,7±9,6 (3)
DD 0,4±0,2 (1) - - -
р  0,110 0,826 0,940
Аллели
I 89,0±1,4 (468)  96,3±2,2 (77)  91,2±3,5 (62)  90,6±5,2 (29)
D  11,0±1,4 (58)  3,7±1,9 (3)  8,8±3,3 (6)  9,4±5,0 (3)
 р  0,045* 0,682 1,0

 ОШ, 95%ДИ  0,314; 0,096-
1,028

0,781; 
0,323-1,885

0,835; 
0,247-2,826

Генотип II 78,3 ±2,6 (206) 92,5±4,3 (37) 82,4±6,6 (28)  81,3±9,8 (13)
Генотипы ID+DD 21,7 ±2,5 (57)  7,5±4,0 (3)  17,6±6,4 (6) 18,7±9,6 (3)
р 0,034* 0,663 1,0 

ОШ; 95%ДИ 0,293; 0,087-
0,985

0,774; 
0,306-1,961

0,834; 
0,23-3,027

Примечание: р – уровень значимости при сравнении распределения генотипов с пока-
зателями группы контроля; р* – достигнутый уровень значимости при сравнении частоты 
генотипов и аллелей с показателями группы контроля.

 Таблица 4
p 1/0%$%+%-(% 7 12.2 #%-.2(/." (  ++%+%) I/D 
/.+(,.04(',  #%-  qqR5 10%$( 0.$12"%--(*." 

!.+<-;5 !0.-5( +<-.)  12,.)

Генотипы Контроль
%±m (n=263) 

Родственники с др.
проявлениями 

аллергии %±m (n=55)

Здоровые 
родственники 
%±m (n=87)

II 78,3±2,6 (206) 74,5±5,9 (41) 85,1±3,8 (74)
ID 21,3±2,5 (56) 23,6±5,7 (13) 13,8±3,6 (12)
DD 0,4±0,2 (1) 1,8±0,6 (1) 1,1±0,3 (1)
p 0,429 0,230
Аллели:I 89,0±1,4 (468) 86,4±3,3 (95) 92,0±2,1 (160)
 D 11,0±1,4 (58) 13,6±3,3 (15) 8,0 ±2,1 (14)
р 0,415 0,314
ОШ; 95% ДИ 0,785; 0,427-1,443 0,706; 0,383-1,30
Генотип II 78,3±2,6 (206) 74,5±5,4 (41) 85,1±3,8 (74)
Генотипы ID+DD 21,7±2,6 (57) 25,5±5,4 (14) 14,9±3,8 (13)
р 0,593 0,216
ОШ; 95% ДИ 1,234; 0,629-2,421 1,575; 0,815-3,042

Примечание: р – уровень значимости при сравнении распределения генотипов с показа-
телями группы контроля.
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тела. В то же время, учитывая, что нами выявлена ассоциа-
ция аллергической БА с генотипом II гена хемокинового 
рецептора CCR5, есть основание считать, что жировой 
дизморфизм является фактором, способствующим про-
явлению полиморфизма гена, ответственного за развитие 
аллергической БА. Преобладание жирового компонента 
веса тела можно рассматривать как фенотипический 
предиктор развития аллергической БА, ассоциированной 
с генотипом II гена хемокинового рецептора CCR5. 

Таким образом, в нашем исследовании впервые описан 
полиморфизм гена CCR5 в семьях больных БА жителей 
г. Красноярска. При изучении вклада полиморфизма гена 
CCR5 мы установили ассоциацию с развитием аллергической 
БА в семьях. Впервые оценены соматометрические особен-
ности больных БА, их родственников и определена связь 
между морфологической конституцией больных БА и их 
генотипами. Выявление молекулярно-генетических маркеров 
с учетом морфологических признаков в семьях больных БА 
позволит использовать их для выявления групп риска по БА 
и проводить адекватно профилактику данного заболевания. 

FEATURES OF POLYMORPHISM OF GENE CCR5 
CHEMOKINE RECEPTOR AND MORPHOLOGICAL 

CONSTITUTION IN PATIENTS WITH ASTHMA 
AND THEIR FAMILIES

I. I. Cherkashina1, S. J. Nikulina1, V. N. Maksimov2,
M. I. Voivoda2, V. A. Shestovitsky1, V. A. Chupakhina1,

 A. V. Razvodovskaya3

1Krasnoyarsk State Medical University named after 
prof. V. F. Voino-Yasenetsky; 2Scientific Research Institute 

for Therapy Division of Russian Academy of Medical 
Sciences; 3City hospital № 6.

Abstract. It was studied the distribution of genotypes 
and alleles of the gene CCR5 chemokine receptor and 
constitutionally-morphological phenotypes in the group of 
patients with asthma, their relatives, and in the group of healthy 
controls. The study was conducted on the material of 62 Russian 
families of patients with bronchial asthma (total 232 people) 
citizens of city Krasnoyarsk. It was found that the polymorphism 
gene CCR5 chemokine receptor in the coding area is associated 
with allergic asthma and is an important component of genetic 
predisposition to asthma. In patients with bronchial asthma, 
the greatest number of correlation refers to the fat component 
of body weight. Taking into account that we have found the 
association of asthma with genotype II gene CCR5, there is a 
reason to believe that fat dimorphism is a factor contributing 
to polymorphism of the gene responsible for the development 
of allergic asthma.

Key words: asthma, gene polymorphism, gene CCR5 
chemokine receptor, morphological constitution.
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АССОЦИАЦИЯ ПОЛИМОРФИЗМОВ ШЕСТОЙ ХРОМОСОМЫ 
С РАЗВИТИЕМ ИНФАРКТА МИОКАРДА

Е. А. Мартынова, П. А. Шестерня, С. Ю. Никулина 

ГБОУ ВПО Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого 
Министерства здравоохранения РФ, ректор – д. м. н., проф. И. П. Артюхов; кафедра внутренних болезней № 1,

зав. – д. м. н., проф. С. Ю. Никулина.

p%'>,%. Проведен анализ взаимосвязи однонуклеотидных полиморфизмов (ОНП) rs619203 (6q22) гена ROS1 и rs499818 (6p24.1) 
с развитием инфаркта миокарда (ИМ). Группа больных ИМ (n=243) и группа контроля (n=280) статистически не различа-
лись по полу, возрасту, наличию в анамнезе артериальной гипертонии, сахарного диабета, гиперхолестеринемии, избы-
точной массы тела и ожирения, абдоминального типа ожирения и курения. Выявлена статистически значимая ассоциа-
ция генотипа СС rs619203 (6q22) гена ROS1 с развитием ИМ как в общей группе, так и при раздельном гендерном анализе 
и наличием отягощенной наследственности. Генотип СС rs619203 (6q22) гена ROS1 можно рассматривать как генетический 
предиктор ИМ, независящий как от «традиционных» факторов риска, так и от наличия отягощенного семейного анамнеза.
j+>7%";% 1+." : инфаркт миокарда, 6 хромосома, однонуклеотидный полиморфизм, rs619203, rs499818, отягощенная 
наследственность.

В большинстве экономически развитых стран, несмо-
тря на существенные успехи по снижению смертности 
от ишемической болезни сердца (ИБС), в первую очередь 
за счет широкого внедрения в практику инвазивных 
вмешательств, проведения ранней реваскуляризации и 
агрессивной антитромбоцитарной терапии, заболеваемость 
ИБС остается практически на прежнем уровне [10, 13]. 
Огромное социально-экономическое бремя сердечно-сосу-
дистых заболеваний обусловливает пристальное внимание 
к мероприятиям по их первичной профилактике [1, 3, 5].

Улучшение первичной профилактики основывается 
как на внедрении широкого спектра административных 
и организационных мер со стороны государства, так и 
разработку новых возможностей в стратификации риска. 
Определение целевой группы для проведения первичной 
профилактики является важным условием для решения 
задачи по снижению заболеваемости. Одним из перспек-
тивных направлений научных изысканий является поиск 
генетических предикторов заболевания. Существенным 
преимуществом характеристик генотипа человека по срав-
нению с традиционными факторами риска является их неиз-
менность в течение жизни. Изучение генетических аспектов 
сердечно-сосудистых заболеваний определено как одно 
из приоритетных направлений научных исследований [4].

Настоящий переворот в изучении генетики ИБС и ИМ 
произвели данные полногеномных ассоциативных исследо-
ваний (Genome-Wide Association Study-GWAS), выявивших 
участки генома, взаимосвязь которых с развитием ИБС 
и ИМ не вызывает сомнений, но механизм реализации их 
эффекта остается неизвестным до настоящего времени. 
В течение пяти лет, прошедших после публикации результа-
тов первых GWAS (2007), открыты несколько десятков одно-
нуклеотидных полиморфизмов (ОНП), ассоциированных с 
развитием ИБС и ИМ [6, 11, 12]. Взаимосвязь с развитием 
ИМ выявлена для некоторых ОНП, расположенных на 6 

хромосоме генотипа человека.
– rs619203, расположенный на длинном плече 6 хро-

мосомы (локус 6q22), входит в состав гена, кодирующего 
синтез белка – рецептора тирозин киназы (ROS1). Ас-
социация с развитием ИБС и ИМ подтверждена в ряде 
исследований [8, 14].

– rs499818, расположенный на коротком плече 6 хро-
мосомы (локус 6p24.1). На сегодняшний день известно, 
что rs499818 не входит в структуру ни одного изученного 
гена, но его взаимосвязь с ИМ и ИБС показана в ряде ис-
следований [7, 9].

Целью нашей работы было изучить взаимосвязь двух 
ОНП, расположенных на шестой хромосоме – rs1619203 
(6q22) и rs499818 (6p24.1), с риском развития ИМ в сибир-
ской популяции.

Материалы и методы
В исследование включались больные ИМ, госпитали-

зированные в кардиологический центр МБУЗ «Городская 
клиническая больница № 20 им. И. С. Берзона» г. Краснояр-
ска, удовлетворяющие критериям включения. Критериями 
включения были: 

1) верифицированный на основании клинической кар-
тины, данных ЭКГ и исследования маркеров некроза 
миокарда диагноз ИМ, согласно критериям ВНОК 
(2007) и ЕОК (2006); 

2) мужчины и женщины в возрасте  65 лет; 
3) европеоидная раса; 
4) наличие подписанного информированного согласия 

пациента. 
Научное исследование одобрено локальным этическим 

комитетом КрасГМУ (протокол № 11/2008 от 26.11.2008 г.).
Всего в исследование за период с 01.01.2009 по 

30.06.2010 гг. было включено 243 больных ИМ (192 мужчин 
и 51 женщина) в возрасте от 28 до 65 лет (средний возраст 
–54,14±6,79 лет; квартили 25%,50%,75% = 50,0/55,0/60,0 
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соответственно). Группу контроля составили 
280 человек (221 мужчины и 59 женщин) в 
возрасте от 25 до 67 лет (средний возраст 
– 54,64±9,34 лет; квартили 25%,50%,75% 
= 48,8/56,2/62,5 соответственно). Группы 
статистически не различались по возрасту 
(р=0,084).

Контрольная группа была сформирована 
на основе популяционной выборки г. Ново-
сибирска (9397 человек), выполненной в 
рамках международного проекта HAPIEE. 
Программа обследования всех участников 
включала: измерение артериального давле-
ния, антропометрию (рост, вес, окружность 
талии), анамнез курения, исследование 
уровня общего холестерина, семейный 
анамнез ИБС, 12-канальную ЭКГ покоя. 
Наличие ИБС исключалось на основании 
стандартного эпидемиологического вопро-
сника Rose (1977).

Группа больных ИМ статистически зна-
чимо не отличалась от контрольной группы 
по таким общепризнанным факторам риска 
ИБС, как: наличие артериальной гипертонии (р=0,198), 
сахарного диабета (р=0,117), гиперхолестеринемии 
(р=0,163), избыточной массы тела и ожирения (р=0,439), 
абдоминального типа ожирения (р=0,760), анамнезу куре-
ния (р=0,590). Гиперхолестеринемия диагностировалась 
при уровне общего холестерина крови больше 5,0 ммоль/л. 
При определении избыточной массой тела и ожирения 
нами использовалась классификация ВОЗ, основанная 
на вычислении индекса массы тела (ИМТ) по формуле 
Quetelet (масса(кг)/рост(м)2). Нормальной принималась 
масса тела при ИМТ=18,5-24,9, избыточная масса тела 
диагностировалась при ИМТ=25,0-29,9, ожирение – при 
ИМТ30. Абдоминальный тип ожирения определялся при 
окружности талии превышающей 94 см у мужчин и 80 см у 
женщин. Исследуемая группа и группа контроля статисти-
чески значимо различались отягощенной наследственно-
стью по ИБС (р=0,004). Семейный анамнез был известен у 
225 человек в группе ИМ и 277 человек в группе контроля. 
Характеристика исследуемых групп представлена в табл. 1.

Геномную ДНК выделяли из 10 мл венозной крови. Экс-
тракция ДНК из крови проводилась фенол-хлороформным 
методом. Полиморфизм генов тестировали с помощью ПЦР 
в режиме реального времени в соответствии с протоколом 
фирмы производителя (зонды TaqMan, Applied Biosystems, 
США) на приборе AB 7900HT. В исследовании изучались 
два ОНП, расположенные на шестой хромосоме rs1619203 
(6q22), rs499818 (6p24.1).

Статистическая обработка полученных данных выпол-
нялась при помощи программы SPSS, версии 19.0. Описа-
тельная статистика результатов исследования представлена 
для качественных признаков в виде процентных долей и их 
стандартных ошибок, для количественных – в виде сред-
них арифметических (М) и стандартных отклонений (σ). 
Значимость различий качественных признаков в группах 

наблюдения оценивали при помощи непараметрического 
критерия χ2 Пирсона с поправкой на непрерывность. При 
частоте встречаемости признака 5 и менее использовал-
ся точный критерий Фишера. Различия во всех случаях 
оценивали, как статистически значимые при р<0,05.

Для оценки риска развития инфаркта миокарда по 
конкретному аллелю или генотипу производили оценку 
отношения шансов в таблицах сопряженности 2х2 с рас-
четом доверительных интервалов.

Проверка нормальности распределения значений пере-
менных в группах наблюдения проводилась с использованием 
критерия Колмогорова-Смирнова. При подтверждении нор-
мального распределения значений переменных в исследуемых 
группах, проверку статистической значимости различий про-
водили при помощи t-критерия Стьюдента для независимых 
выборок. Для оценки значимости статистических различий 
между исследуемыми группами при отсутствии нормального 
распределения переменных, проводили сравнение групп по 
непараметрическому ранговому критерию Манна-Уитни.

Результаты и обсуждение
В результате исследования выявлена ассоциация ОНП 

rs619203 (6q22) гена ROS1с развитием ИМ. При анализе 
распределения частот генотипа СС rs619203 выявлены ста-
тистически значимые различия между группами ИМ и кон-
троля. Так, носителей генотипа СС rs619203 в исследуемой 
группе было 13,6%, в контрольной группе – 4,7% (р=0,003). 

При раздельном гендерном анализе статистически 
значимые различия по rs619203 между группами ИМ и 
контроля ОНП сохранялись. У мужчин и у женщин так же, 
как и в общей группе, генотип СС rs619203 ассоциировался 
с инфарктом миокарда. Данные представлены в табл. 2. 
Группы ИМ и контроля по генотипам ОНП rs499818 стати-
стически значимо не различались ни в общей группе, ни с 
учетом половых различий.

Таблица 1
q0 "-(2%+<- ? 5 0 *2%0(12(*  (11+%$3%,;5 #03//

Признаки
ИМ 

(n=243)
Контроль 
(n=280) Значе-

ние р
абс. (%) абс. (%)

Пол
Мужской 192(79%) 221 (78,9%)

0,981
Женский 51 (21%) 59 (21,1%)

Масса тела (ИМТ)
ИМТ 18,5-24,9 58 (23,9%) 76 (27,1%)

0,734ИМТ 25-29,9 112 (46,1%) 127 (45,4%)
ИМТ ≥ 30 70 (28,8%) 77 (27,5%)

Избыточная масса тела и ожирение

Нет 
ИМТ 18,5-24,9 58 (23,9%) 76 (27,1%)

0,439
Да 

ИМТ ≥ 25 182 (74,9%) 204 (72,9%)

Абдоминальный тип ожирения 144 (59,3%) 151 (53,9%) 0,760

Анамнез курения
Нет 60 (24,7%) 75 (26,8%)

0,590Да 158 (65%) 172 (61,4%)
В прошлом 21 (8,6%) 30 (10,7%)

Гипертоническая болезнь в анамнезе 177 (72,8%) 193 (68,9%) 0,198
Сахарный диабет в анамнезе 28 (11,5%) 46 (16,4%) 0,117
Гиперхолестеринемия 155 (63,8%) 208 (74,3%) 0,163
Отягощенная наследственность по ИБС 96 (42,7%) 84 (30,3%) 0,004
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Выявлено, что у носителей генотипа СС rs619203 риск 
развития ИМ был втрое больше, чем у носителей аллеля
G – генотипы CG или GG (ОШ=3,18; 95% ДИ=1,60-6,33). 

Полученные данные не противоречат результатам рабо-
ты В. Н. Максимова с соавт. (2012), в которой было показано 
протективное значение аллеля G rs619203 (OШ=0,67; 95% 
ДИ 0,47-0,96). У носителей генотипа СС отмечался более 
высокий уровень триглицеридов и меньшие значения 
ЛПВП [2]. В доступной литературе нами не найдено ни од-
ной работы, изучавшей взаимосвязь данных генетических 
маркеров с отягощенной наследственностью.

Учитывая, что исходно группы ИМ и контроля раз-
личались по отягощенному семейному анамнезу ИБС, 
мы провели раздельный анализ у лиц с отягощенной на-
следственностью и без семейного анамнеза по ИБС. Риск 
развития ИМ у носителей генотипа CC rs619203 был сопо-
ставим как у лиц без семейного анамнеза ИБС (ОШ=3,22; 
95% ДИ=1,49-6,97), так и в группе с отягощенной наслед-
ственностью по ИБС (ОШ=3,54; 95% ДИ=1,57-7,98).

Таким образом, в результате нашей работы доказана 
независимая предикторная роль ОНП rs619203 локуса 6q22 
в развитии ИМ вне зависимости от наличия традиционных 
факторов риска, в т.ч. и отягощенной наследственности. 
Современные возможности быстрого секвенирования до 50 
биллионов ОНП в сутки открывают новые перспективы для 
использования на практике информации о генотипе человека 
в индивидуальной оценке риска развития заболевания [15].

ASSOCIATION OF POLYMORPHISMS OF 6 
CHROMOSOME WITH MYOCARDIAL INFARCTION

Е. А. Martynova, P. А. Shesternya, S. Yu. Nikulina
Krasnoyarsk State Medical University named

after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

Abstract. The analysis of the relationship of nucleotide 
polymorphisms (SNPs) rs619203 (6q22) gene ROS1 and rs499818 
(6p24.1) with myocardial infarction (MI). The group of patients 
with MI (n = 243) and control group (n = 280) was not statistically 
different by gender, age, history of hypertension, diabetes, 
hypercholesterolemia, overweight and obesity, abdominal type 
of obesity and smoking. It was revealed statistically significant 
association of genotype CC rs619203 (6q22) gene ROS1 with 
the development of MI as in the main group, and in the separate 
gender analysis and the presence of family history. CC genotype 
rs619203 (6q22) gene ROS1 can be considered as a genetic 
predictor of myocardial infarction, independent from both the 
“traditional” risk factors, and the availability of family history.

Key words: myocardial infarction, 6 chromosome, 
nucleotide polymorphisms, rs619203, rs499818, family history.
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Таблица 2
p 1/0%$%+%-(% 7 12.2 #%-.2(/." rs619203 
" .!9%) #03//% ( /0( 0 '$%+%-(( /. /.+3

Показатель
Генотипы rs619203

GG CG CC Аллель С 
(CC+CG)

ИМ (общая группа) 118 
(50,0%)

86 
(36,4%)

32 
(13,6%)

118 
(50,0%)

Контроль (общая группа) 138 
(54,1%)

105 
(41,2%) 12 (4,7%) 117 

(45,9%)
p 0,361 0,187 0,003 0,361
ОШ (СС/ CG+GG), 95% ДИ 3,18 (1,60-6,33)

ИМ (мужчины) 87 
(46,8%)

73 
(39,2%)

26 
(14,0%)

99 
(53,2%)
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ОШ (СС/ CG+GG), 95% ДИ 2,78 (1,33-5,80)

ИМ (женщины) 31 
(62,0%)

13 
(26,0%)

6 
(12,0%)

19 
(38,0%)
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29 
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p 0,155 0,011 0,035 0,155
ОШ (СС/ CG+GG), 95% ДИ 7,50 (0,87-64,63)
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РОЛЬ ДИСФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ И ВКУСОВОЙ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ
К ПОВАРЕННОЙ СОЛИ В РАЗВИТИИ ГИПЕРТРОФИИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 

У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ
Т. А. Аксенова, В. В. Горбунов

ГБОУ ВПО Читинская государственная медицинская академия Министерства здравоохранения РФ, 
ректор – д. м. н., проф. А. В. Говорин; кафедра пропедевтики внутренних болезней, 

зав. – д. м. н., проф. В. В. Горбунов.

p%'>,%. Обследовано 114 пациентов с гипертонической болезнью 1-2-й стадии. Всем пациентам проводилось иссле-
дование вазомоторной функции эндотелия, определение количества десквамированных эндотелиоцитов по методу J. 
Hladovec, эхокардиография с исследованием индекса массы миокарда левого желудочка. Определение порога вкусовой 
чувствительности к поваренной соли проведено по модифицированной методике R. Henkin. У 75 больных обнаружен 
высокий порог вкусовой чувствительности к поваренной соли, у 39 – нормальный. У больных с высоким порогом вкусовой 
чувствительности к поваренной соли наблюдалась более выраженная дисфункция эндотелия и большая частота встре-
чаемости гипертрофии левого желудочка. 
j+>7%";% 1+." : гипертоническая болезнь, гипертрофия левого желудочка, дисфункция эндотелия, порог вкусовой чув-
ствительности к поваренной соли.

Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) – серьезный не-
зависимый прогностический фактор сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности [7]. На сегодняшний день 
формирование ГЛЖ рассматривается как компенсаторный 
механизм, состоящий в ремоделировании миокарда в ответ 
на перегрузку левого желудочка и направленный на под-
держание в этих условиях достаточной насосной функции 
сердца. Современные исследования продемонстрировали, 
что воздействие механических стимулов на миокард вы-
зывает целый каскад последовательно возникающих изме-
нений на нейрогуморальном и молекулярном уровнях [12, 
13]. Имеются данные о взаимосвязи гипертрофии левого 
желудочка и дисфункции эндотелия [14], более частом 
развитии ГЛЖ у пациентов с повышенным употреблением 
поваренной соли [6]. Исследования позволили отнести к 
стимуляторам гипертрофии миокарда эндотелин-1, кото-
рый, участвует в реализации гипертрофического ответа на 
гемодинамические стимулы [8]. У пациентов с ГЛЖ, развив-
шейся на фоне резистентной артериальной гипертензии, 
выявлены изменения цитокинового статуса и признаки 

неспецифического воспаления [5]. Внимание исследова-
телей к данным фактам продиктовано тем, что изменения 
миокарда при ГЛЖ лишь отчасти могут быть объяснены 
с позиций увеличения гемодинамической нагрузки. Не 
исследовалось сочетанное влияние эндотелиальной дис-
функции и повышенной вкусовой чувствительности к пова-
ренной соли на процессы формирования ГЛЖ у пациентов 
с гипертонической болезнью. 

Цель нашего исследования: выявить влияние нарушений 
вазомоторной функции эндотелия и повышения вкусовой 
чувствительности к поваренной соли на процесс развития 
ГЛЖ у больных гипертонической болезнью 1-2 стадии

Материалы и методы
Обследовано 114 пациентов с гипертонической болез-

нью 1-2 стадии. Критерии исключения: ишемическая бо-
лезнь сердца, сахарный диабет, 3 стадия гипертонической 
болезни, нарушение функции печени, почек, щитовидной 
железы, беременность. Исследование проведено в соответ-
ствии с Хельсинской декларацией и принципами GCP, все 
обследованные подписали добровольное информированное 
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согласие. Исследование одобрено локальным этическим 
комитетом при ГБОУ ВПО ЧГМА (протокол № 44 от 9 но-
ября 2012 года). 

Проводилось общеклиническое обследование с изуче-
нием факторов риска артериальной гипертензии. Изучение 
порога вкусовой чувствительности к поваренной соли 
(ПВЧПС) проведено путем последовательного нанесения 
на переднюю треть языка различных концентраций пова-
ренной соли: 0,04%, 0,08%, 0,12%, 0,16%, 0,2%, 0,24%, 0,28%, 
0,32%, 0,36,% и 0,4%. Порогом вкусовой чувствительности 
считалась та минимальная концентрация, при пробе ко-
торой обследуемый ощущал вкус соли. По литературным 
данным, средним ПВЧПС является 0,16% раствор хлорида 
натрия [6]. Превышающие его концентрации считаются 
высоким ПВЧПС и в настоящее время рассматриваются как 
дополнительный фактор риска артериальной гипертензии. 
Нами применялась модифицированная методика R. Henkin, 
в оригинальной методике применяется последовательное 
увеличение концентрации соли с 0,0025% до 5,12%, при 
этом в каждой последующей пробирке концентрация 
соли увеличивалась в 2 раза [9]. Однако проведенные нами 
серии наблюдений показали, что никто из испытуемых не 
ощущал вкус соли в концентрации 0,04% и все ощущали в 
концентрации 0,4%. Исходя из среднего порога вкусовой 
чувствительности, составляющего 0,16% раствор хлори-
да натрия, мы применили последовательное изменение 
концентрации в каждой последующей порции на 0,04%, 
получив приведенные выше значения. В определении 
ПВЧПС участвовала контрольная группа из 26 здоровых 
лиц, сравнимых по полу и возрасту. 

Эхокардиографию проводили на аппарате экспертного 
класса «Vivid-3» (Германия) с расчетом индекса массы мио-
карда левого желудочка [7]. За ГЛЖ принимали значения 
этого показателя более 124 г/м2 для мужчин и 109 г/м2 для 
женщин [2].

Количество десквамированных эндотелиоцитов опре-
деляли по методу J. Hladovec [10]. Исследование сосудодви-
гательной функции эндотелия проводили с помощью уль-
тразвукового аппарата “Voluson-730” (США). Проводились 
пробы с нитроглицерином и реактивной гиперемией [3]. 
Оценивались диаметр плечевой артерии, толщина комплекса 
интима-медиа (ТИМ) на плечевой артерии, потокзависимая 
вазодилатация равная отношению диаметра плечевой арте-
рии в течение пробы с реактивной гиперемией к ее диаметру 
в покое (ПЗВД), нитроглицеринзависимая вазодилатация, 
равная отношению диаметра плечевой артерии в течение 
пробы с нитроглицерином к ее диаметру в покое (НЗВД). 
Исходное напряжение сдвига на эндотелий (τ

0
), вычисляли 

по формуле: τ
0
=4ŋV/D, где ŋ – вязкость крови (в среднем 

0,05 Пз); V –исходная скорость кровотока; D – исходный 
диаметр плечевой артерии. Напряжение сдвига на эндоте-
лий при реактивной гиперемии (τ

1
) вычисляли по формуле: 

τ
1
=4ŋV

1
/D

1
, где V

1
 и D

1
 – скорость кровотока и диаметр 

плечевой артерии в первые секунды реактивной гиперемии.
Чувствительность плечевой артерии к напряжению 

сдвига (К) вычисляли по формуле: К=(Δ D/ D
0
)/( Δ τ/ τ

1
), 

где Δ τ – изменение напряжения сдвига, Δ D – соответству-
ющее изменение диаметра плечевой артерии [3].

Статистическая обработка данных проводилась с по-
мощью пакета статистических программ Statistica 6,0 
(StatSoft). Перед проведением расчетов все вариационные 
ряды тестировались на нормальность при помощи расчета 
статистики Колмогорова-Смирнова, а также методом оцен-
ки коэффициентов асимметрии и эксцесса. Распределение 
практически всех вариационных рядов не подчинялось 
критериям нормальности, поэтому в дальнейшем в анализе 
применялись методы непараметрической статистики. Для 
оценки различий между двумя группами применялся кри-
терий Манна-Уитни. Для сравнения дискретных величин 
использовался критерий χ-квадрат, при необходимости 
вводилась поправка Йейтса на непрерывность. Корреля-
ционный анализ выполнен с использованием гамма-корре-
ляции, поскольку проводилось сравнение количественного 
и качественного признаков. Независимый характер связи 
изученных клинико-инструментальных показателей с 
развитием ГЛЖ оценивался в регрессионной модели с 
использованием многофакторного пошагового анализа. 
Статистически значимыми считали различия при значе-
ниях двустороннего p<0,05. В таблицах и тексте данные 
приведены в виде медианы, 25 и 75 процентилей.

Результаты и обсуждение
У 75 (65,8%) обследованных больных гипертонической 

болезнью выявлен высокий ПВЧПС, у 39 (34,2%) чело-
век – нормальный ПВЧПС. У здоровых лиц без артери-
альной гипертензии распределение по данному призна-
ку было иным: высокий ПВЧПС определялся у 8 (30,8%) 
человек, нормальный – у 18 (69,2%) человек, р=0,00001. 
Интересным представляется факт, что у 57,7% больных с вы-
соким ПВЧПС выявлена ГЛЖ, у пациентов с нормальным 
ПВЧПС ГЛЖ определялась в 30,7 % случаев, р=0,001. Вы-
явлена положительная корреляционная взаимосвязь между 
ПВЧПС и наличием ГЛЖ (γ=0,24, р=0,01). Полученные 
результаты сопоставимы с данными О. Б. Поселюгиной 
[6], однако нами изучена группа больных гипертонической 
болезнью без ассоциированных заболеваний. 

При проведении пробы с реактивной гиперемией по-
казатель потокзависимой вазодилятации (ПЗВД), отража-
ющий расширение плечевой артерии был ниже на 4,4% 
в группе с высоким ПВЧПС (р=0,018), данные представле-
ны в табл. 1. Нормальным считается расширение плечевой 
артерии в момент реактивной гиперемии на 10% диаметра 
и более, меньшее расширение или парадоксальное суже-
ние свидетельствует о нарушении вазомоторной функции 
эндотелия [3]. У пациентов с высоким ПВЧПС расшире-
ние плечевой артерии менее 10% при реактивной гипе-
ремии выявлено в 49,3% (37 чел.), с нормальным – 33,3% 
(13 чел.), р=0,021. Парадоксальный спазм наблюдался 
в 22,7% (17 чел.) у пациентов с высоким и в 2,6% (1 чел.) 
у пациентов с нормальным ПВЧПС, р=0,00001. Выявле-
на отрицательная корреляционная взаимосвязь между 
потокзависимой вазодилятацией и ПВЧПС (γ= -0,27,
р=0,0039). 
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Таблица 1 
o.* ' 2%+( 43-*6(( =-$.2%+(? 3 !.+<-;5 
#(/%02.-(7%1*.) !.+%'-<> " ' "(1(,.12( 
.2 /.0.#  "*31.".) 73"12"(2%+<-.12( * 

/." 0%--.) 1.+( (l%; 25 ( 75 /0.6%-2(+()

Больные с 
высоким ПВЧПС 

(n=75)

Больные с 
нормальным 
ПВЧПС (n=39)

р

ТИМ, мм 0,60 (0,46; 0,69) 0,44 (0,33; 0,60) 0,041

ПЗВД, % 9,30 (0,0; 16,6) 13,90 (8,30; 21,05) 0,018

НЗВД,% 15,20 (8,10; 22,00) 15,70 (9,60; 26,9) 0,20

τ0, дин/см2 3,30 (2,34; 4,34) 2,89 (1,92; 3,76) 0,136

τ1, дин/см2 3,92 (2,65; 4,90) 3,12 (2,52; 4,30) 0,018

ЧПАНС, усл. ед. -0,05 (-1,39; 0,45) 0,34 (-0,34; 1,19) 0,008

ДЭ, 104л 8,0 (6,5; 10,0) 6,5 (4,0; 8,0) 0,0005

Примечание: ТИМ – толщина комплекса интима-медиа на плечевой арте-
рии, ПЗВД – потокзависимая вазодилятация, НЗВД – нитроглицеринзависимая 
вазодилятация, τ0 –  напряжение сдвига исходное, τ1 –напряжение сдвига при 
реактивной гиперемии, ЧПАНС – чувствительность плечевой артерии к на-
пряжению сдвига, ДЭ – дэсквамированные эндотелиоциты.

Течение крови вдоль стенок артерии обусловливает 
появление напряжения сдвига (НС), величина которого 
зависит от вязкости крови, изменений диаметра плечевой 
артерии и скорости кровотока. Повышение напряжения 
сдвига (НС) свидетельствует о дисфункции эндотелия [3]. 
Напряжение сдвига при реактивной гиперемии у больных 
с высоким ПВЧПС было выше на 20,4% по сравнению с па-
циентами с нормальной сольчувствительностью (р=0,018). 
Наблюдалась прямая взаимосвязь ПВЧПС и напряжения 
сдвига при реактивной гиперемии (γ=0,24, р=0,012). Раз-
личий в расширении плечевой артерии после приема ни-
троглицерина в исследуемых группах не выявлено. 

Коэффициент чувствительности плечевой артерии 
к напряжению сдвига (ЧПАСН) является показателем, 
определяющим, насколько идеальна регуляция диаметра 
артерии по напряжению сдвига и зависит в основном от 
релаксирующих свойств сосуда. Чем больше величина 
указанного коэффициента, тем лучше регуляция тонуса 
артерии. Нулевое или отрицательное значение коэффи-
циента ЧПАНС свидетельствует о полной утрате регуля-
ции диаметра артерии по напряжению сдвига – то есть 
о максимально выраженной дисфункции эндотелия [3]. 
У пациентов с высоким ПВЧПС медиана коэффициента 
ЧПАСН представлена отрицательными значениями, при 
нормальном ПВЧПС медиана ЧПАНС была положитель-
ной, данные представлены в табл. 1 (р=0,008). Учитывая 
большую вариабельность показателей коэффициента 
ЧПАНС, мы проанализировали количество пациентов с 
отрицательными значениями этого показателя в каждой из 
групп. В группе больных с высоким ПВЧПС коэффициент 
ЧПАНС был отрицательным у 35 больных (46,7%), в группе 
больных с нормальным ПВЧПС отрицательные значения 
зарегистрированы у 11 человек (28,2%) р=0,0055. Наблю-
далась отрицательная корреляция ЧПАНС и вкусовой 
чувствительности к поваренной соли (γ= -0,30; р=0,012). 

В литературе имеются данные о повышении скорости 
артериолярного кровотока у больных гипертензией, по-
требляющих повышенное количество поваренной соли [6]. 
Экспериментальные данные свидетельствуют о том, что 
эндотелин-1 способствует снижению функции левого же-
лудочка и переходу от гипертрофии к застойной сердечной 
недостаточности у сольчувствительных гипертензивных 
крыс [11]. Таким образом, у пациентов с высоким ПВЧПС 
нарушения вазомоторной функции эндотелия были более 
выраженными, по сравнению с больными с нормальной 
сольчувствительностью.

Толщина комплекса интима-медиа на плечевой артерии 
была выше на 36,4% у пациентов с высоким ПВЧПС по 
сравнению с группой больных с нормальной сольчувстви-
тельностью, р=0,041. Выявлена прямая корреляционная 
взаимосвязь ТИМ и ПВЧПС (γ=0,44, р=0,013). Имеются 
данные о взаимосвязи толщины ТИМ на сонных артериях 
и ускорении атерогенеза, и поражении органов мишеней 
при гипертонической болезни [1]. Нами также выявлена 
сильная прямая зависимость между ТИМ и ГЛЖ (γ=0,63, 
р=0,00006). Количество десквамированных эндотелиоци-
тов у больных с высоким ПВЧПС было на 23,1% выше по 
сравнению с пациентами с нормальным ПВЧПС, р=0,0005. 
Повышение числа слущенных клеток эндотелия является 
универсальной реакцией на его повреждение и выявляется 
при гипертензиях и нейроциркуляторной дистонии [4]. 
Имеется взаимосвязь между повышением числа десква-
мированных эндотелиоцитов и наличием ГЛЖ (γ=0,32, 
р=0,000001).

Таблица 2
j.=44(6(%-2; 0%#0%11(( " ,-.#.4 *2.0-.) 

,.$%+( /0.#-.'(0." -(? 0 '"(2(? 
#(/%020.4(( +%".#. &%+3$.7*  3 !.+<-;5 

#(/%02.-(7%1*.) !.+%'-<>

Показа-
тель beta Относительный риск (95% грани-

цы доверительного интервала) р

САД 0,859±0,17 (0,680;1,029) 0,0045

ПВЧПС 0,539±0,19 (0,729; 0,349) 0,036

ПЗВД 0,568±0,069 (0,499; 0,637) 0,034

Примечание: *beta – регрессионный коэффициент, САД – систолическое 

АД, ПВЧПС – порог вкусовой чувствительности к поваренной соли, ПЗВД – по-

токзависимая вазодилятация.

Нами проведен многофакторный регрессионный анализ 
с целью выявления признаков, влияющих на прогноз раз-
вития ГЛЖ, представленный в табл. 2. В математическую 
модель включены 24 переменных, включающих анализиру-
емые клинические, стандартные биохимические показате-
ли и данные исследования вазомоторной функции эндоте-
лия. При составлении уравнения регрессии использовался 
пошаговый подход, при этом первоначально выделялся 
признак, наиболее тесно связанный с развитием ГЛЖ, а 
включение последующих переменных происходило только 
в случае, если их добавление к уже отобранным факторам 
демонстрировало значимость вклада на уровне α<0,05.

Роль дисфункции эндотелия и вкусовой чувствительности к поваренной соли в развитии гипертрофии левого желудочка у больных...
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Подтверждено, что независимой прогностической 
значимостью в развитии ГЛЖ у больных гипертони-
ческой болезнью обладает уровень систолического ар-
териального давления (шаг 1). Точность предсказания 
увеличивалась при добавлении в математическую модель 
ПВЧПС (шаг 2) и потокзависимой вазодилятации (шаг 
3). При добавлении других показателей не отмечалось 
нарастания значимой прогностической мощности. 
Таким образом, высокий порог вкусовой чувствитель-
ности к поваренной соли и нарушения расслабления 
плечевой артерии в фазу реактивной гиперемии спо-
собствуют развитию ГЛЖ у больных гипертонической 
болезнью. 

В заключение следует отметить, что у пациентов с вы-
соким ПВЧПС  наблюдалась более выраженная дисфунк-
ция эндотелия, по сравнению с пациентами с нормальной 
вкусовой чувствительностью к поваренной соли. Высокий 
ПВЧПС и нарушение вазомоторной функции эндотелия, 
по данным многофакторного регрессионного анализа, 
способствуют развитию ГЛЖ у больных гипертонической 
болезнью. 

THE ROLE OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION 
AND TASTE SENSITIVITY TO SALT IN THE 
DEVELOPMENT OF LEFT VENTRICULAR 

HYPERTROPHY IN HYPERTENSIVE PATIENTS
T. A. Aksenova, V. V.Gorbunov
Chita State Medical Academy

Abstract. A total of 114 patients with hypertension of 1-2 
stage were examined. Was surveyed endothelial vasomotor 
function of the patients, was determined the number of 
desquamated endothelial cells by the method of J. Hladovec, 
echocardiography surveys  left ventricular mass. Determining 
the threshold of taste sensitivity to salt was carried by a 
modified method of R. Henkin. In 75 patients was detected 
a high taste threshold for salt, 39 - normal. In patients with a 
high threshold of taste sensitivity to salt  was observed more 
severe endothelial dysfunction and greater frequency of left 
ventricular hypertrophy.

Key words: hypertension, left ventricular hypertrophy, 
endothelial dysfunction, taste threshold for salt.
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p%'>,%. В работе представлены результаты исследования реакции тканей передней брюшной стенки на импланта-
цию природного и синтетического полимерного материала. Достоверно установлено, что при имплантации полипро-
пиленового сетчатого эндопротеза, в сочетании с полимерным раневым покрытием на основе коллаген-хитозанового 
комплекса, отмечается более благоприятное течение раневого процесса.
j+>7%";% 1+." : лапаростомия, полипропиленовый сетчатый эндопротез, коллаген-хитозановый комплекс.

Современный этап развития хирургии характеризуется 
расширением показаний для выполнения хирургических 
вмешательств, увеличением сложности операций, исполь-
зованием многоэтапных хирургических вмешательств 
[1, 2, 8, 9]. Многократные хирургические вмешательства на 
органах брюшной полости используются, в частности, для 
лечения распространенного гнойного перитонита [3, 4, 10]. По-
вреждение тканей передней брюшной стенки в процессе вы-
полнения многократных доступов в брюшную полость приво-
дит к формированию послеоперационных вентральных грыж, 
снижает качество жизни пациентов. Одно из перспективных 
направлений восстановительной хирургии – изучение воз-
можности применения новых синтетических материалов 
в реконструкции передней брюшной стенки [5,6,7]. Пред-
ставляет интерес исследование возможности совместного 
использования синтетических и природных полимеров.

Целью настоящего исследования явилось изучение 
реакции тканей передней брюшной стенки на импланта-
цию природного полимера на основе коллаген-хитозана 
(КХК) и полипропиленового сетчатого эндопротеза (ПСЭ).

Материалы и методы
Исследование выполнено на 90 белых крысах линии 

Vistar, массой 200-250 граммов, одного возраста и пола 
(самцы), с соблюдением всех международных норм и пра-
вил обращения с подопытными животными. Все животные 
разделены на 3 группы. В 1-ю группу вошли 30 крыс, кото-
рым в ткани передней брюшной стенки в предбрюшинную 
позицию была имплантирована полипропиленовая сетка: 
производитель ООО «Линтекс», торговое название ЭСФИЛ 
стандартный, г. Санкт-Петербург (диаметр мононити 0,12 
мм, толщина 0,4-0,6 мм, поверхностная плотность 65-80 г/м, 
объёмная пористость 80-85%); во 2-ю группу – 30 крыс, 
которым в аналогичную позицию установлена коллаген-
хитозановая пластина: производитель ООО «КОЛЛАХИТ», 
торговое название «КОЛЛАХИТ-БОЛ», Россия г. Железно-
горск (раневое покрытие содержит: коллаген – не более 
78,02%; хитозан – не менее 8,82%; аскорбиновая кислота –
не более 10,58%; хондроитин сульфат – не более 0,09%; 
гиалуронат натрия – не более 0,44%; гепарин натрия – не 
более 0,11%; сывороточный фактор роста – не более 0,007%; 
глутаровый альдегид – не более 1,5%; твин-80 – не более 

0,0007%; вода очищенная); животным 3-й группы выполнена 
одновременная имплантация полипропиленового и колла-
ген-хитозанового комплекса. Размеры имплантируемого 
фрагмента полимера составляли 1x1 см. При одновремен-
ной имплантации ПСЭ и КХК, к брюшине располагалась 
коллаген-хитозановая пластина, а к мышцам – полипропи-
леновая. Из каждой группы подопытные животные (в ко-
личестве шести) выводились из эксперимента поочерёдно 
в определённые временные периоды: на 3-и, 7-е, 10-е, 28-е 
и 90-е сутки. Проводилось макроскопическое описание 
тканей передней брюшной стенки в месте имплантации, 
выявление осложнений хирургического вмешательства.

Исследование материала забранного при некропсии про-
водилось гистологическим и иммуногистохимическим (ИГХ) 
методами. Макропрепараты и парафиновые срезы окраши-
вали по стандартной методике гематоксилином и эозином, 
пикрофуксином по Ван-Гизону, орсеином на выявление эла-
стических волокон. Микроскопическое исследование прово-
дилось: с применением светового микроскопа Axiostar plus 
Karl Zeiss (Германия); с микроморфометрическим анализом 
клеточных популяций вокруг сосудов микроциркуляторного 
русла (МЦР). Для оценки характера репаративного процесса 
тканей брюшной стенки использовались морфометрические 
критерии, которые позволяют судить о характере измен-
чивости основных компонентов соединительной ткани: 
численная плотность фибробластов (N

vф
); численная плот-

ность сосудов микроциркуляторного русла (N
vс

); объемная 
плотность эластических волокон (V

vэв
). Для проведения ИГХ 

анализа использовали первичные моно- и поликлональные 
антитела: Ki 67 (Clone SP6), CD34 (Antibody Endothelial Cell 
Marker (Clone QBEnd/10)), F8 (Anti-Human von Willebrand 
factor (Clone 36B11)), Anti-Collagen III (Clone HWD1.1), Anti-
Collagen IV (Clone CIV22) («SPRING BIOSCIENCE» США) по 
соответствующему протоколу. Каждое ИГХ исследование 
проводилось с постановкой положительного и отрицатель-
ного контроля для исключения ложнонегативных и ложно-
позитивных результатов.

Статистическая обработка полученных данных 
выполнялась методами вариационной статистики 
с использованием пакета статистических программ «Excel 
2007» приложения «Microsoft office for Windows» и при помо-
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щи программы «SPSS, версии 19.0». Описательная статистика 
для качественных признаков представлена в виде процент-
ных долей и их стандартных ошибок, для количественных –
в виде средних арифметических (М) и стандартных от-
клонений средних (σ), медиан (Ме) и перцентилей (Р

25
, 

Р
75

). Нормальность распределения признаков в группах 
проводилась с использованием критерия Шапиро-Уилкса. 
Статистическая значимость различий при исследовании ка-
чественных показателей использовался классический кри-
терий χ2 по Пирсону, для количественных показателей –
непараметрический критерий Краскела-Уоллеса. При на-
личии статистически подтвержденных различий между 
исследуемыми группами, проводили тестирование групп 
попарно по критерию Манна-Уитни. Различия во всех слу-
чаях оценивали, как статистически значимые при p<0,05.

Результаты и обсуждение
При проведении некропсии было выявлено, что у жи-

вотных 2-й группы имплантат полностью деградировал на 
10-е сутки эксперимента. За весь период исследования не 
было зафиксировано осложнений, связанных с хирургиче-
ским пособием (p<0,001 относительно 1-й группы).

В 1-й группе прорезывание швов и отторжения импланта-
та произошло у 17 животных из 30 (56,7±9,0%), что является 
статистически достоверным по сравнению со 2-й и 3-й ис-
следуемой группой (p<0,001). У 13 крыс (43,3±9,0%) оттор-
жения имплантата зафиксировано не было, 12 из них были 
выведены из эксперимента на 3-е и 7-е сутки. Воспаление в 
области послеоперационного шва и расхождение краёв по-
слеоперационной раны выявлено в 23 случаях (76,7±7,7%), 
воспаление прилегающих тканей в области имплантата в 29 
случаях (96,7±3,3%) из 30. Различия статистически значимые 
в сравнении со 2-й и 3-й группой (p<0,001).

В 3-й группе (КХК+ПСЭ) случаев отторжения импланта-
та и возникновения других осложнений не зафиксировано 
(p<0,001 относительно 1-й группы). При некропсии наблю-
далось прорастание имплантата соединительной тканью.

Анализ результатов морфометрического исследования 
показал, что миграцию тех или иных клеток во многом 
определяют особенности структуры антигена (имплантата).

Отмечено, что у животных 2-й группы на 3-и сутки в обла-
сти имплантации КХК происходила миграция нейтрофиль-
ных гранулоцитов, моноцитов/макрофагов (N

vф
=7,7±1,03), 

что явилось важной предпосылкой для развития грануляций. 
Пик миграции нейтрофильных гранулоцитов и макрофагов 
совпадает с началом деградации КХК на 3-е сутки после 
операции, что соответствует периоду формирования зоны 
демаркации, появлению признаков краевой эпителизации: 
пролиферация фибробластов, появление коллагеновых во-
локон 3-го и 4-го типа. На 7-е сутки происходило образование 
грануляционной ткани, а также появление коллагеновых 
волокон 1-го типа и эластических волокон (V

vэв
=7,7±1,03), 

фиксировалось статистически значимое их увеличение на 
более поздних сутках эксперимента (p=0,02). Клеточный 
компонент был представлен в виде малочисленных макрофа-
гов, пролиферирующих фибробластов, единичных лимфо-
цитов. На 10-е сутки эксперимента обнаруживалась полная 
деградация полимера и появление молодой соединительной 
ткани на всей площади в месте установки имплантата. Соеди-
нительная ткань характеризовалась увеличением удельной 
доли волокнистого (эластические и коллагеновые волокна) 
и сосудистого компонента. Клеточный компонент был 
представлен в основном фибробластами, малочисленными 
макрофагами и лимфоцитами (табл. 1), (рис. 1).

В 1-й группе ПСЭ индуцировал мобилизацию лимфо-
цитов (преимущественно Т-клеток) и в меньшей степени 
макрофагов. Основная их роль – участие в местном 
иммунном ответе на введение антигена (очаг воспале-
ния, имплантат и др.). Пик миграции Т-клеток совпадал 
со сроками отторжением эндопротеза. В материале, за-
бранном на 3-е сутки, происходит выраженная капилля-
ризация (N

vс
=17,5±1,4) в сравнении с 7-и, 10-и, 28-и и 90-и 

сутками эксперимента (p<0,05). Миграция фибробластов 
(N

vф
=6,8±1,2) с образованием коллагеновых волокон 3-го 

типа происходит медленно. На 90-е сутки эксперимен-
та было установлено, что заживление раны произошло 
с формированием грубоволокнистой соединительной тка-
ни, содержащей большое количество коллагеновых волокон 
и сосудов микроциркуляторного русла (N

vс
=4,2±1,2), а 

также значительное число фибробластов (N
vф

=9,2±1,2) с 
выраженной синтетической активностью (p<0,01 в сравне-
нии с 3-ми сутками эксперимента) (рис. 2), (табл. 1).

Рис. 1. Раневая поверхность с КХК, 10-е сутки эксперимента. 
Окраска гематоксилином и эозином, х100.

Таблица 1
p%'3+<2 2; ,.04.,%20(7%1*.#. (11+%$." -(? 

3 &(".2-;5 1-3-) #03//
Сутки 

эксперимента Показатель n
№ группы, M± σ

1 2 3

3
Nvф 6 6,8±1,2 7,7±1,03 19,3±1,4
Nvс 6 17,5±1,4 19,0±2,4 25,2±1,6
Vvэв 6 1,8±0,8 3,2±1,2 5,7±1,4

7
Nvф 6 5,8±1,2* 6,5±1,1* 11,2±1,7
Nvс 6 8,2±2,0 21,8±1,7 28,7±1,8
Vvэв 6 7,2±1,2 7,7±1,03 11,3±1,03

10
Nvф 6 6,7±1,0* 5,8±1,2 9,5±2,1
Nvс 6 20,0±1,4 18,7±1,97* 21,2±1,2
Vvэв 6 8,7±1,0 10,2±1,2 19,3±1,5

28
Nvф 6 12,5±1,4 10,7±1,03 9,3±1,5
Nvс 6 8,7±1,0 6,7±1,03 10,8±1,2
Vvэв 6 15,8±1,2 14,0±1,4 27,3±1,5

90
Nvф 6 9,2±1,2 3,7±1,03 7,0±1,4
Nvс 6 4,2±1,2 3,0±1,7 4,3±1,03
Vvэв 6 18,8±1,6 15,8±1,3 36,8±1,7

Примечание: показатели статистически значимы по Манна-Уитни в срав-
нении с 3-и сутками внутри исследуемой группы p<0,005; * – статистически 
незначимые отличия.
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В 3-й группе на 3-е сутки эксперимента происходит ин-
дуцированная коллаген-хитозаном миграция ПЯЛ и макро-
фагов в ПСЭ и КХК. Активные макрофаги (гематогенные 
моноциты) прикрепляются к внеклеточному матриксу, 
трансформируются в воспалительные и репаративные 
клетки, стимулируют заживление и создают условия для 
неоваскуляризации. Параллельно с активацией макрофа-
гов, синтезирующих коллаген 1-го типа, активировались 
фибробласты (N

vф
=19,3±1,4), синтезирующие коллаген 3-го 

типа, эластические волокна (V
vэв

=5,7±1,4), протеогликаны. 
Появлялась широкая зона молодой соединительной тка-
ни с большим количеством сосудов микроциркуляции 
(N

vс
=25,1±1,6), формировался временный матрикс (табл. 1). 
На 7-е сутки у животных 3-й группы происходила ча-

стичная деградация КХК, уменьшение числа коллагеновых 
волокон 3-го типа с созреванием их в зрелые коллагеновые 
волокна. С 7-х суток и до окончания эксперимента, зафикси-
ровано статистически значимое снижение N

vф
 в сравнении 

с 3-и сутками наблюдения (p=0,002) (табл. 1). Удовлетвори-
тельная фагоцитарная активность фибробластов, сопрово-
ждаемая адекватной репарацией, на 10-е сутки наблюдения 
способствовала образованию зрелой соединительной ткани, 
содержащей зрелые коллагеновые и эластические волокона 
(V

vэв
=19,33±1,5). Клеточный компонент был представлен в 

основном фибробластами (N
vф

=9,5±2,07), малочисленны-
ми макрофагами и лимфоцитами (табл. 1). В основе этого 
процесса лежит сбалансированная деградация коллагена, 
которая предотвращает образование грубой соединитель-
ной ткани. На 90-е сутки эксперимента происходила полная 
эпителизация раны за счёт коллагеновых волокон 1-го типа 
и эластических волокон (V

vэв
=36,8±1,7, p=0,002) (рис. 3). 

При сравнении морфометрических параметров у живот-
ных 1-й и 2-й группы, было выявлено, что на 7-е сутки проис-
ходило статистически значимое увеличение Nvс у животных 
2-й группы в сравнении с 1-й группой (p=0,002), а на 28-е 
сутки у животных 1-й группы в сравнении со 2-й (p=0,015). Во 
2-й группе с 1-х суток наблюдения начинается активный син-
тез незрелой соединительной ткани с большим количеством 

эластических волокон и 
сосудов микроциркуляции, 
но по мере деградации им-
плантата он замедляется. С 
28-х по 90-е сутки наблю-
дения зафиксировано, что 
N

vф
 и V

vэв
 у животных 1-й 

группы существенно выше 
показателей 2-й группы, 
p

90
=0,002 и p

90
=0,009 соот-

ветственно (табл. 1).
Сравнивая морфометрические параметры 3-й группы жи-

вотных с показателями 1-й и 2-й групп, выявлены статистиче-
ски значимые их отличия на протяжении всего эксперимента 
(p<0,05), за исключением: показателя N

vф
 на 28-х сутках – нет 

статистически значимого отличия в сравнении с показателем 
2-й группы (p=0,132), и показателя N

vс
 на 10-х и 90-х сутках в 

сравнении с показателем 1-й группы (p>0,05). Таким образом, 
у животных 3-й группы высокая фагоцитарная активность 
фибробластов сопровождается адекватной репарацией с наи-
более быстрым образованием зрелой соединительной ткани. 
Причём качественный состав её отличается от показателей 
в 1-й и 2-й группах, за счет наличия высокой Vvэв, а также 
сбалансированной деградации коллагена, которая предот-
вращает образование выраженного фиброза и разрастание 
грубого соединительнотканного рубца.

Таким образом, имплантация полипропиленового сет-
чатого эндопротеза в предбрюшинную позицию сопрово-
ждается выраженной воспалительной реакцией тканей 
передней брюшной стенки, обусловленной миграцией в зону 
воспаления Т-лимфоцитов. Активная местная воспалительная 
реакция становится причиной отторжения имплантата более 
чем в 50% случаев. На этапе регенерации происходит форми-
рование грубоволокнистой соединительной ткани, состоя-
щей, в основном, из коллагеновых волокон 1-го типа. Реакция 
тканей на коллаген-хитозановую пластину в фазу воспаления 
характеризуется миграцией в область установки пластины 
нейтрофильных гранулоцитов, фибробластов и макрофагов, 
стимуляцией неоангиогенеза. На 10-е сутки происходит 
полная деградация полимера с образованием зрелой соеди-
нительной ткани, состоящей преимущественно из коллагена 
3-го типа и эластических волокон. Такой вариант течения 
раневого процесса обусловлен, вероятно, сбалансированной 
деградацией коллагена, входящего в состав пластины, что пре-
дотвращает формирование незрелой соединительной ткани. 
Совместная имплантация сетчатого полипропиленового эндо-
протеза и коллаген-хитозановой пластины позволяет сочетать 
положительные качества обоих материалов. Полипропиле-
новый эндопротез обеспечивает механическую прочность 

Рис. 3. Раневая поверхность с ПСЭ+КХК, 90-е сутки эксперимента, х40: А – окраска пикрофуксином по Ван-Гизону, Б – окраска 
гемотоксилином и эозином, В-Г– окраска орсеином на выявление эластических волокон.

Рис. 2. Раневая поверхность с ПСЭ, 90-е сутки эксперимента: А – окраска пикрофуксином по Ван-Гизону, 
Б – окраска гемотоксилином и эозином, В – окраска орсеином на выявление эластических волокон.
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конструкции, а коллаген-хитозановая пластина модулирует 
местную воспалительную реакцию. В первую фазу раневого 
процесса отмечается сбалансированная фагоцитарная ак-
тивность иммунокомпетентных клеток. В фазу регенерации 
происходит стимуляция неоангиогенеза и формирование в 
более раннем периоде, в сравнении с имплантацией поли-
пропиленового эндопротеза, зрелой соединительной ткани. 
Применение комбинированной конструкции перспективно 
в восстановительной хирургии передней брюшной стенки в 
связи с уменьшением риска отторжения имплантата и форми-
рованием рубца, состоящего из зрелой соединительной ткани.

EXPERIMENTAL PROOF OF USING COMBINED 
POLYMER MATERIALS FOR THE RECONSTRUCTION

OF ANTERIOR ABDOMINAL WALL
Yu. G. Trofimovich, D. V. Cherdancev, I. N. Bolshakov, 

L. A. Shestakova, A. R. Kotikov, V. V. Kozlov 
Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

Abstract. The paper presents the results of a study of the 
reaction of anterior abdominal wall tissues to the implantation 
of natural and synthetic polymeric material. It is well established 
that the implantation of polypropylene mesh prosthesis with the 
polymer coating of the wound on the base of collagen-chitosan 
complex it is noted more favorable for wound process.

Key words:  laparostomy,  polypropylene mesh 
endoprosthesis, collagen-chitosan complex.
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КАК МАРКЕРОВ ПРОГНОЗА РАЗВИТИЯ ОБОСТРЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО 

ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА В У ПОДРОСТКОВ
И. А. Соловьева, Г. П. Мартынова, А. А. Савченко
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p%'>,%. В работе представлены результаты исследования по изучению состояния метаболических процессов лимфо-
цитов крови у подростков с хроническим вирусным гепатитом В (ХГВ). Выявлено, что в лимфоцитах крови снижаются 
уровни активности дегидрогеназ, определяющих интенсивность анаэробной и аэробной энергетики, липидного ана-
болизма. У больных с развитием реактивации патологического процесса при динамическом наблюдении, характерным 
является изменение активности глутатионредуктазы (в группе 10-15 лет активность фермента снижается на 83,6%, 
а у лиц старше 15 лет, наоборот, повышается в 19,8 раза). С целью прогноза развития обострения у больных ХГВ 10-15 
лет возможно использование определения соотношения показателей активности Г6ФДГ/НАДН-ЛДГ.
j+>7%";% 1+." : хронический гепатит В, лимфоциты, ферменты.



35Изучение активности дегидрогеназ лимфоцитов крови как маркеров прогноза развития обострения ического вирусного гепатита В...

В практике мирового здравоохранения проблема хрони-
ческого вирусного гепатита В (ХГВ) занимает значительное 
место в связи с отсутствием выраженной тенденции к 
снижению заболеваемости, развитием неблагоприятных 
исходов патологического процесса. Возникновение, раз-
витие и исходы ХГВ в значительной мере определяются 
совершенством механизмов специфического иммуни-
тета, обусловленных состоянием реактивности клеток 
иммунной системы, которые в случае функциональной 
активации не только генерируют цитотоксические про-
дукты, но и выделяют биологически активные вещества, 
влияющие на состояние других эффекторов воспаления. 
Многочисленными научными исследованиями доказано, 
что уровень иммунореактивности определяется не только 
морфологическим составом клеток иммунной системы  и 
концентрацией иммуноглобулинов, но и уровнем метабо-
лических процессов в лимфоцитах, которые в значительной 
степени определяют их функциональную активность, так 
как именно на уровне метаболической системы клетки фор-
мируются ответные реакции на воздействия, в том числе и 
на присутствие в организме инфекционного агента [2, 3]. 

Целью настоящего исследования явилось изучение 
особенностей изменений активности метаболических 
ферментов лимфоцитов крови у подростков с ХГВ и опре-
деление их прогностической значимости.

Материалы и методы 
Под нашим наблюдением находились 52 больных с ХГВ 

в возрасте 10-17 лет. Наблюдение осуществлялось в дис-
пансерном кабинете инфекционного отделения МБУЗ ГКБ 
№ 20 им. И. С. Берзона (г. Красноярск). Диагноз формули-
ровался с учетом классификации хронических гепатитов 
(Лос-Анжелес, 1994) и МКБ 10. С целью оценки информа-
тивности исследуемых показателей в прогнозе развития 
обострения в общей группе детей с ХГВ 10-15 и старше 15 
лет были выделены две подгруппы: I – больные с ХГВ в 
фазе иммунологической толерантности в течение 6 меся-
цев диспансерного наблюдения, II – больные с развитием 
реактивации патологического процесса, регистрируемой 
при динамическом наблюдении в течение 6 месяцев. 

В качестве контроля обследовано 135 здоровых детей 
того же возрастного диапазона. Группы детей были сопо-
ставимы по возрасту и полу. Отбор больных осуществлялся 
методом сплошной выборки при обследовании в диспансер-
ном кабинете инфекционного отделения МБУЗ ГКБ № 20 
им. И. С. Берзона. Критериями включения являлись возраст 
больных 10-17 лет, наличие ХГВ, отсутствие цирроза (по 
данным пункционной биопсии печени (ПБП). 

У всех больных диагноз ХГВ был выставлен на основа-
нии комплексного клинико-лабораторного обследования, 
включающего динамическое наблюдение и общепринятые 
лабораторно-инструментальные методы исследования. 
Этиология заболевания подтверждалась методами ИФА 
и ПЦР. При помощи ИФА в сыворотке крови обнаружи-
вались специфические серологические маркеры ХГВ – 
HBsAg (HBs скрин, НПО «Вектор», Россия) и анти-HBcIgG 
(анти-HBC набор 2, НПО «Вектор», Россия) Необходимо 
отметить, что у всех наблюдаемых больных первой и второй 
подгрупп анти-HBcIgM не выявлялись (анти-HBC-M скрин, 
НПО «Вектор», Россия). С помощью метода ПЦР (TV1-100 

R0,5 амплисенс, НПО «Вектор», Россия) у наблюдаемых 
пациентов проводилось качественное и количественное 
определение ДНК ВГВ. Также подросткам с ХГВ была про-
ведена пункционная биопсия печени (ПБП). 

Биолюминесцентным методом на базе лаборатории кле-
точно-молекулярной физиологии и патологии ФГБУ НИИ 
медицинских проблем Севера СО РАМН (рук. лаборатории, 
д.м.н., проф. А. А. Савченко) определялась активность следую-
щих НАД(Ф)-зависимых дегидрогеназ в лимфоцитах перифе-
рической крови: глицерол-3-фосфатдегидрогеназа (Г3ФДГ), 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа (Г6ФДГ), глутатионредук-
таза (ГР), лактатдегидрогеназа (ЛДГ), малатдегидрогеназа 
(МДГ), НАД- и НАДФ-зависимые глутаматдегидрогеназы 
(НАД(Ф)ГДГ), НАД- и НАДФ-зависимые изоцитратдегидро-
геназы (НАД(Ф)ИЦДГ), НАДФ-зависимая декарбоксилиру-
ющая малатдегидрогеназа (НАДФМДГ), НАДН-зависимые 
реакции малатдегидрогеназы и лактатдегидрогеназы (НАДН-
МДГ и НАДН-ЛДГ соответственно), НАД(Ф)Н-зависимые 
реакции глутаматдегидрогеназы НАД(Ф)Н-ГДГ) [5]. Актив-
ность НАД(Ф)-зависимых дегидрогеназ выражали в фер-
ментативных единицах на 104 клеток, где 1 Е=1 мкмоль/мин.

По результатам исследования в пакете электронных 
таблиц MS Excel 2003 была сформирована база данных, 
на основе которой, с помощью прикладных программ 
Statistica 8,0 (StatSoft Inc., 2007) осуществлялся статистиче-
ский анализ. Описание выборки производили путем под-
счета медианы (Ме) и интерквартильного размаха в виде 
25 и 75 процентилей (С

25
 и С

75
). Достоверность различий 

между показателями независимых выборок оценивали по 
непараметрическому критерию Манна-Уитни. Проверка 
гипотезы о нормальности распределения проводилась с 
использованием критерия Колмогорова-Смирнова. Ин-
формативность исследуемых показателей проводилась с 
помощью нейросетевого классификатора.

Результаты и обсуждение
При оценке клинической картины заболевания у 

большинства пациентов преобладали жалобы астенове-
гетативного (64,7%, 33 чел.) и диспепсического характера 
(68,5%, 34 чел.). Умеренное увеличение размеров печени, 
преимущественно за счет правой доли, обнаруживалось у 
48,6% (25 чел.) больных при объективном осмотре. Биохи-
мические показатели, в частности активность аланинами-
нотрансферазы (АлАТ) в сыворотке крови при первичном 
обследовании у 52 больных ХГВ были в пределах нормы, 
однако при динамическом наблюдении у больных с разви-
тием реактивации патологического процесса (19 чел.) имело 
место повышение уровня активности АлАТ в 8 и более раз. 

Анализ морфологического исследования гепатобиоптатов 
позволил выявить у всех наблюдаемых больных (52 чел.) нали-
чие фиброза печеночной ткани, стадии F2 по шкале METAVIR. 

При оценке количественного определения ДНК ВГВ при 
первичном обследовании у всех больных имел место уровень 
виремии 103-104 МЕ/мл, однако у больных второй подгруп-
пы при динамическом наблюдении отмечалось увеличение 
уровня вирусной нагрузки до 106-107 МЕ/мл (19 чел.).

При исследовании активности НАД(Ф)-зависимых де-
гидрогеназ лимфоцитов крови у детей 10-15 лет с ХГВ уста-
новлены изменения ферментативного статуса по сравнению 
с контрольной группой, характеризующиеся снижением 
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уровней активности Г6ФДГ, ГЗФДГ, ГР и НАДФ- и НАДФН-
ГДГ, а также НАДНГДГ и НАДФИЦДГ, ЛДГ, НАДФМДГ, 
НАДН-ЛДГ, НАДНГДГ. (табл. 1). Снижение активности 
Г6ФДГ в лимфоцитах крови больных ХГВ определяет по-
ниженную интенсивность наработки интермедиатов для 
реакций макромолекулярного синтеза. Другим фермен-
том, ответственным за анаболические процессы, является 
НАДФМДГ, который характеризует интенсивность реакций 
липидного анаболизма [1, 6]. Активность данного фермента 
также снижена в клетках иммунной системы детей с ХГВ. 
Реакции, катализируемые Г6ФДГ и НАДФМДГ, тесно свя-
заны по коферменту с ГР, которая в глутатион-зависимой 
антиоксидантной системе осуществляет реакцию восста-
новления окисленного глутатиона [1, 3, 7]. Соответственно, 
снижение содержания восстановленного кофермента при-
водит к снижению активности ГР при ХГВ.

Таблица 1
`*2("-.12< m`d(t)-' "(1(,;5 $%#($0.#%- ' 

(,*e) +(,4.6(2." *0."( 3 !.+<-;5 ucb 
10-15 +%2 (l%, q

25
-q

75
)

Показатели Контроль (n=75)
1

ХГВ (n=34)
2 Р

Г6ФДГ 4,10 0,76-11,84 0,75 0,11-4,03 0,01
Г3ФДГ 0,02 0,01-0,38 0,01 0,005-0,56 <0,001
ЛДГ 17,79 2,99-68,17 0,01 0,005-24,4 <0,001
НАДФМДГ 4,08 0,32-11,97 0,01 0,005-0,87 <0,001
НАДФГДГ 0,59 0,01-3,86 0,24 0,01-1,93 0,02
НАДФИЦДГ 23,63 5,42-80,18 0,50 0,01-2,11 0,002
МДГ 7,27 0,01-45,72 3,91 0,01-28,34
НАДГДГ 0,88 0,01-16,91 0,91 0,01-9,50
НАДИЦДГ 1,38 0,01-4,08 0,01 0,005-2,45 <0,001
НАДН-ЛДГ 3,72 0,01-18,80 0,08 0,01-1,39 0,03
НАДН-МДГ 34,74 11,1-112,7 0,35 0,01-2,59 <0,001
ГР 8,04 0,77-23,42 0,46 0,01-8,46 0,01
НАДН-ГДГ 4,32 0,01-22,74 0,2 0,01-0,83 0,012
НАДФН-ГДГ 20,97 11,60-38,63 5,80 0,01-25,34 0,014

Примечание: Р – статистически значимые различия по сравнению с кон-

трольными величинами.

Необходимо отметить, что Г6ФДГ также участвует в 
перераспределении потока глюкозо-6-фосфата с энерге-
тических нужд клетки на пластические процессы [1, 4]. В 
связи с этим, можно предположить активацию субстратного 
потока по гликолизу. Однако, при ХГВ активность терми-
нальной реакции анаэробного гликолиза (НАДН-ЛДГ) также 
понижается, что указывает на снижение анаэробного ды-
хания лимфоцитов. Лимфоцит является клеткой, в которой 
энергетические процессы реализуются не только за счет 
анаэробного дыхания в цитоплазматическом компартменте, 
но и аэробных процессов в митохондриальном компартменте 
[1,7]. Ключевым в системе аэробного дыхания является цикл 
трикарбоновых кислот (ЦТК), в котором осуществляются не 
только окислительные превращения энергетических суб-
стратов до конечных продуктов (СО

2
 и Н

2
О), но и происходит 

образование субстратов для других метаболических путей [1]. 
Одним из регуляторных ферментов цикла Кребса является 

НАДИЦДГ. Активность данного фермента в лимфоцитах 
крови больных ХГВ снижена, что определяет накопление изо-
цитрата в митохондриальном компартменте, ингибирование 
цитратсинтазы и, соответственно, понижение интенсивности 
субстратного потока на начальном этапе лимонного цикла. 
НАДФИЦДГ определяется как вспомогательный фермент 
цикла трикарбоновых кислот, активность которого может 
привести к снижению уровня изоцитрата, снижению ингиби-
рования цитратсинтазы и активации субстратного потока по 
циклу [1]. Однако в лимфоцитах детей 10-15 лет с ХГВ актив-
ность этого фермента также снижена. Можно предположить, 
что ингибирование реакций начального этапа лимонного цик-
ла может определяться недостаточным количеством субстра-
тов, поступающих в митохондрии из цитоплазматического 
компартмента. Действительно, в лимфоцитах крови у детей с 
ХГВ выявлена низкая интенсивность терминальных реакций 
гликолиза. Интенсивность митохондриального дыхания во 
многом зависит от малат-аспартатного шунта. Ключевую ре-
акцию данной челночной системы катализирует НАДН-МДГ, 
активность которой в лимфоцитах крови при ХГВ снижена. 
Следовательно, ингибирование субстратного потока на на-
чальных этапах ЦТК и пониженная интенсивность малат-
аспартатного шунта митохондрий определяет сниженный 
уровень аэробного дыхания лимфоцитов у детей с ХГВ.

Амфиболическое значение цикла Кребса определяется, 
в частности, наработкой интермедиатов для реакций ами-
нокислотного обмена, отток которых с цикла осуществляют 
НАДН-ГДГ и НАДФН-ГДГ [1, 6, 7]. В лимфоцитах крови при 
ХГВ активность обеих глутаматдегидрогеназ снижена, что 
характеризует низкий уровень оттока субстратов на реак-
ции аминокислотного обмена. Можно предположить, что 
недостаточность субстратного стимулирования реакций 
аминокислотного обмена связано с низким уровнем суб-
стратного потока по ЦТК.

Таблица 2
`*2("-.12< m`d(t)-' "(1(,;5 $%#($0.#%- ' 

(,*e) +(,4.6(2." *0."( 3 !.+<-;5 ucb 12 08% 
15 +%2 (l%, q

25
-q

75
)

Показатели
Контроль

(n=22)
ХГВ 

(n=18)
Р

Ме С25-С75 Ме С25-С75

Г6ФДГ 5,36 2,49-9,95 1,08 0,11-3,87 0,001
Г3ФДГ 0,72 0,01-1,36 0,01 0,005-0,02 0,009
ЛДГ 9,15 0,01-21,69 0,01 0,005-18,6 0,034
НАДФМДГ 0,30 0,01-2,28 0,01 0,005-1,02 0,013
НАДФГДГ 0,01 0,005-0,09 0,09 0,01-0,33 0,001
НАДФИЦДГ 1,57 0,65-18,15 0,60 0,25-1,48 0,02
МДГ 1,39 0,01-23,13 13,54 0,91-71,51 0,0031
НАДГДГ 0,82 0,28-1,71 0,90 0,01-66,98
НАДИЦДГ 0,01 0,005-4,02 0,01 0,005-0,80
НАДН-ЛДГ 1,01 0,005-10,1 1,16 0,01-2,15
НАДН-МДГ 1,31 0,005-5,09 1,40 0,72-2,30
ГР 0,01 0,005-6,05 7,93 0,56-17,55 0,01
НАДН-ГДГ 0,01 0,005-0,22 0,31 0,03-0,47 0,001
НАДФН-ГДГ 5,31 0,01-27,02 26,41 10,4-41,89 0,013

Примечание: Р – статистически значимые различия по сравнению с кон-
трольными величинами.
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При исследовании активности НАДФ-зависимых 
дегидрогеназ лимфоцитов крови у детей старше 15 лет с 
ХВГ обнаружено, снижение уровней активности Г6ФДГ, 
Г3ФДГ, НАДФИЦДГ и НАДФМДГ, ЛДГ, как и в группе 10-
15 лет, при повышении уровней активности НАДФГДГ, ГР, 
НАДФН-ГДГ и МДГ (табл. 2). При исследовании активности 
НАДН-зависимых дегидрогеназ обнаружено, что актив-
ность НАДН-ГДГ в лимфоцитах крови детей с ХГВ старше 
15 лет, наоборот, повышена относительно контрольного 
диапазона.

Анализ уровней НАД- и НАДФ-зависимых дегидрогеназ 
лимфоцитов у детей старше 15 лет с ХГВ позволяет отметить, 
что снижение активности Г6ФДГ (ключевого и инициализи-
рующего фермента пентозофосфатного цикла) может при-
вести к ингибированию широкого спектра реакций макро-
молекулярного синтеза. Сниженный уровень пластических 
процессов лимфоцитов у детей данной возрастной группы 
с ХВГ также определяется низкой активностью НАДФМДГ. 
При этом обнаруженное понижение активности Г3ФДГ 
характеризует сниженный уровень реакций липидного 
катаболизма. Необходимо отметить, что низкая активность 
Г6ФДГ в лимфоцитах крови у больных ХГВ выявляется 
на фоне повышения уровня ГР. Можно предположить, 
что в лимфоцитах у больных данной группы повышается 
интенсивность перекисных процессов, следствием чего 

Изучение активности дегидрогеназ лимфоцитов крови как маркеров прогноза развития обострения ического вирусного гепатита В...

Таблица 3
s0."-(  *2("-.12( m`dt-' "(1(,;5 

$%#($0.#%- ' (,*e) " +(,4.6(2 5 3 $%2%) 
10-15 +%2 " /0.#-.'% 0 '"(2(? .!.120%-(? ucb 

(l%, q
25

-q
75
)

Показатели
Контроль

(n=22)
ХГВ подгруппа 1

(n=20)
ХГВ подгруппа 2

(n=14)
Ме С25-С75 Ме С25-С75 Ме С25-С75

Г6ФДГ 4,10 0,76-11,84
0,87 0,14-2,87 1,44 0,17-5,25

Р1<0,05
Г3ФДГ 0,02 0,01-0,38 0,02 0 - 0,79 0 0-0,01

ЛДГ 17,79 2,99-68,17
0 0-24,78 0 0-18,02

Р1<0,05 Р1<0,05

НАДФМДГ 4,08 0,32-11,97
0 0-0,93 0 0-0,01

Р1<0,05 Р1<0,05
НАДФГДГ 0,59 0,01-3,86 0,23 0-2,29 0,29 0-1,93

НАДФИЦДГ 23,63 5,42-80,18
0,99 0-2,36 0,17 0-0,65

Р1<0,05 Р1<0,05

МДГ 7,27 0,01-45,72 2,54 0-35,52 5,59 0-28,34

НАДГДГ 0,88 0,01-16,91 1,88 0,50-27,48 0,80 0-4,02

НАДИЦДГ 1,38 0,01-4,08 0,12 0-7,30
0 0-0,79

Р1<0,05

НАДН-ЛДГ 3,72 0,01-18,80
0,05 0-1,68 0,08 0-1,03

Р1<0,05 Р1<0,05

НАДН-МДГ 34,74 11,1-112,7
0,91 0,02-3,63 0,30 0-1,17

Р1<0,05 Р1<0,05

ГР 8,04 0,77-23,42 1,77 0,01-11,87
0,29 0,009-3,31

Р1<0,05
НАДН-ГДГ 4,32 0,01-22,74 0,16 0,09-2,20 0,25 0,05-0,44

НАДФН-ГДГ 20,97 11,60-38,63
6,20 0,01-33,05 6,36 0,002-23,81

Р1<0,05 Р1<0,05

Примечание: 1 – контроль; 2 – подгруппа 1; 3 – подгруппа 2. Р1 – статисти-
чески значимые различия с контрольными показателями.

и является активация ГР. По-видимому, даже на фоне 
ингибирования ряда исследуемых НАДФ-зависимых деги-
дрогеназ в цитоплазматическом компартменте достаточно 
НАДФН для восстановления глутатиона. Исследование 
активности ферментов митохондриального компартмен-
та позволило установить, что у больных ХГВ высокий 
уровень МДГ характеризует активацию субстратного 
потока по ЦТК. При этом высокая активность НАДН-ГДГ 
и НАДФН-ГДГ отражают и интенсификацию оттока суб-
стратов на реакции аминокислотного обмена. 

Также нами выявлены особенности в системе ме-
таболизма лимфоцитов в зависимости от развития или 
отсутствия развития реактивации заболевания. У детей 
с ХГВ 10-15 лет первой подгруппы в лимфоцитах крови 
значительно снижена активность Г6ФДГ относительно 
контрольного диапазона (табл.3). Независимо от развития 
или отсутствия развития реактивации патологического 
процесса в лимфоцитах периферической крови у детей 
10-15 лет снижены уровни активности НАДФМДГ, НАД-
ФИЦДГ и НАДФН-ГДГ, ЛДГ, НАДН-ЛДГ, НАДН-МДГ. 
У детей второй подгруппы понижена активность 
НАДИЦДГ и ГР относительно показателей детей кон-
трольной группы. 

В группе больных старше 15 лет статистически значи-
мые различия между двумя подгруппами выявлены лишь 
при сравнении уровней активностей следующих дегидроге-
наз: Г6ФДГ, ГР. Так, у лиц первой подгруппы относительно 
контрольного диапазона понижается активность Г6ФДГ, 
Г3ФДГ при повышении уровня НАДН-ГДГ. У больных 
второй подгруппы статистически достоверно повышена 
активность ГР (табл. 4).

При сравнении уровней активности ЛДГ, МДГ, НАД(Ф)
ИЦДГ, НАДФМДГ, НАДН-МДГ в зависимости от развития 
или отсутствия развития реактивации заболевания у под-
ростков старше 15 лет не выявлено статистически значимых 
изменений.

Можно заключить, что в зависимости от развития или 
отсутствия развития реактивации ХГВ выявляются особен-
ности в системе метаболизма лимфоцитов. Независимо от 
возраста больных выявлена низкая активность ключевого и 
инициализирующего фермента пентозофосфатного цикла 
– Г6ФДГ. Ингибирование оттока субстратов на пластиче-
ский обмен определяет более полное окисление глюкозы 
в гликолизе, что, соответственно, должно стимулировать 
энергетические процессы. Однако характерных для сти-
муляции анаэробных и аэробных процессов изменений в 
метаболизме лимфоцитов детей двух возрастных групп не 
установлено.

Исследуемые показатели системно характеризуют 
патогенетические процессы, происходящие в организме 
детей при ХГВ. В связи с этим, с помощью нейросетевого 
классификатора нами исследована информативность 
параметров активности ферментов в лимфоцитах крови 
в модели в зависимости от развития или отсутствия раз-
вития обострения хронического инфекционного процесса. 
Установлено, что наиболее информативными параметрами 
нейросетевой модели и, соответственно, среди иссле-
дуемых ферментов явились уровни активности Г6ФДГ 
и анаэробной реакции ЛДГ. 
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Таблица 4
s0."-(  *2("-.12( m`dt-' "(1(,;5 

$%#($0.#%- ' (,*e) " +(,4.6(2 5 3 $%2%) 
12 08% 15 +%2 " /0.#-.'% 0 '"(2(? 

.!.120%-(? ucb (l%, q
25

-q
75
)

Показатели

Контроль 
(n=22)
ХГВ 

Подгруппа 1
(n=13)
ХГВ 

Подгруппа 2
(n=5)

Ме С25-С75 Ме С25-С75 Ме С25-С75

Г6ФДГ 5,36 2,49-9,95
0,18 0,09-2,23 6,81 3,75-39,34

Р1<0,05 Р2<0,05

Г3ФДГ 0,72 0,01-1,36
0 0-0

0 0-0,11
Р1<0,05

ЛДГ 9,15 0,01-21,69 0 0-18,63 0 0-2,65
НАДФМДГ 0,30 0,01-2,28 0 0-0 0 0-1,52
НАДФГДГ 0,01 0,005-0,09 0,05 0,004-0,19 0,15 0-1,33
НАДФИЦДГ 1,57 0,65-18,15 0,65 0,25-1,48 0,53 0,49-0,60
МДГ 1,39 0,01-23,13 16,65 0-77,17 0,90 0-18,91
НАДГДГ 0,82 0,28-1,71 1,17 0-66,98 0,64 0-37,19
НАДИЦДГ 0,01 0,005-4,02 0 0-0,79 0 0-0
НАДН-ЛДГ 1,01 0,005-10,1 1,03 0,11-2,15 1,29 0,0003-2,07
НАДН-МДГ 1,31 0,005-5,09 1,19 0,72-2,19 2,14 1,131-2,30

ГР 0,01 0,005-6,05 3,91 0,01-11,33
18,06 11,61-41,85

Р1,2<0,05

НАДН-ГДГ 0,01 0,005-0,22
0,41 0,10-0,47

0,17 0,01-0,25
Р1<0,05

НАДФН-ГДГ 5,31 0,01-27,02 33,03 10,40-60,08 14,29 10,40-29,02

Примечание: то же, что и для табл. 3. Р1 – статистически значимые раз-
личия с контрольными показателями; Р2  –//– с показателями у больных первой 
подгруппы.

На основе анализа наиболее информативных показате-
лей модели нейросетевого классификатора разработан ме-
тод прогноза обострения ХГВ у подростков 10-15 лет. Метод 
реализуется за счет определения соотношения активности 
Г6ФДГ к НАДН-ЛДГ (Г6ФДГ/НАДН-ЛДГ). При величине 
коэффициента 1,15 прогнозируют развитие обострения, 
при величине коэффициента <1,15 – отсутствие обостре-
ния [4]. По-видимому, величина коэффициента Г6ФДГ/
НАДН-ЛДГ равная или больше 1,15 свидетельствует о зна-
чительном оттоке субстратов с гликолиза на реакции пен-
тозофосфатного цикла, что снижает уровень анаэробных 
энергетических процессов и, соответственно, понижает 
функциональную активность лимфоцитов.

Таким образом, у больных ХГВ выявлено снижение 
уровней активности дегидрогеназ, определяющих интен-
сивность анаэробной и аэробной энергетики, липидного 
анаболизма. В группе больных 10-15 лет снижение энер-
гетических процессов в лимфоцитах проявляется на фоне 
снижения уровня пластических реакций, в то время как 
в старшей возрастной группе при сохранении уровней 
терминальных реакций анаэробного гликолиза повышена 
интенсивность субстратного потока по циклу трикарбо-
новых кислот при разнонаправленном изменении актив-
ности вспомогательных дегидрогеназных реакций и оттоке 
субстратов на реакции аминокислотного обмена. Наиболее 
прогностически значимыми показателями при ХГВ явились 
уровни активности Г6ФДГ и НАДН-ЛДГ.

STUDY OF DEHYDROGENASE ACTIVITY OF BLOOD 
LYMPHOCYTES AS THE MARKERS TO FORECAST 

THE DEVELOPMENT OF CHRONIC VIRAL HEPATITIS 
EXACERBATION IN ADOLESCENTS

I. A. Solovjeva, G. P. Martynova, A. A. Savchenko
Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

Abstract. The paper presents the results of the study the 
state of the metabolic processes in blood lymphocytes in 
adolescents with chronic hepatitis B (CHB). It was revealed that 
in blood lymphocytes decrease in dehydrogenase activity levels 
that determine the intensity of anaerobic and aerobic energy, 
lipid anabolism. In patients with the development of reactivation 
of the pathological process in dynamic observation, usually 
changes the activity of glutathione reductase (in the group 
of 10-15 years old the enzyme activity is reduced by 83.6%, 
and those over 15 years old, on the contrary, increases in 19.8 
times). In order to forecast the development of exacerbation of 
chronic hepatitis B in patients of 10-15 years old is possible to 
use a proportion of activity indicators G6FDG/NADN-LDG. 

Key words: chronic hepatitis B, lymphocytes, enzymes.
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(Красноярск) и Республиканской больницы № 1 (Кызыл).
Обследование включало: анкетный опрос, осмотр, под-

готовку больных, взятие мазков со слизистой задней стенки 
ротоглотки и крови из вены для определения антигенов 
Mycoplasma рneumoniae (M. рneumoniae), Mycoplasma hominis 
(М. hominis) методом прямой иммунофлуоресценции (ПИФ) 
и специфических антител к ним иммуноферментным анали-
зом (ИФА).

Подготовка биологического материала для исследования 
проводилась по общепринятым правилам. Постановка реак-
ции, оценка результатов ПИФ, ИФА проводились в условиях 
иммунологической лаборатории клиники НИИ медицинских 
проблем Севера СО РАМН и Тывинского республиканского 
центра по профилактике и борьбе со СПИД.

Статистическая обработка полученного материала. 
Анализ соответствия вида распределения признака закону 
нормального распределения проводился с использованием 
критерия Шапиро-Уилка. Так как тип распределения отли-
чался от нормального, были использованы непараметриче-
ские методы и меры центральной тенденции представлены в 
виде медианы Ме, меры рассеяния в виде интерквартильного 
размаха – нижний Q

1
 и верхний Q

3
 квартили. При проведе-

нии сравнения групп по количественному признаку приме-
нялся двухвыборочный критерий Колмогорова-Смирнова, 
а по качественному – Пирсона χ². В данном исследовании 
принят пороговый уровень значимости α=0,05. Результаты 
ниже него считались статистически значимыми.

Результаты и обсуждение
Частота встречаемости микоплазмоза среди больных 

бронхиальной астмой (БА) г. Красноярска по результатам 
методов ПИФ и ИФА представлена в табл. 1.

Среди больных БА г. Красноярска частота встречае-
мости микоплазмоза высокая. Статистически значимые 
различия суммарного количества положительных титров 
IgМ к антигену M. pneumoniae и IgА к антигену M. hominis 
выявлены между больными экзогенной (3/64) и эндоген-
ной (10/64) БА, р

1
=0,041; между больными эндогенной БА 

Антропология и этническая медицина
© ШАРАВИИ А. О., СМИРНОВА С. В., ПОЛИКАРПОВ Л. С.

УДК 616.248 : 616.98 (571.5)

ОСОБЕННОСТИ РАСПРОСТРАНЁННОСТИ МИКОПЛАЗМОЗА 
СРЕДИ БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ В ВОСТОЧНОЙ СИБИРИ

А. О. Шаравии1, С. В. Смирнова1,2, Л. С. Поликарпов
1ФГБУ НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН, Красноярск, директор – член-корр. РАМН В. Т. Манчук;

2ГБОУ ВПО Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого 
Министерства здравоохранения РФ, ректор – д. м. н., проф. И. П. Артюхов.

p%'>,%. В статье представлены данные по распространённости микоплазмоза среди больных различными патоге-
нетическими формами бронхиальной астмы в условиях городов Красноярска и Кызыла с учётом этнической принад-
лежности. Установлена высокая частота встречаемости микоплазмоза среди жителей Восточной Сибири независимо 
от этнической принадлежности.
j+>7%";% 1+." : бронхиальная астма, микоплазмоз, этнические группы, частота встречаемости.

В последнее время вопрос по частоте встречаемости ми-
коплазмоза ставится всё острее, так как в результате усовер-
шенствования диагностики выяснилось [3,4], что микоплазмы 
являются причиной множественных поражений различных 
органов и систем организма человека [1,2]. Диагностику ми-
коплазмоза чаще проводят при лабораторном исследовании 
клинического материала методами иммуноферментного ана-
лиза (ИФА), прямой иммунофлуоресценции (ПИФ), реакции 
связывания комплемента, и реже – полимеразной цепной 
реакцией. Для повышения достоверности диагностики не-
обходимо использовать не менее двух методов исследования. 
В ряде случаев с их помощью можно определить стадию 
инфекции. Высокая распространенность микоплазмоза 
играет немаловажную роль в развитии и бронхиальной аст-
мы (БА). У больных БА наличие специфических IgG антител 
в высоких титрах характерно как для острого микоплазма, 
так и для хронического. В связи с актуальностью проблемы 
микоплазмоза при бронхиальной астме поставлена цель 
изучить частоту встречаемости микоплазмоза среди больных 
различными формами бронхиальной астмы и определить 
особенности клинического течения заболевания у жителей 
Восточной Сибири, с учётом этнической принадлежности.

Материалы и методы
Обследовано 239 человек (80 монголоидов и 159 европео-

идов) в возрасте 17-78 лет (Ме=42,0, Q
1
=27,0; Q

3
=52,0). Ме-

тодом случайной выборки в исследование включены больные 
с установленным диагнозом: бронхиальная астма средней 
степени тяжести в стадии обострения (n=187) и группы срав-
нения, состоящие из людей в возрасте Ме=41, 0 лет (Q

1
=27,0; 

Q
3
=51,0), не страдающих бронхиальной астмой, на момент 

обследования, считавших себя практически здоровыми (n=52).
В качестве материала использованы: сыворотка крови, 

мазки со слизистой задней стенки ротоглотки. Набор ма-
териала проведён на базе пульмонологического отделения 
МУЗ «Городская клиническая больница № 6 им. Н. С. Кар-
повича» (Красноярск), терапевтических отделений ФГУЗ 
МСЧ № 46, НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН 
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(10/64) и группой сравнения (1/60), р
5
=0,006, а IgG к анти-

гену М. pneumoniae и IgG к антигену М. hominis – между 
больными экзогенной БА (9/64) и группой сравнения (2/60), 
р

3
=0,036; между больными эндогенной (18/64) и смешан-

ной (6/70) БА, р
4
=0,003; между больными эндогенной 

БА (18/64) и группой сравнения (2/60), р
5
<0,001. По на-

личию суммарного количества антигенов М. pneumoniae 
и М. hominis статистически значимые различия выявлены 
между больными эндогенной БА (15/59) и группой срав-
нения (1/30), р

5
=0,010; между больными смешанной БА 

(11/58) и группой сравнения (1/30), р
6
=0,043.

Таким образом, у больных бронхиальной астмой г. Крас-
ноярска нами выявлена высокая частота встречаемости 
микоплазмоза. Отмечена статистически значимая высокая 
частота встречаемости микоплазмоза у больных эндогенной 
БА, по сравнению с группой сравнения. IgМ к антигену 
M. pneumoniae и IgА к антигену М. hominis у больных эн-
догенной БА выявлялись чаще, чем у больных экзогенной 
БА и в группе сравнения. IgG к антигенам М. pneumoniae 
и М. hominis чаще выявлялись у больных экзогенной БА, чем 
в группе сравнения, а у больных эндогенной БА чаще, чем у 
больных со смешанной БА и в группе сравнения. Антигены 
М. pneumoniae и М. hominis чаще выявлялись у больных 
эндогенной и смешанной БА, чем в группе сравнения.

Частота встречаемости микоплазмоза у больных брон-
хиальной астмой г. Кызыла по результатам ПИФ и ИФА 
представлена в табл. 2. Среди больных БА с положитель-
ными результатами статистически значимые различия 
были выявлены между больными экзогенной (1/32) и эндо-
генной (6/33) БА методом ПИФ, р

1
=0,050, а методом ИФА 

(IgG к антигенам М. pneumoniae, М. hominis) – между боль-
ными экзогенной (4/58) и эндогенной (14/64) БА, р

1
=0,020.

Таким образом, частота встречаемости микоплазмоза 
у больных эндогенной и смешанной бронхиальной астмой 
г. Кызыла высокая, при этом она чаще отмечена у больных 
эндогенной БА, чем экзогенной. Статистически значи-
мые различия между коренными и пришлыми жителями 
г. Кызыла не выявлены.

Следовательно, результаты изучения лабораторных по-
казателей больных бронхиальной астмой гг. Красноярска и 
Кызыла свидетельствуют о высокой частоте встречаемости 
микоплазмоза. Так, определена частота встречаемости ми-
коплазмоза у больных БА г. Красноярска: экзогенной 16,7%, 
эндогенной 28,1%, смешанной 19,0%, а г. Кызыла – 6,9%, 21,9%, 
14,8%, соответственно. Частота выявления микоплазмоза в 
группах сравнения г. Красноярска достигала 3,3%, а г. Кызы-
ла – 9,1%. Результаты нашего исследования подтверждают, 
что клиническая картина микоплазмоза варьирует в широких 
пределах. Скрытое течение микоплазмоза представляет собой 
большую потенциальную опасность, так как при возникнове-
нии благоприятных условий для персистенции и размножения 
возбудителя, может развиться тяжёлое воспаление.

Известно, что различные этнические группы отличают-
ся как по характеру реагирования иммунной системы на 
антигенные воздействия, так и по частоте встречаемости 
различных заболеваний [5]. Нами изучена частота встре-
чаемости микоплазмоза у больных бронхиальной астмой 
представителей европеоидного и монголоидного проис-
хождения гг. Красноярска и Кызыла. 

Таблица 1
w 12.2  "120%7 %,.12( ,(*./+ ',.'  10%$( 
!.+<-;5 !0.-5( +<-.)  12,.) #. j0 1-.?01* 

Группы

Методы исследования 
ПИФ ИФА

n абс % n
IgА и IgМ IgG
абс % абс %

БА экзогенная 54 9 16,7 64 3 4,7 9 14,1
БА эндогенная 59 15 25,4 64 10 15,6 18 28,1
БА смешанная 58 11 19,0 70 5 7,1 6 8,6
Группа сравнения 30 1 3,3 60 1 1,7 2 3,3

Статистическая значимость различий 
между показателями в группах, α = 0,05

1-2 – р1
1-3 – р2
1-4 – р3
2-3 – р4
2-4 – р5
3-4 – р6

р1=0,256
р2=0,751
р3=0,071
р4=0,401
р5=0,010
р6=0,043

р1=0,041
р2=0,549
р3=0,341
р4=0,120
р5=0,006
р6=0,138

р1=0,051
р2=0,314
р3=0,036
р4=0,003
р5<0,001
р6=0,215

Таблица 2
w 12.2  "120%7 %,.12( ,(*./+ ',.'  10%$( 

!.+<-;5 !0.-5( +<-.)  12,.) #. j;';+ 

Группы

Методы исследования
ПИФ ИФА

n абс % n
IgМ + IgА IgG
абс % абс %

БА экзогенная 32 1 3,1 58 1 1,7 4 6,9
БА эндогенная 33 6 18,2 64 2 3,1 14 21,9
БА смешанная 27 4 14,8 54 2 3,7 8 14,8
Группа сравнения 22 2 9,1 44 2 4,5 4 9,1

Статистическая значимость различий 
между показателями в группах, α = 0,05

1-2 – р1
1-3 – р2
1-4 – р3
2-3 – р4
2-4 – р5
3-4 – р6

р1=0,050
р2=0,108
р3=0,347
р4=0,728
р5=0,349
р6=0,543

р1=0,618
р2=0,517
р3=0,404
р4=0,863
р5=0,701
р6=0,834

р1=0,020
р2=0,176
р3=0,683
р4=0,327
р5=0,080
р6=0,390

Рис. 1. IgG к антигенам М. pneumonia и М. hominis у больных брон-
хиальной астмой европеоидов и монголоидов. 1 – БА экзогенная; 2 
– БА эндогенная; 3 – БА смешанная; 4 – группы сравнения. Приме-
чание: статистическая значимость различий:* – р3евр-3монг =0,028.
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forms of asthma in the cities Krasnoyarsk and Kyzyl 
considering ethnicity. The high frequency of occurrence of 
mycoplasma among residents of Eastern Siberia, regardless 
of ethnicity.

Key words: asthma, mycoplasmosis, ethnic groups, the 
frequency of occurrence.
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p%'>,%. Представлена динамика травматизма в Кемеровской области в период с 2004 по 2011 гг., его структура 
по видам и характеру повреждений в разных возрастных группах населения. Подчеркнута важность мероприятий 
по профилактике травматизма.
j+>7%";% 1+." : травматизм, показатели, динамика, Кемеровская область. 

С начала XX века все большую значимость при обретает 
проблема травматизма, которая определя ется, во-первых, 
его распространенностью и рос том, во-вторых, меди-
цинской и социальной значимостью (высокая стоимость 

медицинской по мощи и высокие уровни смертности и 
инвалидно сти) и, в-третьих, экономической значимостью 
(прямые и косвенные потери вследствие утраты трудового 
потенциала общества) [6]. 

Положительные результаты исследования на антигены 
М. pneumoniae, М. hominis выявлены: среди европеоидов – у 
14,8% (9/61) больных экзогенной, у 22,5% (16/71) эндоген-
ной, у 18,8% (13/69) смешанной БА и у 3,3% (1/30) группы 
сравнения, а среди монголоидов – 4,0% (1/25), 23,8% (5/21), 
12,5% (2/16) и 9,1% (2/22), соответственно. Статистически 
значимых различий между этими группами не наблюдалось. 
IgG к антигенам М. pneumoniae, М. hominis имели статисти-
чески значимые различия между больными смешанной БА 
европеоидами (7/92) и монголоидами (7/32), р=0,028 (рис. 1).

Таким образом, методом ПИФ обнаружена высокая 
частота встречаемости микоплазмоза у больных бронхи-
альной астмой представителей разных этнических групп. 
IgG к антигенам М. pneumoniae, М. hominis чаще выявлялись 
у больных смешанной БА монголоидов, чем европеоидов.

Результаты изучения лабораторных показателей боль-
ных БА жителей гг. Красноярска и Кызыла свидетельствуют 
о высокой частоте встречаемости микоплазмоза незави-
симо от этнической принадлежности. Так, нами выявлена 
частота встречаемости микоплазмоза у европеоидов – 
в 23,9%, у монголоидов – в 27,5% случаев.

FEATURES OF MYCOPLASMOSIS PREVALENCE 
AMONG PATIENTS WITH BRONCHIAL ASTHMA 

IN EASTERN SIBERIA
A. O. Sharavii1, S. V. Smirnova1,2, L. S. Polikarpov

1Federal Budget State Medical Research Institute for 
Northern Problems, Siberian Division of Russian Academy 

of Medical Sciences; 2Krasnoyarsk State Medical University 
named after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

Abstract. The article presents data on the prevalence 
of mycoplasma among patients with different pathogenic 
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По данным официальной статистики в Российской 
Федерации, сохраняется рост показателя распространен-
ности травм, отравлений и некоторых других последствий 
воздействия внешних факторов [1].

В России, как ни в одной другой развитой стране, про-
блемы травматизма и смертности от внешних причин обо-
значились особо остро. Травмы, отравления и некоторые 
другие последствия воздействия внешних причин занима-
ют 2-е место после болезней системы кровообращения в 
структуре общей смертности населения России и 1-е место 
в структуре смертности трудоспособного населения – лиц 
моложе 45 лет [6]. Средний возраст пострадавших с меха-
нической травмой – 20-59 лет, они составляют более 75% 
от общего числа пострадавших [4]. Средняя продолжитель-
ность предстоящей жиз ни при исключении несчастных 
случаев и травм увеличилась бы в среднем на 3,1-4,8 года 
у муж чин и на 1,2 года у женщин [5]. Увеличивается число 
тяже лых, множественных и сочетанных повреждений, что 
обусловливает высокую летальность и инвалидизацию лиц 
молодого трудоспособного возраста [3]. 

Травмы не только негативно влияют на здоровье людей, но 
и ложатся тяжелым бременем на службы здравоохранения, 
осложняя социально-экономи ческую ситуацию в стране [2].

 Цель данного исследования: оценить состояние трав-
матизма населения Кемеровской области в целях совер-
шенствования лекарственного обеспечения лечебного 
процесса.

Материалы и методы
Для оценки изменений в уровне и структуре заболе-

ваемости проведен анализ медицинской статистической 
отчетности медицинских организаций. В каче стве осно-
вы классификации рассматривали вид травмы, ее лока-
лизацию, а также место происшествия. 

Результаты и обсуждение
В Кемеровской области, как и в целом в России, со-

храняется рост показателя распространенности травм и 
отрав лений среди населения (рис. 1). В 2011 году зареги-
стрировано 365448 случаев травм, отравлений и некоторых 
других последствий воздействия внешних причин, или 
13260 случаев на 100 000 населения. Среди пострадавших 
взрослые составили 79%, дети и подростки – 21 %. За пе-
риод с 2004 по 2011 гг. наблюдается небольшой рост рас-
пространенности травм и отравлений.

В соответствии со сложившейся прак тикой травмы 
принято разделять на виды: бытовые, улич ные, производ-
ственные, транспортные и спортив ные.

Основные виды травматизма и их динамика среди 
населения Кемеровской области в период 2004-2011 гг. 
представлены в табл.1. 

Таблица 1 
d(- ,(*  1203*230; "'0.1+.#. ( $%21*.#. 

20 ", 2(',  /. j%,%0."1*.) .!+ 12( 
" 2004-2011 ##., %

Вид травмы
Взрослые (с 18 лет)

2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011
Производственные 10,2 9,1 8,4 8,1 7,0 7,7 5,6 4,0
Бытовые 61,6 64,3 60,6 64,1 66,0 68,9 74,4 77,0
Уличные 21,4 20,0 22,5 19,7 19,8 16,0 13,8 13,5
Транспортные 1,4 1,6 1,7 1,6 1,4 1,6 1,3 1,4
Спортивные 0,7 0,8 0,8 0,9 0,9 1,0 0,8 0,8
Прочие 4,6 4,4 5,9 5,6 4,8 4,8 4,0 3,3

Дети и подростки (0-17лет)
Бытовые 48,7 50,2 58,3 57,3 63,6 61,5 60,5 58,5
Уличные 36,2 31,0 30,1 30,0 25,1 27,0 27,3 28,2
Транспортные 1,7 1,6 0,9 1,1 0,8 1,0 0,8 0,9
Спортивные 4,6 3,3 2,9 3,5 3,1 3,3 4,3 5,2
Школьные 4,4 4,3 4,1 4,0 3,2 3,4 3,4 3,6
Прочие 4,5 9,7 3,7 4,2 4,3 3,8 3,8 3,6

Структура травматизма среди взрослого населения Ке-
меровской области незначительно отличается от средних 
значений по России [2]. Подавляющее большинство травм 
у взрослых не связаны с производством. К производствен-
ным в 2011 году отнесены 4,0% травм. Отмечается снижение 
доли производственных травм с 10,2% в 2004 году до 4,0 % в 
2011году. Причем это снижение носит стабильный характер 
со среднегодовым темпом в 0,5%. 

В общей структуре травматизма населения более 96% 
травм, отравлений и других последствий воздействия 
внешних причин является причиной несчастных случаев, 
не связанных с производственной деятельностью.

 Среди травм, не связанных с производством, преоб-
ладают бытовые 222962 (77,0%) и уличные 39095 (13,5%).

Бытовой и уличный травматизм являются наиболее 
распространенными видами травматизма в России [2,3]. 
Такая же ситуация и по Кемеровской области. Причем, если 
производственные или спортивные травмы имеют место у 
людей, занятых в определенной сфере деятельности, то бы-
товые травмы могут быть у любого человека. Повреждения 
в быту происходят часто и бывают относительно тяжелыми. 

Бытовой травматизм взрослого населения Кемеров-
ской области увеличивается из года в год. За период 
с 2004 по 2011 гг. распространенность бытовых травм у 
взрослого населения увеличилась на 30,9%, уровень бытовых 
травм за этот период вырос на 15,4%. Распространенность 
уличных травм среди взрослого населения снизилась на 
34%, и их доля в структуре травматизма сократилась на 7,9%.

Особое место в структуре травматизма занимают 
дорожно-транспортные травмы, смертельные случаи 

Рис. 1. Динамика травматизма в Кемеровской области в 2004-
2011 гг. (на 100 000 населения).
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от которых составляют до 60%; они также являются одной 
из основных причин выхода на инвалид ность граждан 
трудоспособного возраста. Более 7% раненых остаются 
инвалидами, что способствует возрастанию социальной 
напряженности в обществе [4]. На долю транспортного 
травматизма в среднем приходится 0,8-1,7%. 

Среди взрослого населения Кемеровской области до 
2006 года сохранялась неблагоприятная тенденция роста 
транспортных травм, и их уровень достиг – 1,7%, который 
сохранялся до 2009 года.

Также наблюдается улучшение показателей детского 
дорожно-транспортного травматизма. Снижение уровня 
дорожно-транспортного травматизма отмечается в тече-
ние всего периода, с 1,7% в 2004 году до 0,9% в 2011 году. 
Школьный и спортивный травматизм до 2009 года имели 
тенденцию к снижению: с 4,4% и 4,6% соответственно до 
3,4% и 3,3%. Однако с 2010 года, начался рост показателей 
и в 2011 году школьный травматизм составил 5,2%.

Частота травматизма в России на 80% определя ется по-
верхностными травмами и открытыми ранами (суммарно 
50% всех случаев), вывихами, рас тяжениями, травмами 
мышц и сухожилий, а также переломами верхних и нижних 
конечностей [5]. Такие же данные и по Кемеровской области.

По характеру повреждений в структуре травм и других 
несчастных случаев на первом месте стоят поверхностные 
травмы 34,3%, на втором – открытые раны и травмы кро-
веносных сосудов – 17,6%, на третьем – вывихи и растя-
жения – 12,1% (табл. 2).

По данным ВОЗ, в странах с высоким уровнем доходов 
на каждого человека, погибшего в результате полученных 
травм, приходится при мерно 30 человек, госпитализирован-
ных с несмертельными травмами; приблизительно в 10 раз 
больше людей обращаются для амбулаторного лечения [3].

Сведения о деятельности стационаров свидетельствуют 
об относительно стабильном уровне госпитализаций по 
поводу травм и отравлений в Кемеровской области: общее 
количество гос питализаций сократилось на 24,0% за счет 
сокращения госпитализаций взрослых на 24,3% и снижения 
гос питализаций детей на 22,4% (рис. 2.)

Показатели интенсивности деятельности ЛПУ в ди-
намике за 2004-2011 гг. свидетельствуют о весьма несу-
щественном увеличении сроков ле чения для взрослого 
контингента пострадавших, и небольшом снижение сроков 
лечения для детского контингента пострадавших. Показа-
тели летальности в стационарах области на протяжении 
последних лет снизились, в 2004 году – 2,7% и в 2011
 году – 2,27% (рис. 3.) 

Динамика травматизма за период 2004-2011 гг. сви-
детельствует о том, что без принятия целенаправленных 
мер общество не может рассчитывать на снижении 
его уровня.

Проблема предупреждения травматизма имеет два 
основных аспекта: первый – систематическое, ком-
плексное и планомерное проведение профилактических 
мероприятий, цель которых — предупредить травму; 
второй – ликвидация, снижение тяжести неблагоприятных 
последствий травм – смертности, инвалидности, времен-
ной нетрудоспособности, вынужденной сме ны профессии. 
В связи с этим основная задача системы здравоохране-
ния – лечение травм, ликвидация и сниже ние тяжести их 
неблагоприятных последствий, разработка медицинских 
мер профилактики трав матизма. Решение задачи зависит от 
раци ональной организации травматолого-ортопедической 
и лекарственной помощи на всех этапах.

Таблица 2 
q203*230  20 ", /. 5 0 *2%03 /."0%&$%-() 
(" %) " 0 '-;5 ".'0 12-;5 #03// 5 - 1%+%-(? 

j%,%0."1*.) .!+ 12( " 2011 #.

     Характер повреждений Все
население

Взрослые 
(18 лет 

и старше)

Дети и 
подростки
(0-17лет)

Поверхностные травмы 34,3 32,9 39,6
Открытые раны, травмы 
кровеносных сосудов 17,4 17,7 16,1

Переломы черепа и лицевых 
костей 1,6 1,7 1,1

Внутричерепные травмы 3,2 3,4 2,3
Переломы костей верхней 
конечности 9,9 9,4 12,0

Переломы костей нижней 
конечности 7,3 7,9 4,8

Переломы позвоночника, костей 
туловища 2,7 3,0 1,5

Вывихи, растяжения, травмы 
мышц и сухожилий 12,1 11,8 13,3

Термические и химические ожоги 2,6 2,5 2,8
Последствия травм, отравлений, 
других воздействий внешних 
причин

3,9 4,1 3,0

Прочие 5,3 5,6 3,5

Рис. 2. Количество пролеченных больных в стационаре за 2004-
2011 гг.

Рис. 3. Летальность больных в стационаре за период 2004-2011 гг.
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p%'>,%. На основании обзора отечественной и зарубежной литературы последних лет дано определение метода кар-
диоритмографии, прослежена история развития данного метода, приведены показания к исследованию и правила его 
выполнения, а также способы анализа результатов кардиоритмографии. В обзоре приведены примеры использования 
метода кардиоритмографии в различных современных исследованиях и полученные результаты.
j+>7%";% 1+." : кардиоритмография. 

Метод кардиоритмографии (КРГ) является относительно 
новым в исследовании пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. В последние два десятилетия была доказа-
на тесная связь между состоянием вегетативной нервной 
системы (ВНС) и сердечно-сосудистой смертностью, что 
побудило врачей и ученых к поиску методов определения 
активности ВНС. Легкость и удобство использования ме-
тода кардиоритмографии обусловило его возрастающую 
популярность. В настоящее время существует большое ко-
личество коммерческих устройств, обеспечивающих автома-
тизированное измерение вариабельности сердечного ритма, 
что позволяет врачам-кардиологам обследовать пациентов и 
проводить клинические исследования [29]. Кардиоритмогра-
фия используется в качестве скринингового обследования 
при многих патологических процессах и изучении реакций 
здорового организма на воздействие внешних факторов. В 
настоящее время общепринято использование данного ме-
тода для определения прогноза у лиц с инфарктом миокарда, 

хронической сердечной недостаточностью, диабетической 
полинейропатией и некоторыми другими заболеваниями 
[20]. Кроме того, кардиоритмография может использоваться 
для динамического наблюдения за пациентами в процессе 
лечения. Данный метод обследования не имеет противопо-
казаний к своему использованию [14], и может применяться 
для обследования пациентов также часто, как измерение 
пульса, артериального давления и температуры.

Наблюдения за ритмом сердца как метод исследования 
применялись еще в древнегреческой медицине. Клиниче-
ское значение анализа вариабельности сердечного ритма 
было впервые установлено в начале 60-х годов прошлого 
столетия [20]. В Европе метод был впервые апробирован в 
1966 году с помощью ЭВМ, но распространения не получил. В 
1972 году русские и, одновременно, английские авторы пред-
ложили устройство для реализации этого метода на экране 
осциллоскопа. После этого на Западе про ритмографию 
забыли на долгие годы. В СССР длительные записи ритма 
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N. V. Abramov, E. F. Sharakhova
Altay State Medical University

Abstract. It is shown the dynamics of injuries in the 
Kemerovo region in the period from 2004 to 2011, the structure 
on types and nature of the lesions in different age groups. 
Emphasized the importance of measures to prevent accidents.

Key words: traumatism, indicators, dynamics, Kemerovo 
region.

Литература
1. Андреева Т. М., Огрызко Е. В., Редько И. А. Травматизм в 

Российской Федерации в начале нового тысячелетия // Вестн. 
травматологии и ортопедии им. Н. Н. Приорова. – 2007. – 
№ 2. – С. 59-63.

2. Голухов Г. Н., Редько И. А. Травматизм взрослого 
населения// Здравоохранение Российской Федерации. – 
2007. – № 5. – С. 49-51.

3. Мыльникова Л. А. Травматизм: масштабы проблемы 
// Здравоохранение. – 2009. – № 2. –С. 85-88.

4. Мыльникова Л. А. Актуальность профилактики трав-
матизма в Российской Федерации. Возможные решения 
// Скорая медицинская помощь. – 2008. – № 2. – С. 4-7.

5. Редько И. А. Проблемы бытового травматизма // Про-
блемы социальной гигиены, здравоохранения и истории 
медицины. – 2006. – № 6. – С. 15-21 

6. Салахов Э. Р., Какарин Е. П. Травмы и отравления в Рос-
сии и за рубежом // Пробл. социальной гигиены, здравоохра-
нения и истории медицины. –2004. – № 2. – С. 13-20

Сведения об авторах
Абрамов Николай Владимирович – аспирант каф. управления и экономики 

фармации АГМУ, Барнаул; e-mail – Аbramovn85@mail.ru.

Шарахова Елена Филипповна – д.м.н., проф., зав. каф. управления и эконо-
мики фармации АГМУ; e-mail – shef@agmu.ru.



45Кардиоритмография как метод функциональной диагностики (обзор литературы)

сердца стали применяться во время и после полета Ю.А. Га-
гарина. В 1968 году под редакцией академиков В.В. Парина и 
Р.М. Баевского был опубликован сборник «Математический 
анализ сердечного ритма». Р.М. Баевский описал методику 
«вариационной пульсометрии» и ввел ряд статистических 
показателей, используемых в кардиоинтервалографии. Зна-
чительный вклад в становление КРГ внесла Д.И. Жемайтите, 
заложившая представление о пульсовых волнах и их проис-
хождении. В начале 1980-х годов метод кардиоритмографии 
использовался в нашей стране для динамического наблюде-
ния за пациентами при лечении астмы и других заболеваний. 
С 1995 года ритмография широко используется на Западе и в 
России, данная методика стала неотъемлемой частью прак-
тически любой системы суточного мониторирования [3,26].

Широкое применение метода кардиоритмографии по-
требовало создания стандартов записи КРГ. В 1996 году Ев-
ропейским обществом кардиологов и Североамериканским 
электрофизиологическим обществом были разработаны 
стандарты измерений, интерпретации вариабельности 
сердечного ритма и рекомендации по клиническому при-
менению этого метода, которыми до настоящего времени 
пользуются большинство исследователей [30].

Ритмокардиография (кардиоинтервалография (КИГ), кар-
диоритмография, вариабельность ритма сердца (ВРС, ВСР, 
АВСР), вариационная пульсометрия (ВПМ), вариабельность 
RR) – это метод оценки состояния механизмов регуляции 
физиологических функций организма (в частности общей 
активности регуляторных механизмов, нейрогуморальной 
регуляции сердца, соотношения между симпатическим и 
парасимпатическим отделами ВНС) [19]. Кардиоритмограмма 
включает непрерывную запись не менее 200 последователь-
ных кардиоциклов (интервалов R-R) в одном из электрокар-
диографических отведений. Записи кардиоинтервалов могут 
быть кратковременные («короткие»), если исследование 
проводилось в течение минут, десятков минут или нескольких 
часов, и долговременные («длинные») — данные, получаемые 
при 24- и 48-часовом мониторировании ЭКГ [10, 19].

Ритм сердца является ответной реакцией организма 
на внешние и внутренние раздражители. На регуляцию 
сердечного ритма оказывают влияние центральный, 
вегетативный, гуморальный и рефлекторный факторы. 
Вариабельность сердечного ритма отражает непрерывное 
совместное влияние симпатической и парасимпатической 
нервных систем на сердечный ритм. Парасимпатическая 
система регуляции считается высокочастотной. Ее медиа-
тор (ацетилхолин) оказывает короткое действие на высо-
кочастотную мощность спектра ВСР, формируя быстрые 
высокочастотные волны (HF). Симпатическая система кро-
вообращения является медленной. Действие ее медиаторов 
(адреналин, норадреналин) более длительно и отражается 
в низкочастотной мощности ВСР, при этом формируются 
медленные низкочастотные волны (LF). Соотношение LF/
HF, выраженное в нормализованных единицах, позволяет 
оценить баланс вегетативной нервной системы. Выделе-
ние и оценка влияния на ритм сердца всех регуляторных 
механизмов позволяет оценить адаптационные резервы 
организма, провести дифференциальную диагностику 

сердечно-сосудистой патологии, определить прогноз забо-
левания и подобрать оптимальную терапию с последующим 
контролем за проводимым лечением. Именно это и является 
целью исследования вариабельности ритма сердца [12, 28]

Исследование вариабельности сердечного ритма приме-
няется в самых разнообразных областях прикладной физио-
логии и клинической медицины, сфера его использования 
расширяется с каждым годом. Можно условно выделить 
четыре направления применения методов анализа ВСР: 

1) оценка функционального состояния организма и его 
изменений на основе определения параметров вегетативного 
баланса и нейрогуморальной регуляции; 

2) оценка выраженности адаптационного ответа организ-
ма при воздействии различных стрессоров; 

3) оценка состояния отдельных звеньев вегетативной 
регуляции кровообращения; 

4) разработка прогностических заключений на основе 
оценки текущего функционального состояния организма, 
выраженности его адаптационных ответов и состояния от-
дельных звеньев регуляторного механизма [2]

Таким образом, выделяют следующие показания к ис-
пользованию кардиоритмографии: оценка вегетативной 
регуляции ритма сердца у практически здоровых людей; 
оценка вегетативной регуляции ритма сердца у пациентов с 
различными заболеваниями; оценка функционального состо-
яния регуляторных систем организма на основе интеграль-
ного подхода к системе кровообращения как к индикатору 
адаптационной деятельности всего организма; определение 
типа вегетативной регуляции (ваго-, нормо- или симпатото-
ния); прогноз риска внезапной смерти и фатальных аритмий 
при инфаркте миокарда и ИБС, у больных с желудочковыми 
нарушениями ритма, при хронической сердечной недо-
статочности, обусловленной артериальной гипертензией 
и кардиомиопатией; выделение групп риска по развитию 
угрожающей жизни повышенной стабильности сердечного 
ритма; использование в качестве контрольного метода при 
проведении различных функциональных проб; оценка эф-
фективности лечебно-профилактических и оздоровительных 
мероприятий; оценка уровня стресса, степени напряжения 
регуляторных систем при экстремальных воздействиях на 
организм; оценка функционального состояния человека-
оператора; использование в качестве метода оценки функ-
циональных состояний при массовых профилактических 
обследованиях разных контингентов населения; прогнозиро-
вание функционального состояния при профессиональном 
отборе; мониторинг ВРС в хирургии с целью объективизации 
операционного стресса и контроля адекватности анестезии, 
а также для выбора типа и дозировок анестезиологической 
защиты и для контроля в послеоперационном периоде; объ-
ективизация реакций ВНС при воздействии на организм 
электромагнитных полей, интоксикаций и других патогенных 
факторов; выбор оптимальной медикаментозной терапии 
с учетом фона вегетативной регуляции сердца, контроль 
эффективности проводимой терапии, коррекция дозы пре-
паратов; оценка и прогнозирование психических реакций по 
выраженности вегетативного фона; использование метода 
в неврологии для оценки состояния ВНС при различных 
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заболеваниях; контроль функционального состояния орга-
низма в спорте; оценка вегетативной регуляции в процессе 
развития у детей и подростков; контроль функционального 
состояния плода в акушерстве [3, 19].

Для измерения и анализа вариабельности сердечного 
ритма используются диагностические системы со специаль-
ным программно-техническим обеспечением («Бриз-М», 
«Валента», «ELOGRAPH» «МедиФорм+», «Omegawave», 
«Nerve-Express», «Biocom», «Freeze-Framer» и др.). В нашей 
стране наиболее популярной для реализации методики 
кардиоритмографии является диагностическая система 
«Валента». Результатом компьютерного анализа в данной 
диагностической системе являются: кардиоритмограмма 
с выделенными различными цветами экстрасистолами; 
функция вариации ритма в трех диапазонах частот и пнев-
мотахограмма; гистограмма распределения R-R интервалов, 
которая может быть представлена в виде вариационной 
пульсограммы; скатерограмма, предназначенная для под-
робного анализа нарушений ритма; диаграмма распре-
деления мощностей волн в трех частотных диапазонах; 
математические характеристики (статистические, волно-
вые, комбинированные и дифференциальные).

Автоматическая интерпретация включает в себя общие 
сведения об основном ритме, характер зарегистриро-
ванных нарушений ритма, оценку вагосимпатического 
баланса. 

Для того, чтобы избежать появления артефактов при 
записи кардиоритмографии, а также обеспечить досто-
верность полученных результатов, необходимо соблюдать 
определенные правила:

1. При каждом исследовании необходимо записывать 
одинаковое количество кардиоциклов.

2. Исследование проводят через 1,5-2 ч после еды, в 
тихой комнате, с постоянной температурой 20-22°С. Перед 
началом исследования необходим период адаптации к 
окружающим условиям в течение 5-10 мин. 

3. Запись КРГ проводится в положении больного лежа 
на спине, при спокойном дыхании в спокойной обстановке. 
Необходимо устранить все помехи, приводящие к эмоцио-
нальному возбуждению. 

4. Исследование у женщин желательно проводить в 
межменструальный период, так как гормональные измене-
ния в организме отражаются на кардиоинтервалограмме.

5. Для оценки функциональных резервов механизмов 
вегетативной регуляции при записи КРГ возможно про-
ведение следующих функциональных тестов: активная и 
пассивная ортостатическая проба; проба с фиксированным 
темпом дыхания; проба Вальсальвы; пробы с максимальной 
задержкой дыхания на вдохе и выдохе; изометрическая 
нагрузочная проба; нагрузочные пробы на велоэргометре; 
фармакологические пробы; проба Ашнера; синокаротидная 
проба; психофизиологические пробы [2, 19].

Анализ ВСР включает три этапа:
1. Измерение длительности R-R интервалов и пред-

ставление динамических рядов кардиоинтервалов в виде 
кардиоинтервалограммы;

2. Анализ динамических рядов кардиоинтервалов;

3. Оценку результатов анализа ВСР [2] .
Анализ вариабельности ЧСС может осуществляться 

различными способами. Наибольшее распространение 
получили методы оценки во временном и частотном диа-
пазоне. 

Методы оценки во временной области являются более 
простыми. При этом учитываются либо значения ЧСС, 
вычисленные в каждой точке в определенный момент вре-
мени, либо интервалы между последовательными комплек-
сами. Самые простые параметры ВСР во временной области 
включают среднее значение R-R интервала, среднюю ЧСС, 
разницу между самым длинным и самым коротким R-R 
интервалом, различия между дневной и ночной ЧСС и не-
которые другие. Возможно также исследование изменения 
мгновенной ЧСС, связанной с дыханием, ортостатическим 
тестом, пробой Вальсальвы, инфузией фенилэфрина. Эти 
изменения могут быть описаны как при анализе величины 
ЧСС, так и длины сердечного цикла [30].

Наиболее информативные показатели математиче-
ского анализа сердечного ритма следующие: NN – общее 
количество R-R интервалов синусового происхождения; 
SDNN – стандартное отклонение NN интервалов (исполь-
зуется для оценки общей вариабельности ритма сердца); 
SDANN – стандартное отклонение средних значений NN 
интервалов, вычисленных по 5-минутным промежуткам в 
течение всей записи (используется для анализа низкоча-
стотных компонентов вариабельности); SDNNi – среднее 
значение стандартных отклонений NN интервалов, вы-
численных по 5-минутным промежуткам в течение всей 
записи; RMSSD – квадратный корень из средней суммы 
квадратов разностей между соседними NN интервалами 
(используется для оценки высокочастотных компонентов 
вариабельности); NN 50 – количество пар соседних NN 
интервалов, различающихся более чем на 50 м/с в течение 
всей записи; pNN 50 – значение NN 50, деленное на общее 
число NN интервалов [10].

Исследование вариабельности ритма сердца в частот-
ном диапазоне позволяет анализировать выраженность 
колебаний различной частоты в общем спектре. Другими 
словами, данный метод определяет мощность различных 
гармонических составляющих, которые совместно форми-
руют вариабельность [10]. Анализ спектральной плотности 
мощности колебаний дает информацию о распределении 
мощности в зависимости от частоты колебаний. Примене-
ние спектрального анализа позволяет количественно оце-
нить различные частотные составляющие колебаний ритма 
сердца и представить графически соотношение различных 
компонентов сердечного ритма. Методы спектрального 
анализа классифицируют как непараметрические (быстрое 
преобразование Фурье, непериодограммный анализ) и 
параметрические (авторегрессионный анализ). Оба метода 
дают сопоставимые результаты [30]. 

Совместный временной и спектральный анализ зна-
чительно увеличивает объем информации об изучаемых 
процессах, так как временные и частотные свойства взаи-
мосвязаны [10]. Кроме того, при анализе вариабельности 
сердечного ритма у больных с сердечно-сосудистыми 
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заболеваниями Л.М. Макаров рекомендует в качестве до-
полнительного метода использовать интегральный, так как 
у данной категории больных картина ВСР зависит не только 
от медиаторов ВНС, но и от электрофизиологического со-
стояния миокарда и сердечной проводимости [25].

Анализ вариабельности сердечного ритма используется 
в различных клинических исследованиях. За последние 
годы было написано множество статей, авторы которых 
применяли методику КРГ для оценки состояния организма. 

Так, В.А. Машин (2001) предложил использовать трех-
факторную модель вариабельности сердечного ритма 
для классификации функциональных состояний человека. 
Данная модель отражает нейрофизиологические меха-
низмы регуляции поведения человека и позволяет диагно-
стировать функциональные состояния при воздействии 
психоэмоциональных нагрузок и без них [11]

В.А. Снежицкий (2004) изучал влияния пассивной 
ортостатической пробы на показатели вариабельности 
сердечного ритма у больных кардиологического профиля. 
Оказалось, что под влиянием ортостатической пробы на-
блюдается уменьшение интегральных показателей ВСР. 
Изменения показателей обусловлены увеличением ЧСС и 
централизацией ритма [20]. 

С.В. Зязин (2005) использовал методику кардиоритмо-
графии в режиме функциональной пробы с управляемым 
ритмом дыхания для выявления группы риска пациентов 
по артериальной гипертензии [6].

А.Р. Киселев с соавт. (2005) использовали вариабель-
ность сердечного ритма для диагоностики нарушений 
сократимости миокарда. Для этого ими было проведено 
исследование устойчивости 0,1Гц-компонентов спектра 
ВРС у пациентов с различным состоянием сократительной 
функции миокарда в ходе велоэргометрических проб при 
управляемом дыхании с периодом 10 с. Было выявлено, что 
устойчивость 0,1Гц-компонентов спектра ВРС к нагрузкам 
низкой интенсивности коррелирует с тяжестью нарушения 
сократимости миокарда.[9]

Я.Г. Никитин с соавт. (2005) использовали параметры 
вариабельности ритма сердца для подбора лечения паци-
ентов с ишемической болезнью сердца и мерцательной 
аритмией [14].

П.В. Шанин с соавт. (2006) использовали методику КРГ 
для определения эффективности использования препарата 
«цилазаприл» для лечения гипертензионного синдрома у 
пациентов с острой дисциркуляторной энцефалопатией 
[29]. 

Х. Кадат с соавт. (2006) исследовали параметры вариа-
бельности сердечного ритма у пациентов с сахарным диа-
бетом и выявили их снижение при наличии у пациентов 
хронических осложнений [24]. 

Е. Дж. Рашба с соавт. (2006) использовали показатели 
ВСР для оценки степени риска у пациентов с неишемиче-
ской дилатационной кардиомиопатией. В результате ис-
следований было выяснено, что пациенты с сохраненными 
параметрами ВСР имеют хороший прогноз, а у пациентов со 
сниженными показателями ВСР риск сердечно-сосудистой 
смертности высокий [27].

Р.К. Джамалдинова (2008) изучила особенности вариа-
бельности сердечного ритма при желудочковых экстраси-
столиях (ЖЭС). При анализе доверительных границ сред-
них показателей относительной спектральной плотности у 
пациентов с ЖЭС было выявлено характерное снижение 
в низкочастотных и увеличение в высокочастотных диа-
пазонах с акцентом для области HF-2 [4].

О.В. Иванова и А.В. Копцева (2008) использовали по-
казатели кардиоритмограммы для выявления особенно-
стей сердечно-сосудистой системы недоношенных детей. 
В результате исследования было выявлено, что взаимоотно-
шение различных механизмов регуляции сердечного ритма 
характеризует различные адаптационные возможности 
организма новорожденных [7].

Путем анализа вариабельности сердечного ритма С.В. 
Хлыбова с соавт. изучали состояние симпатического отдела 
ВНС по 23 показателям кардиоритмографии у беременных 
женщин. Установлено, что активность симпатического 
отдела ВНС повышается в I триместре неосложненной бе-
ременности, прогрессивно возрастает во II и III триместрах 
и снижается перед родами [21].

А.Г. Игнатосян с помощью метода КРГ исследовал 
особенности реакции периферической гемодинамики 
конечностей на холодовое воздействие у подростков с раз-
ным типом вегетативной регуляции сердечно-сосудистой 
системы. Полученные результаты выявили корреляцию 
между показателями периферического кровообращения 
и регуляцией сердечной деятельности: чем больше со-
гласована деятельность различных уровней регуляции 
кровообращения, тем оптимальней организована функция 
системы в целом [8].

А.А. Абрамова (2009) занималась изучением ВСР у боль-
ных рецидивирующей формой фибрилляции предсердий 
(ФП). Было установлено, что у больных рецидивирующей 
формой ФП наблюдаются более низкие показатели вари-
абельности ритма сердца по сравнению с больными без 
фибрилляции предсердий. Кроме того, у больных рециди-
вирующей формой фибрилляции предсердий при наличии 
частых пароксизмов, отягощенного семейного анамнеза по 
сердечно-сосудистым заболеваниям наблюдается снижение 
тонуса парасимпатического отдела ВНС. По данным спек-
трального анализа, у больных рецидивирующей формой 
фибрилляции предсердий отмечаются более выраженная 
циркадная динамика общей мощности спектра, снижение 
симпатических влияний в дневное и вечернее время и уси-
ление вагусных модуляций в дневное и ночное время суток 
по сравнению с больными без фибрилляции предсердий. [1]

А.К. Ешманова (2009) использовала методы анализа 
ВСР для исследования изменений вегетативной регуляции 
кровообращения и состояния миокарда у практически 
здоровых людей при воздействии на организм «сухой» 
иммерсии. Полученные результаты показали, что воз-
действие 7-суточной «сухой» иммерсии приводит к раз-
витию напряжения систем регуляции и возникновению 
донозологических состояний. После воздействия «сухой» 
иммерсии наблюдается более выраженная реакция на 
ортостатическую пробу [5].
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И.В. Осипова с соавт. (2009) выявили особенности ВСР 
у больных с артериальной гипертонией на рабочем месте 
(АГрм) и у пациентов с эссенциальной артериальной гипер-
тонией (ЭАГ). Исследование показало, что на показатели 
ВСР у больных с АГ оказывает влияние возраст, стадия и 
длительность заболевания. У пациентов старше 40 лет при 
АГрм по сравнению с эссенциальной АГ констатировано 
повышение симпатического тонуса, снижение адапта-
ционных возможностей сердечно-сосудистой системы 
и гуморальных влияний на сердечный ритм. У больных 
АГрм по сравнению с эссенциальной АГ при I стадии за-
болевания увеличено влияние симпатической нервной 
системы, а при II стадии меньшие адаптационные воз-
можности сердечно-сосудистой системы и гуморальные 
влияния [15].

В.П. Пчелинцев и И.В. Симагина (2009) изучили по-
казатели ВСР у больных ишемической болезнью сердца 
(ИБС) с фибрилляцией предсердий. Данные кардиоинтер-
валометрии показали достоверное повышение активности 
симпато-адреналовой системы, снижение активности пара-
симпатической системы и повышение активности регуля-
торных систем организма у больных ИБС с фибрилляцией 
предсердий после восстановления синусового ритма, что, 
в свою очередь, неблагоприятно влияет на прогноз у этих 
пациентов [16].

E. Karp et al. (2009) с использованием метода кардиорит-
мографии выяснили, что снижение параметров ВСР явля-
ется предиктором смертности у пациентов, перенесших 
инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST [23].

О.Ю. Ратовская c соавт. (2010) провели сравнительное 
изучение показателей КРГ при гипертонической болезни 
I стадии (ГБ I) и нейроциркуляторной дистонии (НЦД) по 
гипертоническому типу. При активной ортостатической 
пробе было выявлено в ортостазе статистически значимое 
различие в показателе – ассиметрия, свидетельствующее 
о более выраженном нарушении стационарности процесса 
регуляции сердечного ритма у лиц с НЦД по гипертони-
ческому типу. Кроме того, статистически значимое раз-
личие мощности быстрых волн в клиностазе указывало на 
большую активность парасимпатического отдела нервной 
системы при гипертонической болезни [17].

Н.А. Рудникова с соавт. (2010) исследовали информатив-
ность показателей ВРС в оценке состояния сердечно-сосу-
дистой системы по сравнению со стандартной ЭКГ покоя на 
этапе скрининга. Было установлено, что снижение ВСР вне 
зависимости от отсутствия или наличия изменений на ЭКГ 
покоя у 60-75% пациентов сопровождается изменениями по 
данным методов углубленного обследования [18].

Н.А. Михайлов и Д.А. Дмитриев (2011) выявили взаи-
мосвязь межполушарной функциональной ассиметрии и 
вариабельности сердечного ритма в покое и при ортоста-
зе у школьников. Они установили, что при проведении 
ортостатической пробы корреляция между показателями 
вариабельности сердечного ритма и показателями межпо-
лушарной асимметрии выражена намного сильнее, чем при 
измерении показателей ВСР в покое [13].

Кроме того, в эмпирических исследованиях было 

доказано, что низкие показатели ВСР обнаруживаются 
при генерализованных тревожных расстройствах и депрес-
сии, а высокий уровень ВСР связан со сдержанностью и 
самообладанием [26]. 

Существует мнение, что метод кардиоритмографии 
может использоваться для диагностики рака на ранних ста-
диях. Это обусловлено тем, что снижение параметров ВСР 
отражает снижение тонуса парасимпатической системы, 
что в свою очередь свидетельствует об иммунном дефиците 
и повышает возможность развития злокачественных ново-
образований [22].

В заключение можно сказать, что кардиоритмография 
представляет собой простой, неинвазивный, удобный в 
использовании, эффективный метод функциональной 
диагностики. Область применения кардиоритмографии 
не ограничивается диагностикой сердечно-сосудистых за-
болеваний, данный метод широко используется для самых 
разнообразных клинических исследований. При оценке 
результатов кардиоритмографического исследования не-
обходимо учитывать влияние внешних факторов, инфор-
мативность данной методики повышается при сочетании 
ее с другими методами диагностики.

CARDIORHYTHMOGRAPHY AS A METHOD 
OF FUNCTIONAL DIAGNOSTICS (REVIEW)

A. A. Chernova, S. Yu. Nikulina, S. S. Tretyakova
Krasnoyarsk State Medical University named 
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Abstract. On the base of a review of domestic and 
foreign literature in recent years is given the definition of 
the method cardiorhythmography, traced the history of the 
development of this method, are shown the rules of the study 
and its implementation, methods of analyzing the results 
of cardiorhythmography. This review presents examples of 
using the method of cardiorhythmography in different current 
research and results.
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p%'>,%. Проанализированы результаты комплексного (фармакологического и немедикаментозного, направленного 
на восстановление тонуса сосудов головного мозга и нормализацию церебрального кровотока) лечения 196 больных 
параноидной шизофренией. Сформулированы критерии прогнозирования эффективности лечебно-реабилитационной 
программы при лечении пациентов.
j+>7%";% 1+." : параноидная шизофрения, терапия, эффективность.

Шизофрения является одним из самых распространен-
ных психических заболеваний, приводящих к инвалидиза-
ции [3]. Будучи хронической болезнью, характеризующей-
ся психотическими эпизодами, негативными симптомами 
и когнитивным дефицитом, шизофрения сопровождается 
снижением качества жизни пациентов, значительным ухуд-
шением психосоциального функционирования и высокими 
затратами здравоохранения, тем самым представляя собой 
серьезную медико-социальную проблему во всем мире. 
Возникновение заболевания в молодом, трудоспособном, 
социально-активном возрасте, его хроническое течение, 
высокий процент инвалидизации определяет важность 
изучения всех факторов, которые могут оказывать влияние 
на развитие, течение и прогноз заболевания. В настоящее 
время в психиатрической практике все более доминируют 
комбинированные или интегративные подходы, использу-
ющие биологические и психосоциальные вмешательства. 
Именно они и определяют современный стандарт помощи 
больным шизофренией [4]. Поэтому наряду с фармакоте-
рапией психосоциальное лечение и реабилитация пред-
ставляют собой необходимые и дополняющие друг друга 
стратегии [2].

Цель исследования: создать модель прогнозирования 
эффективности комплексной лечебно-реабилитационной 
программы для больных параноидной шизофренией с гал-
люцинаторными расстройствами.

Материалы и методы
Исследование проводилось на базе стационара КГБУЗ 

«Красноярский краевой психоневрологический диспансер 
№1» в 1999-2009 гг. Всего обследовано и пролечено 196 боль-
ных, из них 82 мужчины – 41,84%; 114 женщин – 58,16%, 
страдающих параноидной шизофренией с доминировани-
ем в клинической картине вербальных псевдогаллюцина-
ций. Возраст больных 20-50 лет (средний возраст 34,56±8,13 
лет у мужчин, 38,89±8,62 лет у женщин), длительность 
заболевания от 2 до 32 лет. Всем пациентам   диагноз уста-

новлен после достижения ими 18-летнего возраста. Эпизо-
дическое с нарастающим дефектом течение заболевания 
отмечалось у 88 больных (44,9%), непрерывно-прогреди-
ентное – у 108 человек (55,1%). Все пациенты находились 
на стационарном лечении повторно. 

Основные методы исследования: клинико-психопато-
логический, неврологический и статистический. Клинико-
психопатологический метод позволял проводить оценку 
симптомов, синдромов и состояний больных в различные 
периоды течения заболевания. При исследовании невроло-
гического статуса наиболее часто выявлялась рассеянная 
неврологическая симптоматика (тремор пальцев рук, гори-
зонтальный нистагм, оживление сухожильных рефлексов, 
симптом Хвостека, легкое пошатывание в позе Ромберга, 
симптом Маринеску-Радовичи), свидетельствующая об 
истощении функции вегетативной нервной системы. Про-
веденное в Центре нейрореабилитации СКЦ ФМБА России 
транскраниальное исследование мозговой гемодинамики 
методом цветного дуплексного сканирования выявило 
статистически значимое замедление скорости церебраль-
ного кровотока в передних, средних и задних артериях 
головного мозга.

Лечение больных проводилось комплексно, включало 
психофармакотерапию по общепринятой схеме с исполь-
зованием традиционных нейролептиков и атипичных ан-
типсихотиков и сеансы немедикаментозного воздействия, 
направленного на устранение дистонии в сосудах головного 
мозга. За основу была принята технология Я. П. Гирича [1], 
включающая миорелаксационные, массажные и психоте-
рапевтические техники, приводящие к восстановлению 
тонуса сосудов головного мозга, других структурно дефи-
цитарных органов и систем, коррекции эмоциональных 
нарушений. Психотерапевтические сеансы проводились 
один раз в две недели, продолжались и после выписки 
больных из стационара в течение года. Срок наблюдения 
после окончания терапии составил 12-15 месяцев. 
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Для прогнозирования эффективности лечения больных 
параноидной шизофренией использовался метод построе-
ния логистической регрессии. Применялся метод пошагово-
го исключения прогностических факторов с определением 
минимального набора предикторов по оценке квадрата Ней-
джелкерка (значения R2, показывающего долю влияния всех 
предикторов модели на дисперсию зависимой переменной).

Уравнение логистической регрессии, в данном случае, 
представляет собой натуральный логарифм отношения 
вероятности эффективного лечения (p) к вероятности от-
сутствия эффекта от лечения (1-p).

logit (p) =
       ln p      

                1–p

Используя метод максимального правдоподобия, урав-
нение логистической регрессии можно также представить 
в следующем виде: 

logit (p) = b0 + bx1+b2x2+ .... + bnхn,

где logit (р) – оценка значения истинной вероятности 
того, что лечение пациента с индивидуальным набором 
значений для х1 ... хn будет эффективным;

b0 – оценка константы;
b1, b2, ..., bn – оценки коэффициентов логистической 

регрессии.
Вероятность того, что лечение пациента будет эффек-

тивным, выраженная через логистическую регрессию 
может быть представлена в виде следующего уравнения:

p =
                            1                            

 1+е –(b0+b1 x0+ ... +bnxn)

где е – математическая константа 2,71.

Для проверки согласованности модели с используемыми 
данными применялся критерий согласия Хосмера-Лемеше-
ва. Предикторы, включенные в уравнения, проверялись на 
наличие коллинеарности.

Статистическая обработка результатов проводилась с 
использованием компьютерной программы IBM SPSS 20.0.

Результаты и обсуждение
По результатам комплексного лечения все пациенты раз-

делились на три группы. Первую группу составили 54 (27,6%) 
больных, у которых в течение первых 1,5-3 месяцев лечения 
прекратились бывшие ранее постоянными псевдогаллюци-
нации и другие психотические расстройства, в частности, 
сопутствующие нарушения настроения и психические 
автоматизмы. Одновременно у этих больных было отмече-
но улучшение социального функционирования, редукция 
неврологических проявлений и улучшение показателей 
мозгового кровотока. Эффективность комплексного лечения 
в этой группе больных была определена как высокая.

Во второй группе (79 пациентов – 40,3%) после пер-
вых месяцев терапии выраженность психотических 
расстройств значительно уменьшилась, практически пре-
кратились галлюцинации угрожающего и императивного 

характера. Комплексная терапия позволила уменьшить или 
даже на некоторое время полностью купировать психоти-
ческие расстройства. Зависимость между клиническим 
состоянием, неврологическими симптомами и изменением 
показателей церебрального кровотока оказалась менее 
выраженной. В этой группе эффективность комплексного 
лечения была определена как средняя. 

Третью группу с низкой эффективностью терапии со-
ставили 63 человека – 32,1%. За время лечения у них не 
произошло изменений в психическом и неврологическом 
состоянии, социальном функционировании, показателях 
церебральной гемодинамики.

Для решения вопроса о возможности определения про-
гноза результативности терапии у больных параноидной 
шизофренией с галлюцинаторными расстройствами были 
проанализированы случаи заболевания с максимальной 
эффективностью проведенного комплексного лечения и с 
отсутствием таковой.

85,2% (46 человек) первой группы с высокой эффектив-
ностью проведенного лечения составили больные с эпизо-
дическим с нарастающим дефектом течением параноидной 
шизофрении. В третьей группе больных с отсутствием 
терапевтического эффекта от проводимого лечения 52 па-
циента (84,5%) имели непрерывное течение эндогенного за-
болевания. Эти больные были выбраны для создания модели 
прогнозирования эффективности комплексной терапии.

У больных первой группы длительность эндогенного 
процесса не превышала 8 лет. Начало заболевания, как 
правило, было острое, психотические симптомы отличались 
большой яркостью, истинные вербальные галлюцинации 
быстро приобретали характер псевдообманов, сопрово-
ждались выраженными аффективными расстройствами; в 
течение короткого времени к ним присоединялись психи-
ческие (чаще идеаторные) автоматизмы. Первый приступ 
заканчивался улучшением состояния, практически полным 
купированием психотической симптоматики, появлением 
критического отношения к болезненным переживаниям. 
В третьей группе длительность болезни колебалась от 5 
до 32 лет. Заболевание начиналось постепенно, как бы 
исподволь, часто с неврозоподобной, психопатоподобной, 
ипохондрической симптоматики, и только в последующем 
развивались характерные для параноидной шизофрении 
псевдогаллюцинации и психические автоматизмы. У этих 
пациентов не отмечалось такой яркости и чувственности 
психотических переживаний, как при острой манифе-
стации шизофрении. Часто уже после первого приступа 
оставались болезненные симптомы в виде непостоянных 
тихих «голосов», идеаторных автоматизмов («остановка» 
или «бег» мыслей); проявлялись негативные расстройства. 
Критическое отношение к болезненным переживаниям 
даже на ранних этапах болезни было неполным.

Следующим этапом анализа было изучение у наших 
пациентов неврологического статуса и показателей цере-
бральной гемодинамики до начала лечения. Оказалось, что 
у всех 46 больных первой группы имелась так называемая 
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«рассеянная неврологическая симптоматика», что послу-
жило неврологу основанием для установления диагнозов 
«Вегето-сосудистая дистония», «Дисциркуляторная энце-
фалопатия», «Последствия натального поражения ЦНС» в 
31 (67,4%) случае заболевания. В этой же группе больных 
были выявлены наиболее четкие и однородные изменения 
показателей церебральной гемодинамики, а именно, стати-
стически значимое снижение пульсовой систолической и 
конечной диастолической скоростей кровотока и увеличе-
ние индекса периферического сосудистого сопротивления 
в передних, средних и задних мозговых артериях. 

Изучение неврологического статуса у больных третьей 
группы выявило наличие неврологических симптомов 
у 19 человек (36,5%). Невролог четырем больным уста-
новил диагноз «Дисциркуляторная энцефалопатия II-III 
ст.», двум – «Вертебро-базиллярная недостаточность», 
двум – «Остеохондроз шейного отдела позвоночника», одно-
му – «Остаточные явления натального поражения головного 
мозга» (всего 9 человек – 17,3%). Изменения показателей 
церебральной гемодинамики в этой группе больных не-
однородны и не поддаются какой-либо систематизации. 
Часть скоростных параметров практически не отлича-
ется от нормы, в некоторых случаях имеется снижение 
пульсовой систолической и конечной диастолической 
скоростей кровотока и увеличение индекса перифериче-
ского сосудистого сопротивления в передних, средних и 
задних мозговых артериях. Кроме того, более чем у поло-
вины пациентов (32 человека – 61,5%) выявлены значи-
тельная извитость мозговых сосудов и неравномерность 
их калибра.

Таким образом, в группе больных параноидной шизоф-
ренией с галлюцинаторными расстройствами, показавших 
высокую эффективность проведенного им комплексного 
лечения, выявлены признаки, свидетельствующие о наличии 
сосудистой дистонии в магистральных артериях головного 
мозга. Поэтому немедикаментозное воздействие, направлен-
ное на восстановление нарушенного тонуса сосудов голов-
ного мозга, привело к улучшению скоростных параметров 
мозгового кровотока и в сочетании с психофармакотерапией 
показало хорошие результаты лечения. В группу пациентов, 
не ответивших на проведенную им терапию, вошли больные 
с непрерывно-прогредиентным вариантом параноидной ши-
зофрении без явных признаков наличия у них сосудистой дис-
тонии в магистральных артериях мозга; немедикаментозное 
воздействие, направленное на восстановление нарушенного 
тонуса сосудов головного мозга, не явилось для них значимым 
и не привело к улучшению состояния.

Также для прогнозирования эффективности лечения 
больных параноидной шизофренией использовался метод 
построения логистической регрессии. Эффективность 
лечения представлена в виде бинарной переменной, 
где 0 – отсутствие эффекта от лечения или незначительный 
эффект, 1 – высокая эффективность лечения. 

Среди исследуемых пациентов в качестве возмож-
ных предикторов оценивались течение и длительность 

заболевания, пол, анамнестические данные, наличие опре-
деленных клинических симптомов, показатели скорости 
кровотока в артериях головного мозга.

При использовании в качестве предикторов параметров 
внутримозгового кровотока, получена регрессионная мо-
дель при использовании в качестве предиктора показателя 
скорости кровотока в передней мозговой артерии. Данный 
показатель оказался единственным статистически значи-
мым предиктором из показателей скорости кровотока в 
артериях головного мозга.

Получено уравнение регрессии:

logit (р) = 2,315 – 0,058 х1

где logit (р) – оценка значения истинной вероятности 
того, что у пациента с определенным значением предиктора 
х1 лечение будет эффективным;

х1 – пульсовая систолическая скорость кровотока 
в передней мозговой артерии Vps (b1 = – 0,058);

при константе b0= 2,315 (табл. 1)

Процент корректных предсказаний при этом для от-
сутствия эффекта составил – 100%, а для высокой эффек-
тивности – 27,6%. Общий процент корректных предсказа-
ний – 77,7%.

При использовании в качестве предикторов наличия 
определенных клинических симптомов до начала лечения, 
получена следующая регрессионная модель:

logit (р) = –8,670+2,699х
1
 + 2,409х

2
+2,561х

3
+5,238х

4
+ 

5,157х
5
+2,986х

6
+5,104х

7
+2,191х

8
,

где logit (р) — оценка значения истинной вероятности 
того, что у пациента с индивидуальным набором значений 
для х1 ... хn лечение будет эффективным;

х1 – головная боль (наличие или отсутствие) (b1 = 
2,699);

х2 – наличие девиации языка (b2 = 2,409);
х3 – наличие конвергенции (b3= 2,561);
х4 – наличие анизокории (b4= 5,238);
х5 – наличие патологических рефлексов с ног (b5= 

5,157);
х6 – наличие положительного симптома Хвостека 

(b6 = 2,986);
х7 – наличие неустойчивости в позе Ромберга (b7= 5,104);
х8 – наличие симптома Маринеску-Радовичи (b8 = 2,191);
при константе b0= –8,670 (табл.  2)

Таблица 1
o%0%,%--;%, (1/.+<'3%,;% " 30 "-%-(( +.#(12(7%1*.) 

0%#0%11(( (" * 7%12"% /0%$(*2.0." (1/.+<'." +(1< 
/.* ' 2%+( 1*.0.12( *0.".2.*  " ,.'#.";5  02%0(?5 

!.+<-;5 / 0 -.($-.) 8('.40%-(%))

Показатель B Стд. 
ошибка

Статистика 
Вальда

Статистическая 
значимость (р)

Шаг 1
ПМА Vps – 0,058 0,020 8,164 0,004

Константа 2,315 1,086 4,549 0,033



53Модель прогнозирования эффективности лечебно-реабилитационной программы для больных параноидной шизофренией

Процент корректных предсказаний при этом для 
отсутствия эффекта составил – 97,2%, а для высокой 
эффективности – 90,9%. Общий процент корректных 
предсказаний – 95,4%. При этом коэффициент ап-
проксимации R2 = 0,88, что свидетельствует о том, что 
данное уравнение объясняет 88% исходных данных.

При использовании в качестве предикторов 
анамнестических данных была получена следующая 
регрессионная модель:

logit (р) =1,447–2,289 х1+1,486 х2–0,830 х3 – 0,209 х4

где logit (р) — оценка значения истинной вероят-
ности того, что у пациента с индивидуальным набором 
значений для х1 ... хn лечение будет эффективным;

 х1– тип течения параноидной шизофрении 
(b1 =–2,289);

х2 – длительность вербальных галлюцинаций (ВГ) 
1-5 лет (b2= 1,486);

х3 – длительность вербальных галлюцинаций 
6-10 лет (b3 = 0,830);

х4 – длительность вербальных галлюцинаций 
11-15 лет (b4= –0,209);

при константе b0= 1,447 (табл. 3)

Процент корректных предсказаний при этом для 
отсутствия эффекта составил – 90,1%, а для высокой 
эффективности – 40%. Общий процент корректных 
предсказаний – 76%. Коэффициент аппроксимации 
R2 = 0,37, что говорит о том, что данное уравнение 
объясняет 37% исходных данных.

При использовании в качестве предикторов на-
личия определенных клинических симптомов до на-
чала лечения и анамнестических данных, получена 
следующая регрессионная модель:

logit (р) = –11,5 + 3,521х1 – 2,702х2 – 4,006х3 
+ 6,748х4 + 4,049х5+ 4,417х6 + 9,953х7 + 7,772х8 + 
7,662х9 + 4,448х10,

где logit (р) — оценка значения истинной вероят-
ности того, что у пациента с индивидуальным набором 
значений для х1 ... хn лечение будет эффективным 

х1 – пол (в виде бинарной переменной: 0 – жен-
ский, 1 – мужской) (b1 =3,521);

х2 – диагноз, выраженный в виде бинарной пере-
менной, где 0 - параноидная шизофрения 
эпизодического течения с нарастающим 
дефектом, 1 - параноидная шизофрения с 
непрерывным дефектом (b2= - 2,702);

х3 – наличие в анамнезе гестоза (b3= - 4,006);
х4 – наличие головной боли (b4= 6,748);
х5 – наличие девиации языка (b5= 4,049);
х6 – наличие конвергенции (b6= 4,417);
х7 – наличие патологических рефлексов с ног 

(b7= 9,953);
х8 – наличие положительного симптома Хвостека 

(b8= 7,772);

Таблица 2
o%0%,%--;%, (1/.+<'3%,;% " 30 "-%-(( 

+.#(12(7%1*.) 0%#0%11(( (" * 7%12"% /0%$(*2.0." 
(1/.+<'." +(1< *+(-(7%1*(% 1(,/2.,; !.+<-;5 

/ 0 -.($-.) 8('.40%-(%))

Показатель B Стд. 
ошибка

Статистика 
Вальда

Статистическая 
значимость (р)

Шаг 8

Головная боль 2,699 0,887 9,252 0,002

Девиация языка 2,409 0,913 6,963 0,008

Конвергенция 2,561 0,955 7,183 0,007

Анизокория 5,238 4,164 1,582 0,208
Патологические 
рефлексы с ног 5,157 1,502 11,784 0,001

Симптом Хвостека 2,986 1,232 5,870 0,015
Неустойчивость 
в позе Ромберга 5,104 1,101 21,507 0,000

Симптом 
Маринеску-Радовичи 2,191 0,875 6,275 0,012

Константа -8,670 1,805 23,082 0,001

Таблица 3
o%0%,%--;%, (1/.+<'3%,;% " 30 "-%-(( 

+.#(12(7%1*.) 0%#0%11(( (" * 7%12"% /0%$(*2.0." 
(1/.+<'." +(1< $ --;%  - ,-%'  !.+<-;5 

/ 0 -.($-.) 8('.40%-(%))

Показатель B Стд. 
ошибка

Статистика 
Вальда

Статистическая
значимость (р)

Шаг 2

Тип течения -2,298 0,422 29,680 0,000

Давность_ВГ 8,974 0,030

Давность_ВГ(1) 1,486 0,716 4,309 0,038

 Давность_ВГ (2) 0,830 0,720 1,330 0,249

Давность_ВГ(3) -0,209 0,916 0,052 0,819

Константа 1,447 0,873 2,745 0,098

Таблица 4
o%0%,%--;%, (1/.+<'3%,;% " 30 "-%-(( 

+.#(12(7%1*.) 0%#0%11(( (" * 7%12"% /0%$(*2.0." 
(1/.+<'." +(1< $ --;%  - ,-%'  ( *+(-(7%1*(% 
1(,/2.,; !.+<-;5 / 0 -.($-.) 8('.40%-(%))

Показатель B Стд. 
ошибка

Статистика 
Вальда

Статистическая 
значимость (р)

Шаг 10

Пол 3,521 1,564 5,066 0,024

Диагноз -2,702 1,307 4,27 0,039

Заболевания ЖКТ -4,006 1,831 4,786 0,029

Головная боль 6,748 2,281 8,751 0,003

Девиация языка 4,049 1,806 5,03 0,025

Конвергенция 4,417 1,727 6,539 0,011
Патологические 
рефлексы с ног 9,593 3,682 6,79 0,009

Симптом Хвостека 7,772 2,927 7,051 0,008
Неустойчивость 
в позе Ромберга 7,662 2,445 9,819 0,002

Симптом Мари-
неску-Радовичи 4,448 1,72 6,684 0,01

Константа -11,5 4,74 5,886 0,015
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х9 – наличие покачивания в позе Ромберга (b9= 7,662);
х10 – положительный симптом Маринеску-Радовичи 

(b10 = 4,448);
при константе b0= –11,5 (табл. 4).

Процент корректных предсказаний при этом для от-
сутствия эффекта составил – 97,9%, а для высокой эффек-
тивности – 94,5%. Общий процент корректных предсказа-
ний – 96,9%. При этом коэффициент аппроксимации 
R2=0,933, что говорит о том, что данное уравнение объ-
ясняет 93,3% исходных данных.

Проведенный анализ позволяет сформулировать модель 
прогнозирования эффективности комплексной (фарма-
кологической и немедикаментозной, направленной на 
нормализацию тонуса сосудов головного мозга) лечебно-
реабилитационной программы для больных параноидной 
шизофренией с наличием в клинической картине галлю-
цинаторных расстройств. 

Эффективность комплексного лечения будет высокой в 
случаях эпизодического с нарастающим дефектом течения 
параноидной шизофрении, когда у больных выявляются 
явные признаки органической церебральной дисфункции, 
проявляющиеся наличием рассеянной неврологической 
симптоматики и количественными нарушениями показа-
телей мозгового кровотока (наиболее значимой является 
пульсовая систолическая скорость кровотока в передней 
мозговой артерии). Учитывая лучшие результаты при от-
носительно небольшой длительности эндогенного заболе-
вания (до 8 лет), включение в комплексную терапию не-
медикаментозных приемов, способствующих улучшению 
тонуса сосудов головного мозга и нормализации скорости 
церебрального кровотока, целесообразно проводить уже 
на ранних этапах заболевания. 

THE MODEL OF FORECASTING THE EFFICIENCY 
OF TREATMENT AND REHABILITATION PROGRAMS 

FOR PATIENTS OF PARANOID SCHIZOPHRENIA
M. A. Berezovskaya, V. V. Kozlov

Krasnoyarsk State Medical University named 
after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

 Abstract. There were analyzed the results of a complex 
(pharmacological and non-drug, aimed at restoring the tone 
of cerebral vessels and normalization of cerebral blood flow) 
treatment of 196 patients with paranoid schizophrenia. Were 
given criteria for predicting the effectiveness of treatment and 
rehabilitation programs for the treatment of patients.

Key words: paranoid schizophrenia, therapy, effectiveness.
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ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ ОПЕРАЦИИ И ИНТРАОПЕРАЦИОННАЯ 
КРОВОПОТЕРЯ ПРИ ТОТАЛЬНОЙ МЕЗОРЕКТУМЭКТОМИИ

В. В. Половинкин1,2, А. В. Волков1,2, А. А. Халафян3

1Краснодарская краевая клиническая больница № 1 им. проф. С. В. Очаповского, гл. врач – член-корр. РАМН, 
д. м. н., проф. В. А. Порханов; 2ГБОУ ВПО Кубанский государственный медицинский университет Министерства 
здравоохранения РФ, ректор – к. м. н. С. Н. Алексеенко; 3ГБОУ ВПО Кубанский государственный университет 

Министерства образования и науки РФ, ректор – к. п. н. М. Б. Астапов.

p%'>,%. Проведено сравнительное ретроспективно-проспективное исследование, в которое включено 318 пациентов 
с резектабельным средне- и нижнеампулярным раком прямой кишки. Больные были разделены на 2 группы. В 1-й (ис-
следуемой) группе (n=202) выполняли тотальную мезоректумэктомию (ТМЭ), во 2-й (группа клинического сравнения, 
n=116) – использовали традиционное слепое выделение прямой кишки (СВПК). Установлено, что операции с примене-
нием ТМЭ статистически значимо снижают объем кровопотери. По мере освоения техники ТМЭ уменьшается про-
должительность вмешательства на прямой кишке и, в конечном итоге, становится достоверно меньше, чем при СВПК.
j+>7%";% 1+." : рак прямой кишки, мезоректумэктомия, слепое выделение прямой кишки, кровопотеря, продолжи-
тельность операции.
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Внедрение ТМЭ в повседневную практику стало револю-
ционным событием в хирургии рака прямой кишки. Впервые 
техника ТМЭ описана в 1982 году профессором R. J. Heald 
[11]. Основу концепции вмешательства составляет острое 
выделение прямой кишки под контролем зрения в бессосу-
дистой зоне между висцеральной (собственной) фасцией 
прямой кишки и париетальной фасцией таза [9, 10, 13]. При-
менение этой техники позволило значительно улучшить 
функциональные и отдаленные онкологические результаты 
[7, 11]. До конца XX века при хирургическом лечении рака 
прямой кишки традиционно применялось слепое выделение 
органа тупым способом, которое, как правило, сопровожда-
лось обильным кровотечением, но сокращало время опера-
ции. Повсеместно внедряемая тотальная мезоректумэктомия, 
по сравнению с традиционным способом (слепым) выделения 
прямой кишки, технически более сложна. Поэтому необхо-
димо хорошее знание анатомии таза, чтобы выделять кишку 
вместе с мезоректальной фасцией, и обучение технике вме-
шательства, которое выполняется под визуальным контролем, 
а для хорошего обзора операционного поля требуются специ-
альные ретракторные с истемы [2, 5, 7, 10, 11, 12]. Усложнение 
техники операции может привести к некоторому увеличению 
ее продолжительности и кровопотери, о чем предупреждают 
многие авторы [1, 2, 6-8, 11, 12, 14].

Цель нашего исследования – сравнение продолжитель-
ности операции и объема кровопотери у больных со средне- 
и нижнеампулярным раком прямой кишки, оперированных 
по технологии ТМЭ и методом слепого выделения прямой 
кишки (СВПК). 

Материалы и методы
Проведено ретроспективно-проспективное сравнитель-

ное исследование. Информация обо всех последовательно 
пролеченных с 2005 года больных раком прямой кишки, 
которым были выполнены радикальные или паллиативные 
хирургические вмешательства, заносилась в электронную 
базу данных. Результаты лечения пациентов за период с 2003 
по 2004 гг. изучены по материалам архивных историй болез-
ни (ретроспективно). Фиксировались сведения, полученные 
в дооперационном периоде: демографические показатели, 
индекс массы тела (ИМТ), расстояние от нижнего края 
новообразования до кожно-анальной линии, данные о про-
ведении предоперационной лучевой и химиотерапии. Кроме 
того, учитывались данные, касающиеся интраоперационного 
периода: вид операции, ее продолжительность и объем кро-
вопотери, способ и плоскость выделения прямой кишки.

За период с января 2003 по декабрь 2011 года про-
анализирована информация о 621 пациенте, перенесшем 
плановое хирургическое вмешательство по поводу рака 
прямой кишки. В протокол исследования включены паци-
енты с резектабельным ректальным раком в стадии T1-3 
N0-2 M0-1, у которых морфологически верифицирована 
аденокарцинома с локализацией в средне- и нижнеам-
пулярном отделе прямой кишки. Среднеампулярной 
локализацией новообразования считали расположение 
его нижнего края от кожно-анальной линии в пределах от 

7,0 до 11,0 см, нижнеампулярной – от 0 до 6,0 см [4]. Ука-
занное расстояние измеряли по линейке маркированной 
на тубусе ректороманоскопа во время эндоскопического 
исследования. Критериям включения соответствовали 
393 пациента. Из исследования исключены пациенты, у 
которых применяли экстрафасциальное выделение прямой 
кишки (23 наблюдения), латеральную лимфодиссекцию (30 
наблюдений), операции носили комбинированный харак-
тер (15 наблюдений) и больные, которым была выполнена 
резекция мезоректум, а не тотальная мезоректумэктомия 
(7 наблюдений). Таким образом, в исследование включено 
318 пациентов. Они были разделены на 2 группы. В первой 
группе при выделении прямой кишки выполнена ТМЭ 
(основная группа, n=202), во второй, использован способ 
СВПК (группа клинического сравнения, n=116).

Способы выделения прямой кишки: 1 – техника ТМЭ. 
После коррекции срединного лапаротомного доступа рано-
расширителем «Tompson» операцию начинали с рассечения 
париетальной брюшины вдоль левого латерального канала по 
линии Тольдта. Для острой диссекции тканей на протяжении 
всей операции использовали монополярную электрокоагу-
ляцию в режиме резания и коагуляции. После межфасци-
ального выделения нисходящей ободочной и сигмовидной 
кишок, идентификации верхнего гипогастрального спле-
тения, парааортальной лимфаденэктомии, мобилизовали и 
скелетизировали нижнебрыжеечную артерию (НБА) у места 
ее отхождения от аорты (с отделением от преаортального 
верхнего гипогастрального сплетения). НБА лигировали и 
пересекали либо на уровне устья, либо дистальнее отхож-
дения левой ободочной артерии. Нижнюю брыжеечную 
вену лигировали и пересекали в проекции нижнего края 
поджелудочной железы. Далее пересекали сигмовидную 
кишку на уровне 10-15 см от верхнего полюса опухоли. Вы-
полняя тракцию и противотракцию сигмовидной и прямой 
кишки кверху и в краниальном направлении, определяли 
эмбриональный межфасциальный слой, ход правого и левого 
гипогастральных нервов, которые являются продолжением 
верхнего гипогастрального сплетения. После идентифика-
ции задней и боковых поверхностей мезоректальной фасции 
устанавливали тазовый ретрактор так, чтобы рабочая часть 
ретрактора обеспечивала тракцию прямой кишки вверх и 
вперед. Выделение прямой кишки по задней поверхности 
выполняли в межфасциальном пространстве путем острой 
препаровки в дистальном направлении до тазового дна и до 
полного отслоения мезоректум от пресакральной фасции. 
При этом внутритазовую фасцию, покрывающую крестец, 
пресакральные и внутренние подвздошные сосуды, груше-
видные мышцы и нервные сплетения оставляли интактными.

Изменив направление тракции и противотракции, вы-
деляли боковые поверхности мезоректум справа и слева 
(под визуальным контролем), отодвигая от мезоректальной 
фасции прилежащие к ней гипогастральные нервы. Тазо-
вый ретрактор извлекали.

Далее для мобилизации передней полуокружности 
прямой кишки переходили в зону Дугласова кармана. 
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После рассечения брюшины в поперечном направлении, 
оставляя часть ее (собственно Дугласов карман) на пре-
парате, получали доступ для обзора задней поверхности 
семенных пузырьков у мужчин или задней стенки влага-
лища у женщин. Устанавливали тазовый ретрактор. У муж-
чин, с помощью ретрактора смещали семенные пузырьки 
кпереди, находили рыхлый межфасциальный слой между 
фасцией Денонвилье, покрывающей семенные пузырь-
ки, и собственной фасцией прямой кишки. Выделение 
прямой кишки продолжали в межфасциальном слое до 
предстательной железы и далее до тазового дна. В зоне 
предстательной железы визуализировали нейроваскуляр-
ные пучки (пучки Уолша), которые являются дистальными 
ветвями нижних гипогастральных сплетений переплетенных 
с сосудистыми ветвями. У женщин аналогичным образом, 
осуществляя тракцию задней стенки влагалища кпереди, 
завершали мобилизацию передней стенки прямой кишки 
в межфасциальном пространстве (между мезоректальной 
фасцией и влагалищем). Выделение прямой кишки завер-
шали у тазового дна, когда отчетливо определяли кишечную 
«шею» – участок прямой кишки лишенный мезоректаль-
ного покрова. Далее выполняли изоляцию новообразования 
путем наложения Г-образного зажима непосредственно за 
нижним полюсом опухоли с обязательным промыванием 
прямой кишки через анальный канал 0,02% раствором 
хлоргексидина до «чистой воды». Накладывали линейный 
степлер дистальнее бранш Г-образного зажима 
и пересекали прямую кишку между степлером 
и зажимом. После удаления макропрепарата 
промывали полость малого таза 0,02% раствором 
хлоргексидина. При необходимости производили 
мобилизацию селезеночного изгиба (в случае если 
длина низводимой для анастомоза ободочной киш-
ки была недостаточной). Колоректальный ана-
стомоз с формированием или без формирования 
неоректум накладывали с помощью циркулярных 
степлерных сшивающих аппаратов. Операцию 
обязательно завершали формированием петлевой 
превентивной илеостомы или трансверзостомы. 
Если пациенту предполагалась брюшно-про-
межностная экстирпация прямой кишки, то 
дальнейшие действия заключались в выполнении 
соответствующего промежностного этапа.

 2 – техника СВПК. Традиционный способ 
отличался тем, что выделение прямой кишки 
выполнялось вслепую (тупым путем), применяя 
прием «лодочка».

Продолжительностью операции считали про-
межуток времени от начала разреза кожи перед-
ней брюшной стенки до наложения последнего 
шва на лапаротомную рану и измеряли в минутах. 
Интраоперационную кровопотерю измеряли в 
миллилитрах. Она представляла собой суммарный 
вес крови в банке-сборнике, собранной отсосом 
из операционного поля, и результат разницы 

взвешенных марлевых салфеток, использованных на про-
тяжении всей операции, и такого же количества сухих 
марлевых салфеток.

Статистическая обработка материалов производилась с 
помощью программного обеспечения Statistiсa 6.1 (StatSoft, 
Inc., США) и Excel (Microsoft Office 2007) в среде операци-
онной системы Windows 7.

Статистически значимое различие между альтерна-
тивными показателями групп для категориальных данных 
оценивали с помощью критерия Хи-квадрат (χ2) Пирсона 
и максимум правдоподобия Хи-квадрат (М-Пχ2), между 
количественными параметрами с нормальным распреде-
лением с помощью t-критерия Стьюдента, с неизвестным 
распределением с помощью критерия Манна-Уитни. Раз-
личия считали статистически значимыми при p<0,05. Для 
изучения взаимосвязи между переменными использовали 
корреляционный анализ. Для количественных переменных 
силу взаимосвязи оценивали с помощью коэффициента кор-
реляции Пирсона (r) при соответствии закона распределения 
нормальному закону и коэффициентов корреляции Спирме-
на и Гамма в противном случае и в случае, если переменные 
качественные. Если r=<0,25, то корреляцию считали слабой, 
если 0,25<r=<0,75 – умеренной, r>0,75 – сильной. Для 
исследования зависимости нормально распределенного 
количественного признака от одного или нескольких ка-
чественных признаков применяли дисперсионный анализ.

Таблица 1
n1-."-;% 5 0 *2%0(12(*( / 6(%-2.", /%0%-%18(5 

./%0 2("-;% ",%8 2%+<12"  1 /0(,%-%-(%, rl} ( qboj 
/. /.".$3 10%$-%- ( -(&-% ,/3+?0-.#. 0 *  /0?,.) *(8*(

Параметры ТМЭ 
(n=202)

СВПК 
(n=116)

р-значениеа 
р-значениеb р-значениесt

Пол
Мужчины 122 (60,4%) 66 (56,9%) 0,54
Женщины 80 (39,6%) 50 (43,1%) 0,54
Возраст (лет) 62,0±9,8 61,5±10,1 0,83
ИМТ (кг/м2) 26,9±4,6 26,8±4,0 0,67

Стадии заболевания
T1-2N0M0 48 (23,8%) 25 (21,6%)

0,22
0,22

T3N0M0 73 (36,1%) 55 (47,4%)
T1-3N1-2M0 56 (27,7%) 23 (19,8%)
T1-3N0-2M1 25 (12,4%) 13 (11,2%)

Локализация новообразования прямой кишки
Среднеампулярный отдел 
(от 7,0 до 12,0 см) 128 (63,4%) 67 (57,8%)

0,32
0,32Нижнеампулярный отдел 

(от 0 до 6,0 см) 74 (36,6%) 49 (42,2%)

Расстояние от нижнего края 
опухоли до кожно-анальной 
линии по данным
ректороманоскопии (см)

7,2±2,7 7,0±2,7 0,57

Количество пациентов, 
получавших лучевую 
терапию до операции

126 (62,4%) 75 (64,7%) 0,69
0,68

Примечание: а критерий Пирсона Хи-квадрат; b критерий М-П Хи-квадрат; сt-критерий 
Стьюдента.
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Характеристика пациентов основной группы и груп-
пы клинического сравнения. По полу, возрасту, значению 
индекса массы тела (ИМТ), локализации новообразования 
в прямой кишке, стадиям заболевания, количеству паци-
ентов, получавших предоперационную лучевую терапию 
статистически значимого различия в группах не было. 
Неоадъювантную химиотерапию не получал ни один паци-
ент в сравниваемых группах (табл. 1.).

Виды оперативных вмешательств, выполненных в 
сравниваемых группах, представлены в табл. 2. В основ-
ной группе 3/4 операций носили сфинктерсохраняющий 
характер, тогда как в контрольной группе операций этого 
типа было менее половины.

Результаты и обсуждение
Среднее значение продолжительности операции при 

выполнении ТМЭ составило 310,9±76,1 мин. В группе, где 
выполняли СВПК – 290,5±70,0 мин. Анализируемые по-
казатели в сравниваемых группах имеют статисти-
чески значимое различие (р=0,02). Неравенство 
средних значений анализируемой переменной 
в группах означает наличие взаимосвязи между 
техникой выделения прямой кишки и продолжи-
тельностью операции (γ=-0,15). Для выяснения 
сути этой взаимосвязи проведен анализ рассма-
триваемых переменных по годам (рис. 1).

Диаграмма (рис.1) демонстрирует, что среднее 
значение продолжительности операции с приме-
нением ТМЭ на начальном этапе освоения значи-
тельно превышала таковую при СВПК (р=0,02). По 
мере накопления опыта время операции сокраща-
лось и в 2008 году этот показатель для ТМЭ и СВПК 
сравнялся (р=0,64). Более того, продолжитель-
ность операции в группе ТМЭ стала стабильной с 
незначительной вариабельностью.  При сравнении 

средних величин продолжительности операции в конце ис-
следуемого периода (2010 г.) в группе ТМЭ значение этого 
показателя стало меньше, чем в группе СВПК (р=0,01).

Для подтверждения влияния опыта применения техники 
ТМЭ на продолжительность операции применен одно-
факторный дисперсионный анализ, где оценены средние 
величины этой переменной по годам. Средние значения 
длительности операций с применением ТМЭ за 2005 
и 2007 г. (р=0,04), 2008 (р=0,004), 2010 г. (р<0,001) и 2011 г. 
(р=0,01) не равны. Различия статистически значимые. Сле-
довательно, по мере накопления опыта применения техноло-
гии ТМЭ продолжительность операции становиться меньше.

Среднее значение объема интраоперационной крово-
потери в основной группе было 316,7±198 мл, а в группе 
клинического сравнения – 576±153,1 мл. Так как стандарт-
ное отклонение превышает половину среднего значения, 
использование параметрического критерия сравнения 
средних величин является некорректным. Поэтому для 
сравнения применены непараметрические критерии [3]. 
Исходя из того, что уровень значимости р критериев зна-
чительно меньше, чем 0,05 (критерий Вальда-Вольфовица: 
р=0,0005; критерий Колмогорова-Смирнова: р<0,001; U 
критерий Манна-Уитни: р<0,001), справедливым будет 
утверждение, что существует статистически значимое 
различие по объему интраоперационной кровопотери в 
группах сравнения, а именно кровопотеря при применении 
способа СВПК больше, чем при использовании ТМЭ.

Для оценки различия средних значений объемов ин-
траоперационной кровопотери по годам применен одно-
факторный дисперсионный анализ.

Средние объемы интраоперационной кровопотери 
во время операций с применением техники ТМЭ за 2005 
год в сравнении с 2006-2011 гг. статистически значимо 
различаются (р=0,02, р=0,02, р=0,002, р<0,001, р<0,001, 
р<0,001). По мере накопления опыта применения тех-
ники ТМЭ объем интраоперационной кровопотери 
уменьшается (рис. 2).

Таблица 2
b($; ( 7 12.2  ./%0 2("-;5 ",%8 2%+<12" 

1 /0(,%-%-(%, rl} ( qboj, ";/.+-%--;5 
/. /.".$3 10%$-%- ( -(&-% ,/3+?0-.#. 0 *  

/0?,.) *(8*(

Вид операции ТМЭ 
(n=202)

СВПК 
(n=116)

р-значениеа
р-значениеb

Передняя резекция 5 (2,5%) 14 (12,1%)

<0,001
<0,001

Низкая передняя резекция 140 (69,3%) 33 (28,5%)
Брюшно-анальная 
резекция 4 (2%) 5 (4,3%)

ВСЕГО сфинктеро-
сохраняющих операций 149 (73,8%) 52 (44,8%)

Операция Гартмана 24 (11,9%) 19 (16,4%)
Брюшно-промежностная 
экстирпация 29 (14,4%) 45 (38,8%)

ВСЕГО операций 
с формированием 
абдоминальной колостомы

53 (26,2%) 64 (55,2%)

Примечание: а – критерий Пирсона Хи-квадрат; b критерий М-П Хи-квадрат.

Рис. 1. Динамика продолжительности операции с применением техники 
ТМЭ и СВПК при средне- и нижнеампулярном раке прямой кишки по годам.
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С того момента, когда R. J. Heald опубликовал первые 
результаты хирургического лечения рака прямой кишки 
с применением предложенной им техники выделения 
прямой кишки – ТМЭ, прошло более тридцати лет, но 
только сейчас эта методика становится стандартом. Одним 
из вопросов обсуждения связанных с ТМЭ является про-
должительность операции. Многие авторы отмечают, что 
ТМЭ значительно удлиняет время вмешательства [2, 7, 8, 
12]. Действительно, наше исследование также показало, что 
среднее значение продолжительности операции в группе, 
где выполнялась ТМЭ больше, чем в группе, где прямая 
кишка выделялась слепым способом (тупым путем). Однако 
это утверждение справедливо для тех хирургов, которые 
только начинают осваивать технику ТМЭ. Согласно данным 
диаграммы (рис. 1.), среднее значение продолжительности 
операции с этапа освоения ТМЭ до момента завершения 
исследования (накопления опыта) статистически значимо 
меньше, чем в начале освоения техники.

Еще одним мифом о ТМЭ является мнение об увели-
чении интраоперационной кровопотери. В сравнении 
со стандартным СВПК техника ТМЭ отличается более 
прецизионной препаровкой тканей (под визуальным 
контролем), что наоборот позволяет избежать увеличе-
ния кровопотери (выделение прямой кишки происходит 
в аваскулярном клетчаточном пространстве). Кривая 
обучения ТМЭ относительно объема интраоперацион-
ной кровопотери демонстрирует уменьшение медианы 
объема последней по мере приобретения опыта (рис. 
2.). Согласно результатам нашего исследования, в 2011 
году в сравнении с 2005 годом кровопотеря во время опе-
раций с применением ТМЭ уменьшилась практически 
в 2 раза.

Таким образом, среднее значение продолжительности 
операции при применении СВПК статистически значимо 
меньше, чем при применении ТМЭ. По мере освоения 
техники ТМЭ значение этого показателя уменьшается и 
в конечном итоге продолжительность операции при при-
менении ТМЭ становиться меньше, чем в группе клиниче-
ского сравнения.

Фактором, достоверно влияющим на объем интраопера-
ционной кровопотери, является способ выделения прямой 
кишки. Операции с применением техники ТМЭ сопрово-
ждаются меньшей кровопотерей, чем при применении 
СВПК. По мере накопления опыта применения ТМЭ объем 
кровопотери становится еще меньше. 

DURATION OF OPERATION AND INTRAOPERATIONAL 
BLOOD LOSS IN TOTAL MEZOREKTUMEKTOMY

V. V. Polovinkin, A. V. Volkov, A. A. Khalafian
Krasnodar regional hospital № 1 named 

after prof. S. V. Ochapovsky; 
Kuban State Medical University;

Kuban State University.
 

Abstract. It was done a comparative retrospective-
prospective study that included 318 patients with resectable 
middle and lower ampullar rectal cancer. Patients were divided 
into 2 groups. In the 1st (study) group (n = 202  ) was a total 
mezorektumektomy (TME), the 2nd (clinical comparison 
group, n = 116) – was used traditional blind selection of the 
rectum (SVPK). It was found that operations with using TME 
significantly reduce the amount of blood loss. According to 
the development of technology TME is reduced the duration 
of the intervention on the rectum and, in the end, it becomes 
significantly less than SVPK.

Key words: colorectal cancer, mezorektumektomy, blind 
selection of the rectum, blood loss, duration of operation.
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p%'>,%. В данной работе представлены распространенность и структура остеопоротических переломов у женщин с 
остеоартрозом в зависимости от конституции. Выявлено, что распространенность и локализация переломов имеет 
конституциональные особенности. Среди женщин мезосомной конституции, по сравнению с женщинами мегалосомной 
конституции, преобладают переломы позвонков, а у пациенток мегалосомной конституции – переломы предплечья. 
Множественные переломы встречаются только у представительниц мезосомной конституции. 
j+>7%";% 1+." : остеоартроз, переломы, остеопороз, конституция.

Остеоартроз (ОА) и остеопороз (ОП) – наиболее часто 
встречающиеся заболевания костно-суставной системы, 
ассоциированные с полом и возрастом. Социальная зна-
чимость их достаточно велика и определяется нарушением 
функции суставов, переломами позвонков и трубчатых 
костей, приводящими к функциональной недостаточности, 
потере трудоспособности и ранней инвалидизации [1,5].

Данные литературы свидетельствуют о том, что остео-
артроз относится к заболеваниям с высоким уровнем ко-
морбидности, в частности, с остеопорозом и частота этого 
состояния регистрируются от 13 до 21% [8]. По данным 
американских ученых, риск переломов у таких пациентов 
составляет 1,27 (ДИ 95%, 1,23; 1,30; р<0,0001) по сравнению 
с женщинами без остеоартроза [7]. Вопрос о развитии 
переломов у женщин с остеоартрозом в постменопаузе 

не достаточно изучен. Как следует из литературных данных, 
основное внимание уделяется массе тела, [9] но вопросы 
компонентного состава тела и конституции женщин рас-
смотрены в литературе недостаточно.

Цель: изучить распространенность и структуру осте-
опоротических переломов у женщин с остеоартрозом
в зависимости от конституции.

Материалы и методы
 На базе Краевого центра профилактики и лечения 

остеопороза обследовано 207 женщин с остеоартрозом 
от 46 до 74 лет, (средний возраст – 62±6,9 года), по-
стоянно проживающих в экологических условиях г. 
Красноярска. Всем пациенткам было проведено иссле-
дование: антропометрическое [2], рентгенологическое 
(рентгенография суставов и позвоночника), рентгеновская 
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остеоденситометрия (DXA). Полученные соматометриче-
ские показатели у женщин с остеоартрозом сравнивались с 
аналогичными показателями женщин популяции города [6]. 
Типы конституции определялись по схеме И. Б. Галанта [3]. 

Все показатели были обработаны с использованием 
интерактивного пакета «SOMA» и SPSS, V. 19.0. Результаты 
представлены для качественных признаков в виде про-
центных долей и их стандартных ошибок, для количествен-
ных – в виде средних арифметических (М) и стандартных 
отклонений (σ). Проверку статистической значимости раз-
личий проводили при помощи t-критерия Стьюдента и χ2 
для независимых выборок. Корреляционные связи между 
исследуемыми признакам определялись с использованием 
критерия Спирмена. Различия оценивали как статистиче-
ски значимые при р<0,05[4]. 

Результаты и обсуждение
По нашим данным, остеопороз был выявлен у 85 жен-

щин, распространенность коморбидности остеоартроза и 
остеопороза составила 41%. Женщины с коморбностью 
остеоартроза и остеопороза по антропометрическим дан-
ным отличались от женщин с остеоартрозом более низким 
ростом, массой тела и индексом массы тела (ИМТ). Все 
пациентки страдали избыточным весом (табл. 1). Компо-
нентный состав тела достоверных различий не имел.

Таблица 1
`-20./.,%20(7%1*(% /.* ' 2%+( 

&%-9(- 1 *.,.0!($-.12<> .12%. 020.'  
( .12%./.0.' 

Показатели 
антропометрии

Женщины 
с коморбидностью 

остеоартроза 
и остеопороза

(n=85)

Женщины 
с остеоартрозом

(n=122)
р

Рост, см 158,8±0,5 161,6±0,5 0,001

Масса, кг 73,2±1,3 77,8±1,4 0,001

ИМТ, кг/м² 28,9±0,4 29,9±1,0 0,01

Примечание: * – проверка статистической значимости различий прово-
дилась при помощи t-критерия Стьюдента для независимых выборок.

При проведении корреляционного анализа между мине-
ральной плотностью костной ткани (МПК) по шейке бедра 
и позвоночнику и процентному содержанию жира в соме 
определялась достоверная отрицательная корреляционная 
связь средней силы (r=-0,36, р=0,0001 и r=-0,31, р=0,0001 
соответственно), то есть при увеличении процентного со-
держания жировой массы тела, минеральная масса костей 
снижалась. Кроме того, имелась положительная корреля-
ционная связь между МПК по шейке бедра и процентным 
содержанием мышечной (r=0,2, р=0,01) и костной массы 
(r=0,324, р=0,02). 

Нами выявлено, что у женщин с коморбидностью осте-
оартроза и остеопороза чаще определялись мезосомная 
(55,3%) и мегалосомная конституции (43,5 %), лептосомная 
диагностировалась лишь у 1,2 % пациенток. 

Отмечено, что 50 женщин с коморбидностью остео-
артроза и остеопороза (58,8%) имели остеопоротические 
переломы. Структура переломов представлена на рис. 1. 
У пациенток с коморбидностью остеоартроза и остеопороза 
преобладали переломы предплечья и позвонков, у каждой 
четвертой женщины выявлялись сочетанные переломы, 
переломы шейки бедра встречались в 14% случаев. 

Распространенность переломов у женщин с комор-
бидностью остеоартроза и остеопороза в зависимости от 
конституции представлена в табл. 2. У женщин мезосомной 
конституции переломы диагностировались достоверно 
чаще, чем у женщин мегалосомной конституции. Выяв-
лена прямая корреляционная связь средней силы между 
мезосомной конституцией и наличием остеопоротических 
переломов у женщин с остеоартрозом (r=0,3, р<0,001).

Таблица 2
p 1/0.120 -%--.12< /%0%+.,." 3 &%-9(- 

1 *.,.0!($-.12<> .12%. 020.'  ( .12%./.0.'  
" ' "(1(,.12( .2 *.-12(236((

Конституция
Переломы у женщин с коморбидностью 

остеоартроза и остеопороза (n=50)
абс. %

Мегалосомная 21 42,0±3,7*

Мезосомная 28 56,0±4,1*

Лептосомная 1 2,0±1

Примечание: * – значимость различий оценивалась при помощи критерия χ2 

Пирсона с поправкой на непрерывность, p<0,001.

В структуре переломов у пациенток мезосомной 
конституции по сравнению с женщинами мегалосом-
ной конституции преобладали переломы позвонков, 
у пациенток мегалосомной конституции – переломы 
предплечья. Множественные переломы встречались 
только у представительниц мезосомной конституции 
(табл. 3). 

Полученные данные свидетельствуют о том, что со-
четание остеоартроза и остеопороза у женщин не редкое 
явление, при этом большая часть пациенток имеет осте-
опоротические переломы. Женщины с коморбидностью 
остеоартроза и остеопороза отличаются от женщин с 
остеоартрозом более низким ростом, весом, ИМТ и стра-
дают избыточным массой тела. Показатели жировой массы 
тела этих женщин имеют отрицательную корреляционную 

Рис. 1. Структура переломов у женщин с коморбидностью 
остеоартроза  и остеопороза. 
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взаимосвязь с МПК, что противоречит ранним пред-
ставлениям о протективной роли избыточной массы тела 
на МПК. Среди женщин мезосомной конституции пере-
ломы встречаются достоверно чаще и имеют с ней прямую 
корреляционную связь. Локализация переломов также 
характеризуется конституциональной взаимосвязью: у 
женщин мезосомной конституции преобладают пере-
ломы позвонков, у пациенток мегалосомной конститу-
ции – переломы предплечья. Множественные переломы 
встречаются только у представительниц мезосомной 
конституции. 

В настоящее время коморбидность остеоартроза и 
остеопороза остается еще не достаточно изученной, но 
уже имеющиеся результаты говорят о том, что пациентки 
с избыточной массой тела с остеоартрозом также в значи-
тельной степени подвержены переломам и им необходимы 
профилактические мероприятия, способствующие сохра-
нению МПК и предотвращению переломов.

OSTEOPOROTIC FRACTURES 
IN PATIENTS WITH OSTEOARTHRITIS

E. V. Kapustina, T. Y. Bolshakova, E. P. Sharaikina,
V. A. Chupahina, T. L. Panchenko

Krasnoyarsk State Medical University named 
after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

Abstract. This paper presents the prevalence and structure 
of osteoporotic fractures in women with osteoarthritis according 
to the constitution. It was revealed that the prevalence and 
localization of fractures has constitutional features. Among 
women of mezosomic constitution in comparison with 
the women of megalosomic constitution are prevailed the 
vertebral fractures, and in women-patients of megalosomnic 
constitution – fractures of the forearm. Multiple fractures occur 
only in mezosomnic constitution.

Key words: osteoarthritis, fractures, osteoporosis, 
constitution.

Таблица 3
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Локализация перелома
Мегалосомная конституция (n=21) Мезосомная конституция (n=28)

р
абс. % абс. %

Предплечье 16 76,1±3,9 14 50,0±4,5 0,001

Позвонки 7 33,3±4,3 11 39,3±4,4 0,0001

Шейка бедра 3 14,3±3,2 4 14,3±3,2 -

Сочетанные переломы

Предплечье +позвонки 5 23,8±3,9 4 14,3±3,2 -

Перелом шейки плеча, ребер, костей голени - - 3 10,7±2,8 -

Примечание:  * – значимость различий оценивалась при помощи критерия χ2 Пирсона с поправкой на непрерывность, р<0,05.
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p%'>,%. Основным морфологическим критерием хронического эндометрита является наличие воспалительных ин-
фильтратов, состоящих преимущественно из лимфоидных элементов и плазматических клеток с очаговым или диф-
фузным характером расположения в строме и в железах. Иммуногистохимическое исследование позволяет провести 
оценку фенотипического состава клеток эндометрия, выявить количество цитотоксических клеток, ограничивающих 
имплантацию эмбрионов и способствующих нарушению репродуктивной функции, а также определить необходимость 
проведения комплексной терапии. 
j+>7%";% 1+." : эндометрий, хронический эндометрит, иммуноморфология, репродуктивные нарушения.

Воспалительные заболевания органов малого таза 
(ВЗОМТ) являются наиболее частой причиной нарушения 
женского здоровья. В структуре ВЗОМТ особое место за-
нимает хронический эндометрит (ХЭ). Увеличение частоты 
патологических изменений эндометрия в популяции у 
женщин репродуктивного возраста отмечают многие ис-
следователи. Частота хронического эндометрита варьирует 
в широких пределах от 0,2 до 66,3%, но в среднем составляет 
14%. Основным контингентом больных хроническим эндо-
метритом являются женщины репродуктивного возраста 
25-35 лет. Данные о частоте хронического эндометрита 
среди гинекологических больных вариабельны (от 2,5 до 
85%), прежде всего это связано с определёнными труд-
ностями диагностики, клинической и морфологической 
верификации [15,18]. 

Согласно общепризнанному определению хронический 
эндометрит – это патологический процесс воспалительно-
го генеза с нарушением структуры и функции эндометрия, 
характеризующийся преимущественно репродуктивными 
нарушениями: бесплодием, невынашиванием беременно-
сти, неудачными попытками экстракорпорального опло-
дотворения и переноса эмбрионов (ЭКО и ПЭ)[1,3,14,30].

Работами В. М. Сидельниковой и Г. Т. Сухих была по-
казана частота встречаемости хронического эндометрита 
у женщин с невынашиванием беременности до 70%, что 
явилось у них причиной формирования недостаточности 
лютеиновой фазы (НЛФ). Механизм прерывания беремен-
ности у данных пациенток связан с теми изменениями, 
которые происходят в эндометрии в результате нарушения 
процессов секреторной трансформации, обусловленной не-
достаточностью продукции или неадекватностью реакции 
органа-мишени на прогестерон. В эндометрии наблюдается 
недоразвитие желёз, стромы, сосудов, недостаточное на-
копление гликогена, белков, факторов роста, избыточное 

количество провоспалительных цитокинов, что ведет к 
неадекватному развитию плодного яйца, и в результате 
происходит выкидыш [16,20].

Существенная роль в развитии хронического эндометри-
та принадлежит нарушениям местного и общего иммунитета, 
манифестирующим воспалительные осложнения после ро-
дов и абортов. Длительная стимуляция иммунокомпетентных 
клеток эндометрия инфекционным возбудителем приводит 
к декомпенсации регуляторных механизмов локального го-
меостаза, что поддерживает персистенцию инфекционного 
процесса. Хроническая активация клеточных и гуморальных 
провоспалительных реакций сопровождается повышенной 
выработкой цитокинов и других биологически активных 
веществ, обусловливающих нарушения микроциркуляции, 
экссудацию и отложение фибрина в строме эндометрия, что 
формирует соединительнотканные фибринозные спайки в 
строме и/или внутриматочные синехии различной степени 
выраженности [4,19].

Существует множество факторов риска развития хро-
нического эндометрита, в том числе одним из значимых 
является проведение различного рода внутриматочных 
манипуляций. Медицинские аборты, выскабливания сте-
нок полости матки, биопсия эндометрия, гистероскопия, 
гистеросальпингография, гидросонография, инсеминации, 
экстракорпоральное оплодотворение – способствуют раз-
витию хронического эндометрита в 95% случаев[6,7].

Клиническая картина хронического эндометрита, 
как правило, малоспецифична и в значительной степени 
отражает глубину и длительность патоморфологических 
изменений в слизистой оболочке матки. Рядом авторов 
отмечено, что основным симптомом хронического эндо-
метрита (в 93% случаев) являются перименструальные 
кровяные выделения. Среди клинических симптомов 
особое место занимает бесплодие (преимущественно 
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вторичное), неудачные попытки ЭКО и невынашивание 
беременности [11,13,18,25,28].

Диагностика хронического эндометрита основана на 
анализе клинических симптомов, данных анамнеза, эхо-
графической картины и морфологического исследования 
эндометрия [5,10,12].

«Золотым стандартом» диагностики хронического эндо-
метрита является морфологическое исследование эндоме-
трия, которое должно быть обязательным звеном алгоритма 
обследования пациенток с нарушениями репродуктивной 
функции[5,15,16]. Диагностическое выскабливание или 
биопсию слизистой оболочки матки производят в среднюю 
и позднюю фазы пролиферации, на 7-11-й дни менструаль-
ного цикла. Общепринятые морфологические критерии 
диагностики хронического эндометрита:

 – Наличие воспалительных инфильтратов, состоящих 
преимущественно из лимфоидных элементов и плазмати-
ческих клеток с очаговым характером расположения –
вокруг желез и сосудов. Не исключается и диффузный 
характер расположения лимфоидных элементов. Инфиль-
траты располагаются преимущественно в функциональном 
слое, но весьма характерно и базальное их расположение.

– Формирование лимфоидных фолликулов в функцио-
нальном слое эндометрия.

– Очаговый фиброз стромы, который возникает 
при длительном течении хронического воспалительного 
процесса в эндометрии и иногда захватывает обширные 
участки.

– Склеротические изменения со стороны спиральных 
артерий с формированием клубков спиральных артерий.

– Дистрофические изменения со стороны желез эндо-
метрия. Изменения железистого и стромального компонен-
тов не соответствуют дням менструального цикла. 

Морфометрический анализ обеспечивает количествен-
ную оценку эндометрия. При трубно-перитонеальной 
форме бесплодия и невынашивании беременности об-
условленными хроническим эндометритом, отмечается 
несоответствие гистологической картины эндометрия 
дню менструального цикла. Отсутствие децидуаподобно-
го метаморфоза и слабое развитие сосудов мышечного и 
капиллярного типа в лютеиновую фазу [2,21]. Совокуп-
ность морфологических изменений эндометрия влияет на 
рецептивность эндометрия и ограничивает возможность 
имплантации эмбриона, влияя в целом на эффективность 
лечения бесплодия методами вспомогательной репродук-
ции и невынашивание беременности [9,23,24,37].

Эндометрий содержит большое число иммунокомпе-
тентных клеток, фенотипический состав которых имеет 
важное значение для иммунологического баланса между 
эмбрионом и эндометрием. Иммунные реакции, проте-
кающие в эндометрии, принимают участие в реализации 
защитной функции при проникновении в полость матки 
инфекционных агентов, а также полноценной импланта-
ции и развитии эмбриона [17]. Эпителиоциты эндометрия 

способны к самостоятельной секреции цитокинов, хемо-
кинов и молекул клеточной адгезии. Их функциональная 
активность во многом зависит от состояния клеток стромы 
эндометрия. Результаты нескольких исследований пока-
зывают, что клетки стромы опосредованно обеспечивают 
влияние эстрогенов на эпителиоциты эндометрия [9,23].

На сегодняшний день широко используется метод 
выявления специфических антигенов плазматических 
клеток и субпопуляций лимфоцитов эндометрия при по-
мощи иммуногистохимического исследования [17,19,33]. 
Иммуноциты эндометрия представлены ассоциацией 
макрофагов, NK-клеток, нейтрофилов, лейкоцитов и им-
муноглобулин-продуцирующих клеток. При детекции суб-
популяций лимфоцитов выделяют: CD3+ – Т-лимфоциты, 
CD4+ – Т-хелперы, CD8+ – Т-супрессоры, CD14+–
моноциты/ макрофаги, CD16+– натуральные киллерные 
клетки (NK), CD45 – лейкоциты, CD56+ – NK, БГЛ, 
CD95+ – Fas-антиген, маркер апоптоза, CD138 – плаз-
матические клетки, исключая зрелые В-лимфоциты 
[16,26,32,34,35]. 

Самой многочисленной популяцией лимфоцитов, пред-
ставленных в эндометрии, являются большие гранулярные 
лимфоциты (БГЛ), которые многие авторы представляют 
как децидуальные NK-клетки (CD56+). В пролиферативную 
фазу цикла их доля составляет около 8% от всех клеток 
эндометрия, в секреторную фазу – 60%, а в ранние сроки 
беременности – более 70% [2,19,32,39]. Установлено, что 
под влиянием яичниковых гормонов происходит не только 
численное увеличение NK-клеток эндометрия, но их акти-
вация с экспрессией хемокинов [8,27].

В слизистой оболочке матки макрофаги могут достигать 
10% общего числа лейкоцитов [15]. Это указывает на значи-
мую роль макрофагов в процессах реализации иммунного 
ответа. Интересен и тот факт, что после имплантации ма-
крофаги покидают зону инвазии хориона и практически 
отсутствуют в децидуальной ткани, выявляясь только в 
околоплацентарном кровотоке [9,40]. Функциональная 
активность макрофагов эндометрия во многом подчинена 
гормональным влияниям. Установлена способность эстро-
генов индуцировать активность макрофагов. Кроме того 
макрофаги не имеют ядерных рецепторов к прогестерону, а 
их чувствительность к влиянию прогестерона обусловлена 
перекрестным связыванием прогестерона с рецепторами 
глюкокортикоидов [23].

Популяция NK-клеток (CD56+), Т-лимфоциты (CD3+) 
и макрофаги (CD14+) эндометрия являются основными 
источниками цитокинов, благодаря которым при беремен-
ности поддерживается доминирование Th-2 типа иммун-
ного ответа. Выявление NK-клеток в большом количестве 
вокруг инвазивного цитотрофобласта позволило говорить 
об их участии в изоляции антигенов эмбриона от иммунной 
системы матери, ограничении экспансии трофобласта в 
ткани матки и перестройке спиральных артерий в ходе 
беременности [8,20,29,31,35].
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Доказано, что NK-клетки могут усиливать воспали-
тельный ответ посредством макрофагов и генерирования 
цитокинов, активирующих цитотоксические Т-лимфоциты. 
Также установлена, способность NK-клеток эндометрия 
вырабатывать ряд биологически активных молекул: γ-IFN, 
TNF-α, IL-8, IL-10, TGF-β1. При недостаточности NK-звена 
эндометрия отмечается увеличение эпизодов вирус-
ных инфекций и герпетической инфекции в частности 
[16,17,36,38].

Изменение численности NK-клеток в эндометрии на 
фоне бактериально-вирусной инфекции и воспаления 
приводит к нарушению баланса секретируемых цитокинов 
и превалированию Th-1 типа иммунного ответа, что вы-
зывает ограничение инвазии трофобласта и прерывание 
беременности [10,13,31].

Работами отечественных и зарубежных авторов по-
казано, что хронический эндометрит характеризуется 
комплексом иммуноморфологических изменений. В про-
лиферативную фазу на 7-11-й день цикла в эндометрии 
выявлено достоверное увеличение числа моноцитов/
макрофагов (CD14+) и NK-клеток (CD56+). Отмечается 
незначительное повышение общего числа Т-лимфоцитов 
(CD3+). Уровни Т-хелперов (CD4+) и Т-супрессоров (CD8+), 
а также их соотношение не отличаются от показателей 
у здоровых женщин. Увеличение числа NK-клеток (CD56+) 
и макрофагов (CD14+) в эндометрии женщин с патологией 
репродукции характеризует интенсивность воспалительно-
го процесса в ткани и является неблагоприятным фактором, 
препятствующим нормальной адгезии и имплантации бла-
стоцисты, а также дальнейшему развитию трофобласта. 
Число CD95+-клеток (маркеров апоптоза) значительно 
превышает аналогичный показатель у здоровых женщин, 
и свидетельствует о высоком уровне запрограммирован-
ной клеточной гибели на фоне хронического воспаления 
в эндометрии [2,19,22,34].

Хламидийно-ассоциированные эндометриты харак-
теризуются высоким содержанием в строме эндометрия 
B-лимфоцитов, которые диффузно инфильтрируют строму 
эндометрия, а в 11% случаев формируют очаговые плотные 
лимфоидные скопления по типу лимфоидных фолликулов. 
Отмечается неполноценная секреторная трансформация же-
лёз, отставание и развитие фиброза стромы эндометрия [22].

Таким образом, деструктивное воздействие иммуно-
компетентных клеток на ткани эндометрия приводит к 
формированию хронического аутоиммунного эндометрита. 
Итогом долгой патогенетической цепочки оказываются 
нарушение имплантации в программах ЭКО и переноса 
эмбриона и невынашивание беременности [1,3,14,30,38]. 

Учитывая сложность строения и способность к ци-
клической трансформации, в эндометрии эти изменения 
особенно выражены и сложны для коррекции. При этом 
рецептивность эндометрия складывается из множества 
факторов, каждый из которых требует оценки. Патогене-
тически обоснованная терапия хронического эндометрита 

у женщин с нарушениями репродуктивной функции по-
зволяет восстановить структуру и функциональную актив-
ность эндометрия, восстановить фенотипический состав 
иммунокомпетентных клеток и нивелировать факторы, 
препятствующие наступлению и нормальному развитию 
беременности [11].

IMMUNOMORPHOLOGICAL FEATURES 
IN WOMEN WITH ENDOMETRIAL REPRODUCTIVE 
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Abstract. The main morphological criteria of chronic 
endometritis is the presence of inflammatory infiltrates, 
consisting mainly of lymphoid cells and plasma cells with 
focal or diffuse nature of the location in the stroma and glands. 
Immunohistochemical study permit to assess the phenotypic 
endometrial cells, identify the number of cytotoxic cells, 
limiting the implantation of embryos and promoting the 
reproductive disorders, and determine the need for combination 
therapy.
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АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ДИАГНОСТИКИ И ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ 
HELLP – СИНДРОМА И ОСТРОГО ЖИРОВОГО ГЕПАТОЗА У БЕРЕМЕННЫХ

Г. В. Грицан1, А. И. Грицан1, Д. П. Еремеев2, Р. В. Янковский1

 1ГБОУ ВПО Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого 
Министерства здравоохранения РФ, ректор – д. м. н., проф. И. П. Артюхов; 

2БМУЗ «Родильный дом № 5», Красноярск, гл. врач – О.И. Ковалевская.

p%'>,%. Представлен ретроспективный и проспективный анализ результатов интенсивной терапии 20 беременных 
и родильниц с HELLP-синдромом и острым жировым гепатозом. Заболевание протекало в трех вариантах: 1) тяжелая 
преэклампсия с острой печеночной недостаточностью, возникшей до родоразрешения; 2) преэклампсия различной сте-
пени тяжести до родоразрешения с развитием острой печеночной недостаточности через 4-8 часов после родораз-
решения; 3) «печеночная» форма (лабораторные показатели соответствовали острой печеночной недостаточности, 
а клиника гестоза имела стертое (моносимптомное) течение. Показано, что комплексная интенсивная терапия, по-
зволила обеспечить выживание 70% больных.
j+>7%";% 1+." : преэклампсия, HELLP-синдром, острый жировой гепатоз беременных, интенсивная терапия, леталь-
ность.

Известно, что тяжелые формы преэклампсии, такие 
как HELLP-синдром и острый жировой гепатоз, являют-
ся критическими состояниями, при которых достаточно 
быстро возникает синдром полиорганной дисфункции и 
имеет место высокий уровень летальности [1,3,4,6]. Следует 
констатировать, что на ранних этапах диагностика данных 
патологических состояний является достаточно сложной 
проблемой, связанной не только с верификацией патологии 
(между собой), но и с патологией печени не связанной с 
беременностью [2,4,8,9]. 

В последние годы появились публикации о методах диф-
ференциальной диагностики HELLP-синдрома и острого 
жирового гепатоза при беременности, однако сведений по-
священных особенностям течения и методам комплексной 
интенсивной терапии недостаточно [1,2]. 

Цель: оценить клинические данные и результаты интен-
сивной терапии беременных с HELLP синдромом и острым 
жировым гепатозом (ОЖГБ). 

Материалы и методы
Проведен проспективный и ретроспективный анализ 

клинических данных и результатов интенсивной терапии 
у 20 беременных и родильниц в возрасте 25,8±1,4 лет с 
тяжелыми атипичными формами преэклампсии (HELLP-
синдром – 9 случаев, острый жировой гепатоз – 11 наблю-
дений) за период 2000-2011 гг. Летальный исход наступил 
у 6 (30%) больных.

Оценка тяжести состояния и прогнозирование леталь-
ного исхода проводилась по шкале SAPS II при поступлении 
в роддом и в первые сутки после родоразрешения.

Во всех случаях диагноз был выставлен при сроке бере-
менности в среднем 32,3±0,98 (27-38) недель. 

Для изучения динамики сдвигов системы гемокоагу-
ляции у всех исследуемых беременных проводилась ди-
намическая оценка свертывающего, антисвертывающего, 
фибринолитического звеньев коагуляционного каскада 
и сосудисто-тромбоцитарного гемостаза на следующих 
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этапах: при поступлении в лечебное учреждение, на1-е (1 
этап), 2-е (2 этап), 3-е (3 этап), 5-е (4 этап), 7-е (5 этап), 10-е 
(6 этап) сутки лечения. 

На этапах диагностики и интенсивной терапии про-
водился мониторинг за жизненно важными функциями 
пациента: АД, ЧСС, ЭКГ, ЧДД, SpO

2
, PetCO

2
, ЦВД, поча-

сового диуреза, осуществлялась оценка клинического и 
биохимического анализа крови при поступлении в лечебное 
учреждение, на 1-е (1 этап), 3-е (2 этап), 5-е (3 этап), 7-е (4 
этап), 10-е (5 этап) сутки лечения. Также изучили газовый 
состав крови, провели анализы мочи и ультразвуковое ис-
следование. 

Интенсивная терапия проводилась по следующим 
направлениям: антигипертензивная терапия – 25% маг-
ния сульфат, клонидин, нифедипин; гемодинамическая 
поддержка (инфузионная терапия при необходимости 
и траснфузионная) в сочетании с вазоактивными и ино-
тропными препаратами до достижения следующих це-
левых показателей гемодинамики: ЦВД= 7-15 мм рт.ст., 
АДср  65 мм рт.ст., диурез – 0,5 мл/кг/час, гематокрит – 
30%); трансфузионная терапия (альбумин, свежезаморожен-
ная плазма, эритроцитарная масса, тромбомасса, криопреци-
питат); респираторная поддержка; седация; обезболивание; 
гепатопротекторы; сандостатин; нутритивная поддержка; 
коррекция в системе гемостаза; профилактика стресс-язв 
ЖКТ; внутривенное введение иммуноглобулинов; эмпи-
рическая адекватная антимикробная терапия; экстракор-
поральные методы детоксикации (при наличии показаний).

Описательные статистики для количественных пара-
метрических признаков представлены в виде среднего 
значения и стандартной ошибки среднего. Количественные 
признаки представленны абсолютными значениями и про-
центными долями.

Оценка нулевой гипотезы осуществлялась с помощью 
критериев для множественных и попарных сравнений, в 
связанных и независимых группах наблюдения исходя из 
вида распределения учетных признаков.

Уровень отвержения нулевой гипотезы принимался 
при р<0,05.

Результаты и обсуждение
До поступлении в лечебное учреждение клинико-ла-

бораторные проявления патологии печени отмечались у 
6 (30%) беременных уже в течение предшествующих 14 
суток, у 7 (35%) беременных в течение 10 суток и у 7 (35%) 
беременных на протяжении 30 суток. 

 У 8 (40%) беременных до развития острой печеночной 
недостаточности симптомы преэклампсии имели латент-
ное течение, в 3 (15%) случаях развивалась эклампсия, у 2 
(10%) больных была отслойка плаценты. В 50 % (10) случаях 
больные поступали с тромбоцитопенией (тромбоцитов 
меньше 100х109/л), высоким уровнем трансаминаз, щелоч-
ной фосфатазы и билирубина в крови. В 7 (77,8%) случаях 
из 9 клинико-лабораторные показатели HELLP-синдрома 
выявлены в первые сутки после родоразрешения. 

У 11 (55 %) больных развитию HELLP-синдрома и острого 
жирового гепатоза предшествовало перенесённое острое 
респираторное заболевание. Симптомы внутрипеченоч-
ного холестаза диагностированы у всех больных перед 
родоразрешением. 

Родоразрешены операцией кесарево сечения 19 (95 %) 
больных. В 45% (9 чел.) случаях из-за массивного внутри-
брюшного кровотечения или гнойного метроэндометрита 
была проведена релапаратомия и экстирпация матки в 
разные сроки послеоперационного периода.

В день поступления у 15 (75%) больных отмечалась тош-
нота, у 7 (35%) рвота, у 5 (25%) больных кожный зуд. Во всех 
случаях наблюдались боли в животе различной локализа-
ции, больше в гастродуоденальной зоне. Генерализованные 
отеки по всему туловищу отмечались в 30% (6 чел.) случаев, 
в области конечностей и лица – 10% (2чел.) наблюдений, 
только в области конечностей – 40% (8 чел.), пастозность 
лица наблюдалась у 10% (2 чел.) беременных. Отеков не 
было в 10% случаях. В среднем уровень протеинурии 
в разовой порции мочи составил 279,7±127,05 мг, при этом 
у 50% (10) больных отмечались только следы белка – 50 мг 
и менее, а в 10% (2 чел.) случаев более 2000 мг, у 40% (8 чел.) 
больных белок в моче не определялся. В среднем уровень 
диуреза составлял 0,6±0,1 мл/кг/час. 

Латентное течение гестоза в 40% случаев, до проявления 
острой печеночной недостаточности характеризовалось 
умеренной артериальной гипертензией и отеками различ-
ной локализации (50% больные с HELLP-синдромом и 50% 
с жировой дистрофией печени). В 15% возникала экламп-
сия, все случаи диагностированы до родоразрешения. 
Судороги тонико-клонического характера возникали на 
фоне выраженной печеночной недостаточности. Жел-
туха кожи и иктеричность склер отмечалась у 11 (55%) 
беременных. 

 У исследуемых пациенток при поступлении имели 
место артериальная гипертензия (АДс =155,3±2,83 мм 
рт. ст.; АДд = 95,4±1,81 мм рт. ст.; АДср=115,4±1,82), 
синусовая тахикардия (ЧСС=90,4±2,5 уд/мин), и уро-
вень центрального венозного давления, в среднем равный 
34,1±4,7 мм вод.  ст. До родоразрешения, с целью коррекции 
артериальной гипертензии, у 13 больных использовалось 
титрование магния сульфата 25% в дозе 1,1±0,13 г/час, 
которое сочеталось в 9 случаях с применением нифедипи-
на 32±2,7 мг, а в 17 случаях из 20 использовали клонидин 
121,8±10,2 мкг. 

При поступлении уровень гемоглобина в среднем со-
ставлял 100,1±4,3 г/л, у 3 больных гемоглобин был ниже
90 г/л. Число лейкоцитов составляло 12,4±0,8х109/л 
при этом нейтрофилов – до 74,5±2,4%, тромбоцитов – 
161,6±10,5 х109/л. Уровень свободного гемоглобина у бере-
менных женщин до родоразрешения в целом не превышал 
8,63±0,9 г/л, у 6 пациенток показатели были выше средне-
нормативных значений (2-е сутки с ОЖГБ). Уровень били-
рубина в крови при поступлении составил 54,6±8,2 ммоль/л,
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прямой – 26,5±4,9, непрямой – 28,05±4,2, АЛТ – 
129,05±14,8 ЕД, АСТ – 119,9±13,6 ЕД, общий белок – 
52,3±0,9 г/л, гипоальбуминемия 31,7±0,7 г/л, щелочная 
фосфатаза умеренно повышалась от нормы и составляла 
429,5±32,6 ммоль/л. В среднем существенных отклонений 
от нормы в уровнях мочевины, креатинина и сахара в крови 
не отмечалось. Однако у 6 больных уровень креатинина 
в крови был выше 90 ммоль/л. 

Изменения в свертывающем звене гемостаза харак-
теризовались хронометрической гиперкоагуляцией, что 
подтверждалось уровнями АЧТВ (31,2±0,8 сек, p<0,02 
в сравнении с контролем – 38,9±0,2 сек), умеренным уд-
линением конечного этапа свертывания ТВ (16,0±0,6 сек, 
p<0,01 в сравнении с контролем – 14,5±0,1 сек), а также 
снижением потенциала К-витамин зависимых факторов 
(ПТИ= 67,7±3,4%) при уровне фибриногена, равном 
2,5±0,1 г/л. Отмечался высокий уровень растворимых фи-
брин мономерных комплексов (ОФТ=17,8±0,9). Уровень 
тромбоцитов в среднем не превышал 161,6±10,5 х109/л. 

Во всех случаях, до родоразрешения, проводилась ин-
фузионная терапия кристаллоидами – 781,6±75,4 мл и у 5 
больных применялись гидроксиэтилкрахмалы 
(ГЭК). В 6 случаях до операции кесарево сече-
ние применяли дексаметазон 19,0±2,4 мг (при 
уровне тромбоцитов менее 100 х109/л). 

Сроки родоразрешения от поступления в 
родовспомогательное учреждение зависели 
от своевременности постановки диагноза: в 
течение первых суток родоразрешено 10 (50%) 
беременных; на 2-е сутки – 5 (25%) беременных; 
на 4-е сутки – трое больных (15%); на 7-е сутки 
– 2 (10 %) беременных.

Во время оперативного родоразрешения, для 
восполнения дефицита факторов свертывания 
крови, требовалось переливание свежезаморо-
женной плазмы 8 (40%) больным в средней дозе 
792,3±74,7 мл. Повышенная кровоточивость из 
мест инъекций, операционной раны наблюда-
лась у 11 пациенток, что продолжилось и в по-
слеоперационном периоде. 

Перед родоразрешением оценка по шкале 
SAPS II составила 30,3±1,7 балла. После ро-
доразрешения в 15 случаях прогрессировала 
полиорганная недостаточность и наибольший 
показатель по шкале SAPS II составил 54,5±2,5 
балла на 3-4-е сутки. Тяжесть состояния была 
обусловлена острой печеночной-почечной 
недостаточностью (гипербилирубинемия, повышение 
печеночных ферментов, щелочной фосфатазы, желтуха, 
олигоурия), острым расстройством гемостаза (геморрагиче-
ский синдром, тромбоцитопения, гипокоагуляция), острой 
дыхательной недостаточностью шунто-диффузионного 
генеза, острой сердечно-сосудистой недостаточностью (ги-
потонией в результате кровопотери), острой церебральной 
недостаточностью.

После операции 12 больных были переведены на прод-
ленную ИВЛ, 3 больных экстубированы, но на 2-3-и сутки 
при нарастании дыхательной недостаточности повторно 
интубированы. 

Для поддержания стабильной гемодинамики в 100% 
проводилась инфузионная терапия, которая состояла из 
изотонических кристаллоидов в сочетании с гидрокси-
этилкрахмалами (ГЭК 200/0,5; ГЭК 130/0,4), соотношение 
которых варьировало от 2:1 до 3:1. Гемодинамическая под-
держка при шоке обеспечивалась в сочетании с инфузион-
ной терапией кардиотоническими дозами допамина 6,0-15,0 
мкг/кг/мин с адреналином 0,05-0,2 мкг/кг/мин.

При уровне альбумина ниже 28 г/л назначался аль-
бумин, его наибольшая частота применения (11 случаев) 
в дозе 105,0±8,5 мл имела место на 3-е сутки лечения. 
Тем не менее, легкая гипопротеинемия сохранялась 
до 7-10 суток интенсивной терапии. При этом общий 
белок в сыворотке крови к 7-10 суткам лечения все же 
возрастал в среднем до 52,1±0,9 г/л (при исходной вели-
чине на 1-е сутки после родоразрешения 50,9±1,3 г/л) 
(табл. 1). 

В 1-е сутки интенсивной терапии переливание эритро-
цитарной массы, при уровне гемоглобина менее 80 г/л, осу-
ществлялось 6 (30,0%) больным в среднем объеме 490±26,9 
мл; на вторые сутки – в 17 (85%) случаев (626,4± 77,3 мл); 
на третьи – в 16 (80%) (656,3 ±51,7 мл) наблюдений, на 
пятые – в 10 (50%) случаев (765,3 ±53,5 мл), на седьмые – 
в 6 (30%) случаев (556,3 ±31,7 мл), а в последующем вообще 
не проводилось. На этом фоне, в первые сутки лечения, 

Таблица 1
d(- ,(*  /.* ' 2%+%) *0."( 3 !.+<-;5 1 #%12.'.,, 

.!31+."+%--;, /.0 &%-(%, /%7%-( (MQm)

Параметры
Этапы исследования

1 сутки
n1 = 20 

3 сутки 
n2 = 19 

5 сутки 
n3 = 18 

7 сутки 
n4 = 17 

10 сутки 
n5=16 

Гемоглобин, г/л 76,3±2,5 71,6±2,9 79,7±1,8 86,3±2,1 87,3±3,5

Общий белок, г/л 50,9±1,3 48,2±0,9 50,1±0,9 51,1±0,8 52,1±0,9

Альбумин, г/л 28,5± 0,8 27,1±0,8 30,1±0,8 29,7±0,7 30,1±0,7

Билирубин, мкмоль/л 163,7±9,7 224,2±18,3 120,1±18,1 90,8±17,7 66,8±19,6

прямой 78,76,4 130,813,9 50,88,6 38,48,5 39,513,5

непрямой 28,1±4,1 84,7±8,1 98,6±11,2 64,5±9,6 22,4±0,01

АЛТ, ЕД 307,4±22,9 210,2±31,4 162,6±31,9 136,6±37,6 111,4±26,4

АСТ, ЕД 309,3±18,6 219,3±32,1 132,9±27,7 117,3±34,3 99,5±24,8

Мочевина, ммоль/л 10,2±0,6 13,3±0,7 22,3±1,3 22,5±1,2 13,5±1,2

Креатинин, мкмоль/л 83,2±4,1 109,3±6,1 162,5±13,5 204,6±45,3 198,1±48,9

Щелочная 
фосфатаза, мкмоль/л 410,5±33,6 560,5±30,7 574,2±63,2 464,7±54,7 340,7±50,2

Калий, ммоль/л 3,4±0,1 4,2±0,2 4,6±0,2 4,5±0,6 4,5±0,3

Натрий, ммоль/л 143,5±1,3 151,3±2,1 149,1±1,7 146,8±1,8 149,6±1,9
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уровень гемоглобина в крови в среднем равнялся 79,3±2,5 
г/л, на 3-е сутки – 71,6±2,9 г/л, на 5-е сутки – 79,7±1,8 
г/л, на 10-е сутки – 87,3±3,6 г/л,

Существенных изменений в уровнях электролитов 
K+, Na+ на этапах проведения интенсивной терапии не 
обнаруживалось. 

Гипербилирубинемия имела место на всех этапах ин-
тенсивной терапии. В первые сутки после родоразрешения 
уровень билирубина в сыворотке крови составлял 163,7±9,7 
за счет прямой фракции, на 3-е сутки – увеличивался на 
37,4%, к 5-м суткам уменьшался на 27% по отношению 
к первому этапу исследования. На 10-е сутки (5 этап) 
показатель билирубина составлял в среднем 66,8±19,6 
мкмоль/л (за счет прямой фракции), что ниже на 40%, чем 
на 1-м этапе, но все же, оставался выше верхней границы 
нормативных показателей. В первые трое суток преоб-
ладал уровень прямой фракции билирубина, на 5-7 сутки 
уровень непрямой фракции. Показатели трансаминаз в 
сыворотке крови на 1-3 этапах были выше нормы в 8-10 раз, 
к 10-м суткам показатели снижались на 63,5% по сравнению 
с 1 этапом. 

В то же время на 3-и и 5-е сутки проведения интенсив-
ной терапии уровень мочевины в крови возрастал в среднем 
до 22,3±1,3 ммоль/л, что на 45% выше, чем на первом этапе 
исследования. Однако, к 10-м суткам лечения концентра-
ция мочевины статистически значимо уменьшалась и в 
среднем составляла 13,5 ммоль/л. Подобная лаборатор-
ная картина наблюдалась и в динамике 
уровня креатинина, но максимальное его 
повышение в крови имело место на 7-е 
сутки терапии (табл. 1). Уровень щелочной 
фосфатазы на всех этапах был выше нор-
мы, максимальные значения отмечались 
на 5-е сутки.

В 80% наблюдений, с антигипертензив-
ной целью использовали магния сульфат 
в дозе 0,97±0,12 г/час и/или клонидин от 
150-250 мкг/в/в. 

Длительность проведения респира-
торной поддержки в среднем составила 
10,1±0,8 суток. Из глюкокортикостерои-
дов использовали дексаметазон в дозе от 
12,0±1,5 до 19,3±1,8 мг и метилпреднизолон 
501,6±1,5 до 1250,3±81,2 мг. 

У 70% больных глюкокортикостерои-
ды применялись до 7 суток интенсивной 
терапии.

У 25% (5 чел.) больных в программу ин-
тенсивной терапии включался пентаглобин. 

На этапах интенсивной терапии име-
ли место изменения в системе гемостаза. 
Так, в 1-е сутки после родоразреше-
ния, была выявлена хронометрическая 
гипокоагуляция по АЧТВ. Максимальные 

значения гипокоагуляции отмечались на 2-м этапе ис-
следования – 51,0±2,2с. Однако уже на 3-е сутки АЧТВ 
уменьшалось на 13,5%, а к 5-м суткам диагностирована 
хронометрическая гиперкоагуляция. На 1-3 этапах ис-
следования отмечался дефицит потенциала К-витамин 
зависимых факторов свертывания. Безопасный уровень 
ПТИ=79,8±4,2% диагностирован на 5-7-е сутки интен-
сивной терапии, а на 10-е сутки – ПТИ=82,7±3,8%, 
что на 43% больше, чем на 2-е сутки лечения. Уровень 
фибриногена в крови до 4-го этапа был ниже 2,5, на 5 этапе 
составил 3,4±0,18 г/л (табл. 2). На этом фоне наблюдалась 
достаточно высокая концентрация растворимых фибрин-
мономерных комплексов (тромбинемия) по ОФТ на всех 
этапах исследования, что свидетельствовало об активации 
свертывающего звена гемостаза. Тромбоцитопения отмеча-
лась до 5-го этапа и на 10-е сутки количество тромбоцитов 
составило 206,1±6,2 х 109/л при их высокой агрегационной 
активности в сравнении с контролем. Величина АТ III в пер-
вые трое суток была не больше 73,6±1,5%, в последующем к 
10-м суткам показатель АТ III вырос на 27%. На всех этапах 
исследования отмечалось угнетение фибринолиза по тесту 
ХЗФ. Однако, уровень Д-димеров превышал нормативные 
показатели в 3-4 раза до 5-го этапа, а на 10-е сутки составил 
1023,3±55,4. Конечный этап свертывания (тромбиновое 
время) по отношению к контролю был удлинен на всех 
этапах исследования (табл. 2).

Коррекция изменений в системе гемостаза осущест-

Таблица 2
d(- ,(*  (',%-%-() " 1(12%,% #%,.12 '  3 !.+<-;5 

1 #%12.'.,, .!31+."+%--;, /.0 &%-(%, /%7%-( (MQm)

Параметры
Этапы исследования

1 сут.
n1 = 20

2 сут.
n2=20 

3 сут.
n3=19

5 сут.
n4=18

7 сут.
n5=17 

10 сут.
n6=16

ПТИ, % 63,8±2,6 57,3±2,13 58,5±3,1 74,1±3,3 79,8±4,2 82,7±3,8

ТВ, сек 18,6±0,4 16,9±0,6 16,3±0,5 16,0±0,3 15,2±0,3 14,5±0,3

ТВ, донор, сек 14,1±0,2 14,0±0,2 14,0±0,2 14,1±0,2 14,6±0,1 14,1±0,2

АЧТВ, сек 46,0±2,3 51,0±2,2 39,8±1,8 37,4±0,5 35,1±0,3 34,1±0,4

АЧТВ контроль, сек 38,6±0,1 38,7±0,1 38,8±0,1 39,2 ±0,1 39,0±0,1 38,8±0,4

ОФТ, мг% 22,5±0,7 22,7±0,5 22,6±0,8 20,4±1,0 18,1±1,04 16,6±0,7

ХЗФ, мин 33,6±1,7 34,3±1,6 42,4±1,4 39,8±0,9 37,0±1,3 25,2±2,4

Фибриноген, г/л 2,2±0,2 2,1±0,09 2,3±0,19 2,9±0,15 3,4±0,18 3,5±0,19

Тромбоциты, х 109/л 99,3±5,5 95,5±4,8 108,5±4,8 124,2±4,9 172,3±4,0 206,1±6,2

АТ III, % 69,2±1,8 71,1±1,7 73,6±1,5 76,1±1,4 82,0±1,1 88,2±1,4

Д-димеры, нг/л 1353,1
±61,4

1378,2
±59,7

1778,6
±94,5

1872,1
±89,2

1524,7
±71,8

1023,3
±55,4

Агрегация с АДФ, сек 38,2±0,8 40,0±0,7 38,0±0,7 33,0±0,6 29,1±0,5 24,9±0,5

Агрегация с АДФ 
(контроль), сек 28,8±0,1 28,9±0,1 29,1±0,1 28,9±0,1 28,9±0,1 28,9±0,2
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влялась путем индивидуального подбора антикоагулянт-
ной терапии и/или восполнения дефицита ряда факторов 
свежезамороженной плазмой (СЗП) (табл. 2). Так с пер-
вых суток терапии, использовались низкомолекулярные 
гепарины – фраксипарин 0,3 мл, максимальная частота 
его применения имела место на 7-10-е сутки. Нефракцио-
нированный гепарин применялся только у 4-х пациентов 
на 4 этапе исследования. При этом на 2-е сутки лечения 
СЗП применялась у 95,0% (19) пациентов в средней дозе 
1050,0±52,1 мл, на 3-е сутки – в 95,0% (19) случаев в 
средней дозе 1120,3±30,8 мл, на 5-е сутки во введении 
СЗП нуждались все больные (табл. 2). Инфузии тромбо-
концентрата требовались на 3-е и 5-е сутки при снижении 
тромбоцитов менее 50 х109/л и наличия геморрагического 
синдрома. 

В 13 (65%) случаях после родоразрешения проводили 
плазмообмен, количество сеансов которого (5-8), зависело 
от степени нарастания или сохранения гемолиза и уровня 
билирубина в крови. В 5 случаях проводилась продленная 
вено-венозная гемодиафильтрация в режиме замещения 
50-70 мл/кг/в час в течение 48 часов. В 2 случаях прово-
дилась гемофильтрация. 

 При коагулопатическом кровотечении на фоне тромбо-
цитопатии в 4 случаях применяли активированный реком-
бинантный VII фактор (НовоСэвен). 

В процессе лечения развивались следующие осложне-
ния: панкреонекроз – 5 (25%) случаев, тяжелый сепсис – 5 
(25%) случаев, ДВС синдром – 11 (55 %). 

Летальный исход имел место в 6 случаях (30%), из них в 
2 случаях у больных с HELLP-синдромом и в 4 случаях при 
острой жировой дистрофии печени. 

Во всех случаях летального исхода, к сожалению, име-
ло место позднее обращение за медицинской помощью и 
соответственно несвоевременно поставленный диагноз и 
несвоевременно начатая интенсивная терапия. 

Анализ особенностей тяжелых форм поражения пече-
ни, обусловленных беременностью позволил выделить, что 
заболевание протекало в трех вариантах: 

1) тяжелая преэклампсия с острой печеночной недо-
статочностью, возникшей до родоразрешения; 

2) преэклампсия различной степени тяжести до родо-
разрешения с развитием острой печеночной недо-
статочности через 4-8 часов после родоразрешения; 

3) «печеночная» форма (лабораторные показатели со-
ответствовали острой печеночной недостаточности, 
а клиника гестоза имела стертое течение или совсем 
отсутствовала. 

Следует согласиться с мнением ряда авторов [1,4,9], 
что начальные этапы заболевания имеют неспецифиче-
ские проявления симптомов эндогенной интоксикации, 
поэтому в большинстве случаев запаздывает диагностика 
заболевания. Тем не менее, во всех случаях были дис-
пепсические расстройства, что указывает на поражение 
гастродуодеональной зоны. Во всех случаях отмечались 

симптомы гестоза, а латентное течение только в 40%, что 
подтверждалось и в работах других авторов [2,4,5,8,9]. В кли-
нических проявлениях отличия HELLР-синдрома от жиро-
вого гепатоза заключались в том, что при HELLР-синдроме 
тромбоцитопения прогрессировала после родоразрешения 
вместе с внутрисосудистом гемолизом эритроцитов, ане-
мией и гипербилирубинемией. У беременных и родильниц 
с острым жировым гепатозом гипербилирубинемия на-
растала независимо от нарушений в системе гемостаза и 
гемолиза эритроцитов.

Таким образом, литературные данные [2,3,6,7,10] и наш 
собственный опыт показывают, что в условиях отделения 
анестезиологии-реанимации, интенсивную терапию у 
беременных и родильниц с HELLP-синдромом и острым 
жировым гепатозом целесообразно проводить по ниже 
следующей схеме.

1) Экстренное родоразрешение, предпочтительно ке-
сарево сечение. 

2) Предоперационная подготовка, в зависимости от 
состояния больной, включающая коррекцию выявленных 
нарушений гемостаза – переливание СЗП 10-20 мл/кг, 
дексаметазона 0,2-0,5 мг/кг, викасола, этамзилата в тера-
певтических дозах .

3) Вариантом выбора анестезиологического пособия 
является общая анестезия, так как во время операции 
может быть коагулопатическое кровотечение или кро-
вотечение связанное с тромбоцитопенией. Региональ-
ные методы анестезии, безусловно, возможны, если 
нет геморрагического синдрома, нарушения сознания, 
эклампсии и общепринятых противопоказаний. При коа-
гулопатическом кровотечении, во время оперативного 
вмешательства своевременно использовать (не дожида-
ясь массивной кровопотери) НовоСэвен (Коагила) или 
протромплекс. Инфузионная терапия (под контролем 
ЦВД – 90-150 мм вод. ст) включает кристаллоиды и коллои-
ды (ГЭК 130/0,4 не более 7-10 мл/кг). При клинических 
проявлениях геморрагического синдрома (в зависимости 
от объема кровопотери и лабораторных показателей гемо-
стаза) показано переливание свежезамороженной плазмы  
10-30 мл/кг. При кровопотери более 30% ОЦК и снижении 
гемоглобина менее 90 г/л показано переливание препара-
тов красной крови не дожидаясь критически низких цифр 
гемоглобина.

4) После родоразрешения продолжить респираторную 
поддержку в режимах CMV, PRVS до стабилизации ге-
модинамики, показателей гемостаза, адекватного уровня 
сознания. При этом медикаментозную седацию проводить 
бензодиазепинами, барбитуратами в сочетании с наркоти-
ческими анальгетиками. 

5) При HELLP-синдроме и уровне тромбоцитов менее 
50 тыс/мкл и (или) внутрисосудистом гемолизе целесо-
образно использование метилпреднизолона в дозе 15-20 
мг/кг/сут или дексаметазона 0,3 – 0,5 мг/кг/сут. Пульс 
терапию метилпреднизолоном лучше применять после 
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проведенного сеанса плазмообмена в течение 3-х дней.
6) Гепатопротекторы (адеметионин; орнитина аспартат) 

по лечебному курсу с первого дня заболевания до восста-
новления нормального уровня трансаминаз и билирубина 
в сыворотке крови. 

7) Использование препаратов сандостатина необходимо 
начинать до развития острого панкреатита, сразу после 
родоразрешения (во всех случаях если есть внутрипече-
ночный холестаз, повышение амилазы, выпот в брюшной 
полости).

8) Ингибиторы протонной помпы – лосек, нексиум не 
менее 40 мг/сут. 

9) Коррекцию гиперкоагуляционных изменений ге-
мостаза проводить низкомолекулярными гепаринами. 
При гиперфибриногенемии и тромбоцитозе использовать 
сочетание нефракционированного гепарина и низкомоле-
кулярных гепаринов.

10) При внутрисосудистом гемолизе или нарастании 
свободного гемоглобина выше нормы необходимо проведе-
ние плазмообмена. При появлении азотемии своевременно 
решить вопрос о проведении продленной гемодиафиль-
трации.

Таким образом, при появлении у беременной диспеп-
сических расстройств, желтухи, холестаза необходимо 
провести экстренную дифференциальную диагностику 
между острой печеночной недостаточностью, которая 
обусловлена атипичными формами гестоза или заболе-
ваниями гепатодуоденальной зоны и определить вариант 
течения. Решить вопрос о досрочном родоразрешении. 
Необходимо в максимально короткие сроки провести диф-
ференциальную диагностику между HELLP-синдромом, 
острым жировым гепатозом. На этапах интенсивной те-
рапии необходимо проводить своевременно коррекцию 
выявленных нарушений гемостаза, не дожидаясь развития 
геморрагического синдрома. Своевременное применение 
в комплексе интенсивной терапии кортикостероидов 
(при гемолизе и тромбоцитопении), гепатопротекторов и 
плазмообмена позволило обеспечить выживаемость в 70% 
случаев.

ANALYSIS OF DIAGNOSTIC 
AND INTENSIVE THERAPY RESULTS OF HELLP - 

SYNDROME AND ACUTE FATTY HEPATOSIS 
IN PREGNANT

G. V. Gritsan1, A. I. Gritsan1, D. P. Eremeev2, R. V. Jankowski1

1Krasnoyarsk State Medical University named 
after prof. V.F. Voino-Yasenetsky; 

2Maternity hospital № 5, Krasnoyarsk

Abstract. It is presented retrospective and prospective 
analysis of the results of intensive therapy in 20 pregnant 
and postpartum women with HELLP-syndrome and acute 
fatty hepatosis. The disease had three variants: 1) severe 
preeclampsia with acute liver failure that occurred before 

childbirth, 2) preeclampsia of various severity before childbirth 
with to the development of acute liver failure in 4-8 hours after 
childbirth, 3) “hepatic” form (laboratory indices correspond 
to acute liver failure, and the clinic of gestosis had blurring 
(monosymptomatic) course.

It is shown that the complex intensive care allowed to ensure 
the survival of 70% of patients.

Key words: pre-eclampsia, HELLP-syndrome, acute fatty 
hepatosis of pregnant, intensive care, mortality.
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p%'>,%. Актуальность проблемы определяется высоким уровнем заболеваемости ветряной оспой, повсеместным рас-
пространением возбудителя, повышением удельного веса в общей инфекционной патологии, значительным экономи-
ческим ущербом, неэффективностью реализуемых на практике мер профилактики (изоляция больных, карантин). При 
ветряной оспе у взрослых высыпания часто бывают массивными, сопровождаются повышением температуры тела, 
общетоксическими явлениями, сильным зудом.  Несмотря на низкий уровень заболеваемости ветряной оспой взрослых, 
риск возникновения у них тяжелых осложнений и даже летальных исходов выше, чем у детей.
j+>7%";% 1+." : ветряная оспа, эпидемический процесс, взрослые, осложнения.

Ветряная оспа является острым вирусным заболеванием 
преимущественно детского возраста, однако, учитывая 
широкое распространение и высокую контагиозность, оно 
нередко встречается и у взрослого населения. Ежегодно в 
России ветряной оспой заболевает около 750 -800 тысяч че-
ловек, смертность – 1 на 60 000 случаев [4,5,6,9]. Несмотря 
на низкий уровень заболеваемости ветряной оспой среди 
взрослых, риск возникновения у них тяжелых осложнений 
и даже летальных исходов в 10-20 раз выше, чем у детей. По 
официальным данным, в нашей стране ежегодно регистри-
руются случаи смерти от ветряной оспы (в 2007-2008 гг. – 10 
человек, в том числе 4 взрослых). Смертность от пневмонии 
при ветряной оспе у взрослых достигает 10 % [7,10,12]. Наи-
больший риск неблагополучного течения ветряная оспа 
имеет у лиц с иммунодефицитным состоянием любого ге-
неза, затрагивающим клеточное звено иммунитета. Это ха-
рактерно, прежде всего, для пациентов с ВИЧ-инфекцией и 
больных с хроническими заболеваниями (сахарный диабет, 
аутоиммунные заболевания, бронхиальная астма, острый 
лейкоз, системные заболевания соединительной ткани) 
[1,3,4,5,6]. Экономический ущерб от заболеваний ветряной 
оспой в Российской Федерации, по экспертным оценкам, 
только за последние 2 года составил 4-4,5 млрд. руб. [8].

На территории Красноярского края за прошедшие 4 
года была отмечена тенденция к росту заболеваемости 
ветряной оспой как среди детского населения, так и взрос-
лого, и составила в 2011 году 3415,6 на 100 тыс. населения (в 
2008 году – 673,7 на 100 тыс. населения). За период с 2009 
по 2911 гг. в боксированные отделения инфекционного ста-
ционара МБУЗ БСМП им. Н. С. Карповича г. Красноярска 
было госпитализировано 350 больных с ветряной оспой. Не-
обходимо отметить увеличение удельного веса негладкого 
течения ветряной оспы, с развитием гнойно-воспалитель-
ных осложнений в 15% случаев. Интересно распределение 
по сезонам, так значительная доля больных приходилась 
на период декабря-апреля: 224 больных (64,0 %), в мае-
июле число больных уменьшилось до 60 человек (17,1 %), 

в период август-сентябрь было зарегистрировано наимень-
шее их количество – 20 больных (5,7 %), а в осенние месяцы 
(октябрь-ноябрь) вновь рост до 46 больных (13,1 %). Распре-
деление поступления больных в зависимости от времени 
года связано, по-видимому, с особенностями иммунитета 
в зимний и весенний периоды, когда организму не хватает 
витаминов, минералов из-за изменения рациона питания, 
снижена физическая активность и инсоляция. Наши дан-
ные совпадают с данными других авторов [1], которые счи-
тают, что в зимне-весенний период при соответствующем 
температурном режиме вирус может вызывать эпидемии 
среди восприимчивых индивидуумов.

Материалы и методы
Методом случайной выборки проведен клинико-

эпидемиологический анализ взрослых больных ветряной 
оспой, госпитализированных в инфекционный стационар 
МБУЗ БСМП им. Н. С. Карповича г. Красноярска. Под 
наблюдением находилось 70 пациентов с диагнозом ветря-
ная оспа, преобладали пациенты мужского пола – 72,8 % 
(51 человек), в возрасте 19-35 лет. 

Описательные статистики для качественных учетных 
признаков представлены абсолютными значениями, про-
центными долями и стандартной ошибкой доли. В случае 
нормального распределения количественные учетные 
признаки представлены средней арифметической и ее 
стандартной ошибкой.

Результаты и обсуждение
Комплексное клинико-лабораторное исследование, 

проведенное у взрослых больных ветряной оспой, позво-
лило выявить эпидемиологические и клинические особен-
ности данного заболевания на современном этапе. 

Как известно, при различных инфекционных за-
болеваниях для постановки диагноза важное значение 
имеет эпидемиологический анамнез, который позволяет 
выявить источник инфекции и своевременно начать 
проведение противоэпидемических мероприятий как в 
организованных коллективах и закрытых учреждениях, 
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так и в семейных очагах. Среди наблюдаемых нами 70 
пациентов в 88,5±3,8 % (62 чел.) случаев отмечен контакт 
с больными ветряной оспой. В частности, контакт с забо-
левшими детьми имели 13 человек (18,6±4,6 %), по месту 
работы – 11 человек (15,7±4,3 %), остальные 37 пациентов 
(52,8±5,9 %) были госпитализированы не только по клини-
ческим, но и эпидемиологическим показаниям: 
лица, проживающие в общежитиях и солдаты 
срочной службы, госпитализированные из казар-
мы, где регистрировалась вспышка ветряной оспы; 
в 9 случаях (12,8±4,0 %) прямого контакта с боль-
ными ветряной оспой выявлено не было. Таким 
образом, большинство пациентов имели прямой 
контакт с больными ветряной оспой в периоде 
разгара заболевания, то есть в периоде наибольшей 
заразительности больных, при этом важная роль 
принадлежит близкому контакту, в том числе по 
месту проживания, в частности в армейских ка-
зармах. Аналогичная тенденция наблюдалась и на 
других территориях России [1,4,7].

По литературным данным ветряная оспа у взрослых 
характеризуется более длительным продромальным перио-
дом, если у детей он составляет 24-72 часа, то у взрослых 
может достигать 7-10 суток, тем самым, затрудняя своев-
ременную диагностику и увеличивая риск инфицирования 
контактных лиц [7,11]. 

Продромальный период у наблюдаемых нами больных 
продолжался 2,5±1,5 дней и характеризовался повышением 
температуры 38,7±1,3ºС, общей слабостью, снижением 
работоспособности, вялостью, сонливостью у всех паци-
ентов. В большинстве случаев повышение температуры 
тела отмечено в первый день болезни – у 64,3±5,7 % (45 
чел.) больных, однако, у 20,0±4,7 % (14 чел.) больных этот 
симптом появился на второй день болезни, у 5,7±2,7 % (4 
чел.) на 3-4-й день болезни, а в 10,0±3,4 % (7 чел.) он был 
кратковременным в течение одних суток (подъем темпе-
ратуры до 37,2±0,5ºС). 

Клинические проявления продромального периода 
представлены на рис. 1.

Госпитализация больных осуществлялась в период вы-
сыпаний на 2-4-й день болезни в 77,1±5,0% ( 54 чел.) слу-
чаев. Однако отмечена госпитализация и в более поздние 

сроки болезни – на 5-6-й день в 12,8±4,0 % (9 чел.) случаев. 
Период высыпаний начинался преимущественно с появ-
ления нескольких пятнисто-папуллезных элементов сыпи, 
которые локализовались на волосистой части головы (48,5 %), 
в заушных областях (22,8 %) или одновременно на волосистой 
части головы и в заушных областях (28,5%) (рис. 2). 

В последующие 1-4 суток сыпь начинала распространять-
ся на лицо, шею, туловище, верхние и нижние конечности. 
При этом у 52 (74,3±5,2 %) больных на нижних конечностях 
сыпь была скудной. В течение нескольких часов сыпь при-
обретала характер везикул с прозрачным содержимым. 
Данные высыпания характеризовались феноменом подсы-
пания, так у 34 (48,5±6,0 %) больных в течение 2-3 суток, у 33 
(47,1±5,9 %) – в течение 5-7 суток, у 3 (4,3±2,4 %) пациентов 
в течение 8 суток, при этом у каждого третьего пациента 
сыпь сопровождалась кожным зудом. На 3-4-й день от начала 
появления первых элементов сыпь становилась полиморф-
ной – пятнисто-папулёзно-везикулезной, затем постепенно 
начинала подсыхать с образованием корочек, которые на 
7-12-й день полностью отпадали. У 35,7±5,7 % (25 чел.) 
больных сыпь была чрезвычайно обильной, почти сплошь 
покрывала лицо и туловище. Отличительной особенностью 
сыпи была быстрая и обильная пустулизация, которая на-
блюдалась почти у половины больных (54,3±5,9 %). Пусту-
лизация сопровождалась значительным (39-400С) подъемом 
температуры и при этом у 14 (20 %) больных пиодермия 
была настолько выражена, что требовала дополнительного 
назначения антибактериальной терапии, а в 7 случаях за-
болевание имело тяжелую степень тяжести, связанную с 
выраженностью пиодермии. 

Следует так же отметить, что период 
высыпаний сопровождался интоксикаци-
онным и астеновегетативным синдромами: 
выраженная головная боль у 27 (38,6±5,8 %) 
больных, недомогание и слабость у всех 
(100 %) больных; высокую лихорадку реги-
стрировали у 13 (18,6±4,6 %) больных – по-
вышение температуры тела до (38,8±0,8)ºС, 
у 57 (81,4±4,6 %) больных отмечалась субфе-
брильная температура. Лихорадочный период 
в неосложненных случаях длился 6,0±2,0 
дней, при развитии осложнений удлинялся до 
9,0±2,0 дней. Обычно температура нормали-
зовалась с окончанием периода подсыпаний. 

Рис. 1. Клинические проявления продромального периода ветряной оспы у взрослых.

Рис. 2. Элементы полиморфной сыпи.
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У всех пациентов в разгар заболевания наблюдали ка-
таральные явления. Так, слизистая ротоглотки была ярко 
гиперемирована у 18 (25,7±5,2 %) больных, умеренная ги-
перемия отмечалась у 13 (18,6±4,6 %), а у 39 (55,7±5,9 %) – 
слабая, при этом у всех наблюдали зернистость миндалин, 
дужек и задней стенки глотки. В 38,6±5,8% (27 чел.) слу-
чаях экзантема сопровождалась энантемой на слизистой 
оболочке рта, преимущественно в области небных дужек 
и мягкого неба. Энантема вначале имела вид папул ярко-
розового цвета, а затем превращалась в пузырьки, которые 
быстро вскрывались с образованием язвочек, покрытых 
бело-желтым налетом. Развивался стоматит, который обу-
словливал сильную боль при приеме пищи. Помимо ротовой 
полости энантема определялась также на слизистой обо-
лочке половых органов с одинаковой частотой у мужчин и 
женщин (3,9±2,3 %). При локализации высыпания в области 
уретры больные испытывали боль при мочеиспускании. 
У 23 пациентов (32,3±5,6%) высыпания наблюдались на 
конъюнктиве, что сопровождалось развитием склерита и 
конъюнктивита в течение 3-5 дней периода высыпаний. 

Помимо этого у 15 (21,4±4,9 %) пациентов наблюдали 
гипертрофию миндалин до I степени, без наложений и 
налетов на них. В 65 (92,8±3,1 %) случаев заболевание со-
провождалось лимфаденопатией с увеличением шейных 
(57,1±5,9 %) и затылочных (42,8±5,9 %) лимфоузлов. При 
пустулизации лимфаденопатия была выражена особенно 
резко. У 10 (14,2±4,2 %) пациентов на высоте интоксикации 
течение ветряной оспы сопровождалось диспепсическими 
нарушениями: тошнота, рвота, жидкий стул.

Тяжелые случаи течения ветряной оспы (11 случаев – 
15 %) были связаны с осложнениями, в частности у двух 
больных в остром периоде ветряной оспы развилась 
пневмония. Тяжелая форма болезни характеризовалась 
высокой температурой (39-400С) с первых дней болезни, 
выраженной интоксикацией, проявлявшейся головной 
болью, головокружением, тошнотой, повторной рвотой, 
нарушением сна, выраженной слабостью, отсутствием 
аппетита, а также чрезвычайно обильной сыпью, как пра-
вило, с пустулизацией. Злокачественные формы болезни 
наблюдались у лиц с отягощенным преморбидным фоном 
и у пожилых. 

Приводим краткое описание течения ветряной оспы у 
пожилого пациента с лимфолейкозом. 

Больной К., 77 лет, поступил на 5-й день болезни 06.03. 
2009 г. в состоянии средней тяжести с диагнозом ветряная 
оспа. Заболел вечером 2 марта, когда появился озноб. 3 
марта повысилась температура тела до 390С, а на туловище 
и предплечьях появились первые пятнисто-папулезные 
элементы сыпи. На следующий день папулезная сыпь 
распространилась на лицо и волосистую часть головы, 
постепенно трансформируясь в везикулы и пустулы. Тем-
пература тела сохранялась на уровне 38°С-39°С, появилась 
болезненность в горле при глотании. 6 марта состояние 
больного не улучшалось, бригадой скорой помощи достав-
лен в инфекционное отделение с диагнозом «ветряная оспа, 
тяжелое течение».

В прошлом ветряной оспой не болел. Контакт с боль-
ными ветряной оспой отрицает. Страдает хроническим 
лимфолейкозом.

При поступлении в отделение состояние больного рас-
ценено как средней тяжести, температура тела 38,5°С. Жа-
лобы на слабость, боль в горле, умеренный сухой кашель. 
Подчелюстные лимфоузлы: справа 1 х 1,5 см, слева 2 х 2,5 см, 
подмышечные до 2 х 2,5 см, паховые до 0,8 х 1,5 см. Печень 
выступает из-под края реберной дуги до 1,5 см. Обильная эк-
зантема в виде многочисленных везикул, пустул и отдельных 
корочек регистрировалась на всем туловище, конечностях, а 
также на лице и волосистой части головы, а с 9 марта в области 
мягкого неба появились афтозные элементы. Температура 
тела сохранялась до 10 марта на уровне 37,5°С - 38,5°С. 

При обследовании в общем анализе крови от 6 марта: 
гемоглобин – 93 г/л, лейкоциты – 1,9х109/л, эозино-
филы – 1%, палочкоядерные нейтрофилы– 10%, сегмен-
тоядерные нейтрофилы – 39%, лимфоциты – 37%, моно-
циты – 13%, СОЭ 46 мм /час., анизацитоз (+) ; от 14 марта: 
гемоглобин – 89,4 г/л, эритроциты – 3,5х1012/л, тромбо-
циты – 161х 109/л, ретикулоциты – 30, лейкоциты – 
4,2 х 109/л, миэлоциты – 3%, палочкоядерные нейтро-
филы – 1%, сегментоядерные нейтрофилы – 37%, моно-
циты – 13%, лимфоциты – 6%, СОЭ 33 мм./ час, нормобла-
сты – 1/100, токсическая зернистость нейтрофилов – (+).

Назначено лечение: ацикловир по 400мг 5 раз в сутки 
в течение 10 дней, гентамицин 80мг – 2 раза в сутки в/м, 
дезинтоксикационная терапия глюкозо-солевыми раство-
рами, обработка элементов сыпи спиртовым раствором 
бриллиантовой зелени. На 14-й день от начала заболевания 
самочувствие больного улучшилось. Температура тела 
нормализовалась, боль в горле уменьшилась, перифери-
ческий лимфатический узел в подчелюстной области стал 
безболезненным, элементы сыпи на теле трансформирова-
лись в корочки. 20 марта 2009 года в удовлетворительном 
состояние больной выписан из стационара. 

О пневмонии, как наиболее частом осложнении ветряной 
оспы, у взрослых сообщают ряд исследователей [2,12,13]. 
Авторы подчеркивают, что пневмония при ветряной оспе мо-
жет приобретать неблагоприятное течение, особенно у лиц 
с отягощенным анамнезом и у беременных. У прежде здо-
ровых молодых людей ветряная оспа, несмотря на тяжелое 
течение заболевания протекает с благоприятным исходом. 

Представлен клинический случай тяжелого течения 
ветряной оспы, осложненной пневмонией. 

Больной П., 18 лет заболел 19 апреля 2008 г., когда отметил 
умеренный зуд кожи на спине. На следующий день прояви-
лись первые элементы сыпи на спине, хотя общее самочув-
ствие не изменилось. 21 апреля сыпь начала распространяться 
по туловищу, на конечности, голову. Экзантема представляла 
собой пятнисто-папулезные элементы, в течение нескольких 
часов трансформирующиеся в везикулы и далее – в пустулы. 
Тогда же повысилась температура тела, которая сохранялась 
на протяжении трех дней на уровне 38°С-38,5°С, усилилась 
слабость. 24 апреля был доставлен в инфекционное отделение 
с диагнозом: «ветряная оспа, тяжелое течение».
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Из эпидемиологического анамнеза выяснено, что за-
болеванию предшествовал контакт с больными ветряной 
оспой (в институте), а также следует отметить тот факт, что 
в первый день болезни он посещал баню.

При поступлении состояние тяжелое. Сознание сохра-
нено, адекватен. Обращало внимание обилие полиморфной 
сыпи в виде везикул, папул, пустул, корочек на туловище, 
конечностях, голове (рис. 3). На слизистой оболочке рото-
глотки в области небных дужек эрозии округлой формы, 
окруженные венчиком гиперемии. Больного беспокоил 
интенсивный зуд кожи. Умеренно выражен склерит, гной-
ный конъюнктивит (выделения зеленоватого цвета из обоих 
глаз). Периферические лимфатические узлы увеличены, 
преимущественно шейные. Одышка. Акроцианоз. Над лег-
кими перкуторный звук укорочен с обеих сторон ниже лопа-
ток. Дыхание ослабленное, поверхностное, выслушиваются 
влажные мелкопузырчатые хрипы в нижних отделах легких 
с обеих сторон. ЧДД – 28-30 в 1 мин, тоны сердца приглу-
шены, ритмичные. АД 120/80 мм рт. ст., пульс 104 уд./мин. 
При исследовании КЩС – дыхательный ацидоз, гипоксемия 
(рН – 7,30; рСО

2
 – 54,3; рО

2
 – 21,7; SВ=23,3; ВЕ= – 0,9). 

В общем анализе крови: гемоглобин – 138 г/л; лейкоци-
ты – 14,4 х 109/л; палочкоядерные нейтрофилы – 27%; 
сегментоядерные нейтрофилы – 60%; лимфоциты – 10%; 
моноциты – 2%; СОЭ – 10 мм/час. 

На рентгенограмме от 26.04. 2008 г.: с обеих сторон ор-
ганов грудной клетки (больше слева) отмечается снижение 
прозрачности легочных полей за счет очаговых тенеобра-
зований сливного характера. Корни «инфильтрированы», 
диафрагма – нормальная. Синусы свободны. Тень средо-
стения без особенностей. 

В ближайшие часы от момента поступления в инфек-
ционное отделение одышка усилилась, ЧДД 40-42 в 1 мин, 
АД – 110/60 мм рт. ст., пульс – 96 уд./мин. 

Проведена терапия: зовиракс 250 мг в/в + эритромицин 
0,5г в/в + пенициллин в/м, внутривенно капельно глюкоза 
5% – 400,0 + эуфиллин 2,4% – 5,0 мл + преднизолон 90 мг; 
затем лазикс 20 мг в/в; через 10 часов в/в капельно реопо-
лиглюкин 400,0 мл + преднизолон 60,0 мг, сульфакамфо-
каин в/м, ингаляции кислорода, эуфиллин 0,15 мг х 3 раза 

в сутки внутрь, аль-
буцид и левомицетин 
0,25% – капли в оба 
глаза. К исходу первых 
суток пребывания в 
клинике наступило 
улучшение состояния. 
Уменьшилась одышка 
(ЧДД – 26 в 1 мин), 
исчез цианоз, снизи-
лась температура до 
37,10С. В дальнейшем 
самочувствие и состо-
яние больного быстро 
улучшались. С 8-го дня 
болезни нормализова-

лась температура, экссудативные элементы сыпи покрылись 
корочками. На 11-й день болезни на рентгенограмме грудной 
клетки отмечена положительная динамика: исчезновение 
воспалительных тенеобразований, восстановление струк-
туры корней. На 12-й день болезни выписан в удовлетвори-
тельном состоянии. 

 Таким образом, ветряная оспа у взрослых характеризует-
ся в большинстве случаев более тяжелым течением, в отличие 
от детей, а именно, проявляется длительным продромальным 
периодом, выраженным общеинфекционным синдромом, 
лимфаденопатией, обильной полиморфной сыпью, с длитель-
ностью подсыпаний от 5 до 8 дней, при этом у 54,3 % больных 
сыпь имела пустулезный характер; в 38 % случаев отмечалась 
энантема со склеритом и конъюнктивитом. Негладкое тече-
ние заболевания сопровождается развитием осложнений 
(пневмония, энцефалит, гепатит и др.) У лиц с нарушениями 
иммунитета, сопутствующей патологией (лейкозы, онкоза-
болевания, иммунодефициты различного происхождения) 
инфекция, вызванная вирусом варицелла зостер, протекает 
особенно тяжело, иногда с летальным исходом. 

SPECIFIC FEATURES OF CHICKENPOX IN ADULTS
T. U. Kuzmina, U. S. Tikhonova, E. P. Tikhonova, A. O. 

Babushkin, N. V. Andronova
Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

Abstract. The relevance of the problem is determined by the 
high level of chickenpox, the omnipresence of the pathogen, 
increasing the proportion in the total infectious diseases, 
significant economic damage, inefficiency of implemented in 
practice prevention measures (isolation of patients, quarantine). 
During chickenpox the rash in adults are often massive, 
accompanied by fever, general toxic phenomena, severe 
itching. Despite the low level of chickenpox in adults, the risk of 
severe complications and even deaths is higher than in children.

Key words: chicken pox, epidemic process, adults, 
complications.
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p%'>,%. Обследовано 800 учащихся коррекционной школы-интерната в возрасте 7-18 лет. У обследованных школьников 
установлена частота встречаемости проявлений недифференцированной дисплазии соединительной ткани (ДСТ) и 
структура зубочелюстных аномалий и деформаций (ЗЧАД). Выявлена ассоциация ряда клинико-анамнестических по-
казателей и внешних фенотипических признаков ДСТ с аномалией окклюзии (АО) у детей. Определена степень риска 
формирования аномалии окклюзии с учетом диагностической значимости изученных признаков. 
j+>7%";% 1+." : дети, дисплазия соединительной ткани, зубочелюстные аномалии и деформации, аномалии окклюзии. 

Дисплазия соединительной ткани (ДСТ) до настоящего 
времени остается важной медико-социальной проблемой 
[2,4,5,9]. Актуальность проблемы дисплазии соединитель-
ной ткани обусловлена ее широкой распространенностью, 
системностью поражений, заинтересованностью многих 
физиологических и биохимических процессов в организме, 
обусловленных морфофункциональными изменениями 
соединительнотканных структур, высокой вероятностью 
формирования различных видов патологии, в том числе, 
стоматологической, с наличием особенностей ее течения, 
значительно более высокой вероятностью прогрессирова-
ния и неблагоприятностью прогноза [1,3,8]. 

Дисплазия соединительной ткани является морфо-
логической основой формирования аномалий развития 
опорно-двигательного и зубочелюстного аппарата [1,3,7]. 
Основными клиническими проблемами стоматологических 
больных с недифференцированной ДСТ являются наруше-
ния формы, размеров, прорезывания зубов, изменения их 
положения в зубных рядах (скученность, диастемы, тремы, 
«проблемы третьих моляров»). Значительную сложность 
представляют аномалии прикуса и мягких тканей поло-
сти рта (уздечек языка, губ, тяжей слизистой оболочки), 

кариозные и некариозные поражения зубов, заболева-
ния пародонта, а также нарушения функций височно-
нижнечелюстных суставов и жевательных мышц [1,3,7].

Все это обусловливает необходимость поиска маркеров 
риска формирования зубочелюстных аномалий и деформа-
ций у детей, разработки системы количественной оценки 
риска развития диспластикообусловленных аномалий разви-
тия зубочелюстного аппарата у детей для ранней диагности-
ки и профилактики данной стоматологической патологии.

В связи с вышеизложенным целью работы было опре-
деление диагностической значимости и степени участия 
клинико-анамнестических показателей и диспластикоза-
висимых признаков в качестве маркеров риска формиро-
вания аномалий окклюзии у детей.

Материалы и методы
Обследовано 800 учащихся специализированной 

школы-интерната для детей с нарушением опорно-дви-
гательного аппарата. Для определения вида прикуса и 
наличия зубочелюстных аномалий и деформаций (ЗЧАД) 
проводилось клиническое обследование (опрос, осмотр, 
проведение функциональных проб дыхания, глотания, 
речи) и специальные методы диагностики (измерение
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 контрольно-диагностических моделей, ортопантомография, 
по показаниям – телерентгенография). Проведен структур-
ный анализ ЗЧАД у обследованных детей: оценивалось число 
детей с аномалией окклюзии (АО), аномалией зубных рядов 
(АЗР), аномалией отдельных зубов (АЗ) и сочетанными ЗЧАД 
(АО+АЗР, АО+АЗ, АО+АЗР+АЗ). Включение детей в 
группы осуществлялось по наличию превалирующей по сте-
пени тяжести ортодонтической патологии. Оценка диагно-
стически значимых критериев риска формирования ЗЧАД 
проведена в группе детей с аномалией окклюзии. Оценка 
стоматологического статуса проведена с использованием 
стандартного набора стоматологических инструментов. 
Сроки и последовательность прорезывания постоянных зу-
бов у обследованных сравнивали со стандартными сроками 
прорезывания и формирования постоянных зубов. 

У всех обследованных оценивалось наличие внешних фе-
нотипических признаков дисплазии соединительной ткани. 
Проведен анализ данных интервьюирования родителей и 
индивидуальных историй развития учащихся (особенностей 
семейного анамнеза, раннего развития, наличие вредных 
привычек и жалоб ребенка, сведений о перенесенных им 
заболеваний, наличие хронической патологии). Все дети 
осмотрены врачом-ортопедом, педиатром, неврологом.

Полученные результаты подвергнуты статистической 
обработке с применением пакета прикладных программ 
«Statistica 5.5 for Windows» [6]. Для выявления диагностически 
значимых критериев риска формирования аномалии окклю-
зии использован метод логистической регрессии, который 
позволил выявить признаки (факторы), ассоциированные с 
аномалией окклюзии, их весовые коэффициенты (В) и рассчи-
тать отношение шансов и значения диагностического коэф-
фициента (ДК) для каждого из этих факторов. Степень риска 
формирования аномалии окклюзии определялась величиной 
ДК и оценивалась по следующим критериям: низкий риск 
– ДК=1,0-1,9; средний риск – ДК=2,0-2,9; высокий риск – 
3,0-3,9 и очень высокий риск – ДК равен или превышает 4,0.

Результаты и обсуждение
 Из 800 обследованных в специализированной шко-

ле-интернате детей у 602 (75,3%) выявлялись те или иные 
виды изолированных (АО – у 45/5,6%, АЗР – у 85/10,6% 
и АЗ – у 28/3,5%) или сочетанных (АО+АЗР, АО+АЗ, 
АО+АЗР+АЗ) зубочелюстных аномалий и деформаций. 
У 257 (32,1%) из 800 обследованных школьников имелись 
единичные признаки дисплазии, что с учетом критериев 
верификации диагноза дисплазии, не позволяло говорить 
о наличии у них четко очерченного синдрома ДСТ. Диагноз 
недифференцированной дисплазии соединительной ткани 
верифицирован у 543 (67,9%) учащихся, из них дисплазия 
первой (легкой) степени регистрировалась у 356 (44,5%) 
человек, умеренно выраженную (вторую) степень тяжести 
ДСТ имели 187 (23,4%) школьников. Чаще ДСТ отмечалась у 
девочек (70,0%), чем у мальчиков (30,0%). Проявления ДСТ 
чаще выявлялись в старшей возрастной группе (12-18 лет) – 
69,1% в сравнении с младшей (7-11 лет) – 30,9% человек. 

 По результатам проведенного статистического анализа и 
оценки диагностической значимости клинико-анамнестиче-

ских характеристик и внешних фенотипических признаков 
соединительнотканной дисплазии нами разработаны формали-
зованные таблицы для оценки риска формирования аномалии 
окклюзии у детей. Табл. 1 иллюстрирует показатели, имеющие 
статистически достоверную ассоциацию с данным видом ЗЧАД 
(в нее включены признаки, сопряженные с высоким и очень 
высоким риском формирования аномалии окклюзии). 

Так, оказалась очень высокой вероятность формирования 
аномалии окклюзии у детей, перенесших асфиксию в периоде 
новорожденности (ДК=5, ОШ=11,0). К аналогичной катего-
рии степени риска формирования аномалии окклюзии отно-
сится наличие в анамнезе указаний на высокое АД в первой 
половине беременности у матери (ДК=5, ОШ=9,6). Такая 
же степень вероятности формирования аномалии окклюзии 
установлена и относительно наличия нефропатии у матери в 
первой и второй половине беременности (ДК=5, ОШ=9,6).

 Диагноз дисплазии тазобедренного сустава, выстав-
ленный ребенку в первые месяцы жизни, ассоциируется 
с очень высокой вероятностью возникновения у него в 
последующем аномалии окклюзии (ДК=5, ОШ=10,0). 
Другие клинические проявления дисплазии соединитель-
ной ткани также сопряжены с высокой вероятностью 
формирования аномалии окклюзии (ДК=4, ОШ=6,3), к 
таковым относится и деформация грудной клетки у ребенка 
(ДК=4, ОШ=7,5). Перенесенный матерью стресс в первой 
и второй половине беременности в 6 раз повышает риск 
возникновения аномалии окклюзии у ребенка (ДК=4, 
ОШ=6,1). С высокой вероятностью возникновения анома-
лии окклюзии ассоциируется факт позднего прорезывания 
зубов у ребенка (ДК=4, ОШ=5,8) и сниженный уровень у 
него функционального состояния организма (по данным об-
следования на аппарате ORTO-EXPRES) (ДК=4, ОШ=6,1).

В табл. 2 представлены показатели, сопряженные со 
средним риском формирования аномалии окклюзии у 
детей.

Таблица 1
j+(-(*.- - ,-%12(7%1*(% /.* ' 2%+(, 

 11.6((0." --;% 1 ";1.*(, ( .7%-< ";1.*(, 
0(1*., 4.0,(0." -(?  -., +(( .**+>'(( 3 $%2%)

Признак ОШ χ2 р ДК
Асфиксия новорожденного 11,03 18,2700 <0,0001 5
Дисплазия тазобедренного сустава 10,00 10,5550 0,0012 5
Высокое АД в I половине 
беременности 9,56 6,9097 0,0086 5

Нефропатия в I и II половине 
беременности 9,56 6,9097 0,0086 5

Деформация грудной клетки 
у ребенка 7,46 8,9171 0,0028 4

Проявления дисплазии соединитель-
ной ткани (ДСТ) у ребенка 6,29 26,9750 <0,0001 4

Стресс в I и II половине 
беременности 6,06 6,4582 0,0110 4

Снижение уровня функционального 
состояния у ребенка 6,06 6,4582 0,0110 4

Позднее прорезывание зубов 5,78 15,2940 0,0001 4
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В 4,8 раза выше вероятность формирования аномалии 
окклюзии у ребенка, если мать перенесла ОРВИ во второй 
половине беременности (ДК=3, ОШ=4,8), в данном случае 
риск расценивается как средний. К этой же категории сте-
пени риска формирования аномалии окклюзии относятся 
такие анамнестические данные, как наличие у ребенка 
перинатального поражения ЦНС (ППЦНС) с дизартрией 
(ДК=3, ОШ=4,1), ППЦНС с гипертензионным (ДК=3, 
ОШ=3,6) и астено-невротическим синдромом (ДК=3, 
ОШ=3,4). Результаты анализа логистической регрессии 
позволили установить наличие ассоциации аномалии ок-
клюзии с такими клиническими проявлениями, как наличие 
у ребенка плоскостопия (ДК=3, ОШ=3,3) и сколиоза, взаи-
мосвязь со степенью тяжести (ДК=3, ОШ=3,6) и стороной 
сколиотического поражения (ДК=3, ОШ=3,7). 

Со средней степенью риска аномалии окклюзии ассо-
циируется вальгусная деформация стопы у ребенка (риск 
в 2,7 раза выше в сравнении с детьми, не имеющими дан-
ной патологии стоп) (ДК=2, ОШ=2,7). Значимым в плане 
оценки риска АО оказалось и наличие у ребенка патологии 
мягких тканей полости рта (ДК=2, ОШ=2,1), патологии 
органа зрения (ДК=2, ОШ=2,2) и ЛОР-органов (ДК=2, 
ОШ=2,7), патологии нервной (ДК=2, ОШ=2,0) и сердеч-
но-сосудистой системы (ДК=2, ОШ=2,7). Кроме того, со 
средней степенью риска формирования аномалии окклю-
зии ассоциируются такие анамнестические признаки, как 
профессиональные вредности у матери до и во время бере-
менности (ДК=2, ОШ=2,4), анемия беременной (ДК=2, 

ОШ=2,5), роды посредством кесарева сечения (ДК=2, 
ОШ=2,7), а также перенесенное ребенком перинатальное 
поражение ЦНС с периферической цервикальной недо-
статочностью (ДК=2, ОШ=2,5).

 Результаты анализа логистической регрессии анам-
нестических и клинико-функциональных показателей, 
ассоциированных с низкой вероятностью формиро-
вания аномалии окклюзии (ДК=1,0-1,9) представлены 
в табл. 3.

 В данную группу вошло небольшое число признаков 
(перекос таза у ребенка, снижение силовой выносливости 
мышц, ППЦНС, сколиоз и/или остеохондроз у близких 
родственников ребенка, нефропатия у матери в период 
беременности). При наличии этих признаков у ребенка 
или наличие их в анамнезе, правомочна оценка степени 
риска формирования аномалии окклюзии, как «низкая».

 Таким образом, выявленные ассоциации аномалии 
окклюзии с клинико-анамнестическими и диспластико-
обусловленными фенотипическими признаками имеют 
диагностическое значение в оценке риска формирования 
этого вида ЗЧАД у детей. Целесообразно использование 
наиболее информативных, диагностически значимых 
показателей, в качестве маркеров риска формирования 
данного вида ЗЧАД, критериев отбора детей в группы ри-
ска и оценки эффективности проведения у них комплекса 
профилактических и лечебных мероприятий.

CLINICAL AND ANAMNESTIC PARALLELS 
OF ANOMALIES OCCLUSION IN CHILDREN 

WITH CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA
E. S. Panicheva1, V. V. Aljamovsky1, E. I. Prahin1, L. S. Evert2, 

E. G. Perova , A. I. Volynkina1, V. S. Kuznetsov1

1Krasnoyarsk State Medical University named 
after prof. V. F. Voino-Yasenetsky; 2Scientific Research 
Institute for Medical Problems of the North of Siberian 

Division of Russian Academy of Medical Sciences

Abstract. Were examined 800 students of correction school 
at the age of 7-18 years old. At that students was revealed the 
frequency of undifferentiated connective tissue dysplasia (CTD) 
and the structure of dentofacial anomalies and deformations 

Таблица 2
j+(-(*.- - ,-%12(7%1*(% /.* ' 2%+(, 
 11.6((0." --;% 1. 10%$-(, 0(1*., 

4.0,(0." -(?  -., +(( .**+>'(( 3 $%2%)

Признак ОШ χ2 р ДК
ОРВИ во второй половине беременности 4,82 5,3364 0,0209 3
Перекос таза у ребенка 4,70 9,0857 0,0026 3
ППЦНС с дизартрией 4,06 7,0088 0,0081 3
Сколиоз – сторона поражения правая 3,69 11,8290 0,0006 3
Вторая степень тяжести сколиоза 3,61 9,9326 0,0016 3
ППЦНС с гипертензионным синдромом 3,60 12,7680 0,0003 3
ППЦНС с астено-невротическим синдромом 3,46 12,3960 0,0004 3
Плоскостопие I степени 3,29 10,8700 0,0010 3
Вальгусная деформация стопы у ребенка 2,74 6,5574 0,0104 2
Патология сердечно-сосудистой системы 2,71 7,9185 0,0049 2
Патология ЛОР-органов 2,69 5,9786 0,0145 2
Кесарево сечение 2,69 5,9786 0,0145 2
Ухудшение группы здоровья в динамике 2,58 9,2941 0,0023 2
Анемия во время беременности 2,53 7,4903 0,0062 2
ППЦНС с периферической цервикальной 
недостаточностью 2,52 4,9715 0,0258 2

Профессиональные вредности у матери 
до и во время беременности 2,41 3,9277 0,0475 2

Патология зрения у ребенка (миопия, 
гиперметропия, астигматизм, косоглазие) 2,25 5,0807 0,0242 2

Сколиоз у ребенка 2,15 4,7255 0,0297 2
Патология мягких тканей полости рта 2,12 7,3952 0,0065 2
Патология нервной системы 2,05 3,9451 0,0470 2

Таблица 3
j+(-(*.- - ,-%12(7%1*(% /0('- *(, 
 11.6((0." --;% 1 -('*(, 0(1*., 

4.0,(0." -(?  -., +(( .**+>'(( 3 $%2%)

Признак ОШ χ2 р ДК

Нефропатия беременной 1,94 8,0187 0,0046 1
Возраст матери на момент 
рождения ребенка 1,80 62,9420 <0,0001 1

Сколиоз и/или остеохондроз 
у близких родственников ребенка 1,58 11,8430 0,0006 1

Перекос таза у ребенка 1,55 14,4430 0,0001 1
Силовая выносливость 
мышц спины (снижение) 1,53 4,9925 0,0255 1

Родовая травма 1,37 11,5300 0,0007 1
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(ZCHAD). It was found the association of a number of clinical and 
anamnestic indicators and external phenotypic features of DST 
tо the anomaly of occlusion (AO) in children. It was determined 
the risk degree of the formation of occlusion anomalies according 
to the diagnostic value of the studied symptoms.

Key words: children, connective tissue dysplasia, dentofacial 
anomalies and deformations, anomalies of occlusion.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ И ПОКАЗАТЕЛИ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ 
У ДЕТЕЙ 7-11 ЛЕТ С ДИСФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ 

БИЛИАРНОГО ТРАКТА И ПРИ СОЧЕТАНИИ С ЛЯМБЛИОЗОМ
Н. Г. Муравьева1, А. А. Савченко1,2, В. Т. Манчук1

1ФГБУ НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН, директор – член-корр. РАМН В. Т. Манчук; 
2ГБОУ ВПО Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого 
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p%'>,%. Для детей 7-11 лет с дисфункциональными расстройствами билиарного тракта (ДРБТ) и при их ассоциации с 
лямблиозом характерно развитие дисбаланса иммунной системы, которое характеризуется повышением показателей 
клеточного иммунитета и снижением активности гуморального звена иммунной системы. Характер и степень изме-
нений зависит от наличия или отсутствия ассоциации основного заболевания с лямблиозом. Наиболее характерны-
ми иммунными проявлениями ДРБТ являются увеличение количества В-лимфоцитов в крови и снижение концентрации 
Ig M и Ig G, ДРБТ в ассоциации с лямблиозом характеризуются снижением содержания активированных Т-лимфоцитов. 
В клинической картине заболевания у детей 7-11 лет с ДРБТ выраженных особенностей в зависимости от наличия 
или отсутствия лямблиоза не выявлено.
j+>7%";% 1+." : дисфункциональные расстройства билиарного тракта, лямблиоз, иммунная система.

Изучение патогенеза заболеваний билиарного тракта 
у детей сохраняет свою актуальность, что обусловлено 
высокой распространенностью и неуклонным ростом 
данной патологии. Так, в 2006 году по сравнению с 1999 

годом общее количество детей, страдающих заболеваниями 
желчного пузыря и желчевыводящей системы, увеличи-
лось с 9,9 до 14,4% [2]. Наиболее распространенной пато-
логией билиарного тракта у детей являются заболевания 
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желчевыводящей системы функционального характера (50-
95%) [3]. Длительное их существование может приводить 
к органическим изменениям желчевыводящей системы: 
хронический холецистит – хронический холецистит с 
билиарным сладжем – хронический калькулезный холеци-
стит, что происходит в результате нарушения коллоидной 
стабильности желчи и присоединения воспалительного 
процесса [5]. В формировании дисфункциональных рас-
стройств билиарного тракта (ДРБТ) имеет значение нару-
шение механизмов нейрогуморальной регуляции. Вместе 
с тем, иммунная система по своей природе является регу-
ляторной и также может вносить свой вклад в патогенез 
ДРБТ. Кроме того, нейроэндокринная и иммунная системы 
тесно взаимосвязаны и функционируют как единое целое, 
в связи с чем, нарушение механизмов нейрогуморальной 
регуляции должно быть отражено и на состоянии иммунной 
системы. Часто ДРБТ сопутствует паразитарная инфекция 
– лямблиоз. Это заболевание является широко распро-
страненным, 350 случаев на 100 тыс. детского населения. В 
Российской Федерации регистрируется около 150 тыс. слу-
чаев в год, из них 80% составляют дети в возрасте до 14 лет 
[1]. Лямблии, попадая в организм, значительно изменяют 
состояние иммунной системы, что определяет актуальность 
изучения иммунитета при данной сочетанной патологии.

Целью настоящего исследования явилось изучение 
особенностей клинической картины и показателей, харак-
теризующих состояние иммунной системы, у детей 7-11 лет 
с ДРБТ в зависимости от наличия или отсутствия лямблиоза.

Материалы и методы
В детском гастроэнтерологическом отделении НИИ 

медицинских проблем Севера СО РАМН проведено ком-
плексное клинико-инструментальное обследование 35 
детей с ДРБТ. Диагноз был выставлен в соответствии с 
диагностическими критериями, указанными в Римском 
консенсусе II. Сопутствующий диагноз – лямблиоз, по-
ставлен на основании результатов дуоденального зонди-
рования, копрологического исследования. В обследование 
были включены дети в возрасте 7-11 лет. Всем детям при 
поступлении в стационар проводилось клинико-анамнести-
ческое обследование, общий анализ крови и мочи, биохими-
ческое исследование крови, эзофагогастродуоденоскопия, 
ультразвуковое исследование органов брюшной полости с 
определением моторной функции желчного пузыря и со-
стояния сфинктера Одди, дуоденальное зондирование. В 
зависимости от наличия или отсутствия лямблиоза, больные 
были разделены на подгруппы: дети с ДРБТ без лямблиоза 
и с ДРБТ в ассоциации с лямблиозом. Контрольную группу 
составили 50 детей, относящиеся к I группе здоровья, в том 
же возрастном диапазоне, отобранных по данным школь-
ных медицинских карт и клинического осмотра. 

Лимфоциты выделяли из гепаринизированной веноз-
ной крови на градиенте плотности фиколл-верографина 
[6]. Методом непрямой иммунофлуоресценции, используя 
соответствующие FITC-меченые моноклональные антитела 
фирмы ТОО «Сорбент» (Москва), определяли содержание 
CD3+-, CD4+-, CD8+-, CD16+-, CD19+- и HLA-DR+- клеток. 

Дополнительно производили подсчет соотношения CD4+/
CD8+ и индекса активации Т-лимфоцитов (HLA-DR+/
CD19+). Концентрацию иммуноглобулинов класса А, М, G 
в сыворотке крови определяли иммуноферментным мето-
дом. Содержание циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК) в сыворотке крови изучали методом селективной 
преципитации в полиэтиленгликоле [8]. Состояние гумо-
рального иммунитета характеризовали также уровнем от-
носительного синтеза Ig А (Ig A/CD19+), Ig M (Ig M/CD19+), 
Ig G (Ig G/CD19+) [4].

Описание выборки производили с помощью подсчета 
медианы (Ме) и интерквартильного размаха в виде 25 и 75 
процентилей (С25 и С75). Достоверность различий между 
показателями независимых выборок оценивали по не-
параметрическому критерию Манна-Уитни. Для анализа 
статистической значимости различий качественных при-
знаков использовали критерий χ2. Статистический анализ 
осуществляли в пакете прикладных программ Statistica 8.0 
(StatSoft Inc., США, 2007).

Проводимое исследование, согласно Хельсинской 
декларации, осуществлялось при подписании информиро-
ванного согласия родителей и было одобрено локальным 
этическим комитетом НИИ Медицинских проблем Севера 
СО РАМН (протокол № 11 от 12. 12. 11г.).

Результаты и обсуждение
В клинической картине заболевания, независимо от 

наличия или отсутствия сопутствующей патологии, преоб-
ладал абдоминальный болевой синдром – выявлен у всех 
35 пациентов (100%). В 66,7% случаев ДРБТ (10 чел.) и 65% 
ДРБТ в ассоциации с лямблиозом (13 чел.) отмечена преиму-
щественная локализация болей в правом подреберье, реже 
– 20% (3 чел.) ДРБТ и 25% детей с сочетанной патологией 
(5 чел.) – в эпигастральной области. У 60% больных ДРБТ 
и у всех детей с ДРБТ в ассоциации с лямблиозом боли воз-
никали периодически (1-3 раза в неделю), у остальных 40% 
пациентов с ДРБТ – ежедневно. Боли были умеренные у 
60% (9 чел.) ДРБТ и 50% (10 чел.) ДРБТ на фоне лямблиоза, 
сильные – у 40% (6 чел.) ДРБТ и у 50% (10 чел.) с сочетанной 
патологией. Однако достоверных различий между группами 
больных детей в зависимости от наличия сопутствующего за-
болевания при оценке характера и выраженности болевого 
синдрома нами не выявлено. Как правило, боль провоциро-
валась погрешностью в диете у 53,3% (8 чел.) ДРБТ и 55% (11 
чел.) ДРБТ в ассоциации с лямблиозом, эмоциональными 
нагрузками 26, 7% (4 чел.) ДРБТ и 25% (5 чел.) ДРБТ на фоне 
лямблиоза. Также имели место диспепсический и астенове-
гетативный синдромы. Среди диспепсических расстройств 
с наибольшей частотой отмечалась тошнота (86,7% ДРБТ и 
60% ДРБТ на фоне лямблиоза), снижение аппетита (66,7% 
ДРБТ и 65% ДРБТ на фоне лямблиоза). Рвота статистически 
достоверно чаще была у больных ДРБТ (40%), по сравнению 
с детьми с ДРБТ в ассоциации с лямблиозом (5%) (р<0,05). 
Диарея выявлялась только у больных ДРБТ (р<0,05), метео-
ризм – только у детей с сочетанной патологией (р<0,05). 
Астеновегетативный синдром (повышенная утомляемость, 
раздражительность, головная боль, головокружение и др.) 
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имел место у 86,7% (13 чел.) детей с ДРБТ и у 85% (17 чел.) 
больных с сочетанной патологией.

В объективном статусе были установлены: болезненность 
при пальпации в правом подреберье у 73,3% пациентов с 
ДРБТ и у 90% детей с ДРБТ на фоне лямблиоза. Умеренное 
увеличение печени определялось статистически досто-
верно чаще у больных с сочетанной патологией (85%), по 
сравнению с детьми с ДРБТ без лямблиоза (46,7%) (р<0,05). 
Положительные пузырные симптомы также определялись 
достоверно чаще у пациентов с ДРБТ на фоне лямблиоза 
(100%), чем у больных ДРБТ без лямблиоза (66,7%) (р<0,05).

При исследовании иммунологических показателей 
установлено, что только при ДРБТ отмечается повышение 
процентного и абсолютного содержания лимфоцитов в 
периферической крови и увеличение величины индекса 
CD4+/CD8+ относительно контрольного диапазона (табл. 
1). Только у больных ДРБТ на фоне лямблиоза относительно 
контрольных значений снижена величина индекса активации 
Т-лимфоцитов. В обеих группах больных повышено относи-
тельное количество CD3+-, CD4+- и HLA-DR+-клеток, а также 
процентный и абсолютный уровень CD19+-клеток. У детей с 
ДРБТ в ассоциации с лямблиозом относительно аналогичных 
параметров обследованных с ДРБТ без лямблиоза обнару-
жено снижение числа лейкоцитов в периферической крови, 
относительного и абсолютного количества лимфоцитов, а 
также абсолютного числа CD3+-, CD4+- и HLA-DR+-клеток. 

При исследовании показателей гуморального звена им-
мунной системы в обеих группах больных относительно кон-
трольных параметров установлено повышение концентра-
ции Ig А, снижение содержания Ig M и Ig G в сыворотке крви, 
понижение уровня относительного синтеза Ig M (табл. 2).
 У обследованных детей с ДРБТ также снижен уровень от-
носительного синтеза Ig G по сравнению с контрольными 
показателями. Во второй группе больных снижено содер-
жание ЦИК в сыворотке крови относительно параметров 
контрольной группы. При сопоставлении показателей 
гуморального звена иммунитета между группами иссле-
дуемых больных статистически достоверных различий не 
обнаружено.

Таблица 1
o.* ' 2%+( *+%2.7-.#. (,,3-(2%2  3 $%2%) 

7-11 +%2 1 dpar ( /0( (5  11.6( 6(( 
1 +?,!+(.'., (l%, q25-q75)

Показатели

Контроль
(n=50)

1

ДРБТ
(n=15)

2

ДРБТ 
с лямблиозом

(n=20)
3

Ме С25-С75 Ме С25-С75 Ме С25-С75

Лейкоциты, 109/л
6,00 4,40-7,50 6,40 5,10-6,90 5,15 4,60-6,50

p2<0,05

Лимфоциты, %
45,0 33,0-54,0 52,0 49,0-57,0 42,5 37,0-52,0

p1<0,05 p2<0,05

Лимфоциты, 109/л
2,26 1,79-3,21 3,33 2,75-3,64 2,35 1,92-2,59

p1<0,05 p2<0,001

CD3+, %
64,0 60,0-70,0 70,0 64,9-74,0 71,5 65,0-75,5

p1<0,05 p1<0,05

CD3+, 109/л
1,49 1,11-2,06 2,11 1,71-2,69 1,66 1,25-1,87

p1<0,05 p2<0,001

CD4+, %
40,0 27,0-48,0 48,0 46,0-49,0 45,5 43,5-48,5

p1<0,05 p1<0,05

CD4+, 109/л
0,79 0,56-1,13 1,47 1,14-1,67 1,04 0,88-1,18

p1<0,001 p2<0,001

CD8+, % 28,0 24,0-34,0 26,0 20,0-31,0 28,0 26,0-31,0

CD8+, 109/л 0,61 0,44-0,96 0,83 0,60-1,09 0,68 0,53-0,75

CD16+, % 20,0 16,0-21,0 15,0 11,0-20,0 16,5 15,0-22,0

CD16+, 109/л 0,45 0,30-0,65 0,49 0,36-0,55 0,39 0,32-0,47

CD19+, %
11,5 8,0-14,0 18,0 14,0-21,0 21,0 18,0-24,0

p1<0,001 p1<0,001

CD19+, 109/л
0,28 0,18-0,45 0,57 0,39-0,68 0,48 0,38-0,56

p1<0,001 p1<0,001

HLA-DR+, %
16,0 14,0-20,0 22,0 20,0-28,0 22,0 19,0-25,0

p1<0,001 p1<0,001

HLA-DR+, 109/л
0,44 0,26-0,65 0,71 0,50-0,93 0,47 0,36-0,55

p1<0,05 p2<0,05

CD4+/CD8+
1,38 0,97-1,66 1,88 1,53-2,42 1,60 1,12-1,86

p1<0,05

HLA-DR/CD19+
1,50 1,18-1,80 1,28 1,11-1,73 1,11 0,96-1,25

p1<0,05

Примечание: p1 – статистически достоверные различия с контрольными 
величинами; p2 – статистически достоверные различия с показателями больных 
ДРБТ без лямблиоза.

Таблица 2
o.* ' 2%+( #3,.0 +<-.#. (,,3-(2%2  

3 $%2%) 7-11 +%2 1 dpar ( /0( (5  11.6( 6(( 
1 +?,!+(.'., (l%, q25-q75)

Показатели

Контроль
(n=50)

1

ДРБТ
(n=15)

2

ДРБТ с 
лямблиозом

(n=20)
3

Ме С25-С75 Ме С25-С75 Ме С25-С75

Ig А, г/л
1,15 0,79-1,68 2,16 1,50-2,98 1,85 1,72-2,36

p1<0,001 p1<0,001

Ig M, г/л
1,42 1,15-2,00 0,81 0,74-1,19 0,87 0,74-0,99

p1<0,001 p1<0,001

Ig G, г/л
11,01 8,00-

15,20 6,22 4,53-7,53 6,99 4,28-
11,92

p1<0,001 p1<0,05
Ig A/CD19+, 
(нг/клетку) 3,20 1,96-6,36 3,73 2,56-6,47 4,33 3,42-5,90

Ig M/CD19+, 
(нг/клетку)

3,65 2,63-7,09 1,41 1,02-3,00 1,78 1,58-2,27

p1<0,05 p1<0,05

Ig G/CD19+,
(нг/клетку)

20,15 16,87-
52,72 10,46 8,02-

17,19 17,73 7,63-
23,53

p1<0,05

ЦИК, (о.е.)
13,50 6,00-

27,00 6,00 4,50-9,00 5,25 1,50-
10,50

p1<0,05

Примечание: то же, что и для табл. 1.
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Анализ исследуемых параметров клеточно-гуморально-
го иммунитета у детей в возрасте 7-11 лет с заболеваниями 
желчевыводящих путей функционального характера позво-
лил установить ряд особенностей в величинах иммуноло-
гических показателей, которые характеризуются повыше-
нием содержания лимфоцитов, Т- и В-лимфоцитов, а также 
CD4+- и HLA-DR+-клеток относительно параметров кон-
троля. Причем, повышенный уровень CD4+-лимфоцитов 
определяет увеличение величины индекса CD4+/CD8+. 
В то же время при повышенном уровне В-лимфоцитов 
в периферической крови больных, концентрация Ig M, 
Ig G снижена, что позволяет предположить о понижении 
функциональной активности В-лимфоцитов.

У детей 7-11 лет с ДРБТ в ассоциации с лямблиозом при 
сравнении с показателями больных ДРБТ без лямблиоза 
обнаружено снижение количества лейкоцитов, а также 
процентного содержания и абсолютного числа лимфоцитов, 
CD3+, CD4+- и HLA-DR+-клеток. Необходимо отметить, что 
HLA-DR-рецептор экспрессируется на всех В-лимфоцитах 
и активированных Т-лимфоцитах [7]. В связи с этим, для 
определения клеточной популяции, с которой связано 
увеличение HLA-DR+-лимфоцитов, мы вычисляли индекс 
активации Т-лимфоцитов. Так как индекс активации 
Т-лимфоцитов у детей с ДРБТ относительно контрольного 
уровня не изменяется, можно утверждать, что у больных 
данной группы повышение содержания HLA-DR+-клеток 
определяется В-лимфоцитами. В то же время снижение 
величины индекса активации Т-лимфоцитов при ДРБТ 
на фоне ляблиоза позволяет предположить понижение 
активированных Т-лимфоцитов в периферической крови.

Таким образом, анализируя полученные результаты, 
можно констатировать, что у детей с ДРБТ, независимо от 
наличия или отсутствия лямблиоза, отмечается типичная 
клиническая картина, проявляющаяся абдоминальным 
болевым синдромом с преимущественной локализацией 
боли в правом подреберье. Лямблиоз не оказал влияния 
ни на характер, ни на выраженность болевого синдрома. 
Однако такие диспепсические расстройства, как рвота и 
диарея более характерны для клиники ДРБТ, а метеоризм –
для ДРБТ в ассоциации с лямблиозом. Увеличение печени 
и положительные пузырные симптомы характерны при 
ДРБТ на фоне лямблиоза.

При изучении иммунологических показателей у детей с 
заболеваниями желчевыводящих путей функционального 
характера и при их ассоциации с лямблиозом установлено 
развитие дисбаланса иммунной системы, которое характе-
ризуется повышением показателей клеточного иммунитета 
и снижением активности гуморального звена иммунной 
системы. Причем характер и степень изменений зависит 
от наличия или отсутствия ассоциации основного забо-
левания с лямблиозом. Наиболее характерными иммун-
ными проявления ДРБТ является увеличение количества 
В-лимфоцитов в крови и снижение концентрации Ig M 
и Ig G. У детей при ассоциации ДРБТ с лямблиозом 

состояние иммунной системы характеризуется менее вы-
раженными изменениями, чем у больных только с ДРБТ. 
Особенностью иммунной системы у детей 7-11 лет с ДРБТ в 
ассоциации с лямблиозом является снижение содержания 
активированных Т-лимфоцитов в крови.

CLINICAL FEATURES AND THE IMMUNE SYSTEM 
INDICATORS IN CHILDREN OF 7-11 YEARS OLD WITH A 
DYSFUNCTIONAL DISORDERS OF BILIARY TRACT AND 

IN COMBINATION WITH GIARDIASIS
N. G. Muravyeva1, A. A. Savchenko1,2, V. T. Manchuk1

1State Scientific Research Institute for Medical Northern 
Problems of Siberian Division of RAMS 

2Krasnoyarsk State Medical University named 
after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

Abstract. For children 7-11 years old with dysfunctional 
disorders of biliary tract (DRBT) and their association with 
giardiasis is usual the development of immune system 
imbalance, which is characterized by increasing of cellular 
immunity indices and decreasing the activity of humoral 
element of immune system. The nature and level of the 
changes depends on presence or absence the association of 
main disease with giardiasis. The most typical immune displays 
of DRBT are the increasing of the number of B-lymphocytes 
in the blood and reducing the concentration of Ig M and Ig 
G, DRBT in association with giardiasis is characterized by 
reducing content of activated T-lymphocytes. The clinical 
picture of the disease in children of 7-11 with DRBT didn’t 
reveal the features, depending on the presence or absence 
of giardiasis.

Key words: dysfunctional disorders of biliary tract, 
giardiasis, immune system.
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p%'>,%. В статье представлены результаты рентгенометрического анализа 88 тазобедренных суставов (ТБС) детей 
в возрасте от 3 лет до 15 лет. Данные получены с применением двух рентгенометрических методик: Тихоненкова-Чепи-
кова-Позовского (1984) и Волкова-Тер-Егизарова-Юкиной (1972). Разработаны абсолютные и относительные критерии 
анатомической состоятельности ТБС у детей для оценки здорового сустава и при его дисплазии.
j+>7%";% 1+." : рентгенометрия, дисплазия тазобедренного сустава, врожденный вывих бедра.

Дисплазия тазобедренного сустава (ДТС) – сравни-
тельно широко распространенное заболевание, связанное 
с нарушением его функции, в силу нарушения развития 
формирующих сустав элементов. Заболеваемость ДТС 
в Российской Федерации составляет примерно 2–3 %, а 
в экологически неблагоприятных регионах до 12 % [12]. 
Дисплазия тазобедеренных суставов традиционно является 
одной из важнейших проблем ортопедии и лучевой диаг-
ностики, поскольку именно этот патологический процесс 
является, частой причиной инвалидизации детей и под-
ростков. В связи с этим, совершенно не удивительно, что и 
в клинической практике, и в научных публикациях всегда 
уделялось и уделяется большое внимание объективной и 
качественной диагностике ДТС на всех этапах: от выявле-
ния – до контроля результатов лечения этого заболевания 
[2, 5, 7, 11, 12, 14]. В настоящее время важным методом 
диагностики ДТС является рентгенография тазобедренных 
суставов с проведением рентгенометрических измерений 
[1, 13]. При этом, для выявления ДТС, оценки ее тяжести, 
контроля результатов лечения используются разные крите-
рии и методики рентгенометрического анализа, часто даже 
у одного и того же больного. При этом до сих пор нет единой 
точки зрения в определении степени анатомической состо-
ятельности тазобедренного сустава у детей. Так, некоторые 
авторы, оценивая тазобедренный сустав у детей, придают 
особое внимание форме, положению головки бедренной 
кости, степени развития крыши вертлужной впадины, 
определению, так называемых, углов вертлужной впадины 
(«угол α» и  («угол β») [10]. В то же время, другие исследо-
ватели придерживаются той точки зрения, что глубина, 

ширина и форма суставной впадины играют решающую 
роль в оценке анатомической адекватности тазобедренного 
сустава и, соответственно, определение этих показателей 
является основным в диагностике дисплазии и, особенно, 
ее крайней степени – врожденного вывиха бедра [1, 3, 4, 
6, 8, 9, 13, 15]. В свете этого, очевидно, что, существует се-
рьезная потребность в определении единых, объективных 
и универсальных критериев оценки анатомической состоя-
тельности тазобедренного сустава, как на этапе выявления 
дисплазии, независимо от ее степени распространенности, 
так и на этапе контроля результатов лечения, определения 
прогноза развития заболевания.

Целью нашей работы стал поиск универсальных рент-
генометрических критериев, характеризующих анатоми-
ческую состоятельность тазобедренного сустава у детей. 

Материалы и методы
Исследование проводилось на базе отделения детской 

травматологии и ортопедии МБУЗ ГКБ № 20 им. И. С. Бер-
зона г. Красноярска.

Рентгенография тазобедренных суставов была про-
изведена 44 детям в возрасте от 3 лет до 15 лет, среди 
которых мальчиков было 34 (77,3%), девочек – 10 (22,7%). 
В силу возрастных особенностей строения тазобедренного 
сустава, были выделены две группы исследованных, одну 
составили дети в возрасте от 3 до 8 лет (21 ребенок – 47,7%), 
другую – в возрасте от 9-15 лет (23 ребенка – 52,3%). 

В группу исследования включались дети с острой пато-
логией, которым в соответствии с клиническими показани-
ями проводились рентгенограммы тазобедренных суставов 
по стандартной методике в прямой и боковой проекции.



84 Сибирское медицинское обозрение, 2013, 2

Из группы исследования исключались пациенты 
с врожденным вывихом или дисплазией бедра, а 
также дети, длительно соблюдавшие постельный 
режим, поскольку все эти факторы приводят к нару-
шению нормальных анатомических соотношений, 
не только в больном, но и в здоровом суставе, что 
препятствует получению корректных рентгеноме-
трических данных.

Для рентгенометрии были выбраны две методи-
ки рентгенометрии, которые чаще всего применя-
ются для выявления ДТС, определения степени ее 
тяжести и контроля результатов лечения.

Методика рентгенологической оценки со-
стояния тазобедренного сустава (ТБС) у детей с 
врожденным вывихом бедра (Волков-Тер-Егизаров-
Юкина, 1972). Она применяется для выявления 
врожденного вывиха бедра (ВВБ) и определения 
степени ее тяжести. 

Методика рентгенологической оценки состоя-
ния ТБС у детей с врожденным вывихом бедра (ВВБ) 
после лечения (Тихоненков-Чепиков-Позовский, 1984). 
В основу этой методики положена комбинация методов 
Heyman- Herndon (1959) – Storig (1968) – Meyer (1969) – 
Robichon (1974).

Статистический анализ осуществлялся с использова-
нием программы Exсel 2010. Оценка достоверности полу-
ченных данных проведена путем расчета средней ошибки 
полученных показателей, а также путем определения стати-
стической значимости, полученных данных. При этом, раз-
личия принимались статистически значимыми при p  0,05. 

Результаты и обсуждение
Рентгенометрический анализ снимков тазобедренных 

суставов по методике Волков-Тер-Егизаров-Юкина, (1972) 
был проведен с определением показателей:

1) форма суставной впадины;
2) ацетабулярный угол; 
3) процентное соотношение высоты эпифиза бедренной 

кости и его ширины; 
4) истинный угол антеверсии (ИУА) шейки бедра;
5) угол Виберга, определяли между линией, идущей от 

центра головки бедренной кости (совпадающим с центром 
метафизарного хряща) к наружному краю вертлужной 
впадины, и перпендикуляром, восстановленным из центра 
головки к крыше вертлужной впадины;

6) величина h – расстояние от горизонтальной линии 
Хильгенрейнера до середины проксимального контура 
вертельной области бедра;

7) нарушение линии Шентона; 
8) угол вертикального соответствия (УВС) измеряли 

между линиями, соединяющими края вертлужной впади-
ны и центр головки бедренной кости с серединой шейки 
бедренной кости.  

Средние значения измерений, полученных при анализе 
рентгенограмм по модифицированной методике Волкова-
Тер-Егизарова-Юкиной (1972), с учетом возраста исследо-
ванных детей, представлены в таб. 1.

Как видно из табл. 1, статистически значимые различия, 
обусловленные ростом и формированием здорового тазо-
бедренного сустава, выявлялись только по двум критериям, 
это: величина h и угол Виберга, характеризующий степень 
развития крыши вертлужной впадины и центрацию го-
ловки бедра. При этом, остальные показатели оставались 
постоянными. 

Рентгенометрический анализ тазобедренных суставов 
по методике Тихоненкова-Чепикова-Позовского прово-
дился путем определения линейных величин костных со-
ставляющих ТБС, таких как: 

1) высота и ширина эпифиза бедренной кости по 
Heyman-Herndon-Meyer;

2) высота и ширина эпифиза бедренной кости по Storig;
3) длина и ширина шейки бедренной кости (ШБК) по 

Heyman-Herndon; 
4) длина и ширина шейки бедренной кости (ШБК) по 

Robichon; 
5) глубина и ширина вертлужной впадины Heyman-

Herndon; 
6) длина головки бедренной кости по Heyman-Herndon;
7) длина крыши вертлужной впадины по Heyman-

Herndon. 
Средние значения измерений, полученных при анализе 

рентгенограмм по методике Тихоненкова-Чепикова-По-
зовского (1984), с учетом возраста исследованных детей, 
представлены в таб. 2.

Из табл. 2 видно, что рентгенологические показате-
ли – линейные величины, отражающие анатомическое 
состояние тазобедренного сустава, зависят от возраста 
ребенка, прогрессивно увеличиваются по мере его роста 
и развития. Разница одних и тех же показателей в двух 
возрастных группах статистически достоверна и может 
служить обоснованным критерием адекватности анато-
мических составляющих тазобедренного сустава у детей.

Таблица 1
p%-2#%-.,%20(7%1*(% /.* ' 2%+( raq (n=88), 

";7(1+%--;% /. ,%2.$(*% b.+*." -r%0-e#(' 0." -
~*(-.) (1972)

№ Показатели (средние значения)
Возраст, лет

3-8 (n=42) 9-15 (n=46)

1 Форма суставной впадины Сферическая Сферическая

2 Ацетабулярный угол, гр. 6,80,6 6,80,6

3 Эпифизарный коэффициент 
(отношение высоты головки 
бедренной кости к его ширине), %

47,50,9 47,50,9

4 Истинный угол антеверсии, гр. 24,51,6 24,51,6

5 Угол Виберга, гр. 28,10,9 363*

6 Величина h, мм 17,10,4 15,70,6*

7 Нарушение линии Шентона, мм 1,80,3 1,80,3

8 Угол вертикального соответствия, гр. 86,11,5 86,11,5

Примечание: * – статистически значимые различия по сравнению с возрастной группой 
3 -8 лет (p  0,05).
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Таким образом, результаты нашего исследования про-
демонстрировали, что показатели, полученные при рент-
генометрии тазобедренного сустава у детей, объективно 
отражают динамику его роста и развития, его анатомиче-
скую состоятельность.

При рентгенологическом анализе тазобедренного суста-
ва у детей, необходима его всесторонняя оценка, изучение, 
как абсолютных, так и относительных рентгенометриче-
ских показателей, с целью достоверного и своевременного 
выявления дисбаланса в развитии структур тазобедренного 
сустава и выбора адекватных лечебных мероприятий, если 
это необходимо. 

ROENTGENOMETRY AS A METHOD 
OF THE ANATOMICAL VIABILITY EVALUATION 

OF THE HIP JOINT IN CHILDREN
I. V. Zharov, N. V. Gunicheva, O. M. Motorin
Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

Abstract. The paper presents the results of roentgenometric 
analysis of 88 healthy hip joints (HJ) in children from 3 to 15 
years old. The data were obtained using two roentgenometric 
techniques: Tikhonenkov-Chepikov-Pozovskiy (1984) and 
Volkov-Ter-Egizarov-Yukina (1972). Were developed the 
absolute and relative criteria of the anatomical viability HJ in 
children to assess the healthy joint and at its dysplasia.

Key words: roentgenometry, hip joint dysplasia, congenital 
dislocation of the hip.

Таблица 2
p%-2#%-.,%20(7%1*(% /.* ' 2%+( raq (n=88), 

";7(1+%--;% /. ,%2.$(*% r(5.-%-*." -
w%/(*." -o.'."1*.#. (1984)

№ 
п/п Показатель (средние значения)

Возраст, лет

3-8 (n=42) 9-15 (n=46)

1 Высота эпифиза по Heyman-
Herndon-Meyer, мм 16,90,8 21,80,7*

2 Ширина эпифиза по Heyman-
Herndon-Meyer, мм 34,91,6 47,61,7*

3 Высота эпифиза по Störig, мм 17,10,8 21,80,7*

4 Ширина эпифиза по Störig, мм 34,91,6 47,61,7*

5 Длина шейки по Heyman-
Herndon, мм 44,91,3 56,61,3*

6 Ширина шейки по Heyman-
Herndon, мм 26,21,6 32,51,4*

7 Длина шейки по Robichon, мм 44,91,3 56,61,3*

8 Ширина шейки по Robichon, мм 34,61,7 43,91,4*

9 Глубина впадины по Heyman-
Herndon, мм 151 211*

10 Ширина впадины по Heyman-Hern-
don, мм 503 633*

11 Длина крыши по Heyman-Herndon, мм 28,81,6 413*

12 Длина головки по Heyman-Herndon, мм 30,11,9 44,61,8*

Примечание: * – статистически значимые различия по сравнению с воз-
растной группой 3-8 лет (p  0,05).
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ТРУДНОСТИ В ДИАГНОСТИКЕ НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННОГО 
(АНАПЛАСТИЧЕСКОГО) РАКА ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Д. В. Гаврилюк, Ю. А. Дыхно, Ф. Б. Хлебникова
ГБОУ ВПО Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого
Министерства здравоохранения РФ, ректор – д. м. н., проф. И. П. Артюхов; кафедра онкологии и лучевой 

терапии с курсом ПО, зав. – д. м. н., проф. Ю. А. Дыхно.

p%'>,%. Представлен клинический случай трудной дифференциальной диагностики недифференцированного (анапла-
стического) рака щитовидной железы. Показана важность иммуногистохимического метода для морфологической вери-
фикации злокачественной опухоли и определения ее органоспецифичности.
j+>7%";% 1+." : щитовидная железа, недифференцированный (анапластический) рак, дифференциальный диагноз, 
иммуногистохимический метод.

Случаи из практики

Недифференцированный (анапластический) рак щито-
видной железы (НРЩЖ) состоит из клеток карциносарко-
мы и эпидермоидного рака и встречается в 3,5-4% случаев 
всех злокачественных опухолей щитовидной железы. На 
основании морфологических исследований выделяют 
следующие варианты гистологического строения НРЩЖ: 
веретеноклеточный, или саркомоподобный (34,4%), по-
лиморфноклеточный или гигантоклеточный (15,6%), 
крупноклеточный или псевдогистиоцитарный (40,6%) и 
сквамозный (9,4%). Значительно реже встречаются сарко-
ма, лимфома, фибросаркома, эпидермоидный рак, мета-
статический рак, на долю которых приходится 1-2% от всех 
злокачественных новообразований щитовидной железы. 

Аспирационная пункционная биопсия обнаруживает 
клетки НРЩЖ только в 80% случаев. Большинство авторов 
подчеркивают трудности в дифференциальной диагности-
ке анапластической карциномы с другими формами рака 
ЩЖ по данным пункционной биопсии. Нередко диагноз 
НРЩЖ практически невозможно установить до операции, 
а верификация процесса становится реальной только при 
плановом гистологическом исследовании. Внедрение в 
клиническую практику электронной микроскопии и им-
муногистохимических (ИГХ) методов исследования с моно-
клональными антителами позволяют проводить дифферен-
циальный диагноз новообразований ЩЖ на основании 
выявления ультраструктурных и иммуногистохимических 

маркеров. Дифференциальный диагноз анапластической 
карциномы щитовидной железы, прежде всего, проводят 
с лимфомами высокой степени злокачественности, ме-
дуллярным и метастатическим раком, а также с другими 
опухолями, которые по морфологической структуре сходны 
с клеточным типом недифференцированного рака [2,4,6,9].

Проведение ИГХ-исследования имеет ключевое зна-
чение в дифференциальной диагностике эпителиальных и 
мезенхимальных злокачественных опухолей других локали-
заций головы и шеи, особенно при недифференцированных 
гистологических вариантах. Н. В. Васильев с соавт. (2011) 
представили случай первично-злокачественной гиганто-
клеточной опухоли гортани с остеосаркоматозным компо-
нентом диагностированный по совокупности результатов 
гистологического и иммуногистохимического исследований 
с учетом анамнестических и клинических данных [1].

Недифференцированный рак щитовидной железы 
развивается, как правило, у лиц пожилого возраста и 
характеризуется внезапным быстрым увеличением раз-
меров шеи в области щитовидной железы с прорастанием 
мягких тканей, трахеи, пищевода, яремной вены, ростом 
в средостение, сдавлением сосудисто-нервного пучка, 
часто манифестируется выраженными клиническими при-
знаками компрессионного синдрома. Быстрый местный 
рост опухоли с инвазией в окружающие ткани и органы, 
раннее и широкое метастазирование являются основными 
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клиническими отличиями НРЩЖ от дифференцирован-
ных форм рака ЩЖ. К моменту диагностики НРЩЖ, неза-
висимо от размеров первичной опухоли, злокачественный 
процесс генерализован [3,7,11].

Радикальным методом лечения НРЩЖ является экстра-
капсулярная тиреоидэктомия, а при наличии региональных 
метастазов – шейная лимфодиссекция. С 3-4-й недели 
послеоперационного периода больным НРЩЖ проводят 
дистанционную лучевую терапию (разовая поглощенная 
доза 2 Гр, суммарная – 36-40 Гр). По окончании облучения 
показано применение полихимиотерапии с использовани-
ем циклофосфамида, доксирубицина, винкристина, блео-
мицина (схемы: CAV, BAV, AB). Несмотря на проводимое 
комплексное лечение больные НРЩЖ, как правило, не 
переживают даже 6-12 месяцев [8,10].

Приводим клиническое наблюдение сложной диффе-
ренциальной диагностики НРЩЖ. 

Больная Ш., 72 лет поступила 16.10.2011 г. в отделение 
опухолей головы и шеи Красноярского краевого клиниче-
ского онкологического диспансера (КККОД). Жалуется на 
наличие опухоли на шее и осиплость голоса. 

Anamnesis morbi: в течение двух месяцев отмечает на-
личие опухоли и чувство сдавления шеи. Осиплость голоса 
появилась две недели назад, обратилась в Новоселовскую 
ЦРБ. Выполнена флюорография: сердце и легкие – без осо-
бенностей, хронический бронхит. 06.10.2011 г. пациентка 
направлена в КККОД. 

Status localis: шея в нижней трети справа ассиметрична за 
счет опухолевидного образования. Пальпаторно: в проекции 
правой доли щитовидной железы плотная опухоль 4,0*6,0 
см, малоподвижная, безболезненная, смещается при глота-
нии. Левая доля щитовидной железы, а также регионарные 
лимфатические узлы по ходу сосудистого пучка и бокового 
треугольника шеи справа и слева не увеличены. При непря-
мой ларингоскопии выявлен парез правой голосовой связки.

Проведено УЗИ шеи: правая доля и перешеек щи-
товидной железы представлены опухолевой тканью 
V=64 мл3, в правой яремной вене не исключается тромб 
3,9*1,5 см, лимфатические узлы не визуализируются. 
11.10.2011г. произведена аспирационная биопсия опухоли 
(№ 6522): цитограмма злокачественной эпителиальной 
опухоли, наиболее вероятно папиллярный рак. 12.10.2011 г. 
сцинтиграфия: «холодный» узел в проекции правой доли 
щитовидной железы.

Рабочий диагноз: подозрение на рак щитовидной желе-
зы. Сопутствующее заболевание: гипертоническая болезнь 
III ст., риск IV.

21.10.2011 г. операция: комбинированная тиреоидэкто-
мия, трахеостомия по Бъерку. Доступ над яремной вырезкой 
по Микуличу. Проведена ревизия: трахея резко смещена 
влево за счет опухолевого конгломерата 10,0*12,0 см плотной 
консистенции, неподвижного, спаянного с окружающими 
тканями и сосудистым пучком, без четких границ. Опухоль 
с инвазией в передние мышцы шеи, распространяется на 
гортань, трахею и пищевод на протяжении 8,0 см по правой 
заднебоковой поверхности. В паратрахеальной клетчатке с 

обеих сторон множественные плотные лимфатические узлы 
до 1,0 см в диаметре. Срочное гистологическое исследование 
(№ 1858): солидная недифференцированная злокачествен-
ная опухоль. Окончательный ответ после плановой проводки. 
Произведена тиреоидэктомия с передними мышцами шеи и 
собственными мышцами гортани, заднебоковая плоскостная 
резекция 6 колец трахеи с мембранозной частью, резекция 
перстневидного и щитовидного хрящей, мышечного слоя 
шейного отдела пищевода без нарушения целостности его 
слизистой. Дефекты трахеи, гортани и пищевода ушиты. 
Выполнена центральная паратрахеальная лимфодиссекция 
с обеих сторон, сформирована трахеостома. Послеопераци-
онный период протекал без осложнений, швы сняты на 8-е 
сутки, заживление раны первичным натяжением.

Обзорная рентгенография легких (27.10.2011 г.): в обо-
их легочных полях единичные округлые четкоочерченные 
тени диаметром 0,5-1,0 см, корни не расширены.

Макропрепарат: опухолевая ткань 6,0*6,0*2,0 см корич-
нево-белесоватого цвета на разрезе с образованиями диа-
метром 0,4 см белесоватого цвета и 1,0 см желтого цвета. 

Микроскопическая картина: большое количество ги-
гантских многоядерных клеток типа остекластов и слабо 
выраженная фиброзная строма. Среди фиброзного ком-
понента имеются небольшие участки, представленные 
вытянутыми клетками, средних размеров, с центрально рас-
положенным ядром и умеренно выраженной эозинофиль-
ной цитоплазмой. Среди опухолевой ткани определяются 
немногочисленные участки с группой мелких фолликулов, 
тесно прилежащих друг к другу, местами видны единичные 
фолликулы, окруженные соединительной тканью, а также 
дискретно распределенные лимфоидные элементы и еди-
ничные очаги некроза.

 Плановое гистологическое заключение по биоптату 
опухоли (№ 52209-18): фиброз с очагами злокачественной 
недифференцированной опухоли. 

Плановое гистологическое исследование по удаленной 
опухоли (№ 52383-91): злокачественная гигантоклеточная 
опухоль. 

По классификации ВОЗ по патологии и генетике опу-
холей мягких тканей под ред. D.M. Fletcher, K.K. Unni и F. 
Mertens (2002) описание опухоли соответствовало злокаче-
ственной гигантоклеточной «MFN»/недифференцирован-
ной плеоморфной саркоме с гигантскими клетками [ICD-O 
Code: 8830/3] [5]. 

Послеоперационный диагноз с учетом планового ги-
стологического ответа: саркома щитовидной железы IV 
стадии (T2bN1M1). 

Проведено ИГХ-исследование удаленной опухоли 
(№ 246): гигантские многоядерные клетки типа остекластов 
экспрессируют цитоплазматически Vimentin, CD 68, S-100. 
Не экспрессируют CD 1а, CD 15, CD 20, CD 23, CD 45OLA, 
SMA, Myoglobin, Myeloperoxidase, PCK, Desmin. Опухо-
левыми клетками экспрессирован цитоплазматически 
Vimentin, пролиферативная активность опухолевых клеток 
по ядерному белку Ki-67 – 40%. Фолликулярные структуры 
щитовидной железы экспрессируют цитоплазматически 
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РСК, EMA, Tyroglobulin, ядерно TTF-1. Дискретно распре-
деленные не опухолевые лимфоидные элементы экспрес-
сируют CD 45OLA, CD 20. CD 34 экспрессирован в эндо-
телии сосудов. SMA экспрессирован в составе мышечной 
стенки сосудов. Заключение (18.11.2011 г.): иммунофенотип 
опухолевых клеток с учетом гистологической картины со-
ответствует недифференцированной (анапластической) 
карциноме щитовидной железы с умеренной пролифера-
тивной активностью [ICD-O Code: 8020/3]. 

Заключительный диагноз: недифференцированный рак 
щитовидной железы IVC стадии (T4аN1аM1).

Больная осмотрена на врачебной комиссии (22.11.2011 г.):
 от предложенной лучевой терапии пациентка отказалась. 
Рекомендована посиндромная терапия по месту житель-
ства. Дальнейших сведений о больной нет.

Таким образом, только иммуногистохимическое ис-
следование позволило установить правильный диагноз.

DIFFICULTIES IN DIAGNOSIS OF UNDIFFERENTIATED 
(ANAPLASTIC) THYROID CARCINOMA

D. V. Gavrilyuk, Yu. A. Dykhno, F. B. Khlebnikova
Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

Abstract. It is presented a clinical case of a difficult 
differential diagnosis of undifferentiated (anaplastic) thyroid 
carcinoma. It is shown the importance of immunohistochemistry 
for morphological verification of a malignant tumor and 
determination of its organspecifity.

Key words: thyroid, undifferentiated (anaplastic) carcinoma, 
differential diagnosis, immunohistochemical method.
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p%'>,%. Представлен случай диагностики опухоли тощей кишки с помощью капсульной эндоскопии и ее хирургическое 
лечение.
j+>7%";% 1+." : опухоль тощей кишки, капсульная эндоскопия.
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Общеизвестно, что опухоли тонкой кишки (ОТК) самые 
редкие из новообразований кишечника. Диагностика опу-
холи тонкой кишки до настоящего времени является слож-
ной клинической проблемой, что обусловлено труднодо-
ступностью тонкой кишки для инструментальных методов 
исследования [1]. Кроме того, отсутствуют специфические 
симптомы данного заболевания [4]. Создание и внедрение 
в практику эндоскопической капсулы предназначенной для 
исследования тонкой кишки явилось новым техническим 
решением этой проблемы [1,2 3].

Приводим наше наблюдение, где с помощью капсульной 
эндоскопии выявлена опухоль тощей кишки.

Больной Д., 47 лет, история болезни № В3319, считал 
себя больным с декабря 2011 года, когда впервые появились 
тупые боли в животе. Через 4-5 месяцев появилась сильная 
слабость, отвращение к пище, боли приняли периодический 
схваткообразный характер. Далее присоединились чувство 
тяжести после приема пищи, самопроизвольная рвота. 
Больной за этот период похудел на 10-12 кг. В это время 
он неоднократно обследовался амбулаторно в различных 
лечебных учреждениях (частных).

Выполнены: УЗИ, ФГС, КТ, ФКС. Каких либо изменений 
во внутренних органах не обнаружено. При повторном УЗИ 
(14.09.2012 г.) было заподозрено объемное образование в 
брюшной полости слева. Анализы крови: Нb-72 г/л, Ht – 
25%, биохимические показатели – без особенностей, кал 
на скрытую кровь (+).

В октябре 2012 года больной осмотрен в гастроэнтеро-
логическом центре МБУЗ «ГКБ № 20 им. И. С. Берзона» – 
заподозрена болезнь Крона, опухоль тонкой кишки. Ре-
комендовано проведение капсульной эндоскопии тонкой 
кишки. Последняя выполнена в «Центре амбулаторной 
гастроэнтерологии» (капсульный эндоскоп «Mirocam 
IntoMedic – Ю. Корея). Заключение: объемное образова-
ние тощей кишки (рис. 1, 2).

14 ноября 2012 года больной госпитализирован в I хирур-
гическое отделение МБУЗ «ГКБ № 20 имени И. С. Берзона» 
(история болезни № В3319), где после предоперационной 

подготовки была произведена срединная лапаротомия. При 
ревизии в брюшной полости выпота нет. На расстоянии 70 
см от связки Трейца обнаружено опухолевидное образова-
ние тощей кишки, размером 6,0х5,0 см плотно-эластичное 
на ощупь, висцеральная брюшина над ним багрового цвета, 
кишка сложена в виде «двустволки» (рис. 3). Петли вышеле-
жащего отдела кишки умеренно делатированы, с утолщенной 
стенкой, нижележащие отделы – не изменены. Клинически 
диагностирована субкомпенсированная, высокая обтураци-
онная тонкокишечная непроходимость. В корне брыжейки 
пораженного участка кишки имеется пакет лимфатических 
узлов, последние эластической консистенции. Произведена 
резекция пораженного участка тонкой кишки, отступив от 
опухоли дистально и проксимально на 40 см, клиновидно, к 
корню брыжейки высечен пакет лимфатических узлов. 

 Макропрепарат: опухоль 6,0х5,0 см располагается в 
подслизистом слое, плотно-эластической консистенции, 
висцеральная брюшина над опухолью багрового цвета. 
Препарат направлен на срочное гистологическое иссле-
дование. Результат – в лимфатических узлах признаки 
хронического воспаления, в стенке кишки GIST – опухоль. 
В дистальном и проксимальном срезах по линии резекции 
кишки опухолевого роста не обнаружено.

Наложение межкишечного анастомоза «конец в конец», 
однорядным непрерывным швом. При ревизии органов 
брюшной полости других заболеваний не выявлено, аспи-
рационное дренирование брюшной полости. Рана передней 
брюшной стенки ушита послойно. Асептическая повязка. 

При плановом гистологическом исследовании GIST-
опухоль подтверждена.

Послеоперационный диагноз: GIST – опухоль тощей 
кишки, высокая субкомпенсированная обтурационная 
тонкокишечная непроходимость. Кишечное кровотечение.

 Послеоперационный период протекал без осложнений. 
Больной консультирован онкологом – рекомендовано про-
ведение гистохимического исследования препарата с после-
дующим медикаментозным лечением больного. Выписан из 
стационара на 23-е сутки в удовлетворительном состоянии.

Рис. 1. Объемное образование тощей 
кишки с экзофитным ростом, изъязвле-
нием в центре, перекрытием просвета 

более 2/3.

Рис. 2. Определяется капиллярное под-
текание крови с опухолевой ткани.

Рис. 3. Опухолевидное образование 
тощей кишки в виде «двустволки».



90 Сибирское медицинское обозрение, 2013, 2

Таким образом, капсульная эндоскопия, как отдельный 
вид эндоскопических исследований, позволила с большой до-
стоверностью установить диагноз заболевания тонкой киш-
ки и своевременно провести оперативное вмешательство.

SURGICAL TREATMENT OF JEJUNUM TUMORS 
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p%'>,%. В статье проведен анализ закупок лекарственных препаратов крупной многопрофильной медицинской орга-
низации, находящейся в условиях локального медицинского и фармацевтического рынка. Такой рынок обусловлен нахож-
дением организации в закрытом административно-территориальном образовании. В исследовании применен метод 
ABC/VEN-анализа. Проведен анализ за период 2010-2011 годы. На основании исследования сделаны рекомендации по оп-
тимизации ассортимента лекарственных препаратов.
j+>7%";% 1+." : оптимизация, ABC/VEN-анализ, лекарственные препараты.

Менеджмент и здравоохранение

Проблемы эффективного управления на современном 
этапе развития отечественной рыночной экономики перед 
российскими учреждениями медицинского здравоохра-
нения стоят достаточно остро. В особенности это касается 
сферы обеспечения лекарственными препаратами (ЛП), от 
уровня развития которой непосредственно зависит каче-
ство лечебно-диагностического процесса в целом. Товарная 
и ассортиментная политика в области фармацевтической 
деятельности занимает одно из ключевых мест в управ-
лении не только аптекой медицинской организации, но и 
медицинской организацией в целом. 

Именно оптимизация управления ассортиментом ЛП 
обеспечивает сглаживание неравномерности поставок, 
обеспечение потребностей наибольшего числа потребите-
лей (пациентов, лечебных отделений, кабинетов). Особое 
значение обеспечение ЛП медицинской организации 
приобретается в особых условиях локальных рынков 
медицинских и фармацевтических услуг. Такая ситуация 
типична для закрытых административно-территориальных 
образований (ЗАТО). Типичным ЗАТО является г. Зелено-
горск, который представляет собой территориально ограни-
ченное поселение вокруг градообразующего предприятия 
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с высокоразвитой инфраструктурой, и может служить иде-
альной моделью локального рынка. При этом учитывалась 
достаточная численность населения для детализации основ-
ных показателей здоровья и выявления социально-эконо-
мических и других факторов, определяющих особенности 
здоровья, здравоохранения и организации лекарственного 
обеспечения в закрытых административных территориаль-
ных образованиях. 

В целом следует отметить, что объем фактически ока-
зываемой медицинской и фармацевтической помощи на-
селению г. Зеленогорска значительно превышает объемы, 
предоставляемые в рамках Программы государственных 
гарантий. Клиническая больница № 42 является монопо-
листом по оказанию всех видов медицинской помощи в 
рамках Программы государственных гарантий на изуча-
емой территории. 

Общий коечный фонд круглосуточного стационара 
в настоящее время составляет 550 коек по всем основным 
направлениям: терапия, кардиология, пульмонология, 
неврология, хирургия, травматология, гинекология, педиат-
рия, инфекционные болезни, акушерство и гинекология, 
анестезиология-реаниматология. Специализированная по-
мощь оказывается по профилям: фтизиатрия, психиатрия, 
наркология, дерматология и венерология.

В отечественной науке значительных исследований, по-
священных разработке задач, затрагивающих управление 
ассортиментом ЛП в условиях ЗАТО, не проводилось, что 
и определило актуальность темы данного исследования. 

Целью настоящей работы является оптимизация за-
купок лекарственных препаратов для стационарных от-
делений и дневных стационаров филиала Федерального 
бюджетного учреждения здравоохранения Сибирского 
клинического центра Федерального медико-биологическо-
го агентства Клиническая больница № 42. 

Материалы и методы
Одним из методов экономического анализа, позволяю-

щих ретроспективно оценить качество фармакотерапии и 
лекарственного обеспечения, является ABC/VEN-анализ. 
ABC/VEN-анализ представляет собой два связанных между 
собой вида анализа, необходимые для проведения полно-
ценной ретроспективной оценки. ABC-анализом называет-
ся метод оценки рационального использования денежных 
средств по трём группам (классам) в соответствии с их 
фактическим потреблением за предыдущий период.

ABC-анализ основан на правиле отсутствия равно-
мерного распределения усилий и результата Вильфредо 
Парето – «80% доходов приходится на 20% населения». В 
связи с этим представляется целесообразным всех товаров, 
лекарственных препаратов распределить на три группы [1, 3].

В приложении к сфере лекарственного потребления, 
согласно выбранным критериям, препараты системати-
зируются на три класса (А, В и С). Класс А – перечень 
препаратов, на которые расходуется 80% бюджета на ЛП. 
Класс В – перечень ЛП, на которые расходуется около 

15% бюджета на ЛП. Класс С – 60-80% наименований 
препаратов, на которые расходуется не более 5% бюджета 
на ЛП [1, 2, 3].

ABC-анализ позволяет получить объективную картину 
расходования финансовых ресурсов на лекарственное 
обеспечение медицинских организаций. Анализ может 
проводиться по отделениям и по организации в целом за 
конкретный период времени (квартал, полугодие, год). 
Критерии оценки в АВС-анализе могут быть разнообраз-
ными и зависят от цели, которую ставит перед собой ана-
литик. Соответственно АBC-анализ может проводиться по 
следующим направлениям: объём продаж лекарственных 
препаратов; затраты на лекарственные препараты; наи-
более «затратные» препараты; наиболее назначаемые 
препараты [3].

Следующий этап анализа ассортимента ЛП состоит в про-
ведении VEN-анализа при участии экспертов (клинических 
фармакологов) по вопросам лекарственной терапии. VEN-
анализ, проводимый параллельно с АВС-анализом, позволяет 
установить приоритеты отбора препаратов в соответствии с 
их классификацией на жизненно важные, основные и неваж-
ные или второстепенные. Vital – лекарственные препараты, 
важные для терапии конкретной нозологии, с доказанным 
эффектом, в случае отсутствия которых прогноз лечения 
ухудшается, постоянно необходимые для поддержания жиз-
ни и те, после прекращения приема которых развивается син-
дром отмены; необходимые Еssential – это лекарственные 
препараты для сопутствующего лечения, симптоматического 
лечения, являющиеся основными для терапии конкретного 
заболевания и второстепенные Non-essential – препараты с 
недоказанной клинической эффективностью, не входящие 
в схемы лечения конкретных заболеваний. VEN классифи-
кация не является статичной и специфична для каждого от-
деления. Препараты, входящие в группу V в одном отделении 
могут попадать в группу E или N в другом отделении. В этом 
есть сложность проведения такого рода анализа в многопро-
фильной медицинской организации [2, 3].

Для исследования были использованы следующие ма-
териалы: формулярные перечни лекарственных средств и 
изделий медицинского назначения КБ №42, заявки отделе-
ний на поставку ЛП из больничной аптеки, данные отчетов 
клинического фармаколога по соответствию назначений 
препаратов профилю отделения за период 2010-2011 годы.

Описательные статистики представлены абсолютными 
значениями и процентными долями.

Результаты и обсуждение
В результате проведения анализа мы получили следую-

щую структуру распределения лекарственных препаратов 
по стационару. 

По результатам анализа затрат на лекарственное обеспе-
чение в 2010 году, класс А составил 122 наименования (21,7%), 
в суммовом отношении 80,1%, что соответствует стандарт-
ным показателям (табл. 1). В числе 10 лидирующих позиций 
вошли раствор натрия хлорида, цефотаксим, цефтриаксон, 
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актовегин – раствор для инъекций, фосфолипиды, кеторо-
лак – раствор для инъекций, альтеплаза, этилметилгидрок-
сипиридина сукцинат, декстроза, йогексол (табл. 2).

Из перечисленных лекарственных препаратов в десятку 
лидеров по расходам финансовых средств вошел препарат, 
не являющийся жизненно необходимым – Эссенциале 
форте Н, что, безусловно, можно отнести к нерациональ-
ному расходованию финансовых средств.

Проведя работу по оптимизации назначения лекар-
ственных препаратов в течение первых месяцев следу-
ющего – 2011 года, по результатам анализа за год были 
получены следующие результаты (табл. 3 и 4). 

К положительным моментам по итогам анализа данных 
за 2011 год можно отнести снижение расходов на закупку 
натрия хлорида p-р д/инф. фл. 0,9% – 400мл, а также рас-

твора глюкозы, что говорит, в целом, об уменьшении приме-
нения инфузий в стационаре, а также уменьшение расходов 
на закупку раствора актовегина, не являющегося ЖНВЛП; 
значительно более широкое применение низкомолекуляр-
ного гепарина (эноксапарин натрия), что свидетельствует 
о широком внедрении стандартов оказания медицинской 
помощи в стационаре.

В результате проведенного анализа были сформулиро-
ваны следующие выводы. 

Анализ рациональности потребления ЛП в стационаре 
филиала ФГБУЗ СКЦ КБ № 42 выявил, что в целом струк-
тура закупок ЛП соответствует стандартам, однако, имеет 
место повышенные закупки ЛП, не являющихся жизненно 
необходимыми, а также инфузионных растворов, имеющих 
значительный удельный вес в структуре затрат. 

Таблица 1
ABC/VEN- - +(' ' 20 2 -  ' *3/*3 ko $+? 12 6(.- 0-;5 .2$%+%-() ( $-%"-;5 12 6(.- 0." 

4(+( +  tcasg qjv tla` p.11(( ja 42 " 2010 #.$3

%
от всей 
суммы

кол-во
наим-ний

% от всех
наим-ний

V E N
наим.
(%)

сумма
(%)

наим.
(%) сумма (%) наим. (%) сумма (%)

А 80,1 122 21,7 78 (64%) 67,6 41 (34%) 29,2 3 (2%) 3,2
В 15,0 136 24,2 78 (57%) 59,1 38 (28%) 27,5 20 (15%) 13,4
С 4,9 305 54,1 112 (37%) 47,3 77(25%) 26,1 116 (38%) 26,6

Итого: 100 563 100 268 (48%) - 156 (28%) - 139 (25%) -

Таблица 2
o%0%7%-< /%0";5 10 /.'(6() " ' *3/*% ko $+? 12 6(.- 0-;5 .2$%+%-() ( $-%"-;5 12 6(.- 0." 

4(+( +  tcasg qjv tla` p.11(( ja 42 " 2010 #.$3

№ 
п/п МНН Торговое название Форма выпуска Кол-во VEN-

анализ
Затраты на ЛС

%
Лекарственные средства группы А (80,1%)

1 Натрия хлорид Натрия хлорид Р-р д/инф. 0,9% фл. 400мл 92635 V 7,10
2 Цефотаксим Цефотаксим Пор в/в, в/м 1 г фл. 32924 V 5,52
3 Цефтриаксон Цефтриаксон-Акос Пор в/в, в/м 1 г фл. 19682 V 3,06
4 Актовегин Актовегин Р-р д/ин. 5 мл амп № 5 1346 E 2,94
5 Фосфолипиды Эссенциале форте Н Раствор для инъекций 1786 N 1,99
6 Кеторолак Кеторол Р-р д/ин. амп. 1 мл № 10 5573 V 1,81

7 Алтеплаза Актилизе Лиофилизат для приготовления
раствора для инфузий 50 мг, фл 33 V 1,80

8 Этилметилгид роксипиридина сукцинат Мексидол Р-р д/ин 5% 5 мл амп. № 5 1045 E 1,57
9 Декстроза Глюкоза Р-р д/инф. 10% фл. 400 мл 22097 V 1,57
10 Йогексол Омнипак Р-р 300 мг/мл фл. 20 мл № 10 194 E 1,56

 Таблица 3
ABC/VEN- - +(' ' 20 2 -  ' *3/*3 ko $+? 12 6(.- 0-;5 .2$%+%-() ( $-%"-;5 12 6(.- 0." 

4(+( +  tcasg qjv tla` p.11(( ja 42 " 2011 #.$3

% от суммы кол-во наим. % от наим.
V E N

наим. (%) сумма (%) наим. (%) сумма (%) наим. (%) сумма (%)
А 80,0 111 22,4 76 (69%) 70,2 32 (29%) 25,7 3 (2%) 4,1
В 15,0 122 24,6 62 (51%) 50,7 43 (35%) 35,6 17 (14%) 13,7
С 5,0 263 53 101 (38%) 46,3 70 (25%) 28,9 92 (35%) 24,8

Итого: 100 496 100 239 (48%) - 145 (30%) - 112 (22%) -
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В части анализа затрат на ЛП, выявлен нерациональный 
расход финансовых средств на закупку ЛП, не являющихся 
жизненно необходимыми, инфузионных растворов. В то 
же время, отмечена тенденция к увеличению доли закупок 
ЛП, входящих в стандарты оказания медицинской помощи. 

Для решения вопроса по оптимизации закупок ЛП для 
стационара многопрофильной медицинской организации 
необходим комплексный подход. На уровне эксперта 
врача - клинического фармаколога – проведение анализа 
соответствия заявок отделений на ЛП стандартам оказания 
медицинской помощи, профилю отделения, статистике 
заболеваемости. На уровне аптеки – при планировании 
закупок важным инструментом являются данные о расходе 
ЛП за предыдущий период. 

В заключении стоит отметить, что, безусловно, важней-
шим инструментом оптимизации закупки ЛП должна стать 
эффективная система контроля за качеством оказания 
медицинской помощи в стационаре. Целесообразно еже-
годное проведение ABC/VEN-анализа для решения вопроса 
о рациональности потребления ЛП в стационаре.

OPTIMIZATION OF PROCUREMENTS OF MEDICINES 
FOR HOSPITAL OF MULTIDISCIPLINARY MEDICAL 

ORGANIZATION
I. A. Narkevich1, T. A Barankina2, V. V. Bogdanov2, 

O. N. Yakimenko3, T. E. Yedunova3

1St. Petersburg State Chemical-Pharmaceutical Academy;   
2Krasnoyarsk State Medical University named 

after Prof. V. F. Voino-Yasenetsky; 3Siberian Clinical 
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№ 
п/п МНН Торговое название Форма выпуска Кол-во VEN-

анализ
Затраты на ЛС

%
Лекарственные средства группы А (80,1%)

1 Натрия хлорид Натрия хлорид Р-р д/инф. фл. 0,9 % – 400 мл 83382 V 6,53

2 Эноксапарин натрия Клексан Р-р д/ин. в шприцах 40 мг/0,4 мл № 10 1814 V 5,11

3 Цефтриаксон Цефтриаксон-Акос Пор в/в, в/м 1 г фл. 21809 V 4,61

4 Актовегин Актовегин Амп. 5 мл № 5 1348 E 2,83

5 Фосфолипиды Эссенциале форте Н Р-р д/ин. 2175 N 2,78

6 Алтеплаза Актилизе Лиофилизат для приготовления 
раствора для инфузий 50 мг, фл 37 V 2,31

7 Цефотаксим Цефотаксим Пор в/в, в/м 1 г фл. 23903 V 1,94

8 Кеторолак Кеторол Р-р д/ин. амп. 1 мл № 10 6132 V 1,91

9 Этилметилгидроксипиридина сукцинат Мексидол Р-р д/ин. 5% 5 мл амп. № 5 1273 E 1,58

10 Декстроза Глюкоза Р-р д/инф. 10% фл. 400 мл 16615 V 1,32
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Цель лекции: ознакомить врачей различных специаль-
ностей с новым методом диагностики туберкулеза с при-
менением аллергена туберкулезного рекомбинантного, 
получившего название «Диаскинтест».

Перечень методов, позволяющих осуществить раннее 
выявление туберкулеза на этапе первичного инфицирования, 
провести оценку активности локальных специфических изме-
нений, а также дифференциальную диагностику туберкулеза, 
поствакцинальных осложнений БЦЖ, невелик. До недавнего 
времени эти мероприятия довольно часто вызывали значи-
тельные трудности. В чем же заключалась их причина?

В основе ранней диагностики туберкулеза у детей и под-
ростков лежит обнаружение специфической сенсибилизации к 
микобактериям туберкулеза (МБТ), для обнаружения которой 
в нашей стране традиционно используют пробу Манту с 2 ТЕ, 
выявляющую реакцию гиперчувствительности замедленного 
типа. Используемый для данной пробы туберкулин Линниковой 
представляет собой смесь более чем 200 антигенов, полученных 
из микобактерий человеческого и бычьего типов, которые 
также содержатся и в других, в частности, нетуберкулезных 
микобактериях. Положительный результат на введение тубер-
кулина свидетельствует о наличии предварительной сенсиби-
лизации организма полноценным антигеном, содержащимся 
в вирулентных или ослабленной вирулентности МБТ. Данная 
сенсибилизация возникает либо при спонтанном инфицирова-
нии, либо в результате вакцинации БЦЖ. В связи с этим проба 
Манту с 2ТЕ ППД-Л не позволяет с достаточной степенью эф-
фективности различить поствакцинальную и инфекционную 
гиперчувствительность замедленного типа. 

Наличие поствакцинальной аллергии затрудняет своев-
ременную диагностику первичного инфицирования и про-
ведение полноценного лечения туберкулезной инфекции, 
а в случае гипердиагностики первичного инфицирования 
проводится неоправданное назначение антибактериальных 
препаратов детям и подросткам с профилактической целью. 
Кроме этого проведение дифференциальной диагностики 
инфекционной и поствакцинальной аллергии требует приме-

нения дополнительных исследований и диагностических про-
цедур нередко даже в условиях стационара, что ведет к расходу 
бюджетных средств, а также затрудняет достоверную оценку 
распространенности инфицирования МБТ населения России.

Следует также помнить о том, что положительный результат 
пробы Манту с 2 ТЕ ППД-Л может быть обусловлен и другими 
причинами: инфицированием нетуберкулезными микобакте-
риями (за счет наличия общих микобактериальных антигенов 
и перекрестной сенсибилизации), аллергической реакцией 
организма, ибо туберкулин является антигеном; возрастом, гор-
мональным фоном, недавно перенесенными инфекциями и др.

При работе с пациентами, кроме активных форм специ-
фического процесса, фтизиатру приходится сталкиваться с 
посттуберкулезными изменениями на стадии клинического 
излечения, а также с впервые выявленным туберкулезом на 
стадии обратного развития в фазе начинающегося уплотнения. 
С последним имеют дело фтизиатры при работе с детьми и 
подростками, а решение вопроса об активности локальных 
туберкулезных изменений нередко вызывает определенные 
трудности. Эти трудности обусловлены рядом объективных 
причин: бессимптомным или малосимптомным течением 
туберкулеза, наблюдаемым в значительной части случаев, от-
сутствием изменений в крови, необходимостью достаточного 
длительного (от 2 до 6 месяцев) времени для оценки актив-
ности процесса по динамике рентгенологических данных, 
низким удельным весом бактериовыделителей среди боль-
ных детей. Неправильная оценка активности туберкулезных 
изменений приводит с одной стороны к необоснованному 
длительному применению противотуберкулезных препара-
тов, что вызывает избыточную медикаментозную нагрузку 
на организм и излишние материальные затраты, связанные 
с длительным диспансерным наблюдением пациента у фти-
зиатра. С другой стороны происходит неоправданно раннее 
прекращение лечения и снятие с диспансерного учета, что уве-
личивает риск развития рецидива специфического процесса.

Как известно, вакцинация БЦЖ является одной из 
важных мер по предупреждению развития туберкулеза 
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и особенно его осложненных форм у детей раннего возраста. 
Однако не все дети нормально воспринимают естественную 
диссеминацию микобактерий M. bovis BCG и в ряде случаев на 
введение вакцины БЦЖ развиваются патологические очаги 
в различных органах и системах, так называемые поствакци-
нальные осложнения. Диагностика локальных осложнений 
после введения вакцины БЦЖ в виде периферических лим-
фаденитов и холодных абсцессов у детей раннего возраста 
по пробе Манту с 2ТЕ ППД-Л вызывает большие проблемы 
на этапе выявления и дифференциальной диагностики этио-
логии поражения, так как ее положительный результат об-
условлен поствакцинной реакцией на введение туберкулина.

Все вышеуказанные проблемы сделали актуальной 
разработку нового диагностического теста – более чув-
ствительного и специфичного, чем проба Манту. Это уда-
лось лишь после завершения исследований по первичной 
структуре генома M. tuberculosis, установивших антигенные 
детерминанты, присущие только этому микроорганизму и 
позволяющие дифференцировать вакцинальный иммунитет, 
развивающийся в результате вакцинации БЦЖ, а также 
иммунные реакции на нетуберкулезные микобактерии и 
M. tuberculosis. В процессе этих исследований было установ-
лено, что M. tuberculosis кодирует синтез двух секреторных 
белков ESAT-6 и CFP-10, отсутствующих в штаммах BCG 
M. bovis, из которых готовят вакцины БЦЖ и БЦЖ-М, а так-
же у большинства непатогенных микобактерий [12]. Именно 
эти белки выявляют гиперчувствительность замедленного 
типа при инфицированности M. tuberculosis (humanus или 
bovis) и не дают реакции у вакцинированных БЦЖ.

В результате многолетней работы в лаборатории био-
технологии НИИ молекулярной медицины ММА им. И.М. 
Сеченова совместно с ЗАО «Мастерклон» был создан новый 
реагент для кожного теста, получивший название «Диа-
скинтест» – внутрикожный диагностический тест, пред-
ставляющий собой рекомбинантный белок, продуцируемый 
генетически модифицированной культурой Escherichia coli. 
Препарат содержит два связанных между собой антигена – 
CFP-10 и ESAT-6, присутствующих в вирулентных штаммах 
МБТ, в том числе M. tuberculosis и M. bovis [13].

В процессе доклинических испытаний «Диаскинтеста» 
было установлено, что он безопасен, чувствителен, специ-
фичен в отношении вирулентных штаммов МБТ. В отличии 
от туберкулина, ни в одном эксперименте «Диаскинтест» 
не вызывал гиперчувствительности замедленного типа 
у животных, вакцинированных M. bovis ВСG.

Клинические испытания показали, что препарат «Диа-
скинтест» не обладает сенсибилизирующим действием, не 
токсичен. Неспецифическая аллергия при его введении от-
сутствует, а гиперергические реакции наблюдаются лишь в 
2-14% случаев [7]. «Диаскинтест» обладает высокой чувстви-
тельностью, вызывая положительную ответную реакцию 
у больных туберкулезом детей более чем в 90% случаев, 
а у больных взрослых – более чем в 78% [10,15].

Специфичность «Диаскинтеста» (доля лиц с отрицатель-
ным его результатом в популяции без изучаемой болезни) 
значительно превосходит таковую туберкулина. В отличие 
от туберкулина, «Диаскинтест» не вызывает ответную 

реакцию гиперчувствительности замедленного типа у 
вакцинированных БЦЖ, но не инфицированных МБТ лиц. 
Следовательно, с помощью «Диаскинтеста» можно выявить 
сенсибилизацию именно к вирулентным МБТ и ограничить 
круг «подозреваемых» на наличие латентного туберкулеза 
для назначения превентивной химиотерапии.

Таким образом, «Диаскинтест» характеризуется, по 
сравнению с туберкулином, более высокой клинической 
эффективностью в отношении идентификации туберку-
лезной инфекции; доказано и его фармакоэкономическое 
преимущество перед пробой Манту с 2 ТЕ ППД-Л. Все 
вышеперечисленное обосновало внедрение препарата в 
медицинскую практику [8].

«Диаскинтест» применяется во всех возрастных группах 
и показания для его проведения определены приказом МЗ 
и СР РФ №855 от 29.10.2009 г. [13]:

1. Диагностика туберкулеза и оценка активности процесса;
2. Дифференциальная диагностика туберкулеза;
3. Дифференциальная диагностика поствакцинальной 

и инфекционной аллергии (гиперчувствительности замед-
ленного типа);

4. Наблюдение за эффективностью лечения в комплексе 
с другими методами.

Для раннего выявления туберкулеза внутрикожную пробу 
с препаратом «Диаскинтест» проводят лицам, направленным 
в противотуберкулезное учреждение для дообследования на 
наличие туберкулезного процесса по результатам массовой 
туберкулинодиагностики и лицам, относящимся к группам 
высокого риска по заболеванию туберкулезом с учетом эпиде-
миологических, медицинских и социальных факторов риска. 

Факторами высокого риска заболевания туберкулезом 
являются согласно приказу [13]:

– эпидемиологические (контакт с больным туберкуле-
зом человеком или животным);

– медико-биологические: сахарный диабет, язвенная 
болезнь, психоневрологическая патология, частые ОРВИ 
в анамнезе, хронические заболевания различных органов 
и систем при торпидном, волнообразном течении и неэф-
фективности традиционных методов лечения; длительный 
прием (более месяца) цитостатических, глюкокортикоидных 
препаратов, иммунодепрессантов; ВИЧ-инфекция, перина-
тальный контакт у детей по ВИЧ-инфекции;

– социальные: алкоголизм, наркомания, пребывание 
в местах лишения свободы, безработица, беспризорность 
детей и подростков, попадание детей в детские приюты, 
детские дома, социальные центры и др.; миграция.

В соответствии с приказом, пациенты в возрасте старше 
18 лет с впервые выявленными сомнительными или положи-
тельными пробами подлежат полному клинико-рентгеноло-
гическому обследованию в условиях противотуберкулезного 
диспансера. При отсутствии у данных пациентов по резуль-
татам обследования признаков локального туберкулеза 
они нуждаются в наблюдении у фтизиатра по «0» группе 
диспансерного учета с проведением по показаниям лечебно-
профилактических мероприятий.

С целью дифференциальной диагностики туберкулеза с 
другими заболеваниями внутрикожную пробу с препаратом 
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«Диаскинтест» проводят в комплексе с клинико-лабора-
торным и рентгенологическим обследованием в условиях 
противотуберкулезного учреждения. Для наблюдения за 
пациентами, состоящими на учете у фтизиатра с различ-
ными проявлениями туберкулезной инфекции, в условиях 
противотуберкулезного учреждения внутрикожную пробу с 
«Диаскинтестом» проводят при контрольном обследовании во 
всех группах диспансерного учета с интервалом 3-6 месяцев.

Препарат «Диаскинтест» вводится строго внутрикожно в 
дозе 0,1 мл. Результат пробы оценивается через 72 часа путем 
измерения размера гиперемии или инфильтрата (папулы) 
в миллиметрах прозрачной линейкой, установленной пер-
пендикулярно длиннику предплечья. При этом гиперемия 
измеряется только в случае отсутствия папулы.

Ответная реакция учитывается как отрицательная при 
полном отсутствии инфильтрата и гиперемии или при на-
личии уколочной реакции; сомнительная, – при наличии 
гиперемии без инфильтрата; положительная – при наличии 
инфильтрата любого размера. Гиперергической считается 
проба при размере инфильтрата 15 мм и более, при везику-
ло-некротических изменениях и/или лимфангоите, лимфа-
дените независимо от размера папулы [13].

Детям и подросткам с наличием сомнительной и положи-
тельной реакции на препарат показано полное обследование 
на туберкулез с последующим лечением и наблюдением в 
соответствующей группе диспансерного учета. При отрица-
тельном результате реакции на препарат лечение по поводу 
туберкулезной инфекции не показано.

Противопоказаниями для постановки пробы являются 
острые и хронические (в период обострения) инфекционные 
заболевания за исключением случаев, подозрительных на 
туберкулез, соматические и другие заболевания в период 
обострения, распространенные кожные заболевания, ал-
лергические состояния, эпилепсия, наличие карантина в 
детских коллективах по детским инфекциям.

В случаях дифференциальной диагностики локального 
туберкулеза с другими заболеваниями противопоказаний для 
постановки пробы с препаратом нет; исключение составляют 
лишь лица с индивидуальной непереносимостью препарата.

За два года, истекшие с момента выхода приказа № 855 
и внедрения в клиническую практику «Диаскинтеста», в 
литературе опубликованы результаты большого числа иссле-
дований, освещающих различные аспекты его применения. 
В частности установлено, что положительный результат 
«Диаскинтеста» у детей и подростков является маркером за-
болевания туберкулезом либо инфицирования с очень высо-
ким риском развития заболевания [1,2,11], что доказывается 
большей частотой такого результата среди контактных лиц 
по сравнению с детьми и подростками, не имеющими кон-
такта с больными туберкулезом взрослыми [1]. При этом у 
контактных реакция на введение «Диаскинтеста» носит более 
выраженных характер в виде гиперегической реакции, в том 
числе с лимфангитом, а также с везикуло-некротическими 
изменениями [2]. Выявлены различия размеров папулы по 
пробе с «Диаскинтестом» у инфицированных МБТ и боль-
ных туберкулезом: у последних он больше, чем у первых [9].

С помощью «Диаскинтеста» стало возможным проведе-

ние диагностики локальных осложнений в виде перифери-
ческих лимфаденитов и холодных абсцессов у детей раннего 
возраста после введения вакцин БЦЖ и БЦЖ-М на этапе 
выявления и дифференциальной диагностики: наличие от-
рицательного результата подтверждает поствакцинальную 
этиологию специфического процесса [14]. 

«Диаскинтест» в значительной степени позволил 
преодолеть трудности диагностики туберкулеза и у ВИЧ-
инфицированных лиц: ввиду зависимости чувствительно-
сти пробы Манту с 2ТЕ ППД-Л от стадии ВИЧ-инфекции, 
а также вероятностного наличия инфекций, вызванных 
нетуберкулезными микобактериями, ее информативность 
была недостаточной. Применение «Диаскинтеста» в каче-
стве дополнительного метода позволило улучшить качество 
диагностики туберкулеза у ВИЧ-инфицированных лиц [6].

Получены данные о высокой информативности «Диа-
скинтеста» при проведении дифференциальной диагно-
стики туберкулеза с другими заболеваниями легких, что 
позволило сократить сроки диагностики и предложить его 
использование в пульмонологических и терапевтических 
отделениях в комплексе с другими методами обследования 
[4]. Рекомендовано включение «Диаскинтеста» в алгоритм 
диагностики на уровне поликлиники общей лечебной сети у 
больных лимфаденитами с положительным результатом про-
бы Манту с 2 ТЕ ППД-Л; применение «Диаскинтеста» ведет к 
более дифференцированному направлению таких больных в 
противотуберкулезные учреждения для исключения тубер-
кулеза периферических лимфатических узлов [5]. 

Хорошо зарекомендовал себя «Диаскинтест» при регу-
лярном (через каждые 6 месяцев) применении для скрининга 
и мониторинга туберкулезной инфекции у ревматологиче-
ских больных, получающих генно-инженерные биологиче-
ские препараты (ритуксимаб, абатацент, тоцилизумаб), бло-
кирующие медиаторы воспаления – цитокины и рецепторы 
иммунокомпетентных клеток. Получение отрицательных 
результатов «Диаскинтеста» позволяет воздержаться от пре-
вентивной противотуберкулезной терапии в ходе лечения 
этими препаратами более чем у 80% больных [3].

Таким образом, в настоящее время «Диаскинтест» уже при-
меняется не только в противотуберкулезных учреждениях, но 
и начинает внедряться в работу учреждений общей лечебной 
сети при методическом обеспечении врача-фтизиатра и выска-
зывается предположение о том, что «Диаскинтест» в ближай-
шем будущем может в значительной степени заменить пробу 
Манту с 2ТЕ ППД-Л. В этой связи знание показаний к приме-
нению «Диаскинтеста» необходимо не только фтизиатрам, но 
и врачам различных специальностей, работающим в лечебно-
профилактических учреждениях общей лечебной сети.

DIASKINTEST – A NEW METHOD 
OF TB INFECTION DIAGNOSIS

N. M. Koretskya
Krasnoyarsk State Medical University named

after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

Abstract. The lecture presents the new diagnostic product 
- tuberculosis recombinant allergen for intradermal use, called 
“Diaskintest.” It is shown its high sensitivity and specificity, are 
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examined the indications and contraindications to the use of 
“Diaskintest” in clinical practice.
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Формирование у обучающихся познавательной актив-
ности, которая выражается в желании и умении само-
стоятельно овладевать знаниями, актуализирует задачу 
организации самостоятельной работы студентов.

Организация самостоятельной работы студентов под 
непосредственным руководством преподавателя является 
начальным и наиболее эффективным видом самостоя-
тельной работы на первых курсах обучения. На старших 
курсах наибольшее значение приобретает самостоятельная 
исследовательская творческая деятельность студентов, не 
требующая непосредственного участия преподавателя в 
роли организатора и контролера.

Продуктивная учебно-познавательная деятельность 
студентов может быть достигнута благодаря оптимальному 
сочетанию различных видов учебной работы с активной 
познавательной самостоятельной деятельностью студентов 
и организацией адекватного контроля со стороны препода-
вателя. При реализации этой цели различные виды контроля 
могут выступать не только как средство оценки уровня усвое-
ния знаний и умений, но и как средство стимулирования и 
мотивации учебно-познавательной деятельности студентов. 

Проблеме организации и реализации объективного кон-
троля качества усвоения обучающимися учебного материа-
ла – одной из центральных задач современного образо-
вания, посвящены исследования В.П. Беспалько [1], И.Я. 
Лернера [4], Г.К.Селевко [6] и др. Исследователи склоняются 
к выводу, что учебный процесс не может считаться полно-
ценным без систематической и объективной информации об 
усвоении обучающимися материала программы и о примене-
нии его при решении практических задач. Для оптимизации 
управления познавательной деятельностью студентов необ-
ходима организация четкой обратной связи. На всех этапах 
обучения в вузе могут быть использованы различные виды 
и методы контроля во всевозможных сочетаниях (входной, 
текущий, рубежный, итоговый, отсроченный).

В педагогической практике различные формы контроля 
выполняют следующие основные функции: диагностиче-
скую, контролирующую, обучающую, организующую, 
мотивирующую. Диагностическая функция реализуется в 
ходе текущего контроля, который направлен на выявление 
недочетов в подготовке студентов и введения в процесс ус-
воения учебного материала конкретных корректирующих 
действий с целью обеспечения оптимального протекания 
познавательной деятельности.

М.Б. Челышкова отмечает, что активизация роли 
диагностической функции является важнейшим услови-
ем повышения качества современного учебного процесса 
путем его индивидуализации. Диагностическая функция 
выполняется более эффективно при введении в учебный 
процесс результативных средств контроля, позволяющих 
установить причины дефектов в подготовке студентов, вы-
явить характер трудностей, возникающих у обучающихся 
в процессе приобретения новых знаний [7].

Обучающая функция осуществляется в процессе уст-
ного опроса, при проведении семинаров, коллоквиумов, 
зачетов, выполнения практических заданий. При исполь-
зовании обучающих программ, когда студент получает 

дополнительные разъяснения при выдаче неправильного 
ответа, обучающая функция претворяется наиболее полно.

Воспитывающая функция контроля призвана форми-
ровать целенаправленный интерес к знаниям, развивать 
память и мышление, умение работать систематически, 
планировать время подготовки к занятиям, осуществлять 
самоконтроль и самооценку, мотивационную основу дея-
тельности студентов.

В связи с появлением тестовой технологии в педа-
гогической практике наряду с основными функциями 
контроля вводится еще и прогностическая. Её реализация 
дает возможность прогнозировать потенциальные воз-
можности студента в освоении нового материала. Разные 
виды контроля предполагают применение различных 
контрольно-измерительных материалов, используемых 
для организации самостоятельной работы, самоконтроля и 
педагогического контроля в учебном процессе. А.А. Вербиц-
кий отмечает, что на протяжении всего периода обучения 
в вузе должен осуществляться контроль за процессом пре-
вращения учебной деятельности в профессиональную. При 
этом сам контроль должен быть деятельностным, то есть 
контролирующим не только уровень усвоения знаний, но и 
результаты действий на их основе, сформированности по-
знавательной, а затем и профессиональной мотивации [2].

Надежной и объективной формой контроля знаний 
могут выступать различные виды тестирования, которые 
существенно экономят время, обладают значительно боль-
шей возможностью охвата контролируемого материала, 
позволяют дифференцировать обучающихся по уровню 
подготовленности, индивидуализировать контроль и, в 
определенной степени, прогнозировать результаты и опти-
мизировать темп обучения. Анализ результатов тестирова-
ния помогает преподавателю выявить структуру и качество 
знаний студентов, оценить методические подходы к из-
учению дисциплины, провести рефлексию своей профес-
сиональной деятельности. Кроме этого, все возрастающая 
доля самостоятельной работы в вузе, введение рейтинговой 
системы оценки успеваемости студентов, предполагают 
широкое использование тестирования.

Целью данного исследования явилось доказательство 
эффективности и перспективности внедрения в образова-
тельный процесс контрольно-обучающих программ.

Материалы и методы
Сильной стороной контрольно-обучающих программ 

является единство обучающих, контролирующих и коррек-
тирующих действий непосредственно в процессе обучения. 
Они содержат: текстовый, табличный или графический ма-
териал по изучаемому разделу; вопросы для самоконтроля и 
варианты ответов; эталоны ответов; ситуационные задачи; 
при необходимости – оценку работы студента.

Приведенная выше структура контрольно-обучающих 
программ – способ оптимального сочетания программиро-
ванных педагогических средств с методами традиционных 
и инновационных средств обучения и оценивания. Набор 
заданий, употребляемых в контрольно-обучающих про-
граммах, может быть использован для: исходного, теку-
щего, конечного, отсроченного контроля знаний; анализа 
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качества усвоения конкретного блока материала; мотива-
ции студентов на саморазвитие и улучшение результатов 
через осуществление самоконтроля; оказания адресной по-
мощи студентам и внесения корректив в процесс обучения.

Основными этапами усвоения учебных элементов 
контрольно-обучающих программ являются: повторение 
теоретического материала лекции и (или) раздела учебника; 
выполнение действий с новыми изучаемыми объектами 
(запоминание, осмысление, закрепление); применение 
теоретических знаний для решения ситуационных задач; 
обобщение и систематизация знаний, с учетом професси-
ональной направленности. 

При реализации указанных этапов, контрольно-об-
учающие программы позволяют студенту произвести 
самоконтроль и самооценку, осознать смысл и сущность 
выполняемых действий. Контрольно-обучающие програм-
мы могут быть использованы для диагностики усвоения 
знаний и умений в структуре любых форм контроля, в том 
числе при дистанционном обучении. При систематическом 
использовании контрольно-обучающих программ можно 
скорректировать тактику изучения курсов, разделов, тем, 
представляющих наибольшую сложность для обучающихся.

Для повышения качества подготовки к лабораторным и се-
минарским занятиям, организации самостоятельной работы 
студентов, успешного усвоения наиболее сложных разделов 
курса «Биология с экологией» и совершенствования форм 
контроля, на кафедре биологии КрасГМУ были разработа-
ны и внедрены в учебный процесс контрольно-обучающие 
программы. Их практическая направленность способствует 
формированию медицинского мышления, является основой 
приобретения студентами базовых умений и навыков.

Контрольно-обучающие программы содержат система-
тизированные учебные материалы по онто-филогенетиче-
скому разделу биологии и медицинской паразитологии. Их 
содержание соответствует рабочей программе дисципли-
ны, требованиям Государственного образовательного стан-
дарта. При разработке контрольно-обучающих программ 
были учтены основные принципы разработки тестовых 
заданий: соответствие целям занятия, научности инфор-
мации, полноты, значимости, вариативности содержания 
теста, обоснованности эталонов ответов, объективности 
результатов тестирования [3].

Результаты и обсуждение
Разработанные и внедренные в учебный процесс кон-

трольно-обучающие программы, включают 580 тестов по 
индивидуальному и историческому развитию и 825 – по 
паразитологии, что позволяет комбинировать их для про-
ведения различных форм контроля: исходного, текущего, 
рубежного, выживаемости знаний. 

Для определения эффективности применения в обра-
зовательном процессе контрольно-обучающих программ 
в течение ряда лет проводилась опытно-эксперименталь-
ная работа, в которой участвовали студенты различных 
специальностей. В опытных группах, включающих 647 сту-
дентов, занятия проводились с применением разработанной 
методики. Контролем служили 460 студентов первого курса 
всех факультетов, с которыми изучаемые разделы разбира-

лись традиционным способом, без применения контрольно-
обучающих программ. Результаты контроля, проводимого 
в конце занятия, сравнивались с начальным контролем, от-
ражающим уровень самостоятельной подготовки студентов 
к занятию. Качество усвоения материала определялось по 
результатам проверки конечного уровня знаний. Уровень 
знаний в каждой группе оценивался по среднему баллу 
группы. В табл. 1 приведены результаты, отражающие эф-
фективность применения контрольно-обучающих программ 
при изучении наиболее сложных разделов в курсе биологии. 
Достоверность различий средних значений оценивали по 
критерию достоверности Стьюдента (Т).

Таблица 1
}44%*2("-.12< /0(,%-%-(? *.-20.+<-.-

.!37 >9(5 /0.#0 ,, /0( .!37%-(( 123$%-2."

Группы
студентов

Количество
студентов

Средний 
балл m ± T Kачественный

показатель
Контрольная 460 3,30 ± 0,08 61

Опытная 647 3,83 ± 0,12 4,07 79

Анализ результатов по определению эффективности 
применения контрольно-обучающих программ, показал 
статистически достоверное увеличение среднего балла 
успеваемости студентов, а также повышение качественного 
показателя успеваемости обучающихся по предложенной 
методике. 

Использование контрольно-обучающих программ 
дает возможность нетрадиционного построения учебного 
процесса, в котором тестовые материалы применяются не 
только для контроля, но и для обучения [5].

Применение контрольно-обучающих программ обе-
спечивает:

– полное раскрытие программы учебной дисциплины;
– преемственность знаний и непрерывность отдельных 

видов подготовки;
– рациональное сочетание традиционной аудиторной 

и самостоятельной работы;
– возможность методически правильно организовать 

работу студента в аудитории и вне её;
– студентов необходимыми методическими материа-

лами, создающими условия для самостоятельной 
творческой работы;

– превращение контроля за организацией и ходом само-
стоятельной работы в механизм поощрения студентов 
за её качественное выполнение, при этом контроль 
становится дидактическим условием, повышающим 
эффективность самостоятельной работы в целом;

– управление процессом самостоятельной работы сту-
дентов и создания условий для их творческой работы;

– возможность получения объективной и оперативной 
информации о качестве знаний, полученных в про-
цессе обучения;

– способ коррекции образовательного процесса;
– индивидуализацию процесса обучения;
– становление у студентов индивидуальных, профес-

сионально ориентированных траекторий.
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Таким образом, при достаточном уровне компьютери-
зации (кафедры, вуза) применение контрольно-обучающих 
программ является шагом к овладению компьютерными 
методами сбора, хранения и обработки информации, при-
меняемой в сфере профессиональной деятельности, что 
является неотъемлемым требованием к уровню подготов-
ленности лиц, получающих сегодня высшее образование.

TESTING AND TRAINING PROGRAMS, 
AS A MEANS OF CONTROL IN THE TEACHING 

PROCESS OF THE UNIVERSITY
T. S. Podgrushnaya

Krasnoyarsk State Medical University named 
after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

Abstract. The paper presents the various forms of teaching 
control and its functions. Is substantiated the predictive 
function of the control according to the test technologies in 
teaching practice. Are given the results of the control and 
training programs, justified its role in the educational process.

Key words: independent work of students, teachers control 
functions, control and training programs.
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p%'>,%. Абдоминальные вмешательства, как в экстренной, так и в плановой хирургии не имеют тенденции к уменьше-
нию. В то же время сохраняется определенный процент осложнений в послеоперационном периоде, который требует 
периодического анализа для возможного предотвращения или своевременного проведения эффективной релапаротомии. Ана-
лиз проведенных лапаротомий за последние 5 лет в ГКБСМП им. Н.С. Карповича показал, что из 6172 операций осложнения 
имели место в 1,8% при плановых вмешательств и в 4% – при экстренных операциях. Наибольшее число послеоперационных 
осложнений – 44% приходится на группу больных с перитонитом, в которой послеоперационная летальность достигает 70%. 
В статье приводится структура осложнений и анализируются причины их развития.
j+>7%";% 1+." : релапаротомия, перитонит, травма.

Обмен опытом

Вопросы абдоминальной хирургии занимают одно 
из первых мест среди всех хирургических проблем, так 
как операциям подвергается огромное число людей [4]. 
Количество послеоперационных осложнений, требую-
щих повторного вмешательства, так же не уменьшается 
[3]. В своей работе даже опытный хирург не может все-
го предвидеть, не всегда имеет в своем распоряжении 
достаточно надежных средств и времени, чтобы га-
рантировать благоприятный исход операции. Однако 
любой исход должен иметь объяснение: все ли было сде-
лано, что необходимо было сделать в данном конкретном 
случае?

Диагностика ранних послеоперационных осложнений 
трудна [1, 2]. Этому способствует общее состояние больного 
на момент оперативного вмешательства и нескольких пер-
вых послеоперационных дней, характером и тяжестью как 
основной, так и сопутствующей патологии. Несомненно, 
опыт и логическое мышление хирурга с хорошо органи-
зованной диагностической службой стационара, является 
ключевым звеном в диагностике осложнений.

Цель работы: на основе ретроспективного анализа из-
учить структуру и причины развития послеоперационных 
осложнений у больных, перенесших операцию на органах 
брюшной полости, требующих повторных лапаротомий.
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Материалы и методы
В клинике хирургических болезней им. проф. Ю.М. 

Лубенского на базе МБУЗ «Городская клиническая боль-
ница скорой медицинской помощи» им. Н.С. Карповича» 
города Красноярска за последние пять лет произведено 6172 
лапаротомии, после которых 201 (3,3%) больному потребо-
вались повторные операции в раннем послеоперационном 
периоде. Плановых операций выполнено 2176 (35,3%), после 
которых релапаротомии потребовались в 39 (1,8%) случа-
ях. Экстренных – 3996 (64,7%), после которых повторные 
операции проведены 162 (4,1%) больным. В группе больных, 
которым были выполнены релапаротомии, мужчин – 116, 
женщин – 85. Возраст колебался от 17 до 92 лет. В 64,7% 
(130 больных) были пациенты в возрасте старше 65 лет.

Результаты и обсуждение
В результате проведенного анализа установлено, что 

наибольшее число осложнений – 89 (44%) пришлось на 
перитонит: местный (ограниченный), в виде резидуаль-
ных абсцессов – у 17 (20%), диффузный – у 23 (24%) 
и разлитой – у 49 (55%) больных.

Клинические проявления местного (ограниченного) 
перитонита не всегда были отчетливо выражены. Распоз-
навание резидуальных гнойников, особенно остаточных 
абсцессов брюшной полости, представляло большие труд-
ности из-за стертости клинической картины и отсутствия 
характерных признаков абсцедирования на фоне про-
водимой антибактериальной терапии. Клиника так же 
зависела от нозологической причины, локализации очага, 
характера сопутствующих заболеваний, возраста больного. 
Это привело к тому, что оперативное вмешательство порой 
выполнялось с опозданием на 10-11 дней.

Наряду с неспецифичностью клинической картины, в 
ней все же имеются некоторые общие черты. В течение 
многих лет мы пользуемся понятием «синдром неадекват-
ного послеоперационного периода». Характерным про-
явлением данного синдрома является волнообразность 
течения клинических проявлений заболевания, когда после 
кажущейся ремиссии, вновь наступает фаза обострения. 
Она может проявляться от нескольких дней до 2-3 недель: 
остается умеренный субфебрилитет, нейтрофильный сдвиг 
на фоне высокого лейкоцитоза, анорексия, тенденция к та-
хикардии. На этом фоне преобладает картина длительного 
рецидивирующего пареза кишечника, как caмый ранний и 
довольно постоянный признак, что наблюдалось в 68 (80%) 
случаях. Данные физикального исследования брюшной 
полости у этой категории больных, к сожалению, недоста-
точно информативны, исключение составляют «гнойники» 
дугласового пространства.

Из специальных методов исследования, наиболее про-
стым и доступным является обзорная рентгенография или R- 
скопия брюшной полости, хотя, разрешающая ее способность 
невелика. Рентгенологически поддиафрагмальный абсцесс 
был подтвержден у шести больных (после спленэктомии) 
и у двух – признаки газообразующего гнойника брюшной 

полости (межпетлевые абсцессы) после ножевых ранений.
Для ранней диагностики мы широко используем 

ультразвуковое исследование (УЗИ) и компьютерную 
томографию. Их результаты обнадеживающие; диагноз 
подтвержден у 17, а в двух случаях был верифицирован 
при комфирмативной релапаротомии.

По поводу диффузного (23) и разлитого (49) перитонита 
причинами были осложнения, вызванные несостоятельностью 
швов после резекции желудка, кишечника, тяжелых автодо-
рожных, ножевых, огнестрельных и сочетанных повреждений. 
У пяти больных была выполнена недостаточно полная ревизия 
во время первой операции, у четырех – неадекватное дрени-
рование брюшной полости и ряд других моментов.

В проблеме релапаротомии одним из важных вопросов 
является: в течение какого периода допустимы диагности-
ческие поиски и объем оперативного вмешательства? Если 
при кровотечениях решающее значение имеют минуты, то 
при перитонитах допустимо какое-то время для активного 
наблюдения. Однако, трудно говорить о каких-либо кон-
кретных временных рамках. При подозрении на перитонит 
необходимо использовать все возможные методы, которые 
помогли бы ускорить и установить истину. 

Релапаротомия требует общего обезболивания. Вскры-
тие живота проводится через первичный доступ, и только 
в единичных случаях выполняется новый разрез. Сам 
объем операции был минимальный. Санация брюшной 
полости проводилась с использованием аппарата «Гейзер». 
Операция заканчивалась введением новокаина в корень 
брыжейки, если позволяло артериальное давление, инту-
бацией кишечника и адекватным дренированием брюш-
ной полости или локального гнойника. Для дренирования 
использовались полупроницаемые мембранные дренажи, 
редоновские дренажи, двухпросветные трубки, перчаточ-
ные резинки, в редких случаях – сигарообразные дренажи. 
Летальность в этой группе больных составила 70% (73 чел.).

К числу послеоперационных осложнений относится 
эвентрация, которая, по данным разных авторов, состав-
ляет до 29% от общего числа других послеоперационных 
осложнений. У нас этот показатель равнялся 20% (46 чел.). 
Причинами эвентрации были: интоксикационный синдром 
при перитоните, нагноении ран, послеоперационные паре-
зы, пожилые и ослабленные больные. Подкожная эвент-
рация отмечена у 18, полная – у 23 больных с выпадением 
в рану сальника и петель кишечника. У четырех больных 
эвентрация случилась на вторые сутки из-за технических 
погрешностей после экстренной лапаротомии, а у пяти– 
после плановых операций в сроки от 5 до 12 дней. 

Как показывает наш опыт, при эвентрации наиболее 
оправдана активная хирургическая тактика – немедленная 
операция. Суть хирургического вмешательства заключа-
ется в ревизии брюшной полости и устранении причины 
эвентрации. Ушивание лапаротомной раны дополняется в 
наложении 3-4-х так называемых поддерживающих швов, 
то есть через все слои передней брюшной стенки до брю-
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шины. С целью профилактики эти швы мы накладываем 
всем тяжелым, тучным и ослабленным больным, чтобы 
снизить частоту эвентераций. Летальность составила 63% 
(29 чел.), которая была обусловлена развитием перитонита, 
кишечных свищей, полиорганной недостаточностью.

Ранняя послеоперационная спаечная болезнь отмечена 
в 14% (34 чел.). Чаще она была после перенесенных опера-
ций по поводу проникающих ножевых ранений органов 
брюшной полости, аппендэктомий, гинекологических и 
онкологических операций, а также перитонита любой 
этиологии и распространенности.

Диагностика этого осложнения трудна, особенно в ран-
нем периоде, когда идет дифференциация между спаечной 
и паралитической непроходимостью. У 19 больных мы при-
бегли к так называемой «провокации». Больным вводили 
питуитрин в/м, гипертонический раствор в/в, выполнялась 
гипертоническая клизма, паранефральная блокада. При уси-
лении болей в первые два часа после стимуляции кишечника 
диагноз механической непроходимости считали более веро-
ятным, что было подтверждено у 19 из 21 больных. Oпepaция 
по поводу механической непроходимости заключалась в ее 
устранении, санации брюшной полости и интубации кишеч-
ника. В одном случае, при болезни Крона, была выведена 
стома. Летальность составила 50% (17 больных).

У 21 (10%) из экстренно оперированных больных в ран-
нем послеоперационном периоде потребовалась повторная 
лапаротомия из-за кровотечения. У 8 больных кровотечение 
было в желудочно-кишечный тракт (резекция желудка, 
кишки), у 9 – в свободную брюшную полость (ранение 
печени, селезенки, поджелудочной железы, брыжейки, 
диафрагмы), у трех – в плевральную полость после ранения 
диафрагмы и легкого, у одного – после ранения нижней 
полой вены и аорты. Источниками кровотечений были не-
достаточно лигированные сосуды. Летальность составила 
33% (7 чел.), причиной которой были нагноения, кишечные 
свищи, перитонит, полиорганная недостаточность.

В отдельную группу мы выделили 11 (5%) больных, кото-
рые перенесли тяжелые сочетанные травмы (автодорожные, 
падение с высоты). Все они имели, наряду с повреждением 
внутренних органов, повреждение костного каркаса, черепно-
мозговую травму. Операции им произведены в разные сроки 
по экстренным показаниям. В последствии 7 человек были 
оперированы неоднократно по поводу различных осложнений 
(перитонит, несостоятельность швов, кровотечения и др.). 
Летальность среди данных больных составила 39% (9 чел.).

Таким образом, как показал анализ, процент осложне-
ний после абдоминальных операций, значительно меньше 
у плановых больных (1,8% и 4%), что объясняется более 
детальным обследованием и достаточностью времени 
для анализа. Наиболее частыми осложнениями в ран-
нем послеоперационном периоде является перитонит, 
эвентрация, ранняя спаечная кишечная непроходимость, 
кровотечения. Диагностика послеоперационных ослож-
нений затруднена из-за стертости клинической картины, 

отсутствием характерных лабораторных признаков на 
фоне антибактериальной терапии, наличием сопутствую-
щих заболеваний, поэтому в некоторых случаях допустимы 
диагностические поиски в течение короткого времени 
(2-3 часа) для проведения более углубленных инструмен-
тальных методов исследования и консультаций. В ряде 
случаев нельзя исключить и субъективный фактор: оценка 
состояния больного, выбор тактики, объема первичной 
хирургической помощи, а также поспешности в решении 
вопросов.

Объем оперативного пособия требует общего обезбо-
ливания и минимального объема вмешательства с последу-
ющей посиндромной терапией.

SMALL INTESTINE CARCINOID AS A CAUSE 
OF ACUTE INTESTINAL OBSTRUCTION

N. D. Tomnyuk, D. E. Zdzitovetsky, H. P. Danilina, 
W. R. Kembel, A. A. Beloborodov

Krasnoyarsk State Medical University named 
after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

Abstract. The report describes the clinical case of intestinal 
obstruction, caused by carcinoid tumor of the small intestine. 
This pathology is rare, and therefore is of great interest to 
surgeons. The report noted that the clinical picture of the small 
intestine carcinoid is very scanty, and the methods of diagnosis 
of surgical pathology give little information in this disease.

Key words: carcinoid, acute intestinal obstruction, small 
intestine.
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p%'>,%. В статье в историческом аспекте представлены основные этапы организации, становления и развития ка-
федры офтальмологии и роль в них профессора М.А. Дмитриева – основоположника кафедры и Красноярской школы 
офтальмологов, а также достойных продолжателей его славных дел.
j+>7%";% 1+."  : Красноярский медицинский институт, кафедра глазных болезней, профессор М.А. Дмитриев, 
офтальмологическая служба края.

В 2012 году исполнилось 
70 лет со времени органи-
зации Красноярского госу-
дарственного медицинско-
го университета им. проф. 
В. Ф. Войно-Ясенецкого, ка-
федры глазных болезней 
и 115 лет со дня рождения 
основоположника Краснояр-
ской школы офтальмологов 
профессора Михаила Алек-
сандровича Дмитриева.

В тяжёлом 1942 году на 
основе трёх эвакуированных 
в наш город медицинских 
институто в был организо-
ван новый – Красноярский 
медицинский институт. С 
началом его функционирования на базе эвакогоспиталя 
(ул. К. Маркса, 124) была организована и кафедра глазных болез-
ней. Оборудования кафедра не имела, студентов на пятом курсе, 
где преподавались глазные болезни, было всего 16 человек. 
Лекции им читала начальник первого отделения госпиталя Клара 
Григорьевна Вайнер. Практические занятия проводили она и 
начальник второго отделения Николай Степанович Чепурин.

Осенью 1943 года заведующим кафедрой глазных болезней 
был избран профессор Макс Львович Клячко, эвакуированный 
из Ленинграда. Кафедра была перемещена в глазное отделение 
краевой больницы. Для кафедры были приобретены 16 таблиц, 
адаптометр Нагеля и один микроскоп для исследования мазков. 
Однако работать приходилось в очень трудных условиях во-
енного времени. Из-за недостатка топлива и сильных морозов 
зимой 1944 года краевая больница вышла из строя и до мая 1945 
года больные глазного отделения были переведены в кожно-
венерологическую больницу. Здесь же проводились глазные 
операции и продолжались занятия со студентами [1].

В 1946 году профессор М. Л. Клячко был переведен в Ле-
нинград и заведующим кафедрой Красноярского мединститута 

по конкурсу был избран до-
цент Михаил Александрович 
Дмитриев. Ему потребова-
лось вложить много энергии 
и труда в становление и раз-
витие кафедры во всех аспек-
тах её деятельности, в том 
числе и подготовку кадров 
для глазной службы края. 
Кафедра оснащается диагно-
стическим и операционным 
оборудованием. При кафедре 
была организована лаборато-
рия для патогистологических 
и бактериологических иссле-
дований, небольшая библио-
тека с научной литературой.

 Стали проводиться офтальмохирургические операции 
не только на защитном, вспомогательном аппарате глаза, но 
и непосредственно на глазном яблоке (экстракции катаркт, 
антиглаукомные, пересадки роговицы и др.), а также операции 
в ретробульбарном пространстве и различные пластические 
операции на веках, в глазнице и окологлазничной области, 
в том числе и разработанные самим М.А. Дмитриевым. Им 
было организовано и начало активно работать краевое оф-
тальмологическое общество, еженедельно на кафедре стали 
проводить клинические конференции. Свой богатый опыт 
военно-полевой офтальмохирургии, приобретенный Ми-
хаилом Александровичем в годы войны, работая ведущим 
офтальмохирургом эвакогоспиталя в г. Иркутске, он обобщил 
в докторской диссертации, которую защитил в 1949 году и в 
1950 году ему было присвоено звание профессора. 

В сложный послевоенный период основным направлением 
деятельности офтальмологической службы края и кафедры 
глазных болезней являлось ликвидация тяжёлого социального 
заболевания – трахомы и её последствий. Организационным 
центром борьбы с трахомой в ту пору стала кафедра глазных 
болезней: началась интенсивная подготовка офтальмологи-
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ческих кадров и оснащение 
глазной службы оборудовани-
ем. В районы края регулярно 
выезжают «глазные» отряды, 
которые возглавляли профес-
сор М.А. Дмитриев, как глав-
ный окулист крайздравотдела 
(с 1946 по 1953 гг.), и сотруд-
ники кафедры. С 1946 по 
1962 гг. для офтальмологиче-
ской службы края на кафедре 
было подготовлено 190 окули-
стов, в том числе 42 клиниче-
ских ординатора. Кроме того, 
на кафедре глазных болезней, 
а также во всех городах и рай-
центрах края, где работали 
врачи-окулисты, шла интен-
сивная подготовка среднего 
медперсонала для борьбы 
с трахомой. За этот период времени в районы края с участием 
сотрудников кафедры для осмотров населения на трахому было 
сделано более 300 выездов, осмотрены около 250 тысяч человек; 
из них оздоровлены от трахомы более 30 тысяч больных и почти 
4 тысячи были прооперированы по поводу осложнений и по-
следствий трахомы.

В 1954 году после окончания клинической ординатуры 
офтальмологическую службу края возглавил П.Г. Макаров, 
так как профессор М.А. Дмитриев был назначен заместителем 
директора медицинского института по научно-учебной рабо-
те (1953-1968 гг). Обладая незаурядными организаторскими 
способностями, П.Г. Макаров всю свою энергию направил на 
борьбу с трахомой и оздоровление населения от неё. В резуль-
тате большой, хорошо организованной работы всей офталь-
мологической службы края с активным участием сотрудников 
кафедры глазных болезней, к 1962 году трахома, как массовое 
заболевание в Красноярском крае, была ликвидирована.

С организацией в 1958 году в Красноярском мединституте 
педиатрического факультета М.А. Дмитриев обосновал и до-
бился профилизации преподавания не только на своей, но и 
на других кафедрах института. В результате на кафедре М.А. 
Дмитриева в числе первых в КГМИ был выделен курс глаз-
ных болезней для педиатрического факультета на отдельной 
клинической базе – городской клинической больницы № 20; 
зав. курсом была назначена доцент кафедры Р.И. Шатилова.

В конце 50-х – начале 60-х годов, видя перспективы развития 
института и офтальмологической службы края, профессор М.А. 
Дмитриев большое внимание уделяет подготовке кадров для 
кафедры и здравоохранения. В этот период на кафедру пришло 
молодое поколение будущих её сотрудников – П.Г. Макаров, 
Н.М. Блинова, Р.И. Шатилова, З.П. Завольская, В.М. Кольцова, 
В.И. Лазаренко и др. Интенсивная подготовка специалистов для 
офтальмологической службы осуществлялась через очную и за-
очную аспирантуру, соискательство, клиническую ординатуру.

В 1962 году в Красноярском мединституте был сформирован 
факультет специализации и усовершенствования врачей, в свя-
зи с чем М.А. Дмитриев приложил немало усилий, и в 1964 году 
добился организации этого цикла на кафедре глазных болезней. 
Первыми штатными преподавателями на нём стали кандида-
ты мед. наук П.Г. Макаров (оставаясь в должности главного 
окулиста края) и В.И. Лазаренко. По инициативе профессора 

М.А. Дмитриева, как проректора КГМИ по научной работе, про-
водились интенсивные исследования по краевой соматической 
патологии, особенностей человеческого организма к акклимати-
зации на Крайнем Севере, гигиене труда и профзаболеваниям 
на промышленных предприятиях г. Красноярска. 

Научные исследования профессора М.А. Дмитриева были 
посвящены изучению туберкулёза и лепры глаз, глазного трав-
матизма, пластической хирургии вспомогательного аппарата 
глаза, трахомы и многим другим вопросам офтальмологии. 
За 27 лет, в течение которых Михаил Александрович заведовал 
кафедрой (до 1973 года), при его непосредственном участии 
подготовку на кафедре получили более 400 офтальмологов, 
прошли обучение около 8 тысяч студентов. Большинство 
из них по окончанию института работали и работают в сети 
здравоохранения Красноярского края и регионов Сибири. 
Многие преподаватели Красноярского медицинского вуза и 
все сотрудники кафедры офтальмологии учились у профессо-
ра М.А. Дмитриева или являются учениками его учеников [ 2]. 

Сотрудниками и учениками М.А. Дмитриева опубликовано 
свыше 400 работ, из которых 105 принадлежат Михаилу Алек-
сандровичу, под его редакцией вышли 8 тематических сборни-
ков публикаций сотрудников кафедры и глазного отделения 
ККБ № 1, г. Красноярск. Под руководством профессора М.А. 
Дмитриева были выполнены и защищены 20 кандидатских и 
2 докторские диссертации. Поэтому с полным основанием его 
можно и должно назвать основоположником кафедры глазных 
болезней и Красноярской школы офтальмологов.

Достойным учеником и преемником профессора М.А .Дми-
триева явился Павел Гаврилович Макаров, который в 1962 году 
защитил кандидатскую, а в 1971 году – докторскую диссертацию 
и в 1973 году, оставаясь на посту главного офтальмолога края, 
он возглавил кафедру глазных болезней Красноярского медин-
ститута. В этот период наиболее заметными событиями в жизни 
офтальмологии края и кафедры явились разработка и реализация 
ряда целевых долгосрочных программ, внесших существенные 
коррективы и в планы подготовки студентов, клинических 
ординаторов, аспирантов, врачей - курсантов. Разработка и ре-
ализация программы «Охрана зрения детей» потребовала пере-
смотра лечебного плана и программы обучения по курсу глазных 
болезней студентов педиатрического факультета. Кроме того, 
были организованы циклы подготовки специалистов по детской 
офтальмологии на факультете усовершенствования врачей.

Для координации и непосредственного практическо-
го осуществления намеченных программ по инициативе 
П.Г. Макарова были построены и начали функциониро-
вать краевая офтальмологическая детская больница (1968) 
и Красноярская краевая офтальмологическая клиническая 
больница – ККОКБ (1981). На их базе были организованы 
межобластные офтальмологические центры для детей и для 
взрослых. Последний согласно приказу МЗ РСФСР получил 
статус Красноярского межрегионального центра микрохи-
рургии глаза (КМЦМГ). Кафедра глазных болезней вошла
в это лечебное научно-реабилитационное объединение наря-
ду с ККОКБ, краевым противотрахомотозным диспансером 
и краевой офтальмологической ВТЭК. Первым руководителем 
КМЦМГ стал его организатор профессор П.Г. Макаров. 

Функционирование этого головного учреждения офтальмо-
логической службы края позволило приступить к планомерному 
осуществлению долгосрочной целевой программы «Охрана 
зрения населения края» на основе всеобщей диспансеризации, 
разработанной при непосредственном участии сотрудников 

Заведующий  кафедрой  глаз-
ных болезней в 1973-1987 гг., 
основатель  Красноярского 
краевого  офтальмологиче-
ского центра, Заслуженный  
деятель  науки  РСФСР,  
профессор П. Г. Макаров.
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кафедры под руководством  П.Г. Макарова. Затем эта 
программа явилась составной частью более крупной 
комплексной программы «Охрана здоровья населения 
Красноярского края», направленной на сохранение и 
восстановление здоровья и зрения больных, в том числе 
через плановую реабилитацию слепых, слабовидящих и 
инвалидов по зрению с целью возвращения их к активно-
му участию в жизни общества. 

Это вновь потребовало внести существенные измене-
ния в подготовку всех обучающихся на кафедре: студен-
тов медучилищ и средних медработников – курсантов 
циклов усовершенствования, студентов всех факультетов 
КрасГМИ, интернов, клинических ординаторов, аспи-
рантов, слушателей ФПК – преподавателей медучилищ, 
врачей офтальмологических циклов ФУВ – всего до 1200 
человек ежегодно. С 1986 года кафедра приступила к под-
готовке врачей –окулистов через субординатору, и за период 
её функционирования (до 1997 года, когда она была упразднена) 
для офтальмологической службы края было подготовлено 136 
специалистов. Как учёный, профессор П.Г. Макаров был известен 
в нашей стране и за рубежом. Он был автором и соавтором более 
100 печатных работ, трёх монографий, ряда изобретений и рацио-
нализаторских предложений, редактором четырех сборников на-
учных трудов. Под его руководством и консультацией выполнены 
и защищены 17 кандидатских и 3 докторские диссертации. 

В 1987 году профессор П.Г. Макаров безвременно ушёл из 
жизни в расцвете творческих сил, не успев реализовать много-
численные замыслы и идеи. Его имя по праву было присвоено 
его детищу – Красноярскому межрегиональному центру микро-
хирургии глаза. В 1988 году кафедру возглавил профессор В.И. 
Лазаренко, и из состава её была выделена в самостоятельную 
кафедра глазных болезней ФПК и ППС, заведующим которой 
был избран профессор В.Т. Гололобов. Обе кафедры располага-
лись на клинических базах КрасГМА – КМЦМГ, горбольницы 
№ 20, межрегиональном офтальмологическом детском центре. 

Кафедра продолжает активно участвовать в реализации ра-
нее намеченных программ, в том числе «Обучение» и «Наука». 
На кафедре обучаются студенты всех клинических факультетов, 
клинические ординаторы, очные и заочные аспиранты. Систе-
матически вносятся соответствующие коррективы в учебно-
методические комплексы дисциплины, активно внедряются в 
практику учебно-воспитательного процесса современные мето-
ды обучения. С целью аттестации офтальмологических кадров 
края сотрудниками обеих кафедр были разработаны и исполь-
зуются «Квалификационные тесты по офтальмологии» (1997).

В апреле 2007 года администрацией КрасГМА было приня-
то решение вновь объединить обе кафедры глазных болезней 
в одну – кафедру офтальмологии с курсом ПО.

Приказом ректора КрасГМА заведующей кафедрой была 
назначена доктор мед. наук, профессор Елена Владимировна 
Козина. В настоящее время преподавательский состав кафедры 
составляют 5 докторов мед. наук, профессоров и 3 кандидата мед. 
наук, доцента. За время существования кафедры её сотрудника-
ми в качестве авторов и соавторов опубликованы 9 монографий, 
один учебник по глазным болезням (на языке дари, Кабул), 
более 20 сборников научных работ, свыше 50 методических 
писем, рекомендаций и пособий по лечебной работе, более 30 
методических рекомендаций и пособий по учебному процессу, 
свыше 500 публикаций в отечественной и зарубежной печати 
[3]. На кафедре выполнены и защищены 8 докторских и более 
80 кандидатских диссертаций, готовятся к защите 2 докторские 
и 6 кандидатских диссертаций. Сотрудники кафедры и КГБУЗ 

ККОКБ им. проф. П.Г. Макарова систематически обмениваются 
опытом с коллегами, участвуя в работе российских и зарубежных 
симпозиумов, съездов и конференций, а также посещая циклы 
повышения квалификации и осваивая современные технологии 
диагностики и лечения в ведущих офтальмологических отече-
ственных и зарубежных клиниках. 

Представленная история организации, становления и 
развития кафедры, как составной части офтальмологической 
службы края, показывает, что в различные этапы её суще-
ствования кафедра изыскивала и находит возможности для 
поступательного движения вперёд, несмотря на все трудности 
на этом нелёгком пути.

THE HISTORY OF ORGANIZATION, FORMATION 
AND DEVELOPMENT OF OPHTHALMOLOGY 

DEPARTMENT IN KRASSMU
V. V. Solovyov, V. I. Lazarenko

Krasnoyarsk State Medical University named 
after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

Abstract. The article gives in the historical aspect the main stages 
of organization, formation and development of the Department of 
Ophthalmology and the role of Professor M.A. Dmitriev - the founder 
of the department and the Krasnoyarsk School of Ophthalmology, 
and worthy successors of his glorious deeds.

Key words: Krasnoyarsk Medical Institute, Department of 
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XVII СЪЕЗД ПЕДИАТРОВ РОССИИ «АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ПЕДИАТРИИ» 
Н. А. Ильенкова, М. Ю. Галактионова, Н. Л. Прокопцева, Е. Г. Нейман, В. И. Фурцев 

ГБОУ ВПО Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого 
Министерства здравоохранения РФ, ректор – д. м. н., проф. И. П. Артюхов.

p%'>,%. В публикации приводится информация о XVII съезде педиатров России, который был посвящен актуальным 
проблемам педиатрии. 
j+>7%";% 1+." : съезд, педиатры. 

Хроника, информация

С 14 по 17 февраля 2013 г. в Москве состоялся XVII 
съезд педиатров России «Актуальные проблемы педиат-
рии». I Всероссийская конференция «Неотложная детская 
хирургия и травматология», II Евразийский форум по 
редким болезням, II Форум детских медицинских сестер.
Съезд был посвящен 250-летию создания государственной 
системы охраны здоровья детей в России. Церемония торже-
ственного открытия XVII съезда педиатров России с междуна-
родным участием традиционно проходила в зале церковных 
соборов храма Христа Спасителя. 

С приветственным словом выступила Министр здравоох-
ранения РФ, член-корр. РАМН В.И. Скворцова, главный сани-
тарный врач РФ, академик РАМН – Г.Г. Онищенко, директор 
департамента медицинской помощи детям и службы родов-
споможения МЗ РФ – Е.Н. Байбарина, а так же профессор 
С. Плоткин и профессор М. Дзике (США). Торжественное от-
крытие съезда проводил академик РАН и РАМН А.А. Баранов.
Научная программа съезда была сформирована по принципу 
школ послевузовского профессионального образования педиат-
ров, в состав некоторых из них дополнительно были включены 
пре-конгресс мастер-классы на которых выступали профессора 
Американской академии педиатрии, а также ведущих универси-
тетов мира. О распространенности вакциноуправляемых инфек-
ций и об экономической обоснованности календарей прививок 
различных стран говорил в своем докладе профессор С. Плоткин. 

12-13 февраля 2013 года состоялся Международный пре-
конгресс мастер-класс по актуальным вопросам питания 
здорового и больного ребенка «Совещание экспертов по 
грудному вскармливанию», на котором выступил доцент ка-
федры поликлинической педиатрии и пропедевтики детских 
болезней с курсом ПО КрасГМУ, эксперт ВОЗ/ЮНИСЕФ по 
вопросам грудного вскармливания к.м.н. В.И. Фурцев. В его до-
кладе прозвучал десятилетний опыт работы городского центра 
грудного вскармливания, а показатели удельного веса детей 
первого года жизни г. Красноярска и Красноярского края, 
получающих грудное вскармливание являются ориентиром, 
к которому стремятся многие регионы России. 

14 февраля состоялся экспертный совет по антибактери-
альной терапии у больных муковисцидозом, в рамках создания 
Национального консенсуса при участии ведущих специалистов 
центров муковисцидоза, под руководством проф. Н.И. Капрано-
ва. Из нашей делегации приняла участие проф Н.А. Ильенкова. 

В работе школы по актуальным вопросам питания здоро-
вого и больного ребенка приняли участие Н.Л. Прокопцева, 
М.Ю. Галактионова, Г.П. Мартынова, Н.А. Ильенкова, 
В.И. Фурцев, Е.Г. Нейман. Основной темой школы явилось 
совершенствование форм федерального статистического 

наблюдения за алиментарно-зависимыми заболеваниями и за 
грудным вскармливанием в рамках выполнения плана меро-
приятий Минздрава РФ по реализации основ государственной 
политики Российской Федерации в области здорового питания 
населения на период до 2020 г. На симпозиумах, посвященных 
диетологии у детей раннего возраста неоднократно подчерки-
валась важность первых 1000 дней жизни человека (период от 
зачатия до двухлетнего возраста) в формировании его здоровья 
на все последующие годы. В первые 1000 дней жизни происходит 
фактическая закладка, развитие всех органов и систем и эпи-
генетическое программирование метаболических процессов. 
Питание в этот период определяет не только рост, нервно-пси-
хическое развитие и состояние здоровья младенца, но и предрас-
положенность к некоторым социально-значимым заболеваниям, 
которые могут развиться в значительно более старшем возрасте. 
Появились данные о том, что период внутриутробного развития, 
а также первый и второй год жизни являются «критическими» 
для формирования сердечно-сосудистых заболеваний, ожире-
ния, диабета типа 2 у взрослых людей. Эти заболевания пред-
полагается будут ответственны за 80% всех случаев летальности 
в мировом масштабе на протяжении следующего десятилетия. 

Существуют реальные доказательства того, что питание 
на ранних этапах развития влияет на наши гены, вызывая 
их полиморфизм и определяет их функцию (эпигенетика). 
Нарушение внутриутробного питания, особенно при сочета-
нии с низким поступлением витамина B12 и фолата, может 
привести к модификации ключевых функций генов. Плод, 
получающий недостаточное питание, будет запрограмми-
рован на накопление энергии, что значительно увеличивает 
риск развития ожирения и метаболических нарушений во 
взрослом возрасте, особенно, если ребенок растет в ситуации 
высокой доступности обильной пищи и низкой физической 
активности (гипотеза несоответствия). Эпигенетическая моди-
фикация функции ключевых генов может передаваться через 
поколения и определять долговременность здоровья человека. 
Это чрезвычайно интересное новое направление педиатриче-
ской нутрициологии, которое позволяет по-новому оценить 
связь генотипа с фенотипом. «Ребенок, который получает 
правильное питание в первые 5 лет, более предрасположен 
быть здоровым на протяжении всей жизни» (UNICEF, 1998).

Союзом педиатров России были подведены итоги Все-
российского конкурса «Поддержка грудного вскармливания 
– наш главный приоритет!». Лучшим городским центром 
грудного вскармливания, имеющий перспективный много-
летний опыт по поддержке и продвижению инициативы ВОЗ/
ЮНИСЕФ стал Красноярский городской центр грудного 
вскармливания, руководитель Елена Валерьевна Будникова. 



107XVII съезд педиатров России «Актуальные проблемы педиатрии» 

Дипломантами конкурса также стали детская больница г. Кан-
ска и детская поликлиника №2 МБУЗ «Городская детская боль-
ница №8», которые были награждены ценными подарками.

В рамках съезда прошла «Школа неонатолога», где рассма-
тривались актуальные вопросы современной неонатологии, 
в работе школы активное участие приняла Е.Г. Нейман – 
главный неонатолог г. Красноярска. Профессор А.Г. Антонов 
(Москва) в своем докладе «Современные реанимационно-ин-
тенсивные технологии, как основа профилактики бронхоле-
гочной дисплазии у глубоконедоношенных детей» подробно 
остановился на методах профилактики бронхолегочной дис-
плазии, применяющихся при выхаживании недоношенных с 
экстремально низкой и очень низкой массой тела, с точки зре-
ния доказательной медицины. Особую роль А.Г. Антонов отвел 
правильному оказанию первичной и реанимационной помощи 
в родовом зале, указав на большое значение профилактики 
гипотермии, раннего введения сурфактанта и применения 
щадящих методов респираторной поддержки. Обсуждение 
темы неонатального сепсиса начал профессор Д.О.Иванов с 
докладом «Неонатальный сепсис – где мы сегодня?», изложив 
современный взгляд на диагностику и лечение сепсиса у ново-
рожденных. В дискуссии участвовали неонатологи из Израиля. 
С проектом протокола ведения новорожденных с сепсисом 
выступила профессор М.В. Дегтярева (С- Петербург). 

С 9 по 17 февраля на XVII съезде педиатров России про-
ходил международный мастер-класс с тематическим усовер-
шенствованием по детской аллергологии и иммунологии, а с 
14 по 17 февраля – школа детской аллергологии-иммунологии. 
В ее работе участвовали профессор Н.А. Ильенкова, про-
фессор Т.Е. Таранушенко, профессор Г.П. Мартынова, д.м.н. 
М.Ю. Галактионова В рамках этой школы освещались акту-
альные вопросы диагностики и лечения бронхиальной астмы 
у детей раннего возраста, обсуждались основные положения 
нового интернационального консенсуса 2012 г., а также ICON 
диагностика и лечение пневмонии в детском возрасте в срав-
нении с другими международными школами; актуальные 
вопросы муковисцидоза и др. 

На секции по гастропатологии в рамках школы выступила 
д.м.н. В.Н.Панфилова с докладом «Успехи и проблемы лечения 
хронического гепатита В у детей».

Школа педиатра «Общественное здоровье и здравоохра-
нение» проводилась 14, 16, 17 февраля, на которой широко 
обсуждались вопросы модернизации здравоохранения, пре-
вентивной медицины, был озвучен опыт работы Центров 
здоровья детей. Выступления зарубежных и отечественных 
ученых касались внедрения эффективных организацион-
ных и медицинских технологий на основе современных 
порядков и стандартов оказания медицинской помощи 
детям; совершенствование нормативно-правового обеспе-
чения в области охраны здоровья детей, медицинской по-
мощи женщинам и детям; развития технологий комплексной 
диагностики и ранней медико-социальной помощи детскому 
населению. Заведующая кафедрой поликлинической педиа-
трии и пропедевтики детских болезней с курсом ПО КрасГМУ, 
д.м.н. М.Ю. Галактионова на научном симпозиуме «Здоровье 
детей России: тенденции, риски, проблемы» представила уст-
ный доклад «Системный подход к профилактике заболеваний 
и укреплению здоровья детей и подростков».

«Национальная стратегия действий в интересах детей 
на 2012-2017 годы», утвержденная Указом Президента Рос-
сийской Федерации В.В. Путина от 1 июня 2012 года № 761, 
определяет основные направления и задачи государствен-
ной политики в интересах детей и ключевые механизмы ее 
реализации, базирующиеся на общепризнанных принципах 
и нормах международного права. Актуальные вопросы 

сохранения и укрепления здоровья детей, посещающих образо-
вательные учреждения, широко обсуждались в рамках Школы 
специалиста по медицинскому обеспечению в образовательных 
учреждениях. В докладе, М.Ю Галактионовой «Современные 
подходы к диагностике и лечению заболеваний, ассоцииро-
ванных с дисплазией соединительной ткани у детей» были 
озвучены вопросы персонифицированного диспансерного на-
блюдения и реабилитации детей с дисплазией соединительной 
ткани. 

В выступлении Министра здравоохранения Российской 
Федерации В.И. Скворцовой отчетливо прозвучало, что 
подготовка медицинских кадров – это основополагающий 
фактор, определяющий качество оказания медицинской по-
мощи. В этой связи, в течение всех трех дней наша делегация 
активно посещала симпозиумы, касающиеся выработки еди-
ной стратегии додипломного и последипломного образования 
специалиста педиатрического профиля; идеологии и новации 
в преподавании поликлинической и социальной педиатрии. 

 Молодые ученые педиатрического факультета КрасГМУ, 
приняли активное участие в работе съезда. Так, в работе Между-
народного пре-конгресса школы молодых ученых, который про-
ходил с 9 по 14 февраля, участвовали студенты педиатрического 
факультета Богданова Дана (501 гр.) и Морозова Елизавета (607 
гр.), которые были отмечены оргкомитетом конференции, как 
активные слушатели. В рамках данной школы для молодых 
ученых проводился «Интерактивный тренинг по искусству пре-
зентации», мастер- класс «Статистический анализ медицинских 
данных: выбор методов, понимание результатов и представление 
выводов». Куратором пре-конгресса была член-корр. РАМН, 
профессор Лейла Сеймуровна Намазова- Баранова. 

С 15 по 17 февраля проходил второй тур конкурса на-
учных работ молодых ученых в виде научной конференции 
с устными докладами, на которой успешно выступили мо-
лодые сотрудники кафедры детских болезней с курсом ПО 
КрасГМУ, Н.А. Соловьева (заочный аспирант) и Е.С. Соко-
ловская (врач-интерн), а также представили научные работы 
в форме стендовых докладов студенты, занимающиеся в СНО 
на кафедре поликлинической педиатрии и пропедевтики дет-
ских болезней с курсом ПО Д.А. Богданова и Е.П. Морозова 

Необходимо отметить, что научная работа старшего 
преподавателя кафедры биохимии с курсами медицинской, 
фармацевтической и токсикологической химии КрасГМУ 
к.м.н. О.С. Окуневой «Нейроиммунологические нарушения 
у экспериментальной модели прогрессивной миоклонической 
эпилепсии первого типа» заняла второе место.

Таким образом, педиатры Красноярского государствен-
ного медицинского университета имени профессора  В.Ф. 
Войно-Ясенецкого еще раз продемонстрировали не только 
высокий научный потенциал Сибирской школы, но и повы-
сили свой профессиональный уровень, получив сертификат 
Европейского аккредитационного совета.

XVII CONGRESS OF PEDIATRICIANS OF RUSSIA 
«ACTUAL PROBLEMS OF PEDIATRICS»

N. A. Ilyenkova, M. Yu. Galaktionova, N. L. Prokopceva, 
E. G. Neyman, V. I. Furtsev 

Krasnoyarsk State Medical University named 
after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

Abstract. The publication gives information about the XVII 
Congress of pediatricians of Russia, which was devoted to the 
urgent problems of Pediatrics.

Key words: Congress, pediatricians.
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ОБЗОР ТЕМАТИКИ ДИССЕРТАЦИЙ, РАССМОТРЕННЫХ В 2012 ГОДУ 
СОВЕТОМ ПО ЗАЩИТЕ ДОКТОРСКИХ И КАНДИДАТСКИХ ДИССЕРТАЦИЙ 

Д 208.037.02 ПО СПЕЦИАЛЬНОСТИ 14.01.17 – ХИРУРГИЯ; 
14.01.20 – АНЕСТЕЗИОЛОГИЯ И РЕАНИМАТОЛОГИЯ

Л. В. Кочетова
ГБОУ ВПО Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого 

Министерства здравоохранения РФ, ректор – д. м. н. проф. И. П. Артюхов.

Защищенные диссертации

В совете по защите докторских и кандидатских диссертаций 
Д 208.037.02 на соискание ученой степени кандидата медицин-
ских наук по специальности 14.01.17 – хирургия рассмотрено 
2 диссертации, выполнена и рассмотрена 1 диссертация 
по специальностям 14.01.17 – хирургия и 14.01.26 – сердечно-
сосудистая хирургия и 3 диссертации выполнены по специаль-
ностям 14.01.20 – анестезиология и реаниматология. 3 работы 
выполнены по плану НИР Красноярского государственного 
медицинского университета им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого, 
3 работы выполнены по плану НИР медицинских вузов России.

Диссертация Штопелля Александра Эльмаровича «Непосред-
ственные результаты комбинированного лечения больных раком 
прямой кишки» на соискание ученой степени кандидата медицин-
ских наук, выполненной по специальности 14.01.17 – хирургия 
(научный руководитель: доктор медицинских наук, профессор А.А. 
Захарченко) посвящена улучшению непосредственных результа-
тов комбинированного лечения больных раком прямой кишки при 
различных режимах предоперационной лучевой терапии. В работе 
доказано, что использование оптимизированного комплекса ме-
роприятий, направленных на профилактику послеоперационной 
гнойной хирургической инфекции при комбинированном лечении 
больных раком прямой кишки (РПК) значительно уменьшает 
эндогенное инфицирование брюшной полости и полости таза.

Установлено, что наиболее критическими зонами в плане раз-
вития послеоперационных гнойных осложнений при различных 
режимах предоперационной лучевой терапии являются рана 
промежности и полость таза. Увеличение разовой очаговой дозы 
до 13 Гр на фоне эндоваскулярной радиомодификации не влия-
ет на количество сфинктеро- и функционально-сохраняющих 
операций и, при использовании комплекса профилактических 
мероприятий, не приводит к значимому росту послеоперацион-
ных гнойных осложнений и послеоперационной летальности.

Метод комбинированного лечения РПК с использованием 
программы эндоваскулярной радиомодификации метронида-
золом и высокодозной лучевой терапии РОД 13 Гр, технология 
мезоректумэктомии и комплекс профилактических мероприятий 
внедрены в клиническую практику центра колопроктологии 
НУЗ «Дорожная клиническая больница на ст. Красноярск» ОАО 
«РЖД», отделения абдоминальной хирургии Южно-Сахалин-
ского онкологического диспансера. Результаты исследования 
используются в учебном процессе кафедры общей хирургии 

и кафедры онкологии и лучевой терапии с курсом ПО Красно-
ярского государственного медицинского университета им. проф. 
В.Ф. Войно-Ясенецкого.

Работа Сипкина Александра Валентиновича «Применение 
магнитных наночастиц в лечении гнойно-воспалительных заболе-
ваний головы и шеи (экспериментально-клиническое исследова-
ние)» на соискание ученой степени кандидата медицинских наук 
по специальности 14.01.17 – хирургия (научный руководитель: 
доктор медицинских наук, профессор, Ю.С. Винник, научный 
консультант: К.Г. Добрецов) посвящена повышению эффектив-
ности хирургического лечения гнойно-воспалительных заболе-
ваний головы и шеи.

В работе впервые установлено, что местное применение 
магнитных наночастиц с антибиотиком при лечении гнойно-вос-
палительных процессов головы и шеи уменьшает концентрацию 
патогенных микроорганизмов и значительно ускоряет заживле-
ние гнойных ран. Достоверно доказано, что введение антибио-
тика в гнойную рану с помощью магнитных наночастиц приводит 
к усилению макрофагальной реакции, завершению фагоцитоза и 
раннему появлению фибробластов. Адресная доставка антибио-
тика в очаг поражения при гнойно-воспалительных заболеваниях 
головы и шеи способствует стимуляции внутренних механиз-
мов борьбы с инфекцией; повышению активности ферментов 
миелопероксидазы, NADPH-оксидазы и других активных форм 
кислорода. Выявлено, что применение магнитных наночастиц с 
антибиотиком при лечении гнойно-воспалительных заболеваний 
головы и шеи сокращает сроки нетрудоспособности больных и 
обеспечивает значительный экономический эффект. 

Разработанный способ применения магнитных наночастиц для 
лечения гнойно-воспалительных заболеваний головы и шеи позво-
ляет существенно уменьшить продолжительность воспалительной 
реакции, снизить тяжесть заболевания и сократить сроки заживле-
ния гнойной раны. Применение магнитных наночастиц в лечении 
гнойно-воспалительных заболеваний головы и шеи значительно 
уменьшает риск развития таких осложнений, как флебит вен лица, 
медиастинит, сепсис. Анализ показал, что адресная доставка анти-
биотика в очаг поражения с помощью магнитных наночастиц при 
гнойно-воспалительных заболеваниях головы и шеи сокращает сро-
ки госпитализации больных на 3 дня, снижает затраты на лечение, 
уменьшает действие лекарственных веществ на здоровые ткани и 
ускоряет социальную реабилитацию пациентов. Это дает основание 
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рекомендовать предлагаемую методику для широкого внедрения в 
практическое здравоохранение: в оториноларингологии, челюстно-
лицевой хирургии, общей хирургии и других областях медицины. 

Диссертация Андина Алексея Валентиновича «Тактика хирур-
гического лечения экссудативного сдавливающего перикардита 
различной этиологии» на соискание ученой степени кандидата 
медицинских наук выполнена на стыке двух специальностей 
14.01.17 – хирургия и 14.01.26 – сердечно-сосудистая хирургия 
( научный руководитель: доктор медицинских наук, профессор 
В.А. Сакович) посвящена улучшению результатов хирургическо-
го лечения больных с экссудативным сдавливающим перикарди-
том асептической и неопластической этиологии.

Впервые с учетом результатов клинического исследования 
течения экссудативного сдавливающего перикардита асептиче-
ского и неопластического экссудативного перикардита выявлены 
особенности и разработан алгоритм диагностических мероприятий, 
позволяющих быстро и наиболее точно установить этиологический 
диагноз и оценить степень морфо-функциональных изменений 
перикарда неивазивными методами. Впервые проведен сравнитель-
ный анализ паллиативных и радикальных методов хирургического 
лечения больных экссудативным сдавливающим перикардитом 
асептической и неопластической этиологии, который показал, 
что продленное дренирование перикарда возможно у пациентов 
с доброкачественным течением экссудативного перикардита и 
показано у пациентов с неопластическим перикардитом 4 стадии 
заболевания. Торакоскопическая фенестрация перикарда возмож-
на у пациентов с асептическим и неопластическим перикардитом 
при утолщении перикарда до 5 мм и отсутствием плевральный и 
внутри-перикардиальных спаек, субтотальная резекция показана в 
случае выраженного утолщения перикарда и при наличии спаечного 
процесса в плевральной и перикардиальной полости. На основании 
этиологии, стадии недостаточности кровообращения и морфо-функ-
циональных изменений перикарда был разработан алгоритм диффе-
ренцированного хирургического лечения больных экссудативным 
перикардитом различной этиологии, позволивший значительно 
снизить количество периоперационных осложнений и количество 
рецидивов тампонады в отдалённом периоде. Результаты исследо-
вания дают возможность повысить эффективность хирургического 
лечения больных асептическим экссудативным перикардитом, и тем 
самым добиться более высокого качества их жизни в послеопера-
ционном периоде. Применение малоинвазивных и паллиативных 
методов хирургического лечения пациентов с неопластическими 
перикардитами позволяют быстро ликвидировать тампонаду сердца, 
улучшить их клиническое состояние, что обеспечивает более раннее 
начало лечения основного онкологического заболевания методами 
химио- и лучевой терапии, и в конечном итоге увеличивает продол-
жительность жизни этой тяжелой категории больных.

Результаты исследования внедрены в учебный процесс, вклю-
чены в программу практических занятий и лекций на кафедре 
общей хирургии, кафедре и клинике хирургический болезней 
имени А.М. Дыхно, кафедре сердечно-сосудистой хирургии 
Красноярского государственного медицинского университета 
им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого. Алгоритмы диагностики и 
дифференцированного подхода к хирургическому лечению 
больных экссудативным сдавливающим перикардитом различ-
ной этологии внедрены в работу лечебных учреждений города 
Красноярска и Красноярского края, в Федеральном Центре 
сердечно-сосудистой хирургии г. Красноярска.

В работе Кима Евгения Сергеевича «Профилактика послеопе-
рационной тошноты и рвоты в стационарной оперативной рино-
логии» на соискание ученой степени кандидата медицинских наук 
по специальности 14.01.20 – анестезиология и реаниматология, 
выполнена по плану НИР Института повышения квалификации 
специалистов здравоохранения Министерства здравоохранения 
Хабаровского края (научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор С.К. Сухотин) установлено повышение эффек-
тивности профилактики послеоперационной тошноты и рвоты 

при плановых операциях в полости носа и околоносовых пазухах 
путем комбинированного применения дексаметазона с пропо-
фолом или дроперидолом на различных этапах общей анестезии.

При проведении исследования изучена частота послеопера-
ционной тошноты и рвоты при плановых операциях в полости 
носа и околоносовых пазухах. Установлено, что при указанных 
операциях, выполненных в условиях общей комбинированной 
анестезии с применением закиси азота и фентанила, частота по-
слеоперационной тошноты и рвоты составляет от 25,6 до 44,4%. 
При этом тошнота регистрируется в 22-40%, рвота – в 15,6-32,4% 
и сочетание тошноты и рвоты – в 12,2-27,8% случаев. 

Получены данные о профилактической противорвотной эф-
фективности комбинированного использования дексаметазона 
с пропофолом и дексаметазона с дроперидолом на различных 
этапах общей анестезии в плановой хирургии полости носа и 
околоносовых пазух, свидетельствующие о том, что, сочетание 
внутривенного введения 4 мг дексаметазона и 1,25 мг дроперидола 
до вводной анестезии является эффективным методом профилак-
тики послеоперационной тошноты и рвоты, позволяющим досто-
верно снизить частоту данного осложнения на 11,6-59% (p=0,002), 
в том числе тошноту на 14,5-57,7% (p=0,001), рвоту на 9,6-55,1% 
(p=0,001), сочетание тошноты и рвоты на 15,2-48,2% (p=0,001) и 
сопровождающимся достоверно лучшей субъективной оценкой 
выраженности тошноты (p<0,05). Вместе с тем, использование 
для профилактики тошноты и рвоты 8 мг дексаметазона внутри-
венно перед вводной анестезией и пропофола, применяемого 
только для индукции анестезии, не сопровождается статисти-
чески значимым снижением частоты указанного осложнения 
(р=0,59) и улучшением субъективной оценки тяжести тошноты 
(p>0,05). В то же время указанный способ профилактики тошноты 
и рвоты приводит к достоверному уменьшению продолжитель-
ности эпизода послеоперационной тошноты (p=0,017).

Разработанные методы профилактики послеоперационной 
тошноты и рвоты не оказывают во время операции достоверного 
негативного влияния на физиологические параметры гемодина-
мики, оксигенации и вентиляции: артериальное давление, частоту 
сердечных сокращений, насыщение артериальной крови кислоро-
дом и концентрацию выдыхаемого углекислого газа.

Результаты исследования используются в работе отделения 
анестезиологии и реаниматологии ГУЗ ККБ № 1 имени профес-
сора С.И. Сергеева г. Хабаровска. Основные положения работы 
включены в учебные программы кафедры анестезиологии и реа-
ниматологии КГБОУ ДПО «Институт повышения квалификации 
специалистов здравоохранения» Министерства здравоохранения 
Хабаровского края.

Диссертация Иванковой Екатерины Николаевны «Общая ком-
бинированная анестезия при операциях на щитовидной железе» 
на соискание ученой степени кандидата медицинских наук
по специальности 14.01.20 – анестезиология и реаниматология, 
работа выполнена по плану НИР «Иркутский государственный меди-
цинский университет» (научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор И.Е. Голуб, научный консультант: доктор меди-
цинских наук, профессор С.Б. Пинский) посвящена оптимизации 
анестезиологической защиты больных при хирургическом лечении 
заболеваний щитовидной железы. В работе впервые разработана 
методика общей анестезии с использованием опиоидов в сочетании 
с кетамином, кеторолаком и цитофлавином у больных с заболева-
ниями щитовидной железы. Доказано, что применение предложен-
ного способа общей анестезии позволяет существенно повысить 
качество анестезиологической защиты у больных при операциях на 
щитовидной железе путём многоуровневой блокады афферентного 
ноцицептивного потока. Предложенная методика общей комби-
нированной анестезии предотвращает нарушения гемодинамики, 
чрезмерную активацию гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системы, препятствует развитию гипергликемии, гиперлактатемии и 
метаболического ацидоза, позволяет избежать в послеоперационном 
периоде изменений внимания, краткосрочной и зрительной памяти. 
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Для практического здравоохранения при операциях на щи-
товидной железе предложено использовать анестезию на основе 
пропофола, фентанила, дроперидола с применением кеторолака, 
кетамина в сочетании с цитофлавином. А для оценки когни-
тивных функций у данной категории больных целесообразно 
проводить пробу Шульте, тест «рисования часов» и тест «5 слов»

Результаты исследования внедрены в практику работы 
отделения анестезиологии и реанимации №1 МАУЗ «Клиниче-
ская больница № 1» г. Иркутска. Основные положения работы 
внесены в учебные программы и научно-исследовательскую 
работу кафедры анестезиологии и реаниматологии Иркутского 
государственного медицинского университета.

Диссертационная работа Медведева Олега Игоревича на 
тему: «Оценка факторов риска, тяжести и прогноза персистент-
ной органной дисфункции у больных острым деструктивным 
панкреатитом» на соискание ученой степени кандидата меди-
цинских наук по специальности 14.01.20 – анестезиология и 
реаниматология, работа выполнена по плану НИР «Башкирский 
государственный медицинский университет» (под руководством 
доктора медицинских наук, профессора П.И. Миронова) посвя-
щена совершенствованию подходов к оценке тяжести и про-
гнозированию течения мультиорганной дисфункции у больных 
острым деструктивным панкреатитом. 

Впервые, на основании проведенного исследования определе-
но, что при остром деструктивном панкреатите неблагоприятный 
исход связан с возрастом пациента (более 56 лет), развитием тя-
желого сепсиса и формированием мультиорганной дисфункции 
с поражением более двух систем.

Установлено, что, несмотря на наличие у больных с деструк-
тивными формами панкреатита более чем в 70% случаев сопутству-
ющей патологии (заболевания сердечно-сосудистой, почечной и 
эндокринной систем), исходное состояние здоровья не оказывает 

значимого влияния на выживаемость, стойкую утрату здоровья, 
развитие инфекционных и неинфекционных осложнений.

При остром деструктивном панкреатите ведущими факто-
рами формирования мультиорганной дисфункции являются: 
синдром острого повреждения легких, энцефалопатия и шок. 

Доказано, что при остром деструктивном панкреатите дли-
тельность течения синдрома органной дисфункции более 72 
часов свидетельствует о неблагоприятном исходе заболевания.

Впервые показано, что факторами риска развития летально-
го исхода, отражающего тяжесть состояния больных с острым 
деструктивным панкреатитом, являются уровни в плазме крови 
глюкозы более 9 ммоль/л и альбумина менее 33 г/л.

Результаты исследования используются в практической 
работе хирургических и реанимационных отделений клиники 
Башкирского государственного медицинского университета.

По материалам защищенных диссертаций по специальности 
14.01.17 – хирургия опубликовано – 50 работ, из них 22 в жур-
налах рекомендованных ВАК РФ и по специальности 14.01.20 – 
анестезиология и реаниматология опубликовано – 32 работы, 
из них 10 в журналах рекомендованных ВАК РФ.
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ОБЗОР ТЕМАТИКИ ДИССЕРТАЦИЙ, РАССМОТРЕННЫХ В 2012 ГОДУ 
СОВЕТОМ ПО ЗАЩИТЕ ДИССЕРТАЦИЙ НА СОИСКАНИЕ УЧЕНОЙ СТЕПЕНИ 

КАНДИДАТА НАУК, НА СОИСКАНИЕ УЧЕНОЙ СТЕПЕНИ ДОКТОРА НАУК 
Д 208.037.01 ПО СПЕЦИАЛЬНОСТИ 14.01.08 – ПЕДИАТРИЯ

С. Ю. Штарик
ГБОУ ВПО Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого 

Министерства здравоохранения РФ, ректор – д.м.н., проф. И. П. Артюхов.

Диссертационный совет Д 208.037.01 утвержден при Крас-
ноярском государственном медицинском университете имени 
профессора В.Ф. Войно-Ясенецкого приказом Рособрнадзора 
от 01 декабря 2001 года № 495 – в. Диссертационному со-
вету было разрешено принимать к защите диссертации по 
специальностям: 14.01.04 – внутренние болезни и 14.01.08 – 
педиатрия. Приказом Рособрнадзора № 1110-142 от 18.05. 2011 г. 
совету Д 208.037.01 расширены полномочия и разрешено прини-
мать к защите диссертации по трем специальностям (14.01.04 – 
внутренние болезни, 14.01.05 – кардиология, медицинские науки 
и 14.01.08 – педиатрия), утвержден новый состав совета.

В 2012 году по специальности 14.01.08 – педиатрия диссерта-
ционным советом Д 208.037.01 рассмотрены 1 докторская диссерта-
ция и 5 кандидатских диссертаций, две из них выполнены по двум 
специальностям, с положительным решением по итогам защиты.

Диссертация Макаровой Марины Владимировны «Мар-
керы состояния адаптационных возможностей организма 
ребенка в условиях интенсификации образовательного про-
цесса» на соискание ученой степени доктора медицинских наук 

по специальностям: 14.01.08 – педиатрия и 14.01.05 – кардио-
логия, медицинские науки, научные консультанты: доктор ме-
дицинских наук, профессор Е.И. Прахин и доктор медицинских 
наук Л.С. Эверт. Работа выполнена по плану научно-исследо-
вательских работ ФГБУ «НИИ медицинских проблем Севера» 
СО РАМН (№ гос. регистрации 0120.0601521).

Диссертационным советом было отмечено, что на основании 
выполненных соискателем исследований разработана концепция 
использования донозологической диагностики, которая позволяет 
выявлять на качественно новом уровне формы проявления про-
цессов дезадаптации у детей с повышенным уровнем учебных 
нагрузок; предложены новые подходы к оценке уровня адапта-
ции, высказаны оригинальные суждения о критериях оценки 
уровня адаптации на основе процентильного распределения зна-
чений индекса функциональных изменений в соответствующих 
возрастно-половых группах; доказано, что раннее выявление 
детей с проявлениями нарушения адаптации, обусловленными 
воздействием учебного процесса повышенной интенсивности, 
разработка персонифицированного подхода к диагностическим 
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и лечебным мероприятиям, рациональная организация учебного 
процесса с влиянием на устранимые и корригируемые экзогенные 
факторы школьной среды способствуют сохранению здоровья 
детей в условиях интенсификации учебного процесса; введены 
возрастные нормативы по процентильному распределению ин-
декса функциональных изменений у детей школьного возраста.

Теоретическая значимость исследования обоснована тем, что 
доказана возможность использования системы количественной 
оценки степени риска нарушения адаптации у детей с высоким 
уровнем учебных нагрузок, в процессе проведения индивидуаль-
но ориентированной первичной профилактики; применительно 
к проблематике диссертации результативно использованы здоро-
вьеформирующие технологии в виде режима повышенной дви-
гательной активности у детей с различным уровнем адаптации; 
раскрыта информативная значимость параметров, включающих 
медико-биологические, клинико-функциональные показатели, 
структурно-функциональные параметры сердца, показатели 
вегетативной регуляции сердечной деятельности в качестве 
маркеров нарушения для каждого вида адаптации; изучена вза-
имосвязь структурно-морфологических и гемодинамических 
показателей сердца, регуляторных показателей со степенью 
нарушения адаптационных процессов у детей, обучающихся в 
условиях интенсификации образовательного процесса. 

Значение полученных соискателем результатов исследования 
для практики подтверждается тем, что разработаны и предложе-
ны для практического здравоохранения диагностические табли-
цы, включающие критерии оценки риска развития нарушений 
адаптации у детей по показателям функционального состояния 
сердечно-сосудистой и вегетативной нервной системы, медико-
биологическим и регуляторным параметрам. Определены кри-
терии, имеющие диагностическое и прогностическое значение, 
для оценки эффективности проведения здоровьеформирующих 
технологий у детей в условиях интенсификации учебного про-
цесса. Представлены методические рекомендации, отражающие 
основные методологические подходы к оценке адаптационных 
состояний у детей школьного возраста, предложен способ 
прогноза адаптации детей к школе (патент РФ № 2187888). 

Результаты исследования использованы в клинической, на-
учной и педагогической деятельности ФГБУ «НИИ медицинских 
проблем Севера» СО РАМН (660022, г. Красноярск, ул. Партизана 
Железняка, 3Г), КГБОУ ДПО «Красноярский краевой центр по-
вышения квалификации специалистов со средним медицинским 
образованием» (660022, г. Красноярск, ул. Партизана Железняка, 
3Ж), МБОУ «Гимназия № 3» (660028, г. Красноярск, ул. Новая Заря, 
23), МБОУ «Средняя общеобразовательная школа №150» (660077, 
г. Красноярск, ул. Алексеева, 95), МБОУ «Лицей № 12» (660092, 
г. Красноярск, ул. Шевченко, д. 8), КГОАУ «Школа Космонавтики» 
(662971, Красноярский край, г. Железногорск, ул. Красноярская, 
36), МБУЗ «Абанская центральная районная больница» (663740, 
Красноярский край, Абанский р-н, п. Абан, ул. Больничная 26), 
МБУЗ «Ужурская центральная районная больница» (662255 Крас-
ноярский край, Ужурский р-н, г. Ужур, ул. Профсоюзов, 3.), МБУЗ 
«Манская центральная районная больница» (663510, Манский 
район, с. Шалинское, ул. Уланова, 2), МБУЗ «Пировская централь-
ная районная больница» (663120, Красноярский край, Пировский 
р-н, с. Пировское, ул. Советская, 120), МБУЗ «Городская детская 
больница № 4» ГУЗ администрации г. Красноярска (660113, г. 
Красноярск, ул. Юшкова, 14А), МБУЗ «Городская детская больница 
№ 8» г. Красноярска (660119, г. Красноярск, бульвар Солнечный, 7).

Диссертация Алексеевой Ольги Валерьевны «Дифференциаль-
ная диагностика бронхолегочных заболеваний с определением 
маркеров воспаления и роли атипичных возбудителей в возник-
новении рецидивов заболеваний у детей», научный руководитель: 
доктор медицинских наук, профессор Н.А. Ильенкова, научный 
консультант: доктор медицинских наук, профессор Д.А. Россиев, 
выполнена по специальности 14.01.08 – педиатрия. Работа выпол-
нена по плану НИР КрасГМУ (№ гос.регистрации 01200906999).

Диссертационным советом было отмечено, что на основании 
выполненных соискателем исследований разработана новая науч-
ная идея о подходах к дифференциальной диагностике бронхоле-
гочных заболеваний с прогнозированием исходов, что обогащает 
научную концепцию о значимости нейросетевого анализа в про-
ведении дифференциальной диагностики заболеваний. Предло-
жены новые подходы к дифференциальной оценке воспаления с 
использованием конденсата выдыхаемого воздуха доказано, что 
неконтролируемое течение бронхиальной астмы у детей ассоции-
ровано с высокой частотой встречаемости специфических антител 
классов IgA и IgM к антигенам внутриклеточных респираторных 
возбудителей (M. pneumoniae и C. pneumoniae).

Теоретическая значимость исследования обоснована тем, 
что доказано увеличение уровня цитокинов IFNγ, TNFα и IL-1β 
в период обострения заболевания у детей с рецидивирующим 
и острым бронхитом; увеличение уровня цитокинов IL-4 , INFγ, 
TNFα и IL-1β у детей с бронхиальной астмой; увеличение уровня 
INFγ, TNFα, IL-1β и IL-6 у детей с врожденными пороками разви-
тия лёгких, что может быть использовано в сочетании с клинико-
анамнестичесими данными в дифференциальной диагностике 
заболевания. Применительно к проблематике диссертации ре-
зультативно использован метод нейросетевого анализа, имму-
ноферментного анализа, а также клинический, анамнестический 
и функциональный методы обследования у 419 больных детей 
с различной бронхолегочной патологией. Изложены данные о 
высокой корреляционной зависимости между уровнем цитокина 
в сыворотке крови и конденсате выдыхаемого воздуха, что позво-
ляет определить по данным уровня цитокинов в конденсате вы-
дыхаемого воздуха уровень цитокина в сыворотке крови больных 
с бронхолегочной патологией. Раскрыто, что неконтролируемое 
течение бронхиальной астмы у детей сопровождается высокой 
частотой встречаемости антител классов IgA и IgM к антигенам 
M. pneumoniae и C. Pneumoniae. Проведена модернизация суще-
ствующей модели нейронной сети с разработкой программы для 
дифференциальной диагностики заболеваний скрывающихся 
под маской рецидивирующего бронхита.

Значение полученных соискателем результатов исследо-
вания для практики подтверждается тем, что разработана и 
внедрена модель нейронной сети с разработанной программой 
для дифференциальной диагностики заболеваний, скрываю-
щихся под маской рецидивирующего бронхита; определены 
перспективы использования серологических маркеров инфекции 
M. pneumoniae и C. pneumoniae у детей с неконтролируемым 
течением бронхиальной астмой; создана и адаптирована новая 
компьютерная программа «Способ дифференциальной диагно-
стики рецидивирующего бронхита» и зарегистрировано рациона-
лизаторское предложение от 14.03. 2011 г., № 2504; представлены 
предложения по использованию уравнения линейной регрессии 
для определения значений уровня цитокинов в сыворотке крови 
при известном значении уровня цитокинов в конденсате у боль-
ных с бронхолегочной патологией.

Результаты работы использованы в работе КГБУЗ «Краевая 
клиническая больница» (660022, г. Красноярск, ул. Партизана 
Железняка, 3 «А»).

Диссертация Бурмистровой Екатерины Юрьевны «Состояние 
здоровья и развития детей первого года жизни, проживающих 
в зоне зобной эндемии», научный руководитель: доктор меди-
цинских наук, профессор Н.К. Перевощикова, выполнена по 
специальности 14.01.08 – педиатрия. Работа выполнена по плану 
НИР ГБОУ ВПО «Кемеровская государственная медицинская 
академия» Минздравсоцразвития России (тема диссертации 
утверждена решением Ученого Совета КемГМА протокол № 9 
от 26 мая 2010 г.).

Диссертационным советом было отмечено, что на основании 
выполненных соискателем исследований разработана шкала 
градации степени дефицита йода в грудном молоке, предложе-
ны новые данные о зависимости концентрации йода в грудном 



112 Сибирское медицинское обозрение, 2013, 2

молоке от социально-бытовых и медико-биологических факторов 
(гиподинамия до беременности, химическая вредность на произ-
водстве, анемия, курение). 

Доказана значимость для практического здравоохранения по-
лученных данных о недостаточной эффективности профилактики 
дефицита йода, проводимой женщинам в периоде беременности 
и лактации в дозе 250 мкг/сут Калия йодида. Уровень йодурии у 
55,4% детей в возрасте один год, рожденных от матерей, полу-
чавших йодопрофилактику, соответствует йододефициту легкой 
степени. Установлено наличие зависимостей концентрации йода 
в грудном молоке от социально-бытовых и медико-биологических 
факторов, высокая зависимость уровня йодурии у детей в воз-
расте одного года от содержания йода в грудном молоке, уровня 
гемоглобина у ребенка, курения родителей. Введена градация 
степеней дефицита йода в грудном молоке. 

Теоретическая значимость исследования обоснована тем, 
что на основе единого методологического подхода к исследова-
нию йода в биологических жидкостях (грудное молоко, моча) 
и регистрируемых сведений об уровне здоровья, нервно-пси-
хического развития детей, социально-биологического статуса 
семей определены факторы риска йододефицита, снижение 
уровня резистентности к острым респираторным вирусным 
инфекциям, отставание в нервно-психическом развитии детей 
первого года жизни. 

Применительно к проблематике диссертации результативно 
использован существующий комплекс клинического базового 
обследования детей первого года жизни в зависимости от йодо-
профилактики матерей, что позволило рекомендовать индиви-
дуальный подход к назначению препаратов йода в зависимости 
от социально-бытовых и медико-биологических факторов, из-
ложены доказательства неэффективности йодопрофилактики, 
проводимой в регионе, беременным и кормящим матерям. 

Изучена зависимость уровня нервно-психического развития 
детей первого года жизни от содержания йода в грудном моло-
ке матери. Показано отрицательное влияние дефицита йода в 
грудном молоке на все сферы нервно-психического развития 
ребенка: речь, грубую и тонкую моторику, адаптацию, социаль-
но-индивидуальное поведение, сохраняющиеся на протяжении 
первого года жизни ребенка. 

Значение полученных соискателем результатов исследования 
для практики здравоохранения подтверждается тем, что выяв-
ленные дополнительные факторы формирования групп риска 
по дефициту йода и задержке нервно-психического развития 
у детей в зоне зобной эндемии, включение которых в протокол 
обследования детей, проживающих в зоне зобной эндемии, по-
зволяют целенаправленно совершенствовать профилактические 
мероприятия. Результаты исследования внедрены в практиче-
скую деятельность МБУЗ «Детская клиническая больница № 1» 
(650000, г. Кемерово, пр. Ленина, 42а); в процесс научных иссле-
дований ФГБУН «Институт экологии человека» СО РАН (650065, 
г. Кемерово, пр. Ленинградский, 10); в учебный процесс кафедры 
поликлинической педиатрии и пропедевтики детских болез-
ней ГБОУ ВПО «Кемеровская государственная медицинская 
академия» Минздравсоцразвития России (650029, г. Кемерово, 
ул. Ворошилова, 22А).

Диссертация Даваа Яны Хураган-ооловны «Церебральная 
ишемия новорожденных: факторы риска и структурно-функци-
ональное состояние мембран эритроцитов пуповинной крови», 
научный руководитель: доктор медицинских наук, профессор 
С.Ю. Терещенко, научный консультант: доктор медицинских наук 
О.И. Зайцева, выполнена по специальности 14.01.08 – педиатрия. 

Диссертационным советом было отмечено, что на осно-
вании выполненных соискателем исследований разработана 
новая научная идея о роли мембранассоциированных факторов 
риска развития церебральной ишемии новорожденных, обо-
гащающая научную концепцию формирования перинатальных 
поражений центральной нервной системы новорожденных 

дополнительными сведениями о патологии мембран. Предложе-
ны новые подходы к улучшению диагностики и профилактики 
церебральной ишемии у новорожденных с учетом значимых 
факторов риска церебральной ишемии и физико-химических 
показателей мембран эритроцитов, а также оценки обеспечен-
ности кальцием организма ребенка в период новорожденности, 
основанной на кальций-связывающей способности мембран 
эритроцитов. Доказана перспективность исследования струк-
турно-функционального состояния мембран эритроцитов ново-
рожденных при помощи метода флюоресцентной спектроскопии. 

Теоретическая значимость исследования обоснована тем, 
что доказано наличие признаков структурной дезорганизации 
мембран эритроцитов у новорожденных с факторами риска 
церебральной ишемии в анамнезе, с наличием признаков цере-
бральной ишемии, с низкими показателями физического разви-
тия; применительно к проблематике диссертации результативно 
использован метод флуоресцентной спектроскопии для изучения 
физико-химических свойств плазматических мембран эритроци-
тов пуповинной крови новорожденных при церебральной ишемии 
и значимых факторах риска, а также клинический и анамнестиче-
ский методы обследования 150 беременных и их новорожденных 
детей, проживающих в Республики Тыва. Изложены результаты 
исследования, обосновывающие участие мембран в реализации 
церебральной ишемии, факторов риска церебральной ишемии, 
физического развития. Раскрыты мембранодестабилизирующие 
состояния у новорожденных, обусловливающие церебральную 
ишемию, факторы риска ее развития, низкую обеспеченность 
кальцием в период новорожденности. Изучено структурно-функ-
циональное состояние мембран эритроцитов у новорожденных с 
факторами риска церебральной ишемии в анамнезе, с наличием 
признаков церебральной ишемии, с различными показателями 
физического развития и выявлены признаки дезорганизации бел-
кового и липидного компонентов матрицы мембраны, измененной 
кальций-связывающей способности мембраны.

Значение полученных соискателем результатов исследования 
для практики подтверждается тем, что разработаны и внедрены 
подходы для профилактики и раннего скрининга риска цере-
бральной ишемии новорожденных в Республике Тыва: особое 
внимание следует обращать на наличие анемии у беременных и 
хронической внутриутробной гипоксия плода. Определены до-
полнительные мембранологические параметры по диагностике 
доклинической стадии анемии и оценки кальциевого обмена в 
период новорожденности. Создано изобретение «Способ оценки 
риска церебральной ишемии у новорожденных» и зарегистри-
рована заявка на получение патента от 06.02. 2012 года, входя-
щий № 006206, регистрационный №2012104168; представлены 
методические рекомендации, утвержденные МЗ Республики 
Тыва, касающиеся современных методов диагностики, кли-
ники и лечения церебральной ишемии новорожденных, в том 
числе мембранологических признаков церебральной ишемии и 
мембранассоциированных факторов риска, выявленных у ново-
рожденных в Республике Тыва.

Диссертация Дрыгановой Марии Борисовны «Оптимизация 
иммунотерапии инфекционного мононуклеоза, вызванного виру-
сом Эпштейна-Барр, у детей с учетом индивидуальной клеточной 
чувствительности in vitro к интерферону-α2», научный руково-
дитель: доктор медицинских наук, профессор Г.П. Мартынова, 
научный консультант: доктор медицинских наук, профессор 
Л.М. Куртасова, выполнена по специальности 14.01.08 – педи-
атрия. Работа выполнена по плану НИР КрасГМУ в рамках при-
оритетного научного направления «Современные модели и новые 
технологии в педиатрии» (№ гос. регистрации 01200906999).

Диссертационным советом было отмечено, что на основа-
нии выполненных соискателем исследований разработан диф-
ференцированный подход к иммунотерапии инфекционного 
мононуклеоза, вызванного вирусом Эпштейна-Барр, у детей с 
учетом клеточной чувствительности лейкоцитов крови in vitro 
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к интерферону-α2; предложено назначение интерферона-α2 
пациентам с инфекционным мононуклеозом, вызванным ви-
русом Эпштейна-Барр, в дозе, соответствующей выявленной 
чувствительности к препарату интерферона-α2; доказана пер-
спективность предложенного персонифицированного подхода 
к иммунотерапии и его высокая клиническая эффективность 
у детей с инфекционным мононуклеозом, вызванным вирусом 
Эпштейна-Барр. 

Теоретическая значимость исследования обоснована тем, что 
полученные данные расширяют представление о механизмах 
действия интерферона-α2 на клеточном уровне. На основании 
единого методологического подхода изучена клеточная чувстви-
тельность лейкоцитов крови к различным дозам интерферона-α2 
у больных инфекционным мононуклеозом, вызванным вирусом 
Эпштейна-Барр, в остром периоде заболевания и в сроки через 
1, 6, 12 месяцев после перенесенной инфекции. Показано, что в 
катамнезе инфекционного мононуклеоза, вызванного вирусом 
Эпштейна-Барр, происходит изменение клеточной чувствитель-
ности лейкоцитов крови к исследуемым дозам интерферона-α2. 

Применительно к проблематике диссертации результативно 
использован комплекс существующих гематологических, биохи-
мических, серологических, молекулярно-биологических, иммуно-
логических методов исследования, что позволило рекомендовать 
дифференцированный подход к иммунотерапии в зависимости 
от клеточной чувствительности лейкоцитов крови in vitro к 
интерферону-α2 у детей как в остром периоде заболевания, так и в 
динамике при различных вариантах течения инфекционного моно-
нуклеоза, вызванного вирусом Эпштейна-Барр. Изучены динами-
ческие взаимоотношения между изменением клеточной чувстви-
тельности in vitro к интерферону-α2 и периодом ВЭБ-инфекции 
применительно к различным вариантам течения инфекционного 
мононуклеоза у детей. Проведена модернизация существующего 
подхода к иммунотерапии инфекционного мононуклеоза у детей 
путем индивидуализации интерферонотерапии: перед началом 
иммунотерапии целесообразно определение клеточной чувстви-
тельности лейкоцитов крови in vitro к интерферону-α2 с целью 
назначения оптимальной дозы препарата интерферона-α2.

Значение полученных соискателем результатов исследова-
ния для практики подтверждается тем, что разработан и внедрен 
дифференцированный подход к иммунотерапии инфекционного 
мононуклеоза у детей, эффективно влияющий на прогноз течения 
заболевания. Результаты исследования внедрены в практическую 
деятельность МБУЗ «Городская детская клиническая больница 
№ 1» г. Красноярска (660021, г. Красноярск, ул. Ленина, д.149); 
КБУЗ «Краевой центр по профилактике и борьбе со СПИД 
и инфекционными заболеваниями» (660049, г. Красноярск, 
ул. К. Маркса, 45). Создана система практических рекомендаций 
по лечению инфекционного мононуклеоза у детей в различные 
периоды заболевания. Представлены методические рекомендации 
для клинических ординаторов, интернов, врачей-инфекционистов. 

Диссертация Михайловой Анны Константиновны «Клинико-
лабораторные маркёры поражения сосудистой стенки у детей с 
различной активностью ювенильных хронических артритов», 
научные руководители: доктор медицинских наук, профес-
сор Е.Ю. Емельянчик и доктор медицинских наук, профессор 
А.Б. Салмина, выполнена по специальностям: 14.01.08 – педи-
атрия и 14.03.03 – патологическая физиология (медицинские 
науки). Работа выполнена по плану НИР КрасГМУ (№ гос. реги-
страции 012009.06999).

Диссертационным советом было отмечено, что на основании 
выполненных соискателем исследований разработана новая 
научная идея о формировании эндотелиальной дисфункции 
у детей с ювенильными идиопатическими артритами (ЮИА), 
что обогащает научную концепцию о механизмах развития 
артериальной дисфункции при данном заболевании. Предло-
жено использование у детей с ЮИА количественного показа-
теля DAS (Disease Activity Score) для мониторинга активности 

воспалительного процесса, что способствует своевременной 
коррекции терапии и профилактике прогрессирования заболе-
вания. Доказана перспективность определения выраженности 
блеббинга мембран лимфоцитов, содержания липопротеинов 
высокой плотности и маркёров поражения сосудистой стенки в 
качестве критериев активности заболевания с целью коррекции 
терапии.

Теоретическая значимость исследования обоснована тем, 
что доказано влияние активности иммунного воспаления на 
формирование дисфункции эндотелия и течение ювенильных 
идиопатических артритов. Активность ЮИА в начале болезни 
определяет характер течения заболевания. Высокая активность 
способствует непрерывному прогрессированию артрита с раз-
витием деструкции костной ткани и выраженного функциональ-
ного дефицита. 

Применительно к проблематике диссертации результативно 
использованы методы иммуноферментного анализа, а также 
клинический, анамнестический и функциональный методы об-
следования 129 детей обоего пола в возрасте от 3 до 17 лет с ЮИА, 
проживающих в Красноярском крае. Изложены доказательства 
что определение числа лейкоцитов в стадии терминального блеб-
бинга характеризует степень активности заболевания у детей с 
ЮИА и имеет положительную связь с индексом активности DAS. 
Раскрыты механизмы развития эндотелиальной дисфункции, 
которые включают лейкоцит-опосредованное повреждение 
эндотелиоцитов, нарушение процессов репарации и атромбо-
генной функции эндотелия, нарастающее по мере увеличения 
иммунологической активности. Изучены негативные факторы 
влияния на эндотелий – снижение уровня липопротеинов вы-
сокой плотности и сосудистого эндотелиального фактора роста 
у детей с высокой активностью ЮИА. 

Значение полученных соискателем результатов исследования 
для практики подтверждается тем, что разработаны и внедрены 
результаты исследования в практическую деятельность КГБУЗ 
«Красноярская краевая детская больница» (660074, г. Красноярск, 
ул. Академика Киренского, 2 «а»), детской поликлиники МБУЗ 
«Шарыповская городская больница» (662320, Красноярский 
край, г. Шарыпово, микрорайон Пионерный, д. 7; определена 
связь клинических параметров активности и биохимических 
маркёров эндотелиальной дисфункции; создан для наблюдения 
больных с ЮИА алгоритм наблюдения, учитывающий активность 
заболевания по уровню DAS, контроль блеббинга лимфоцитов 
периферической крови, уровня липопротеинов высокой плот-
ности, сосудистого эндотелиального фактора роста и sPECAM-1, 
определяющих высокую активность и поражение эндотелия 
сосудов; представлены методические рекомендации для врачей 
педиатров «Болезни суставов у детей».

В заключение необходимо отметить, что по материалам рас-
смотренных диссертаций опубликовано 88 печатных работ, в 
том числе опубликованных в ведущих рецензируемых научных 
журналах и изданиях, определенных Высшей аттестационной 
комиссией РФ, – 28 статей, издано 2 методических рекомен-
дации, 1 монография, получен 1 патент РФ на изобретение, 3 
справки о приоритете на изобретение и 1 рационализаторское 
предложение.
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ПРОФЕССОР ЮРИЙ СЕМЕНОВИЧ ВИННИК 
(К 65-ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)

Юбилейные даты

В нем есть то, 
что дороже всякого ума: 
честное, верное сердце!

Это его природное золото; 
он невредимо несет его 

сквозь жизнь.
(И. А. Гончаров)

Заслуженный деятель науки 
Российской Федерации, Заслу-
женный врач России, доктор 
медицинских наук, Почетный 
профессор КрасГМУ им. проф. 
В.Ф. Войно-Ясенецкого, профес-
сор Юрий Семенович Винник 
родился 10 марта 1948 года в селе 
Даурское Красноярского края в 
семье юриста и сельского фарма-
цевта. Профессионализм роди-
телей и высокий авторитет отца, ставшего позднее начальником 
аптекоуправления Восточного куста Красноярского края, с детства 
предопределили и позволили осмыслить выбор будущей спе-
циальности. Детство и юность Юрия Семеновича прошли в городе 
Канске. Уже в эти годы было понятно, что природа щедро одарила 
его. В нем сочеталась жизненная энергия, упорство, последователь-
ность в достижении поставленных целей. Он отлично учился, играл 
в школьном оркестре на кларнете, был членом комитета ВЛКСМ 
школы. В 1966 году Юрий Винник, окончив среднюю школу в 
Канской глубинке, поступил на лечебный факультет Краснояр-
ского государственного медицинского института. Уже на первых 
курсах Ю. Винника заинтересовала хирургия. Со второго курса он 
начал заниматься в студенческом научном обществе на кафедре 
физиологии под руководством профессора А.Т. Пшоника, первые 
научные исследования были посвящены вопросам стереотаксиса. 

Годы обучения в вузе укрепили в нем интерес к хирургии, 
показали необходимость глубокой фундаментальной подготов-
ки. Студент Ю. Винник многие часы 
проводил в анатомическом театре, 
осваивая и совершенствуя хирургиче-
скую технику, дежурил в клинике, при-
сутствовал на обходах старших коллег, 
выполнял первые самостоятельные 
операции.

Без хороших учителей добиться 
желаемых результатов в хирургии 
практически невозможно. Первыми 
преподавателями Юрия Семеновича 
были известные ученые, в большинстве 
своем имевшие опыт работы в военных 
эвакогоспиталях: великолепные хи-
рурги В.Ф. Гливенко, Л.Л. Роднянский, 
И.И.  Шафер,  Ю.М. Лубенский, 
Н.С. Дралюк, М.И. Гульман, физиолог 
А.Т. Пшоник, гистолог Ю.С. Юков, 
патологоанатом Ф.А. Барышникова, 

терапевт В.А. Опалева-Стеганцева, педиатр Ж.Ж. Рапопорт. Бла-
годаря такому сотрудничеству Ю.С. Винник с молодых лет впитал 
традиции ленинградской и московской хирургических школ 
и впоследствии сумел их не только сохранить, но и передать сле-
дующему поколению.

В годы учебы Ю. С. Винник вел активную общественную 
работу, развивая и совершенствуя организаторские способно-
сти. Отдельная страница студенческих лет – стройотрядовское 
движение. Юрий Семенович начал свой стройотрядовский путь 
бойцом и закончил командиром объединенного институтского 
студенческого строительного отряда. За работу в стройотрядах 
был награжден медалями «За трудовое отличие», «За освоение це-
линных и залежных земель». На старших курсах Ю.С. Винник был 
избран секретарем комитета ВЛКСМ КГМИ. Под его руководством 
комсомольская организация медицинского института была при-
знана лучшей комсомольской организацией города Красноярска. 

В 1972 году после окончания института Ю.С. Винник был за-
числен в клиническую ординатуру на кафедру общей хирургии. 
Пришло время накопления знаний, наработки собственного опыта. 

Клиника общей хирургии стала для Юрия Семеновича не 
только вехой в плане хирургического мастерства: в ее стенах 
под руководством профессоров Н.С. Дралюк и Л.Б. Захаровой 
произошло его становление как ученого и педагога. В 1974 году 
Ю.С. Винник поступил в аспирантуру, где помимо возросшего 
пропорционально приобретенному опыту количества больных, 
его ждали группы студентов-третьекурсников, впервые ока-
завшиеся на клинической кафедре, и захватывающая научная 
работа.

Направление работы было определено условиями жизни. Ко-
варность холодовой травмы и сегодня вызывает тревогу у практи-
ческих специалистов. В то время отсутствие значимых критериев 
глубины повреждения, патогенетической терапии объясняло 
высокий процент летальности и инвалидизации больных. За годы 
аспирантуры в серии трудоемких экспериментальных исследова-
ний и в клинике была исследована роль нейромедиаторов в патоге-
незе отморожений, обратимость холодовой травмы, разработаны 
методы регионарной инфузии. В 1978 году Ю.С. Винник защитил 
кандидатскую диссертацию «Обоснование комплексной терапии 

отморожений высоких степеней», 
востребованность которой по сей день 
свидетельствует о ее ценности.

С сентября 1977 по декабрь 1980 года 
он работал ассистентом кафедры общей 
хирургии, а в декабре 1980 года был из-
бран на должность доцента. В этом году 
заведующим кафедрой стал профессор 
М.И. Гульман. Сформировавшийся тан-
дем жизненной энергии и мудрости на 
много десятилетий вперед предопреде-
лил широкий круг научных интересов 
кафедры и привлек молодые кадры.

 В 1997 году Юрию Семеновичу 
было присвоено звание профессора 
КрасГМА. 

В 1995 году Ю.С. Винник из-
бран действительным членом Нью-
Йоркской академии наук, в 1996 году – 

Доктор медицинских наук, 
профессор, Заслуженный 
деятель науки РФ, 
Заслуженный врач РФ, 
Юрий Семенович Винник.

Успевать надо все: и оперировать и наукой 
заниматься!  Проф. Ю. С. Винник со своими 
учениками: к. м. н., ассистент О. В. Первова, 

д. м. н., доцент Д.В. Черданцев (2003).
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академиком международной акаде-
мии наук по экологии, безопасности 
человека и природы (МАНЭБ), в 2000 
году академиком Российской академии 
естественных наук (РАЕН), в том же 
году избран академиком Петровской 
академии наук и искусств (ПАНИ).

Хирургическая панкреатоло-
гия – это область хирургии, с кото-
рой связывают фамилию профес-
сора Ю. С. Винника ученые России. 
За это время клиника профессора 
М.И. Гульмана и Ю.С. Винника ста-
новилась полноправным участником 
и творцом исторических этапов без-
оговорочного радикализма, преиму-
щественно консервативного подхода 
и активно выжидательной тактики 
в лечении панкреатитов. В 2000 году 
Юрием Семеновичем была защищена 
докторская диссертация «Острый пан-
креатит: патогенез, клиника, лечение 
(экспериментально-клиническое ис-
следование), издана серия монографий 
по панкреатологии, ставших настоль-
ными книгами для тех, кто посвятил 
себя экстренной хирургии.

В 2006 году профессор Ю.С. Вин-
ник избран заведующим кафедрой 
общей хирургии, девизом кадровой и научной политики которого 
стало сохранение и преумножение традиций. Профессор Юрий 
Семенович Винник внес большой вклад в формирование коллек-
тива. Его талант ученого и организатора позволил сплотить вокруг 
себя молодых исследователей, хирургов. Под руководством Ю.С. 
Винника защищено 40 кандидатских и 6 докторских диссертаций. 
Опубликовано более 900 научных работ. Издано 60 методических 
рекомендаций, 25 учебно-методических пособий, 36 монографий. 
Защищено 76 рационализаторских предложений, получено 27 
патентов Российской Федерации на изобретения.

Научные разработки Юрия Семеновича, его труды на со-
временном этапе развития клинической хирургии необходимы 
для изучения молодыми поколениями хирургов. Профессор 
Ю.С. Винник всегда способствовал внедрению в повседневную 
клиническую практику новых хирургических технологий. В 
клинике кафедры общей хирургии широко используются виде-
оэндоскопические вмешательства, операции из минидоступа, 
современные синтетические материалы при реконструктивных 
операциях на передней брюшной стенке. 

Ю. С. Винник сумел организовать 
научный процесс на кафедре таким об-
разом, что его ученики планомерно за-
нимались изучением проблемы острого 
панкреатита, вплоть до генетического 
уровня. Законченные разделы про-
веденной работы ложились в основу 
научных статей, монографий, канди-
датских и докторских диссертаций.

Педагогический стаж профессора 
Винника – более 35 лет, он сторонник 
внедрения современных методов обу-
чения, один из любимых и уважаемых 
педагогов нашего вуза, неоднократный 
лауреат конкурсов студенческого при-
знания «Золотая шпора» в номинациях 
«Лицо с обложки», «Персона года», 

«Лучший лектор».
Круг профессиональных и на-

учных интересов Юрия Семеновича, 
несомненно, широк. Он является 
специалистом в области хирургиче-
ской инфекции, термической травмы, 
хирургии печени, желчевыводящих 
путей, желудка, двенадцатиперстной 
кишки, поджелудочной железы, тол-
стой кишки.

Научный интерес профессора 
Ю.С. Винника с каждым годом расши-
ряется, идет в ногу со временем. На-
правления, которые курирует Юрий 
Семенович, отличаются новизной, 
оригинальностью и уникальностью. К 
ним относятся вопросы иммунодефи-
цита, метаболической иммунотерапии 
хирургических заболеваний, малоин-
вазивные операции, современные ра-
невые покрытия, аллотрансплантаты, 
рентгенэндоваскулярная хирургия; 
применение в хирургии нового класса 
биологических полимеров, и многое 
другое.

Ю.С. Винник является известным 
в крае клиницистом. На его счету 
большое количество операций, пре-
имущественно высокой категории 

сложности. Ежедневные хирургические обходы и консультации 
профессора Винника, вселяющие оптимизм в больного и ре-
шающие сложные лечебно-диагностические задачи, являются 
школой для хирургов и студентов медицинского университета. 
Выполняя сложнейшие операции, проработав 40 лет в клинике, 
Юрий Семенович ни на йоту не стал равнодушнее к пациентам, 
сохраняя участие в судьбе каждого страдающего человека. Его 
ученики – хирурги высшей категории, возглавляют крупные 
стационары, хирургические отделения больниц города и края. 

Профессор Ю.С. Винник – известный ученый страны, участ-
ник хирургических форумов, на которых решаются ключевые 
вопросы развития хирургии. Совместные проекты и хорошие 
человеческие отношения связывают Юрия Семеновича со мно-
гими ведущими научными деятелями, хирургами, как в России, 
так и за рубежом.

С 1975 года Юрий Семенович является бессменным руко-
водителем студенческого научного общества кафедры общей 
хирургии. За это время СНОвцы кафедры 17 раз становились 
лауреатами конкурса на премию имени профессора И.И. Гитель-

зона, неоднократно СНО кафедры об-
щей хирургии признавалось лучшим в 
нашем университете. 

В 2002 году Юрий Семенович стал 
куратором совета студенческих на-
учных обществ Красноярского меди-
цинского вуза. Под его руководством 
Совет СНО перешел на новый, более 
качественный, уровень развития, 
претерпев значительные изменения 
только в лучшую сторону. 

Ю.С. Винник является предсе-
дателем профсоюзного комитета и 
комиссии по социальному страхова-
нию Красноярского государственного 
медицинского университета, членом 
Президиума комитета профсоюзов 

Быть членом жюри конкурса научных 
работ – дело серьезное, но приятное! 
Слева направо: проф. И. Н. Большаков, 

проф. Ю. С. Винник, проф. В. О. Попов (2002).

На кафедре общей хирургии преемственность 
поколений – хорошая традиция. 

Слева направо: проф. Д. В. Черданцев, проф. 
Ю. С. Винник, проф. М. И. Гульман (2004).

Проф. Ю. С. Винник на обходе в отделении 
реанимации и интенсивной терапии.

Профессор Юрий Семенович Винник (к 65-летию со дня рождения)
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работников здравоохранения Красноярского края, членом 
Президиума крайкома медработников, делегатом XIV съезда 
профсоюзов медработников, делегатом III съезда профсоюзов 
Российской Федерации. Он член Ученого совета университета, 
председатель проблемной комиссии по хирургии, член ректо-
рата КраГМУ. Является членом ассоциации общих хирургов 
России, международной ассоциации хирургов-гастроэнтеро-
логов, герниологов, хирургов-гепатологов и эндоскопических 
хирургов.

Многолетняя безупречная трудовая деятельность Юрия Се-
меновича отмечена наградами различного уровня. В 1999 году ему 
присвоено звание «Заслуженный врач Российской Федерации», 
награжден Почетным знаком Российской академии естественных 
наук «За заслуги в развитии науки и экономики России». В 2000 
году награжден памятной медалью Международной академии 
наук о природе и обществе «За заслуги в деле возрождения науки 
и экономики России».

Профессор Ю.С. Винник является лауреатом конкурсов: 
«Золотой скальпель» 2002 года, «Лучший ученый года КрасГМА» 
за 2004 год, «Лучший заведующий кафедрой КрасГМА» 2006, 
2007, 2009 года, «Профессорской премии главы города Красно-
ярска», удостоен медалей «За доблестный труд», «За трудовое 
отличие», «За практический вклад в укрепление здоровья на-
ции», медалью Альфреда Нобеля, почетных знаков: «Отличник 

здравоохранения», «Почетный изобретатель и рационализатор», 
«Герб города Красноярска». В 2008 году Российская академия 
естествознания присвоила профессору Ю.С. Виннику почетные 
звания «Заслуженный деятель науки и образования», «Основа-
тель научной школы», а возглавляемому им коллективу – звание 
«Золотой кафедры России». В 2009 году Заслуженному врачу 
РФ, профессору Ю.С. Виннику присвоено звание Заслуженного 
деятеля науки РФ.

Постановлением II пленума крайкома профсоюзов работ-
ников здравоохранения РФ занесен в Книгу Почета ветеранов 
отраслевого профсоюзного движения, награжден почетным 
знаком «За активную работу в профсоюзах». Удостоен премии 
мэра города Красноярска П.И. Пимашкова в номинации «Лучший 
профессор 2005 года», награжден дипломом «Лучшее учебное по-
собие 2005 года» за учебное пособие «Асептика и антисептика».

За этим далеко не полным списком достижений и регалий 
находится уникальная личность. Репутация Юрия Семено-
вича как ученого и как замечательного отзывчивого, добро-
го, неравнодушного к чужому горю человека общеизвестна. 
Со студенческих лет требовательный к другим и еще более – 
к себе, заведующий кафедрой общей хирургии строг к малейшим 
отклонениям исполнительной дисциплины, но в трудный момент 
его ободряющие слова и поддержка становятся якорем надежды 
для сотрудников кафедры, практических врачей, пациентов. Се-

годня за профессором Ю.С. Винником 
стоит плеяда учеников – блестящих 
хирургов, которыми гордится медицина 
Красноярского края. 

Коллектив кафедры общей хи-
рургии, коллеги, ученики сердечно 
поздравляют Юрия Семеновича с 
65-летним юбилеем и желают процве-
тания, благополучия, здоровья и долгих 
лет такой же творчески насыщенной 
жизни! 

Редакционная коллегия журнала 
«Сибирское медицинское обозрение» 
присоединяется к этим поздравлениям.

PROFESSOR 
YURI SEMENOVICH VINNIK 

(ON THE 65TH ANNIVERSARY)
Krasnoyarsk State Medical 

University named 
after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

После секционного заседания 
студенческой научной конференции (2006).

Кафедра общей хирургии (2008).

На Международном хирургическом
съезде с коллегами (2007).






