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Т.А. Романенко
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НОВЫЙ ПОДХОД К ОЦЕНКЕ ТЯЖЕСТИ ТЕЧЕНИЯ БОЛЕЗНИ 
В РАЗЛИЧНЫХ СРАВНИВАЕМЫХ ГРУППАХ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 
ИНДЕКСА КЛИНИЧЕСКОЙ ТЯЖЕСТИ

Всемирная организация здравоохранения 
(ВОЗ) расценивает эпидемиологический надзор 
(ЭН) как единую эффективную форму управле-
ния эпидемическим процессом, которая позво-
ляет с наименьшими затратами сил и средств 
успешно бороться с инфекционными болезня-
ми [1]. ВОЗ рекомендует национальным служ-
бам здравоохранения использовать и совер-
шенствовать ЭН на национальном уровне. Важ-
ная функция ЭН – эпидемиологическая диагно-
стика, которая позволяет выявить группы эпи-
демического риска, установить факторы риска, 
предусмотреть эпидемическое неблагополу-
чие и предупредить его развитие. ЭН проводит-
ся за эпидемическим процессом на социально-
экосистемном, экосистемном, организменном, 
клеточно-генетическом уровнях [2]. На орга-
низменном уровне оценивают особенности со-
временного инфекционного процесса (клини-
ческие проявления и организацию диагности-
рования болезни). 

Несмотря на многолетнюю плановую вакци-
нопрофилактику коклюш остается актуальной 
проблемой, особенно для детей младшего воз-
раста, у которых он протекает тяжело, с ослож-
нениями и неблагоприятными последствия-
ми. В последние десятилетия клиническая кар-
тина коклюша значительно изменилась, сокра-
тилась частота осложнений и уровень леталь-
ности, возрос удельный вес легких и стертых 
форм, при этом увеличилась эпидемиологиче-
ская опасность не выявленных источников ин-
фекции. Все это требует динамического наблю-
дения за проявлениями эпидемического про-
цесса коклюша и коррекции профилактических 
мероприятий [3-5].

Ветряная оспа – одна из наиболее распро-
страненных инфекций, занимающая ведущее 
место по количеству зарегистрированных слу-
чаев, уступая только гриппу с ОРВИ. Ежегодно в 
мире ею болеет 80-90 млн. людей. Несмотря на 
доброкачественное клиническое течение при-

мерно у 5% больных могут развиваться ослож-
нения, в том числе и очень тяжелые: пневмонии, 
менингоэцефалиты, энцефалиты, миелиты, ми-
окардиты, ангиопатии и др. После перенесен-
ной ветряной оспы возбудитель может активи-
роваться в любом возрасте и вызвать клиниче-
ски манифестный опоясывающий герпес. Это 
заболевание широко распространено и охваты-
вает не менее 20% мировой популяции. Для ши-
рокого внедрения в практику эффективной вак-
цины против ветряной оспы необходимо изуче-
ние эпидемиологических проявлений инфек-
ции, в том числе установление контингентов 
больных с тяжелым клиническим течением ин-
фекции [6-8].

Для определения групп эпидемического ри-
ска на основе анализа клинического течения за-
болевания возникает необходимость сравни-
вать показатели тяжести клинического течения 
одной и той же болезни в разных группах на-
селения: по возрасту, полу, профессии, терри-
тории проживания, разновидности вызвавше-
го заболевание возбудителя, по состоянию при-
витости, по действию на заболевших каких либо 
факторов и т.п. Для этого обычно рассчитыва-
ется удельный вес лиц с легким, средней тяже-
сти и тяжелым течением болезни среди больных 
определенной конкретной группы, а затем про-
водится их сравнение [4, 5, 7, 8]. Однако, соче-
тание или комбинация этих трех показателей 
(удельный вес легких, средней тяжести и тяже-
лых форм в структуре заболевших) в несколь-
ких сравниваемых группах могут быть слиш-
ком разнородными и перегруженными цифра-
ми, что затрудняет формирование вывода о том, 
в какой из групп зарегистрировано более небла-
гоприятное, тяжелое течение болезни.

Для усовершенствования ЭН на организмен-
ном уровне путем оценки тяжести клинических 
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проявлений инфекции нами предложен расчет 
(формула) индекса клинической тяжести болез-
ни (ИКТ) [9].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы 
Применить индекс клинической тяжести бо-

лезни (ИКТ) при анализе тяжести клиническо-
го течения коклюша и ветряной оспы у лиц раз-
личных изучаемых групп и подтвердить целесо-
образность его использования.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы 
С помощью эпидемиологического метода 

проведен анализ степени тяжести клиническо-
го течения коклюша и ветряной оспы. В иссле-
дуемые группы были включены 179 больных ко-
клюшем и 208 больных ветряной оспой, которые 
находились в инфекционных стационарах г. До-
нецка в 2009-2018 гг. Выборка обследованных 
была случайной, не зависящей от прививочно-
го анамнеза, включала все возрастные группы. 
Критерием отбора было наличие заключитель-
ного диагноза «коклюш» или «ветряная оспа» с 
указанием степени тяжести болезни. Для ана-
лиза использовали  данные «Медицинских карт 
стационарного больного» (форма 003/у). Тя-
жесть клиники коклюша оценивали в целом в 
группах заболевших лиц разного возраста, а так-
же в группах заболевших ранее привитых и не-
привитых от коклюша. Тяжесть клиники ветря-
ной оспы оценивали в целом в группах заболев-
ших лиц разного возраста и в группах заболев-
ших лиц женского и мужского пола. 

Определяли структуру клинических форм бо-
лезни путем вычисления в изучаемых группах 
удельного веса больных с легким, средней тяже-
сти и тяжелым клиническим течением инфек-
ции, а также рассчитывали ИКТ болезни.

Расчет предложенного нами индекса клини-
ческой тяжести базируется на сравнении отно-
шений удельного веса лиц с различными по тя-
жести формами течения болезни (легким – Л, 
средней тяжести – С, тяжелым – Т) в структуре 
клинических форм заболевания по данным за-
ключительного диагноза. При расчете ИКТ учте-
ны все три формы тяжести клинического тече-
ния болезни (Л, С, Т), которые встречаются у 
больных. Для оценки их соотношения в знаме-
натель, который не может равняться нулю, по-
местили процент форм средней тяжести, так как 
формы средней тяжести регистрируются всег-
да при любом заболевании и во всех сравнива-
емых (возрастных, гендерных, профессиональ-
ных и др.) группах. Значение ИКТ рассчитыва-
ется по формуле:

ИКТ = 1,0 – (Л/С – Т/С), где
ИКТ – индекс клинической тяжести,

Л – удельный вес легких форм болезни в клини-
ческой структуре заболевших (%),
С – удельный вес форм средней тяжести (%),
Т – удельный вес тяжелых форм (%).

ИКТ равен разнице между отношением про-
цента легких форм к проценту средних форм 
и отношением процента тяжелых к проценту 
средних форм, которую нужно вычесть из 1,0.

Чтобы числовой показатель индекса менялся 
однонаправлено с тяжестью болезни, что облег-
чит логическое восприятие его значений (зна-
чение индекса увеличивается при повышении 
частоты тяжелых форм в клинической структу-
ре), а повышение клинической тяжести совпа-
дало с увеличением числового значения показа-
теля, при расчете ИКТ разницу отношений (Л/С 
– Т/С) нужно вычесть из 1,0. Если обнаружен вы-
сокий удельный вес легких форм в структуре за-
болевших, то отношение Л/С будет иметь высо-
кое значение, а показатель ИКТ – низкое значе-
ние, что свидетельствует о легком течении ин-
фекции. Если удельный вес легких и тяжелых 
форм в структуре одинакова, тогда разница от-
ношений равен 0, а значение индекса – 1,0 (ИКТ 
= 1,0). Если в исследуемой группе возникают 
преимущественно тяжелые формы болезни, тог-
да сокращается удельный вес легких форм или 
средней тяжести, а числовое значение ИКТ воз-
растает. Чем выше числовое значение ИКТ, тем 
более тяжелое клиническое течение инфекции 
установлено в проанализированной группе. 

ИКТ целесообразно использовать с целью 
формирование вывода о том, в какой из срав-
ниваемых групп зарегистрировано более небла-
гоприятное, тяжелое клиническое течение бо-
лезни. Индекс клинической тяжести – это инте-
гральный расчетный показатель, для оценки его 
различий является адекватным метод ранжиро-
вания.

Статистический анализ полученных данных 
проводился в программе статистического ана-
лиза «MedStat 5.2» Для статистической обработ-
ки результатов исследований были примене-
ны базовые методы математической статисти-
ки: описательная статистика, парные сравне-
ния. При этом первым этапом обработки дан-
ных была проверка принадлежности данных к 
нормальному закону распределения случайных 
величин путем проверки нулевой гипотезы с 
использованием критерия Шапиро-Уилка (при 
n<30) или 2 Пирсона (при n>30). Для оценки до-
стоверности различий двух связанных выбо-
рок использовался T-критерий Вилкоксона. При 
проведении множественных сравнений прово-
дился непараметрический ранговый однофак-
торный анализ Крускала-Уоллиса [10].
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Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е 
Анализ тяжести клинического течения ко-

клюша показал, что в структуре клинических 
форм коклюша удельный вес больных тяжелой 
формой в различных возрастных группах коле-
бался от 5,5 до 17,1%, для всех заболевших он со-
ставил 8,9% (табл. 1). Процент лиц с заболевани-
ем средней тяжести был в пределах от 63,1% у 
8-14-летних забелевших до 76,5% у заболевших 
в возрасте 1 год, для обследованных всех воз-
растов он составил 68,7%. Коклюш с легким те-
чением встречался у 22,3% заболевших, его ча-
стота варьировала от 7,3 до 37,0% больных раз-
ного возраста. 

Оценка степени тяжести клиники коклюш-
ной инфекции в группах ранее привитых и не-
привитых против коклюша заболевших лиц раз-
ного возраста следует проводить по еще больше-
му количеству показателей структуры клиниче-
ских форм (табл. 1.). Однако, сравнение и сопо-
ставление их между собой довольно трудоемко. 
Анализируя данные таблицы о структуре клини-
ческих форм коклюшной инфекции в сравнива-

емых группах трудно прийти к выводу о законо-
мерности этого эпидемиологического призна-
ка. Поэтому мы предложили использование ин-
декса клинической тяжести у переболевших лиц 
разного возраста с разным прививочным стату-
сом. Значение ИКТ использовали для распреде-
ления сравниваемых групп по рангам – ранжи-
рования. 

Среди больных разного возраста (без учета 
признака привитости) ранговые места по значе-
нию ИКТ распределились четко согласно с воз-
растом заболевших. У лиц младшего возраста 
(0-2 месяца) инфекция характеризовалась наи-
более тяжелым течением, ИКТ имел наиболее 
высокое значение – 1,6 (рис. 1.). В каждой следу-
ющей по мере увеличения возраста группе зна-
чение индекса уменьшалось (от 1,1 до 0,4), при 
этом отмечалась более легкая клиника. Это со-
гласуется с данными научных публикаций о за-
кономерностях клинического течения коклюш-
ной инфекции у лиц разного возраста [3-5]. В об-
щем для всех переболевших коклюшем ИКТ со-
ставлял 0,9. 

Таблица 1.
Тяжесть клинического течения коклюша у лиц разного возраста 

в зависимости от состояния привитости

Возраст-
ные группы

Состояние 
привитости 
заболевших

Структура иссле-
дуемых групп 
(%±m), n=179

Удельный вес лиц с клинической 
формой болезни (%±m) ИКТ Ранговый 

номерЛегкая, 
n=40

Средней тя-
жести, n=123

Тяжелая, 
n=16

Все воз-
растные 
группы

Привитые 74,3±3,3 28,6±3,9 67,7±4,1 3,7±1,6 0,6

Непривитые 25,7±3,3 4,3±2,4 71,7±6,0 23,9±5,8 1,3

Всего 100,0 22,3±2,9 68,7±3,4 8,9±2,3 0,9

до 1 года

Привитые 29,3±7,1 16,7±10,8 75,0±12,5 8,3±5,9 0,9 6

Непривитые 70,7±7,1 3,4±3,4 75,9±7,9 20,7±7,5 1,6 1

Всего 21,4±3,0 7,3±4,1 75,6±6,7 17,1±5.9 1,1

1 год

Привитые 64,7±9,8 18,2±11,6 81,8±11,6 0,0 0,8 7

Непривитые 35,3±9,8 0,0 66,7±19,2 33,3±19,2 1,5 2-4

Всего 8,92±3,1 11,8±7,8 76,5±10,3 11,8±7,8 1,0

2-5 лет

Привитые 86,7±4,4 26,9±6,2 67,3±6,5 5,8±3,2 0,7 8

Непривитые 13,3±4,4 12,5±9,8 50,0±19,9 37,5±19,1 1,5 2-4

Всего 31,3±3,3 25,0±5,6 65,0±6,2 10,0±3,9 0,8

6-7 лет

Привитые 91,7±4,6 30,3±8,0 66,7±8,2 3,0±3,0 0,6 9

Непривитые 8,3±4,6 0,0 66,7±15,4 33,3±20,3 1,5 2-4

Всего 18,8±2,8 27,8±7,5 66,7±7,9 5,5±3,8 0,7

8-14 лет

Привитые 92,6±5,0 40,0±9,8 60,0±9,8 0,0 0,3 10

Непривитые 7,4±5,0 0,0 100,0±100,0 0,0 1,0 5

Всего 14,1±2,5 37,0±9,3 63,1±9,3 0,0 0,4
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Нами проведено ранжирование возрастных 
групп лиц, заболевших коклюшем, с различным 
прививочным статусом по величине индекса 
клинической тяжести течения болезни (табл. 1.). 
Оценка тяжести коклюша по значениям ИКТ в 
группах непривитых больных разного возрас-
та не была такой четкой. Наиболее выражен-
ная степень тяжести клинической картины (1-е 
ранговое место) с высоким показателем ИКТ 
(1,6) была в группе младенцев первых двух ме-
сяцев жизни (рис. 1.). Это подтверждает клини-
ческую опасность коклюша для детей наиболее 
молодого возраста [4, 5]. Среди переболевших 
детей в возрасте 3-11 месяцев ИКТ снизился до 
1,2 (p<0,5). Для групп непривитых детей, забо-
левших в возрасте 1 год, 2-5 лет и 6-7 лет, вычис-
лен одинаковый показатель ИКТ – 1,5 (p>0,5). 
При этом процент заболевших с тяжелым тече-
нием в этих группах колебался от 33,3 до 37,5%, 
с течением средней тяжести – от 50,0 до 66,7%. В 
структуре заболевших непривитых детей в воз-
расте до 7 лет тяжелые формы коклюша преоб-
ладали над легкими. У неиммунизированных 
детей 8-14 лет коклюшная инфекция протека-
ла в форме средней тяжести, ИКТ равен 1,0 (5-е 
ранговое место).

В структуре больных коклюшем, которые ра-
нее получили прививки против этой инфекции, 
легкие клинические формы преобладали над 
тяжелыми формами, что подтверждается вели-
чиной вычисленного индекса (ИКТ во всех воз-

растных группах был менее 1,0, в среднем соста-
вил 0,6) и согласуется с данными научной лите-
ратуры. Среди ранее привитых против коклю-
ша заболевших прослеживается четкая тенден-
ция снижения тяжести клиники с увеличением 
их возраста, а значение ИКТ плавно уменьша-
ется с повзрослением заболевших с 0,9 в группе 
3-11-месячных до 0,3 в группе 8-14-летних де-
тей (рис. 1.). 

ИКТ непривитых больных в целом составил 
1,3, в группе ранее привитых он был значитель-
но ниже – 0,6 (p<0,5). Разница между значени-
ем ИКТ привитых и непривитых увеличивалась 
с увеличением возраста заболевших лиц. Она 
была наименее выражена для детей первого 
года жизни, так как у лиц этого возраста, забо-
левших до завершения курса вакцинации, еще 
не успел сформироваться полноценный имму-
нитет [4, 5]. Это, по-видимому, обусловливает 
низкий уровень зависимости между прививоч-
ным статусом и тяжестью клинической картины 
у младенцев.

Таким образом, использование предложен-
ного нами индекса (ИКТ) позволяет упростить 
восприятие многоцифровой информации, дела-
ет ее более наглядной и доступной для логиче-
ского осмысления и анализа. Статистическими 
расчетами показателя ИКТ подтверждены за-
кономерности распределения по степени тяже-
сти клинического течения заболевших коклюш-

Рис. 1. Значение индекса клинической тяжести (ИКТ) течения коклюша у детей разного возраста в зависи-
мости от прививочного статуса
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ной инфекцией лиц разных возрастных групп и 
с разным прививочным статусом.

Анализ тяжести клинической картины ветря-
ной оспы у госпитализированных больных по-
казал, что среди них преобладали дети с тече-
нием средней тяжести (63,0%), у 25,5% было тя-
желое течение, а больные с легкой формой со-
ставляли лишь 11,5%. Такое распределение, по-
видимому, обусловлено тем, что большинство 
лиц с легким течением ветряной оспы обычно 
лечатся амбулаторно, а в стационар легко бо-
леющие дети попадают преимущественно по 
эпидемиологическим показаниям. В целом для 
больных ветряной оспой всех возрастных групп 
ИКТ составлял 1,22 (табл. 2.). В разных группах 
он был в пределах от 1,07 до 1,40. Процент тя-
желых форм колебался от 20,0 до 33,3%, а форм 
средней тяжести – от 54,5 до 71,4%. 

Тяжелые формы ветряной оспы чаще реги-
стрировались среди детей 3-4 лет (30,6% в дан-
ной возрастной группе, ИКТ – 1,33) и подрост-
ков 15-18 лет (33,6% в данной возрастной груп-
пе, ИКТ – 1,40). Удельный вес детей 3-4 лет со-
ставила 17,3% в общей структуре заболевших, 
подростков 15-18 лет – 8,6%. Среди пациентов 
преобладали дети из организованных коллекти-
вов. Наименьшее значение ИКТ было в группе 
5-6 лет (1,07), при этом наименьший удельный 
вес больных с тяжелой формой был в группе до 
1 года (20,0%). То есть, с помощью ИКТ мож-
но объективно и более точно охарактеризовать 
клиническую тяжесть болезни.

Сравнение тяжести клинического течения 
ветряной оспы у лиц разного пола показало, что 
для заболевших всех возрастов мужского и жен-
ского пола показатель ИКТ не имел статисти-

чески значимых различий (1,23 и 1,21 соответ-
ственно, p>0,05). Среди заболевших в возрасте 
3-4 года более тяжелое течение ветряной оспы 
отмечалось у девочек (ИКТ – 1,5, 33,3% тяжелых 
форм), чем у мальчиков (ИКТ – 1,11, 27,8% тя-
желых форм, p<0,05). Среди подростков наобо-
рот инфекция протекала более тяжело у юношей 
(ИКТ – 1,6, 40,0% тяжелых) по сравнению с де-
вушками (ИКТ – 1,2, 25,0% тяжелых, p<0,05).

Индекс клинической тяжести течения болез-
ни дает возможность оценить этот признак в ди-
намике за ряд лет. Для ветряной оспы в течение 
проанализированных 10 лет наблюдалось по-
степенное повышение ИКТ, что подтверждает-
ся линией тренда (рис. 2.). То есть отмечено уве-
личение с течением времени тяжести клиниче-
ского течения ветряной оспы у госпитализиро-
ванных больных. Особенно выражен этот про-
цесс в возрастной группе детей, заболевших в 
3-4 года. Чаще всего возникали заболевания ве-
тряной оспой в тяжелой форме в 2017 году, когда 
ИКТ достиг значения 1,7. При этом среди боль-
ных мужского пола он был в 1,8 раза (p<0,05) 
выше, чем среди больных женского пола (2,5 и 
1,4 соответственно). В изученных источниках 
научной литературы отсутствует информация 
о закономерностях соотношения клинических 
форм при ветряной оспе и факторах, которые их 
обусловливают.

Полученные данные свидетельствуют о бо-
лее высоком показателе ИКТ у госпитализиро-
ванных по поводу ветряной оспы, чем коклюша 
(1,22 и 0,9 соответственно, p<0,05). Возможно, 
это связано с тем, что госпитализация больных 
ветряной оспой в стационар проводится преи-
мущественно по клиническим показаниям при 

Таблица 2.
Тяжесть клинического течения ветряной оспы у госпитализированных лиц разного возраста

Возрастные груп-
пы госпитали-
зированных

Структура исследу-
емых групп (%±m), 

n=208

Удельный вес лиц с клинической 
формой болезни (%±m) ИКТ Ранговый 

номерЛегкая, 
n=24

Средней тя-
жести, n=131

Тяжелая,
n=53

Все возраст-
ные группы 100,0 11,5±2,3 63,0±3,5 25,5±2,9 1,22

До 1 года 16,8±3,5 8,6±3,9 71,4±7,8 20,0±7,5 1,16 7

1-2 года 20,7±3,0 9,3±4,1 67,4±6,5 23,317,1±5.8 1,21 5

3-4 года 17,3±2,8 11,1±7,2 58,3±6,3 30,6±6,1 1,33 2

5-6 лет 12,5±2,5 19,2±7,7 57,7±9,3 23,1±6,5 1,07 8

7-9 лет 10,6±2,9 13,6±3,7 59,1±6,2 27,3±5,6 1,23 4

10-14 лет 8,2±3,1 5,9±8,8 70,6±10,1 23,5±7,3 1,25 3

15-18 лет 8,6±3,7 11,1±7,4 55,6±4,1 33,3±6,5 1,40 1

19 лет и старше 5,3±4,1 18,2±6,1 54,5±5,3 27,3±5,9 1,17 6
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Рис. 2. Значение индекса клинической тяжести (ИКТ) течения ветряной оспы у госпитализированных боль-
ных в динамике за 2009-2018 гг. 
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неблагоприятном клиническом течении болез-
ни, а больные с легкими формами излечивают-
ся амбулаторно.

В Ы В О Д Ы
Разработанная нами формула расчета ин-

декса клинической тяжести болезни (ИКТ) по-
зволила объективно охарактеризовать признак 
тяжести клинической картины в группах забо-
левших коклюшем и ветряной оспой. При этом 
ИКТ дает возможность оценивать течение эпи-
демического процесса на организменном уров-
не с большей наглядностью, упрощает анализ и 
сравнение тяжести клинического течения. Этот 
показатель способствует выявлению закономер-

ностей или особенностей распределения боль-
ных по признаку клинической тяжести в разных 
сравниваемых группах. Применение ИКТ дает 
возможность установить группы клинического и 
эпидемиологического риска заболевания, что, в 
свою очередь, учитывая подходы к формирова-
нию сравниваемых групп как причины неблаго-
приятного течения заболевания (фактора риска), 
позволит оценить эффективность мероприятий 
по борьбе и профилактике инфекции, разрабо-
тать и внедрить обоснованные рациональные 
коррективы. Расчет ИКТ можно проводить для 
заболеваний любой этиологии и нозологической 
формы, которые протекает в легкой, средней тя-
жести и тяжелой клинических формах.

Т.А. Романенко

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

НОВЫЙ ПОДХОД К ОЦЕНКЕ ТЯЖЕСТИ ТЕЧЕНИЯ БОЛЕЗНИ 
В РАЗЛИЧНЫХ СРАВНИВАЕМЫХ ГРУППАХ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 
ИНДЕКСА КЛИНИЧЕСКОЙ ТЯЖЕСТИ

В работе определена целесообразность использо-
вания индекса клинической тяжести (ИКТ) течения 
болезни, как нового расчетного показателя, предло-
женного для стандартизации оценки клинических 
форм болезни по степени тяжести с целью совершен-
ствования эпидемиологического надзора заболева-
ний на организменном уровне. Представлена фор-
мула расчета ИКТ и апробировано ее использование 
при изучении степени клинической тяжести коклю-

ша и ветряной оспы среди лиц разного возраста, пола, 
прививочного статуса, в разные годы. Проанализи-
рованы данные «Медицинских карт стационарного 
больного» 179 больных коклюшем и 208 больных ве-
тряной оспой. Статистическими расчетами показате-
ля ИКТ подтверждены закономерности распределе-
ния по тяжести клиники заболевших коклюшем лиц 
разного возраста и с разным прививочным статусом. 
ИКТ объективно характеризует тяжесть клиническо-
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го течения, упрощает анализ и сравнение, позволяет 
выявить закономерности и особенности статистиче-
ского распределения показателей клинической тяже-
сти в разных сравниваемых группах.

Ключевые слова: клинические формы, тяжесть те-
чения, коклюш, ветряная оспа, индекс клинической 
тяжести.

T.A. Romanenko

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

THE NEW APPROACH TO THE ASSESSMENT OF THE DISEASES COURSE 
IN DIFFERENT COMPARED GROUPS USING THE CLINICAL SEVERITY INDEX

This work determines the expedience of the usage of 
the clinical severity index (CSI) of the course of the dis-
ease, which is suggested for the standardization of the 
epidemiological supervision on the organismal level ac-
cording to the severity degree. The formula of the calcu-
lation of the CSI is given and approbated in the study of 
clinical severity of pertussis and chickenpox in patients 
of different age, gender and immunization status. We an-
alyzed the data of “Medical cards of in-patients” of 179 
patients with pertussis and 208 patients with chickenpox. 

Statistical calculations of the CSI confi rmed the patterns 
of distribution according to the severity of the clinic of 
pertussis-infected individuals of different ages and with 
different vaccination status. The CSI objectively denotes 
the severity of the clinical course and simplifi es the anal-
ysis and comparison, enables to identify the regularities 
and features distinctions of the statistical distribution in 
different compared groups.

Key words: clinical forms, severity, pertussis, chick-
enpox, clinical severity index
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МАРКЕРЫ КОСТНОГО ОБМЕНА, ВИТАМИН D И ПАРАТГОРМОН 
У ЖЕНЩИН В ДИНАМИКЕ ЛЕЧЕНИЯ ПОСТМЕНОПАУЗАЛЬНОГО 
ОСТЕОПОРОЗА ИБАНДРОНАТОМ

Целью лечения постменопаузального остео-
пороза (ОП) является снижение риска возник-
новения низкоэнергетических переломов, а ве-
роятность механических повреждений костей 
определяется, в первую очередь, их минераль-
ной плотностью (МПК). Поэтому «золотым стан-
дартом» для оценки эффективности антиосте-
опоротической терапии считается двухэнерге-
тическая рентгеновская абсорбциометрия, по-
зволяющая с высокой точностью выполнять мо-
ниторинг динамики МПК в процессе лечения. 
Следует отметить, что выполнение остеоденси-
тометрии женщинам рекомендуется не ранее, 
чем через 1-3 года после начала лечения. В ка-
честве альтернативы или важного дополнения к 
выполнению остеоденситометрии могут высту-
пать методы изучения маркеров костного обме-
на [1, 2]. 

В процессе ремоделирования костной тка-
ни выделяют две основные фазы – резорбции 
и формирования, в которых участвуют остео-
класты и остеобласты. Первая фаза сопрово-
ждается повышением уровней маркеров ре-
зорбции, ведущую роль среди которых отво-
дят продукту деградации коллагена – -форме 
C-терминального телопептида коллагена І типа 
(-CTx, -Crosslaps). К маркерам остеогенеза от-
носят щелочную фосфатазу (ЩФ) и остеокаль-
цин (ОК). В настоящее время обсуждается прак-
тическая значимость маркеров костного обме-
на и разрабатываются рекомендации по вне-
дрению и использованию их при ведении па-
циентов с постменопаузальным ОП, в том чис-
ле получающих терапию бисфосфонатами. Бис-
фосфонаты считаются препаратами первой ли-
нии для лечения женщин с вышеуказанным за-
болеванием [1-5]. Немаловажным с практиче-
ской точки зрения может быть и скрининг в ди-
намике лечения таких пациентов на сывороточ-

ные уровни кальция (Са), паратгормона, насы-
щенность организма витамином D. 

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Исследовать сывороточные уровни -Cross-

laps, ОК, ЩФ, Са, 25(ОН)d и паратгормона в ди-
намике лечения женщин с постменопаузальным 
ОП препаратом ибандроновой кислоты. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Обследовано 117 женщин с постменопау-

зальным ОП в динамике лечения. Критериями 
включения были женский пол, наличие есте-
ственной постменопаузы, инструментально 
подтвержденного ОП, письменного доброволь-
ного информированного согласия на участие в 
исследовании. Критерии не включения: прием 
женщинами антиостеопоротических препара-
тов, гормональной заместительной терапии или 
глюкокортикостероидных препаратов, наличие 
вторичного ОП (хирургическая или медикамен-
тозная менопауза, длительная иммобилизация, 
системные заболевания соединительной ткани, 
гипертиреоз, гиперпаратиреоз, неопластиче-
ские состояния и т.д.). В качестве контрольных 
служили результаты обследования 75 практиче-
ски здоровых женщин в постменопаузе анало-
гичного возраста.

Диагноз ОП основывался на результатах вы-
полнения двухэнергетической рентгеновской 
абсорбциометрии (HOLOGIC Inc., США) и  диа-
гностических критериях ВОЗ. 

Курс терапии продолжительностью 12 меся-
цев включал прием женщинами бисфосфоната 
3-го поколения ибандроновой кислоты (по 150,0 
мг 1 раз в месяц внутрь), а также кальция и хо-
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лекальциферола в суточных дозах 1000 мг и 800 
МЕ соответственно. Назначения также включа-
ли стандартно рекомендуемые при остеопорозе 
лечебно-профилактические мероприятия (сба-
лансированное и правильное питание, физиче-
ские упражнения, устранение вредных привы-
чек и т.д.). 

До начала терапии и по ее окончании про-
изводилась оценка у женщин показателей МПК. 
Одновременно при помощи биохимических на-
боров «Global Scientifi c» (США) и «Вектор-Бест» 
(Россия) исследовались сывороточные показа-
тели ЩФ и Са. Содержание в сыворотке крови 
женщин -Crosslaps, ОК, 25(ОН)d и паратгормо-
на определялось с помощью иммунофермент-
ных тест-систем производства «Wuhan Fine Bio-
tech Co., Ltd.» (Китай) и «DIAsource ImmunoAs-
says S.A.» (Бельгия).

При статистической обработке вычислялись 
медиана (Ме) и интерквартильный размах (Q1-
Q3). Для сравнения центров двух независимых 
выборок применялся U-тест Манна-Уитни. При 
множественных сравнениях для трех незави-
симых выборок использовался ранговый одно-
факторный анализ Крускала-Уоллиса, а затем 
для парных сравнений – критерий Данна. Срав-
нение центральных тенденций двух связанных 
выборок осуществлялось с помощью T-критерия 
Вилкоксона. В случае нормального распределе-
ния вариант рассчитывались среднее значение 
и ошибка среднего, использовался критерий 
Стьюдента. Значимость различий в распределе-
нии признака между группами оценивали при 
помощи 2. Статистически значимыми отличия 
считались при р<0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Сравнительный анализ пациентов, имею-

щих ОП, и здоровых женщин показал, что две 
группы обследованных лиц были равнозначны 
по возрасту, росту и длительности постменопа-
узы (табл. 1.). Вместе с тем, пациенты с ОП ха-
рактеризовались существенно более низкими 

(р<0,001) значениями веса и индекса массы тела 
(ИМТ). 

Оценка эффективности 12-месячного кур-
са терапии женщин с постменопаузальным ОП 
препаратом ибандроновой кислоты продемон-
стрировала существенное увеличение показа-
телей МПК в различных отделах скелета жен-
щин (р<0,001). Прирост МПК в поясничных по-
звонках L1-L4 составил 4,55±0,51%, в прокси-
мальном отделе и шейке левой бедренной ко-
сти – 3,07±0,43% и 2,71±0,53% соответственно, в 
проксимальном отделе и шейке правой бедрен-
ной кости – по 3,64±0,66%.

В таблице 2 представлены результаты лабо-
раторных исследований в динамике лечения 
женщин с постменопаузальным ОП. Установле-
но, что пациенты, имеющие ОП, на момент на-
чала антиостеопоротической терапии харак-
теризовались увеличенной активностью ЩФ 
(р<0,01) и повышенными концентрациями в сы-
воротке крови -CrossLaps и ОК (р<0,01). В ре-
зультате 12 месячного курса терапии у женщин 
была отмечена динамика снижения трех выше-
указанных показателей (р<0,01). Как следствие, 
все эти маркеры костного метаболизма достиг-
ли после лечения контрольных значений. 

До начала терапии женщины с ОП суще-
ственно не отличались от контрольной группы 
по показателям Са, паратгормона и витамина D. 
Причем, уровни Са и паратгормона в динамике 
лечения существенно не изменялись, тогда как 
для значений 25(OH)D была установлена дина-
мика нарастания (р<0,001).

Следует обратить внимание на структуру ре-
зультатов определения у женщин содержания в 
сыворотке крови 25-гидроксивитамина D. Было 
установлено одинаково относительно большое 
количество лиц с дефицитом витамина D (уро-
вень 25(OH)D менее 20 нг/мл) как среди больных 
с ОП до начала терапии (у 71 из 117; 60,7%), так и 
в контрольной группе (у 33 из 60; 55,0%). Полу-
ченный курс лечения, включавший прием холе-
кальциферола, позволил снизить удельный вес 

Таблица 1.
Показатели медианы и интерквартильного размаха (Q1-Q3) основных характеристик женщин 

с постменопаузальным остеопорозом перед антиостеопоротической терапией

Показатели Здоровые женщины (n=75) Женщины с постменопаузаль-
ным остеопорозом (n=117) Р

Возраст,  лет 60,0 (54,0-64,0) 58,0 (54,0-63,0) 0,118

Рост, см 164,0 (158,5-167,0) 162,0 (158,0-165,0) 0,105

Вес, кг 88,0 (78,0-98,0) 68,0 (60,0-73,0) <0,001

Индекс массы тела 35,5 (29,4-36,8) 20,8 (18,6-22,9) <0,001
Длительность 
постмено паузы, лет 10,0 (5,0-17,0) 10,0 (4,0-15,0) 0,400
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дефицитных по витамину D больных до 20,2% 
(р<0,001).

Таким образом, результаты проведенных 
исследований показали хорошую эффектив-
ность 12-месячного курса приема ибандрона-
та женщинами с постменопаузальным ОП. По-
лученные нами данные согласуются с вывода-
ми ряда основных рандомизированных иссле-
дований, посвященных изучению эффективно-
сти ибандроната в лечении остеопороза у жен-
щин в постменопаузе. Показано, что различные 
дозы и режимы назначения ибандроната позво-
ляют достичь в течение 1-2 лет прироста МПК у 
женщин в поясничных позвонках до 3,4-4,9%, а 
в бедренных костях – до 1,7-3,0% [6]. 

 Отобранные нами в исследование больные 
ОП отличались от женщин контрольной груп-
пы низкими значениями веса и ИМТ. Это объяс-
няется тем, что вышеуказанные особенности те-
лосложения являются важными факторами ри-
ска постменопаузального ОП [7-11]. Повышен-
ные показатели ЩФ, -CrossLaps и ОК были об-
наружены также и в других аналогичных иссле-
дованиях [4, 12-15] и, по всей видимости, отра-
жают при постменопаузальном ОП как усиле-
ние процессов резорбции костной ткани, так и 
компенсаторное повышение функциональной 
активности клеток остеобластной линии. Сни-
жение же значений вышеуказанных маркеров 
костного метаболизма в результате проведен-
ного лечения до контрольных уровней является 
признаком хорошего эффекта от терапии и нор-
мализации костного ремоделирования [2, 4, 16]. 

Учитывая высокую и повсеместную распро-
страненность дефицита витамина D, что доказа-
но и в нашем исследовании, и важную роль ви-
тамина в организме, в костном ремоделирова-
нии [17-20] назначение его препаратов в ком-

плексном лечении ОП является обоснованным. 
При изучении исходных уровней 25(OH)D у жен-
щин с ОП было установлено, что у 60,7% из них 
имеется дефицит витамина. Существенное уве-
личение сывороточных концентраций 25(OH)D 
в ответ на прием холекальциферола, тем не ме-
нее, не позволило достичь нормальных уров-
ней витамина у всех пациентов. Дефицит вита-
мина D даже и после лечения регистрировался 
у 20,2% женщин. Это, по всей видимости, сви-
детельствует о необходимости дальнейшего со-
вершенствования методов витаминотерапии, в 
том числе путем индивидуализации лечения. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Таким образом, пациенты с постменопау-

зальным ОП по сравнению со здоровыми жен-
щинами характеризуются более низкими зна-
чениями веса и ИМТ (р<0,001), увеличенной ак-
тивностью ЩФ (р<0,01) и повышенными кон-
центрациями в сыворотке крови -CrossLaps и 
ОК (р<0,01). Прирост МПК в ответ на 12 месяч-
ный курс терапии (ибандронат по 150 мг 1 раз 
в месяц, кальций, холекальциферол, коррек-
ция питания, физические упражнения и т.д.) 
у женщин с постменопаузальным ОП состав-
ляет от 2,71±0,53% в зоне шейки левого бедра 
до 4,55±0,51% в поясничных позвонках L1-L4 
(р<0,001). Вышеуказанный курс терапии постме-
нопаузального ОП сопровождается снижением 
до значений контрольной группы показателей 
ЩФ, -CrossLaps и ОК (р<0,01), а также умень-
шением удельного веса дефицитных по витами-
ну D пациентов (от 60,7% до 20,2%; р<0,001). По-
лученные результаты необходимо использовать 
как для ранней диагностики постменопаузаль-
ного остеопороза, так и при лечении женщин с 
вышеуказанным заболеванием.

Таблица 2.
Сывороточные показатели (медиана и интерквартильный размах Q1-Q3) отдельных маркеров 
костного обмена, гормонов и биохимических параметров у женщин с постменопаузальным 

остеопорозом в динамике лечения ибандроновой кислотой

Показатели Здоровые женщины
(n=60)

Женщины с постменопау-
зальным остеопорозом Р

До лечения (n=117) После лечения (n=114)

ЩФ, Ед/л 63,7
(53,8-74,6)

74,6*
(62,5-86,9)

65,2#

(56,9-79,6) <0,001

Са, ммоль/л 2,31
(2,26-2,40)

2,29
(2,15-2,43)

2,28
(2,25-2,36) 0,128

25(OH)D, нг/мл 18,1
(13,0-24,5)

18,0
(11,6-24,0)

27,0*,#

(20,8-33,6) <0,001

Паратгормон ин-
тактный, пг/мл

42,3
(29,4-49,6)

42,4
(30,8-54,6)

44,0
(34,5-54,5) 0,424

-CrossLaps, нг/мл 0,441
(0,287-0,524)

0,611*
(0,534-0,763)

0,494#

(0,362-0,592) <0,001

Остеокальцин, нг/мл 21,8
(16,3-28,5)

30,8*
(21,5-40,0)

23,9#

(18,4-31,3) <0,001

Примечание: * – р<0,01 при сравнении с контрольной группой; # – р<0,01 у больных в динамике лечения.
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Цель работы – исследовать сывороточные уровни 
маркера резорбции костной ткани  (-Crosslaps), мар-
керов остеогенеза (остеокальцин, щелочная фосфата-
за), а также кальция, 25-гидроксивитамина D (25(ОН)
d) и паратгормона в динамике лечения женщин с 
постменопаузальным ОП препаратом ибандроновой 
кислоты. Материал и методы. Обследовано 117 жен-
щин с постменопаузальным остеопорозом в динами-
ке лечения. Контрольную группу составили 75 прак-
тически здоровых женщин в постменопаузе. Женщи-
ны с остеопорозом были обследованы до и по оконча-
нии 12 месячного курса лечения, включавшего при-
ем ибандроната, кальция и холекальциферола в стан-
дартных дозах. В динамике лечения оценивались по-
казатели прироста минеральной плотности кости и 
изменения вышеуказанных сывороточных факторов. 
Результаты. Установлено, что пациенты с постмено-
паузальным остеопорозом по сравнению со здоровы-
ми женщинами характеризуются более низкими зна-
чениями веса и индекса массы тела (р<0,001), увели-

ченной активностью щелочной фосфатазы (р<0,01), 
повышенными концентрациями в сыворотке крови 
-CrossLaps и остеокальцина (р<0,01). Прирост ми-
неральной плотности кости в ответ на 12 месячный 
курс терапии у женщин с постменопаузальным ОП 
составил от 2,71±0,53% в зоне шейки левого бедра до 
4,55±0,51% в поясничных позвонках L1-L4 (р<0,001). 
Терапия женщин с постменопаузальным остеопоро-
зом сопровождалась снижением до значений кон-
трольной группы показателей щелочной фосфатазы, 
-CrossLaps и остеокальцина (р<0,01), а также умень-
шением удельного веса среди них дефицитных по ви-
тамину D пациентов (от 60,7% до 20,2%; р<0,001). За-
ключение. Полученные результаты необходимо ис-
пользовать как для ранней диагностики постменопа-
узального остеопороза, так и при лечении женщин с 
вышеуказанным заболеванием.

Ключевые слова: постменопаузальный остеопо-
роз, лечение, костные маркеры, витамин D, паратгор-
мон.
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BONE TURNOVER MARKERS, VITAMIN D AND PARATHYROID HORMONE IN DYNAMICS 
OF TREATMENT WITH IBANDRONATE WOMEN WITH POSTMENOPAUSAL OSTEOPOROSIS

The purpose of the study is to investigate serum lev-
els of bone resorption marker (-Crosslaps), osteogene-
sis markers (osteocalcin, alkaline phosphatase), as well 
as calcium, 25-hydroxyvitamin D (25(OH)D) and para-
thyroid hormone in dynamics of osteoporosis treatment 
with ibandronic acid in postmenopausal women. 

Material and methods. The study included 117 women 
with postmenopausal osteoporosis in the beginning and 
dynamics of treatment course. The control group consist-
ed of 75 apparently healthy postmenopausal women. Pa-
tients with osteoporosis were examined before and after 
12 months of treatment, which included standard dos-
es of ibandronate, calcium and cholecalciferol. In the dy-
namics of treatment, indicators of bone mineral density 
increase and changes in above blood serum factors were 
assessed. 

Results. It was found that patients with postmeno-
pausal osteoporosis compared to healthy women are 

characterized by lower values of weight and body mass in-
dex (p<0.001), increased activity of alkaline phosphatase 
(p<0.01), increased concentrations of serum -CrossLaps 
and osteocalcin (p<0.01). The increase of bone mineral 
density ranged in response to 12-month therapy course 
in women with postmenopausal osteoporosis from 
2.71±0.53% in left femoral neck area to 4.55±0.51% in L1-
L4 lumbar vertebrae (p<0.001). Osteoporosis treatment 
was accompanied by the decrease to control group val-
ues of alkaline phosphatase, -CrossLaps and osteocal-
cin (p <0.01), but also the decrease in the proportion of 
vitamin D defi cient patients among them (from 60.7% to 
20.2%; p<0.001). 

Conclusion. The obtained results should be used for 
both early diagnosis and treatment of postmenopausal 
osteoporosis.

Key words: postmenopausal osteoporosis, treatment, 
bone markers, vitamin D, parathyroid hormone.
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ОЦЕНКА КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ У БОЛЬНЫХ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Хроническая ишемия головного мозга 
(ХИМ) – медленно прогрессирующее наруше-
ние мозгового кровообращения крупноочаго-
вого или диффузного характера, которое воз-
никает вследствие ишемических и вторичных 
дегенеративных изменений в головном моз-
ге, вследствие развития атеросклеротического 
процесса, артериальной гипертензии, наруше-
ний сердечного ритма, сахарного диабета, дис-
липидемии, ожирения и др. [1, 2]. На террито-
рии постсоветского пространства ХИМ рассма-
тривается как дисциркуляторная энцефалопа-
тия (ДЭП), терминология была предложена в 
1958 году Г.А. Максудовым и В.М. Коганом [3]. В 
зарубежной литературе применяются термины 
«сосудистые когнитивные расстройства», «сосу-
дистая деменция», предложенные V. Hachinski 
[4] и в значительной степени соответствуют I, II 
и III стадиям ХИМ/ДЭП. ХИМ является наиболее 
частым фактором развития приобретенных ког-
нитивных нарушений (КН), которые могут про-
грессировать до развития тяжелой деменции [5, 
6, 2] и составляют основное клиническое прояв-
ление ХИМ [7-9]. Ранняя диагностика КН и сво-
евременное назначение адекватной терапии с 
динамичной оценкой эффективности является 
актуальным направлением при ХИМ [10].

К когнитивным функциям (КФ) относят: вос-
приятие информации, ее анализ и обработку 
(гнозис), внимание, хранение информации (па-
мять), интеллектуальная деятельность (мышле-
ние), передача информации (речь), осуществле-
ние двигательных навыков (праксис). КФ явля-
ются наиболее сложно организованными функ-
циями высшей нервной деятельности, в которых 
участвуют различные отделы головного мозга и 
нейротрансмиттерные системы: холинергиче-
ская, норадренергическая, дофаминергическая, 
глутаматергическая. 

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Анализ когнитивных нарушений у больных с 

хронической ишемией головного мозга.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы 
В исследовании участвовали 435 пациентов 

с ХИМ, находившиеся на лечении в Донецком 
клиническом территориальном объединении 
с 2010 по 2020 гг., из которых 35,63% состави-
ли мужчины и 64,37% женщины в возрасте от 43 
до 79 лет с медианой 60 и 50% межквартильным 
интервалом (51-68) (Ме (Q1-Q3)) лет. Сравнение 
групп больных по гендерному признаку не вы-
явило достоверной разницы (2=0,35; p=0,839). 
Для диагностики ХИМ использовали данные 
клинико-неврологического статуса, нейрови-
зуализационных исследований и ультразвуко-
вой допплерографии сосудов шеи и головно-
го мозга. Стадия ХИМ І диагностирована у 144 
пациентов (33,1%) с медианой возраста 49 (46-
52) лет, ХИМ ІІ – у 166 пациентов (38,16%) с ме-
дианой возраста 63 (57-69) года, ХИМ ІІІ – у 125 
пациентов (28,74%) с медианой возраста 67 (62-
73) лет. Сравнение групп пациентов по возрасту 
с помощью критерия Крускела-Уоллиса пока-
зало достоверные различия (H=277,05; p<0,001) 
между стадиями ХИМ. Общую тяжесть когни-
тивной дисфункции оценивали по суммарным 
баллам при проведении теста рисования часов 
(ТРЧ) [11], краткой шкалы оценки психического 
статуса (Mini Mental State Examination – MMSE) 
[12], при помощи Монреальской шкалы оценки 
когнитивных функций (MoCA) [13] и батареи те-
стов для оценки лобной дисфункции (Frontal As-
sessment Battery – БТЛД) [14]. Состояние актив-
ного внимания и скорость сенсомоторных ре-
акций исследовали по таблицам Шульте [15, 16], 
зрительно-пространственные функции оцени-
вали при проведении ТРЧ. Апостериорные срав-
нения показателей между I-II, I-III и II-III стади-
ями ХИМ выполняли с учетом поправки Бон-
феррони.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
При анализе результатов проведения ТРЧ 

различия по стадиям ХИМ являлись достовер-
ными (Н=169,4; p<0,001) при этом наблюдалась 
четкая тенденция к уменьшению числа баллов 
при оценивании. При I стадии ХИМ ТРЧ был 
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определен с медианой 9 (8-10) баллов (рис. 1.). 
При этом 73,61±3,95% пациентов выполняли 
ТРЧ на 9-10 баллов, т.е., правильно и с незначи-
тельными неточностями в расположении стре-
лок, на 8 баллов (с более заметными ошибками 
в расположении стрелок) – 18,06±3,21% пациен-
тов, на 7 баллов (с неправильно указанным вре-
менем) – 8,33±2,30% пациентов. При II стадии 
ХИМ медианное значение ТРЧ – 8 (6-9) баллов. 
32,53±2,95% пациентов выполняли ТРЧ на 9-10 
баллов, 67,47±2,85% – на 5-8 баллов. При III ста-
дии ХИМ медианное значение было 6 (5-7) бал-
лов. Правильное выполнение ТРЧ (9-10 баллов) 
отмечено у 10,4±1,67% больных, 29,6±3,12% боль-
ных выполняли ТРЧ на 7-8 баллов, 36,8±3,55% 
больных – на 5-6 баллов и 33,2±3,43% больных 
выполняли ТРЧ менее чем на 5 баллов. Сравне-
ние баллов ТРЧ показало достоверные разли-
чия между І и II, І и III и II и III стадией ХИМ 
(p<0,001). Выявленные трудности рисования ча-
сов пациентами при прогрессировании ХИМ 
свидетельствовали о нарушении регуляции и 
контроля произвольной деятельности, внима-
ния и зрительно-пространственных нарушени-
ях [17]. Проведение теста на расставление стре-
лок по предложенному времени на цифербла-
те с обозначенными врачом числами позволи-
ло дифференцировать когнитивные нарушения 
альцгеймеровского и сосудистого типа.

Для оценки устойчивости внимания был ис-
пользован тест с таблицами Шульте. Различия ре-
зультатов у пациентов между стадиями ХИМ яв-
лялись достоверными (Н=306,2; p<0,001). Сред-
нее время (рис. 2.), которое было использовано 
больными на поиск чисел по таблицам Шульте, 
составило для І стадии ХИМ 48 (46-50) секунд, 
для II стадии – 54 (52-56) секунд и для III стадии 
– 59 (57-62) секунд, указывая на более длитель-
ное время на поиск чисел у пациентов с III ста-
дией ХИМ. Распределение пациентов по време-
ни выполнения теста в течение 38-45 секунд по 
таблицам Шульте показало, что с І стадией ХИМ 
количество пациентов составляло 23,61±3,54%, 
пациентов со II и III стадией ХИМ не выявле-
но. Выполнение теста в среднем за 46-55 секунд 
при І стадии ХИМ отмечено у 76,39±3,54% чело-
век, при II стадии ХИМ – у 71,69±3,50% пациен-
тов, при III стадии – у 16,80±3,34% пациентов, 
что было достоверно меньше в 4,27 и 4,55 раза 
в сравнении с І (р<0,001) и II (р<0,001) стадия-
ми ХИМ. Выполнение теста по таблицам Шульте 
в течение 56-60 секунд больных с І стадией ХИМ 
не выявлено, со II стадией – 27,71±3,47% чело-
век, с III стадией – 46,40±4,46% человек, что было 
значимо выше в 1,67 раза (р<0,001) в сравнении 
со II стадией ХИМ. Увеличение времени поиска 
чисел по таблицам Шульте свыше 60 секунд об-

наруживалось у одного пациента (0,60±0,60%) 
со II стадией ХИМ и у 46 (36,80±4,31%) пациен-
тов с III стадией ХИМ с достоверной разницей 
(р<0,001). Анализ результатов выполнения за-
дания по таблицам Шульте показал, что, если у 
больных с І стадией ХИМ время, затраченное на 
поиск чисел по таблицам Шульте, имело тенден-
цию к некоторому снижению при рассмотре-
нии 3-й, 4-й и 5-й таблиц, указывая на успеш-
ное освоение задания, у больных со II стадией 
ХИМ время поиска чисел сокращалось при изу-
чении 2-й таблицы, а с 3-й и до 5-й таблицы по-
степенно увеличивалось, свидетельствуя о при-
соединении усталости и снижения внимания. У 
пациентов с III стадией ХИМ время для поис-
ка чисел увеличивалось при рассмотрении 2-й – 
5-й таблиц, свидетельствуя о прогрессирующем 
истощении внимания и умственной работоспо-
собности.

Рис. 1. Результаты проведения теста рисова-
ния часов (баллы) по стадиям ХИМ. 1, 2 – различия 
показателей с I и II стадиями ХИМ, соответственно 
(p<0,001).

Рис. 2. Результаты проведения теста по таблицам 
Шульте, (с) по стадиям ХИМ. 1, 2 – различия показате-
лей с I и II стадиями ХИМ, соответственно (p<0,001).
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При оценке когнитивных функций был ис-
пользован короткий структурированный тест 
MMSE, позволяющий выявить легкие и уме-
ренные когнитивные нарушения (УКН), а также 
проявления деменции. Данные исследования 
приведены на рисунке 3.

Распределение данных теста MMSE паци-
ентов имело достоверные различия (Н=163,4; 
p<0,001) между стадиями ХИМ. Пациенты с I 
стадией ХИМ набирали по шкале MMSE 28 (27-
29) баллов, со II стадией – 26 (26-28) баллов и с 
III стадией – 26 (24-27) баллов, при парных (апо-
стериорных) сравнениях между стадиями име-
ли место двусторонние уровни вероятностей 
различий (р<0,001). С отсутствием КН и достиг-
ших по шкале MMSE 28-30 баллов с I стадией 
ХИМ выявлено 69,44±3,84% больных, со II ста-
дией 27,71±3,47% человек, что в 2,5 раза мень-
ше (р<0,001) в сравнении с I стадией, с III ста-
дией выявлено 9,60±2,63% человек, что в 7,23 
(р<0,001) и 2,88 (р<0,001) раза меньше в сравне-
нии с I и II стадией ХИМ, соответственно. Боль-
ных с УКН, достигших по шкале MMSE 24-27 
баллов с I стадией ХИМ, выявлено – 30,56±3,84%, 
со II стадией ХИМ 72,29±3,47%, что в 2,37 раза 
выше чем с I стадией, с III стадией обнаруже-
но 68,00±4,17% человек с достоверным превы-
шением в 2,23 (р<0,001) в сравнении с I стадией 
ХИМ. При I и II стадиях ХИМ пациентов с КН с 
легкой степенью деменции (20-23 балла) не вы-
явлено, а при III стадии ХИМ КН проявлялись у 
22,40±3,73% пациентов с возникновением труд-
ностей при выполнении субтестов: «внимание и 
счет», «память», «речь».

По шкале МоСА оценивались: концентра-
ция внимания, исполнительные функции, па-
мять, речь, зрительно-конструктивные навыки, 
абстрактное мышление, счет и ориентацию. Ис-
пользование шкалы МоСА по мнению [5] лучше 
выявляет УКН, способствуя ранней диагности-
ке ХИМ. Распределение пациентов по стадиям 
прогрессирования ХИМ по результатам прове-
дения теста по шкале МоСА имело достоверные 
различия (Н=229,8; p<0,001) (рис. 4.).

По результатам тестирования по шкале MоСА 
у больных с I стадией ХИМ регистрировались 27 
(25-28) баллов, со II стадией – 25 (24-25) баллов 
и с III стадией – 24 (22-24) баллов. С наличием 
26-30 баллов без КН выявлено с I стадией ХИМ 
73,61±3,67% человек, со II стадией – 21,08±3,17%, 
с III стадией – 2,40±1,37% человек, что достовер-
но меньше в 3,5 раза и в 30,67 раза в сравне-
нии с I стадией, соответственно, для II и III ста-
дий ХИМ (p<0,001). В группе пациентов с ХИМ 
с УКН по шкале MоСА (22-25 баллов) отмече-
но достоверное увеличение числа обследован-
ных лиц во II стадии в 3 раза (p<0,001) и в III ста-

дии в 3,27 раза (p<0,001) в сравнении с I стади-
ей ХИМ. Больных с регистрацией деменции лег-
кой степени выраженности (19-21 балл) с I и II 
стадией ХИМ не выявлено, с III стадией выяв-
лено 11,20±2,82% с ухудшением таких показа-
телей, как память, речь, внимание, абстрактное 
мышление по исследуемым субтестам. Сравни-
тельный анализ показал, что количество тести-
рованных пациентов с УКН с использованием 
шкалы MоСА (63,68%) было больше, чем по шка-
ле MMSE (57,24%) за счет увеличения наблюде-
ний во II и III стадиях ХИМ.

Для диагностики исполнительных функций 
применялась методика БТЛД, которая оценива-
ет функцию концептуализации, скорость речи, 
динамический праксис, простую и усложнен-
ную реакцию выбора, исследование хвататель-
ных рефлексов.

Оценку результатов тестирования проводи-
ли в соответствии с [18]: 16-18 баллов соответ-

Рис. 3. Результаты проведения теста MMSE (бал-
лы) по стадиям ХИМ. 1, 2 – достоверные различия с I 
и II стадиями ХИГМ, соответственно (р<0,001).

Рис. 4. Результаты проведения теста MоСА (бал-
лы) по стадиям ХИМ. 1, 2 – различия показателей с I и 
II стадиями ХИМ, соответственно (p<0,001).
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ствуют нормальной лобной функции, 12-15 бал-
лов – умеренной лобной дисфункции и менее 11 
баллов – признакам лобной деменции. В нашей 
работе различия результатов БТЛД между ста-
диями прогрессирования ХИМ имели значимые 
различия (Н=192,9; p<0,001) (рис. 5.). У пациен-
тов с I стадией ХИМ регистрировали 18 (17-18) 
баллов, со II стадией – 16 (15-17) баллов и с III 
стадией – 14 (13-15) баллов.

По результатам проведения БТЛД с нормаль-
ной лобной функцией с I стадией ХИМ было вы-
явлено 93,05±3,43% пациентов, со II и III стади-
ей – в 1,4 раза (p<0,001) и в 3,75 раза (p<0,001) 
меньше в сравнении с I стадией ХИМ, соответ-
ственно. С умеренной лобной дисфункцией (13-
15 баллов) с I стадией ХИМ выявлено 6,94±1,37 
больных, со II и III стадией отмечено их увели-
чение в 4,68 (p<0,001) и 10,83 раза (p<0,001) в 
сравнении I стадией. В основном, у больных со 
II и III стадией ХИМ трудности при проведении 
БТЛД возникали при оценивании концептуали-
зации, беглости речи, динамического праксиса, 
усложненной реакции выбора.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Степень выраженности КН является одним 

из наиболее чувствительных показателей сни-
жения функциональных возможностей голов-
ного мозга. Детальное и направленное изучение 
КН с помощью нейропсихологических тестов у 
пациентов с ХИМ позволит совершенствовать 
лечебно-диагностический алгоритм с выявле-
нием факторов риска, оценкой и коррекцией су-
ществующих методов лечения с целью предот-
вратить распространение патологического про-
цесса. 

Рис. 5. Результаты проведения батареи тестов 
лобной дисфункции (БТЛД, баллы) по стадиям ХИМ. 
1, 2 – различия показателей с I и II стадиями ХИМ, со-
ответственно (p<0,001).
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ОЦЕНКА КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ У БОЛЬНЫХ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА 

Цереброваскулярные заболевания, в том числе, 
хроническая ишемия мозга (ХИМ), – одна из ведущих 
причин заболеваемости, смертности и инвалидиза-
ции во всем мире. Нарушение церебрального крово-
тока сопровождается диффузными, многоочаговыми 
изменениями в головном мозге, клиническими про-
явлениями с нарушениями памяти и внимания, сни-
жением работоспособности, интеллектуальными и 
эмоциональными расстройствами и проявляются не-
врологическими синдромами, а также когнитивными 
нарушениями.

Цель исследования заключалась в оценке когни-
тивных нарушений у пациентов с хронической ише-
мией головного мозга.

При проведении нейропсихологического тести-
рования использованы шкалы оценки когнитивных 
функций MMSE и МоСА, тесты с таблицами Шульте и 
батареей тестов лобной дисфункции (БТЛД). Резуль-
таты проведения теста рисования часов показали до-
стоверное уменьшение баллов при прогрессировании 
ХИМ (p<0,001): I стадия – 9 (8-10) баллов, II стадия – 8 
(6-9) баллов, III стадия – 6 (5-7) баллов. Достоверное 
увеличение когнитивного дефицита по стадиям ХИМ 

выявлено при тестировании по шкале MMSE (p<0,001) 
и МоСА (p<0,001): 28 (27-29) и 27 (25-28) баллов при I 
стадии (p<0,001), 26 (26-28) и 25 (24-25) баллов при II 
стадии, 26 (24-27) и 24 (22-24) баллов при III стадии, 
соответственно по шкалам. 48 (46-50); 54 (52-56); 59 
(57-62). Проведение теста с таблицами Шульте пока-
зало достоверное увеличение времени на поиск чи-
сел при прогрессирование ХИМ (p<0,001): I стадия – 
48 (46-50) с, II стадия – 54 (52-56) с, III стадия – 59 (57-
62) с. Тестирование лобной дисфункции выявило сни-
жение баллов с увеличением стадии ХИМ (p<0,001): 
18 (17-18) баллов при I стадии, 16 (15-17) баллов при 
II стадии и 14 (13-15) баллов при III стадии. У паци-
ентов с ХИМ наблюдается снижение когнитивных 
функций в результате снижения мозговой активно-
сти в условиях нарушенного церебрального кровоо-
бращения. Углубленное изучение когнитивных функ-
ций позволит проводить своевременную диагности-
ку и лечение ХИМ, предупреждая прогрессирование 
заболевания.

Ключевые слова: хроническая ишемия мозга, ког-
нитивные нарушения, сосудистая деменция.
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Cerebrovascular diseases, including chronic brain 
ischemia (CBI), are one of the leading causes of morbidi-
ty, mortality and disability worldwide. Dysfunction of ce-
rebral bloodfl ow is followed by diffuse, multifocal mor-
phological changes of the brain, clinical manifestations 
of memory and attention disorders, decreased work abil-
ity; intellectual and emotional disorders and also man-
ifested by neurological syndromes, as well as cognitive 
disorders.

The purpose of the study was to evaluate cognitive 
disorders in patients with chronic brain ischemia.

Neuropsychological testing included the MMSE and 
MoCA scales of assessing cognitive functions, Schulte ta-
bles and Frontal Assessment Batter (FAB). The results of 
the clock-drawing test showed a signifi cant decrease of 
points with the progression of CBI (p<0.001): stage I - 9 
(8-10) points, stage II - 8 (6-9) points, stage III - 6 (5-7) 
points. A signifi cant increase of cognitive defi cit at the 
stages of CBI was revealed during MMSE (p<0.001) and 

A.M. Kardash, S.Ya. Korovka, V.P. Kardash

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

EVALUATUIN OF COGNITIVE DISORDERS IN PATIENTS WITH CHRONIC BRAIN ISCHEMIA

MoCA (p<0.001) tests: 28 (27-29) and 27 (25-28) points 
in stage I (p<0.001), 26 (26-28) and 25 (24-25) points at 
stage II, 26 (24-27) and 24 (22-24) points at stage III, re-
spectively, on the scales. 48 (46-50); 54 (52-56); 59 (57-
62). The Schulte tables test showed a signifi cant increase 
in the searching time for numbers with the progression 
of CBI (p <0.001): stage I - 48 (46-50) sec, stage II - 54 
(52-56) sec, stage III - 59 (57-62) sec. FAB testing revealed 
a decrease of points with an increase of the CBI stage 
(p<0.001): 18 (17-18) points for stage I, 16 (15-17) points 
for stage II and 14 (13-15) points for stage III. In patients 
with CBI, there is a decrease of cognitive functions, be-
cause of a decrease of brain activity in conditions of im-
paired cerebral circulation. Deeper assessment of cog-
nitive functions will allow to timely diagnose and treat-
ment of CBI which will make possible to prevent the pro-
gression of the disease.

Key words: chronic brain ischemia, cognitive dys-
function, vascular dementia.
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УРОВЕНЬ ИСХОДНОГО СИСТОЛИЧЕСКОГО АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ, 
КАК ФАКТОР ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ, СОЧЕТАННОЙ С РАССТРОЙСТВОМ АДАПТАЦИИ

В настоящее время депрессия рассматрива-
ется как независимый фактор риска в патоге-
нетической цепи сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ), а не как вторичная эмоциональная 
реакция на заболевание [1, 2, 9]. Некоторые ав-
торы акцентируют внимание на влиянии хро-
нического психического стресса на формирова-
ние дисфункции эндотелия (ДЭ) и процессы ре-
моделирования сосудов [3, 7, 8]. Как известно, ДЭ 
и, обусловленное ею уменьшение синтеза окси-
да азота (NO), является одним из главнейших 
патогенетических механизмов прогрессирова-
ния артериальной гипертензии (АГ) [4, 5]. В этой 
связи весьма ценным является использование в 
качестве антигипертензивных лекарственных 
средств (АГЛС) препаратов, восстанавливающих 
одну из важнейших функций эндотелия сосудов 
– образование NO, обеспечивающего релакса-
цию сосудов и снижение артериального давле-
ния (АД).

Особый интерес представляет препарат 
L-аргинин, рекомендованный к использованию 
при гипертонической болезни (ГБ), но в практи-
ческой медицине назначаемый довольно ред-
ко. L-аргинин является субстратом NO-синтаз в 
синтезе NO и повышает, таким образом, его об-
разование клетками эндотелия сосудов [4, 6].

Ранее нами доказана эффективность и безо-
пасность включения L-аргинина в дозе 750 мг 1 
раз в сутки (в течение двух недель с двухнедель-
ными перерывами) в составе стандартной анти-
гипертензивной фармакотерапии у больных ГБ, 
сочетанной с расстройством адаптации на про-
тяжении 24 недель [6].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Оценить эффективность лечения больных ГБ 

II стадии, сочетанной с расстройством адапта-
ции. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Материалом для проведения математиче-

ского анализа послужила оценка результатов 
фармакотерапии больных ГБ II стадии, соче-
танной с расстройством адаптации, проживаю-
щих в г. Донецк. В исследование было включе-
но 216 человек, у которых на консультативном 
приёме врача-кардиолога был подтверждён ди-
агноз ГБ II стадии, а после тестирования по шка-
ле Бека [4-6] и консультации врача-психиатра 
было установлено сопутствующее расстройство 
адаптации.

На поликлиническом приеме врач-кардиолог 
проводил анализ антигипертензивной фарма-
котерапии, назначенной пациентам на преды-
дущих этапах лечения (участковым врачом). В 
случае необходимости были внесены корректи-
вы в лечение в соответствии с клиническим ста-
тусом больных.

Больные были распределены на 3 группы: па-
циенты 1-й группы (n=71) в дополнение к анти-
гипертензивной терапии проводили сеансы ау-
тотренинга. Схема лечения пациентов 2-й груп-
пы (n=72) была следующей: антигипертензив-
ная терапия + аутотренинг + функциональная 
музыка, а 3-й группы (n=73): антигипертензив-
ная терапия + аутотренинг + функциональная 
музыка + L-аргинин в дозе 0,75 один раз в сутки 
(по схеме: две недели приём препарата, две не-
дели перерыв).

Для проведения анализа эффективности те-
рапии больных ГБ II стадии, сочетанной с рас-
стройством адаптации, был использован метод 
построения многофакторных математических 
моделей классификации в пакете статистиче-
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ских программ MedicalStatistics [10]. В качестве 
оценки эффективности терапии был выбран по-
казатель САД на 12-й неделе лечения. Терапев-
тический эффект считался достигнутым в слу-
чае, когда на 12-й неделе лечения значение это-
го показателя достигало значений <140 мм рт. 
ст., иначе считалось, что эффект терапии не до-
стигнут.

Как факторные признаки модели были ис-
пользованы показатели, определяющие состоя-
ние больного на момент начала лечения. Всего 
использовалось 20 показателей: пол, возраст, на-
чальные уровни: САД, ДАД, депрессия по Шкале 
Бека (ШБ), жизненное истощение (MQ), компла-
ентность (SMG), нейротизм (EPI), экстраверсия/
интроверсия по (EPI), самочувствие, активность, 
настроение (САН), физическое функционирова-
ние, ролевое функционирование, обусловлен-
ное физическим состоянием, интенсивность 
боли, общее состояние здоровья, жизненная ак-
тивность, социальное функционирование, роле-
вое функционирование, обусловленное эмоцио-
нальным состоянием , психическое здоровье по 
(SF-36). Как факторный признак использовал-
ся также вариант лечения: 1 вариант (антиги-
пертензивная фармакотерапия + аутотренинг); 
2 вариант (антигипертензивная фармакотера-
пия + аутотренинг + функциональная музыка); 
3. (антигипертензивная фармакотерапия + ауто-
тренинг + функциональная музыка + L-аргинин 
0,75 в сутки, двухнедельными курсами). 

Как результирующий признак прогнозирова-
лась эффективность лечения (Y). В случае, ког-
да эффект был достигнут, то Y=1, иначе лечение 
считалось неэффективным: Y=0.

Модель строилась по результатам лечения 
216 больных, при этом к началу лечения САД у 
всех больных составляло >140 мм рт. ст.

Для оценки адекватности модели все случаи 
(с использованием генератора случайных чи-
сел) были разделены на 2 множества: учебное 
(использовалось для построения модели) и те-
стовое (использовалось для проверки прогно-
стической способности модели на новых дан-
ных) [10].

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
На первом этапе проведения анализа была 

построена линейная модель классификации с 
использованием как факторных всех 21 призна-
ков. После обучения модели были получены сле-
дующие результаты: для обучающего множества 
чувствительность модели составила 92,2±1,7%, 
специфичность – 75,0±7,5%. Чувствительность и 
специфичность модели на учебном и тестовом 
множествах статистически значимо не различа-
ются (p=0,57 и p=0,51 соответственно, при срав-

нении по критерию 2), что свидетельствует об 
адекватности построенной модели.

Для выявления минимального набора фак-
торных признаков, которые в наибольшей сте-
пени связаны с достижением эффекта был ис-
пользован метод пошагового исключения. В ре-
зультате анализа было отобрано 4 признака, ко-
торые в наибольшей степени определяют эф-
фективность лечения: вариант лечения, уровень 
САД до лечения, начальный уровень депрессия 
по ШБ, начальный уровень нейротизма по EPI. 
На выделенном наборе факторных признаков 
была построена линейная модель прогнозиро-
вания эффективности лечения. На рисунке при-
ведена кривая операционных характеристик 
построенной модели (ROC-кривая). Площадь 
под кривой составила S=0,94±0,04 (статистиче-
ски значимо p<0,001 отличается от 0,5).

Чувствительность модели на обучающем 
множестве составила 89,1±1,9%, специфичность 
– 87,5±6,8%. На тестовом множестве верно клас-
сифицированы все случаи неэффективности ле-
чения, специфичность модели – 66,7±13,6%. По-
казатель отношения правдоподобия модели, 
LR+ =7,1, LR- =0,14.

Чувствительность и специфичность постро-
енной модели на обучающем и тестовом мно-
жествах статистически значимо не различаются 
(p=0,94 и p=0,32 соответственно, при сравнении 
по критерию 2), что свидетельствует о ее адек-
ватности. При этом, уменьшение числа фактор-
ных признаков от 21 до 4 не привело к сниже-
нию прогностических способностей модели, 
чувствительность и специфичность модели, по-

Рис. 1. ROC-кривая для четырехфакторной моде-
ли прогнозирования эффективности лечения по по-
казателю САД
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строенной на полном наборе признаков и моде-
ли, построенной на 4 признаках статистически 
значимо не отличаются (p>0,7).

Для выявления значимости влияния каждо-
го из выделенных признаков был использован 
метод построения логистической регрессион-
ной модели прогнозирования. Модель адекват-
на (2=33,7, p<0,0001). Результаты анализа коэф-
фициентов модели приведены в таблице.

Проведенный анализ свидетельствует, что на 
статистически значимый (p=0,01) прогноз поло-
жительного результата влияет вариант лечения. 
Наиболее эффективно использование антиги-
пертензивной фармакотерапии + аутотренинг + 
функциональная музыка + L-аргинин (0,75 в сут-
ки, двухнедельными курсами); менее – антиги-
пертензивная фармакотерапия + аутотренинг + 
функциональная музыка; наименее эффектив-
ная антигипертензивная фармакотерапия + ау-
тотренинг отношение шансов (ОШ) 25,0 (95% ДИ 
15,0- 50,0).

Установлено, что вероятность положительно-
го результата лечения связана с исходным уров-
нем САД_0. Так при увеличении значения этого 
показателя статистически значимо (p<0,03) сни-
жаются шансы положительного прогноза лече-
ния, ОШ = 1,25 (95% ДИ 1,4-1,1) на каждый мм 
рт.ст. Обнаружено также влияние исходного зна-
чения уровня депрессии по ШБ_0, так при уве-
личении значения этого показателя статистиче-
ски значимо (p<0,04) снижаются шансы положи-
тельного прогноза.

В Ы В О Д Ы
Использование у больных ГБ II стадии, со-

четанной с расстройством адаптации антиги-
пертензивной фармакотерапии + аутотренинг 
+ функциональная музыка + L-аргинин (по 0,75 
в сутки, двухнедельными курсами) в сравнении 
с антигипертензивной фармакотерапией + ау-
тотренинг снижает риск неэффективности те-
рапии по показателю САД (p=0,01) – ОШ = 25,0 
(95% ДИ 15,0- 50,0).

Таблица.
Анализ влияния факторных признаков на прогноз эффективности лечения 

(логистическая регрессионная модель, построенная на наборе 4 наиболее значимых признаков)

Факторный
признак

Значение коэффициента 
прогнозирования, b±m

Уровень значимости отли-
чия коэффициента от 0

Оценка влияния признака
ОШ (95%ДИ ОШ)

Вариант лечения   -3,3±1,3 0,01 25,0 (15,0-50,0)

САД -0,2±0,1 0,03 1,25 (1,4-1,1)

Депрессия по ШБ -13,8±6,7 0,04 1,7 (2,0-1,4)

О.С. Налётова, С.В. Титиевский, Е.Н. Налётова, С.В. Налётов, 
М.М. Алесинский, Т.А. Твердохлеб, Я.Ю. Галаева

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

УРОВЕНЬ ИСХОДНОГО СИСТОЛИЧЕСКОГО АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ, 
КАК ФАКТОР ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ, 
СОЧЕТАННОЙ С РАССТРОЙСТВОМ АДАПТАЦИИ

В статье представлены данные о математиче-
ском моделировании эффективности различных ва-
риантов лечения (антигипертензивная терапия + ау-
тотренинг; антигипертензивная терапия + аутотре-
нинг + функциональная музыка; антигипертензив-
ная терапия + аутотренинг + функциональная музы-
ка + L-аргинин в дозе 0,75 один раз в сутки (по схеме: 
две недели приём препарата / две недели перерыв)) 
больных гипертонической болезнью II стадии, соче-
танной с расстройством адаптации.

Установлено, что использование у больных ги-

пертонической болезнью II стадии, сочетанной с рас-
стройством адаптации антигипертензивной фарма-
котерапии + аутотренинг + функциональная музыка + 
L-аргинин (по 0,75 в сутки, двухнедельными курсами) 
в сравнении с антигипертензивной фармакотерапи-
ей + аутотренинг снижает риск неэффективности те-
рапии по показателю САД (p=0,01) – ОШ = 25,0 (95% 
ДИ 15,0- 50,0).

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, рас-
стройство адаптации, эффективность терапии, мате-
матическое прогнозирование.
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THE LEVEL OF INITIAL SISTOLIC ARTERIAL PRESSURE 
AS A FACTOR OF EFFECTIVENESS OF TREATING PATIENTS 
WITH ARTERIAL HYPERTENSION COMBINED WITH ADJUSTMENT DISORDERS 

The article presents the information about the math-
ematical modeling of the effectiveness of various treat-
ment options (antihypertensive therapy + auto-training; 
antihypertensive therapy + autotraining + functional mu-
sic; antihypertensive therapy + autotraining + function-
al music + L-arginine at a dose of 0,75 once a day (accord-
ing to the scheme: two weeks taking the drug / two weeks 
break)) patients with arterial hypertension of stage II in a 
combination with an adjustment disorders.

It has been established that the use of antihyperten-

sive pharmacotherapy + autotraining + functional music 
+ L-arginine (0,75 per day, two-week courses) in compari-
son with antihypertensive pharmacotherapy + autotrain-
ing reduces in patients with arterial hypertension stage II 
combined with an adjustment disorders the risk of treat-
ment ineffi ciency in terms of systolic blood pressure (p = 
0,01) - OR = 25,0 (95% CI 15,0- 50,0).

Key words: arterial hypertension, adjustment disor-
ders, therapy effectiveness, mathematical prediction.
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РЕОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ СЫВОРОТКИ КРОВИ ПАЦИЕНТОВ, 
ОПЕРИРОВАННЫХ НА СЕРДЦЕ В УСЛОВИЯХ ИСКУССТВЕННОГО 
КРОВООБРАЩЕНИЯ В ПЕРИ- И ИНТРАОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ

Нарушения реологических свойств крови яв-
ляются важным звеном в патогенезе заболева-
ний сердечно-сосудистой системы (ССС). По-
следствия измененной текучести крови прояв-
ляются, в первую очередь, в микроциркулятор-
ном русле, часто на ранних этапах основного за-
болевания [1]. Ухудшение гемореологического 
статуса пациентов происходит по мере нараста-
ния тяжести клинического состояния больного, 
выраженности гемодинамических и сосудистых 
нарушений, распространенности атеросклеро-
тического поражения эндотелия сосудов [Ройт-
ман Е.В. и др., 2000, 2003]. Повышение вязкости 
крови при патологических процессах приводит 
к ухудшению ее транспортных возможностей, 
появлению тканевой гипоксии и метаболиче-
ским сдвигам, что в известной степени опреде-
ляет прогноз и характер течения основного за-
болевания. Оптимизация текучести крови при 
воздействии на организм экстремальных усло-
вий, напротив, служит адаптивной реакцией, 
увеличивающей резервные возможности систе-
мы кровообращения и организма в целом [2].

Как известно, вязкость цельной крови – это 
интегральный показатель, который зависит от 
множества макро- и микрореологических па-
раметров. Макрореология оценивает кровь как 
единое целое, обладающее вязкими свойства-
ми. К макрореологическим показателям отно-
сят: вязкость цельной крови, вязкость плазмы, 
гематокрит, эритроцитов. Микрореология рас-
сматривает реологическое поведение крови в 
зависимости от свойств её компонентов, напри-
мер, белков плазмы или гемоглобина [3]. Кровь 
содержит ряд высоко- и низкомолекулярных 
поверхностно-активных веществ (ПАВ) белко-
вой и липидной природы, концентрации кото-
рых значительно меняются при различных па-
тологиях [4]. Эти соединения способны адсорби-

роваться на жидких границах раздела фаз, по-
нижая поверхностное и межфазное натяжение, 
ускоряя или замедляя процессы переноса веще-
ства и энергии через биологические мембраны 
[5]. Увеличение содержания ПАВ повышает те-
кучесть крови, степень изменений которой оце-
нивают, изучая поверхностное натяжение как 
цельной крови, так и ее компонентов (сыворот-
ки и плазмы). В отличие от цельной крови, плаз-
му крови длительное время считали ньютонов-
ской жидкостью, однако недавно было обнару-
жено, что плазма обладает вязкоупругостью – 
типичным свойством неньютоновской жидко-
сти. Полагают, что это качество обусловлено на-
личием крупномолекулярного белка фибрино-
гена и белковых свертывающих факторов крови 
[6]. Сохраняются ли вязкоупругие свойства в сы-
воротке крови после образования фибринового 
сгустка, и как меняются показатели дилатаци-
онной реологии при гемодилюции на фоне про-
водимой инфузионной терапии – открытые во-
просы, на которые пока нет однозначных отве-
тов.

При операциях на сердце и магистральных 
сосудах в условиях искусственного кровообра-
щения (ИК) из-за обширности комплекса пато-
физиологических воздействий на организм от-
рицательное влияние на микроциркуляторный 
кровоток особенно выражено [9, 11, 12]. Выброс 
множества биологически активных веществ 
приводит к активации клеток эндотелия и мо-
ноцитов, что не только изменяет реологию кро-
ви, но и приводит к массивной экспрессии тка-
невого фактора на всем протяжении внутрисо-
судистого пространства. В такой ситуации вну-
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трисосудистая коагуляция и отложение фибри-
на в системе микроциркуляции приводят к ис-
тощению факторов свертывания. Применение 
гепарина, контакт крови с неэндотелизирован-
ной поверхностью, гипотермия и другие фак-
торы вызывают изменения в гемореологиче-
ских характеристиках крови и вовлекаются в 
коагуляционно-воспалительный каскад [7, 8]. По 
мнению Е.В. Ройтмана (2003), нарушения реоло-
гических свойств крови в послеоперационном 
периоде у кардиохирургических пациентов яв-
ляются самостоятельным фактором патогенеза 
критических состояний и опережают развитие 
гемокоагуляционных и микроциркуляционных 
расстройств на 1-2 часа, а органных дисфункций 
– на 3-4 часа [9]. По этой причине изучение ха-
рактера нарушений и возможностей коррекции 
реологических свойств крови и ее компонентов 
позволит обеспечить лечебным мероприятиям 
профилактическую направленность.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Установить закономерности изменения по-

казателей поверхностного натяжения и дилата-
ционной вязкоупругости сыворотки крови у па-
циентов, оперированных на сердце в условиях 
искусственного кровообращения (ИК) в перио-
перационном периоде.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Исследование проведено у 40 пациентов с 

ишемической болезнью сердца в возрасте от 
49 до 70 лет (средний возраст 62,1±0,9 года), ко-
торым были выполнены операции по реваску-
ляризации миокарда (аортокоронарное или 
аорто-маммарокоронарное шунтирование).Так 
как ведущим патологическим синдромом у изу-
чаемых пациентов была сердечная недостаточ-
ность, то и первичная оценка тяжести состояния 
пациентов проводилась до операции по шка-
ле Нью-Йоркской кардиологической ассоциа-
ции (New York Heart Association Functional Clas-
sifi cation, NYHA, 1994). Шкала основана на функ-
циональном принципе оценки тяжести у боль-
ных с хронической сердечной недостаточно-
стью (ХСН) без характеристики морфологиче-
ских изменений и нарушений гемодинамики в 
большом или малом круге кровообращения. У 
всех пациентов имелась ХСН III класса.

Для обеспечения искусственного кровоо-
бращения применялся аппарат Terumo Sys-
tem I, терморегулирующее устройство Terumo 
Sarns TCMII, оксигенаторы Medtronic Affi nity 
NT. Объем первичного заполнения оксигенато-
ра с магистралями составлял 1300,0±200 мл. Ис-
пользовали следующие растворы: NaCl 0,9% – 
700,0±100,0мл, гелофузин (B.Brown) – 500,0 мл, 

маннит 15% из расчета 0,5 г/кг (200,0±22 мл), 
натрия гидрокарбонат 5% – 100,0 мл, гепарин 
7500 ЕД. Добавки в аппарат ИК: альбумин 10% 
– 200 мл, калия хлорид 7,5%-20,0. До начала ис-
кусственного кровообращения перфузат по-
догревался до температуры 36,0°С. Оператив-
ные вмешательства с ИК проводили в условиях 
умеренной гипотермии (33,0-34,0 °С). Для оста-
новки сердечной деятельности и профилактики 
ишемических повреждений миокарда применя-
ли метод холодовой кардиоплегии («Кустоди-
ол», Др. Франц Кёлер ХемиГмбХ, Германия). За-
бор проб крови для исследования производился 
за 1 час до операции, на 5-й минуте ИК, через 12 
часов после операции (1-е сутки) и на 7-е сутки 
после операции.

Группу контроля составили 17 человек, не 
имеющих хронических заболеваний и активных 
жалоб в возрасте от 50 до 75 лет (средний воз-
раст 61±1,0 год), из них мужчин – 12, женщин – 5. 
Возраст доноров контрольной группы статисти-
чески значимо не отличается от возраста паци-
ентов в исследуемых группах.

Из рутинных лабораторных показателей, 
определяемых в сыворотке крови до операции, 
на 1-е и 7-е сутки после операции унифициро-
ванными лабораторными методами (лаборато-
рии Донецкого областного клинического терри-
ториального медицинского объединения, ДОК-
ТМО) определены и проанализированы следу-
ющие лабораторные показатели крови: уро-
вень общего белка, альбумина, глюкозы, моче-
вины, креатинина (анализатор биохимический 
фотометрический БиАн (Россия); анализатор-
фотометр биохимический B200 (КНР)). Данные 
показатели были выбраны в связи с их уже из-
вестным влиянием на реологические характе-
ристики как цельной крови так и ее компонен-
тов (плазмы и сыворотки). На 5-й мин от нача-
ла ИК, контролировали уровень глюкозы, обще-
го белка.

Исследование поверхностного натяжения и 
дилатационной вязкоупругости с использова-
нием методов формы капли и пузырька были 
выполнены с использованием тензиометров 
PAT-1 иРАТ-2 (SINTERFACETechnologies, Бер-
лин, Германия) на базе Центральной научно-
исследовательской лаборатории (ЦНИЛ). Мето-
дика детально описана ранее [13]. Из параме-
тров, характеризующих поверхностное натяже-
ние и дилатационную реологию сыворотки кро-
ви, изучали следующие: динамическое поверх-
ностное натяжение при времени адсорбции 100 
с (), равновесное поверхностное натяжение (∞) 
(время адсорбции 2500 с), модуль вязкоупруго-
сти |E| при частотах 0,1 и 0,01 Гц и фазовый угол 
() при этих же частотах осцилляций.
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Количественные переменные представлены 
описательной статистикой в формате: средняя 
величина, стандартное отклонение, медиана а 
также минимум и максимум значений перемен-
ной. Для доказательства различий использова-
ли: непараметрические методы Mann-Whitney 
(несвязанные совокупности) и Wilkoxona (для 
связанных совокупностей). В процессе стати-
стической обработки полученных данных был 
использован лицензионный пакет прикладной 
статистической программы – STATISTICA 5.11 в 
соответствии с рекомендациями [10].

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Известно, что при развитии сердечной недо-

статочности, особенно у пациентов с длитель-
но не леченной сердечной патологией, проис-
ходит изменение биохимического гомеостаза 
биологических жидкостей, в том числе со сто-
роны поверхностно-активных компонентов. Ге-
модинамические параметры в системе микро-
циркуляции зависят от свойств крови, которые 
управляют переносом воды и веществ через эн-
дотелий капилляров. Одним из важных факто-
ров, существенным образом влияющим на ка-
пиллярное гидростатическое давление и на ба-
ланс жидкости между микрососудистым руслом 
и тканью, являются реологические характери-
стики крови. 

На рисунке показаны кривые динамическо-
го поверхностного натяжения сыворотки кро-
ви для здоровых добровольцев и больных с ИБС 
до операции. Видно, что тензиограмма больных 
лежит значительно ниже, и что равновесное со-
стояние капли сыворотки достигается при вре-

мени большем 2000 с, в то время, как у здоровых 
– за 900-1200 с. 

В таблице 1 показаны результаты исследова-
ний сыворотки крови до, во время и после опера-
ции. Установлено, что показатели тензиометри-
ческих и дилатационных вязкоупругих свойств 
сыворотки крови больных статистически зна-
чимо отличаются от контрольной группы. Сле-
дует отметить также значительное уменьшение 
(p<0,001) поверхностного натяжения сыворот-
ки крови больных в 1-е и 7-е сутки после опе-
рации, по сравнению с дооперационным пери-
одом. Снижение динамического () при 100 с и 
равновесного поверхностного натяжения (∞) 
на 6-7 мН/м свидетельствует об увеличении со-
держания в сыворотке больных ПАВ. Их приро-
да точно неизвестна, но установлено, что из из-
ученных биохимических показателей сыворот-
ки крови статистически значимый рост кон-
центрации мочевины и креатинина способству-
ет увеличению поверхностно активных свойств 
альбумина [11-13]. Мочевина вызывает денату-
рацию альбумина в поверхностном слое, вслед-
ствие чего поверхностное натяжение снижает-
ся [14, 15]. Вероятно, что снижение тензиоме-
трических показателей может быть обусловле-
но также и гипоальбуминемий, которую наблю-
дали в послеоперационном периоде у всех па-
циентов.

Ранее описанные закономерности, снижения 
поверхностного натяжения сыворотки крови у 
больных, дополняются данными модуля вязкоу-
пругости |E| и фазового угла () при частотах 0,1 
и 0,01 Гц (табл. 1.). Так в динамике периода на-
блюдения пациентов стоит выделить два этапа: 
1 этап – ИК, характеризующийся значительным 

Рис. Тензиограммы поверхностного натяжения у пациентов с ИБС и здоровых добровольцев
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снижением значений модуля вязкоупругости |E| 
и фазового угла, и последующего за ним 2 этапа- 
послеоперационный период наблюдения с тен-
денцией к нормализации показателей к доопе-
рационному уровню.

В результате ИК происходит изменение каче-
ственных и количественных характеристик цир-
кулирующей крови с отклонением от индивиду-
альных характеристик гомеостаза, что в свою 
очередь приводит к увеличению поверхностной 
упругости в комбинации с практически не изме-
ненной поверхностной вязкостью. По причине 
характера изменений исследуемых параметров 
на этапе ИК можно предположить влияние ме-
тодики проведения ИК во время операции, по-
скольку используемый первичный объем запол-
нения контура не соответствует качественным 
характеристикам циркулирующей крови. На 
втором этапе зафиксирована нормализация по-
казателей вязкоупругости до близких к доопе-
рационному уровню. Это можно объяснить по-
степенным восстановлением состава крови. 

Подобного рода нормализация возможна при 
формировании многокомпонентной фазы на 
границе жидкой среды (циркулирующая кровь-
ткань) с вовлечением низкомолекулярных ПАВ 
непосредственно на границе раздела и коллоид-
ных элементов в объёме. Это в свою очередь от-
ражается в формировании энергетического ба-
ланса между характеристиками вязкости и упру-
гости, и, как следствие, приводит к балансу ско-
рости массообменных процессов между объем-
ной и поверхностной фазами. Все перечислен-

ные эффекты влияют на значение модуля вязко-
упругости |E| и фазового угла (). 

Благодаря этому факту мы можем оценить 
смещение концентрационного баланса через 
модуль вязкоупругости |E|. Его снижение на эта-
пе ИК говорит об ускорении диффузии веществ 
на границе раздела двух сред вследствие увели-
чения концентрации ПАВ в составе крови после 
острой гемодилюции.

Помимо измерения тензиометрических 
и рео логических параметров, у всех больных 
были выполнены биохимические исследова-
ния сыворотки крови с последующим анализом 
дина мики «реологически активных» маркеров 
(табл. 2.).

Из таблицы 2 видно, что у больных до опе-
рации определялся исходно повышенный уро-
вень глюкозы, мочевины и креатинина, по срав-
нению с контрольной группой. На этом этапе 
исследования патологическое увеличение со-
держания азотистых шлаков в сыворотке крови 
можно объяснить развитием различных вари-
антов кардиоренального синдрома вследствие 
ХСН. Кроме того, у 30 % больных повреждение 
почек усугублялось наличием неблагоприят-
ной коморбидной патологии – сахарного диабе-
та 2-го типа. В послеоперационном периоде от-
мечался статистически достоверный (р<0,001), 
хотя и не критический, рост концентраций глю-
козы, мочевины и креатинина, по сравнению с 
исходным. Причинами послеоперационной ги-
пергликемии и почечной дисфункции считали 
системный воспалительный ответ на операци-
онную травму, интраоперационные перепады 

Таблица 1.
Тензиометрические параметры сыворотки крови больных 

в периоперационном периоде (M±Sd; Me; (Min-Max)

Группы
наблюдения

Параметры
100с,
мН/м

∞с,
мН/м

|E| (0,1 Гц)
мН/м

|E| (0,01) Гц
мН/м

 (0,1Гц)º  (0,01Гц)º

Контрольная
группа,
n=17

50,0±2,2
Ме=51,0

(46,5-52,9)

45,5±1,3
Ме=45,6

(44,0-48,1)

29,5±3,0
Ме=30,3

(23,4-33,6)

15,9±3,6
Ме=15,0

(9,6-22,4)

20,8±2,7
Ме=21,0

(16,0-27,8)

33,0±4,4
Ме=33,0

(26,3-40,3)
Больные до
операции,
n=40

43,9±1,2*
Ме=44,0

(38,0-45,2)

40,0±2,3*
Ме=39,5

(33,5-42,7)

21,2±9,5*
Ме=26,7

(9,7-34,3)

12,2±5,0*
Ме=12,7

(3,6-20,7)

18,6±4,0
Ме=19,3

(11,4-26,8)

27,0±5,3*
Ме=29,0

(13,9-35,5)
Больные во
время ИК,
n=16

44,0±0,7*
Ме=44,3

(43,2-44,6)

41,4±0,8*
Ме=41,7

(40,5-42,2)

10,1±1,3*
Ме=10,2

(8,7-11,9)

7,4±1,1*
Ме=7,0

(6,0-8,8)

15,7±2,8*
Ме=16,4
(12,4-19)

18,2±2,6*
Ме=18,3

(15,5-21,3)
1 сутки после
операции,
n=40

44,3±0,6*◊

Ме=44,4
(43,2-45,6)

40,1±2,2*
Ме=39,2

(36,7-43,5)

22,7±10,5*◊

Ме=29,4
(9,6-35,3)

13,5±5,5*◊

Ме=16,8
(5,9-20,3)

17,2±3,2*◊
Ме=18,2

(11,1-23,3)

25,6±5,0*◊

Ме=27,5
(14,8-32,2)

7 сутки после
операции,
n=40

44,5±1,3*◊

Ме=44,5
(41,3-49,9)

40,0±2,5*
Ме=39,2

(34,2-42,9)

22,6±10,4*◊

Ме=23,8
(11,0-37,2)

13,4±5,6*◊

Ме=12,1
(7,0-22,1)

17,6±3,7*◊

Ме=17,5
(11,4-26,1)

26,5±5,1*
Ме=28,0

(16,1-34,6)
Примечание: * – статистическая значимость различий по отношению к контрольной группе на уровне p0,05; 
◊ – статистическая значимость различий по отношению к дооперационному периоду p<0,05.
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системного артериального давления и сниже-
ние органной перфузии в условиях непульсиру-
ющего кровотока при ИК. К последствиям воспа-
лительного ответа, кровопотери и гемодилюции 
относили гипопротеинемию и гипоальбумине-
мию. К 7-м суткам послеоперационного перио-
да отмечалась положительная динамика меди-
анных значений лишь по содержанию глюкозы 
крови и общего белка, однако, несмотря на по-
зитивные тенденции, уровень анализируемых 
показателей достоверно не достигал предопе-
рационных «нормальных» значений. Сопостав-
ляя изменения тензиометрических, реологиче-
ских и клинико-биохимических показателей на 
этапах исследования, можно выделить следую-
щие особенности: в период острой гемодилю-
ции (5-я минута ИК) наибольшим изменениям 
подвержены реологические параметры (модуль 
вязкоупругости |E| и фазовый угол () при часто-
тах 0,1 и 0,01 Гц). Тензиометрические показате-
ли (поверхностное натяжение при времени ад-
сорбции 100 с (), равновесное поверхностное 
натяжение ( ∞)), несмотря на быструю инфу-
зионную нагрузку, сохраняют стабильность, что 
свидетельствует об инертности этой системы.

В Ы В О Д Ы
1. Для больных с ишемической болезнью 

сердца, в сравнении со здоровыми доброволь-
цами того же возраста, характерно снижение 
динамического и равновесного поверхностно-
го натяжения в среднем на 5-6 мН/м, что сви-
детельствует о существенном приросте концен-
трации ПАВ в сыворотке крови больных. Это яв-
ление может рассматриваться как приспособи-
тельная адаптационная реакция организма при 
нарушении микроциркуляции, так как увеличе-
ние количества ПАВ (сурфактантов) приводит 
к уменьшению трения на границе раздела фаз 
(сыворотка/эндотелий). Накопление ПАВ поло-
жительно влияет на гидродинамическое сопро-
тивление в системе микроциркуляции при про-
грессировании ИБС и ХСН.

2. Патологические отклонения величин био-
химических показателей крови (глюкоза, моче-
вина, креатинин и альбумин), влияющих на рео-
логию крови, сопровождаются изменением зна-
чений параметров поверхностного натяжения и 
дилатационной вязкоупругости сыворотки кро-
ви, однако четкой линейной связи между этими 
процессами не установлено. 

3. Острая гемодилюция на 5-й минуте ИК не 
вызывает изменения динамического и равно-
весного поверхностного натяжения сыворотки 
крови, но приводит к увеличению чувствитель-
ности модуля дилатационной вязкости к часто-
те осцилляции, что может свидетельствовать об 
увеличении скорости диффузионного обмена 
между кровью и эндотелием.

Таблица 2.
Показатели «реологически активных» биохимических маркеров сыворотки крови больных 

в периоперационном периоде (M±Sd; Me; (Min-Max)

Группы
наблюдения

Параметры
Глюкоза,
ммоль/л

Общ. белок,
г/л

Альбу-
мин, г/л

Мочевина,
ммоль/л

Креатинин,
мкмоль/л

Гематокрит
%

Контрольная
группа,
n=17

5,47±1,24
Ме=5,4

(4,1-5,7)

74,1±4,7
Ме=73,4

(64,7-79,8)

43,3±3,1
Ме=42,5

(38,3-47,2)

5,0±1,54
Ме=4,9

(3,4-6,9)

73,3±15,9
Ме=72

(56,2-93,4)
Больные до
операции,
n=40

7,1±2,3*
Ме=6,3

(4,2-13,5)

74,8±7,0
Ме=76,2

(58,6-85,7)

40,8±7,0*
Ме=40,3

(31,0-42,9)

6,8±2,5*
Ме=6,4

(2,0-13,2)

106,8±24,4*
Ме=103,6

(62,0-182,0)

42,7±4
Ме=43,0

(33,0-53,0)
Больные во
время ИК (5-я 
минута),
n=16

11,7±4,5*◊∆

Ме=11,4
(5,6-30,0)

41,5±7,8*◊∆

Ме=40,2
(26,0-55,8)

- - -
27,0±4,6* 
Ме=29,0

(15,0-31,0)

1 сутки после
операции,
n=40

8,3±2,0*◊
Ме=8,0
(4,8-16)

58,6±6,4*◊
Ме=59,7

(37,3-70,0)

33,0±3,6*◊

Ме=33,7
(24,5-40,4)

8,3±2,3*◊

Ме=8,5
(4,6-14,9)

130,4±29,5*◊

Ме=119,4
(82,7-201,3)

32,0±4,2*
Ме=32

(24,0-46,0)
7 сутки после
операции,
n=40

7±2,1*∆

Ме=6,5
(4,4-13,9)

64,7±6,6*◊∆

Ме=64,8
(51,3-74,2)

34,3±2,9*◊

Ме=34,7
(29,9-39,0)

9±3,0*◊

Ме=8,5
(4,5-14,4)

130,7±39,9*◊

Ме=122,3
(90,7-243,3)

32,2±2,5*
Ме=32,5

(26,0-36,0)
Примечание: * – статистическая значимость различий по отношению к контрольной группе на уровне p<0,05; 
◊ – статистическая значимость различий по отношению к дооперационному периоду p<0,05;  – статистическая 
значимость различий по отношению к 1-м суткам п/о p<0,05.



33

Университетская Клиника | 2020, № 3 (36)

Цель работы. Установить закономерности изме-
нения показателей поверхностного натяжения и ди-
латационной вязкоупругости сыворотки крови у па-
циентов, оперированных на сердце в условиях искус-
ственного кровообращения (ИК) в периоперацион-
ном периоде.

Материалы и методы. У 40 пациентов в возрасте 
62,1±0,9 года, оперированных в условиях искусствен-
ного кровообращения по поводу ишемической болез-
ни сердца проведено проспективное исследование 
поверхностного натяжения и дилатационной вязко-
упругости сыворотки и плазмы крови с использова-
нием методов формы капли и пузырька (тензиоме-
тры PAT-1 и РАТ-2 SINTERFACETechnologies, Герма-
ния). Забор крови для исследования производился за 
1 час до операции, на 5-й минуте искусственного кро-
вообращения, через 12 часов (1-е сутки) и на 7-е сут-
ки после операции. Из рутинных биохимических по-
казателей крови анализировали реологически актив-
ные маркеры: уровень глюкозы, общего белка, альбу-
мина, мочевины и креатинина.

Результаты. Установлено, что показатели тензио-
метрических и дилатационных вязкоупругих свойств 
сыворотки крови больных статистически значимо от-
личаются от контрольной группы. Следует отметить 
также значительное уменьшение (p<0,001) поверх-
ностного натяжения сыворотки крови больных в 1-е 
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РЕОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ СЫВОРОТКИ КРОВИ ПАЦИЕНТОВ, 
ОПЕРИРОВАННЫХ НА СЕРДЦЕ В УСЛОВИЯХ ИСКУССТВЕННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 
В ПЕРИ- И ИНТРАОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ

и 7-е сутки после операции, по сравнению с доопера-
ционным периодом. Снижение динамического () при 
100 с и равновесного поверхностного натяжения (∞) 
на 5-6 мН/м свидетельствует об увеличении содержа-
ния в сыворотке больных ПАВ. В то же время, груп-
па больных во время ИК достоверно выделяется сре-
ди других групп пациентов по величине модуля вяз-
коупругости |E| при частотах 0,1 и 0,01 Гц. Это указы-
вает на изменение механизма формирования дилата-
ционной вязкости, вероятно, за счет введения в сосу-
дистое русло больших объемов инфузионных сред за 
короткое время.

Выводы. Патологические отклонения со стороны 
влияющих на вязкость крови ее биохимических пока-
зателей (глюкозы, мочевины, креатинина и альбуми-
на) сопровождаются значительным изменением па-
раметров поверхностного натяжения и дилатацион-
ной вязкоупругости сыворотки. Несмотря на отсут-
ствие прямой корреляции между биохимическими и 
реологическими параметрами сыворотки крови па-
циентов, исследование поверхностного натяжения 
позволяет надежно идентифицировать пациентов с 
тяжелой ишемической болезнью сердца в долгосроч-
ной перспективе. 

Ключевые слова: поверхностное натяжение, рео-
логия крови, ишемическая болезнь сердца.
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RHEOLOGICAL PARAMETERS OF THE BLOOD SERUM OF PATIENTS OPERATED 
ON FOR THE HEART IN CARDIOPULMONARY BYPASS 
DURING THE INTRA- AND INTRAOPERATIVE PERIOD

The purpose of this study was to establish patterns 
of changes of surface tension and dilatational viscoelas-
ticity of serum of patients, who were operated on for the 
heart under cardiopulmonary bypass during intra- and 
intraoperative periods.

Materials and methods. The study was conducted in 
40 patients aged 62.1 ± 0.9 years who underwent cardio-
pulmonary bypass surgery for coronary heart disease, 
a prospective study of surface tension and dilated vis-
coelasticity of serum and plasma was performed by us-
ing drop and bubble methods (PAT-1 and PAT tensiome-
ters -2 SINTERFACE Technologies, Germany). Blood sam-
pling for the study was carried out 1 hour before the op-
eration, at the 5th minute of cardiopulmonary bypass, 12 
hours (1st day) and on the 7th day after the operation. 
Also were analyzed routine biochemical blood parame-
ters, rheologically active markers: glucose, total protein, 
albumin, urea and creatinine levels.

Results. It was found that the indicators of tensiomet-

ric and dilatational viscoelastic properties of blood serum 
of patients are signifi cantly different from the control 
group. It should also be noted a signifi cant decrease (p 
<0.001) in the surface tension of the blood serum of pa-
tients on the 1st and 7th day after surgery, compared with 
the preoperative period. A decrease in dynamic () at 100s 
and equilibrium surface tension (∞) by 5-6 mN/m indi-
cates an increase in the serum content of patients with 
surfactants. At the same time, the group of patients dur-
ing IR signifi cantly distinguishes among other groups of 
patients by the magnitude of the viscoelastic modulus |E| 
at frequencies of 0.1 and 0.01 Hz. This indicates a change 
in the mechanism of formation of dilatational viscosity, 
probably due to the introduction of large volumes of in-
fusion media into the vascular bed in a short time.

Conclusions. Pathological deviations from affecting 
blood biochemical parameters viscosity (glucose, urea, 
creatinine and albumin) are accompanied by a signifi -
cant change in the surface tension and dilated viscoelas-
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ticity of serum. Despite the absence of direct correlation 
between the biochemical and rheological parameters of 
the blood serum of patients, the study of surface tension 
allows the reliable identifi cation of patients with severe 

coronary heart disease and in the long term.
Key words: surface tension, blood rheology, coronary 

heart disease.
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КОЛИЧЕСТВЕННАЯ АНАТОМИЯ СЕЛЕЗЕНКИ 
ПО ДАННЫМ УЛЬТРАЗВУКОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
ЛИЦ ЖЕНСКОГО ПОЛА ДОНЕЦКОГО РЕГИОНА 

Селезенка – это крупный периферический 
лимфоидный орган, выполняющий фильтраци-
онную, очистительную, иммунную, кроветвор-
ную и депонирующую функции [1]. Структура 
селезенки изменяется в зависимости от функ-
ционального состояния организма, с чем свя-
зана малочисленность и противоречивость дан-
ных относительно ее строения [2]. Соответствен-
но, размер селезенки говорит о ее функциональ-
ном состоянии, поэтому определение диапазо-
на нормальных показателей органа у здорового 
человека стало актуальной задачей для ученых. 
Наиболее информативным, неинвазивным, без-
опасным и относительно недорогим методом 
оценки размеров селезенки является ультра-
звуковое исследование, позволяющее получить 
наиболее точные данные о размерах органа и 
его структуре. На данный момент нет едино-
го мнения о том, какие размеры селезенки не-
обходимо считать нормальными и ведется дис-
куссия об ультразвуковых критериях, характе-
ризующих нормальное состояние селезенки как 
у детей, так и у взрослых [3]. Большинство авто-
ров указывают, что два линейных размера селе-
зенки достаточны для определения увеличения 
размера органа и для контроля размеров селе-
зенки в динамике [4]. Длина селезенки в норме, 
по данным одних авторов, составляет 10-12 (до 
14) см [5,6], по другим данным, длина не должна 
превышать 15 см [7], ширина 7-8 см [8] и толщи-
на – 5-7 см [9, 10]. 

Отличительной чертой анатомии селезенки 
является значительная вариабельность ее раз-
меров, строения связочного аппарата, архитек-
тоники у лиц с разным типом телосложения [11, 
12]. Конституция имеет огромное значения для 
уточнения типологических проявлений в диа-
гностике, прогнозировании и терапии первич-
ной и вторичной патологии селезенки, оценке 
факторов, которые влияют и\или предупрежда-
ют ее развитие [13].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Определить количественные параметры се-

лезенки по данным ультразвукового исследо-
вания (УЗИ) с учетом антропометрических па-
раметров у лиц женского пола первого периода 
зрелого возраста Донецкого региона для уста-
новления возрастной нормы.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Исследование было одномоментным (попе-

речным) и осуществлялось на основе научной 
методологии доказательной медицины. У всех 
обследованных было получено информирован-
ное согласие на участие в исследовании.

Обязательным условием отбора участников 
было четкое соблюдение условий включения в 
исследование. Условия включения: лица жен-
ского пола, первого периода зрелого возраста 
– 21-35 лет; условно здоровые (по результатам 
ежегодного диспансерного наблюдения); отсут-
ствие вредных привычек (курение, злоупотре-
бление алкоголем и др.). Критериями исключе-
ния при этом служили анамнестические указа-
ния на заболевания или травмы селезенки, жа-
лобы на состояние здоровья в момент исследо-
вания. Всего было обследовано 50 человек.

Антропометрическое исследование прово-
дили по общепринятой методике [14] в утрен-
ние часы в специально оборудованном кабине-
те. При обследовании использовали следующий 
инструментарий: вертикальный антропометр 
Мартина с градуировкой до 1 мм и медицинские 
весы. Затем производили расчет индекса Кет-
ле, иногда называемый индексом Кетле-Гульда-
Каупа или просто индексом массы тела (ИМТ) по 
формуле [15]: 

ИМТ = (масса тела, кг) / (длина тела, м)2.
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Оценивали по классификации значений 
ИМТ, пред ложенной ВОЗ [16] (табл. 1.).

Ультразвуковое исследование выполняли по 
определенной методике одним оператором в 
В-режиме серой шкалы в стандартных положе-
ниях (на спине и на боку), при продольном и по-
перечном сканировании аппаратом Radmir, ис-
пользуя конвексный датчик. Измеряли ряд ко-
личественных показателей: длину селезенки 
(расстояние между передним и задним конца-
ми), ширину селезенки (расстояние между верх-
ним и нижним краями) и толщину селезенки 
(расстояние между наружной и внутренней по-
верхностями на уровне ворот). Объем селезенки 
рассчитывали по формуле: 

ОС = 0,6 × a × b × c,
где a – длина селезенки, b – ширина, c – тол-

щина органа [17].
Полученные данные заносились в таблицы 

Excel, после чего были статистически обработа-
ны в программе Statistica 10.0. 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
На первом этапе работы были произведены 

антропометрические замеры (рост и вес) и на 
основании полученных данных рассчитан ИМТ. 
По классификации значений ИМТ, предложен-
ной ВОЗ, установили и поделили исследуемый 
контингент на 3 группы: группа 1 – женщины 
с нормальной массой тела, что составило 74%; 
группа 2 – с дефицитом массы тела 7 человек 
(14%), 6 человек с избыточной массой тела (12%) 
– группа 3. На втором этапе – проведено ультра-
звуковое исследование селезенки.

Далее, все полученные результаты провере-
ны на соответствие нормальному закону рас-
пределения частот величин, для чего использо-
вали критерий Шапиро-Уилка. 

В 1-й группе установили, что все изучаемые 
показатели не отличается от нормального зако-
на распределения на уровне значимости p=>0,05: 
для показателя длины селезенки уровень зна-
чимости составил p=0,73, ширины p=0,61, тол-

щины p=0,76, объема р=0,83; роста р=0,64, веса 
р=0,39, ИМТ=0,06. 

Во 2-й группе установили, что следующие по-
казатели не отличается от нормального закона 
распределения на уровне значимости p=>0,05: 
для показателя длины селезенки уровень значи-
мости составил p=0,65, ширины p=0,33, толщины 
p=0,27, объема р=0,43, роста р=0,5, веса р=0,97. 
Показатель ИМТ не подчиняется нормальному 
закону распределения частот величин на уров-
не значимости р=0,03. 

В 3-й группе установили, что следующие по-
казатели не отличается от нормального закона 
распределения на уровне значимости p=>0,05: 
для показателя длины селезенки уровень зна-
чимости составил p=0,32, ширины p=0,72, объ-
ема р=0,95, роста р=0,2, веса р=0,39, ИМТ р=0,7. 
Показатель толщины не подчиняется нормаль-
ному закону распределения частот величин на 
уровне значимости р=0,02. 

Для выборки лиц с нормальной массой тела 
получены следующие результаты: по данным 
УЗИ среднее значение длины селезенки оказа-
лось равным 10,8±1,0 см; ширины: 5,7±0,5 см; 
толщины: 4,7±0,5 см; объема: 177,1±41,3 см3. 
По данным антропометрии: среднее значе-
ние роста – 164,9±5,7 см; веса: 57,6±6,9 кг; ИМТ: 
21,1±1,8.

В выборке лиц с дефицитом массы тела по-
лучены следующие результаты: по данным УЗИ 
среднее значение длины селезенки10,6±0,8 см; 
ширины: 5,8±0,5 см; толщины: 4,8±0,7 см; объе-
ма: 175,4±28,7 см3. Для показателей антропоме-
трии среднее значение роста – 167,7±6,9 см; веса: 
50,6±5,0 кг. Медиана ИМТ составила 18,2±0,6. 

У выборки лиц с избыточной массой тела по-
лучены следующие результаты: в соответствии 
с данными УЗИ среднее значение длины органа 
равно 12,4±0,7 см; ширины: 6,8±0,8 см; объема: 
258,5±57,9 см3. Медиана толщины селезенки со-
ставила: 5,0±0,7 см. По данным антропометрии 
среднее значение роста – 167,8±5,3 см; веса: 
76,0±5,0 кг; ИМТ: 27,0±1,4 (табл. 2., табл. 3.).

Таблица 1.
Классификация значений ИМТ, предложенная ВОЗ

ИМТ, кг/м2 Классификация

Менее 18,5 Дефицит массы тела;

18,5-24,9 Нормальная масса тела;

25,0-29,9 Избыточная масса тела

30,0-34,9 Ожирение I степени

35,0-39,9 Ожирение II степени

Свыше 40 Ожирение III степени
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Таблица 2.
Показатели описательной статистики количественных параметров селезенки 

у лиц женского пола первого периода зрелого возраста 
с распределением на группы по индексу массы тела

Показатель
Длина 

селезенки
Ширина
селезенки

Толщина
селезенки

Объем
селезенки

1 2 3 1 2 3 1 2 3 1 2 3

Число наблюдений 37 7 6 37 7 6 37 7 6 37 7 6
Среднее 
значение, см 10,8 10,6 12,4 5,7 5,8 6,8 4,7 4,8 - 177,1 175,4 258,5

Медиана - - - - - - - - 5,0 - - -
Доверительный 
интервал -95% 10,5 9,9 11,7  5,6 5,3 6,0 4,5 4,1 4,3 163,3 148,9 197,8

Доверительный 
интервал +95%  11,1 11,4 13,2  5,9 6,2 7,5 4,9 5,4 5,9 190,8 202,0 319,2

Минимальное 
значение, см 8,7 9,6 11,2 4,3 5,1 5,6 3,5 3,8 4,5 84,9 144,4 177,3

Максимальное 
значение, см 13,0 11,7 13,1 7,0 6,4 7,7 5,8 6,1 6,5 278,3 228,6 345,5

Нижняя квартиль 10,1 9,8 12,2 5,5 5,3 6,1 4,4 4,5 4,7 151,4 147,4 232,2

Верхняя квартиль 11,5 11,3 13,0 6,1 6,2 7,2 5,1 4,9 5,0 199,6 187,4 298,0
Стандартное 
отклонение 1,0 0,8 0,7 0,5 0,5 0,8 0,5 0,7 0,7 41,3 28,7 57,9

Стандартная 
ошибка 0,2 0,3 0,3 0,1 0,2 0,3 0,1 0,3 0,3 6,8 10,9 23,6

Таблица 3.
Показатели описательной статистики изучаемых параметров антропометрии 

у лиц женского пола первого периода зрелого возраста 
с распределением на группы по индексу массы тела

Показатель 
Рост Вес Индекс массы тела

1 2 3 1 2 3 1 2 3

Число наблюдений 37 7 6 37 7 6 37 7 6

Среднее значение, см 164,9 167,7 167,8 57,6 50,6 76,0 21,1 - 27,0

Медиана - - - - - - - 18,2 -

Доверительный интервал -95% 163,0 161,3 162,3 55,3 46,0 70,7  20,5 17,4 25,5

Доверительный интервал +95% 166,8 174,1 173,4  59,9 55,2 81,3 21,7 18,5 28,4

Минимальное значение, см 154,0 160,0 158,0 45,0 43,0 67,0 18,6 16,8 25,4

Максимальное значение, см 178,0 178,0 173,0 77,0 58,0 82,0 24,9 18,4 29,1

Нижняя квартиль 161,0 160,0 167,0 54,0 46,0 75,0 19,5 17,6 25,7

Верхняя квартиль 168,0 175,0 171,0 60,0 54,0 78,0 22,6 18,3 28,0

Стандартное отклонение 5,7 6,9 5,3 6,9 5,0 5,0 1,8 0,6 1,4

Стандартная ошибка 0,9 2,6 2,2 1,1 1,9 2,1 0,3 0,2 0,6

Нормальные размеры селезенки у взрослых 
имеют достаточно большую вариабильность, в 
связи с этим говорить о спленомегалии доста-
точно сложно. Увеличение селезенки диагности-
руют при длине селезенки более 12 см, толщину 
и ширину считают дополнительными измере-
ниями, более 5 см и 7 см соответственно [9]. На 

УЗИ норма размеров селезенки у взрослых счи-
тается относительно постоянным показателем, 
но может варьировать в зависимости от роста 
пациента и его массы тела. Так, люди с высоким 
ростом и избыточным весом могут иметь селе-
зенку с «увеличенными» размерами, что важно 
учитывать врачу-диагносту при написании за-
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ключения [13]. Потому, в спорных вопросах не-
обходимо измерять не только длину селезенки, 
но и ее толщину и ширину, с учетом роста и веса 
обследуемого. 

В Ы В О Д Ы
В результате исследования были определе-

ны количественные параметры селезенки с уче-
том антропометрических данных у лиц женско-
го пола первого периода зрелого возраста жите-
лей Донецкого региона.

А.И. Кулиш, О.А. Бешуля

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

КОЛИЧЕСТВЕННАЯ АНАТОМИЯ СЕЛЕЗЕНКИ ПО ДАННЫМ УЛЬТРАЗВУКОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
ЛИЦ ЖЕНСКОГО ПОЛА ДОНЕЦКОГО РЕГИОНА 

В настоящее время вопросы индивидуальной из-
менчивости размеров селезенки и ее производных с 
учетом индекса массы тела у лиц женского пола 1-го 
периода зрелого возраста Донецкого региона практи-
чески не исследованы, что делает изучение данного 
вопроса актуальным.

Цель работы. Определить количественные пара-
метры селезенки по данным ультразвукового мето-
да исследования с учетом антропометрических пара-
метров у лиц женского пола первого периода зрело-
го возраста Донецкого региона для установления воз-
растной нормы.

Материал и методы. Использовали опрос, антро-
пометрическое исследование, ультразвуковое иссле-
дование селезенки, статистический анализ. Антропо-
метрическое исследование проводили по общепри-
нятой методике: измеряли рост и вес исследуемых. 
Ультразвуковое исследование выполняли по опреде-
ленной методике одним оператором в В – режиме се-
рой шкалы в стандартных положениях, при продоль-
ном и поперечном сканировании. Измеряли ряд ко-
личественных показателей: длину, ширину и толщи-
ну селезенки. Полученные данные заносились в та-
блицы Excel, после чего были статистически обрабо-
таны в программе Statistica 10.0. 

Результаты и обсуждение. Для выборки лиц с нор-
мальной массой тела получены следующие результа-
ты: по данным ультразвукового исследования сред-
нее значение длины селезенки оказалось равным 

10,8±1,0 см; ширины: 5,7±0,5 см; толщины: 4,7±0,5 см; 
объема: 177,1±41,3 см3. По данным антропометрии: 
среднее значение роста – 164,9±5,7 см; веса: 57,6±6,9 
кг; индекса массы тела: 21,1±1,8.

В выборке лиц с дефицитом массы тела получе-
ны следующие результаты: по данным ультразвуко-
вого исследования среднее значение длины селезен-
ки 10,6±0,8 см; ширины: 5,8±0,5 см; толщины:4,8±0,7 
см; объема: 175,4±28,7 см3. Для показателей антропо-
метрии среднее значение роста – 167,7±6,9 см; веса: 
50,6±5,0 кг. Медиана индекса массы тела составила 
18,2±0,6. 

У выборки лиц с избыточной массой тела получе-
ны следующие результаты: в соответствии с данны-
ми ультразвукового исследования среднее значение 
длины органа равно 12,4±0,7 см; ширины: 6,8±0,8 см; 
объема: 258,5±57,9 см3. Медиана толщины селезен-
ки составила: 5,0±0,7 см. По данным антропометрии 
среднее значение роста – 167,8±5,3 см; веса: 76,0±5,0 
кг; индекса массы тела: 27,0±1,4.

Выводы. В результате исследования определены 
количественные параметры селезенки, ее возрастные 
особенности с учетом антропометрических данных у 
лиц женского пола первого периода зрелого возраста 
жителей Донецкого региона.

Ключевые слова: селезенка, ультразвуковое иссле-
дование, длина селезенки, ширина селезенки, толщи-
на селезенки, объем селезенки, индекс массы тела.
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SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

QUANTITATIVE ANATOMY OF THE SPLEEN ACCORDING TO ULTRASOUND EXAMINATION 
OF FEMALE INDIVIDUALS OF THE DONETSK REGION

The individual variability of the spleen’s size and its 
derivatives, according to the body mass index of wom-
en of the 1st period of adulthood in the Donetsk region, 
haven’t been practically studied, which makes the study 
of this issue relevant.

The aim of the study was to determine the quantita-
tive parameters of the spleen according to the ultrasound 
method to establish the age norm taking into account the 
anthropometric parameters of women of the fi rst period 

of adulthood age of the Donetsk region.
Material and methods. We used the survey, anthro-

pometry measurement, ultrasound examination of the 
spleen and statistical analysis. Anthropometry includes 
height and weight measurement. Ultrasound examina-
tion was performed in the specifi c technique by a single 
operator in the B-gray scale mode in standard positions 
with longitudinal and transverse scanning. We measured 
length, width and thickness of the spleen. The obtained 
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data was entered in Excel tables, and then s statistically 
processed in the program Statistica 10.0.

Results and discussion. We obtained the following re-
sults of individuals with normal body weight according to 
ultrasound data. The average spleen length is 10,8 ± 1,0 
cm; width: 5,7 ± 0,5 cm ; thickness: 4,7 ± 0,5 cm; volume: 
177,1 ± 41,3 cm3. According to anthropometry: average 
height – 164,9 ± 5,7 cm; weight: 57,6 ± 6,9 kg; body mass 
index: 21,1 ± 1,8. 

Results of individuals with a body mass defi cit weight 
according to ultrasound data. The average spleen length 
is 10,6 ± 0,8 cm; width: 5,8 ± 0,5 cm; thickness: 4,8 ± 0,7 
cm; volume: 175,4 ± 28,7 cm3. For anthropometry indica-
tors, the average height was 167,7 ± 6,9 cm; weight: 50,6 ± 
5,0 kg. The Median body mass index was 18,2 ± 0, 6. 

Results of individuals with overweight individuals to 
ultrasound data. The average spleen length is 12,4 ± 0,7 
cm; width: 6,8 ± 0,8 cm; volume: 258,5 ± 57,9 cm3. The 
median spleen thickness was: 5,0 ± 0,7 cm. According to 
anthropometry, the average height was 167,8 ± 5,3 cm; 
weight: 76,0 ± 5,0 kg; body mass index: 27,0 ± 1,4.

Conclusions. As a result of the study the quantita-
tive parameters of the spleen and its age characteristics 
were determined according to the anthropometric data 
of women of the fi rst period of adulthood of the Donetsk 
region.

Key words: spleen, ultrasonography, spleen length, 
splenic width, thickness of the spleen, the volume of the 
spleen, the body mass index.
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ОПТИМИЗАЦИЯ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ 
У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

В последнее время внимание исследовате-
лей приковано к поиску метаболических нару-
шений, свойственных сердечно-сосудистой па-
тологии [5, 6]. Концепция «синдрома Х» («ме-
таболический синдром») объединила комплекс 
специфических нарушений: артериальную ги-
пертензию (АГ), абдоминальное ожирение, ги-
пер- или дислипопротеидемию и инсулиноре-
зистентность [3, 9]. При метаболическом син-
дроме выявляется снижение чувствительно-
сти тканей к воздействию инсулина и, как след-
ствие, уменьшение утилизации глюкозы [4]. 

В последние годы в арсенале врача появились 
препараты новой группы: тиазолидиндионы 
(глитазоны), которые относятся к группе селек-
тивных агонистов РРАR-гамма ядерных рецеп-
торов, активно вовлеченных в жировой и угле-
водный обмены и регуляцию чувствительности 
к инсулину [1, 2]. Действие глитазонов основано 
на активации метаболизма глюкозы и липидов 
преимущественно в мышечной и жировой тка-
нях, что приводит к повышению активности эн-
догенного инсулина [10, 11]. При лечении глита-
зонами снижается тощаковая и постпрандиаль-
ная гликемия. Их гипогликемический эффект 
со про вождается снижением уровней инсулина 
и проинсулина в крови [8].

В настоящее время активно используется ти-
отриазолин, обладающий комплексом метабо-
литотропных, антиоксидантных и энерготроп-
ных эффектов. Считают, что в основе его эф-
фективности лежит способность снижать сте-
пень угнетения окислительных процессов в ци-
кле Кребса, усиливать компенсаторную актива-
цию анаэробного гликолиза, увеличивать вну-
триклеточный пул АТФ, стабилизировать мета-
болизм клетки [7]. 

Целью настоящего исследования является 
оценка влияния нескольких режимов терапии на 
показатели углеводного обмена, состояние сим-
патоадреналовой и ренин-ангиотензиновой си-
стем у больных гипертонической болезнью (ГБ), 
ассоциированную с метаболическим синдро-
мом, при проведении стандартной антигипер-

тензивной фармакотерапии и терапии, включа-
ющей розиглитазон и тиотриазолин.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
В исследование включено 93 больных ГБ 2 

стадии 2 степени в возрасте от 42 до 67 лет с на-
личием метаболического синдрома. 

Участники проекта были разделены на 3 
группы: группу 1 составляли 30; группу 2 – 32; 
группу 3 – 31 пациент. Распределение больных 
группы осуществлялся следующим образом: в 
группу 3 вошли лица с наибольшими отклоне-
ниями показателей гликемии через 2 часа по-
сле нагрузки глюкозой, инсулина, индекса HO-
MA-IR, липопротеидов очень низкой плотности 
и индекса атерогенности. Группу 1 составили 
пациенты с минимальными отклонениями этих 
же показателей от нормы, остальные – состави-
ли группу промежуточных значений показате-
лей (группу 2). Представители группы 1 получа-
ли стандартную фармакотерапию: периндоприл 
в дозе 5-10 мг в сутки (в один прием) или кан-
десартан в дозе 8 мг в сутки + антагонист мед-
ленных кальциевых каналов. Больные группы 
2 в составе аналогичной терапии получали ро-
зиглитазон в дозе 30 мг в сутки (в один прием). 
Представители группы 3 получали комбинацию 
розиглитазона и тиотриазолина. Пациенты всех 
групп получали аторвастатин 20 мг/сутки. Лече-
ние осуществлялось в течение 16 недель.

Изучали уровень глюкозы натощак в капил-
лярной крови глюкозооксидазным методом. 
Если при двукратном измерении (через 2-3 дня) 
уровень глюкозы натощак был выше или ра-
вен 6,1 ммоль/л, проводилась консультация эн-
докринолога и измерялся уровень гликозили-
рованного гемоглобина – HbA1c. Если уровень 
глюкозы был меньше указанной величины, но 
выше, чем 5,6 ммоль/л, проводили перораль-
ный тест толерантности к глюкозе. При уров-
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не глюкозы крови через 2 часа выше или равен 
7,8 ммоль/л, считали наличие толерантности к 
глюкозе (НТГ). Больным, у которых начальные 
значения глюкозы натощак были выше, чем 6,1 
ммоль/л, а уровень гликемии через 2 часа после 
нагрузки глюкозой выше 7,8 ммоль/л, оценивали 
уровень инсулина с помощью иммунофермент-
ного метода (райдер «PR2100 Sanofi  diagnostic 
pasteur», Франция). Рассчитывали индекс HO-
MA-IR по формуле: HOMA-IR=(GLU0 (ммоль/л) х 
INS0 (мкЕД/мл)) / 22,5, где INS0 – уровень инсу-
лина в крови GLU0 – уровень глюкозы в крови.

Для оценки состояния липидного обмена 
определяли уровень общего холестерина в сы-
воротке крови по методу Илька; уровень ТГ; со-
держание липопротеидов высокой плотности 
по методу Бурштейна, рассчитывали показате-
ли липопротеидов низкой плотности, липопро-
теидов очень низкой плотности и индекс атеро-
генности.

Исследовали суточную экскрецию норадре-
налина с мочой путем колоночной хроматогра-
фии по методике Э.Ш. Матлина через 4, 8 и 16 не-
дель после старта медикаментозного лечения. 

Функциональное состояние ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы оцени-
вали по уровню активности ренина плазмы кро-
ви с помощью набора «Immunotech angiotensin I 
RIA kit» через 4, 8 и 16 недель после начала ме-
дикаментозной терапии. 

Результаты представлены в виде М±m. Для 
сравнения средних значений трех выборок ис-
пользовали: дисперсионный анализ (в случае 
нормального закона распределения), критерий 
Крускала-Уоллиса (в случае отличия от нормаль-
ного распределения). Для определения динами-
ки изменения показателей использовались кри-
терии сравнений для связанных выборок: кри-
терий Стьюдента (в случае нормального закона 
распределения), критерий Вилкоксона (в случае 
отличия распределения от нормального). От-
личие считалась статистически значимым при 
уровне значимости р<0,05. Расчеты проводи-
лись в статистическом пакете Medstat.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
У больных, получавших стандартную ан-

тигипертензивную фармакотерапию (груп-
па 1) и фармакотерапию, которая дополни-
тельно включала розиглитазон (группа 2) и 
розиглитазон+тиотриазолин (группа 3) до нача-
ла лечения показатели гликемии натощак значи-
мо не отличались (р=0,6 по критерию Крускала-
Уоллиса) (табл. 1.). Величина гликемии через 2 
часа после нагрузки глюкозой в третьей группе 
был статистически значимо (p<0,05) выше в пер-
вой и второй группах. Показатели уровня инсули-

на в плазме крови и индекса HOMA-IR у больных 
третьей группы также были статистически выше 
(р<0,05), чем у больных первой и второй групп. 
В первой группе эти показатели не изменялись 
(р>0,05) и не наблюдалось значимого снижение 
показателя индекса HOMA-IR (р>0,05) за все вре-
мя исследования. Во второй группе наблюдалось 
снижение как гликемии натощак и гликемии че-
рез 2 часа после нагрузки глюкозой, так и уров-
ня инсулина в плазме крови (р<0,05). Отмечено 
существенное (р<0,05) снижение индекса HO-
MA-IR, что свидетельствует о том, что розигли-
тазон снижает инсулинорезистентность. В груп-
пе 3 установлено снижение (р<0,01) гликемии 
натощак и гликемии через 2 часа после нагрузки 
глюкозой, которое наблюдалось у этих больных 
за 16 недель лечения по сравнению со стартовы-
ми значениями. Уровень инсулина в плазме кро-
ви у больных третьей группы, который был зна-
чительно выше (p<0,05), чем у больных первой 
и второй групп, статистически значимо (р<0,05) 
снизился и не отличался (р=0,2 по критерию 
Крускала-Уоллиса) от среднего уровня показа-
телей у больных первых двух групп. Аналогич-
ная динамика наблюдалась для показателя ин-
декса HOMA-IR. До лечения его уровень в группе 
3 был существенно выше (p<0,01), чем у больных 
первой и второй групп. В то же время, под влия-
нием комбинации розиглитазон+тиотриазолин 
этот индекс снизился до уровня первой и второй 
группы.

Как видно из таблицы 2 у больных, получавших 
стандартную антигипертензивную фармакоте-
рапии (группа 1), фармакотерапию с розиглита-
зоном (группа 2) и розиглитазон+тиотриазолин 
(группа 3) до начала лечения показатели уров-
ней альдостерона, ренина и суточной экскреции 
норадреналина не отличались (p=0,67, p=0,15 и 
p=0,49 соответственно). В процессе лечения по-
казатели снижались (p<0,05) во всех группах, но 
с разной интенсивностью. За 16 недель лечения 
уровень альдостерона в плазме крови у больных 
первой группы снизился в среднем на 32,0±1,6%, 
второй – на 32,8±1,5%, а наиболее (p<0,01) в тре-
тьей группе – на 41,8±2,0%.

Уровень ренина до начала лечения у больных 
всех групп был выше нормальных значений. На-
чиная с 4 недели у больных всех групп этот по-
казатель достиг уровня нормы. При этом, на-
чиная с 4 недели среднее значение уровня ре-
нина крови в третьей группе было достоверно 
(p<0,05) ниже, чем в первой, а начиная с 12 не-
дели он стан ниже (p<0,05), чем во второй груп-
пе. Что касается второй группы, то по уровню 
ренина имело место значимое (p<0,05) отличие 
от первой группы только на 16 неделе лечения. 
После 16-ой недели среднее снижение уровня 
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активности ренина плазмы крови относитель-
но уровня до лечения у больных первой группы 
составило 21,4±0,9%, 2-ой – 25,4±1,6%, в 3-ей – 
41,6±1,9%.

До начала лечения у больных всех групп на-
блюдался высокий уровень суточной экскре-
ции норадреналина с мочой, который на 12-15% 
превышал нормативные значения. Под влияни-
ем проведенных фармакотерапевтических ме-
роприятий этот показатель у больных третьей 

группы достиг значения нормы, начиная с 8 не-
дели лечения, при этом, начиная с 12 недели он 
был в среднем ниже (p<0,05), чем у пациентов 
первой группы. У больных второй группы нор-
мативные значения были достигнуты на 12 не-
деле лечения, а в первой – только на 16. После 
16-ти недель среднее снижение уровня суточ-
ной экскреции норадреналина в 1-ой группе 
составило 13,4±1,0%, 2-ой – 13,3±0,8%, в 3-ей – 
20,7±1,2%.

Таблица 1.
Динамика показателей углеводного обмена у больных ГБ и метаболическим синдромом

Период лечения 1-я группа (n=30) 2-я группа (n=32) 3-я группа (n=31)

Гликемия натощак (ммоль/л)

До начала лечения 5,84±0,02 5,89±0,02 5,87±0,01

2 недели 5,81±0,02 5,80±0,02 5,78±0,01

4 недели 5,83±0,02 5,76±0,02* 5,71±0,01*

8 недель 5,77±0,03 5,71±0,02 5,63±0,01*

12 недель 5,82±0,02 5,68±0,02* 5,59±0,02*

16 недель 5,80±0,02 5,73±0,02 5,55±0,02*

Гликемия через 2 часа после нагрузки глюкозой (ммоль/л)

До начала лечения 8,00±0,02 7,98±0,02 8,10±0,02*

2 недели 7,97±0,06 7,91±0,02 7,98±0,03

4 недели 7,92±0,04 7,88±0,02 7,88±0,02

8 недель 7,94±0,02 7,82±0,02* 7,79±0,02*

12 недель 7,94±0,02 7,77±0,03* 7,69±0,02*

16 недель 7,94±0,02 7,69±0,03* 7,56±0,02*

Уровень инсулина в плазме крови (мМЕ/мл)

До начала лечения 19,4±0,5 20,2±0,4 23,2±0,7*

2 недели 19,4±0,5 19,7±0,5 21,9±0,6*

4 недели 19,4±0,5 19,4±0,4 21,0±0,6

8 недель 19,3±0,5 19,0±0,4 20,2±0,5

12 недель 19,3±0,5 18,7±0,4 19,6±0,5

16 недель 19,3±0,5 18,3±0,4 18,9±0,5

HOMA-IR

До начала лечения 5,0±0,1 5,3±0,1 6,0±0,2*#

2 недели 5,0±0,1 5,1±0,1 5,6±0,2*#

4 недели 5,0±0,1 4,9±0,1 5,3±0,2

8 недель 4,9±0,1 4,8±0,1 5,1±0,1

12 недель 4,9±0,1 4,7±0,1 4,9±0,1

16 недель 4,9±0,1 4,7±0,1 4,7±0,1
Примечание: * – различия показателей по сравнению с группой 1 за соответствующий период времени статисти-
чески достоверны (p<0,05); # – различия по сравнению с группой 2 статистически достоверны (p<0,05). 
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В Ы В О Д Ы
1. Наиболее существенное влияние на мета-

болические нарушения у больных ГБ оказыва-
ет комбинация розиглитазон+тиотриазолин как 
компоненты комплексной лечебной програм-
мы, что проявляется более интенсивным сни-
жением гликемии натощак, гликемии через 2 
часа после нагрузки глюкозой и особенно ин-
декса HOMA-IR. Такая комбинация позволяет 
более эффективно контролировать не только те-

чение гипертензивного, но и метаболического 
синдрома у данной категории больных.

2. Наибольшая эффективность в преодолении 
гиперактивации симпатоадреналовой и ренин-
ангиотензиновой систем после 16-ти недель ле-
чения наблюдалась у больных 3-ей группы, что 
проявлялось значимым (p <0,05) снижением по-
казателей уровня альдостерона в плазме крови, 
активности ренина и суточной экскреции нора-
дреналина.

Таблица 2.
Динамика показателей симпатоадреналовой и ренин-ангиотензин-альдостероновой систем 

у больных ГБ с метаболическим синдромом на фоне лечения

Период лечения 1-я группа (n=30) 2-я группа (n=32) 3-я группа (n=31)

Уровень альдостерона плазмы (пкмоль/л)

До начала лечения 209,3±7,7 208,5±7,8 214,2±6,9

2 недели 189,0±7,9 188,7±8,0 194,1±6,4

4 недели 176,1±7,1 174,4±8,2 170,4±5,5

8 недель 162,7±5,4 162,9±8,0 152,8±4,9

12 недель 153,2±5,0 152,8±7,6 136,9±4,4

16 недель 140,4±4,1 140,3±6,7 122,7±4,0*

Уровень ренина плазмы (нг/мл)/час

До начала лечения 6,5±0,1 6,2±0,2 6,7±0,2

2 недели 6,2±0,1 5,8±0,2 6,0±0,2

4 недели 5,9±0,1 5,5±0,2 5,3±0,2*

8 недель 5,6±0,1 5,2±0,1 4,8±0,2*

12 недель 5,3±0,1 4,9±0,1 4,3±0,2*#

16 недель 5,1±0,1 4,6±0,1* 4,0±0,2*#

Уровень суточной экскреции норадреналина (нмоль в сутки)

До начала лечения 682,8±12,9 667,1±10,1 688,5±15,7

2 недели 659,0±11,5 648,1±9,4 656,1±14,3

4 недели 636,2±11,3 622,7±9,5 622,9±12,3

8 недель 619,9±11,1 605,0±8,1 589,7±12,0

12 недель 606,6±10,7 591,3±6,2 571,5±11,5*

16 недель 589,7±9,7 576,2±5,9 543,0±11,1*
Примечание: * – различия показателей по сравнению с группой 1 за соответствующий период времени статисти-
чески достоверны (p<0,05); # – различия по сравнению с группой 2 статистически достоверны (p<0,05).
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В последнее время внимание исследователей при-
ковано к поиску метаболических нарушений, свой-
ственных сердечно-сосудистой патологии. Концеп-
ция «синдрома Х» («метаболический синдром») объ-
единила комплекс специфических нарушений: арте-
риальную гипертензию, абдоминальное ожирение, 
гипер-/дислипопротеидемию и инсулинорезистент-
ность. При метаболическом синдроме выявляется 
снижение чувствительности тканей к воздействию 
инсулина и, как следствие, уменьшение утилизации 
глюкозы. Наиболее существенное влияние на мета-
болические нарушения у больных ГБ оказывает ком-
бинация розиглитазон+тиотриазолин как компонен-
ты комплексной лечебной программы, что проявля-
ется более интенсивным снижением гликемии нато-

О.С. Налетова

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ОПТИМИЗАЦИЯ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ 
У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

щак, гликемии через 2 часа после нагрузки глюкозой 
и особенно индекса HOMA-IR. Такая комбинация по-
зволяет более эффективно контролировать не только 
течение гипертензивного, но и метаболического син-
дрома у данной категории больных. Наибольшая эф-
фективность в преодолении гиперактивации симпа-
тоадреналовой и ренин-ангиотензиновой систем по-
сле 16-ти недель лечения наблюдалась у больных 3-ей 
группы, что проявлялось достоверным снижением 
показателей уровня альдостерона в плазме крови, ак-
тивности ренина и суточной экскреции норадрена-
лина.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, мета-
болический синдром, коррекция.
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SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

OPTIMIZATION OF METABOLIC DISORDERS IN PATIENTS WITH HYPERTONIC DISEASE

In the last years, the attention of researchers has been 
focused on the search of metabolic disorders inherent in 
cardiovascular pathology. The concept of “syndrome X” 
(“metabolic syndrome”) integrate a complex of specifi c 
disorders: arterial hypertension, abdominal obesity, hy-
per- / dyslipoproteinemia and insulin resistance. In met-
abolic syndrome is revealed a decrease in tissue sensitiv-
ity to the effects of insulin and, as a consequence, a de-
crease in glucose utilization. The combination of rosigli-
tazone + thiotriazoline has the most signifi cant effect on 
metabolic disorders in hypertensive patients as a com-
ponent of a comprehensive treatment program, which is 
manifested by a more intense decrease in fasting glyce-

mia, glycemia 2 hours after glucose load and especially 
the HOMA-IR index. This combination makes possibili-
ty to control, which is more effective not only the course 
of hypertensive, but also the metabolic syndrome in this 
patients. The greatest effi ciency was observed in over-
coming the hyperactivation of the sympathoadrenal and 
renin-angiotensin systems after 16 weeks of treatment in 
3d group of patients, which was manifested by a signifi -
cant decrease of the level of aldosterone in blood plasma, 
renin activity and daily excretion of norepinephrine.

Key words: hypertension, metabolic syndrome, cor-
rection.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СОДЕРЖАНИЯ МАРКЕРОВ 
ЦИТОКИНОВОГО ПРОФИЛЯ В КРОВИ ПРИ БОЕВОЙ ТРАВМЕ

Вооруженный конфликт в Донбассе, начиная 
с 2014 года, носит ряд характерных особенно-
стей, в частности, раненые и пострадавшие с бо-
евыми повреждениями получают полный объем 
медицинской помощи в гражданских лечебных 
учреждениях [6]. Значительный коечный фонд, 
квалифицированный кадровый состав, нали-
чие современной лечебно-диагностической 
базы создали возможность решать задачи спе-
циализированной медицинской помощи ране-
ным и пострадавшим с боевыми повреждения-
ми [8]. Однако, несмотря на адекватную, своев-
ременную, радикальную хирургическую обра-
ботку, выполняющуюся в условиях специализи-
рованного центра, многокомпонентное консер-
вативное лечение, было отмечено, что раневой 
процесс при сопоставимых по тяжести, локали-
зации ранениях протекает по-разному у раз-
личных категорий раненных [2, 3]. Это обстоя-
тельство послужило толчком к более присталь-
ному изучению раневого процесса при боевой 
травме, изучению механизмов ускоренной или 
замедленной репарации. В работе использован 
опыт работы ожогового центра Института неот-
ложной и восстановительной хирургии им. В.К. 
Гусака (ИНВХ) с 2014 по 2020 гг. при оказании 
специализированной хирургической помощи 
раненным и пострадавшим.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я 
Изучить содержание маркеров цитокинового 

профиля в крови у раненных и пострадавших, 
установить степень их влияния на раневой про-
цесс. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы 
Исследование проводили на 120 пациентах, 

находившихся на стационарном лечении в ожо-
говом центре ИНВХ. В качестве критерия, отра-
жающего скорость восстановительного периода, 
использовали длительность нахождения боль-
ных в стационаре. Методология исследования 
построена основе модели «случай-контроль». 
Были отобраны пациенты, срок нахождения в 

стационаре которых находился в границах от 7 
до 48 суток госпитального лечения. Все больные 
были доставлены в специализированный центр 
в срок до 48 часов от момента ранения. Форми-
рование групп исследования проводили следу-
ющим образом: первую группу составили 60 че-
ловек с минимальными сроками лечения (7-10 
суток), вторую группу – 60 пациентов с макси-
мальными сроками лечения (19-48 суток). 

В указанных группах больных все пациенты 
поступили в состоянии средней тяжести со сле-
пыми непроникающими осколочными ранени-
ями конечностей, головы, туловища. Тяжесть 
состояния при госпитализации оценивали по 
принятым шкалам ВПХ-СП, ВПХ-СГ и ВПХ-СС 
(военно-полевая хирургия, С – состояние, П – 
поступление, Г – госпитализация, СС – специа-
лизированный центр). После краткой предопе-
рационной подготовки, все пациенты были опе-
рированы в экстренном порядке, была произве-
дена первичная хирургическая обработка раны, 
удаление инородных тел. В послеоперацион-
ном периоде раненные получали консерватив-
ное лечение, включающее в себя перевязки, обе-
зболивание, антибактериальную и симптомати-
ческую терапию.

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов проводилась с использованием па-
кетов программ Microsoft Excel 2010, STATISTI-
CA 10 (StatSoft Inc., USA), онлайн-калькулятора 
(http://gen-exp.ru/calculatoror.php).

Для выявления соответствия распределений 
генотипов ожидаемым значениям при равно-
весии Харди-Вайнберга (HWE) и для сравнения 
распределений частот генотипов и аллелей в 
двух субпопуляциях использовался критерий 2 
Пирсона с поправкой Йейтса [1]. Для представ-
ления результатов измерения показателя рас-
считывалось его среднее значение с указани-



48

Университетская Клиника | 2020, № 3 (36)

ем ошибки среднего (X±m), для представления 
показателя частоты проявления качественного 
признака рассчитывалась его частота и ее ошиб-
ка (%±m%). 

При сравнении средних значений двух выбо-
рок использовался критерий Стъюдента (в слу-
чае нормального закона распределения анали-
зируемых данных) либо критерий Вилкоксона 
(когда закон распределения отличался от нор-
мального). Значения уровня p<0,05 рассматри-
вались как статистически значимые.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Рассматривая процесс репаративной реге-

нерации полученных повреждений как процесс 
воспалительной реакции, включающей фазы 
альтерации, экссудации и пролиферации, це-
лесообразным является изучение как местных 
так и системных факторов регуляции и их влия-
ния на длительность и характер регенераторно-
восстановительных процессов. 

Характер, динамика и прогноз течения вос-
паления в ранах являлись результатом патоге-
нетически обусловленных взаимосвязей профи-
лей как про- так противовоспалительных цито-
кинов.

Анализ значений трансформирующего фак-
тора роста бета1 (TGF1) у пациентов в 1-2 сут-
ки при поступлении позволил определить ста-
тистически достоверные отличия медианы пер-
вой и второй групп пациентов, а также межгруп-
повые различия. Так в первой группе уровень 
TGF1 увеличился в 1,22 раза, во второй группе 
– в 1,11 раза, что указывало на невысокий уро-
вень влияния фактора роста и позволило рас-
сматривать регенерацию во второй группе как 
процесс с митогенным потенциалом со снижен-
ной активностью.

Исследуемые значения уровня TGF1 в пе-
риод выписки пациентов, как в первой так и во 
второй группах больных характеризовались уве-
личением медианы в 1,36 раза в первой группе 
и 1,19 раза во второй группе в сравнении с кон-
тролем (p<0,001), что являлось незначительным, 
но статистически достоверным, свидетельствуя 
о стимулирующем влиянии фиброгенных фак-
торов в фазе пролиферации. 

Сравнивая динамику содержания TGF1 в 
крови между группами пациентов на этапах 
поступления и выписки из стационара, уда-
лось установить достоверное повышение фак-
тора роста, как в первой так и во второй груп-
пах в 1,11 и 1,08 раза, соответственно (p<0,001). 
Отличительной особенностью динамики синте-
за TGF1 являлась большая активность в первой 
группе больных по сравнению со второй груп-
пой. По нашему мнению, в первой группе паци-

ентов продукция TGF1 соответствовала адек-
ватному течению раневого процесса и являлась 
критерием эффективного заживления, соот-
ветствуя благоприятному неосложненному те-
чению процессов репарации. Во второй группе 
больных гипопродукция TGF1 сопровождалась 
вялотекущим пролонгированным течением ра-
невого процесса с присоединением микробных 
факторов и экссудативного компонента.

TGF1, являясь одним из ключевых клеточ-
ных медиаторов, участвующих в регуляции кле-
точного роста, воспаления, пролиферации и 
дифференцировки, внеклеточной матричной 
регенерации [9] активно стимулирует сложную 
систему фибробласта как источника биосинтеза 
компонентов межклеточного матрикса, способ-
ствующих процессам репарации ран [10].

Исследование провоспалительного цитокина 
фактора некроза опухоли альфа (TNF) показа-
ло, что пациенты первой и второй групп имели 
статистически достоверное увеличение медиан-
ных значений TNF пациентов в 2,27 и 2,67 раза, 
соответственно, (p<0,001) в 1-2 сутки пребыва-
ния в стационаре. Высокая продукция цитоки-
на TNF была направлена на изменения микро-
циркуляции, активацию форменных элементов 
для привлечения гуморальных и клеточных ме-
диаторов воспаления, участвующих в индуци-
ровании воспалительных явлений. Заживление 
ран к моменту выписки из стационара, сопро-
вождалось достоверным снижением концентра-
ции TNF крови в 1,37 раза в первой группе. Во 
второй группе динамика TNF имела тенден-
цию к достоверному уменьшению в сравнении 
с начальным периодом лечения, превышая кон-
трольный уровень в 2,58 раза (p<0,001). В первой 
группе показатели TNF превышали контроль-
ный уровень к моменту выписки в 1,67 раза 
(p<0,001), свидетельствуя о сохраняющемся вли-
янии провоспалительного цитокина на раневой 
процесс в группе с благоприятным неосложнен-
ным течением. Во второй группе сохраняющий-
ся высокий уровень TNF на протяжении всего 
периода лечения ран свидетельствовал о хрони-
зации воспалительного процесса и вялотекущем 
течении регенераторных процессов [7, 11].

Исследование в крови интерлейкина-6 (IL-6) 
у пострадавших в 1-2 сутки лечения в стацио-
наре показало статистически значимое увели-
чение его концентрации в первой группе боль-
ных в 9,77 раза, во второй группе в – 4,11 раза 
(p<0,001), что указывало на более выраженный 
реактивный ответ у пациентов первой груп-
пы, стимулирующий механизмы воспалитель-
ной альтерации. Уровень IL-6 при выписке оста-
вался повышенным, но в меньшей степени, чем 
при поступлении, так в первой группе IL-6 был 
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достоверно увеличен в 6,7 раза и 3,8 раза во вто-
рой группе (p<0,001). Реакция на травму в пер-
вой группе проявлялась значимым снижением 
IL-6 в 1,45 раза в динамике лечения, а во второй 
группе минимальным уменьшением в 1,07 раза 
(p<0,001).

Провоспалительный эффект IL-6 при по-
вреждениях обусловлен активной миграцией 
раневых фибробластов, продуцирующих ком-
поненты основного вещества соединительной 
ткани и волокон, такие как протеогликаны, эла-
стин, коллаген, необходимые для восстановле-
ния поврежденных тканей. Несмотря на однона-
правленность реакции IL-6 в исследуемых груп-
пах, механизмы эффективного заживления ран 
имели различные регуляторные влияния. Если в 
первой группе гиперпродукция IL-6 стимулиро-
вала реакции неспецифической защиты в І фазе 
раневого процесса и процессы коллагенообразо-
вания и иммунореактивности во ІІ-ІІІ фазах, то 
сравнительно небольшая продукция IL-6 во вто-
рой группе, была обусловлена тормозящим вли-
янием гиперкортизолемии, неактивным ней-
трофильным и макрофагальным фагоцитозом, 
угнетением Т- и В-лимфоцитарной межклеточ-
ной кооперации, сопровождающейся длитель-
ным вялотекущим заживлением ран.

IL-6 начинает подавлять секрецию TNF, ак-
тивирует синтез белков острой фазы воспаления 
[4], стимулирует синтез гормонов гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой системы [5], 
участвующих в патогенезе воспаления, что ука-
зывает на медиаторные эффекты IL-6 как, про- 
так и противовоспалительного влияния.

При сравнении показателей противовоспа-
лительного цитокина интерлейкина-10 (IL-10) в 
крови в исследуемых группах в 1-2 сутки лече-
ния в стационаре было выявлено его статисти-
чески достоверное увеличение в 1,7 и 1,6 раза 
в первой и во второй группах, , соответственно 
(p<0,001). Исследование IL-10 в период выписки 
из стационара показало значимое увеличение 
его содержания в 2,6 раза в первой группе и в 1,7 
раза во второй группе больных (p<0,001). Анализ 
динамики уровня IL-10 в первой группе за пери-
од лечения в стационаре показал достоверный 
рост в 1,7 раза, а во второй группе незначитель-
ное увеличение IL-10 в процессе лечения явля-
лось недостоверным (p=0,190). Полученные ре-
зультаты отражали активность провоспалитель-
ных реакций в первой группе и их влияние на 
процесс эффективного заживления. Во второй 
группе низкая продукция IL-10 в течение всего 
периода наблюдения свидетельствовала о слабо 
выраженном противовоспалительном влиянии, 
угнетении и замедлении процессов репаратив-
ной регенерации.

Исследование интерферона-гамма (IFN) в 
группах раненных в 1-2 сутки госпитализации 
в специализированное отделение показало до-
стоверное увеличение его содержания в первой 
и второй группах в 1,4 раза и 1,3 раза (p<0,001). 
Различия в уровнях IFN между группами в на-
чальном периоде лечения травмы являлись не-
значительными и недостоверными (p=0,260). 

В процессе лечения содержание IFN не име-
ло выраженной динамики и к моменту выпи-
ски оставалось повышенным в первой группе в 
1,3 раза, а во второй группе в 1,46 раза (p<0,001). 
Сравнивая динамику IFN в обеих группах при 
поступлении и выписке из стационара очевид-
ным являлось его снижение в первой группе 
(p=0,012), но превышающем контрольные зна-
чения и статистически значимое увеличение 
во второй группе (p<0,001). Уменьшение содер-
жания IFN к моменту выписки из стациона-
ра в первой группе и наметившаяся тенденция 
к нормализации его показателей соответствует 
процессу активной пролиферации и рубцевания 
ран. Во второй группе тенденция к увеличению 
IFN в процессе лечения ран и более длительные 
сроки заживления ран свидетельствовали о сла-
бовыраженном стимулирующем влиянии IFN 
на процессы пролиферации. 

Продукция IFN является не только маркером 
активации макрофагов, нейтрофилов, лимфо-
цитов, но и определяет регуляторные межкле-
точные взаимодействия в связи со значитель-
ными изменениями адгезивных свойств мем-
бран клеток и экспрессии рецепторов для меди-
аторов, что существенно для механизмов фор-
мирования патологического процесса, его тече-
ния и исхода.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Характер, динамика и прогноз течения вос-

паления в ранах является результатом патоге-
нетически обусловленных взаимосвязей про-
филей как про- так противовоспалительных ци-
токинов. Динамика цитокинов про- и противо-
воспалительного действия, фактора роста TGF1 
в процессе лечения являлась отражением един-
ства и взаимосвязи воспаления и регенерации, 
как неразрывных компонентов тканевой реак-
ции на повреждение. Реакция IFN как одного из 
первоочередных пусковых медиаторов воспале-
ния в ране обеспечивала активацию провоспа-
лительных цитокинов TNF и IL-6 для обеспе-
чения адекватной фазы гидратации и очище-
ния раны от поврежденных участков ткани, по-
гибших клеток, экссудата, микробных патоге-
нов. С первых суток травмы достоверное увели-
чение количества IFN в 1,4 раза в первой груп-
пе и 1,3 раза во второй группе указывало на его 
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инициирующее влияние на реакцию альтера-
ции с ее преобладанием в первой группе. До-
стоверное увеличение TNF в 2,28 и 2,67 раза и 
IL-6 в 9,76 и 4,11 раза в первой и второй группах 
больных свидетельствовало о выраженной ак-
тивности сосудисто-клеточной реакции ткане-
вых базофилов, нейтрофилов, эндотелиоцитов 
и моноцитов-макрофагов. Гиперреактивность 
IL-6 в первой группе обеспечивала быстрый и 
эффективный ответ клеток раневого дефекта 
при повреждении, и, наоборот, во второй группе 
слабая стимуляция эндотелия и структур пери-
васкулярного пространства создавала неблаго-
приятный фон воспалительной реакции с тен-
денцией длительной экссудации в ране. Увели-

чение противовоспалительного цитокина IL-10 
в 1,7 раза в обеих группах свидетельствовало о 
наличии регенераторного потенциала и стиму-
ляции клеток раневого дефекта к пролифера-
ции и дифференцировке. В динамике раневого 
процесса выявлена разнонаправленность реак-
ции IFN, выражавшаяся в достоверном сниже-
нии его количества в первой группе (p=0,012), 
и увеличении в полтора раза во второй группе 
(p<0,001), что являлось отражением продолжа-
ющегося альтеративно-экссудативного воспа-
ления, привлечением в рану медиаторов воспа-
ления клеточного и гуморального происхожде-
ния.

Д.В. Соболев, П.А. Чернобривцев, М.С. Кишеня, С.Г. Белецкий, А.А. Щадько
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СОДЕРЖАНИЯ МАРКЕРОВ 
ЦИТОКИНОВОГО ПРОФИЛЯ В КРОВИ ПРИ БОЕВОЙ ТРАВМЕ

При боевой травме, несмотря на адекватную, сво-
евременную, радикальную хирургическую обработ-
ку, выполняющуюся в условиях специализированно-
го центра, многокомпонентное консервативное лече-
ние, было отмечено, что раневой процесс при сопо-
ставимых по тяжести, локализации ранениях проте-
кает по-разному у различных категорий раненных. 
Это обстоятельство послужило толчком к более при-
стальному изучению раневого процесса при боевой 
травме, изучению механизмов ускоренной или за-
медленной репарации. В работе использован опыт 
работы ожогового центра ИНВХ с 2014 по 2020 гг. при 
оказании специализированной хирургической помо-
щи раненным и пострадавшим. Целью исследования 
было изучить и проанализировать содержание в кро-
ви маркеров цитокинового профиля у раненных и по-
страдавших, установить степень их влияния на ране-
вой процесс. Характер, динамика и прогноз течения 
воспаления в ранах является результатом патогене-
тически обусловленных взаимосвязей профилей как 
про- так противовоспалительных цитокинов. Дина-
мика цитокинов про- и противовоспалительного дей-
ствия, фактора роста TGF1 в процессе лечения явля-
лась отражением единства и взаимосвязи воспаления 
и регенерации, как неразрывных компонентов ткане-

вой реакции на повреждение. Реакция IFN как одно-
го из первоочередных пусковых медиаторов воспале-
ния в ране обеспечивала активацию провоспалитель-
ных цитокинов TNF и IL-6 для обеспечения адекват-
ной фазы гидратации и очищения раны от повреж-
денных участков ткани, погибших клеток, экссудата, 
микробных патогенов. С первых суток травмы досто-
верное увеличение количества IFN в 1,4 раза в пер-
вой группе и 1,3 раза во второй группе указывало 
на его инициирующее влияние на реакцию альтера-
ции с ее преобладанием в первой группе. Достовер-
ное увеличение TNF в 2,28 и 2,67 раза и IL-6 в 9,76 
и 4,11 раза в первой и второй группах больных сви-
детельствовало о выраженной активности сосудисто-
клеточной реакции тканевых базофилов, нейтрофи-
лов, эндотелиоцитов и моноцитов-макрофагов. Ги-
перреактивность IL-6 в первой группе обеспечивала 
быстрый и эффективный ответ клеток раневого де-
фекта при повреждении, и, наоборот, во второй груп-
пе слабая стимуляция эндотелия и структур перива-
скулярного пространства создавала неблагоприят-
ный фон воспалительной реакции с тенденцией дли-
тельной экссудации в ране. 

Ключевые слова: цитокины, раневой процесс, ре-
парация, боевая травма.
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THE COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF CYTOKINE PROFILE MARKERS 
OF THE BLOOD CONTENT IN COMBAT TRAUMA

It was noted that the wound process with compara-
ble severity, localization of wounds proceeds different-
ly in different categories of combat trauma, despite ad-

equate, timely, radical surgical treatment performed in a 
specialized center, multicomponent conservative treat-
ment. This circumstance gave a rise to a closer study of 
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the wound process in combat trauma, of mechanisms of 
accelerated or delayed repair. The work was used the ex-
perience of the burn center from 2014 to 2020 when pro-
viding specialized surgical care to the wounded and in-
jured. The aim of the study was to study and analyze the 
content of cytokine profi le markers in the blood of the 
injured and wounded, to determine the degree of their 
infl uence on the wound process. The nature, dynamics 
and prognosis of infl ammation in wounds is the result of 
pathogenetically determined relationships between the 
profi les of both pro - and anti-infl ammatory cytokines. 
The dynamics of cytokines of pro-and anti-infl ammato-
ry action, growth factor TGF1 in the course of treatment 
was a refl ection of the unity and relationship of infl am-
mation and regeneration, as inseparable components of 
the tissue response to damage. The reaction of IFN as 
one of the primary trigger mediators of infl ammation in 
the wound provided activation of proinfl ammatory cy-
tokines TNF and IL-6 to ensure an adequate phase of 
hydration and purifi cation of the wound from damaged 

tissue sites, dead cells, exudate, and microbial pathogens. 
From the fi rst day of injury, a signifi cant increase in the 
number of IFN 1.4 times in the fi rst group and 1.3 times 
in the second group indicated its initiating effect on the 
reaction of alterations with its predominance in the fi rst 
group. A signifi cant increase in TNF by 2.28 and 2.67 
times and IL-6 by 9.76 and 4.11 times in the fi rst and sec-
ond groups of patients indicated a pronounced activity 
of vascular-cellular reaction of tissue basophils, neutro-
phils, endotheliocytes and monocytes-macrophages. Hy-
perreactivity of IL-6 in the fi rst group provided a rapid 
and effective response of wound defect cells in case of in-
jury, and, conversely, in the second group, weak stimula-
tion of the endothelium and structures of the perivascu-
lar space created an unfavorable background of the in-
fl ammatory reaction with a tendency to prolonged exu-
dation in the wound.

Key words: cytokines, wound process, repair, combat 
trauma
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НАЛИЧИЕ И ЛОКАЛИЗАЦИЯ МИКРОФЛОРЫ В ЗУБАХ 
С ДЕСТРУКТИВНЫМИ ФОРМАМИ ПЕРИОДОНТИТОВ

Периодонтит до сих пор остается распро-
страненным осложнением кариозного процес-
са. Чаще всего в стоматологической практи-
ке встречаются инфекционные периодонтиты. 
Апикальный периодонтит считается заболева-
нием бактериальной этиологии [1].  В корневых 
каналах встречаются анаэробные бактерии бо-
лее чем в 70% случаев [2]. Было обнаружено, что 
по мере утяжеления течения заболевания уве-
личивался диапазон микробного пейзажа и ча-
стота высевания условно патогенной и патоген-
ной микрофлоры [3]. Но только при наличии ге-
нетически обусловленных факторов адгезии у 
микрофлоры возможна колонизация данным 
видом микрофлоры биологической ниши орга-
низма. Факторы адгезии, протекции, колониза-
ции являются основой патогенного действия, но 
не тождественны ему. Для развития апикально-
го деструктивного периодонтита необходимо 
не только, чтобы превалировал определенный 
вид микрофлоры, но и количество микрофло-
ры должно достигать некоторого определенно-
го порогового уровня. Какое это пороговое зна-
чение, чтобы развился апикальный периодон-
тит у определенного человека неизвестно. [4, 5]. 
Помимо этого, микроорганизм должен обладать 
фактором патогенности. 

Микрофлора является прекрасным антиге-
ном, т.к. это генетически чужеродная молеку-
ла, против которой в организме формирует-
ся реакция специфического противодействия. 
Даже нормальная микрофлора в процессе сво-
ей жизнедеятельности способствует изменению 
окислительно-восстановительного потенциала, 
создавая условия для развития анаэробов, вызы-
вающих ряд патологических изменений в соеди-
нительной ткани, вызывая расстройства микро-
циркуляции [6], является фактором неспецифи-
ческой резистентности местного иммунитета.

Микрофлора является пусковым механиз-
мом развития заболевания, а уже дальше начи-
наются изменения на внутриклеточном уров-
не, т.е. вступают в силу патогенетические фак-
торы [7]. Микрофлора корневых каналов, как чу-

жеродная молекула, формирующая в организ-
ме реакцию специфического иммунитета, опре-
деляет гистологические и иммуногистохимиче-
ские особенности воспалительных инфильтра-
тов смешанно-клеточного строения [8, 9]. 

До сих пор происхождение и локализация 
микрофлоры в закрытых очагах является нере-
шенным вопросом [10].  

Микроорганизмы и их токсичные продукты 
метаболизма, приводящие к периапикальному 
воспалению, определили цель эндодонтическо-
го лечения, которая заключается в устранении 
патогенных бактерий и предотвращении по-
вторного инфицирования. Поэтому перед эндо-
донтистом стоит задача как наиболее оптималь-
но добиться поставленной цели. Для этого необ-
ходимо четко представлять с чем приходится 
бороться, где этот «противник» находится и ка-
кими средствами располагает.

Не смотря на то, что видовой состав и пато-
генные свойства микрофлоры давно и тщатель-
но изучаются, наличию и локализации микро-
флоры в зубах с периодонтальной патологи-
ей, особенно в стадии обострения уделено мало 
внимания [11].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Изучить и проанализировать наличие и ло-

кализацию микрофлоры в зубах с деструктив-
ными формами периодонтитов.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Для изучения патоморфологических измене-

ний, происходящих в тканях зуба и периодон-
та в момент обострения хронического процес-
са нами был изучен материал полученный при 
удалении 46 зубов у 42 пациентов (22 мужчины 
и 20 женщин) в возрасте от 23 до 79 лет с хрони-
ческого апикальным периодонтитом в стадии 
обострения. Все зубы ранее не были лечены. Для 
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морфологического исследования использовали 
биоптаты гранулем зубов с гранулематозным 
периодонтитом в стадии обострения. Материал 
был получен при удалении 13 зубов с грануле-
мами. Так же были изучены 6 зубов с диагнозом 
хронический периодонтит (3 мужчины и 3 жен-
щины) в возрасте от 30 до 82 лет. 

Забор материала осуществлялся в момент 
стоматологической манипуляции удаления зу-
бов после проведения инъекционного обезбо-
ливания 2% раствором лидокаина или Septan-
est, содержащий в 1 мл препарата 40 мг арти-
каина и 0,01 мг адреналина с информацион-
ного согласия пациента. Право пациентов на 
участие в исследовании на основании добро-

вольного согласия гарантировано письменным 
согласием обследуемых пациентов после полу-
чения ими информации о характере исследова-
ния и отсутствии возможных осложнений.

Подготовку материала осуществляли по об-
щепринятым методикам [12] и изучали с помо-
щью светового микроскопа Olympus BX-40. Ма-
териал фиксировали в 10% растворе формали-
на. Время фиксации 24 часа при комнатной тем-
пературе. После этого приступали к декальци-
нации 10% азотной кислотой на протяжении 
4-6 суток, меняя декальцинирующую жидкость 
каждые сутки. После окончания декальцинации 
объекты тщательно промывали в проточной 
воде и проводили обезвоживание при комнат-

Рис. 1. Микропрепараты. а. Участок кариозной полости 27 зуба с мелкими кавернами вокруг. Дентинные ка-
нальцы заполнены микрофлорой. Окраска гематоксилином и эозином,  

б. Дентинные канальцы 36 зуба заполненные микрофлорой, чередующиеся с некрозом дентина в средней 
трети корня. Окраска гематоксилином и эозином, ;

в. Участок апикального отверстия 17 зуба с явлением обширной резорбции цемента. Дентинные канальцы в 
области верхушки корня без признаков микрофлоры. Окраска гематоксилином и эозином, ;

г. Обширная по площади и глубине резорбция цемента и дентина в области апикального отверстия 45 зуба. 
Очаги микрофлоры в дентинных канальцах в апикальной области не значительные по объему. Окраска гематок-
силином и эозином, 40. 

в. г.

а. б.
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ной температуре в спиртах возрастающей кон-
центрации: 1 проведение – 70% спирт, 2-е – 80%, 
3-5-е – 96%. На каждое проведение уходили сут-
ки. Обезвоживание в спиртах имеет целью под-
готовить ткани к пропитыванию парафином. 
Это обезвоживание носило предварительный 
характер и, обезвоженные спиртом биоптаты, 
подвергали дополнительной обработке, поме-
щая в среду, которая способна смешиваться со 
спиртом и является хорошим растворителем па-
рафина. Для этих целей использовалась проме-
жуточная среда хлороформ. Исследуемый мате-
риал трижды помещали в хлороформ по 45 ми-
нут. Хлороформ меняли во избежание излишне-
го насыщения его спиртом и жирами. Это дела-
ли с целью более легкого пропитывания объек-
та исследования парафином. После этого приго-
товляли смесь из хлороформа и предварительно 
растопленного парафина (50/50) в термостате 
при температуре 37оС в течение 30-40 мин. За-
ливку объекта в формочку с паропластом прово-
дили в термостате при температуре 62оС 2 раза 
по 45 мин. После заливки объект остывал в воде. 
Из застывшего парафина вырезали блоки соот-
ветственно заключенным объектам. Срезы из 
полученного материала нарезали на микротоме 
МПС-2 толщиной 4-5 мкм и натягивали на стек-
ла. Сушили 12 часов при температуре 37оС. Вы-
сушенным срезам проводили депарафиниза-
цию, затем окрашивали гематоксилином и эо-
зином. После этого заключали срезы. 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Микрофлора была обнаружена в биоптатах 

23 зубов, что составило 50% обследуемых зу-

бов. В 19 случаях, когда микрофлора была об-
наружена в кариозной полости зуба, она нахо-
дилась на границе с пульповой камерой, часто 
на большом протяжении и проникала в дентин-
ные канальцы на незначительную глубину. При 
этом наблюдались трещины, идущие поперек 
дентинных канальцев. Микрокаверны были об-
наружены в 12 (26%) из 46 зубов, присутствова-
ли как самостоятельно, так и сочетались с тре-
щинами, были либо свободные, либо запол-
ненные микрофлорой и кровью. Во всех случа-
ях, когда микрофлору обнаруживали в корневой 
части зуба, она располагалась локально, зани-
мала небольшие поверхности на незначитель-
ной глубине. Микрофлора была обнаружена как 
со стороны пульпы, так и со стороны периодон-
та. В 4 случаях микрофлора проникала в дентин-
ные канальцы со стороны периодонта через зу-
бодесневой карман являющийся патологиче-
ским и при этом со стороны пульпы она не на-
блюдалась: в 3 – в пришеечной трети корня и в 
1 – в средней трети. При этом она располагалась 
на ограниченных участках (чаще один участок). 
В 12 (26%) случаях в зубах, где в дентинных ка-
нальцах присутствовала микрофлора, клеточная 
инфильтрация в них отсутствовала. А в тех слу-
чаях, когда клетки присутствовали, то находи-
лись в зубе в области средней или верхней трети 
корня, либо в периодонте.

В 23 случаях начиная с пришеечной области 
и вдоль всей длины корня, вплоть до апикаль-
ного отверстия дентинные трубочки оставались 
чистыми от микрофлоры (рис. 1.).

Рис. 2. Микропрепараты. а. Дентинные канальцы 42 зуба, заполненные микрофлорой возле кариозной поло-
сти. Окраска гематоксилином и эозином, 200; 

б. Резорбция цемента и дентина, отсутствие периодонта в области верхушки корня. Наличие микрофлоры в 
некоторых дентинных канальцах на всем протяжении дентина вплоть до цемента. Окраска гематоксилином и 
эозином, 400

а. б.
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Мы не можем достоверно утверждать, что ми-
крофлора не присутствовала в других случаях, 
т.к. для исследования предварительно декаль-
цинированных биоптатов использовали окра-
ску только гематоксилином и эозином, а как до-
подлинно известно некоторые виды микрофло-
ры можно обнаружить только при выделении из 
прижизненных биопсийных образцов и при ис-
пользовании других методов окраски.

При исследовании 6 зубов с хроническими 
формами апикальных периодонтитов во всех 
случаях было обнаружено очаговое расположе-
ние микрофлоры в кариозных полостях и в об-
ласти пришеечной и средней трети корней. В 
коронковой части 2 зубов в кариозных поло-
стях обнаружены микрокаверны, заполнен-
ные микрофлорой. В 3 (50%) случаях она дохо-
дила до апикальной трети корня. В этих случа-
ях присоединялась пародонтальная патология. 
В 2 из 3 случаев наблюдали резорбцию цемента 
и дентина в апикальной области. Во всех иссле-
дуемых зубах микрофлора занимала огромные 
площади и проникала практически на всю тол-
щину дентина, вплоть до наружной поверхности 
корня (рис. 2.). 

Ни в одном случае микрофлора не была об-
наружена за пределами твердых тканей зуба, 
даже в тех случаях, когда наблюдали резорбцию 
и отсутствие периодонта. Наибольшее количе-
ство микрофлоры находилось в непосредствен-
ной близости к пульповой камере. По мере при-
ближения к наружной поверхности корня зуба 
ее количество уменьшалось.

Необходимо отметить, что в исследуемых 
гранулемах ни в одном случае микрофлора не 
была обнаружена.

В Ы В О Д Ы
При обострении хронического периодонти-

та микрофлора располагалась локально на не-
значительной глубине, рядом с пульповой ка-
мерой, преимущественно в пришеечной и сред-
ней трети корня. Не обнаружение микрофло-
ры в половине обследованных зубов говорит о 
том, что для поддержания воспаления в тканях 
зуба и периодонта ее присутствие на протяже-
нии всего течения воспалительного процесса не 
обязательно, но в тоже время мы не можем с аб-
солютной уверенностью утверждать о ее пол-
ном отсутствии ввиду ограниченности метода 
ее исследования. С наружной поверхности кор-
ня микрофлора присутствовала только в случа-
ях сочетанной пародонтальной патологии. Во 
всех зубах с хроническим течением периапи-
кальной патологии микрофлора хоть и была ло-
кализована, но проникала на большую глубину, 
вплоть до цемента корня, и захватывала обшир-
ные площади. В половине случаев она доходи-
ла до верхушки корня, но не выходила за преде-
лы цемента. Учитывая огромные площади обсе-
мененных микрофлорой дентинных канальцев 
в зубах с хроническими формами периодонти-
тов логично предложить клиницистам не пере-
водить зубы находящиеся в стадии обострения в 
хроническую форму течения заболевания, пре-
дотвратив тем самым их реинфицирование, а 
после тщательной хемомеханической обработ-
ки герметично закрывать их уже в первое посе-
щение.

В.В. Глинкин, В.А. Клемин, Р.Б. Кондратюк 

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

НАЛИЧИЕ И ЛОКАЛИЗАЦИЯ МИКРОФЛОРЫ В ЗУБАХ 
С ДЕСТРУКТИВНЫМИ ФОРМАМИ ПЕРИОДОНТИТОВ

Видовой состав и патогенные свойства микрофло-
ры зубов с периодонтальной патологией изучаются 
давно, но наличию и локализации микрофлоры в зу-
бах с хроническими периодонтитами том числе в ста-
дии обострения уделено мало внимания. Нашей це-
лью было изучение наличия и локализации микро-
флоры в зубах с деструктивными формами периодон-

титов. Было выявлено, что при хронических формах 
периодонтитов и в стадии обострения локализация 
микрофлоры одинакова, но наличие и распростра-
ненность ее в твердых тканях зуба отличается.

Ключевые слова: периодонтит, микрофлора, на-
личие, локализация.
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PRESENCE AND LOCALIZATION OF MICROFLORA IN TEETH 
WITH DESTRUCTIVE FORMS OF PERIODONTITIS

The species composition and pathogenic properties 
of tooth microfl ora with periodontal pathology have been 
studied for a long time, but little attention has been paid 
to the presence and localization of microfl ora in teeth 
with chronic periodontitis, including in the acute stage. 
Our goal was to study the presence and localization of 
microfl ora in teeth with destructive forms of periodon-

titis. It was found that in chronic forms of periodontitis 
and in the acute stage, the localization of microfl ora is 
the same, but its presence and prevalence in the hard tis-
sues of the tooth is different.

Key words: periodontitis, microfl ora, presence, local-
ization.
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ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ОСОБЕННОСТЕЙ 
СТРОЕНИЯ СЕРДЦА У ДЕТЕЙ ГРУДНОГО ВОЗРАСТА

Эхокардиография позволяет проводить не-
инвазивную оценку размеров и функций серд-
ца и является важным инструментом для оцен-
ки состояния сердца у детей и взрослых [1]. По-
скольку размеры камер сердца могут изменять-
ся с ростом соматических клеток в детском воз-
расте, важно установить эхокардиографические 
измерения в соответствии с размером тела [2]. 
Существует большое количество опубликован-
ных в нашей и зарубежной литературе данных 
эхокардиографических исследований сердца 
у детей [2, 3]. При этом они являются противо-
речивыми и не учитывают анатомические осо-
бенности сердечно-сосудистой системы в ран-
ние периоды постнатального онтогенеза. Кро-
ме того, на стандарты роста населения могут 
влиять экологические, социальные и экономи-
ческие факторы этого региона, в нашем случаи 
Донецкого [4].

Это требует разработки региональных эхо-
кардиографических справок. Чтобы интерпре-
тировать количественные эхокардиографиче-
ские данные, размеры сердца должны сравни-
ваться с нормальными значениями. Эталонный 
диапазон значений каждого сердечного изме-
рения должен оцениваться из популяции нор-
мальных сердец. 

На сегодняшний день доступно более точ-
ное измерение размеров сердца, поскольку эхо-
кардиографическая технология развивается [5]. 
Следовательно, биологические и технологиче-
ские изменения позволяют обновить актуаль-
ные эталонные значения для сердечных изме-
рений здоровых новорожденных и детей.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Установить количественные показатели ли-

нейных параметров сердца и магистральных со-
судов в области его основания у детей грудного 
возраста Донецкого региона.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Исследования проведены на 80 детях в воз-

расте от одного месяца до года, у которых от-

сутствовали признаки заболеваний сердечно-
сосудистой системы и другой соматической па-
тологии. Они были поделены на две группы 
по половому признаку. Первую группу соста-
вили- 42 ребенка мужского пола, вторую груп-
пу – 38 женского. Методом ультразвукового ис-
следования сердца в М- и В-режимах измеряли 
и оценивали линейные показатели сердца, та-
кие как толщина межжелудочковой перегород-
ки (ТМЖП) в систолу и диастолу, конечный диа-
столический размер левого желудочка (КДРлж), 
конечный систолический размер левого желу-
дочка (КСРлж), толщину задней стенки левого 
желудочка (ЗСЛЖ) в систолу и диастолу, конеч-
ный диастолический размер правого желудочка 
(КДРпж), диаметр аорты (АО). 

Все количественные параметры обрабаты-
вали статистическими методами. Данные пред-
ставлены в тексте в виде среднеарифметиче-
ской и ошибки средней и медианы с минималь-
ными и максимальными значениями, а так же 
вносились в таблицы в виде Me(Q1-Q3), где Me 
– медиана, Q1 – первый квартиль и Q3 – тре-
тий квартиль. Полученные результаты провере-
ны на нормальность (обе группы), закон распре-
деления отличается от нормального на уровне 
значимости р<0,05. Проведено сравнение цен-
тральных тенденций двух независимых выбо-
рок по критерию Манна-Уитни. В ходе исследо-
вания был проведен корреляционный анализ 
Спирмена.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Анализ антропометрических показателей 

детей грудного возраста (см. табл.) показал, что 
средние значения массы тела и ошибка средней 
у мальчиков составляли 6,0±0,33 кг, при медиа-
не 6,1 кг. Минимальные и максимальные пока-
затели колебались в пределах 3,4-9,5 кг. Сред-
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ние значения массы тела у девочек достигали 
5,53±0,3 кг с медианой 5,0 кг, при минимальных 
параметрах 3,2 кг и максимальных 9,3 кг. 

Средние значения по ростовому показателю 
у мальчиков выше, чем у девочек 65,45±1,26 см, 
медиана составляла 65,0 см, при колебании ро-
ста от минимального 49,0 см до максимально-
го 81,0 см. У девочек средние значения роста до-
стигали 61,92±1,15 см, а медиана 60,0 см, при их 
минимальном росте 51,0 см и максимальном 
85,0 см. 

Площадь тела у лиц мужского пола дости-
гала 0,30±0,08м2, а Ме=0,28 м2 при минималь-
ных значениях 0,18 м2 и максимальных 0,55 м2. 
У лиц женского пола средние значения площа-
ди тела составили 0,28±0,08 м2 и медиана 0,27 м2 
с колебанием параметров площади тела между 
0,14-0,57 м2.

Были проанализированы линейные показа-
тели по данным ультразвукового сканирования 
средние значения толщины межжелудочковой 
перегородки в диастолу у мальчиков 0,47±0,008 

Таблица. 
Линейные показатели структур сердца в группах наблюдения по данным УЗИ Me(Q1-Q2) 

Показатели
Дети грудного возраста 1-12 мес., n=80

мальчики n=42
1группа

девочки n=38
2группа

Вес, кг 6,1(3,9-8,0) 5,0(3,9-6,5)

Рост, см 65,0(60,0-71,0) 60,0(58,0-65,0)

Площадь тела, м2 0,28(0,23-0,37) 0,27(0,23-0,33)

КДРпж 0,85(0,81-0,93) 0,89(0,81-0,93)

ТМЖПд, см 0,48(0,43-0,5) 0,47(0,4-0,5)

КДРлж, см 2,23(1,94-2,61) 2,22(1,88-2,56)

ЗСЛЖд, см 0,48(0,42-0,51) 0,48(0,44-0,5)

ТМЖПс, см 0,65(0,57-0,7) 0,61(0,57-0,67)

КСРлж, см 1,35(1,25-1,55) 1,3(1,25-1,55)

ЗСЛЖс, см 0,63(0,57-0,72) 0,62(0,57-0,67)

АО, см. 1,28(1,15-1,42) 1,19(1,08-1,3)

Рис. 1. Корреляционная связь линейных показа-
телей сердца с весом в группе мальчиков и группе де-
вочек. 

Рис. 2. Корреляционная связь линейных показа-
телей сердца с ростом в группе мальчиков и группе 
девочек. 
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см и с медианой 0,48 см, при минимальном зна-
чении – 0,35 см и максимальном – 0,58 см. Сред-
ние значения толщины межжелудочковой пере-
городки в период диастолы у девочек 0,45±0,01 
см, медиана 0,47 см, с колебаниями параметров 
толщины межжелудочковой перегородки от 0,32 
до 0,72 см.

Толщина межжелудочковой перегородки в 
систолу у мальчиков составила 0,63±0,01 см, а 
медианы 0,65 см., при размахе данных от 0,37 
до 0,82 см. У девочек средние значения того же 
показателя совпадали с медианой и достигали 
0,61±0,01см. Минимальные показатели межже-
лудочковой перегородки фиксировали на 0,33 
см, а максимальные на 0,83 см.

Средние значения толщины задней стенки 
левого желудочка в период диастолы у мальчи-
ков и девочек составляли 0,47±0,01 см, медиа-
на 0,48 см в обеих группах. Разница в интервале 
колебаний толщины стенки левого желудочка у 
мальчиков составляла от 0,3 до 0,66 см, а у дево-
чек от 0,3 до 0,72 см.

Толщина задней стенки левого желудочка в 
систолу у мальчиков – 0,65±0,01см, при Ме=0,63 
см и при минимальных показателях толщины 
задней стенки 0,52 см и максимальных 0,92 см. 
Средние значения и медиана задней стенки ле-
вого желудочка у девочек совпадали и достигали 
0,62±0,01см. Минимальные и максимальные па-
раметры колебались в интервале от 0,37 до 0,85 
см.

Конечный диастолический размер левого же-
лудочка у детей первой группы равен 2,27±0,05 
см, Ме=2,23 см от 1,62 до 2,97 см. Во второй груп-
пе средние значения конечного диастолическо-

го размера левого желудочка составляли всего 
2,24±0,06 см, а медиана 2,22 см. Минимальный 
параметр конечного диастолического размера 
начинался с уровня 1,57 см, а максимальный до-
ходил до 3,0 см.

Конечный систолический размер левого же-
лудочка у мальчиков 1,4±0,03 см при медиане 
1,35 см и интервале колебаний от 1,03 до 1,86 
см. У девочек средние значения гораздо ниже и 
достигали 1,32±0,03 см с медианой 1,3 см, при 
этом минимальные и максимальные параметры 
находились в интервале от 1,03 до 1,87 см.

Средние значения диаметра аорты у мальчи-
ков – 1,30±0,03 см, медиана 1,28 см., при этом 
минимальные показатели диаметра аорты со-
ставили 1,0 см, а максимальные – 2,0 см. У дево-
чек средние значения достигали 1,21±0,03 см с 
медианой 1,19 см, при минимальном параметре 
0,94 см в то время как максимальный показатель 
совпадал с параметром у мальчиков – 2,0 см.

В ходе исследования выявлена положитель-
ная корреляционная связь средней силы в обе-
их группах детей грудного возраста между ве-
сом, ростом, возрастом и площадью тела детей 
с толщиной межжелудочковой перегородки в 
систолу и диастолу, конечным диастолическим 
размером левого желудочка, конечным систоли-
ческим размером левого желудочка, диаметром 
аорты (рис. 1. - рис. 4.). Обращает на себя внима-
ние отсутствие корреляционной связи у девочек 
между толщиной задней стенки левого желудоч-
ка в диастолу с весом, ростом, возрастом и пло-
щадью тела.

Рис. 3. Корреляционная связь линейных показа-
телей сердца с возрастом в группе мальчиков и груп-
пе девочек. 

Рис. 4. Корреляционная связь линейных показа-
телей сердца с площадью тела в группе мальчиков и 
группе девочек. 
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Проведено сравнение центральных тенден-
ций двух независимых выборок для всех пока-
зателей: вес, рост, площадь тела детей, толщина 
межжелудочковой перегородки в систолу и ди-
астолу, конечный диастолический размер лево-
го желудочка левого желудочка, конечный си-
столический размер левого желудочка, толщину 
задней стенки левого желудочка в систолу и ди-
астолу, конечный диастолический размер пра-
вого желудочка, конечный диастолический и ко-
нечный систолический объемы левого желудоч-
ка, исследовали диаметр аортального отверстия, 
по критерию Манна-Уитни. Выявлены статисти-
чески значимые отличия диаметра аорты между 
мальчиками и девочками на уровне значимости 

p=0,038. У мальчиков этот показатель выше, чем 
у девочек, по остальным показателям все разли-
чия, которые имеются между группами, не явля-
ются статистически значимыми p>0,05.

В Ы В О Д Ы
Таким образом, в ходе исследования были 

определены линейные количественные показа-
тели сердца мальчиков и девочек грудного воз-
раста. Выявлены статистически значимые от-
личия диаметра аорты между ними. Проведен 
корреляционный анализ исследуемых показа-
телей, установлена корреляционная связь сред-
ней силы между линейными показателями и ан-
тропометрическими данными.

В.А. Васильев, К.А. Мурейси, Р.В. Басий, И.В. Коктышев, П.А. Лепихов. 
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ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ОСОБЕННОСТЕЙ 
СТРОЕНИЯ СЕРДЦА У ДЕТЕЙ ГРУДНОГО ВОЗРАСТА

Эхокардиография позволяет проводить неинва-
зивную оценку размеров и функций сердца и являет-
ся важным инструментом для оценки состояния серд-
ца у детей и взрослых. Несмотря на большое количе-
ство эхокардиографических исследований, опублико-
ванных для детей различных регионов, в них до кон-
ца не раскрыты особенности роста и развития серд-
ца и сосудов, отсутствуют данные получения коли-
чественных изменений в Донецком регионе. Целью 
данного исследования было установление количе-
ственных показателей линейных параметров сердца 
и магистральных сосудов в области его основания у 
детей грудного возраста Донецкого региона. Исследо-
вания проведены на 80 детях в возрасте от одного ме-
сяца до года, у которых отсутствовали признаки забо-
леваний сердечно-сосудистой системы. Они были по-
делены на две группы по половому признаку. Первую 
группу составили- 42 ребенка мужского пола, вторую 

группу – 38 женского пола. Методом ультразвуково-
го исследования в М- и В-режимах измеряли и оцени-
вали линейные показатели такие как толщина меж-
желудочковой перегородки, конечный диастоличе-
ский размер левого желудочка, конечный систоличе-
ский размер левого желудочка, конечный диастоли-
ческий размер правого желудочка. толщину задней 
стенки левого желудочка, диаметр аорты. В ходе про-
деланной работы были определены линейные коли-
чественные показатели сердца мальчиков и девочек 
грудного возраста. Выявлены статистически значи-
мые отличия диаметра аорты между ними. Проведен 
корреляционный анализ исследуемых показателей, 
установлена корреляционная связь средней силы.

Ключевые слова: ультразвуковое исследование 
сердца, аорта, легочный ствол, дети от одного меся-
ца до года.

V.A. Vasiliev, K.A. Mureisy, R.V. Basiy, I.V. Koktyshev, P.A. Lepihov

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk 

ECHOCARDIOGRAPHIC ASSESSMENT OF MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS 
OF HEART STRUCTURE IN CHILDREN OF INFANTS

Echocardiography allows a non-invasive assessment 
of the size and function of the heart and is an important 
tool for assessing the state of the heart in children and 
adults. Despite the large number of echocardiographic 
studies published for children of different regions, they 
did not fully reveal the features of growth and develop-
ment of the heart and blood vessels, and there is no data 
on quantitative changes in the Donetsk region. The pur-
pose of this study was to establish quantitative indicators 
of the linear parameters of the heart and major vessels in 
the area of its base in infants of the Donetsk region. The 

studies conducted 80 children aged from one month to 
a year who did not have signs of diseases of the cardio-
vascular system. They were divided into two groups by 
gender. The fi rst group consisted of 42 male children, the 
second group - 38 female. Linear indicators such as in-
terventricular septum thickness, fi nal diastolic size of the 
left ventricle, fi nal systolic size of the left ventricle, fi nal 
diastolic size of the right ventricle, the thickness of the 
posterior wall of the left ventricle, the diameter of the 
aorta were measured and evaluated using ultrasound in 
M- and B-modes. In the course of the work, linear quan-
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titative indicators of the heart of boys and girls of infan-
cy were determined. Statistically signifi cant differences 
were revealed in the diameter of the aorta between them. 
A correlation analysis of the studied indicators was car-

ried out; a correlation relationship of medium strength 
was established.

Key words: ultrasound examination of the heart, aor-
ta, pulmonary trunk, children from one month to a year.
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ РОДОВ У ЖЕНЩИН С ЙОДНЫМ ДЕФИЦИТОМ 
И МИНИМАЛЬНОЙ ТИРЕОИДНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 
В I ТРИМЕСТРЕ ГЕСТАЦИИ

Учитывая особую роль щитовидной железы 
(ЩЖ) в организме человека трудно переоценить 
ее место в обеспечении нормального развития 
гестации [1-3]. Заболевания ЩЖ у женщин явля-
ются наиболее частой патологией эндокринной 
системы [4]. По данным литературы в России за 
последнее десятилетие патология тиреоидной 
системы среди женщин увеличилась на 51,7% и 
достигла 17,0% среди пациенток репродуктив-
ного возраста [5, 6], а среди беременных ее ча-
стота колеблется от 30,0% до 40,0% [7]. Одним 
из важнейших факторов, определяющих рас-
пространенность и структуру заболеваний ЩЖ 
в популяции, является дефицит йода (ЙД) [8]. 
Беременность является мощным фактором, по-
тенцирующим влияние ЙД на организм матери 
и плода и служит пусковым механизмом «йод-
ного обкрадывания» [9]. Спектр гестационных и 
перинатальных осложнений при йодном дефи-
ците достаточно обширен: невынашивание бе-
ременности, гестоз, плацентарная дисфункция, 
дистресс плода, нарушение когнитивных функ-
ций [7]. За последнее десятилетие в России до-
стигнуты определенные успехи [10] в борьбе c 
ЙД, однако остаются и нерешенные вопросы, 
касающиеся эффективности предупреждения 
развития ЙД у беременных и профилактики ге-
стационных и перинатальных осложнений, вы-
званных недостаточным потреблением йода. 

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы 
Изучить особенности течения родов у жен-

щин с йодным дефицитом и минимальной ти-
реоидной недостаточностью, выявленных в I 
триместре гестации.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Исследование проводилось в период с 2012 по 

2017 гг. на клинической базе кафедры акушер-
ства и гинекологии ГООВПО «Донецкий наци-
ональный медицинский университет имени М. 
Горького». Проведен сравнительный клинико-

статистический анализ течения родов у женщин 
с йодным дефицитом и минимальной тиреоид-
ной недостаточностью и женщин с нормальным 
уровнем йодного обеспечения и функции щито-
видной железы.

После изучения йодного обеспечения и функ-
ции ЩЖ у беременных в I триместре гестации 
(8-10 недель) была выделена группа из 53 бе-
ременных с йодным дефицитом (йодурия < 100 
мкг/л) и минимальной тиреоидной недостаточ-
ностью (fТ3/fТ4 ≥ 0,28) [11], составившая I (основ-
ную группу). В группу II (контроля) включены 
59 беременных с нормальным уровнем экскре-
ции йода с мочой (йодурия ≥ 100 мкг/л) и нор-
мальной функцией щитовидной железы. Бере-
менные основной группы получали йодную до-
тацию йодидом калия 250 мкг в сутки c момен-
та выявления йодного дефицита и L-тироксин 
в индивидуально подобранной эндокриноло-
гом дозе со II триместра гестации. Беременные 
группы контроля получали йодид калия с пред-
гравидарного периода в дозе 200 мкг в сутки и 
250 мкг в сутки с момента установления факта 
беременности.

При обследовании пациенток соблюдены де-
онтологические аспекты в соответствии с тре-
бованиями Европейкой конвенции, принятой 
в г. Страсбурге (1986), директивами Совета Ев-
ропейского экономического содружества в г. 
Страсбурге (1986), статусом Украинской ассо-
циации биоэтики и норм GLP (1992), норм ICH 
138Р (2002).

Формат представления данных для количе-
ственных показателей – среднее ± ошибка сред-
него; для качественных показателей: частота в% 
± ошибка репрезентативности. Для сравнения 
средних величин с нормальным распределени-
ем (тест Шапиро-Уилка) использовали критерий 
Стьюдента (t-тест для независимых выборок) в 
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программе «Статистика 6.5». Для сравнения ча-
стот применяли многофункциональный крите-
рий Фишера (угловое преобразование). Нулевую 
гипотезу отвергали при р<0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
В подавляющем большинстве случаев роды у 

женщин основной группы, как и в группе кон-
троля, были своевременные (37-42 недели), со-
ставив 83,1±5,2% (44) и 93,2±3,3% (55) случаев, со-
ответственно. Однако, у женщин основной груп-
пы, имеющих недостаточное йодное обеспече-
ние в I триместре гестации, роды в срок проис-
ходили статистически реже (p<0,05) в сравне-
нии с женщинами группы контроля, имеющи-
ми нормальный уровень йодного потребления, 
тогда как различий в частоте преждевремен-
ных родов между представленными группами 
не наблюдалось (p<0,05) и их частота составила 
5,7±3,2% (3) и 5,1±2,9% (5) случая, соответствен-
но. Частота запоздалых родов у женщин с исхо-
дным йодным дефицитом и минимальной ти-
реоидной недостаточностью в 6,7 раза (p<0,05) 
превышала таковую группы контроля, составив 
11,3±4,4% (6) и 1,7±1,7% (1), соответственно.

Анализ характера течения родов у женщин 
основной группы позволил установить стати-
стически значимые различия частоты нормаль-
ных, осложненный и патологических родов меж-
ду группами. Так, в основной группе нормаль-
ные роды произошли в 35,8±6,6% (19) случаях, 
что в 2,7 раза реже показателя группы контро-
ля – 94,9±2,9% (56) случаев, p<0,05. В тоже время, 
осложненные и патологические роды в основной 
группе имели место в 20,8±5,6% (11) и 43,4±6,8% 
(23) случаях, соответственно, что существенно 
(p<0,05) превышало показатели группы контро-
ля, где эти показатели составили 5,1±2,9% (3) и 
1,7±1,7% (1) случаев, соответственно.

Следует особо остановиться на структуре 
осложнений в родах, частота которых в основной 
группе в 17,7 раза превышала их частоту в груп-
пе контроля, составив соответственно 90,6±4,0% 
(48) и 35,1±2,9% (3) случая, p<0,05. Наиболее ча-
стыми осложнениями родов были слабость ро-
довой деятельности и несвоевременное (пре-
ждевременное и раннее) излитие околоплодных 
вод, которое у беременных с нормальным уров-
нем йодного обеспечения не встречалось. Сла-
бость родовой деятельности у женщин с йодным 
дефицитом и минимальной тиреоидной недо-
статочностью регистрировалась в 10,0 раз чаще, 
чем у пациенток контрольной группы, соста-
вив 34,0±6,5% (18) и 3,4±2,4% (2) случаев, соот-
ветственно, p<0,05. Причем, в основной группе 
первичная слабость имела место в 20,8±5,6% (11) 
случаях, а вторичная слабость родовой деятель-

ности – 13,2±4,7% (7) случаев, тогда как в груп-
пе контроля имела место лишь первичная сла-
бость родовой деятельности, p<0,05. Несвоевре-
менное излитие околоплодных вод в основной 
группе регистрировалось в 22,6±5,7% (12) случа-
ях.

Кроме этого, у беременных с йодным дефи-
цитом и минимальной тиреоидной недостаточ-
ностью в I триместре гестации достаточно часто, 
в 17,0±5,2% (9) случаях встречалось такое гроз-
ное осложнение как дистресс плода, которое не 
встречалось у женщин с нормальным уровнем 
йодного потребления.

Травма родовых путей у женщин основной 
группы имела место значимо чаще (p<0,05) в 
сравнении с женщинами группы контроля, со-
ставив 9,4±4,0% (5) и 1,7±1,7% (1) случаев, соот-
ветственно. Лишь у женщин с исходным йод-
ным дефицитом и минимальной тиреоидной 
недостаточностью имели место гипотонические 
кровотечения и нарушения процессов отделе-
ния плаценты и выделения последа, которые 
встречались с одинаковой частотой – 3,8±2,6% 
(2) случая.

Установлено, что продолжительность родов 
у женщин основной группы (529,2±32,1 мин) в 
сравнении с группой контроля (439,7±31,9 мин) 
была больше на 20,4% (p<0,05).

Учитывая высокую частоту несвоевременно-
го излития околоплодных вод у женщин основ-
ной группы, важно указать длительность безво-
дного промежутка и отметить, что он был ста-
тистически значимо дольше в 4,9 раза в сравне-
нии с группой контроля, составив соответствен-
но 449,1±57,0 и 151,8±18,6 минут, (p<0,05). Опе-
ративные вмешательства, травмы родовых пу-
тей и гипотонические кровотечения у женщин 
с исходным йодным дефицитом и минималь-
ной тиреоидной недостаточностью не могли 
не повлиять на объем кровопотери в родах, ко-
торая статистически значимо превышала дан-
ный показатель у беременных с нормальным 
уровнем йодного потребления (соответственно 
399,6±32,7 мл и 165,2±8,6 мл (p<0,05)). И если по-
казатель объема минимальной кровопотери не 
имел разницы между женщинами представлен-
ных групп, составив 150,0 мл и 100,0 мл, то мак-
симальная кровопотеря у пациенток основной 
группы вдвое превосходила аналогичный пока-
затель у пациенток группы контроля, составив 
соответственно 1100,0 мл и 500,0 мл. Таким об-
разом, в группе контроля кровопотеря не пре-
вышала максимально допустимую или физио-
логическую, в то время как у женщин основной 
группы объем кровопотери превышал физиоло-
гический показатель в 2,2 раза.
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У каждой второй женщины основной группы 
(52,8±6,9% (28)) были оперативные вмешатель-
ства в родах, что значительно превышало анало-
гичный показатель в группе контроля (1,7±1,7%1 
(1)), p<0,05. В структуре патологических родов в 
основной группе кесарево сечение занимало ве-
дущее место (28,3±6,2% (15)) и чаще производи-
лось по ургентным показаниям (22,6±5,7% (12)), 
тогда как в группе контроля оно было выполне-
но в плановом порядке и только в одном случае 
– 1,7±1,7% (1), p<0,05. Извлечение плода путем 
наложения вакуум экстрактора (9,4±4,0% (5) слу-
чаев), акушерских щипцов (7,5±3,6% (4)), а также 
ревизия полости матки (7,5±3,6% (4)) были про-
изведены лишь у женщин основной группы.

В Ы В О Д Ы
Йодный дефицит и минимальная тиреоидная 

недостаточность, выявленные у беременных в I 

триместре гестации, несмотря на проводимую в 
последующем йодную дотацию и гормональную 
коррекцию функции щитовидной железы, по-
служили причиной развития высокой частоты 
(90,6%), осложнений во время родов. Установ-
лена высокая частота (11,3%) запоздалых родов, 
снижение частоты нормальных до 35,8%, а уве-
личение частоты осложненных и патологиче-
ских родов до 20,8% и 43,4%, соответственно в 
каждом втором случае сопровождалось приме-
нением оперативных вмешательств или посо-
бий (52,8%).

Вопросы влияния йодного дефицита и на-
рушений функции щитовидной железы на про-
цесс гестации требуют дальнейшего изучения с 
целью выяснения механизмов развития возни-
кающих осложнений и разработки патогенети-
чески обоснованных методов их коррекции и 
профилактики.

А. Н. Мацынин

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ РОДОВ У ЖЕНЩИН С ЙОДНЫМ ДЕФИЦИТОМ 
И МИНИМАЛЬНОЙ ТИРЕОИДНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ В I ТРИМЕСТРЕ ГЕСТАЦИИ

Цель исследования – изучение особенностей тече-
ния родов у женщин с йодным дефицитом и мини-
мальной тиреоидной недостаточностью, выявленных 
в I триместре гестации.

Материалы и методы. Проведен сравнительный 
клинико-статистический анализ течения родов и у 
женщин с йодным дефицитом и минимальной ти-
реоидной недостаточностью и женщин с нормаль-
ным уровнем йодного обеспечения и функции щи-
товидной железы. После изучения йодного обеспече-
ния и функции ЩЖ у беременных в I триместре ге-
стации (8-10 недель) была выделена группа из 53 бе-
ременных с йодным дефицитом (йодурия – менее 100 
мкг/л) и минимальной тиреоидной недостаточно-
стью (fТ3/fТ4 ≥ 0,28), составившая I (основную груп-
пу). В группу II (контроля) включены 59 беременных с 
нормальным уровнем экскреции йода с мочой (йоду-
рия ≥ 100 мкг/л) и функцией щитовидной железы.

Результаты. Йодный дефицит и минимальная ти-
реоидная недостаточность, выявленные у беремен-
ных в I триместре гестации, несмотря на проводи-
мую в последующем йодную дотацию и гормональ-
ную коррекцию функции щитовидной железы, яви-

лись причиной развития осложнений во время родов. 
Установлена высокая частота (11,3±4,4% (6)) запозда-
лых родов, снижение частоты (до 35,8±6,6% (19)) нор-
мальных и увеличение частоты осложненных и пато-
логических родов (до 20,8±5,6% (12) и 52,8±6,9% (28)), 
соответственно; а также высокая частота развиваю-
щихся в родах осложнений (90,6±4,0% (48)), сопрово-
ждающихся высокой частотой оперативных вмеша-
тельств и пособий (52,8±6,9% (28)).

Выводы. Установлена более высокая частота 
осложнений в родах у женщин с зарегистрированным 
в I триместре гестации йодным дефицитом и мини-
мальной тиреоидной недостаточностью в сравнении 
с женщинами, имеющими нормальный уровень йод-
ного потребления на протяжении всего гестационно-
го периода. Следует продолжить изучение влияния 
йодного дефицита и нарушений функции щитовид-
ной железы на процесс гестации с целью выяснения 
механизмов развития возникающих осложнений и 
разработки патогенетически обоснованных методов 
их коррекции и профилактики.

Ключевые слова: йодный дефицит, тиреоидная 
недостаточность, гестация, роды, осложнения. 
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Purpose. To study the peculiarities of the course of la-
bor in women with iodine defi ciency and minimal thyroid 
insuffi ciency identifi ed in the fi rst trimester of gestation. 

Materials and methods. A comparative clinical and 
statistical analysis of the course of labor was carried out 
in women with iodine defi ciency and minimal thyroid in-
suffi ciency and women with a normal level of iodine sup-
ply and thyroid function. After studying iodine supply 
and thyroid function in pregnant women in the fi rst tri-
mester of gestation (8-10 weeks), a group of 53 pregnant 
women with iodine defi ciency (ioduria - less than 100 μg 
/ l) and minimal thyroid insuffi ciency (fT3 / fT4 ≥ 0.28) 
was identifi ed, which made up I (main group). Group II 
(control) included 59 pregnant women with normal uri-
nary iodine excretion (ioduria ≥ 100 μg / L) and thyroid 
function.

Results. The iodic defi cit and minimum thyroid insuf-
fi ciency, educed for pregnant in I trimester of gestation, 
in spite of conducted in subsequent iodic grant and hor-
monal correction of function of thyroid caused of devel-
opment of complications during childbirth. The high-fre-

quency (11,3±4,4% (6)) of delayed births is set, decline 
of frequency (to 35,8±6,6% (19)) normal and increase of 
frequency of the complicated and pathological births (to 
20,8±5,6% (12) and 52,8±6,9% (28)), accordingly; and also 
high-frequency of the developing in birth complications 
(90,6±4,0% (48)), attended with high-frequency of opera-
tive interventions and manuals (52,8±6,9% (28)).

Conclusions. More high-frequency of complications 
is set in childbirths for women with registered in I tri-
mester of gestation by an iodic defi cit and minimum thy-
roid insuffi ciency by comparison to women having a nor-
mal level of iodic consumption during all gestational pe-
riod. It is necessary to continue the study of infl uence of 
iodic defi cit and parafunctions of thyroid on the process 
of gestation with the purpose of fi nding out of mecha-
nisms of development of complications and to develop 
pathogenetically substantiated methods of their correc-
tion and prevention.

Key words: iodine defi ciency, thyroid insuffi ciency, 
gestation, childbirth, complications.
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FEATURES OF LABOUR FLOW IN PREGNANT WOMEN WITH IODINE DEFICIENCY 
AND MINIMAL THYROID INSUFFICIENCY IN I TRIMESTER OF GESTATION
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КОНЕЧНО-ЭЛЕМЕНТАРНЫЙ АНАЛИЗ НАПРЯЖЕННО-ДЕФОРМИРОВАННОГО 
СОСТОЯНИЯ СТАНДАРТНОЙ И ИНДИВИДУАЛЬНОЙ РЕКОНСТРУКТИВНОЙ 
ПЛАСТИН ДЛЯ ЗАМЕЩЕНИЯ ДЕФЕКТА ВЕТВИ, ТЕЛА И СУСТАВНОГО 
ОТРОСТКА НИЖНЕЙ ЧЕЛЮСТИ

В челюстно-лицевой хирургии нередко встре-
чаются дефекты нижней челюсти, включающие 
мыщелковый отросток. Особенно часто такие 
дефекты образуются после оперативных вме-
шательства по поду диффузного токсическо-
го остоенекроза нижней челюсти. Такие опера-
тивные вмешательства приводят к образованию 
послеоперационных дефектов и сопровожда-
ются глубокими морфологическими, функцио-
нальными и эстетическими нарушениями. 

Результаты реконструктивного лечения вли-
яют на восстановление функции речи и внеш-
ний вид пациента, что требует более высокой 
точности качества проведения хирургического 
вмешательства [1].

Использование цифровых технологии, таких 
как 3d изображения на основе компьютерной 
томографии, виртуальное планирование опера-
тивного вмешательства, и 3d печать, широко ис-
пользуются в современной медицине для повы-
шения точности и качества диагностики и хи-
рургического восстановления дефектов, нижней 
челюсти посредством эндопротезирования [2]. 

Использование современных компьютерных 
технологий позволяет провести точные биоме-
ханические исследования, с целью моделирова-
ния конкретной клинической ситуации и выбо-
ра оптимального метода восстановления кост-
ного дефекта [3-5].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Анализ трехмерной конечно-элементной мо-

дели пострезекционного дефекта нижней челю-
сти в области тела, угла и мыщелкового отрост-
ка с целью имитации репозиции и фиксации 
фрагмента, проектирование и разработка инди-
видуального имплантата эндопротеза. Сравне-
ние напряженно-деформационного состояния 
этой пластины со стандартной реконструктив-
ной пластиной фирмы «Конмет», с точки зрения 

стабилизации сегментов нижней челюсти, пу-
тем моделирования жевательной нагрузки. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
С целью изучения биомеханических свойств 

разработанной реконструктивной пластины по 
сравнению со стандартной реконструктивной 
пластиной фирмы «Конмет» была построена 
компьютерная модель нижней челюсти у паци-
ентов с дефектом и дефектом тела, ветви и су-
ставного отростка. На компьютерном томогра-
фе проведено исследование пациента, далее с 
использованием специального программного 
обеспечения «In Vesalius 3.01» на каждом ком-
пьютерном снимке выделяли костную ткань па-
циентов и отдельно от мягких тканей, которые 
соответствовали денситометрическим показа-
телям. Для выделенных областей формирова-
ли контуры. После этого контуры, относящие-
ся к различным снимкам, составляли между со-
бой с учетом заданной при томографии толщи-
ны слоя сканирования. Затем производили фор-
мирование модели в STL-формате в програм-
ме Mashmixer 4.0. На модели проводилось: вы-
деление интересующей области, удаление ар-
тефактов, улучшение качества поверхностей, 
оптимизация полигональной сетки.

Компьютерное моделирование разработан-
ной и стандартной реконструктивных пласти-
ны, фиксирующих винтов, а так же импорт твер-
дотельные модели фрагмента нижней челюсти 
с последующим моделированием напряженно-
деформационного состояния проводилось с ис-
пользованием программного обеспечения AN-
SYS 19.1 (ANSYS Inc., Хьюстон, США) 
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Параметры титановой реконструктивной 
пластины, эндопротеза суставного головки и 
винтов соответствовали данным, предостав-
ленным производителем. Физические свой-
ства материалов представлены в таблице (табл. 
1.). Винты изготовлены из титанового сплава 
(титан-6 Aluminum-4 Vanadium; (ASTM F-136), а 
пластина-эндопротез «Конмет» - из технически 
чистого титана (ASTM F67).

Индивидуальная реконструктивная пласти-
на для замещения дефекта нижней челюсти при 
отсутствии ветви тела и суставного отростка 
нижней челюсти [6] изготовлен из титана мар-
ки ВТ 1−0 (рис. 1.). 

Она представляет собой криволинейную тон-
костенную перфорированную, самонесущую 
оболочку 1, которая в свою очередь имеет опор-
ные элементы анатомически точно повторяю-
щий поверхность концевого фрагмента 2, про-
межуточную часть, анатомически повторяющую 
отсутствующую часть нижней челюсти и мыщел-
ковый отросток 3, сквозные отверстия для фик-

сации тканей к телу эндопротеза 4, сквозные от-
верстия для горизонтальной бикортикальной 
фиксации к костному дефекту 5, сквозные от-
верстия для вертикальной кортикальной фикса-
ции к костному дефекту 6, сквозные отверстия 
для фиксации височной мышцы 7.

В ходе эксперимента был проведен сравни-
тельный анализ нижней челюсти с дефектом 
тела, ветви и мыщелкового отростка В сравне-
нии участвовала стандартная реконструктивная 
пластина фирмы «Конмет», которая фиксирова-
лась 4 винтами (рис. 2.), и разработанная инди-
видуальная реконструктивная пластина, кото-
рая также имела для фиксации 4 винта (рис. 3.).

Считалось, что каждая пластина и винт нахо-
дятся в идеальном контакте с костью, при этом 
учитывалось трение. Коэффициенты трение со-
ставили: между титаном и костью 0,3, между ти-
таном и титаном 0,55. Винты, соединяющие пла-
стины с фрагментами нижней челюсти, были 
смоделированы с резьбой и пронумерованы. 

Таблица 1.
Физические свойства материалов, применяемые в исследовании

Наименование 
материала

Модуль Юнга 
(GPa)

Плотность
(кг/м3)

Коэффициент
пуассона

Нижняя челюсть Кортикальная кость 1,48 1850 0,28
Индивидуальная 
пластина Титан марки ВТ 1-0 1,12 4505 0,342

Стандартная пластина 
«Конмет»

Титан марки ASTM F67-00 
(Titanium Gradium 2) 1,05 4510 0,37

 Винты для фиксации 
пластин 

Титан марки ASTM F-136
(Ti 6Al-4V ELI) 1,10 4430 0,31

Рис. 1. Схема разработанной индивидуальной реконструктивной пластины. 1 – самонесущая оболочка, 2 – 
концевой фрагмент, 3 – промежуточную часть, 4 –отверстия для фиксации тканей к телу эндопротеза, 5 – отвер-
стия для горизонтальной бикортикальной фиксации к костному дефекту, 6 – отверстия для вертикальной корти-
кальной фиксации к костному дефекту, 7 – отверстия для фиксации височной мышцы.
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Сборка конечных элементов, содержащая ин-
дивидуальную реконструктивную пластину че-
тыре винта и фрагмент нижней челюсти, состо-
яла из 174049 узлов и 98701 элементов. 

Сборка конечных элементов, содержащая 
стандартную реконструктивную пластину че-
тыре винта и фрагмент нижней челюсти, состо-
яла из 130057 узлов и 73818 элементов. В обе-
их сборках в качестве объемного конечного эле-
мента использовался тетраэдр.

С целью имитации биомеханических нагру-
зок, которые испытывают пластины при жева-
нии была приложена сила при окклюзионном 
контакте резца. Величина вертикальной на-
грузки принята равной 150 Н. Мышелковый от-
росток, как и на нижней челюсти, так и на пла-
стинах был зафиксирован во всех трех направ-
лениях для предотвращения силы реакции в 
височно-нижнечелюстном суставе. 

В качестве критерия оценки приняты экви-
валентные напряжения по фон Мизесу [6]. На 
основании принятого критерия считалось, что 
если максимальный напряжение на растяжение 
для каждой структуры (кости или винта) превы-
шено, структура может выйти из строя. 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Изучение полного перемещения трехмерных 

конечно-элементной моделей показали, что 
при вертикальной нагрузке 150 Н в область клы-
ка индивидуальная пластина лучше выдержива-
ет осевые нагрузки. Согласно данным таблицы 2 
индивидуальная пластина находится под мень-
шим напряжением, чем стандартная пластина. 
Напряжение в основном сосредоточено в обла-
сти винтов в ментальном отделе большого фраг-
мента нижней челюсти.

В таблице 3 представлены значения эквива-
лентных напряжений по фон Мизису для каж-
дой сборки (винты, пластина, фрагменты челю-
сти вместе), и для каждого винта по отдельно-
сти.

При сравнении двух методов фиксации, бо-
лее высокое значение эквивалентных напря-
жений по фон Мизису в модели индивидуально 
реконструктивной пластине, чем в стандартной 
пластине. Такое значение объясняются боль-
шей биомеханической стабильностью разрабо-
танной пластины, которая обеспечивается более 
плотным прилеганием пластины к фрагментом 
костной ткани и как следствием большей пло-

Рис. 2. Компьютерная модель стандартной рекон-
структивной пластины фирмы «Конмет» фиксиро-
ванная 4 винтами к фрагменту нижней челюсти

Рис. 3. Компьютерная модель индивидуальной 
реконструктивной пластины фиксированная 4 винта-
ми к фрагменту нижней челюсти

Таблица 2.
Сравнение значений полного перемещения объектов 

для разработанной и стандартной реконструктивной пластины

Разработанная реконструктивная 
пластина (мм).

Стандартная реконструктиная 
пластина (мм).

Максимальное значение 1,52 12,41

Среднее значение 1,31 7,42
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Таблица 3.
Значения эквивалентных напряжений по фон Мизису

Элементы Разработанная реконструктивная 
пластина, критерий фон Мизиса (MPa)

Стандартная реконструктиная пластина,
критерий фон Мизиса (MPa)

Вся структура 245,26 181,27

1 винт 222.457 143,34 

2 винт 251.29 142,45 

3 винт 217.78 139,22 

4 винт 227.56 166,52 

скости соприкосновения, а так же разными на-
правлением фиксирующих винтов.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Таким образом, разработанная индивиду-

альная реконструктивная пластина для фикса-
ции фрагмента нижней челюсти обладает бо-

лее лучшими прочностными характеристиками, 
обеспечивает более жесткую фиксацию по срав-
нению со стандартной реконстркутивной пла-
стиной фирмы «Конмет» и способствуют умень-
шению развития наиболее частого осложнения 
- резорбции фиксирующих винтов и, как след-
ствие, потери фиксации пластины. 
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КОНЕЧНО-ЭЛЕМЕНТАРНЫЙ АНАЛИЗ НАПРЯЖЕННО-ДЕФОРМИРОВАННОГО СОСТОЯНИЯ 
СТАНДАРТНОЙ И ИНДИВИДУАЛЬНОЙ РЕКОНСТРУКТИВНОЙ ПЛАСТИН ДЛЯ ЗАМЕЩЕНИЯ 
ДЕФЕКТА ВЕТВИ, ТЕЛА И СУСТАВНОГО ОТРОСТКА НИЖНЕЙ ЧЕЛЮСТИ

Целью данного исследования был анализ трехмер-
ной конечно-элементной модели пострезекционного 
дефекта ветви тела и суставного отростка нижней че-
люсти, проектирование и разработка индивидуаль-
ной реконструктивной пластины для замещения де-
фекта, сравнение напряженно-деформационного со-
стояния этой пластины с угловой реконструктивной 
пластиной фирмы «Конмет» совмещенной с имплан-
татом суставного отростка, путем моделирования же-
вательной нагрузки.

Исследование было проведено на двух идентич-
ных конечно-элементарных моделях костных дефек-
тов нижней челюсти в которой фиксированы с угло-
вой реконструктивной пластиной фирмы «Конмет» 
совмещенной с имплантатом суставного отростка, 
путем моделирования жевательной нагрузки, и раз-

работанной реконструктивной пластиной. С целью 
имитации биомеханических нагрузок, которые испы-
тывают пластины при жевании была приложена сила 
при окклюзионном контакте резца. Величина верти-
кальной нагрузки принята равной 150 Н. Мышелко-
вый отросток зафиксирован во всех трех направле-
ниях для предотвращения силы реакции в височно-
нижнечелюстном суставе. 

В ходе эксперимента установлено что разработан-
ная индивидуальная реконструктивная пластина об-
ладает более лучшими прочностными характеристи-
ками по сравнению со стандартной реконструктив-
ной пластиной фирмы «Конмет».

Ключевые слова: конечно-элементный анализ, 
дефект ветви тела и суставного отростка нижней че-
люсти, реконструктивная пластина.
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THE FINITE ELEMENTARY ANALYSIS OF THE STRESS-STRAIN STATE IS A STANDARD 
AND INDIVIDUAL RECONSTRUCTIVE PLATE FOR DEFECTS IN THE BRANCH, 
BODY AND ARTICULAR PROCESS OF THE LOWER JAW

The purpose of the study was to analyze a three-di-
mensional fi nite element model of a post-resection de-
fect in a body branch and an articular process of the low-

er jaw, to design and develop an individual reconstructive 
plate to replace the defect, to compare the stress-strain 
state of this plate with the angular reconstructive plate of 
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«CONMET» fi rm combined with an implant of the articu-
lar process through a simulation of the chewing load.

The study was carried out on two identical fi nite ele-
mentary models of bone defects of the lower jaw in which 
are fi xed with an angular «CONMET» plate combined 
with an implant of the articular process, by modeling a 
chewing load, and designed reconstructive plate. In order 
to simulate the biomechanical loads on the plates when 
chewing was applied an impact of force during the oc-
clusal contact of the incisor. The magnitude of the verti-

cal load was equal to 150 Н. The condylar process is fi xed 
in all three directions to prevent reaction forces in the 
temporomandibular joint.

During the experiment, it was established, that the 
developed individual reconstructive plate has better 
strength characteristics compared to the standard recon-
structive plate «CONMET».

Keywords: fi nite element analysis, defect in the 
branch of the body and articular process of the lower jaw, 
reconstructive plate.
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МЕТААНАЛИЗ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ И МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПРИ ТРАВМАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

По данным Всемирной организации здраво-
охранения травматизм продолжает лидировать 
по причине инвалидизации и смертности у лиц 
молодого, трудоспособного возраста [1]. В то же 
время во многих странах к производственному 
травматизму присоединяются случаи военной 
травмы, в том числе и в Донецкой Народной Ре-
спублике, Украине, Российской Федерации [2].

Математический анализ исследований, вы-
полненных 30-40 лет назад, проводился на так 
называемых электронно-вычислительных ма-
шинах, которые по своей мощности и функ-
циональности слабо отличаются от современ-
ных обычных калькуляторов. Адекватное про-
граммное обеспечение для статистической об-
работки данных (Statistica, MedStat) начало по-
являться всего лишь 20 лет назад. Поэтому в све-
те современной доказательной медицины отда-
ются предпочтения так называемому метаана-
лизу [3], который позволяет пересмотреть дан-
ные исследований за большой период времени 
и выборок различных мощностей, получить но-
вые данные, взаимосвязи, уточнить упущенные 
и неопубликованные материалы, взглянуть на 
проблему под другим углом зрения.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Провести метаанализ иммунологических и 

микробиологических показателей при травма-
тической болезни, полученных на кафедре па-
тофизиологии для уточнения ключевых звеньев 
её патогенеза, которые в последующем смогут 
явиться прогностическими критериями и це-
лями для таргетной терапии, дать заключение о 
возможности перенесения экспериментальных 
данных на организм человека.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
На кафедре патофизиологии ГОО ВПО ДОНН-

МУ ИМ. М. ГОРКЬОГО за последние 40 лет нако-
пился обширный экспериментальный и отча-
сти клинический материал по травматической 
болезни. Это более чем 40 кандидатских и док-
торских диссертаций, порядка 10 монографий. 

Нами были отобраны те работы, в которых про-
водилось исследование иммунологических и 
микробиологических показателей (табл. 1.). В 
них вошло 10 кандидатских диссертаций, три 
докторских и одна монография, в которых проа-
нализированы показатели 7 720 пострадавших и 
3 907 экспериментальных животных. Особенно-
стью материала, взятого для метаанализа, яви-
лось то, что это не просто опубликованные ста-
тьи со вторичными данными, а оригинальные 
диссертационные исследования (рукописи) с 
полноценным табличным материалом, который 
является производным от первичного материа-
ла. Это позволило нам не просто сравнить, а за-
ново пересчитать многие показатели, проанали-
зировать мощность и достаточность объёма вы-
борок, корректность математического анализа, 
получить новые данные, взаимосвязи, осветить 
упущенные и неопубликованные авторами ма-
териалы. В то же время нужно оговориться, что 
проведенный нами метаанализ ни в коем случае 
не умаляет значения, и уж тем более не опро-
вергает данные оригинальных авторских иссле-
дований, но позволяет, как было сказано выше 
взглянуть на проблему травматической болезни 
под другим углом зрения, с высоты прошедших 
лет (временной параметр) и количества прове-
денных исследований (объём выборки).

Были проанализированы следующие имму-
нологические и микробиологические показате-
ли: лейкоцитарная формула (общее количество 
лейкоцитов, Г/л; палочкоядерные нейтрофилы, 
% и Г/л; сегментоядерные нейтрофилы, % и Г/л; 
лимфоциты, % и Г/л, моноциты, % и Г/л, эози-
нофилы, % и Г/л); лимфограмма (CD 3, % и Г/л; 
CD 4, % и Г/л; CD 8, % и Г/л; CD 16, % и Г/л; CD 20, 
% и Г/л; CD 25, % и Г/л; CD 95, % и Г/л; HLA-DR, 
% и Г/л; иммунорегуляторный индекс (ИРИ, 
CD 4 / CD 8), ед.); иммуноглобулины (Ig) основ-
ных классов (A, M, G), Г/л; циркулирующие им-
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Таблица 1.
Материал, взятый для метаанализа иммунологических и микробиологических показателей

Ф. И. О., год, название Модель, количество жи-
вотных или пострадавших Показатели

Крюк Ю. Я., 1995, докт. дисс.: «Патогенез ослож-
нённого течения травматической болезни»

Пострадавшие с различ-
ными видами травм, 956

Лейкограмма, лим-
фограмма, имму-
ноглобулины

Жуков Ю. Б., 1997, докт. дисс.: «Хирургиче-
ское и консервативное лечение потерпевших 
с повреждениями опорно-двигательной си-
стемы, которые сочетаны с травмой головно-
го мозга в остром периоде травматической бо-
лезни, его патогенетическое обоснование»

Метод Кеннона в моди-
фикации, 30. Постра-
давшие с различны-
ми видами травм, 435

Лейкограмма, лим-
фограмма, иммуно-
глобулины, фагоци-
тоз, микробиологи-
ческие показатели

Ельский А. В., 1999, канд. дисс.: «Особен-
ности патогенеза и лечения тяжёлой ме-
ханической травмы у пострадавших в со-
стоянии алкогольной интоксикации»

Пострадавшие с различ-
ными видами травм, 217

Лейкограмма, лим-
фограмма, имму-
ноглобулины

Золотухин С. Е., 2000, докторская диссер-
тация: «Травматическая болезнь у шахтё-
ров глубоких угольных шахт Донбасса»

Пострадавшие с различны-
ми видами травм, 3508. Ме-
тод Кеннона в модифика-
ции, 630. Длительное раз-
давливание мягких тка-
ней по Ельскому, 232

Лейкограмма, лим-
фограмма, имму-
ноглобулины

Ельский В. Н. и соавт., 2002, моногра-
фия: «Избранные аспекты патогене-
за и лечения травматической болезни»

Метод Кеннона в моди-
фикации, 360. Длительное 
раздавливание мягких тка-
ней по Ельскому, 232. По-
страдавшие с различны-
ми видами травм, 2467

Лейкограмма, лим-
фограмма, имму-
ноглобулины

Крюк А. Ю., 2008, канд. дисс.: «Особенно-
сти патогенеза гиперметаболизма в си-
стемном воспалительном ответе организ-
ма при тяжёлой механической травме»

Метод Кеннона в мо-
дификации, 194

Лейкограмма, цито-
кины, микробиологи-
ческие показатели

Зенько Н. А., 2011, канд. дисс.: «Особенно-
сти нарушений и коррекция кальциевого об-
мена при черепно-мозговой травме, проте-
кающей на фоне стероидного остеопороза»

Черепно-мозговая трав-
ма по Золотухину, 341 Цитокины

Битюков Д. С., 2013, канд. дисс.: «Наруше-
ние функции гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы и антибакте-
риальной резистентности при гнойно-
воспалительных осложнениях травма-
тической болезни и их коррекция»

Метод Кеннона в мо-
дификации, 384

Лейкограмма, цитоки-
ны, иммуноглобулины, 
фагоцитоз, микробио-
логические показатели

Стрельченко Ю. И., 2013, канд. дисс.: «Патогене-
тические механизмы ожоговой травмы и возмож-
ность их коррекции поляризованным светом»

Ожоговый компо-
нент взрывной  шахт-

ной травмы, 270

Лейкограмма, лимфо-
грамма, иммуногло-
булины, фагоцитоз

Берест Е. Л., 2013, канд. дисс.: «Особен-
ности патогенеза и прогнозирование до-
минирования повреждений и гнойно-
воспалительных осложнений при челюстно-
мозговой травме в эксперименте»

Черепно-мозговая трав-
ма по Золотухину, 548

Лейкограмма, цитоки-
ны, иммуноглобулины, 
фагоцитоз, микробио-
логические показатели

Нечепорчук А. В., 2018, канд. дисс.: «Особенности 
оксидативного стресса в зависимости от индиви-
дуальной реактивности организма и его коррек-
ция при черепно-мозговой травме, протекающей 
на фоне турникетного токсикоза в эксперименте»

Черепно-мозговая трав-
ма по Золотухину. Длитель-
ное раздавливание мягких 
тканей по Ельскому, 254

Лейкограмма, цито-
кины, иммуноглобу-
лины, фагоцитоз

Юдин В. А., 2018, канд. дисс.: «Особенности 
иммунологических нарушений и их коррек-
ция в раннем периоде травматической болез-
ни у пострадавших с политравмой голени»

Пострадавшие с сочетан-
ными травмами, 137

Лейкограмма, лим-
фограмма, цитоки-
ны, иммуноглобу-
лины, фагоцитоз

Фабер А. И., 2019, канд. дисс.: «Особенности па-
тогенеза сочетанной черепно-мозговой травмы и 
обоснование эффективной фармакокоррекции»

Черепно-мозговая трав-
ма по Золотухину, 284

Лейкограмма, цитоки-
ны, иммуноглобулины, 
фагоцитоз, микробио-
логические показатели

Есаулов А. Д., 2019, канд. дисс.: «Особенности на-
рушения метаболизма при тяжелой механиче-
ской травме, протекающей на фоне стероидно-
го остеопороза, и принципы ее коррекции»

Метод Кеннона в мо-
дификации, 148

Лейкограмма, цито-
кины, микробиологи-
ческие показатели
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мунные комплексы (ЦИК), ед.; показатели ак-
тивности фагоцитоза: фагоцитарный индекс 
(ФИ), %; фагоцитарное число (ФЧ), ед.; цито-
киновый профиль: интерлейкины (IL)-1, IL-2, 
IL-4, IL-6, IL-8, фактор некроза опухолей аль-
фа (TNF-), пг / мл; микробные ассоциации, %; 
микробные тела, %; грибковые ассоциации, %; 
грибковые тела, %; частота выявления различ-
ных микроорганизмов в крови, % (грампози-
тивные и грамнегативные палочки, грампози-
тивные диплококки, E. coli, E. faecalis, S. epider-
midis, S. aureus, N. fl avescens, Candidae. sp).

Весь математический анализ проводился с 
помощью лицензионных программ Microsoft 
Offi ce Excell (v. 14.0.7237.5000 32-разрядная, но-
мер продукта: 02260-018-0000106-48881, Micro-
soft Corporation, 2010) и MedStat v. 5.2 (Copyright 
© 2003-2019). Были использованы следующие 
методы и критерии: расчёт размера выборки для 
сравнения двух частот, расчёт размера выборки 
для сравнения двух средних, проверка на нор-
мальность: критерий W Шапиро-Уилка, крите-
рий Д’Агостино-Пирсона, сравнение централь-
ных тенденций для двух несвязанных выборок, 
W-критерий Вилкоксона, критерий -квадрат, 
ранговый однофакторный анализ Крускала-
Уоллиса, сравнение доли для двух групп, угло-
вое преобразования Фишера (с учётом поправ-
ки Йейтса), стандартная ошибка доли по форму-
ле Бернулли [4].

Д И З А Й Н  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Иммунологические и микробиологические 

показатели оценивались в начальном перио-
де травматической болезни в среднем в тече-
ние часа после получения травмы. Это как раз 
то время, которому уделялось больше всего вни-
мание всеми авторами, так как именно в этот 
«золотой» промежуток времени ещё можно по-
влиять на прогноз и исход травматической бо-
лезни. 

Большинство авторов разделяли животных 
(пострадавших) на две (некоторые на три) груп-
пы, в зависимости от их выживаемости (жи-
вотных или пострадавших). Мы приняли такую 
классификацию и также выделили две основные 
группы: благоприятный исход (неотягощённая 
травма) и неблагоприятный исход (отягощён-
ная травма). 

В диссертациях, в которых было достаточно 
табличного материала, исходные данные были 
нами по возможности пересчитаны, для опреде-
ления достаточности объёма выборки, уточне-
ния полученных авторами статистически зна-
чимых различий, получения новых (упущен-
ных) данных, неосвещённых взаимосвязей.

Для проведения сравнения различных иссле-
дований между собой абсолютные иммунологи-
ческие и микробиологические показатели были 
переведены в удельные по отношению к группе 
сравнения (контроля) в каждом конкретном ис-
следовании, в каждой серии опытов. Таким об-
разом, оценивалось направление (вектор) и сте-
пень отклонения от группы сравнения (контро-
ля), взятой за единицу. А затем вычислялась и 
оценивалась разница удельных показателей не-
благоприятного исхода травмы и благоприятно-
го. 

Хочется отметить, что во всех эксперимен-
тальных исследованиях методики травматиза-
ции были стандартизированы (длительное раз-
давливание мягких тканей по Ельскому, ме-
тод Кеннона в модификации, взрывная шахт-
ная травма с её компонентами по Кривобоку и 
черепно-мозговая травма по Золотухину) и на-
правлены на развитие трёх типов посттравма-
тических реакций: шоковой смертельной, шо-
ковой несмертельной и нешоковой. 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
При анализе иммунологических показате-

лей последствий травмы, были получены следу-
ющие обобщённые данные у животных с благо-
приятным исходом (неотягощённая травма) и 
неблагоприятным исходом (отягощённая трав-
ма). Как мы видим из таблицы 2, у животных с 
благоприятным исходом травмы, все показате-
ли, кроме Ig M, статистически значимо отлича-
лись от контрольных цифр (p<0,001). Наиболь-
шие изменения отмечались по показателям па-
лочкоядерных и сегментоядерных нейтрофи-
лов, которые были выше группы контроля на 
258% и 110% соответственно, p<0,001. Имела 
место прогнозируемая перераспределительная 
(миграционная) эозинопения, а также стрессо-
вая лимфопения на уровне Т-клеточного зве-
на и умеренный лимфоцитоз (на 53%) на уров-
не В-клеточного звена. Всё это сопровождалось 
выраженной гиперцитокинемией, уровень ко-
торых превышал контрольные цифры в 2-3 раза, 
а IL-6, IL-8 и TNF- в 8,5; 14,9 и 6,24 раза соот-
ветственно, p<0,001. Всё вышесказанное являет-
ся неспецифической стресс-реакцией организ-
ма на полученную травму и вписывается в из-
вестный патогенез травматической болезни. 

У животных с неблагоприятным исходом 
травмы, абсолютно все показатели статистиче-
ски значимо отличались от контрольных цифр 
(p<0,001). Наибольшие изменения отмечались 
по показателям палочкоядерных и сегментоя-
дерных нейтрофилов, которые были выше груп-
пы контроля на 785% и 256% соответственно, 
p<0,001. Имела место выраженная эозинопе-
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ния, а также стрессовая лимфопения на уров-
не Т-клеточного звена и невыраженный лимфо-
цитоз (на 15%, p<0,001) на уровне В-клеточного 
звена. Обращает на себя внимание резкий сдвиг 
в сторону увеличения иммунорегуляторного 
индекса в 2,32 раза, что свидетельствует о рез-
ком рекрутировании хелперов и гиперреактив-
ном характере ответа. Всё это сопровождалось 
запредельной гиперцитокинемией, уровень ко-
торых превышал контрольные цифры уже в 4-5 
раз, а IL-6, IL-8 и TNF- в 21,5; 30,5 и 14,7 раз со-
ответственно, p<0,001.

Как мы видим на рисунке 1, между неблаго-
приятным и благоприятным исходом травмы 
наименьшие различия отмечались по показате-
лям фагоцитарного числа (-0,056), Ig M (-0,033) 
и IL-4 (+ 0,468), p<0,001. Это может быть объяс-

нено двояко. Первое, эти показатели являют-
ся малосущественными в патогенезе отягоще-
ния и декомпенсации течения травматической 
болезни и на них, возможно, не стоит обращать 
особого внимания при прогнозировании исхо-
да и выборе тактики лечения таких пострадав-
ших. Второе, эти показатели являются жёстки-
ми константами организма (что маловероятно) 
и их несущественные отклонения компенсиру-
ются комплексом иных показателей организма. 
Второе утверждение применимо для произво-
дных показателей, например, таких как артери-
альное давление или минутной объём крови, ко-
торые мы разбирали в нашей предыдущей ста-
тье. В данном случае, это, скорее всего, является 
случайной находкой исследования. Чего нельзя 
сказать о показателях палочкоядерного нейтро-

Таблица 2.
Обобщённые иммунологические и микробиологические показатели у животных 
с различными исходами травмы (удельные величины к группе контроля, p<0,001)

Показатель Благоприятный исход Неблагоприятный исход ∆

Общее количество лейкоцитов 1,72 2,63  + 0,905

Нейтрофилы п / я 3,58 8,85  + 5,27

Нейтрофилы с / я 2,10 3,56  + 1,46

Эозинофилы 0,800 0,130  -0,671

Лимфоциты 1,48 1,61  + 0,135

Моноциты 1,38 1,25  -0,137

CD 3 0,839 0,729  -0,110

CD 4 0,891 0,764  -0,127

CD 8 0,710 0,417  -0,293

CD 16 0,931 0,637  -0,294

CD 20 1,53 1,15  -0,380

ИРИ (CD 4 / CD 8) 1,32 2,32  + 1,00

IL-1 2,14 4,14  + 1,99

IL-2 3,24 5,51  + 2,27

IL-4 1,86 2,33  + 0,468

IL-6 8,50 21,5  + 13,0

IL-8 14,9 30,5  + 15,6

TNF- 6,24 14,7  + 8,51

Ig A 1,06 0,982  -0,078

Ig M 1,00; p>0,05 0,969  -0,033

Ig G 0,984 0,897  -0,086

ФИ 0,792 0,920  + 0,128

ФЧ 1,18 1,12  -0,056

ЦИК 1,22 2,37  + 1,15
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филёза (выше на 527%) и запредельной гипер-
цитокинемии по уровню TNF- (выше на 851%), 
IL-6 (выше на 1 300%) и IL-8 (выше на 1 560%), 
p<0,001. Данные результаты можно рассматри-
вать в качестве начала развития синдрома си-
стемного воспалительного ответа (ССВО, system 
infl ammatory response syndrome, SIRS). Что мо-
жет иметь существенное прогностическое и те-
рапевтическое значение.

При анализе микробиологических показате-
лей (рис. 2.) при неблагоприятном исходе трав-
мы обнаружена патологическая транслокация 
энтеробактерий и грибов Candidae sp. из кишеч-
ника, а также из слизистых дыхательного трак-
та (микрококки, стафилококки, нейссерии). Это 
подтверждает гипотезу о развитии ССВО, а так-
же о срыве гистогематических барьеров при 
отягощённой травме. Данные микробиологиче-
ские показатели могут иметь прогностическое и 
терапевтическое значение.

При анализе иммунологических показате-
лей последствий травмы, у пострадавших с бла-
гоприятным исходом (неотягощённая травма) и 
неблагоприятным исходом (отягощённая трав-
ма) были получены обобщённые данные, пред-
ставленные в таблице 3. У пострадавших с бла-
гоприятным исходом травмы, также как и у жи-
вотных, все показатели статистически значи-
мо отличались от контрольных цифр (p<0,001). 
Наибольшие изменения отмечались по показа-
телям палочкоядерных и сегментоядерных ней-
трофилов, которые были выше группы контроля 
на 429% и 104%соответственно, p<0,001. Имела 
место прогнозируемая перераспределительная 
(миграционная) эозинопения, а также стрессо-
вая лимфопения на уровне Т-и В-клеточного 
звена и минимальный лимфоцитоз (на 21%, 
p<0,001) на уровне регуляторного звена (CD 8), 
что сдвинуло иммунорегуляторный индекс в 
сторону уменьшения (0,56). Всё это сопровожда-
лось выраженной гиперцитокинемией, уровень 
которых превышал контрольные цифры в 3-4 
раза, а IL-6, IL-8 и IL-10 в 8,65; 5,16 и 17,4 раза со-
ответственно, p<0,001. Всё вышесказанное так-
же является неспецифической стресс-реакцией 
организма на полученную травму и вписывает-
ся в известный патогенез травматической бо-
лезни. 

У пострадавших с неблагоприятным исхо-
дом травмы также все показатели статистиче-
ски значимо отличались от контрольных цифр 
(p<0,001). Наибольшие изменения отмечались 
по показателям палочкоядерных и сегментоя-
дерных нейтрофилов, которые были выше груп-
пы контроля на 692% и 329% соответственно, 
p<0,001. Имела место выраженная эозинопе-
ния, а также стрессовая лимфопения на уровне 

Т-и В-клеточного звена и минимальный лим-
фоцитоз (на 50%, p<0,001) на уровне регулятор-
ного звена (CD 8), что сдвинуло иммунорегуля-
торный индекс в сторону уменьшения (0,587). 
Всё это сопровождалось запредельной гиперци-
токинемией, уровень которых превышал кон-
трольные цифры уже в 2-6 раз, а IL-6 и IL-10 в 
12,7 и 13,4 раз соответственно, p<0,001.

Как мы видим на рисунке 3, между неблаго-
приятным и благоприятным исходом травмы 
наименьшие различия отмечались по показа-
телям CD 4 (-0,056; p<0,001), фагоцитарного ин-
декса (-0,014; p>0,05) и иммунорегуляторного 
индекса (+ 0,027; p>0,05),. Это может быть объ-
яснено двояко. Первое, эти показатели являют-
ся малосущественными в патогенезе отягоще-
ния и декомпенсации течения травматической 
болезни и на них, возможно, не стоит обращать 

Рис. 1. Разница обобщённых иммунологических 
показателей животных с неблагоприятным исходом 
травмы от животных с благоприятным исходом (при-
нята за ноль)

Рис. 2. Разница обобщённых микробиологиче-
ских показателей животных с неблагоприятным ис-
ходом травмы от животных с благоприятным исхо-
дом (принята за ноль, p<0,001)
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Таблица 3.
Обобщённые иммунологические и микробиологические показатели у пострадавших с раз-

личными исходами травмы (удельные величины к группе контроля, p<0,001)

Показатель Благоприятный исход Неблагоприятный исход ∆

Общее количество лейкоцитов 2,24 3,30  + 1,06

Нейтрофилы п / я 5,29 7,92  + 2,63

Нейтрофилы с / я 2,04 4,29  + 2,25

Эозинофилы 0,627 0,066  -0,561

Лимфоциты 1,26 1,188  -0,075

Моноциты 2,87 3,30  + 0,433

CD 3 0,706 0,581  -0,125

CD 4 0,681 0,625  -0,056

CD 8 1,21 1,50  + 0,291

CD 16 0,607 0,393  -0,214

CD 20 0,927 0,852  -0,076

ИРИ (CD 4 / CD 8) 0,560 0,587  + 0,027; p>0,05

CD 25 0,400 0,533  + 0,133

CD 95 0,857 0,714  -0,143

HLA DR 0,668 0,432  -0,236

IL-1 4,74 5,152  + 0,416

IL-2 2,61 2,16  -0,456

IL-4 3,27 2,61  -0,665

IL-6 8,65 12,7  + 4,05

IL-8 5,16 6,26  + 1,10

IL-10 17,4 13,4  -3,96

TNF- 4,40 6,24  + 1,84

Ig A 1,04 0,926  -0,109

Ig M 0,943 0,733  -0,210

Ig G 0,716 0,524  -0,192

ФИ 0,882 0,868  -0,014; p>0,05

ФЧ 0,985 0,746  -0,239

особого внимания при прогнозировании исхо-
да и выборе тактики лечения таких пострадав-
ших. Второе, эти показатели являются жёстки-
ми константами организма (что маловероятно) 
и их несущественные отклонения компенсиру-
ются комплексом иных показателей организма. 
Второе утверждение применимо для произво-
дных показателей, например, таких как артери-
альное давление или минутной объём крови, ко-
торые мы разбирали в нашей предыдущей ста-
тье. В данном случае, это, скорее всего, является 
случайной находкой исследования. Чего нельзя 

сказать о показателях сегментоядерного и па-
лочкоядерного нейтрофилёза (выше на 225% и 
263% соответственно, p<0,001) и запредельной 
гиперцитокинемии по уровню IL-6 (выше на 
405%, p<0,001). Данные результаты можно рас-
сматривать в качестве начала развития синдро-
ма системного воспалительного ответа (ССВО, 
system infl ammatory response syndrome, SIRS). 
Что может иметь существенное прогностиче-
ское и терапевтическое значение.

Как мы видим из результатов проведенного 
метаанализа, существуют некоторые различия 
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Рис. 3. Разница обобщённых иммунологических 
показателей пострадавших с неблагоприятным исхо-
дом травмы от пострадавших с благоприятным исхо-
дом (принята за ноль)

по показателям неблагоприятного исхода у жи-
вотных, полученные в эксперименте и данных у 
пострадавших людей. Таким образом, результа-
ты, которые получены на мелких лабораторных 
животных (крысах) следует с большой осторож-
ностью переносить на реальные обстоятельства 
развития травматической болезни у людей. Это 
возможно объяснить различными патогенети-
ческими механизмами нейроиммуноэндокрин-
ной регуляции. Что и явилось предметом наших 
последующих исследований.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Подводя итог метаанализа иммунологиче-

ских и микробиологических показателей при 
всех видах экспериментальных травм, можно 
выделить три показателя, предположительно, 
наименее влияющих на исход травмы, это фа-
гоцитарное число (-0,056), Ig M (-0,033) и IL-4 

(+ 0,468), p<0,001. И можно констатировать че-
тыре показателя, вероятно, наиболее влияющих 
на исход травмы, это палочкоядерный нейтро-
филёз (выше на 527%) и запредельная гиперци-
токинемия по уровню TNF- (выше на 851%), 
IL-6 (выше на 1 300%) и IL-8 (выше на 1 560%), 
p<0,001.

У пострадавших с неблагоприятным исходом 
травмы отклонения иммунологических пока-
зателей статистически значимо (p<0,001) были 
более выраженными по показателям сегмен-
тоядерного и палочкоядерного нейтрофилё-
за (выше на 225% и 263% соответственно) и за-
предельной гиперцитокинемии по уровню IL-6 
(выше на 405%) и наименее выраженными по 
показателям CD 4 (-0,056; p<0,001), фагоцитар-
ного индекса (-0,014; p>0,05) и иммунорегуля-
торного индекса (+ 0,027, p>0,05) по сравнению с 
группой пациентов с благоприятным исходом.

Полученные результаты метаанализа убеди-
тельно говорят, что данные, которые получе-
ны на мелких лабораторных животных (крысах) 
следует с большой осторожностью переносить 
на реальные обстоятельства развития травма-
тической болезни у людей. Это возможно объяс-
нить различными патогенетическими механиз-
мами нейроиммуноэндокринной регуляции. 

Перспективы для дальнейших исследований
В результате проведённого метаанализа на-

метилась следующая научная задача: провести 
метаанализ нейроиммунноэндокриных показа-
телей у животных в эксперименте и у пациентов 
с травматической болезнью, для уточнения клю-
чевых звеньев её патогенеза, которые в последу-
ющем смогут явиться прогностическими крите-
риями и целями для таргетной терапии, дать за-
ключение о возможности перенесения экспери-
ментальных данных на организм человека.

Ю.И. Стрельченко, В.Н. Ельский

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

МЕТААНАЛИЗ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ И МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ПРИ ТРАВМАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Цель исследования. Провести метаанализ имму-
нологических и микробиологических показателей 
при травматической болезни, полученных на кафедре 
патофизиологии для уточнения ключевых звеньев её 
патогенеза, которые в последующем смогут явиться 
прогностическими критериями и целями для таргет-
ной терапии, дать заключение о возможности пере-
несения экспериментальных данных на организм че-
ловека. Материал и методы. Был проанализирован 
обширный экспериментальный и отчасти клиниче-
ский материал по травматической болезни за послед-
ние 40 лет, накопившийся на кафедре патологиче-

ской физиологии ГОО ВПО ДОННМУ ИМ. М. ГОРКЬО-
ГО. Результаты и выводы. У экспериментальных жи-
вотных можно выделить три показателя, предполо-
жительно, наименее влияющих на исход травмы, это 
фагоцитарное число, Ig M и IL-4. И можно констати-
ровать четыре показателя, вероятно, наиболее влия-
ющих на исход травмы, это палочкоядерный нейтро-
филёз и запредельная гиперцитокинемия по уровню 
TNF-, IL-6 и IL-8. У пострадавших с неблагоприят-
ным исходом травмы отклонения иммунологических 
показателей статистически значимо были более вы-
раженными по показателям сегментоядерного и па-
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лочкоядерного нейтрофилёза и запредельной гипер-
цитокинемии по уровню IL-6 и наименее выражен-
ными по показателям CD 4, фагоцитарного индекса и 
иммунорегуляторного индекса по сравнению с груп-
пой пациентов с благоприятным исходом. Получен-
ные результаты метаанализа убедительно говорят, 
что данные, которые получены на мелких лаборатор-
ных животных (крысах) следует с большой осторож-
ностью переносить на реальные обстоятельства раз-
вития травматической болезни у людей. Это возмож-

но объяснить различными патогенетическими меха-
низмами нейроиммуноэндокринной регуляции. Пер-
спективы для дальнейших исследований. В результа-
те проведённого метаанализа наметилась следующая 
научная задача: провести метаанализ нейроиммун-
ноэндокриных показателей у животных в экспери-
менте и у пациентов с травматической болезнью.

Ключевые слова: метаанализ, травматическая бо-
лезнь, иммунология, микробиология.

I. I. Strelchenko, V. N. Jelski

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

META-ANALYSIS OF IMMUNOLOGICAL AND MICROBIOLOGICAL INDICATORS IN TRAUMATIC DISEASE

The purpose of the study. To conduct the meta-anal-
ysis of immunological and microbiological parameters 
for traumatic disease obtained at the Department of 
Pathophysiology to clarify the key links of its pathogen-
esis, which subsequently can become prognostic criteria 
and goals for targeted therapy, to give an opinion on the 
possibility of transferring experimental data to the hu-
man body. The material and methods. The extensive ex-
perimental and partly clinical material on traumatic dis-
ease over the past 40 years was analyzed, which accumu-
lated at the Department of Pathological Physiology of the 
M. Gorky DNMU. 

The results and conclusions. Three indicators can be 
distinguished in experimental animals, presumably the 
least affecting the outcome of the injury, are the phago-
cytic number, Ig M and IL-4. In addition, we can state four 
indicators, probably the most infl uencing the outcome of 
the injury are stab neutrophilia and transcendental hy-
percytokinemia in terms of TNF-, IL-6 and IL-8. In pa-
tients with an unfavorable outcome of injury, deviations 

of immunological parameters were statistically signifi -
cantly more pronounced in terms of segmented and stab 
neutrophilia and prohibitive hypercytokinemia in terms 
of IL-6 and least pronounced in terms of CD 4, phagocyt-
ic index and immunoregulatory index compared with a 
group of patients with a favorable outcome. The results 
of meta-analysis convincingly say that the data obtained 
on small laboratory animals (rats) should be transferred 
with great care to the real circumstances of the develop-
ment of a traumatic disease in humans. This can be ex-
plained by various pathogenetic mechanisms of neu-
roimmunoendocrine regulation. 

The prospects for further research. As a result of the 
meta-analysis, the following scientifi c task was outlined: 
to conduct a meta-analysis of neuroimmune endocrine 
parameters in animals in the experiment and in patients 
with traumatic disease.

Key words: meta-analysis, traumatic disease, immu-
nology, microbiology.
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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЙ И БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКИЙ КОНТРОЛЬ 
ТЕЧЕНИЯ РАНЕВОГО ПРОЦЕССА ПРИ БОЕВОЙ ТРАВМЕ

Применение крупнокалиберной ствольной 
и реактивной артиллерии в городской черте во 
время вооруженного конфликта на Донбассе ве-
дет к преобладанию комбинированных и соче-
танных поражений среди раненных [2, 3]. Ране-
ные и пострадавшие получают полный объем 
медицинской помощи в гражданских лечебных 
учреждениях [2]. Разветвленная сеть дорог, ко-
роткое плечо доставки, наличие крупных специ-
ализированных центров среди лечебных учреж-
дений, квалифицированный кадровый состав, 
создали возможность оказывать специализиро-
ванную хирургическую помощь раненным и по-
страдавшим в кратчайшие сроки, сохранять «зо-
лотой час» и «бриллиантовые минуты» ранен-
ного. Однако, при выполнении хирургической 
обработки раны, даже квалифицированный хи-
рург нуждается в объективной оценке выпол-
ненной хирургической обработки [1]. Одними 
из наиболее объективных критериев течения 
раневого процесса является патоморфологиче-
ское и бактериологическое исследование иссе-
ченных тканей. Кроме того, эти исследования 
дают возможность прогнозировать дальнейшее 
течение раневого процесса. В работе использо-
ван опыт работы ожогового центра Института 
неотложной и восстановительной хирургии им. 
В.К. Гусака (ИНВХ) с 2014 по 2020 гг. при оказа-
нии специализированной хирургической помо-
щи раненным и пострадавшим.

Целью исследования
Проведение анализа течения раневого про-

цесса у раненных и пострадавших на основе па-
томорфологического и бактериологического 
кон троля. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Всего патоморфологическое и бактериоло-

гическое исследования проведены у 162 паци-
ентов. Больные были разделены на две группы 
– в первую группу вошло 102 человека, которые 
были доставлены в центр непосредственно с ме-
ста получения травмы, вторую – 60 пострадав-
ших, доставленные в центр после промежуточ-

ного этапа лечения. В первой группе больных 
преобладали пациенты с комбинированной и 
сочетанной травмой – 69,3±4,6% , в то же время, 
во второй группе больных большую часть паци-
ентов составили пострадавшие с ранами раз-
личной этиологии и огнестрельными ранения-
ми, как пулевыми, так и множественными оско-
лочными – 53,3±6,4%. Это объясняется тем, что 
в эту группу вошли пациенты, которые были на-
правлены в клинику для решения вопроса о вы-
полнении реконструктивных операций по за-
крытию ран из городских, районных больниц 
ДНР. 

Ликвидировать раны одномоменто пу-
тем выполнения различных реконструктивно-
восстановительных операций на 3 этапе лече-
ния согласно системе «damage control surgery» 
удалось у 126 больных (77,8±3,2%). У 26 паци-
ентов (16,0±2,9%) оперативное лечение выпол-
нялось в два этапа. У 10 больных (6,2±1,9%) мы 
были вынуждены прибегнуть к многоэтапному 
хирургическому лечению. 

Гистологическому исследованию подлежали 
ткани, удаленные во время первичной или вто-
ричной хирургической обработки раны. Иссле-
довались кожные края, иссеченные ткани в пре-
делах здоровых. 

Из фиксированного в формалине материа-
ла изготавливались парафиновые блоки. Срезы 
окрашивались гематоксилином и эозином, для 
оценки количества и степени зрелости коллаге-
новых волокон использовалась окраска пикро-
фуксином по ван Гизону.

Гистологические препараты были изучены 
под светооптическим микроскопом Olympus 
ВХ-40, микрофотографирование произведено 
цифровой фотокамерой Olympus U-TV1X с про-
граммным обеспечением Olympus DP-Soft.
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Материал для исследований брали из стенок 
раны на 1-2, 7, 12 сутки после оперативного ле-
чения.

Был применен один из наиболее важных и 
достоверных критериев оценки качества лече-
ния – метод количественного определения ми-
кробов в 1 г ткани. С его помощью можно объек-
тивно оценивать результат лечения, контроли-
ровать сроки закрытия раны, а также проводить 
сравнительную оценку эффективности медика-
ментозных средств, применяемых для местного 
лечения ран и ожогов. 

При обсемененности раны выше «критиче-
ского числа» 105 микробных тел в 1 г тканей в 
жизнеспособных тканях развивается нагноение. 
Данный уровень микробной обсемененности 
является одним из основных факторов риска ге-
нерализации инфекции и сепсиса.

Изучение динамики микробной обсеменен-
ности гнойных ран осуществляли следующим 
образом. После хирургической обработки раны 
(первичной или вторичной), в качестве матери-
ала для определения исходного уровня бактери-
альной обсемененности иссекали кусочки ткани 
из дна и стенок раны. Данную процедуру повто-
ряли в течение 3 дней в тех случаях, когда рана 
оказывалась закрыта неполностью. Иссеченные 
участки массой 1 г помещали в ступку и расти-
рали с физиологическим раствором из расчета 
1:10. 

Для определения количества каждого вида 
бактерий, находящихся в исследуемом содержи-
мом, использовали метод «секторных посевов». 

Он основан на определении числа микроб-
ных клеток в 1 мл материала (КОЕ/мл). Петлей 
диаметром 2 мм проводили посев в определен-
ные сектора чашки Петри на каждой среде. В сек-

торе А посевной материал бактериологической 
петлей производили посев на питательную сре-
ду (30-40 штрихов). После этого петлю прожига-
ли и производили 4 штриховых посева из секто-
ра А в I, аналогичным образом из I во II и из II в 
III, прожигая петлю после пересева из каждого 
сектора. Чашки инкубировали при 370С 18-24 ч, 
после чего подсчитывали число колоний, вырос-
ших в разных секторах. 

На каждого больного расходовали 3 чашки 
Петри со средами: среда 5% кровяной агар, сре-
да Эндо, среда ЖСА (желточно-солевой агар).

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
При гистологическом контроле у больных 

первой и основной групп, которые поступи-
ли в ожоговый центр в среднем через 48 часов 
после получения травмы, первое, что обраща-
ет на себя внимание – это обширные кровоиз-
лияния, разрыв и фрагментация коллагеновых 
волокон, умеренный некроз дермы и подкож-
ной клетчатки вдали от раневой поверхности  – 
зона вторичного некроза. При этом некротиче-
ский детрит и геморрагическая инфильтрация 
служат питательной средой для микроорганиз-
мов (рис. 1.). 

При исследовании иссеченных краев раны в 
ближайшее после получения травмы время есть 
признаки травматического повреждения в виде 
кровоизлияний, фрагментации коллагеновых 
волокон; при этом отсутствуют выраженный не-
кроз и гнойное воспаление (рис. 2.). Через 48 ча-
сов в краях раны появляются полиморфноядер-
ные нейтрофилы, но присутствует зона паране-
кроза (рис. 3.). 

Во второй группе, больные которой поступа-
ли в клинику через промежуточный этап эваку-
ации, – обширные поля некроза, гнойное вос-

а б

Рис. 1. Микропрепараты. а. Разрыв и фрагментация коллагеновых волокон дермы. Окраска по ван Гизону. 
×100. б. Некроз дермы, крупные кровоизлияния. Окраска гематоксилинов и эозином. ×100.



81

Университетская Клиника | 2020, № 3 (36)

паление дермы, флегмона подкожной клетчат-
ки, колонии микроорганизмов среди некроти-
зированной ткани и/или гнойного экссудата 
(рис. 4.). 

Также отмечается выраженное увеличение 
содержания коллагена, огрубение дермы спустя 
10-12 суток рядом с участками некроза и гной-
ного воспаления. Разрастание грануляционной 
ткани избыточно, в её составе отмечается боль-
шое количество полиморфноядерных нейтро-
филов, что свидетельствует об инфицировании 
раны гноеродной флорой (рис. 5.).

При бактериологическом контроле результа-
ты бактериологического исследования раневого 
отделяемого были положительными у всех па-
циентов в данной выборке. 

При этом у 75 больных (46,3±3,9%) флора 
представлена монокультурой. 

Рис. 2. Микропрепарат. Фрагментация волокон 
дермы; отсутствие гнойного воспаления. Окраска ге-
матоксилином и эозином. ×100.

Рис. 3. Микропрепарат. Слабая до умеренной ин-
фильтрации полиморфноядерными нейтрофилами 
дермы и подкожной клетчатки. Окраска гематокси-
лином и эозином. ×100.

а

б

Рис. 4. Микропрепараты. а. Гнойное воспаление 
в дерме. Окраска гематоксилином и эозином. ×100. 
б. Разлитое гнойное воспаление в подкожной клет-
чатке. Окраска гематоксилином и эозином. ×100. 
в. Некроз, гнойное воспаление, колонии микроорга-
низмов в дерме. Окраска гематоксилином и эозинов. 
×100.

в
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У 87 пациентов (53,7±3,9%) пациентов ми-
кробный пейзаж был представлен ассоциация-
ми микроорганизмов. 

При изучении флоры, представленной мо-
нокультурой, было выявлено, что большинство 
идентифицированных микроорганизмов соста-
вили грамположительные микроорганизмы – 
52 (69,3±5,3%), среди которых чаще всего опре-
делялся золотистый стафилококк – 39 человек 
(75,0±6,0%). Кроме золотистого стафилококка, 
также были отмечены зеленящий стрептококк – 
у 8 пациентов (15,4±5,0%) и эпидермальный ста-
филококк – у 5 человек (9,6±4,1%). 

Грамотрицательная монокультура была вы-
делена у 23 больных (30,7±5,3%). В ряду грамо-
трицательных бактерий преобладали кишечная 
палочка – 11 случаев (47,8±10,4%) и протей – 12 
человек (52,2±10,4%). 

Микробный пейзаж смешанной флоры в 
основном был представлен ассоциациями ми-
кроорганизмов: золотистый стафилококк и ки-
шечная палочка – 21 случай (24,1±4,6%), золоти-
стый стафилококк и синегнойная палочка – 32 
случая (36,8±5,2%), протей и синегнойная па-
лочка – 12 человек (13,8±3,7%), золотистый ста-
филококк, протей и синегнойная палочка – 22 
человека (25,3±4,7%). 

Во всех случаях при бактериологическом 
контроле исходное количество бактерий в тка-
нях раны после хирургической обработки раны 
составило 104-108 на 1 г ткани. 

С целью верификации полученных данных, 
для сравнительного анализа брались только 
наиболее часто встречающиеся микроорганиз-
мы, представленные монокультурой и микроб-
ными ассоциациями: золотистый стафилококк, 
кишечная палочка, золотистый стафилококк и 

синегнойная палочка, синегнойная палочка и 
протей. 

На 7 сутки после операции количество ми-
кробов в тканях ран больных, которых опериро-
вали более одного раза, снизилось (p<0,01) су-
щественно. Микробная обсемененность тканей 
гнойной раны на 7 сутки оказалась ниже «кри-
тического числа» у 30 больных (83,3±6,2%). 

На 12 сутки после вскрытия поступления на 
средах при изучении микробной обсеменен-
ности тканей у всех больных был выявлен рост 
единичных микроорганизмов. 

Исследование чувствительности к антибио-
тикам, показало, что наиболее эффективными 
препаратами, как к грамположительным, так и 
к грамотрицательным микроорганизмам были 
полусинтетические пенициллины (амоксиклав), 
цефалоспорины 2-4 поколений (цефазолин, це-
фотаксим, цефоперазон, цефепим), произво-
дные орнидазола (метрогил) и клиндамицин 
(далацин Ц), а также антибиотики резерва (ме-
ропенем, ванкомицин, тиенам).

В Ы В О Д Ы
1. Проявлениями непосредственного воздей-

ствия повреждающего фактора являются: уме-
ренно выраженный некроз, кровоизлияния, 
фрагментация волокон дермы.

2. При несвоевременной или неадекватной 
хирургической обработке ран наблюдаются: об-
ширные поля некроза (по сути, проявление вто-
ричной альтерации), выраженное гнойное вос-
паление с колониями микроорганизмов в экс-
судате и полях некроза, выраженная коллагени-
зация дермы вдали от воспалительной инфиль-
трации.

а б

Рис. 5. Микропрепараты. а. Резкое увеличение количества коллагена в дерме вблизи очагов некроза и гной-
ного воспаления. Окраска по ван Гизону. ×100. 

б. Резкое увеличение количества коллагена в дерме вблизи очагов некроза и гнойного воспаления. Окраска 
по ван Гизону. ×200.
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3. Своевременная хирургическая обработ-
ка позволяет избежать распространения некро-
за, возникновения выраженного гнойного вос-
паления дермы и подкожной клетчатки, сокра-
тить время течения регенераторных процессов, 
уменьшить объем рубцовой ткани в исходе ре-
генерации. 

4. Проведенный бактериологический кон-
троль лечения больных, дал возможность уста-
новить, что у больных первой группы рост па-
тогенной флоры на средах был подавлен к 7 сут-
кам лечения, у больных второй группы позволил 
ингибировать рост патогенной флоры к 12 сут-
кам лечения.

Д.В. Соболев, Р.Б. Кондратюк, С.Г. Белецкий
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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЙ И БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКИЙ КОНТРОЛЬ 
ТЕЧЕНИЯ РАНЕВОГО ПРОЦЕССА ПРИ БОЕВОЙ ТРАВМЕ

При выполнении хирургической обработки раны, 
даже квалифицированный хирург нуждается в объек-
тивной оценке выполненной хирургической обработ-
ки. Одними из наиболее объективных критериев те-
чения раневого процесса является патоморфологиче-
ское и бактериологическое исследование иссеченных 
тканей. Целью исследования было провести патомор-
фологический и бактериологический контроль тече-
ния раневого процесса у раненных и пострадавших. 
Проявлениями непосредственного воздействия по-
вреждающего фактора являются: умеренно выражен-
ный некроз, кровоизлияния, фрагментация волокон 
дермы. При несвоевременной или неадекватной хи-
рургической обработке ран наблюдаются: обширные 
поля некроза (по сути, проявление вторичной альте-
рации), выраженное гнойное воспаление с колони-
ями микроорганизмов в экссудате и полях некроза, 

выраженная коллагенизация дермы вдали от воспа-
лительной инфильтрации. Своевременная хирурги-
ческая обработка позволяет избежать распростране-
ния некроза, возникновения выраженного гнойного 
воспаления дермы и подкожной клетчатки, сократить 
время течения регенераторных процессов, умень-
шить объем рубцовой ткани в исходе регенерации. 
Проведенный бактериологический контроль лечения 
больных, дал возможность установить, что у больных 
первой группы рост патогенной флоры на средах был 
подавлен к 7 суткам лечения, у больных второй груп-
пы позволил ингибировать рост патогенной флоры к 
12 суткам лечения.

Ключевые слова: раневой процесс, патоморфо-
логический и бактериологический контроль, боевая 
травма.

D.V. Sobolev, R.В. Kondratyuk, S.G. Вeletskiy

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

PATHOMORPHOLOGICAL AND BACTERIOLOGICAL CONTROL 
OF THE COURSE OF THE WOUND PROCESS IN COMBAT TRAUMA

When performing surgical treatment of a wound, even 
a qualifi ed surgeon needs an objective assessment of the 
surgical treatment. One of the most objective criteria for 
the course of the wound process is the pathomorpholog-
ical and bacteriological study of excised tissues. The aim 
of our study is to conduct pathomorphological and bac-
teriological control of the course of the wound process in 
the injured and affected. Manifestations of the direct im-
pact of the damaging factor are: moderate necrosis, hem-
orrhage, fragmentation of the dermis fi bers. With un-
timely or inadequate surgical treatment of wounds, there 
are: extensive fi elds of necrosis (in fact, a manifestation 
of secondary alterations), pronounced purulent infl am-
mation with colonies of microorganisms in the exudate 

and fi elds of necrosis, pronounced collagenization of the 
dermis away from infl ammatory infi ltration. Early surgi-
cal treatment allows you to avoid the spread of necrosis, 
the occurrence of severe purulent infl ammation of the 
dermis and subcutaneous tissue, reduce the time of re-
generative processes, reduce the volume of scar tissue in 
the outcome of regeneration. The bacteriological treat-
ment’s control of patients made it possible to establish 
that the growth of pathogenic fl ora was suppressed in the 
fi rst group of patients by 7th day of treatment, in the sec-
ond group of patients it allowed to inhibit the growth of 
pathogenic fl ora by 12th day of treatment

Key words: wound process, pathomorphological and 
bacteriological control, combat trauma.
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ОСОБЕННОСТИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ СИСТЕМНОГО ГОМЕОСТАЗА 
У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ИНФИЦИРОВАННЫМ НЕКРОТИЧЕСКИМ 
ПАНКРЕАТИТОМ НА ЭТАПАХ ЛЕЧЕНИЯ

Несмотря на достигнутые успехи в диагно-
стике, интенсивной терапии, хирургических ме-
тодов лечения, общая летальность при тяжелом 
остром панкреатите (ОП) на протяжении по-
следних десятилетий сохраняется на высоком 
уровне (10-30%) и достигает при инфицирован-
ном панкреонекрозе 20-45% [1, 15]. Острый пан-
креатит следует рассматривать, как полиэтио-
логическое заболевание, в основе которого ле-
жит один или сочетание нескольких патогенных 
факторов: механических, нейро-гуморальных и 
токсических [8]. 

Энзимы, иммунокомпетентные клетки и ме-
таболиты различной этиологии, образующие-
ся при ОП в поджелудочной железе, забрюшин-
ной клетчатке, брюшной полости и просвете 
желудочно-кишечного тракта, попадают в си-
стемный кровоток и приводят к развитию пан-
креатогенной токсинемии что обусловливает 
системную вазодилятацию и гиповолемию, ко-
торые в свою очередь, усугубляют эндотоксикоз 
и, как следствие, способствует развитию пан-
креатогенного шока, полиорганной недоста-
точности (ПОН), вплоть до смертельного исхо-
да [10, 14].

Такие медиаторы воспаления как цитоки-
ны (ФНО-, ИЛ-6, ИЛ-1), продукты перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) принимают участие в 
патогенезе местной и системной воспалитель-
ной реакции при ОП. Возникающие нарушения 
микроциркуляции и системной гемодинамики, 
полиорганная недостаточность в значительной 
степени и определяют тяжесть и исход заболева-
ния. Провоспалительные цитокины (ЦК) усили-
вают явления альтерации, деструкции, стимули-
руют синтез острофазовых белков таких как: С 
– реактивный белок (СРБ), компоненты компле-
мента (С3, С4), фибриноген, плазминоген, 1-
гликопротеин, 1-антитрипсин, трансферрин, 
макроглобулин и др. [2, 9]. СРБ является высоко-
чувствительным системным маркером воспале-
ния и тканевой деструкции, однако не является 

специфичным для какого-либо определенного 
заболевания. 

Значительная роль в патогенезе септических 
осложнений при ОП принадлежит метаболитам 
оксида азота (МОА), который вызывает вазоди-
лятацию, увеличивает проницаемость различ-
ных мембран, стимулирует секвестрацию тром-
боцитов, нарушает транспорт кислорода, вызы-
вает метаболические и структурные поврежде-
ния клеток эндотелия, обладает цитотоксиче-
ским эффектом [3, 16]. У больных ОП отмечается 
эндотелиальный дисбаланс за счет повышения 
уровня NO и эндотелина-1 [17].

Молекулы средней массы (МСМ) сегодня рас-
сматриваются для оценки метаболического ста-
туса и прогноза дальнейшего развития эндо-
генной интоксикации. При исследовании МСМ 
при ОП выявляется повышенное их содержание 
как катаболического пула (длина волны 238-260 
нм), так и анаболической составляющей, содер-
жащей нетоксические аминокислоты (длина 
волны 280 нм). Катаболический пул – в основ-
ном представлен продуктами протеолиза белка, 
что свидетельствует о глубоких метаболических 
нарушениях у больных деструктивным панкре-
атитом [13].

При воспалительных и некробиотических 
процессах, особенно при остром инфицирован-
ном некротическом панкреатите (ОИНП), уве-
личивается концентрация в плазме крови та-
ких маркеров воспаления как, сиаловые кисло-
ты (СК), серомукоиды, окисленные модифици-
рованные белки (ОМБ). Определение уровня СК, 
входящих в состав белков острой фазы, позво-
ляет получить представление о развитии воспа-
лительного процесса в организме или оценить 
степень его активности. Повышение уровня се-
ромукоидов отмечается в случае разрушения, 
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деградации или повреждения соединительной 
ткани организма [18, 19]. 

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Изучить особенности показателей системно-

го гомеостаза у больных острым инфицирован-
ным некротическим панкреатитом на этапах 
лечения.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Нами обследовано 44 больных ОИНП  в воз-

расте от 18 до 80 лет, из них 33 мужчин и 11 жен-
щин. Пациенты находились на лечении в кли-
нике хирургии и эндоскопии ГОО ВПО ДОННМУ 
ИМ. М. ГОРЬКОГО с 2012 по 2017 гг.

С отграниченными инфицированными жид-
костными скоплениями (О ИЖС) было 19 боль-
ных, которые вошли в первую группу. Пациенты 
с неотграниченными инфицированными жид-
костными скоплениями (НО ИЖС) – 25 больных, 
составили вторую группу.

Все пациенты были оперированы. Выполне-
ны следующие оперативные пособия: миниин-
вазивные дренирующие операции (МИДО) – 8 
больным, люмботомия – 4 пациентам, лапаро-
томия – 7 больным, их сочетания на этапах ле-
чения – 25 пациентам. У больных ОИНП приме-
няли многоэтапное хирургическое лечение. На 
первом этапе, при диагностике очага инфици-
рования, выполняли МИДО или дренирование 
инфицированного коллектора путем люмбото-
мии с последующей вакуум-аспирационной те-
рапией (ВАТ). Подтверждение инфицирования 
являлось показанием к началу антибактериаль-
ной терапии.

Из 44 пациентов после операции умерли 6 
(13,6%) человек. Причинами смерти у всех па-
циентов явились НО ИЖС, сепсис и полиорган-
ная недостаточность. Все пациенты с О ИЖС вы-
жили.

Изучены показатели системного гомеостаза 
(СК, серомукоиды, СРБ, МСМ, ОМБ, МОА) на эта-
пах лечения: I – до начала оперативного лече-
ния, II – на 1-3 сутки, III – на 7-10 сутки, IV – на 
12-15 сутки и V – на 20-25 сутки после оператив-
ного вмешательства.

Уровень СРБ определяли с помощью набо-
ра реагентов «СРБ-ОЛЬВЕКС» (ООО «ОЛЬВЕКС-
ДИАГНОСТИКУМ», г. Санкт-Петербург, Россия) 
методом латекс-агглютинации. Количество се-
ромукоидов в сыворотке крови определяли тур-
бидиметрическим методом [6, 12]. Концентра-
цию СК оценивали по реакции с хлорной кис-
лотой и реактивом Эрлиха [11]. Сумму МОА – 
нитритов (NО2) и нитратов (NО3) в сыворот-
ке крови определяли с помощью реактива Грис-
са [4]. Для определения уровня МСМ применя-
ли скрининговый метод, основанный на осаж-
дении белков из исследуемой жидкости с после-
дующим центрифугированием и определением 
спектров поглощения света кислотораствори-
мой фракции сыворотки крови в диапазоне 238-
280 нм [7]. Метод оценки ОМБ сыворотки кро-
ви основан на реакции взаимодействия окис-
ленных аминокислотных остатков белков с 2,4-
динитрофенилгидразином [5]. Контрольными 
значениями послужили референтные величины 
исследуемых показателей. 

Статистическую обработку полученных ре-
зультатов проводили с использованием про-
граммы «STATISTICA 10.0». Рассчитывали сред-
нюю арифметическую величину (M) и средне-
квадратическое отклонение (Sd). Для каждой 
выборки данных проводили тесты нормально-
сти (Колмогорова). Учитывая распределение 
исследуемых показателей, применяли непара-
метрические критерии различия. Для провер-
ки гипотезы в двух независимых группах срав-
нения использовали U-критерий Манна-Уитни 
(Mann-Whitney test), а при изучении динами-
ки изменения средних значений показателей в 

Таблица 1.
Уровни сиаловых кислот (ммоль/л) и серомукоидов (ед. S-H) в динамике наблюдения у больных ОИНП (M±Sd)

Этапы 
наблюдения

Сиаловые кислоты (норма – 1,9-2,5) Серомукоиды (норма – 0-5)
О ИЖС

n=19
НО ИЖС

n=25
О ИЖС

n=19
НО ИЖС

n=25
I 3,70±0,52 4,60±0,88* 24,8±30,1 28,8±15,2*

II 3,99±0,76 4,63±0,89* 21,6±25,8 32,1±17,4*

III 4,35±0,98 5,18±1,97 22,2±20,0 23,9±19,4

IV 4,30±0,73 4,94±0,83* 21,3±15,6 29,5±37,8

V 4,23±0,91 4,35±0,94 16,8±6,7 20,1±22,9

Примечание. * – различия между группами О ИЖС и НО ИЖС статистически значимы на   уровне р≤ 0,05 (Mann-
Whitney test).
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исследуемых группах – Т-критерий Вилкоксо-
на (Wilcoxon test). Нулевую гипотезу о равенстве 
значений признаков отвергали и различия меж-
ду сравниваемыми долями считали значимыми 
при р ≤ 0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Результаты исследования концентрации СК 

и серомукоидов в сыворотке крови пациентов 
представлены в таблице 1.

До начала хирургического лечения отмече-
ны достоверные различия между группами по 
содержанию СК: исходные показатели в группе 
с НО ИЖС были выше таковых у пациентов с О 
ИЖС на 24% (р=0,0007). На 1-3 сутки после опе-
рации также отмечены статистически значимые 
различия между группами по содержанию СК: 
показатели в группе с НО ИЖС превышали та-
ковые в группе с О ИЖС на 16% (р=0,023). На 12-
15 сутки после операции в группе с О ИЖС сред-
ний уровень СК был на 15% ниже (р=0,036), чем 
в группе с НО ИЖС. 

В среднем уровень СК в первой группе до на-
чала хирургического лечения превышал верх-
нюю границу референтных значений на 48%, а 
во 2-ой группе – на 84%; на 1-3 сутки после опе-
рации – на 60% и 85%; на 12-15 сутки после опе-
рации – на 72% и на 98%, соответственно. 

На 7-10 сутки и на 20-25 сутки после опера-
ции статистически достоверных различий меж-
ду группами по содержанию СК отмечено не 
было (p=0,079 и р=1,0, соответственно). На 7-10 
сутки после операции концентрация СК в груп-
пах с О ИЖС и НО ИЖС в среднем превышала 
верхнюю границу нормы в 1,7 раза и 2,1 раза, 

соответственно, а на 20-25 сутки – уровень СК в 
обеих группах превышал в 1,7 раза.

Анализ результатов определения СК в ди-
намике наблюдения у пациентов первой груп-
пы показал одинаково высокую их концентра-
цию до начала хирургического лечения и на 1-3 
сутки после операции (рис. 1.). На 7-10 сутки от-
мечен достоверный подъем уровня СК (р=0,028). 
На следующих двух этапах наблюдения концен-
трация СК оставалась стабильно высокой. Отме-
чены статистически значимые различия между 
1-м и 5-м сроком наблюдения (р=0,043). Уровень 
СК у пациентов второй группы был одинаково 
повышенным на протяжении всех этапов иссле-
дования. Достоверные различия отмечены толь-
ко между IV и V этапом (на 14%, р=0,021).

Таким образом, исследование сиаловых кис-
лот в крови у больных ОИНП показало значи-
тельное превышение их содержания на протя-
жении всего наблюдения. Для пациентов с НО 
ИЖС был характерен статистически достоверно 
более высокий уровень СК до начала хирургиче-
ского лечения, на 1-3 сутки и 12-15 сутки после 
операции в сравнении с больными с О ИЖС.

Уровень серомукоидов до начала хирургиче-
ского лечения в группе с НО ИЖС в среднем был 
достоверно выше, чем у пациентов группы с О 
ИЖС на 16% (р=0,007). На 1-3 сутки после опера-
ции содержание серомукоидов во второй груп-
пе превышало таковое в первой группе на 48% 
(р=0,002). В среднем уровень серомукоидов у 
пациентов с О ИЖС до начала лечения превы-
шал верхнюю границу референтных значений в 
5 раз, а у пациентов с НО ИЖС – в 5,8 раз; на 1-3 
сутки после операции – в 4,3 раза и в 6,4 раз, со-
ответственно.

Рис. 1. Концентрации сиаловых кислот (а) и серомукоидов (б) в крови пациентов с О ИЖС и НО ИЖС в дина-
мике на этапах наблюдения (Wilcoxon test).

а б
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На 7-10, 12-15, 20-25 сутки после операции 
статистически достоверных различий меж-
ду группами по содержанию серомукоидов от-
мечено не было (p=0,752, р=0,962 и р=0,494, со-
ответственно). Возможно, это связано с боль-
шой вариабельностью показателей. Концентра-
ция серомукоидов в первой и второй группах в 
среднем превышала верхнюю границу нормы 
на 7-10 сутки в 4,4 раза и в 4,8 раза; на 12-15 сут-
ки – в 4,2 раза и в 5,9 раз; на 20-25 сутки – в 3,4 
раза и в 4 раза, соответственно.

При анализе результатов определения серо-
мукоидов в динамике наблюдения отмечено, 
что у пациентов с О ИЖС концентрация пока-
зателя до начала хирургического лечения была 
высокой (рис. 1.). На последующих этапах на-
блюдения уровень серомукоидов стабилизиро-
вался, оставаясь высоким с тенденцией к сни-
жению к V этапу наблюдения (на 47%, р=0,612, в 
сравнении с исходным уровнем). Уровень серо-
мукоидов у пациентов с НО ИЖС был высоким 
на протяжении всех этапов исследования. К 7-10 
суткам происходило достоверное снижение зна-
чений показателя: на 21% (р=0,0437) по отноше-
нию к исходной концентрации и на 34% (р=0,01) 
– к значениям на 1-3 сутки. На 12-15 сутки после 

операции отмечено резкое повышение уровня 
серомукоидов (на 23%, р=0,776) с дальнейшим 
резким понижением (на 48%, р=0,0593).

Таким образом, исследование серомукоидов 
в крови у больных ОИНП также показало зна-
чительное превышение их содержания на про-
тяжении всего наблюдения. Для пациентов с НО 
ИЖС был характерен статистически достоверно 
более высокий уровень серомукоидов до нача-
ла хирургического лечения и на 1-3 сутки после 
операции в сравнении с больными с О ИЖС, со 
значительными колебаниями на этапах наблю-
дения.

При исследовании концентрации ОМБ, СРБ и 
МОА в сыворотке крови пациентов достоверных 
различий между группами не отмечено.

Исследование ОМБ в крови у больных ОИНП 
показало превышение их содержания на протя-
жении всего наблюдения (табл. 2.). Статистиче-
ски значимые различия отмечены только в ди-
намике наблюдения у пациентов с О ИЖС (изна-
чально высокий уровень ОМБ постепенно уве-
личивался ко II и III этапам наблюдения с после-
дующим резким подъёмом к V этапу наблюде-
ния (на 27%, р=0,0425, в сравнении с исходным 
уровнем). Выявлены статистически значимые 

Рис. 2. Концентрация ОМБ (а) и СРБ (б) в крови пациентов с О ИЖС и НО ИЖС в динамике на этапах наблю-
дения (Wilcoxon test).

а б

Таблица 2.
Уровни ОМБ (ммоль/л), СРБ (мг/л) и МОА (мкмоль/л) в динамике наблюдения у больных ОИНП (M±Sd)

Этапы 
наблюдения

ОМБ (норма – 12,0 – 20,0) СРБ (норма – до 6 мг/л) МОА (норма – 4,2-4,6)
О ИЖС

n=19
НО ИЖС

n=25
О ИЖС

n=19
НО ИЖС

n=25
О ИЖС

n=19
НО ИЖС

n=25
I 26,2±8,5 34,4±22,1 66,5±104,1 73,6±65,8 4,97±5,71 5,07±18,7

II 27,9±6,3 28,7±7,3 48,1±50,3 50,2±38,3 4,97±4,82 4,90±13,6

III 29,9±6,1 28,4±8,7 45,8±43,1 38,3±29,5 5,01±9,81 4,89±14,7

IV 29,6±6,4 29,7±8,5 30,9±26,3 40,1±30,6 5,03±6,39 4,99±5,68

V 33,4±6,6 28,4±8,1 21,3±22,7 22,8±21,2 4,89±7,69 5,00±3,80
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различия между 2-м и 3-м (р=0,006), 2-м и 4-м 
(р=0,017), 2-м и 5-м (р=0,028) сроками наблюде-
ния.

До начала оперативного лечения у пациен-
тов с НО ИЖС отмечены более высокие уровни 
ОМБ в сравнении с больными с О ИЖС. На по-
следующих этапах концентрация ОМБ не отли-
чалась, оставаясь практически одинаково повы-
шенной (рис. 2.).

Исследование СРБ в крови у больных ОИНП 
показало значительное превышение его содер-
жания на протяжении всего наблюдения, при-
чем больше у пациентов с НО ИЖС. У пациентов 
с О ИЖС устойчивое снижение показателя про-
исходило сразу после оперативного лечения. На 
последующем этапе содержание СРБ было ста-
бильным и продолжало устойчиво снижаться к 
12-15 суткам и 20-25 суткам после операции.

У пациентов с НО ИЖС также происходило 
устойчивое снижение показателя СРБ сразу по-
сле оперативного лечения и на последующих 
этапах. Однако уровень СРБ стабилизировался 
только к 12-15 суткам после операции и продол-
жал устойчиво снижаться к 20-25 суткам после 
операции (рис. 2.).

Концентрация МОА в сыворотке на этапах 
наблюдения статистически значимо в динамике 
наблюдения тоже не отличалась, однако, оста-
валась незначительно выше верхних границ ре-
ферентных значений на протяжении всего на-
блюдения (табл. 2.). В связи с чем, можно пред-
положить, что МОА не играют ключевой роли в 
диагностике уровня эндогенной интоксикации 
у больных ОИНП и не могут выступать в роли 
маркера на этапах лечения.

При исследовании концентрации МСМ (238, 
254, 260, 280 нм) в сыворотке крови пациентов 
достоверных различий между группами не от-
мечено. Результаты исследования поглощения 
света кислоторастворимой фракции молекул 
средней массы сыворотки крови при 238 нм, 254 
нм, 260 нм и 280 нм представлены в таблице 3. 

При анализе результатов определения МСМ 
238 нм в динамике наблюдения у пациентов с О 
ИЖС выявлены статистически значимые разли-
чия между IV и V сроком наблюдения (р=0,028), 
а у пациентов с НО ИЖС – между III и V этапом 
наблюдения (р=0,047). Определение детекции 
МСМ при длине волны 238 нм в крови у больных 
ОИНП показало значительное превышение их 
содержания на протяжении всего наблюдения, 
причем больше у пациентов с О ИЖС.

Анализ результатов определения МСМ 254 
нм в динамике наблюдения выявил, что у паци-
ентов с О ИЖС концентрация показателя была 
стабильно высокой на протяжении всех этапов 
исследования. У пациентов с НО ИЖС снижение 
исходно высокого уровня МСМ 254 нм происхо-
дило сразу после оперативного лечения с устой-
чивым достоверным снижением к IV и V этапам 
наблюдения (в 1,4 раза, р=0,022).

Определение детекции МСМ при длине вол-
ны 260 нм в крови у больных первой группы в 
динамике показало значительное превышение 
их содержания до начала хирургического лече-
ния и на 1-3 сутки после операции. На 7-10 сут-
ки показатель МСМ 260 нм снизился до нормы 
с последующим достоверным повышением кон-
центрации на 12-15 сутки (на 24%, р=0,039) и на 
20-25 сутки после операции (на 32%, р=0,028). У 
пациентов 2-ой группы снижение исходно вы-
сокого уровня показателя МСМ 260 нм происхо-
дило сразу после оперативного лечения с устой-
чивым достоверным снижением к III (на 36% 
в сравнении с исходным уровнем, р=0,048) и V 
этапам наблюдения (на 46%, р=0,038). Достовер-
ные различия отмечены между III и V этапом 
наблюдения (на 8%, р=0,047).

При анализе результатов определения МСМ 
280 нм в динамике наблюдения отмечено, что 
у пациентов с О ИЖС концентрация показате-
ля была повышена до начала лечения и на 1-3 
сутки после операции, со снижением показате-
ля до нормальных значений к 7-10 суткам и по-

Таблица 3.
Уровни МСМ (238, 254, 260, 280 нм, Е/мл) в динамике наблюдения у больных ОИНП (M±Sd)

Этапы
наблюдения

МСМ 238 нм 
(норма – 0,56-0,76)

МСМ 254 нм 
(норма – 0,18-0,24)

МСМ 260 нм 
(норма – 0,16-0,28)

МСМ 280 нм 
(норма – 0,18-0,30)

О ИЖС
n=19

НО ИЖС
n=25

О ИЖС
n=19

НО ИЖС
n=25

О ИЖС
n=19

НО ИЖС
n=25

О ИЖС
n=19

НО ИЖС
n=25

I 1,12±0,35 1,07±0,23 0,35±0,09 0,42±0,17 0,30±0,12 0,38±0,17 0,37±0,15 0,44±0,20

II 1,11±0,36 0,93±0,24 0,38±0,16 0,35±0,09 0,33±0,16 0,32±0,09 0,33±0,15 0,39±0,15

III 1,04±0,30 0,97±0,24 0,30±0,07 0,32±0,09 0,25±0,07 0,28±0,08 0,29±0,12 0,33±0,08

IV 1,04±0,28 0,95±0,19 0,36±0,14 0,31±0,09 0,31±0,12 0,28±0,09 0,34±0,07 0,34±0,13

V 1,01±0,36 0,89±0,11 0,35±0,15 0,30±0,07 0,33±0,15 0,26±0,07 0,40±0,15 0,32±0,11
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следующим достоверным подъемом к 12-15 сут-
кам (на 17%, р=0,033) и к 20-25 суткам после опе-
рации (на 38%, р=0,018). У пациентов с НО ИЖС 
тенденция к снижению отмечена на всех этапах 
наблюдения. Снижение исходно высокого уров-
ня показателя МСМ 280 нм происходило сразу 
после оперативного лечения с устойчивым до-
стоверным снижением к III этапу наблюдения 
(на 18%, р=0,040), оставаясь стабильно повы-
шенным к IV и V этапам наблюдения.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
У больных с инфицированными жидкостны-

ми скоплениями содержание СК, серомукоидов, 
ОМБ, СРБ и МОА превышало верхние границы 
референтных значений до применения дрени-
рующих операций. При этом у пациентов с не-
отграниченными инфицированными жидкост-
ными скоплениями концентрация СК и серому-
коидов достоверно выше по сравнению с отгра-
ниченными до оперативного лечения и в пер-
вые трое послеоперационных суток.

Уровень МСМ (238, 254, 260, 280 нм) превы-
шал верхние границы референтных значений 
уже на стадии воспалительной инфильтрации 
забрюшинной клетчатки.

И.В. Ширшов, А.А. Васильев, Е.Д. Якубенко, И.В. Коктышев, И.К. Ельский

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ОСОБЕННОСТИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ СИСТЕМНОГО ГОМЕОСТАЗА У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ 
ИНФИЦИРОВАННЫМ НЕКРОТИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ НА ЭТАПАХ ЛЕЧЕНИЯ

Изучены показатели системного гомеостаза 
(С-реактивный белок, серомукоиды, сиаловые кисло-
ты, молекулы средней массы, окисленные модифи-
цированные белки,  метаболиты оксида азота) на эта-
пах лечения (до начала оперативного лечения, на 1-3, 
7-10, 12-15, 20-25 сутки после оперативного вмеша-
тельства) у больных с отграниченными и неотграни-
ченными инфицированными жидкостными скопле-
ниями (19 и 25 пациентов, соответственно). Исследо-
вание маркеров воспаления и эндогенной интокси-
кации в крови у больных острым инфицированным 
некротическим панкреатитом показало значитель-
ное превышение их содержания на протяжении всего 
наблюдения. Установлено, что маркеры воспаления 
значительно выше у больных с неотграниченными 
инфицированными осложнениями некротического 
панкреатита. Набольшего значения биохимические 
маркеры достигали до начала оперативного лечения 
– при начальной стадии воспалительной инфильтра-

ции забрюшинного клетчатки. У больных с инфици-
рованными жидкостными скоплениями содержание 
сиаловых кислот, серомукоидов, окисленных моди-
фицированных белков, С-реактивного белка и ме-
таболитов оксида азота превышало верхние грани-
цы референтных значений до применения дрениру-
ющих операций. При этом у пациентов с неотграни-
ченными инфицированными жидкостными скопле-
ниями концентрация сиаловых  кислот и серомукои-
дов достоверно выше по сравнению с отграниченны-
ми до оперативного лечения и в первые трое послео-
перационных суток. Уровень МСМ (238, 254, 260, 280 
нм) превышал верхние границы референтных значе-
ний уже на стадии воспалительной инфильтрации за-
брюшинной клетчатки. 

Ключевые слова: острый инфицированный не-
кротический панкреатит, маркеры эндогенной ин-
токсикации.

I.V. Shyrshov, A.A Vasil’ev, E. D. Yakubenko, I.V. Koktyshev, I.K. Yelskiy

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

FEATURES INDICATORS OF SYSTEMIC HOMEOSTASIS IN PATIENTS WITH ACUTE 
INFECTED NECROTIC PANCREATITIS AT THE STAGES OF TREATMENT

The indicators of systemic homeostasis (C-reactive 
protein, seromucoids, sialic acids, medium-weight mol-
ecules, oxidized modifi ed proteins, nitric oxide metab-
olites) were studied at the stages of treatment (before 
the start of surgical treatment, at 1-3, 7-10, 12-15, 20-25 
days after surgery) in patients with limited and unlimit-
ed purulent fl uid collections (19 and 25 patients, accord-
ingly). The study of infl ammation’s markers and endoge-
nous intoxication in the blood of patients with acute in-

fected necrotizing pancreatitis showed a signifi cant ex-
cess of their content throughout the observation period. 
It was found that the markers of infl ammation are signif-
icantly higher in patients with unlimited infected com-
plications of necrotizing pancreatitis. Biochemical mark-
ers reached the highest value before the start of surgi-
cal treatment - at the initial stage of infl ammatory infi l-
tration of the retroperitoneal fat. In patients with puru-
lent fl uid collections, the content of sialic acids, seromu-
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coids, oxidized modifi ed proteins, C-reactive protein and 
nitric oxide metabolites exceeded the upper limits of the 
reference values before the use of drainage operations. At 
the same time, in patients with unlimited purulent fl u-
id collections, the concentration of sialic acids and sero-
mucoids is signifi cantly higher compared to those lim-
ited before surgery and in the fi rst three postoperative 

days. The level of medium-weight molecules (238, 254, 
260, 280 nm) exceeded the upper limits of the reference 
values already at the stage of infl ammatory infi ltration of 
the retroperitoneal fat.

Key words: acute infected necrotizing pancreatitis, 
markers of endogenous intoxication.
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МЕХАНИЗМЫ ПАМЯТИ ПСИХОЛОГИЧЕСКОГО СТРЕССА И ВОЗДЕЙСТВИЯ 
НА НИХ В ЛЕЧЕНИИ СИНДРОМА ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОГО СТРЕССА 
И БОЛЬШОГО ДЕПРЕССИВНОГО РАССТРОЙСТВА

При воздействии стресса на субъекта в одних 
случаях он приспосабливается и избегает нега-
тивных последствий стресса; у других субъек-
тов в этих условиях развивается синдром пост-
травматического стресса (СПТС) или даже боль-
шое депрессивное расстройство (БДР). Во влия-
нии стресса на организм необходимо выделить 
его физические и психологические компонен-
ты. В отличие от физического психологический 
стресс должен обладать такими качествами как 
неизбегаемость и/или неконтролируемость и 
способностью вызывать изменения поведения 
и когнитивных процессов (образ мыслей, обуче-
ние, память и др.). Представляется, что воздей-
ствие психологического стресса на когнитивные 
процессы, особенно в случае если стресс некон-
тролируемый, приводит к формированию не-
благоприятной стратегии поведения в виде вы-
ученной беспомощности или иммобилизации, а 
также к негативной эмоциональной оценке всех 
воспроизводимых в памяти образов и событий 
[1, 2]. 

Избыточная генерализация памяти страха, 
порожденного угрожающей жизни ситуацией, 
лежит в основе СПТС. Страдающие этим забо-
леванием не могут предотвратить развитие об-
условленных страхом негативных эмоциональ-
ных состояний, которые возникают при воздей-
ствии даже безвредных психологических стиму-
лов в обычной не угрожающей жизни ситуации 
[3]. При воздействии на субъекта травматизиру-
ющей ситуации в остром периоде невозможно 
отличить СПТС от большого депрессивного рас-
стройства, но чаще БДР возникает не сразу, а че-
рез длительный промежуток после травмы [4].

Как формируется, хранится и воспроизво-
дится память стрессогенного воздействия, при-
водящего к нарушениям поведения и даже за-
болеваниям? Эта проблема интенсивно разра-
батывается в последние два десятилетия. Наи-
более ранние процессы формирования памяти 
стресса – изменения синаптической пластич-

ности в лимбических структурах. Так, при воз-
действии острого неизбегаемого стресса в гип-
покампе грызунов наблюдали угнетение экс-
прессии длительной потенциации (ДП), но об-
легчение развития длительной депрессии (ДД) 
синаптической передачи, причем последняя 
играет существенную роль в формировании БДР 
[5, 6]. На проблему нарушения синаптической 
пластичности при стрессогенных воздействи-
ях проливают свет данные, полученные иссле-
дователями из КНР. Они обнаружили, что при 
воздействии на крыс не избегаемого плаватель-
ного стресса в синапсах пирамидных нейронов 
области СА1 гиппокампа формируется статус-
индуцируемая ДП синаптической передачи, ко-
торая возникает ~ через 1 час после прекраще-
ния не избегаемого плавания, длится до 4 часов 
и сопровождается увеличением времени им-
мобилизации крыс при последующих воздей-
ствиях неизбегаемого плавания в промежуток 
времени от 2 до 24 часов. В основе этой формы 
ДП лежит фосфорилирование остатка серина в 
831-й позиции (Сер831) в структуре GluA1 субъ-
единицы глутамтных рецепторов, активируе-
мых помимо глутамата -амино-3-гидрокси-
5-метил-4-изоксазолпропионовой кислотой 
(АМРА). Фосфорилирование рецепторов, приво-
дящее к повышению их плотности в постсинап-
тической мембране, осуществляется с помощью 
Са/кальмодулин-зависимой протеинкиназы II 
(СаМКII). Как ДП синаптической передачи, так 
и увеличение времени иммобилизации при по-
следующих воздействиях не избегаемого стрес-
са предотвращаются блокаторами НМДА глу-
таматных и глюкокортикоидных рецепторов, а 
также электрической стимуляцией через отво-
дящие электроды области СА1. В тоже время, у 
крыс, которые могли избавляться от стрессоген-
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ной ситуации, наблюдали типичную реакцию на 
стресс (рост уровня кортикостерона, увеличение 
количества дефекаций и др.), но не наблюдали 
ни ДП синаптической передачи, ни увеличения 
продолжительности иммобилизации [7]. Авто-
ры оценивают эту стресс-индуцируемую форму 
ДП как гиппокампальную энграму «памяти от-
чаяния» (despair memory), которая со временем 
перемещается в префронтальную кору (генера-
лизация) и при последующих воздействия вос-
производится и меняет поведение – увеличи-
вая время иммобилизации. При повторных воз-
действиях не избегаемого стресса продолжи-
тельность сохранения памяти отчаяния суще-
ственным образом возрастает. Так при повтор-
ных воздействиях не избегаемого плавательно-
го стресса в течение 5 дней продолжительность 
увеличения времени иммобилизации при по-
следующих воздействиях стресса возрастало до 
1 месяца [8].

В соответствии с законами метапластичности 
в потенцированных синапсах затруднена даль-
нейшая экспрессия ДП, но облегчается развитие 
ДД синаптической передачи [9], что наблюда-
ется при моделировании на животных депрес-
сивного фенотипа поведения и у больных БДР. 
В тоже время, локусы и механизмы последую-
щих консолидации и воспроизведения памяти 
отчаяния остаются не выясненными. В опреде-
ленной степени эта проблема разработана для 
памяти страха (fearmemory), играющей важную 
роль в развитии СПТС. 

Память свежих недавних событий не-
продолжительное время хранится в системе 
гиппокамп-медиальная энторинальная кора и 
затем медленно перемещается, и консолиди-
руется в префронтальной коре для постоянно-
го хранения (отдаленная память) [10, 11]. Про-
цедура формирования контекстуального услов-
ного страха (КУС) в первую очередь вызыва-
ет пластические перестройки синапсов энграм-
ных нейронов гиппокампа в форме ДП синап-
тической передачи. Далее информация переда-
ется на энграмные нейроны 5а слоя медиаль-
ной энторинальной коры (МЭК), откуда инфор-
мация распространяется параллельными пото-
ками в базолатеральное ядро миндалины (БЛМ) 
и префронтальную кору (ПФК). Незрелые энгра-
мы памяти в ПФК формируются в 1-й день тре-
нировки через входы от МЭК и БЛМ и затем в 
течение нескольких недель происходит их со-
зревание, т. е. трансформация в энграмы отда-
ленной памяти. Энграмные клетки БЛМ, изме-
няющие активность во время тренировки, уча-
ствуют в воспроизведении ранней и отдален-
ной памяти. Имеются данные, что источник по-
ступления информации к энграмам БЛМ в про-

цессе воспроизведения может перемещаться от 
МЭК в ранние сроки к энграмам ПФК в более от-
даленные сроки. Источник активации контек-
стуальными стимулами зрелых энграм ПФК не 
известен. Полагают, что источником активации 
может быть таламус, поскольку энграмные ней-
роны ПФК получают моносинаптические вхо-
ды от медиодорсального и антеромедиального 
ядер таламуса. Что касается энграмных клеток 
гиппокампа, то они быстро переходят в «молча-
щее» состояние, утрачивают информацию исхо-
дной памяти и могут участвовать в отдаленном 
воспоминании отдельных эпизодических дета-
лей [12].

Имеются данные, согласно которым память 
условного страха сохраняется у грызунов на 
протяжении длительного времени до 480 дней 
при продолжительности жизни до 700-750 дней 
[13]. Причины столь длительного сохранения па-
мяти условного страха окончательно не выясне-
ны. Считают, что активация энграм старой па-
мяти и последующая их реконсолидация приво-
дят к непрерывному обновлению и сохранению 
памяти [14]. Но при этом не ясно, действитель-
но ли реконсолидированная память идентична 
первичной памяти или между ними есть каче-
ственные различия. Процесс консолидации пер-
вичной памяти связан с активацией некоторых 
ранних генов – С/ЕВР, cFos, Zif268 и эффектор-
ных генов Arc, TPA [15, 16]. На системном уров-
не процесс заканчивается переносом лабильной 
памяти из гиппокампа в стабильную память в 
префронтальной коре. Накапливаются данные о 
том, что процессы реконсолидации памяти по-
сле повторной ее активации и воспроизведения 
отличаются от процессов первичной консолида-
ции памяти. Установлено, что экспрессия транс-
крипционного фактора С/ЕВР в миндалине не-
обходима для процесса консолидации, а усиле-
ние трансляции белка там же необходима для 
консолидации и реконсолидации. Процесс ре-
консолидации вкусовой аверсии сопровождал-
ся накоплением нейротрофинаBDNF в инсуляр-
ной коре, но не в центральном ядре миндали-
ны, а при консолидации нейротрофин накапли-
вался в обеих структурах. Локальное угнетение 
трансляции белка в миндалине нарушало консо-
лидацию, но не реконсолидацию памяти. Нако-
нец, установлено, что усиление биосинтеза бел-
ка в прилежащем ядре необходимо для консоли-
дации, но не реконсолидации памяти [17].

Считают, что хранилищами памяти являют-
ся возбуждающие глутаматергические синапсы 
и дендритные шипики, как их составная часть. 
Морфологически различают 4 типа шипиков: 
филоподии, короткие (похожие на пенек), тон-
кие и зрелые грибовидные шипики. Общепри-
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нято, что тонкие шипики – это шипики обуче-
ния, т. е. локусы формирования будущей памяти, 
а зрелые грибовидные шипики, несущие синап-
сы больших размера и мощности, ответственны 
за формирование нейронных сетей и долгосроч-
ной памяти. Грибовидные шипики содержат 
гладкий эндоплазматический ретикулум, поли-
рибосомный и эндосомальный компартменты; 
в этих шипиках может осуществляться локаль-
ный синтез белков, их посттрансляционная мо-
дификация, локальный рециклинг рецепторов и 
белков постсинаптического уплотнения [18, 19]. 
Короткие и тонкие шипики более чувствитель-
ны, а грибовидные шипики более устойчивы к 
разнообразным повреждающим воздействи-
ям, в частности, к действию стресса и гормонов 
стресса.

Воспоминание, т. е. реактивация памяти де-
стабилизирует уже консолидированную память 
и последующая ее реконсолидация требует экс-
прессии ряда генов. Ранний ген Arc участвует 
в консолидации синаптической пластичности 
(ДП) и долгосрочной памяти. Экспрессия этого 
гена наблюдается вскоре после первичного об-
учения и воспроизведения памяти и необходи-
ма для ранней стабилизации вновь сформиро-
вавшейся и реактивированной памяти. Установ-
лено, что процедура выработки КУС вызывала 
повышение уровня Arc в БЛМ через 2 и 12часов 
после тренировки; в промежутке между этими 
сроками и через 24 часа уровень Arc не отличал-
ся от исходного. Угнетение поздней фазы (12 ча-
сов) экспрессии Arc нарушало сохранение памя-
ти при ее тестировании через 7, но не 2 дня [20].

Дестабилизация реактивированной памяти 
условного страха связывают с активаций содер-
жащих NR2B субъединицу глутаматных рецепто-
ров, активируемых помимо глутамата N-метил-
D-аспартатом (НМДА), в мембранах пирамид-
ных нейронов БЛМ, а рестабилизацию памя-
ти связывают с поздней (12 часов) экспресси-
ей Arc. Блокада НМДА глутаматных рецепторов 
ифенпродилом перед воспроизведением памя-
ти препятствует поздней экспрессии гена Arc и 
препятствует сохранению памяти. Следователь-
но, активация содержащих NR2B субъединицу 
НМДА рецепторов при воспроизведении памя-
ти запускает ее дестабилизацию, которая влечет 
за собой раннюю стабилизацию и последующую 
сохранность памяти [20]. Причина дестабилиза-
ции памяти – разрушение белков цитоскелета в 
дендритных шипиках, обусловленное опосреду-
емым НМДА рецепторами ростом активности 
CaMKII, которая привлекает в шипики протео-
сомы [21, 22]. С другой стороны, активация со-
держащих NR2B субъединицу НМДА рецепторов 
вызывает ап-регуляцию нейрональной синтазы 

оксида азота (NOS), которая эпигенетически по-
вышает уровень гена Arc, способствующего со-
хранности памяти [23].

В консолидациии реконсолидации памяти 
КУС существенную роль играет ДД синаптиче-
ской передачи в гиппокампе. На синаптическом 
уровне выявлено усиление эндоцитоза и сниже-
ние плотности содержащих GluA2 субъедини-
цу АМРА рецепторов в постсинаптической мем-
бране и уменьшение объема дендритных шипи-
ков [24]. У мышей с генным нокаутом апоптоти-
ческого белка Вах, который необходим для раз-
вития этой формы синаптической пластично-
сти, наблюдали угнетение развития ДД синап-
тической передачи в гиппокампе и проявлений 
контекстуального условного страха. Интерес-
но, что у этих же мышей выявили сниженный 
уровень депрессивности [25]. Возможный меха-
низм, с помощью которого поздняя экспрессия 
Arc облегчает сохранность памяти – оптимиза-
ция нейронной сети за счет сморщивания ден-
дритных шипиков. Хотя следы памяти форми-
руются путем усиления синаптических связей, 
элиминация избыточных синапсов повышает 
качество функциональной системы памяти.

Консолидация, воспроизведение и реконсо-
лидация памяти условного страха регулируется 
отделом ПФК – прелимбической корой. Так, по-
вышение активности ее нейронов фармакологи-
ческим путем облегчало консолидацию, воспро-
изведение и реконсолидацию памяти условного 
страха даже в условиях подпороговой интенсив-
ности вызывающих эту память процедур. Более 
того, при повышении активности прелимбиче-
ской коры усиливалась генерализация страха и 
нарушалось обучение угашению [26]. С другой 
стороны, при выработке и первичной консоли-
дации памяти КУС наблюдали угнетение актив-
ности пирамидных нейронов 2/3 и 5 слоев дру-
гого отдела ПФК -инфралимбической коры, ко-
торое проявлялось угнетением генерации спай-
ков и увеличением амплитуд медленной после-
спайковой гиперполяризации (sAHP) [27].

Наряду с медленным разрушением памяти 
существует процедура относительно быстрого 
угашения (extinction) памяти условного страха. 
Процедура угашения осуществляется повторной 
презентацией условного стимула или контекста 
в отсутствие воздействия безусловного аверсив-
ного стимула. Считают, что в процессе угашения 
памяти условного страха образуется новая фор-
ма памяти безопасности, которая угнетает вос-
произведение памяти страха, но не разрушает 
исходную память условного страха. Ослаблен-
ный процедурой угашения условный страх мо-
жет спонтанно восстанавливаться через неко-
торое время или возобновляться в случае пре-
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зентации условного стимула вне контекста уга-
шения [28]. Следовательно, память условного 
страха и угашения – это две разные формы па-
мяти, причем первая память более стабильна и 
хранится дольше. В процессе выработки услов-
ного страха наблюдали увеличение плотности 
дендритных шипиков пирамидных нейронов 
области СА1 дорсального гиппокампа. Воспро-
изведение угашения условного страха сопрово-
ждалось снижением плотности дендритных ши-
пиков до уровня интактных животных. Воздей-
ствие стресса сопровождалось угнетением обу-
чения угашения, что обусловлено отсутствием 
влияния процедуры угашения в этих условиях 
на плотность дендритных шипиков [29]. Проце-
дура угашения условного страха сопровождалсь 
повышением возбудимости пирамидных ней-
ронов инфралимбической коры, угнетением 
медленной послеспайковой гиперполяризаци-
ии облегчением развития ДП синаптической пе-
редачи [27].

В тоже время, некоторые элементы памя-
ти условного страха могут изменяться с тече-
нием времени в результате процесса генера-
лизации. Генерализацию определяют как реак-
цию на стимулы, похожие на те, которые вызы-
вали формирование памяти, и рассматривают 
как разновидность забывания, считают актив-
ным памятным процессом необходимым для 
поведенческой гибкости и фундаментальным 
свойством обучения и памяти [30]. Генерализа-
ция становится более интенсивной при увели-
чении промежутка времени между тренировкой 
и тестированием. В памяти условного страха 
можно выделить два компонента – контексту-
альный (гиппокамп-зависимый) и сигнальный 
(гиппокамп-независимый) и оба эти компонен-
та кодируются и хранятся разными нейронны-
ми сетями. Контекстуальная память условного 
страха формируется очень быстро, а генерали-
зация – медленно в течение более 24 часов. Ге-
нерализация, но не сама память повреждает-
ся при угнетении синаптических связей меж-
ду ипси- и контрлатеральным отделами области 
СА1 дорсального гиппокампа. По мере развития 
генерализации в пирамидных нейронах этих от-
делов гиппокампа возрастает амплитуда синап-
тических потенциалов, а при угнетении генера-
лизации эта форма синаптической пластично-
сти не реализуется. Прямое возбуждение синап-
сов пирамидных нейронов, образованных свя-
зями между левым и правым отделами гиппо-
кампа облегчает формирование генерализации. 
Таким образом, генерализация контекста – ак-
тивный процесс, зависимый от билатеральных 
СА1 областей и кодируемый в этих областях [31]. 
Генерализация сигнального компонента памя-

ти условного страха развивается более медлен-
но в течение нескольких недель и реализует-
ся в других нейронных ансамблях. Генерализа-
ция сопровождается изменениями синаптиче-
ской пластичности, а именно повышением си-
наптической активности в БЛМ и в прелимбиче-
ской коре, но снижением синаптической актив-
ности в агранулярной инсулярной и инфралим-
бической коре [32]. 

Память об опасных явлениях и местах име-
ет особое значение поскольку она подверже-
на генерализации. В окружающей среде, в ко-
торой сигналы о появлении опасности неодно-
значны, ложная тревога (генерализация)может 
быть адаптивным достижением, а не недостат-
ком. Однако избыточная генерализация травма-
тического страха неблагоприятна для субъекта 
и является мишенью терапевтического воздей-
ствия при СПТС и тревожных расстройствах [33]. 
Исследования на грызунах генерализации сиг-
нальной слуховой памяти страха могут способ-
ствовать нашему пониманию травматического 
фенотипа, как комбинации отдельных элемен-
тов памяти травматического страха – сигналь-
ного (выходящего на передний план) и контек-
стуального (фонового) [34]. Больные ПТСР не 
способны ограничить экспрессию страха на воз-
действие не имеющих отношения к травме без-
вредных стимулов.

Один из способов лечения ПТСР – когнитив-
ная терапия, базирующаяся на процедуре угаше-
ния, когда травматические воспоминания вос-
производятся в безопасной обстановке и приво-
дят к прогрессивному уменьшению экспрессии 
страха. Однако с течением времени травматиче-
ский страх восстанавливается, поскольку проце-
дура угашения не разрушает память страха.

Помимо когнитивной терапии и особенно 
совместно с ней для лечения СПТС широко ис-
пользуются антидепрессанты, особенно селек-
тивные ингибиторы обратного захвата серото-
нина. Основная цель совместной когнитивной 
и фармакотерапии – предотвращение спонтан-
ного восстановления памяти страха после про-
цедуры угашения. В исследованиях на крысах 
установлено, что хроническое введение флу-
оксетина усиливает угашение контекстуальной 
памяти страха и длительное ослабление страха 
достигается тогда, когда флуоксетин начина-
ют вводить после тренировки угашения. Следо-
вательно, угнетение памяти страха может быть 
достигнуто двумя путями: усилением угашения 
страха за счет ослабления генерализации памя-
ти страха и предотвращением спонтанного вос-
становления страха после угашения [35].

В процессе реконсолидации и генерализации 
память страха утрачивает связь с контекстом 
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(становится гиппокамп-независимой) и пере-
мещается в переднюю поясную кору. При этом 
происходят изменения синаптической пластич-
ности в нейронах гиппокампа и неокортекса. 
Действительно, в пирамидных нейронах обла-
сти СА1 гиппокампа наблюдали снижение плот-
ности дендритных шипиков; напротив, в пира-
мидных нейронах 2/3 слоев передней поясной 
коры плотность дендритных шипиков возраста-
ла [36, 37]. Реконсолидация и генерализация па-
мяти условного страха ослабляются при угнете-
нии секреции кортикостерона метирапоном и 
блокаде центральных бета-адренорецепторов 
пропранололом [38]. Хроническое введение 
флуоксетина приводило к увеличению плот-
ности дендритных шипиков (особенно зрелых 
грибо-подобных) в пирамидных нейронах гип-
покампаи это сопровождалось угнетением гене-
рализации памяти страха и восстановлением ее 
связи с контекстом [35]. Эффекты флуоксетина 
связаны с его модулирующим влиянием на ней-
рогенез в зубчатой извилине, синаптическую 
пластичность и ремоделирование дендритных 
шипиков в пирамидных и зернистых нейронах 
гиппокампа. Влияние данного антидепрессанта 
на проявления БДР (нормализация настроения, 
ослабление ангедонии) как и влияние на услов-
ный страх обусловлено ремоделированием ден-
дритных шипиков в гиппокампе [39]. Это позво-
ляет думать, что память условного страха и вы-
зываемая не избегаемым стрессом память «от-
чаяния» перекрываются лишь частично. В тоже 
время, имеются данные, согласно которым фор-
мирование и консолидация этих форм памя-
ти осуществляется энграмными нейронами в 
разных участках лимбической системы. Дей-
ствительно, при воздействии на животных ин-
тенсивного стресса у 47% животных развивался 
тревожный, а у 15% – тревожно-депрессивный 
(ангедонический) фенотип поведения. Для пер-
вого фенотипа характерно повышение активно-
сти нейронов БЛМ, дорсальной области СА3гип-
покампа, всех слоев вентрального гиппокам-
па, сердцевины прилежащего ядра и всех отде-
лов серого вещества периакведукта; для анге-
донического фенотипа изменения выявлены в 
инфралимбической коре, центральном ядре и 
БЛМ, вентральной зубчатой извилине, в ракови-
не прилежащего ядра и во всех отделах периак-
ведукта [40].

Имеются указания на то, что СПТС и БДР 
имеют различные не совпадающие нейрофизи-
ологические и нейрохимические маркеры. Дей-
ствительно, для СПТС, но не БДР характерны ги-
пертензия и низкий уровень кортизола. После 
введения кортизола воспроизведение памяти 
усилено у больных СПТС, а при БДР оно не меня-

ется [41]. Представляется, что СПТС может раз-
виваться после однократного воздействия угро-
жающей жизни ситуации; иногда подобное воз-
действие способствует развитию БДР, но гораз-
до чаше заболевание возникает при условии на-
копления в памяти прошлых стрессогенных воз-
действий. Т. е. механизмы консолидации и вос-
произведения прошлой памяти не избегаемого 
стресса существенны для развития депрессии.

Для БДР характерно нарушение функцио-
нальной активности системы самооценки (de-
faultmodesystem) и особенно ее ключевой струк-
туры субгенуальной передней поясной коры 
(сППК). Эта система позволяет субъекту оцени-
вать свое внутреннее, в том числе и эмоцио-
нальное состояние. При выполнении когнитив-
ных заданий активность системы самооценки 
угнетается. При БДР выявлено повышение ак-
тивности сППК, которая наряду с некоторыми 
подкорковыми структурами осуществляет об-
работку аверсивной, эмоционально негативной 
информации [42]. В связи с этим у больных БДР 
наблюдаются повторяющиеся навязчивые раз-
мышления (rumination) о депрессивных сим-
птомах, их причинах и последствиях. Появле-
ние и возрастание этих размышлений предше-
ствует началу депрессии, развитию более выра-
женной депрессивной симптоматики и неблаго-
приятным последствиям [43].

Следствием этого являются нарушения эмо-
циональной оценки окружающей действитель-
ности. Так нейтральные события или лица вос-
принимаются больными как печальные, т. е. 
оценка автоматически определяется негатив-
ным мышлением, которое базируется на осно-
ве памяти пережитого ранее психологического 
стресса. Кодирование и воспроизведение опре-
деленных неблагоприятных условий ведут к 
специфическим воспоминаниям в результате 
генерализации воспоминаний. Как отмечалось 
ранее, генерализация памяти – активный про-
цесс, дополняющий ресурсы памяти и позволя-
ющий переносить негативную эмоциональную 
информацию из одной памяти в другую. В кли-
нических условиях установлено, что у больных 
БДР наблюдается избыточная генерализация 
негативной памяти [44]. Быстрая форма гене-
рализации памяти при воздействии различных 
сигналов способствует воспроизведению отри-
цательных эмоций, которые связаны с памя-
тью ранее пережитого психологического стрес-
са [31] и автоматически определяют негатив-
ный стиль мышления. В этом плане представля-
ют интерес результаты исследований, в которых 
установлено, что на фоне стресс-индуцируемого 
депрессивно-подобного поведения в дендри-
тах пирамидных нейронов области СА1 гиппо-
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кампа и мПФК грызунов снижена плотность ко-
ротких и тонких дендритных шипиков, а коли-
чество грибовидных шипиков не меняется [45, 
46]. Таким образом, при моделировании депрес-
сивного фенотипа у грызунов и у больных БДР 
старая память пережитого социального стресса, 
хранящаяся в грибовидных шипиках, стабильно 
сохраняется и воспроизводится. В тоже время, 
из-за снижения плотности тонких шипиков об-
учения возможность формирования новой по-
зитивной или даже нейтральной памяти, конку-
рирующей с негативной памятью социального 
стресса, существенно ограничена.

Важный вопрос – в каком состоянии нахо-
дятся энграмные клетки памяти психологиче-
ского стресса: в возбужденном или угнетен-
ном, поскольку это важно для предотвраще-
ния или устранения симптомов БДР. При воз-
действии хронического не избегаемого плава-
тельного стресса выявлено повышение возбуди-
мости пирамидных нейронов 2/3 слоев перед-
ней поясной коры у крыс на фоне депрессивно-
подобного поведения [8]. Как отмечалось ранее, 
при тревожно-депрессивном фенотипе у грызу-
нов наблюдали повышение активности нейро-
нов инфралимбической коры, БЛМ, раковины 
прилежащего ядра [40]. Представления о повы-
шенной возбудимости лимбических нейронов 
подкрепляются также тем, что блокатор НМДА 
глутаматных рецепторов кетамин обнаружива-
ет быстрое и длящееся до недели антидепрес-
сивное действие у больных БДР и при модели-
ровании этого заболевания у грызунов. Этому, 
однако, противоречит то, что кетамин повыша-
ет активность АМРА глутаматных рецепторов и 
усиливает образование новых синапсов [47]. По-
мимо этого, установлено, что агонист ванилоид-
ных рецепторов I типа капсаицин, который воз-
буждает центральные нейроны, ослабляет вы-
зываемые стрессом нарушения синаптической 
пластичности и пространственной памяти [48]. 
Общее впечатление таково, что при БДР суще-
ственно повышена активность вентральных 
(аффективных) отделов лимбической системы, 
в то время как активность когнитивных, оце-
ночных дорсальных кортикальных структур по-
нижена [49].

После введения кетамина в дозе 5 мг/кг в об-
ласти СА1 гиппокампа бодрствующих подвиж-
ных крыс выявлено развитие ДД синаптической 
передачи и это нарушало воспроизведение про-
странственной памяти. В этих же условиях кета-
мин вызывал гиперлокомоцию, угнетение вну-
треннего торможения и социальное отторже-
ние. Синаптические и поведенческие эффекты 
кетамина устранялись блокаторами Д1/Д5 до-
фаминовых рецепторов и ингибиторомэндоци-

тоза АМРА рецепторов. Помимо этого, кетами-
нугнетал развитие ДП синаптической переда-
чи в среднешипиковых нейронах сердцевины 
прилежащего ядра, препятствовал фосфорили-
рованиюСер831 в структуре GluA1 субъединицы 
АМРА рецепторов и вызывал ДД синаптической 
передачи в дофаминергических нейронах вен-
тральной тегментальной области [50]. Эти фак-
ты указывают на то, что кетамин в субанестети-
ческих дозах вызывает у интактных животных 
психотические нарушения подобные шизофре-
нии. С другой стороны, в исследованиях на сре-
зах гиппокампа грызунов установлено, что воз-
действие кетамина в субанестетических дозах 
(5-25 мкМ) вызывало развитие ДП синаптиче-
ской передачи в пирамидных нейронах области 
СА1, обусловленной как повышением плотности 
постсинаптических содержащих GluA1 субъеди-
ницу АМРА глутаматных рецепторов, так и уси-
лением пресинаптического высвобождения глу-
тамата [51, 52]. Через 24 часа после системно-
го введения кетамина в срезах префронталь-
ной коры мышей наблюдали увеличение часто-
ты спонтанных миниатюрных (м) ВПСП пира-
мидных нейронов 2/3 слоев, но снижение ам-
плитуд мВПСП без изменения величин парного 
отношения; при введении животным гормона 
стресса кортикостерона выявлено существен-
ное угнетение частоты мВПСП пирамидных 
нейронов [53]. Полученные результаты авторы 
интерпретируют как свидетельство того, что ке-
тамин, усиливая процессы трансляции белка в 
дендритах, способствует образованию и увели-
чивает количество незрелых синапсов, содержа-
щих минимальное количество АМРА глутамат-
ных рецепторов, в которых облегчено развитие 
ДП синаптической передачи (формирование эн-
грам памяти). С другой стороны, основной гор-
мон стресса угнетает синаптогенез и это сопро-
вождается когнитивными нарушениями. Важ-
но, что при системном введении кетамина гры-
зунам на фоне депрессивного фенотипа пре-
парат ослаблял проявления поведенческой де-
прессии. По-видимому, влияние кетамина при 
моделировании депрессивно-подобного пове-
дения может отличаться от его влияния на ин-
тактных животных. 

Быстрый терапевтический эффект, как и при 
применении кетамина, также развивается при 
лечении больных БДР электросудорожной тера-
пией (ЭСТ). ЭСТ вызывает амнезию у больных 
и нарушает память у животных. Другая антиде-
прессивная процедура – электрическая стиму-
ляция мозга в области СА1гиппокампа у живот-
ных нарушает воспроизведение памяти не избе-
гаемого стресса [7]. Кроме того, установлено, что 
оптогенетическая стимуляция этой же области 
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гиппокампа инактивирует память страха [54]. 
Эти факты позволяют думать, что кетамин мо-
жет вызывать угнетение воспроизведения па-
мяти «отчаяния».

В результате процесса генерализации про-
исходит многократное воспроизведение памя-
ти не избегаемого психологического стресса. 
При этом можно думать, что эта память, подоб-
но памяти условного страха, подвергается мно-
жественной реконсолидации. Как отмечалось 
ранее при повторном воспроизведении память 
страха становится нестабильной в связи с акти-
вацией содержащих NR2B субъединицу НМДА 
глутаматных рецепторов и это запускает про-
цесс ее реконсолидации. С другой стороны, бло-
када NR2B НМДА глутаматных рецепторов пре-
пятствует реконсолидации старой памяти не из-
бегаемого психологического стресса и вызыва-
ет ее ослабление. Подобно НМДА глутаматным 
рецепторам М-холинорецепторы энграмных 
нейронов участвуют в воспроизведении и ре-
консолидации памяти и также, как и кетамин, 
М-холиноблокаторы (скополамин) обладают 
быстрым антидепрессивным действием [55].

Помимо этого, кетамин, М-холиноблокаторы, 
блокаторы метаботропных глутаматных рецеп-
торов 2/3 типов активируют сигнальный путь 
протеинкиназы mTOR и это сопровождается 
усилением процесса трансляции белков в ден-
дритах, в частности синаптических белков – си-
напсина I, PSD-95, GluA1 субъединицы АМРА 
глутаматных рецепторов, образованием новых 
синапсов и повышением возбудимости нейро-
нов. Важно, что эти эффекты не воспроизводят-
ся на интактных животных, а наблюдаются при 
угнетении синаптической передачи в коре и 
гиппокампе при моделировании депрессивного 
фенотипа поведения [56, 57]. Вызываемое кета-
мином и другими быстродействующими анти-
депрессантами усиление синаптических функ-
ций способствует формированию новой либо 
нейтральной, либо позитивно окрашенной па-
мяти вместо старой памяти психологического 
стресса. С другой стороны, временная блокада 
НМДА глутаматных или М-холинорецепторов 
в энграмных нейронах, а также усиление пре-
синаптического высвобождения глутамата бло-
каторами метаботропных глутаматных рецеп-
торов 2/3 типов препятствуют реконсолидации 
старой памяти не избегаемого стресса. Тем не 
менее, представляется, что сформировавшаяся 
при действии кетамина и других быстрых анти-
депрессантов новая, по крайней мере, не несу-

щая негативной информации память угнетает 
преимущественно воспроизведение старой па-
мяти не избегаемого стресса и это обеспечива-
ет улучшение эмоционального статуса при мо-
делировании на животных депрессивного фено-
типа поведения и у больных БДР.

Рассмотренная выше ситуация весьма близка 
к процессу угашения памяти условного страха, 
при котором изолированное воздействие без-
условного раздражителя формирует новую па-
мять, которая конкурентно угнетает воспроиз-
ведение старой памяти условного страха. При 
депрессивном фенотипе поведения у грызу-
нов и у больных БДР антидепрессанты быстрого 
действия создают предпосылки для формирова-
ния другой, лишенной негативной валентности 
памяти за счет формирования новых синапсов 
и повышения возбудимости энграмных нейро-
нов. Эта новая память временно блокирует ме-
ханизмы воспроизведения старой памяти неиз-
бегаемого психологического стресса.

Но сформировавшаяся на фоне быстродей-
ствующих антидепрессантов новая память су-
ществует на протяжении меньшего промежут-
ка времени по сравнению с памятью не избе-
гаемого стресса, которая спонтанно восстанав-
ливается по мере ослабления новой памяти. По-
видимому, с этим связано непродолжительное 
(от нескольких дней до недели) действие бы-
стрых антидепрессантов [55]. Можно думать, 
что продолжительность действия кетамина и 
других быстрых антидепрессантов определяет-
ся временем существования синаптических бел-
ков, трансляцию которых антидепрессанты уси-
ливают. По существующим представлениям это 
время составляет несколько суток.

Несомненный практический интерес пред-
ставляет увеличение продолжительности дей-
ствия быстрых антидепрессантов. Поскольку их 
влияние на формирование новой памяти, кон-
курирующей с памятью не избегаемого психо-
логического стресса, связано с процессами био-
синтеза белка представляется возможным уси-
лить и пролонгировать действие антидепрес-
сантов церебропротекторами-ноотропами. Эта 
группа лекарственных средств усиливает биоэ-
нергетические и биосинтетические процессы в 
нейронах. Реальность такой возможности под-
тверждается экспериментальными данными, 
согласно которым пирацетам усиливает влия-
ние кетамина как на синаптические процессы 
в гиппокампе, так и на ослабление проявлений 
поведенческой депрессии [52].



99

Университетская Клиника | 2020, № 3 (36)

Стресс, особенно его психологический компонент, 
связанный с невозможностью управлять им, или из-
бежать его воздействия, вызывает тревожные или де-
прессивные расстройства в виде синдрома посттрав-
матического стресса и большого депрессивного рас-
стройства. В формировании этих заболеваний суще-
ственную роль играют формирование, воспроизве-
дение и генерализация памяти страха и памяти от-
чаяния, которые нарушают деятельность синапсов, 
нейронов, нейронных сетей и поведения.В этом об-
зоре рассмотрены механизмы формирования и вос-

произведения памяти контекстуального условного 
страха и отчасти памяти не избегаемого психологи-
ческого стресса (памяти отчаяния). Проанализирова-
но влияние традиционных и быстродействующих ан-
тидепрессантов на эти формы памяти, как одно из 
направлений фармакотерапии указанных аффектив-
ных расстройств.

Ключевые слова: психологический стресс, память, 
синдром посттравматического стресса, депрессия, 
антидепрессанты.
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THE MECHNISMS OF PSYCHOLOGICAL STRESS MEMORY AND ACTIONON THEM 
IN TREATMENT OF POSTTRAUMATIC STRESS AND MAJOR DEPRESSION DISORDERS

Psychological component of stress bound with ab-
sence of possibility to control it or to escape of it action 
causes anxious or depression disorder in the manner of 
posttraumatic stress and major depression disorders. The 
acquisition, retrieval and generalization of fear memo-
ry and despair memory break activity of synapses, neu-
rons, neuronal circuitries and behavior and play essen-
tial role in development of these disorders. In this review, 
the mechanisms of acquisition, consolidation, retrieval 

and reconsolidation of contextual conditioned fear mem-
ory and partialy despair memory (memory of inescapable 
psychological stress) are considered. An infl uence of tra-
ditional and fast acting antidepressants on these forms 
of memory was analyzed in review as one of directions of 
pharmacotherapy of these affective disorders. 

Key words: psychological stress, memory, posttrau-
matic stress disorder, depression, antidepressants.
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СОВРЕМЕННОЕ ПОНИМАНИЕ ПРОБЛЕМЫ БОЛЕЗНИ ПЕЙРОНИ

Болезнь Peyronie’s, или фибропластиче-
ская индурация полового члена (от латинского 
induracio penis plastika – IPP) – достаточно редкое 
заболевание, в основе которого лежит локаль-
ное повреждение белочной оболочки (tunica 
albuginea) кавернозных тел полового члена [1].

Фибропластическая очаговая индурация по-
лового органа мужчины была известна на про-
тяжении многих веков эскулапам древнего 
мира. Типичное S-образное искривление поло-
вого члена увековечено в скульптурах времен 
Римской империи, хранящихся в Британском 
Национальном музее. 

Первые детальные описания идиопатиче-
ской фибропластической индурации полового 
члена были сделаны основателем современной 
анатомии Andreas Vesalius (1514-1564) в его кни-
гах «Tabula Anatomicae Sex» (1538) и «De Humani 
Corporis Fabrica» (1543). Позже, другой известный 
анатом, Габриэль Fallopius (1523-1562) в своем 
трактате «Observationes Anatomicae» (1561) также 
обсуждал эту патологию. Однако, болезнь была 
систематизирована и детально описана главным 
хирургом Короля Луи XV и основателем Париж-
ской Хирургической Академии François Gigot de 
la Peyronie в 1743 году в статье «Some obstacles 
opposing the natural ejaculation of semen». В ней 
автор приводит описания трех пациентов с бо-
лезненным отвердением и искривлением поло-
вого члена во время полового акта [2].

Пейрони лечил пациентов минеральной во-
дой Barèges и ртутными растираниями. Некото-
рым такое лечение даже помогало. Пейрони не 
был первым человеком, описавшим эту болезнь. 
В 1687 году, аналогичное патологическое состо-
яние было описано Эфемеридесом, но именно 
Пейрони привел более подробные данные и рас-
ценил его как болезнь, сформулировал особен-
ности развития и предпринял первые попытки 
лечения [2]. 

Авторитет, завоеванный в операционных и 
анатомических театрах, не позволил забыть имя 
французского врача. Именно поэтому, термин 
«болезнь Пейрони», является в настоящее время 
общепринятым для обозначения фиброзного 

поражения белочной оболочки кавернозных тел. 
Фибропластическая индурация полового чле-
на известна и как «болезнь Buren’s» по фамилии 
одного из авторов Van Buren и Keyes, которые 
повторно описали это заболевание в конце ХIХ-
ого столетия. Другие, менее известные названия 
этой деформации, такие как «coles incurvatus», 
«penis lunatus», «induratio penis plastica», а также 
«bent spike syndrome» не получили распростра-
нения в литературе.

Несмотря на почти трёхсотлетний период из-
учения болезни Пейрони, проблема этиологии, 
патогенеза и лечения этой болезни и на сегод-
ня остается актуальной и нерешенной. Извест-
ный французский хирург W.D. Dunsmuir (2003) 
пишет: «Несмотря на огромное число методов 
лечения болезни Пейрони, идеального способа 
не существует. Болезнь Пейрони остается нере-
шенной проблемой. Причины заболевания не-
ясны, лечение сложно» [3].

Болезнь Пейрони в настоящее время отно-
сят к группе хронических неэпидемических не-
инфекционных заболеваний. Эпидемиологиче-
ские показатели распространенности заболева-
ния в мужской популяции колеблются в широ-
ком диапазоне – от 0,4% до 3,2% [4]. Однако, ряд 
исследователей приводят цифры от 1-2% до 3% 
и даже 7,1% [5, 6]. Предполагается, что показа-
тели намного превышают существующие ста-
тистические данные о распространённости бо-
лезни Пейрони. По результатам последних эпи-
демиологических исследований, заболевае-
мость оценивается разными авторами от 3,7% 
до 8,9%, что значительно выше, чем считалось 
ранее [7, 8].

Болеют мужчин различных возрастных групп. 
Две трети пациентов заболевают в возрасте от 
40 до 60 лет, то есть, в период максимальной со-
циальной и половой активности [9]. Хотя описан 
случай болезни Пейрони у пациента 18 лет [10]. 
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Есть также косвенное свидетельство о том, 
что реальная распространенность болезни Пей-
рони намного шире – в одной из своих работ, 
B.H.Smith (1969) указывает, что при аутопсии 
обнаружил фиброзные бляшки в кавернозных 
телах у 23 из 100 трупов [11]. По данным D.Ralph 
и J.Pryor (2002), первичная заболеваемость не-
дугом увеличивается от 3-4 случаев заболевания 
на 100 000 мужчин в возрасте 20-29 лет до 66 на 
100 000 мужчин 50-59 лет [12].

Для исследования истинной распространен-
ности болезни Пейрони, использовали анкети-
рование мужчин во время скрининга по поводу 
рака простаты. По данным проведенного иссле-
дования, болезнь Пейрони распространена сре-
ди 8,9 % мужчин [13]. У этих пациентов стати-
стически достоверно чаще встречались курение, 
злоупотребление алкоголем, сахарный диабет, 
артериальная гипертензия и рак простаты [14].

Среди причин низкой обращаемости паци-
ентов, следует отметить нежелание рассказы-
вать об искривлении полового члена при эрек-
ции и подвергаться врачебному осмотру. Поэто-
му, главной причиной обращения к специалисту 
является наличие болезненной эрекции, а этот 
симптом отмечается при болезни Пейрони да-
леко не всегда [15].

При анализе тенденций эпидемиологии бо-
лезни Пейрони, следует отметить склонность к 
увеличению первичной заболеваемости и рас-
пространенности. Причиной этого является как 
увеличение сексуальной активности мужчин 
средних лет, так и повышение уровня информи-
рованности пациентов. Необходимо отметить, 
что в отличие от многих других заболеваний, 
обращение пациента к андрологу редко про-
исходит на ранней стадии. Мужчина либо дол-
гое время не замечает симптомов болезни, либо 
стесняется обращаться к врачу [16].

Этиология болезни Пейрони в настоящий мо-
мент изучена не до конца и до настоящего вре-
мени является предметом дискуссии [7, 17]. Всег-
да существовало несколько концепций разви-
тия этого заболевания. В эпоху схоластической 
медицины, болезнь Пейрони считалась Божьей 
карой за различные сексуальные девиации: ин-
цест, гомосексуализм. Впрочем, некоторые те-
ологи утверждали, что причиной развития фи-
брозной индурации полового члена может быть 
даже супружеская неверность.

По мере развития фундаментальных наук в 
XX веке стали возникать новые концепции эти-
ологии заболевания. Причиной развития болезни 
Пейрони считалось неспецифическое воспале-
ние уретры с образованием периваскулярных 
инфильтратов [11]. Была выявлена статистиче-
ски достоверная связь между развитием болез-

ни Пейрони и предшествующими диагностиче-
скими обследованиями, во время которых могло 
произойти инфицирование уретры при манипу-
ляциях [18]. В дальнейшем доказали, что причи-
ной воспалительного инфильтрата, возникаю-
щего на начальных стадиях заболевания, явля-
ется микротравма полового члена [1].

Деформация пениса может быть как врож-
денной, так и приобретенной. Наличие дефор-
мации определяется состоянием тканей. Врож-
денное искривление полового члена характери-
зуется низким показателем эластичности тка-
ней, то есть, речь идет о недоразвитости тканей. 
Приобретенная деформация сопровождается 
локальным фиброзом [19].

Наибольшее распространение получила те-
ория возникновения заболевания в результате 
хронической травмы кавернозных тел во вре-
мя полового акта. На протяжении многих деся-
тилетий, было принято считать травму (нередко 
– субклиническую) полового члена, как наибо-
лее вероятную причину начала болезни Пейро-
ни [20]. Существует также аутоимунная теория 
развития процесса. Травма стимулирует ауто-
имунную реакцию, приводящую к замещению 
фиброзной тканью здоровых участков белочной 
оболочки кавернозных тел и, как следствие – об-
разованию «бляшек Пейрони» [21].

По мнению авторов, травма приводит к от-
ложению фибрина, что, являясь пусковым ме-
ханизмом воспаления, привлекает макрофаги и 
нейтрофилы, что, в свою очередь, активизирует 
фибробласты с последующей клеточной проли-
ферацией, повышением сосудистой проницае-
мости, стимуляцией хемотаксических факторов 
воспалительных клеток (гистиоцитов). Возни-
кает процесс воспаления, индурации и накопле-
ния фибрина между слоями белочной оболоч-
ки [22]. Уникальная анатомия белочной оболоч-
ки, которая состоит из двух слоев плотной и сла-
бо васкуляризированной соединительной ткани 
[23], является «ловушкой» для воспалительной 
реакции – процесс затягивается на месяцы и 
годы. Время, в течение которого образуется руб-
цовая ткань, длится примерно 1-1,5 года, приво-
дя к дистрофии коллагеновой ткани и матрикс-
ных основ оболочки вследствие избыточной ак-
тивности фибробластов [24].

Наиболее вероятно, что у болезни нет еди-
ного этиологического фактора, а многочислен-
ные причины могут вызывать развитие бляшек. 
Однако, патологические изменения однотип-
ны во всех случаях. Установлено, что периваску-
лярная активация клеток может сопровождать-
ся развитием волокнистой соединительноткан-
ной бляшки с последующей метаплазией в хря-
щевую и костную ткани [25, 26].
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При болезни Пейрони, формирование еди-
ничных или множественных фиброзных бля-
шек начинается как асептическое воспаление в 
соединительной ткани между белочной оболоч-
кой кавернозных тел и их эректильной тканью. 
Привлекая к воспалительному процессу эласти-
ческую ткань белочной оболочки и не затраги-
вая собственную фасцию полового члена и эрек-
тильную ткань, заболевание проходит четыре 
стадии развития: латентную, манифестную, ста-
дию стабилизации и конечную стадию [15, 27].

В качестве этиологических факторов рассма-
тривались: травма полового члена (включая и 
микротравму), нарушение эндокринного рав-
новесия в системе гипофиз-кора надпочечни-
ков, болезни соединительной ткани с различны-
ми вариациями воспалительно-аллергического 
процесса и различной локализацией патологи-
ческого процесса, аутоиммунные реакции, ге-
нетическая предрасположенность, образование 
свободных радикалов, дефицит витамина Е, ин-
фекции, применение -блокаторов [28]. Послед-
ние исследования представляют болезнь Пей-
рони, как локализованное нарушение процесса 
заживления в соединительной ткани [29], а ги-
перпродукцию фактора TGF-1, как возможный 
патогенетический механизм данного заболева-
ния [7].

Большое значение в развитии болезни Пей-
рони имеет трансформирующий фактор роста 
 (TGF-1). Он является хемоаттрактантом для 
моноцитов, индуцирует ангиогенез и регули-
рует выработку других медиаторов воспаления; 
стимулирует синтез межклеточного вещества, 
ингибируя протеазы, что ведет к интенсивному 
фиброзу. Увеличение экспрессии этого фактора 
отмечается при любом повреждении белочной 
оболочки полового члена, даже при ее биопсии. 
Это подтверждено опытами на животных. Дока-
зано, что TGF-1 присутствует в достоверно вы-
соких концентрациях в очагах болезни Пейро-
ни, кроме того, он обладает способностью сти-
мулировать собственный синтез [30, 31].

Значительную роль в патогенезе болезни 
Пейрони играет фактор роста фибробластов 
(PDGF). В области формирующейся бляшки ак-
тивно функционируют фибробласты, в этих 
участках отмечено значительное повышение 
концентрации PDGF [28].

Большое значение для развития болезни Пей-
рони имеет NO-синтаза. Известно, что от уровня 
концентрации этого фермента зависит степень 
повреждения клеток при воспалении. Поэтому 
многие ученые считают, что вещества, потенци-
ально способные ингибировать NO-синтазу, мо-
гут быть эффективны в лечении данного заболе-
вания [32].

Большое влияние на развитие болезни Пей-
рони оказывают генетические нарушения. 
Обычно фибробласт под воздействием TGF-1 
и PDGF превращается в миофибробласт. После 
активации эти клетки начинают синтез колла-
гена, который прекращается с естественной ги-
белью миофибробластов вследствие генетиче-
ски обусловленного апоптоза. При болезни Пей-
рони миофибробласт функционирует намного 
дольше. Все гены, регулирующие процессы об-
разования фиброзной ткани, могут быть разде-
лены на группы в зависимости от функции: сти-
мулирующие фиброз, контролирующие проли-
ферацию, дифференцировку и апоптоз фибро-
бластов. В свою очередь, в этих группах выделя-
ют гены, отвечающие за синтез коллагена, акти-
вирующие синтез TGF-1, влияющие на актива-
цию ангиотензиновой системы, апоптоз фибро-
бластов, метаболизм коллагена и эластина, от-
ложение кальция в бляшке.

Таким образом, для каждой стадии болез-
ни Пейрони определены регулирующие гены, и 
сделано предположение о том, что весь патоге-
нез обусловлен нарушением экспрессии этих ге-
нов [33]. Авторы продолжают исследования, на-
правленные на создание генной терапии забо-
левания.

В развитии болезни Пейрони значительную 
роль играет токсическое воздействие продук-
тов перекисного окисления липидов и свобод-
ных радикалов. Активные кислородные соеди-
нения относятся к классу свободных радикалов 
и образуются из кислорода в присутствии про-
оксидантных факторов. Наиболее значимыми 
свободными радикалами являются супероксид-
анион, перекись водорода, гидроксильный и пе-
роксильный радикалы и пероксинитрит-анион. 
Супероксид-анион образуется в моноцитах, 
нейтрофилах, лимфоцитах в сложном каскаде 
с участием никотинамидадениндинуклеотид-
фосфата (НАДФ). Перекись водорода образует-
ся из кислорода с участием супероксиддисмута-
зы, соединение достаточно стабильное, но при 
взаимодействии с внутриклеточным железом, 
образует гидроксильный радикал. Он являет-
ся наиболее токсичным среди активных кисло-
родных соединений. Оксид азота (NO) принима-
ет участие в расслаблении гладких мышц, одна-
ко при этом требуется присутствие многих ко-
факторов. При дисбалансе последних и в при-
сутствии супероксид-иона образуется перокси-
нитрит, который принимает активное участие в 
перекисном окислении липидов. Данный про-
цесс разрушает клеточные структуры; для того 
чтобы блокировать перекисное окисление ли-
пидов в клетке, существует развитая антиокси-
дантная система, включающая супероксиддис-
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мутазу, каталазу, глутатионпероксидазу, глута-
тионредуктазу. Существуют также и внеклеточ-
ные антиоксиданты: витамины C, E, аминобен-
зойная кислота, билирубин. Некоторые из них 
располагаются на мембранах клеток: селен, ка-
ротиноиды, витамин E [32].

При болезни Пейрони, в белочной оболочке 
развивается хронический воспалительный про-
цесс, сопровождающийся массивной клеточной 
инфильтрацией. При этом, иммунокомпетент-
ные клетки вырабатывают большое количество 
активных кислородных соединений. Для про-
тиводействия им, активность антиоксидантной 
системы также повышается, но этого недоста-
точно, чтобы предотвратить разрушение кле-
точных структур. Таким образом, в очаге вос-
паления при болезни Пейрони происходит до-
стоверное увеличение концентрации свобод-
ных радикалов, что способствует дополнитель-
ному повреждению клеток. Доказано, что дис-
регуляция TGF-1 во многом обусловлена имен-
но оксидативным стрессом. Последний, нару-
шает также внутриклеточный баланс ядерного 
фактора kappa B, влияющего на процессы вос-
становления тканей [31, 34].

Помимо углубления знаний о патогенезе бо-
лезни Пейрони, гистохимические исследования 
дают научное обоснование применению анти-
оксидантов (в том числе витамина Е) при кон-
сервативной терапии [4]. Таким образом, при 
проведении консервативной терапии болез-
ни Пейрони, использование антиоксидантов в 
острой фазе заболевания становится оправдан-
ным. Существуют возможности применения ви-
таминов C, E, каротиноидов, селена, убикви-
нонов. По мнению ведущих ученых, занимаю-
щихся изучением гистохимических особенно-
стей болезни Пейрони, дальнейшие исследова-
ния должны быть направлены на изучение роли 
оксидативного стресса в формировании бляшек 
и их кальцификации и разработку способов вос-
препятствовать этому [4, 14, 26].

Проведенные исследования свидетельствуют 
об ассоциации болезни Пейрони с такими гене-
тически обусловленными заболеваниями соеди-
нительной ткани, как контрактура Дюпюитрена, 
тимпаносклероз, ретроперитонеальный фиброз 
[16, 17]. Исследователи установили связь болез-
ни Пейрони с антигенами главного комплекса 
гистосовместимости HLA-B27. В целом, можно 
выделить два пути, по которым возможен им-
муногенетический вариант развития заболева-
ния: молекулярная мимикрия инфекционных 
агентов с последующим запуском аутоиммун-
ного ответа и спонтанный запуск через презен-
тацию генов HLA [30].

Экспрессия генов при болезни Пейрони ис-
следована и представлена во многих фундамен-
тальных работах [35]. Выделяются следующие 
группы генов: профиброзные; гены, контроли-
рующие пролиферацию фибробластов; антифи-
брозные. Углубленное исследование экспрес-
сии различных генов на разных стадиях болез-
ни Пейрони, позволило подтвердить гипотезу о 
большом значении генетической предрасполо-
женности в развитии заболевания, а также на-
метить пути для изучения возможностей гене-
тической терапии [30].

Гипотеза об аутоиммунной природе заболе-
вания была высказана еще более 40 лет назад, и 
на сегодняшний день появляется все больше и 
больше данных, подтверждающих ее [36].

Поскольку болезнь Пейрони часто сочетается 
с контрактурой Дюпюитрена, узловым склеро-
зом ушных раковин, периартритом плеча и ло-
патки (болезнь Дюпле), склеродермией и дерма-
томиозитом, а также другими локальными фор-
мами фиброматозов (коллагенозов), то это по-
зволяет предположить генез заболевания, как 
локальное проявление системного коллагеноза 
[37]. 

Имеется мнение о том, что формирование 
бляшек при болезни Пейрони – процесс, кото-
рый имеет мультифакторную этиологию и вклю-
чает цепь генетических, структурных и иммуно-
логических звеньев, действительные причины 
которых окончательно не выяснены [38].

Заболевание начинается с появления в бе-
лочной оболочке кавернозных тел инфильтра-
та, который, как правило, не имеет четких гра-
ниц. В дальнейшем в данной зоне образуется 
участок фиброза, иногда с последующей инкру-
стацией солями кальция. Поскольку при эрек-
ции растяжимость белочной оболочки в зоне 
бляшки ограничена, возникает различной сте-
пени искривление полового члена (эректильная 
деформация). Как правило, процесс формиро-
вания бляшки заканчивается через 12-18 мес. и 
наступает стабилизация заболевания. Вовлече-
ние в процесс прободающих сосудов и дорсаль-
ных артерий полового члена приводит к нару-
шению механизма закрытия вен и артериаль-
ной недостаточности полового члена [39]. 

Основными морфогенетическими механиз-
мами вовлечения кавернозных тел полового 
члена при болезни Пейрони, являются: атрофия 
сосудистых каверн и периваскулярных гладко-
мышечных волокон с уменшением необходимо-
го объема сосудов синусоидного типа, диспла-
зия соединительной и сосудистой тканей, фи-
бромускулярная, нодулярная и продольная ги-
перплазия гладкомышечных волокон. Сочета-
ние нодулярной и/или диффузной соединитель-
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нотканной, мышечной и сосудистой дисплазий 
с очагами ангиоматоза, нарушением кровото-
ка свидетельствуют об общности морфогенети-
ческих механизмов, которые развиваются в бе-
лочной и эректильной тканях при болезни Пей-
рони [39]. 

Описанные морфологические изменения мо-
гут служить структурной основой для разработ-
ки новых методов терапевтического и хирурги-
ческого лечения пациентов с фибропластиче-
ская индурацией полового члена. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Анализ представленных литературных дан-

ных показывает, что болезнь Пейрони являет-
ся часто встречающимся и малоизученным про-
грессирующим заболеванием полового члена, и 
на сегодняшний день эта проблема так и оста-
ется нерешенной. Заболевание влечет за собой 
необратимые последствия, поэтому очень важ-
но заподозрить болезнь Пейрони на ранних ста-
диях и начать своевременное лечение.

 А.Г. Кривобок , Ю.Ю. Малинин, С.Г. Ермилов, Г.И. Ермилов 
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СОВРЕМЕННОЕ ПОНИМАНИЕ ПРОБЛЕМЫ БОЛЕЗНИ ПЕЙРОНИ

Болезнь Пейрони является неизученным до кон-
ца прогрессирующим заболеванием, что представля-
ет собой одну из актуальных проблем современной 
урологии-андрологии. Это состояние может повлечь 
за собой возникновение эректильной дисфункции у 
мужчин фертильного возраста, а его негативное вли-
яние на копулятивную функцию крайне неблагопри-

ятно сказывается на качестве жизни пациентов. Дан-
ный литературный обзор посвящен эпидемиологии, 
патофизиологии болезни Пейрони

Ключевые слова: болезнь Пейрони; половой член; 
фибропластическая индурация; фиброзная бляшка; 
белочная оболочка.
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MODERN UNDERSTANDING OF PEYRONIE’S DISEASE

Peyronie’s disease remains an understudied progress-
ing disease being one of the relevant problems of modern 
urology and andrology. This condition may cause erectile 
dysfunction in men of fertile age and its negative impact 
on sexual function adversely affects patients’ quality of 

life. This article reviews epidemiology, pathophysiology 
of Peyronie’s disease.

Key words: Peyronie’s disease; penis; fi broplastic in-
duration; fi brous plaque; tunica albuginea.

ЛИТЕРАТУРА
1. Касенова Б.Ж, Нотов И.К., Борвин Е.А., Еркович А.А. 
Современные представления о патогенезе и методах 
лечения болезни Пейрони. Здравоохранение Югры: 
опыт и инновации. 2018; 4: 57-65.

2. Малей М. Франсуа Пейрони – лейб-медик короля, за-
ложивший фундамент будущего урологии. Мед. аспек-
ты здоровья мужчин. 2014; 4: 61-63.

3. Dunsmuir W.D. Francois de la Peyronie the man, his life, 
and the disease. European Urology Today. 2003; 4: 3.

4. Hauptmann A., Diemer T., Weidner W. Peyronie's disease: 
diagnostics and therapy. Urologe. 2011; 50 (5): 609-620.

5. Иванченко Л.П. Диагностика и лечение острой стадии 
болезни Пейрони: автореферат дисс. канд. мед. наук. 
Москва; 2007. 22.

6. Kuehhas F.E., Weibl P., Georgi T., Djakovic N., Herwig R. 
Peyronie's Disease: Nonsurgical Therapy Options. Rev. 
Urol. 2011; 13 (3): 139-146.

7. Levine L.A., Newell M., Taylor F.L. Penile traction therapy 
for treatment of Peyronie`s disease: a single-center pilot 

REFERENCES
1. Kasenova B.Zh, Notov I.K., Borvin E.A., Erkovich A.A. 

Sovremennye predstavlenija o patogeneze i metodah lech-
enija bolezni Pejroni. Zdravoohranenie Jugry: opyt i inno-
vacii. 2018; 4: 57-65. (in Russian).

2. Malej M. Fransua Pejroni – lejb-medik korolja, zalozhivshij 
fundament budushhego urologii. Med. aspekty zdorov'ja 
muzhchin. 2014; 4: 61-63.

3. Dunsmuir W.D. Francois de la Peyronie the man, his life, 
and the disease. European Urology Today. 2003; 4: 3. (in 
Russian).

4. Hauptmann A., Diemer T., Weidner W. Peyronie's disease: 
diagnostics and therapy. Urologe. 2011; 50 (5): 609-620.

5. Ivanchenko L.P. Diagnostika i lechenie ostroj stadii bolez-
ni Pejroni: avtoreferat diss. kand. med. nauk. Moskva; 
2007. 22. (in Russian).

6. Kuehhas F.E., Weibl P., Georgi T., Djakovic N., Herwig R. 
Peyronie's Disease: Nonsurgical Therapy Options. Rev. 
Urol. 2011; 13 (3): 139-146.

7. Levine L.A., Newell M., Taylor F.L. Penile traction therapy 



108

Университетская Клиника | 2020, № 3 (36)

study. J. Sex. Med. 2008; 5: 1468-1473.
8. Levine LA. Partial plaque excision and grafting (PEG) for 

Peyronie's disease. J. Sex. Med. 2011; 8 (7): 1842-5.
9. Карагужин С.К. Современный подход к лечению фи-
бропластической индурации полового члена: авторе-
ферат дисс. док. мед. Наук. Москва; 2010. 36.

10. Tal R., Hall M.S., Alex B., Choi J., Mulhall J.P. Peyronie's 
disease in teenagers. J. Sex. Med. 2012; 9 (1): 302-8.

11. Smith B.H. Subclinical Peyronie's disease. Am. J. Clin. 
Pathol. 1969; 52 (4): 385-90.

12. Pryor J., Ralph D. Clinical presentation of Peyronies 
disease. Int. J .Impotence Res. 2002; 14: 414-417.

13. Mulhall J.P. Subjective and objective analysis of the 
prevalence of Peyronie's disease in a population of men 
presenting for prostate cancer screening. J. Urol. 2004; 171 
(1): 2350-3.

14. Hellstrom W.J., Feldman R.A., Coyne K.S., Kaufman G.J.  
Self-report and Clinical Response to Peyronie’s Disease 
Treatment: Peyronie’s Disease Questionnaire Results From 
2 Large Double-Blind, Randomized, Placebo-Controlled 
Phase 3 Studies. Urology. 2015; 86 (2): 291-98.

15. Гурженко Ю.Н. Фибропластическая индурация поло-
вого члена. Киев; 2004. 382.

16. Болезнь Пейрони. Под ред. проф. П.А. Щеплева. М.: 
ИД «АБВ-пресс»; 2012. 216.

17. Москалева, Ю.С., Остапченко А.Ю., Корнеев И.А. Бо-
лезнь Пейрони. Урологические ведомости. 2015; 4: 
30−35.

18. Chilton C.P. Factors associated in the aetiology of 
Peyronie's disease. Br. J. Urol. 1982; 54 (6): 748-50.

19. Шамраєв С.М., Возіанов С.О., Горпінчеко І.І., Бабюк 
І.О., Нагорний О.Є.  Хірургічне лікування девіаций ста-
тевого органу із засьосуванням біодеградуючого кола-
гену. Здоровье мужчины. 2009; 4: 23-26.

20. Таруашвили И.Г., Породенко Е.А., Таруашвили Г.И., 
Симоненко Е.В. Результаты обследования пациентов 
и болезнью Пейрони III-IV стадией. Кубан. науч. мед. 
вестн. 2005; 5-6: 115-119.

21. Costa W.S., Rebello S.B., Cardoso L.E., Cavalcanti A.G., 
Sampaio F.J. Stereological and biochemical analysis of 
muscular and connective tissue components in the penile 
corpus cavernosum adjacent to the fi brous plaque of 
Peyronie's disease. BJU Int. 2009; 103 (2): 212-6.

22. Paulis G, Brancato T. Infl ammatory mechanisms and 
oxidative stress in Peyronie's disease: therapeutic 
«rationale» and related emerging treatment strategies. 
Infl amm Allergy Drug Targets. 2012; 11 (1): 48-57.

23. Anafarta K., Beduk Y., Uluoglu O., Aydos K., Baltaci S. The 
signifi cance of histopathological changes of the normal 
tunica albuginea in Peyronie's disease. Int.Urol. Nephrol. 
1994; 26: 71-77.

24. Brock G., Hsu G. The anatomy of the tunica albuginea 
in the normal penis and in Peyronies disease. J. Urol. 
(Baltimore). 1997; 157: 276-281.

25. Gelbard M.K. Dystrophic Penile calcifi cation in Peyronie's 
disease. J. Urol. 1997; 157 (1): 316-319.

26. Cortés-González J.R., Glina S. Conservative treatment of 
Peyronie's disease: colchicine vs. colchicine plus vitamin 
E. Actas. Urol. Esp. 2010; 34 (5): 444-9.

27. Неймарк Б.А., Бесклубова Е.В. Исследование микро-
циркуляции в тканях полового члена с помощью ла-
зерной допплеровской флоуметрии при болезни Пей-
рони. Казанский медицинский журнал. 2011; 92 (4): 
513-516.

28. Bekos A., Arvaniti M., Hatzimouratidis K., et al. The 
natural history of Peyronie`s disease: an ultrasonography-
based study. J. Urol. 2008; 53 (3): 644-650.

29. Kovac J.R., Brock G.B. Surgical outcomes and patient 
satisfaction after dermal, pericardial, and small intestinal 
submucosal grafting for Peyronie`s disease. J. Sex. Med. 
2007; 4: 1500-1508.

30. Ralph D.J., Schwartz G., Moore W., Pryor J.P., Ebringer A., 
Bottazzo G.F. The genetic and bacteriological aspects of 
Peyronie's disease. J. Urol. 1997; 157 (1): 291-4.

31. El-Sakka A.I., Salabas E., Dinçer M., et al. The 
pathophysiology of Peyronie's disease. Arab Journal of 

for treatment of Peyronie`s disease: a single-center pilot 
study. J. Sex. Med. 2008; 5: 1468-1473.

8. Levine LA. Partial plaque excision and grafting (PEG) for 
Peyronie's disease. J. Sex. Med. 2011; 8 (7): 1842-5.

9. Karaguzhin S.K. Sovremennyj podhod k lecheniju fi bro-
plasticheskoj induracii polovogo chlena: avtoreferat diss. 
dok. med. Nauk. Moskva; 2010. 36. (in Russian).

10. Tal R., Hall M.S., Alex B., Choi J., Mulhall J.P. Peyronie's 
disease in teenagers. J. Sex. Med. 2012; 9 (1): 302-8.

11. Smith B.H. Subclinical Peyronie's disease. Am. J. Clin. 
Pathol. 1969; 52 (4): 385-90.

12. Pryor J., Ralph D. Clinical presentation of Peyronies dis-
ease. Int. J .Impotence Res. 2002; 14: 414-417.

13. Mulhall J.P. Subjective and objective analysis of the prev-
alence of Peyronie's disease in a population of men pre-
senting for prostate cancer screening. J. Urol. 2004; 171 
(1): 2350-3.

14. Hellstrom W.J., Feldman R.A., Coyne K.S., Kaufman 
G.J.  Self-report and Clinical Response to Peyronie’s Dis-
ease Treatment: Peyronie’s Disease Questionnaire Results 
From 2 Large Double-Blind, Randomized, Placebo-Con-
trolled Phase 3 Studies. Urology. 2015; 86 (2): 291-98.

15. Gurzhenko Ju.N. Fibroplasticheskaja induracija polovogo 
chlena. Kiev; 2004. 382. (in Russian).

16. Bolezn' Pejroni. Pod red. prof. P.A. Shhepleva. M.: ID 
«ABV-press»; 2012. 216. (in Russian).

17. Moskaleva, Ju.S., Ostapchenko A.Ju., Korneev I.A. Bolezn' 
Pejroni. Urologicheskie vedomosti. 2015; 4: 30−35. (in 
Russian).

18. Chilton C.P. Factors associated in the aetiology of Pey-
ronie's disease. Br. J. Urol. 1982; 54 (6): 748-50.

19. Shamraєv S.M., Vozіanov S.O., Gorpіncheko І.І., Babjuk 
І.O., Nagornij O.Є.  Hіrurgіchne lіkuvannja devіacij stat-
evogo organu іz zas'osuvannjam bіodegradujuchogo ko-
lagenu. Zdorov'e muzhchiny. 2009; 4: 23-26. (in Ukraini-
an)

20. Taruashvili I.G., Porodenko E.A., Taruashvili G.I., Simo-
nenko E.V. Rezul'taty obsledovanija pacientov i bolezn'ju 
Pejroni III-IV stadiej. Kuban. nauch. med. vestn. 2005; 5-6: 
115-119. (in Russian).

21. Costa W.S., Rebello S.B., Cardoso L.E., Cavalcanti A.G., 
Sampaio F.J. Stereological and biochemical analysis of 
muscular and connective tissue components in the penile 
corpus cavernosum adjacent to the fi brous plaque of Pey-
ronie's disease. BJU Int. 2009; 103 (2): 212-6.

22. Paulis G, Brancato T. Infl ammatory mechanisms and oxi-
dative stress in Peyronie's disease: therapeutic «rationale» 
and related emerging treatment strategies. Infl amm Aller-
gy Drug Targets. 2012; 11 (1): 48-57.

23. Anafarta K., Beduk Y., Uluoglu O., Aydos K., Baltaci S. 
The signifi cance of histopathological changes of the nor-
mal tunica albuginea in Peyronie's disease. Int.Urol. Neph-
rol. 1994; 26: 71-77.

24. Brock G., Hsu G. The anatomy of the tunica albuginea in 
the normal penis and in Peyronies disease. J. Urol. (Balti-
more). 1997; 157: 276-281.

25. Gelbard M.K. Dystrophic Penile calcifi cation in Peyronie's 
disease. J. Urol. 1997; 157 (1): 316-319.

26. Cortés-González J.R., Glina S. Conservative treatment of 
Peyronie's disease: colchicine vs. colchicine plus vitamin 
E. Actas. Urol. Esp. 2010; 34 (5): 444-9.

27. Nejmark B.A., Besklubova E.V. Issledovanie mikrocirkul-
jacii v tkanjah polovogo chlena s pomoshh'ju lazernoj 
dopplerovskoj fl oumetrii pri bolezni Pejroni. Kazanskij 
medicinskij zhurnal. 2011; 92 (4): 513-516. (in Russian).

28. Bekos A., Arvaniti M., Hatzimouratidis K., et al. The nat-
ural history of Peyronie`s disease: an ultrasonography-
based study. J. Urol. 2008; 53 (3): 644-650.

29. Kovac J.R., Brock G.B. Surgical outcomes and patient sat-
isfaction after dermal, pericardial, and small intestinal 
submucosal grafting for Peyronie`s disease. J. Sex. Med. 
2007; 4: 1500-1508.

30. Ralph D.J., Schwartz G., Moore W., Pryor J.P., Ebringer A., 
Bottazzo G.F. The genetic and bacteriological aspects of 
Peyronie's disease. J. Urol. 1997; 157 (1): 291-4.

31. El-Sakka A.I., Salabas E., Dinçer M., et al. The pathophys-



109

Университетская Клиника | 2020, № 3 (36)

Urology. 2013; 11:  272-277.
32. Bivalacqua T.J., Champion H.C., Leungwattanakij S. et 

al. Evaluation of nitric oxide synthase and arginase in the 
induction of  a Peyronie's. Journal of Andrology. 2001; 22: 
497-506.

33. Gonzalez-Cadavid NF. Mechanisms of penile fi brosis. J. 
Sex. Med. 2009; 6 (3): 353-62.

34. Cantini L.P., Ferrini M.G., Vernet D. et al. Profi brotic 
role of myostatin in Peyronie's disease. Journal of Sexual 
Medicine. 2008; 5: 1607-22

35. Gonzalez-Cadavid NF. Mechanisms of penile fi brosis. J. 
Sex. Med. 2009; 6 (3): 353-62.

36. Byström J, Rubio C. Induratio penis plastica Peyronie's 
disease. Clinical features and etiology. Scand. J. Urol. 
Nephrol. 1976; 10 (1): 12-20.

37. Karavitakis M., Komninos C., Simaioforidis V., Kontos S. 
The relationship between androgens, regulators of collagen 
metabolism, and Peyronie's disease: a case control study. J. 
Sex. Med. 2010; 7 (12): 4011-7.

38. Jalkut M., Gonzalez-Cadavid N., Rajfer J. New discoveries 
in the basic science understanding of Peyronie's disease. 
Curr. Urol. Rep. 2004; 5 (6): 478-84.

39. Perovic S.V., Djinovic R.P. Current surgical management 
of severe Peyronie's disease. Arch. Esp. Urol. 2010; 63 (9): 
755-70.

40. Возианов С.А., Шамраев С.Н., Ермилов С.Г, Шлопов 
В.Г. Новый взгляд на пато- и морфогенез идиопати-
ческой фибропластической индурации полового чле-
на (болезни Пейрони). Здоровье мужчины. 2012; 2 (41): 
11-15.

iology of Peyronie's disease. Arab Journal of Urology. 2013; 
11:  272-277.

32. Bivalacqua T.J., Champion H.C., Leungwattanakij S. et al. 
Evaluation of nitric oxide synthase and arginase in the in-
duction of  a Peyronie's. Journal of Andrology. 2001; 22: 
497-506.

33. Gonzalez-Cadavid NF. Mechanisms of penile fi brosis. J. 
Sex. Med. 2009; 6 (3): 353-62.

34. Cantini L.P., Ferrini M.G., Vernet D. et al. Profi brotic role 
of myostatin in Peyronie's disease. Journal of Sexual Med-
icine. 2008; 5: 1607-22

35. Gonzalez-Cadavid NF. Mechanisms of penile fi brosis. J. 
Sex. Med. 2009; 6 (3): 353-62.

36. Byström J, Rubio C. Induratio penis plastica Peyronie's 
disease. Clinical features and etiology. Scand. J. Urol. 
Nephrol. 1976; 10 (1): 12-20.

37. Karavitakis M., Komninos C., Simaioforidis V., Kontos S. 
The relationship between androgens, regulators of col-
lagen metabolism, and Peyronie's disease: a case control 
study. J. Sex. Med. 2010; 7 (12): 4011-7.

38. Jalkut M., Gonzalez-Cadavid N., Rajfer J. New discoveries 
in the basic science understanding of Peyronie's disease. 
Curr. Urol. Rep. 2004; 5 (6): 478-84.

39. Perovic S.V., Djinovic R.P. Current surgical management 
of severe Peyronie's disease. Arch. Esp. Urol. 2010; 63 (9): 
755-70.

40. Vozianov S.A., Shamraev S.N., Ermilov S.G, Shlopov V.G. 
Novyj vzgljad na pato- i morfogenez idiopaticheskoj fi bro-
plasticheskoj induracii polovogo chlena (bolezni Pejroni). 
Zdorov'e muzhchiny. 2012; 2 (41): 11-15. (in Russian).



110

ОБЗОР

© А.Н. Лихолетов, 2020
© Университетская Клиника, 2020

УДК [616.711.6+616.728.2]-07-089
DOI: 10.26435/UC.V0I3(36).538

А.Н. Лихолетов
ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

СОЧЕТАННОЕ ДЕГЕНЕРАТИВНО-ДИСТРОФИЧЕСКОЕ ПОРАЖЕНИЕ 
ПОЯСНИЧНО-КРЕСТЦОВОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА И ТАЗОБЕДРЕННЫХ 
СУСТАВОВ. ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ HIP-SPINE СИНДРОМА

Дегенеративно-дистрофические пораже-
ния крупных суставов и позво ночника являют-
ся самыми распространенными заболевания-
ми настоящего времени. В развитых странах 
мира эта патология занимает второе место по-
сле респираторных заболеваний среди причин 
острой и хронической нетрудоспособности на-
селения [1, 2], встречается независимо от воз-
раста индивидов (среди детей, лиц трудоспо-
собного возраста, пожилых людей) [2]. В воз-
расте старше 45 лет почти 100% людей ощуща-
ют однократную, рецидивирующую или посто-
янную боль в спине, которая относится к наибо-
лее частым причинам временной нетрудоспо-
собности. По данным американских исследо-
ваний, больные с такой патологией составляют 
17% всех работников, получающих пособие по 
нетрудоспособности, 7% неорганизованной ча-
сти населения, на них приходится 14% всех ви-
зитов к врачу и 19% госпитализаций; с целью 
восстановления функции суставов проводится 
10% всех хирургических операций [1-3]. Любые 
патологии позвоночника сопровождаются бо-
левым синдромом за исключением случаев на-
рушения чувствительности. Неприятные ощу-
щения в области спины отличаются многоком-
понентностью и широким спектром возмож-
ных причин [3] и соответственно высокой рас-
пространенностью (встречается у 60-80% лю-
дей) [1, 4]. Приобретенные патологии позвоноч-
ника и суставов часто возникают под действием 
неблагоприятных статико-динамических усло-
вий, приводящих к компенсаторной перестрой-
ке позвоночно-двигательного сегмента. Поэ-
тому в странах на постсоветском пространстве 
врачи часто пользуются собирательным тер-
мином «остеохондроз позвоночника», который 
в медицине стран западной Европы и США не 
имеет аналогичных терминов [5]. Данное поня-
тие объединяет большое количество различных 
патологических состояний. В результате поста-
новка диагноза по международной классифи-

кации болезней порождает массу неточностей 
и ошибок [6]. Дегенеративно-дистрофические 
заболевания позвоночника и тазобедренных 
суставов зачастую имеют схожую клинико-
рентгенологическую картину, сопровождают-
ся болевым синдромом с двигательными нару-
шениями и многими авторами рассматривают-
ся как единый патогенетический процесс [7]. 
Значительная частота поражений пояснично-
крестцового отдела позвоночника и пояса ниж-
них конечностей связана с рядом особенностей, 
среди которых большое значение имеют кон-
ституциональные факторы, в частности стро-
ение позвонков, связочного аппарата и позво-
ночника в целом, возрастные изменения меж-
позвонковых дисков, особенности испытыва-
емых нагрузок и биомеханики позвоночника, 
таза, суставов нижних конечностей.

Поэтому разработка концептуальных моде-
лей диагностики различной патологии позво-
ночника и пояса нижних конечностей обуслов-
лена большим количеством пациентов, ростом 
заболеваемости, отсутствием единого мнения 
специалистов к лечебно-диагностическим ме-
тодикам, требующим мультидициплинарного 
подхода.

Разработка концептуальных моделей обсле-
дования и лечения пациентов с болью в спине 
может улучшить эффективность коррекции и 
устранения выявленной патологии. Сочетанная 
патология позвоночника и суставов – проблема, 
безусловно требующая участия разных специа-
листов. Болевой синдром, в данном случае, об-
ладает выраженной неспецифичностью. Кроме 
алгоритмов диагностики вертеброгенной пато-
логии и патологии суставов необходимо исклю-
чить у пациента поражения соединительной 
ткани, заболевания внутренних органов, вклю-
чая такие патологии как синдром конского хво-
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ста, поражения в результате развития опухо-
ли, воспаления, инфекции, травмы, системный 
остеопороз. Необходимо установить, что явля-
ется причиной синдрома: вышеуказанные за-
болевания, компрессионная радикулопатия или 
скелетно-мышечная боль в спине [8]. Дифферен-
циальный диагноз боли в спине в амбулаторных 
условиях включает широкий спектр причин, в 
частности спондилез, перелом тела позвонка, 
мышечные спазмы. Наличие фебрильного ста-
туса у пациента не доказывает развитие инфек-
ционного заболевания позвоночника (остеоми-
елита, в частности). Для объективизации оценки 
локомоторных нарушений в клинической прак-
тике широко используют биомеханические ис-
следования, двигательные тесты и тестирующие 
нагрузки. Однако наиболее информативным и 
физиологичным диагностическим тестом функ-
ционального состояния опорно-двигательной 
системы до сих пор остается ходьба [1,7]. Сте-
пень нарушения ходьбы зависит не только от 
выраженности патологических изменений в бо-
лее страдающем тазобедренном суставе, но и от 
состояния контрлатеральной конечности. Изме-
нения биомеханических параметров ходьбы по 
мере прогрессирования коксартроза соответ-
ствуют динамике клинической оценки, при этом 
величина нагрузки на больную ногу снижается и 
становится неравномерной [9].

Вместе с тем анализ литературных дан-
ных свидетельствует о том, что функциональ-
ное состояние локомоторной системы при за-
болеваниях поясничного отдела позвоночника 
и тазобедренных суставов изучается раздель-
но друг от друга. При этом отмечено, что часто-
та встречаемости сочетанной патологии при 
дегенеративно-дистрофических заболеваниях 
позвоночника и тазобедренных суставов превы-
шает 28,5%, особенно среди лиц пожилого воз-
раста. В свою очередь сочетанное поражение та-
зобедренных суставов и пояснично-крестцового 
отдела позвоночника приводит к взаимному 
отягощению и рассматривается как hip-spine 
синдром (HSS) [7]. Под данным термином пони-
мается полиэтиологичный симптомокомплекс, 
который характеризуется болевым синдромом, 
функциональными нарушениями и изменени-
ем анатомо-биомеханических взаимоотноше-
ний в системе «тазобедренный сустав – позво-
ночник» вследствие развития миодистрофиче-
ских, нейрогенных синдромов, что приводит 
к возникновению или прогрессированию дис-
трофических изменений [10]. Термин «hip-spine 
syndrome» был введен C. Offi erski и I. Macnab в 
1983 году, которые создали классификацию и 
выделили три типа HSS – простой, сложный и 
вторичный [11, 12]. Простой тип характеризует-

ся патологическими изменениями и в пояснич-
ном отделе, и в тазобедренном суставе, но кли-
нически доминирует один источник боли. У па-
циентов со сложным типом HSS не удается вы-
делить однозначный источник боли. При вто-
ричном HSS оба патологических процесса усу-
губляют течение друг друга. Болевой синдром, 
обусловленный дегенеративным стенозом по-
звоночного канала, может имитировать патоло-
гию тазобедренного сустава, имея сходную ло-
кализацию [11, 13, 14]. Степень распространен-
ности симптоматического стеноза позвоночно-
го канала в поясничном отделе увеличивается с 
возрастом и обычно затрагивает лиц старше 60 
лет [11, 12, 15]. Среди всех нейрохирургических 
операций у лиц старше 65 лет большинство вы-
полняется именно по поводу дегенеративного 
стеноза позвоночного канала. По данным лите-
ратуры от 68 до 98% лиц преклонного возраста 
имеют те, или иные морфологические измене-
ния позвоночного столба [10, 16, 17].

Патология поясничного отдела позвоночни-
ка и остеоартроз тазобедренного сустава могут 
проявляться болевым синдромом в этой же об-
ласти, что приводит к дополнительным слож-
ностям в диагностике [18]. Рентгенологические 
методы диагностики обязательно используют-
ся при неясном источнике боли. Они позволя-
ют выявить изменения в тазобедренном суста-
ве и поясничном отделе позвоночника, что ве-
дет к более полному пониманию этиологии жа-
лоб у пациентов [11, 18, 19]. В рамках HSS клини-
ческий интерес представляет обнаружение двух 
патологий – остеоартроза тазобедренного суста-
ва и стеноза пояснично-крестцового отдела по-
звоночника. Причина жалоб при наличии обеих 
патологий может быть не очевидна и привести 
к ошибкам в выборе тактики лечения [20, 21]. В 
медицине часто оперируют понятием как «хро-
ническая тазовая боль» (ХТБ) [22]. Часто данный 
синдром является причиной патологий гинеко-
логического или урологического характера [23], 
но широко распространено явление неустанов-
ленной ХТБ [24]. Постановка диагноза отличает-
ся сложностью в связи с тесными взаимосвязя-
ми (посредством иннервации, кровообращения, 
мышц и связок) органов малого таза. Поэто-
му патологический процесс распространяется и 
на мышечно-суставной аппарат тазового пояса 
[25]. ХТБ является примером централизованных 
болевых синдромов, в которых соматическая и 
висцеральная система могут участвовать в вос-
приятии боли, что затрудняет дифференциаль-
ную диагностику. В практической медицине и 
научной литературе мало внимания уделяется 
патологии тазобедренных суставов региона, что 
может привести к длительной диагностике па-
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циента с существующей проблеме в данной об-
ласти [6]. При этом доля пациентов с БНЧС с па-
тологиями в крестцово-подвздошных сочлене-
ниях (КПС) составляет от 10-25% [26]. Хрониза-
ция процесса может привести к псевдокореш-
ковым болям и ошибочным нейрохирургиче-
ским операциям по устранению компрессии по-
звоночника (ламинэктомиям). Под проявления-
ми болевого синдрома в пояснично-крестцовом 
отделе позвоночника часто скрываются тазовые 
патологии, поэтому такой термин как «люмбо-
сакралгия» в будущем может стать официаль-
ным рабочим диагнозом [6, 25, 27].

В связи с широким разнообразием этиоло-
гии болевых синдромов дискогенной, артроген-
ной и/или миофасциальной природы актуаль-
ным вопросом является дифференциальная ди-
агностика причин их проявления в КПС [28]. От-
сутствие высокочувствительных и специфиче-
ских методов диагностики патологии КПС при-
водит к необходимости применения совокупно-
сти провокационных клинических тестов. При 
получении 3 или более положительных резуль-
татов чувствительность и специфичность диа-
гностики составляет до 85% [29]..Среди всех ва-
риантов диагностики выделяют тест Генслена с 
чувствительностью и валидностью до 81%. Его 
предлагают использовать в комплексе с под-
тверждением диагноза посредством диагности-
ческой блокады под контролем рентгенографии 
даже при наличии отрицательных результатов 
других тестов. Максимальная чувствительность 
(97%) достигается при использовании таких 
групп тестов как упругость бедра Патрика и Ган-
слена. Данные комбинации обеспечивают полу-
чение высокой достоверности наличия/отсут-
ствия синдрома крестцово-подвздошных сочле-
нений и дифференцирование его с диско- и ар-
трогенной патологиями поясничного отдела по-
звоночника или дегенеративными заболевани-
ями тазобедренных суставов [30-32].

Рентгенологические исследования широ-
ко используются при патологии тазобедрен-
ного сустава и поясничного отдела позвоноч-
ника, тем не менее, связь рентгенологических 
изменений и клинической картины не высока 
[33, 34]. В отечественной литературе есть дан-
ные об отсутствии взаимосвязи рентгенологи-
ческих критериев и клиники стеноза пояснич-
ного отдела позвоночника [35]. Если пациентам 
неправильно диагностирован источник боли и 
проведена операция, последующее вмешатель-
ство может переноситься более тяжело [36]. Про-
блема хирургического лечения дегенеративно-
дистрофических заболеваний поясничного от-
дела позвоночника при HSS продолжает оста-
ваться весьма актуальной [37], что подтвержда-

ется появлением множества печатных работ как 
в отечественной, так и в зарубежной печати [1, 2, 
38-40]. С появлением новой генераций имплан-
татов и материалов для эффективных методик 
анестезиологического обеспечения, существен-
но расширились показания к оперативному ле-
чению у данной категории больных. При лече-
нии данной категории пациентов, большинство 
авторов отмечают преобладание многоуровне-
вых поражений, которые требуют проведения 
декомпрессивных вмешательств зачастую с не-
обходимостью стабилизации и реконструкции. 
[12, 41]. При любом варианте развития HSS воз-
никает вопрос о проведении оперативного вме-
шательства на позвоночнике или тазобедренном 
суставе. Даже после успешно выполненной опе-
рации нередко прогрессируют симптомы пора-
жения позвоночного сегмента или суставов. Это 
проявляется болевым синдромом и часто ниве-
лирует результаты артропластики, так как вос-
становление движений в тазобедренном суста-
ве, изменение длины и опороспособности ко-
нечности после операции тотального эндопро-
тезирования ведёт к разрыву сформировавше-
гося функционального стереотипа, изменению 
подвижности поясничного отдела позвоночни-
ка, регрессу перекоса таза, что вызывает дина-
мическую компрессию корешков спинномозго-
вых нервов [42]. Если опираться на клиническую 
картину и на рентгенологические изменения, то 
операция на тазобедренном суставе приводит к 
улучшению состояния не более чем в 75% случа-
ев [1, 13]. Результаты исследования 1000 пациен-
тов в разные сроки после тотального эндопро-
тезирования тазобедренного сустава доказали, 
что боли в пояснично-крестцовом отделе позво-
ночника сохраняются у 15,1% из них, а у 14,9% 
возникают новые болевые ощущения даже по-
сле успешно выполненной операции тотально-
го эндопротезирования тазобедренного сустава. 
Более того, нередко прогрессируют и симпто-
мы поражения люмбо-сакральных позвоночно-
двигательных сегментов, проявляющиеся боле-
вым синдромом и часто нивелирующие резуль-
таты артропластики [43]. Среди факторов, зна-
чительно снижающих качество жизни больных 
после эндопротезирования тазобедренного су-
става, болевому синдрому в поясничном отделе 
позвоночника принадлежит одна из главенству-
ющих ролей [7, 44].

При сочетанном поражении позвоночника 
и тазобедренного сустава последовательность 
оперативного лечения определяется на основа-
нии превалирования патологии в том или ином 
сегменте. [45]. Лучшие функциональные резуль-
таты лечения коксартроза методом эндопроте-
зирования достигаются до развития значимых 
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нарушений анатомии тазобедренного сустава, 
перекоса таза, сколиоза и проявления невро-
логической симптоматики [46]. Исследования 
141 пациента после эндопротезирования тазо-
бедренного сустава по поводу диспластическо-
го коксартроза показало, что исход оперативно-
го лечения нередко зависит от биомеханических 
параметров позвоночника. При ограничении 
объема движений сгибание-разгибание позво-
ночника прогноз эндопротезирования не всегда 
является благоприятным [47].

Несмотря на явные успехи в хирургическом 
лечении дегенеративных заболеваний пояснич-
ного отдела позвоночника у возрастных паци-
ентов, остается ряд нерешенных вопросов [48]. 
На настоящий момент не уточнен вид и объем 
оперативных вмешательств при каждой кон-
кретной нозологии и при их сочетании. C одной 
стороны предлагаются миниинвазивные вме-
шательства с максимально возможным сохра-
нением опорных структур [39, 41.], другие ав-
торы пропагандируют широкие декомпрессив-
ные вмешательства [12, 49]. Активно дискути-
руется вопросы о необходимости и методе ста-
билизации позвоночно-двигательного сегмен-
та при каждом виде нозологий, особенно в усло-
виях остеопороза. Фактически каждый клини-
ческий случай сочетает в себе различные нозо-
логические дефиниции, в особенности при мно-
гоуровневом поражении [40, 48], что требует из-
бирательного подхода к выбору хирургическо-
го вмешательства у данной категории больных. 
При этом целью хирургического лечения долж-
на быть максимально возможная декомпрес-

сия и реконструкция позвоночно-двигательного 
сег мента с учетом стадии и распространенности 
де ге неративных изменений.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Таким образом, несмотря на прогресс в изуче-

нии отдельных дегенеративно-дистрофических 
поражений опорно-двигательной системы, от-
сутствует однозначное решение проблемы hip-
spine синдрома. Чаще упоминается о пораже-
нии тазобедренного сустава как о «первич-
ном» компоненте, чем о вертеброгенном. Оста-
ются открытыми вопросы дифференциаль-
ной диагностики и определения взаимосвязи 
биомеханических нарушений дегенеративно-
дистрофических поражений пояснично-
крестцового отдела позвоночника и тазобедрен-
ных суставов. До сих пор не существует единого 
мнения в выборе методики оперативного вме-
шательства при сочетанной патологии тазобе-
дренного сустава и пояснично-крестцового от-
дела позвоночника, при котором нейрохирур-
ги и травматологи-ортопеды зачастую упуска-
ют из виду смежные отделы, патология которых 
может маскировать симптомы основного забо-
левания. Таким образом, при болях, связанных с 
поражением пояснично-крестцового отдела по-
звоночника и пояса нижних конечностей необ-
ходимо дифференцировать вертеброгенные или 
суставные боли от синдромов другой этиологии 
(при поражении мягких тканей, внутренних ор-
ганов). Только при однозначном определении 
источника боли можно рассчитывать на успех 
хирургического лечения.

А.Н. Лихолетов

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

СОЧЕТАННОЕ ДЕГЕНЕРАТИВНО-ДИСТРОФИЧЕСКОЕ ПОРАЖЕНИЕ ПОЯСНИЧНО-КРЕСТЦОВОГО 
ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА И ТАЗОБЕДРЕННЫХ СУСТАВОВ. ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ 
И ЛЕЧЕНИЯ HIP-SPINE СИНДРОМА

Дегенеративно-дистрофические поражения круп-
ных суставов и позвоночника являются самыми рас-
пространенными заболеваниями настоящего вре-
мени, зачастую имеют схожую клинико-рент ге-
нологическую картину, сопровождаются болевым 
синдромом с двигательными нарушениями и многи-
ми авторами рассматривается как hip-spine синдром. 
В статье приведен обзор литературы о сложностях 
дифференциальной диагностики и лечения сочетан-
ного дегенеративно-дистрофического поражения та-
зобедренных суставов и пояснично-крестцового от-
дела позвоночника. В литературе чаще упоминается 
о поражении тазобедренного сустава как о «первич-
ном» компоненте, чем о вертеброгенном. Разработ-
ка концептуальных моделей диагностики обусловле-

ны большим количеством пациентов, ростом забо-
леваемости, отсутствием единого мнения специали-
стов к лечебно-диагностическим методикам, требу-
ющим мультидициплинарного подхода. До сих пор 
не уточнены вид и объем оперативных вмешательств 
при каждой конкретной нозологии и при их сочета-
нии. Необходимы в данном вопросе разработка таких 
диагностических алгоритмов, при которых возможно 
однозначное определение источника боли и позволит 
успешно реализовать хирургическое лечение с вос-
становлением кинематических взаимоотношений в 
системе «позвоночник-таз-нижние конечности».

Ключевые слова: дегенеративно-дистрофические 
поражения крупных суставов и позвоночника, hip-
spine синдром, эндопротезирование.
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COMBINED DEGENERATIVE-DYSTROPHIC DEFRACTION OF THE LUMBASACRAL SPINE 
AND HIP JOINTS. DIFFICULTIES OF DIAGNOSIS AND TREATMENT OF HIP-SPINE SYNDROME

Degenerative-dystrophic lesions of large joints and 
spine are the most common diseases of the present, often 
have a similar clinical and radiological picture, are ac-
companied by pain syndrome with motor disorders, and 
many authors consider it as hip-spine syndrome. The ar-
ticle provides a review of the literature on the diffi culties 
of differential diagnosis and treatment of combined de-
generative-dystrophic lesions of the hip joints and lum-
bosacral spine. In the literature, it is more often men-
tioned that the hip joint is damaged as a “primary” com-
ponent than vertebrogenic. The development of concep-
tual diagnostic models is due to a large number of pa-
tients, an increase in the incidence rate, and the lack of 

a unifi ed opinion of specialists on diagnostic and treat-
ment methods that require a multidisciplinary approach. 
The type and volume of surgical interventions for each 
specifi c nosology and their combination have not yet 
been clarifi ed. The development of such diagnostic al-
gorithms is necessary in this matter, in which an unam-
biguous determination of the source of pain is possible 
and will allow the successful implementation of surgical 
treatment with the restoration of kinematic relationships 
in the “spine-pelvis-lower limbs” system.

Key words: degenerative-dystrophic lesions of large 
joints and spine, hip-spine syndrome, arthroplasty.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ B. INFANTIS 35624 
В ЛЕЧЕНИИ СИНДРОМА РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА

Функциональные гастроинтестинальные рас-
строй ства (ФГИР) занимают одно из ведущих 
мест в структуре патологии органов пищеваре-
ния среди пациентов разных возрастных групп. 
Длительное рецидивирующее течение ФГИР, не-
эффективное лечение приводят к значительно-
му снижению качества жизни, длительной огра-
ниченности в приеме ряда продуктов питания и 
напитков, изменению туалетных привычек, что 
обязательно сказывается на психологическом 
состоянии больного, усугубляя течение заболе-
вания, разочаровывая пациента в отношении к 
лечению, снижая его комплаентность, а в гло-
бальном смысле приводит к существенному эко-
номическому ущербу для системы здравоохра-
нения за счет прямых и косвенных расходов на 
лечение таких больных [1, 2]. Одним из наибо-
лее распространенных в популяции ФГИР явля-
ется синдром раздраженного кишечника (СРК). 
Частота встречаемости СРК у детей разных 
стран находится в диапазоне 1,2-5,4% [3], а сре-
ди взрослых пациентов этот показатель состав-
ляет примерно 11,2% [4, 5].

СРК с современных позиций рассматривает-
ся как мультифакториальное расстройство. Ре-
зультирующие патофизиологические механиз-
мы включают нарушения моторики, висцераль-
ную гиперчувствительность, повышенную ки-
шечную проницаемость, иммунную активацию, 
дисбаланс кишечной микробиоты и расстрой-
ство функционирования оси «мозг-кишечник» 
[4-6].

За последние годы возрос интерес к возмож-
ной роли микробиоты кишечника в патогене-
зе ФГИР [6]. Способность кишечной микробио-
ты вырабатывать нейротрансмиттеры, изменя-
ющие при этом секрецию и моторику кишечни-
ка, а также порог висцеральной чувствительно-
сти и барьерные свойства слизистой оболочки 
свидетельствует о существенной роли дисбио-
тических изменений в патогенезе СРК [7]. В ана-
литических обзорах и метаанализах, посвящен-
ных роли микробиоты кишечника в формирова-
нии СРК, а также в материалах «Римского кон-

сенсуса IV» отмечается, что изменение состава 
кишечной микробиоты может рассматривать-
ся в качестве одного из звеньев патогенеза СРК, 
изменяя нейромоторные сенсорные, барьерные 
функции кишечника и их взаимодействие по 
оси «головной мозг – кишечник» [3-5].

Использование пробиотиков является пер-
спективным методом лечения пациентов с 
ФГИР. Пробиотики – живые микроорганизмы, 
которые при применении в адекватных количе-
ствах вызывают улучшение здоровья организ-
ма хозяина. Пробиотические бактерии облада-
ют множеством положительных свойств. Они 
непатогенны для человека, выдерживают про-
хождение через кислую среду желудка, могут 
адгезироваться к эпителиальным клеткам сли-
зистой оболочки кишечника и колонизировать 
их. Пробиотики также модулируют иммунитет 
желудочно-кишечного тракта путем измене-
ния уровня цитокинов. Существует множество 
видов пробиотиков, но не все из них доказали 
свою эффективность. На сегодняшний день все 
более актуальной становится стратегия штам-
моспецифичности использования пробиотиков 
не только при лечении заболеваний пищевари-
тельного тракта, но и при патологии других ор-
ганов и систем.

В настоящее время Bifi dobacterium infantis 
35624 имеет лучшую доказательную базу эффек-
тивности применения при СРК и рекомендован 
«Римским консенсусом IV» для лечения пациен-
тов с данной патологией [3-5]. Доказано, что B. 
infantis 35624, широко изучаемый два десятиле-
тия, оказывает целенаправленное действие на 
толстую кишку. Согласно рекомендациям Все-
мирной организации здравоохранения, проде-
монстрированные преимущества использова-
ния пробиотиков применимы только к данному 
специфическому штамму, но не к общему роду 
или виду и не к пробиотикам в целом [8-10]. 
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B. infantis 35624 – натуральный бактериаль-
ный штамм, который изначально был выделен 
из терминального отдела подвздошной кишки 
здоровой 70-летней женщины. Поскольку эта 
женщина была субъектом под номером 356 в ис-
следовании, проведенном компанией Alimenta-
ry Health, а выбранный изолят был 24-м, штамм 
получил номер 35624. В 2016 году при секвени-
ровании и сравнении полного генома данного 
микроорганизма с другими геномами бактерий 
рода Bifi dobacterium была обнаружена иден-
тичность штаммов B. infantis 35624 и B. longum 
35624.

В исследовании при изучении фекального 
выделения B. infantis 35624 с помощью метода 
полимеразной цепной реакции до и после 8 не-
дель ежедневного приема пробиотика, проде-
монстрирована способность микроорганизма 
преодолевать в капсулированной форме агрес-
сивные среды желудка и тонкой кишки [11]. 

К важным свойствам B. infantis 35624 можно 
отнести способность пробиотика индуцировать 
иммуномодулирующие эффекты, что показано 
в ряде исследований на животных и у пациен-
тов с патологией кишечника. 

На первоначальном этапе исследований 
оценки эффективности B. infantis 35624 в экспе-
рименте на крысах было обнаружено несколько 
противовоспалительных свойств данной бакте-
рии. Так, крысы с воспалением толстой кишки 
на фоне отсутствия интерлейкина (ИЛ) 10, по-
лучали B. infantis 35624 или плацебо в течение 
19 недель. По завершении исследования у крыс, 
получавших пробиотик, воспалительный про-
цесс в желудочно-кишечном тракте был значи-
тельно менее выражен, чем в группе, получав-
ших плацебо [12]. 

При культивации эпителиальных клеток, по-
лученных из толстой кишки человека, с B. in-
fantis 35624 было отмечено уменьшение уров-
ня ИЛ-8 по сравнению с исходными значения-
ми [13].

В исследованиях, проведенных O’Mahony и 
соавторами, продемонстрировано, что прием 
B. infantis 35624 может изменить уровни цито-
кинов у больных с СРК. Так, установлено, что 
B. infantis 35624 индуцировал продукцию про-
тивовоспалительных цитокинов – ИЛ-10, мо-
нонуклеарами мезентериальных лимфатиче-
ских узлов и периферической крови у пациен-
тов с активным колитом [14]. В другом исследо-
вании у здоровых добровольцев также было по-
казано, что прием B. infantis 35624 в течение 8 
недель ассоциирован со значительным увеличе-
нием уровня ИЛ-10 [15].

Иммуномодулирующее и противовоспали-
тельное свойства B. infantis 35624 являются ак-

туальными для пациентов с СРК, поскольку со-
временные данные подтверждают наличие ми-
нимального воспаления слизистой оболочки ки-
шечника при СРК, которое может служить при-
чиной развития висцеральной гиперчувстви-
тельности. Кроме этого, эти свойства позволяют 
предполагать эффективность B. infantis 35624 и 
при лечении воспалительных заболеваний ки-
шечника (болезнь Крона, язвенный колит).

Ряд исследований продемонстрировал эф-
фективность и безопасность применения  B. in-
fantis 35624 в коррекции основных симптомов 
СРК у взрослых пациентов [16-19].

В работе P. J. Whorwell и соавторов было прове-
дено двойное слепое, плацебо-контролируемое, 
многоцентровое клиническое исследование, 
оценивающее эффективность B. infantis 35624 в 
лечении СРК и подборе оптимальной дозиров-
ки пробиотика. Было обследовано 362 женщи-
ны с симптомами СРК. Установлено значитель-
ные улучшения на 4-й неделе лечения в группе 
пациентов, получавших  B. infantis 35624 в дозе 
108 КОЕ/мл, по таким показателям, как вздутие 
живота, ощущение неполного опорожнения ки-
шечника, натуживание, удовлетворение дефе-
кацией [18]. Также в данном исследовании от-
мечено улучшение общего самочувствия и каче-
ства жизни пациентов с использованием опро-
сника IBS-QOL. Данные показатели в группе па-
циентов, получавших B. infantis 35624, были на 
20% выше. Полученные результаты показывает, 
что улучшение негастроэнтерологических про-
явлений СРК, которые рутинно не оцениваются 
в клинических исследованиях и в практической 
работе врача, на фоне терапии B. infantis 35624 
являются важным составляющим для повыше-
ния удовлетворенности пациентов лечением.

В двух исследованиях, проведенных на кры-
сах, показано, что использование пробиотика 
B. infantis 35624 способствует уменьшению вис-
церальной гиперчувствительности и, соответ-
ственно, висцеральной боли при воспалении 
кишечника [20,21]. 

Противовоспалительный эффект B. infantis 
35624 подтвержден в исследовании D. Groeger, 
где отмечено, что пероральный прием пробио-
тика в течение 6-8 недель снижает повышенный 
уровень маркеров воспаления (C-реактивный 
белок, фактор некроза опухоли альфа и ИЛ-6) 
у пациентов с язвенным колитом. В отличие от 
пациентов с воспалительными заболевания-
ми кишечника, получающих B. infantis 35624, у 
здоровых добровольцев, принимавших B. infan-
tis 35624, и пациентов с язвенным колитом, по-
лучающих плацебо, уровни изучаемых воспали-
тельных маркеров в плазме крови не измени-
лись [22].
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Возможным объяснением противовоспали-
тельного и иммуномодулирующего эффектов 
бактерии является наличие на поверхности B. 
infantis 35624 специфического экзополисахари-
да (EPS624), способного модулировать секрецию 
цитокинов и снижать активацию транскрипци-
онного фактора NF-B [23, 24].

В многоцентровом, двойном слепом, рандо-
мизированном, плацебо-контролируемом ис-
следовании, проведенном T. Ringel-Kulka и со-
авторами в 2016 году, оценивались эффекты B. 
infantis 35624 у добровольцев с жалобами на 
дискомфорт и метеоризм. В исследование было 
включено 302 человека, которые отмечали дис-
комфорт в области живота и вздутие чаще, чем 2 
раза в неделю, по крайней мере в течение 3 ме-
сяцев. При этом участники исследования ранее 
не обращались к врачу и не получали никако-
го лечения по этому поводу в течение послед-
ние 12 месяцев. Испытуемые получали проби-
отик B. infantis 35624 в дозе 109 КОЕ/мл в виде 
капсул (n=143) или плацебо (n=154) длительно-
стью 4 недели. Обе группы показали статисти-
чески значимые отличия (р<0,001) по умень-
шению дискомфорта и вздутия живота после 
4-недельного периода лечения. Не выявлено 
значимых различий по сумме баллов при оцен-
ке симптомов на момент завершения исследо-
вания между группой, получавшей пробиотик 
и плацебо. Однако, частота «бессимптомных» 
дней была на 72% больше в группе, принимаю-
щей B. infantis 35624, по сравнению с группой, 
получающей плацебо (р<0,035) [25].

В другом рандомизированном двойном сле-
пом плацебо-контролируемом исследовании, 
проведенном O’Mahony, принимали участие 
77 мужчин и женщин с СРК с различными под-
типами. В исследование проведено сравнение 
влияния приема в течение 8 недель L. salivari-
us UCC4331 и B. infantis 35624 на симптомы за-
болевания и уровни цитокинов. В ходе работы 
были оценены симптомы СРК (боль в животе, 
вздутие, нарушение перистальтики), качество 
жизни, оценена частота и консистенция стула, 
проведен  микробиотический анализ, изучены 
уровни ИЛ-10 и ИЛ-12 в сыворотке крови. При-
ем B. infantis 35624 в течение 8 недель обеспе-

чил достоверное уменьшение функциональной 
боли в животе, неприятных ощущений и взду-
тия живота, проблем со стулом, а также умень-
шение общей симптоматики. Эффективность B. 
infantis 35624 отмечена у всех пациентов неза-
висимо от подтипа СРК. При этом позитивная 
клиническая динамика сопровождалась повы-
шением содержания в сыворотке крови проти-
вовоспалительного цитокина ИЛ-10 до уровня 
здоровых лиц и нормализацией соотношения 
ИЛ-10/ИЛ-12. Применяемый в качестве срав-
нения пробиотик L. salivarius UCC4331 не пока-
зал достоверного клинического и лабораторно-
го улучшения [16].

В проведенных исследованиях отмечается 
хорошая переносимость B. infantis 35624 на про-
тяжении периода всего наблюдения. Не отме-
чено каких-либо серьезных нежелательных эф-
фектов от лечения.

В одном из последних метаанализов, про-
веденном американскими исследователями из 
США, отмечено, что пробиотики, содержащие в 
своем составе B. infantis 35624, являются эффек-
тивными в лечении СРК у взрослых. При этом, 
применение B. infantis 35624 позволяет суще-
ственно облегчить симптомы заболевания (боли 
либо неприятные ощущения в животе; вздутие/
метеоризм; расстройства стула – диарея/запор; 
чувство неполного опорожнения кишечника и 
неотхождения газов; натуживание и ряд других 
проявлений, в том числе и негастроэнтерологи-
ческих) без развития побочных эффектов от ле-
чения [26].

Таким образом, учитывая противовоспали-
тельный и иммуномодулирующий эффект, ис-
пользование B. infantis 35624 в лечении пациен-
тов с СРК способствует эффективному купиро-
ванию основных симптомов заболевания. Од-
нако следует отметить, что работы по примене-
нию данного пробитика остаются немногочис-
ленными, а в лечении пациентов детского воз-
раста исследования по этому вопросу отсутству-
ют, что обусловливает актуальность дальнейше-
го изучения данного направления терапии па-
циентов с СРК и в том числе в педиатрической 
практике.
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Одним из наиболее распространенных в популя-
ции функциональных гастроинтестинальных рас-
стройств является синдром раздраженного кишеч-
ника. За последние годы возрос интерес к возможной 
роли микробиоты кишечника в патогенезе функцио-
нальных гастроинтестинальных расстройств. Исполь-
зование пробиотиков является перспективным мето-
дом лечения пациентов с данной патологией. В статье 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ B. INFANTIS 35624 
В ЛЕЧЕНИИ СИНДРОМА РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА 

представлены современные литературные данные об 
эффективности применения пробиотика Bifi dobacte-
rium infantis 35624 в купировании основных клиниче-
ских проявлений синдрома раздраженного кишечни-
ка, в результате противовоспалительного и иммуно-
модулирующего свойств пробиотика. 

Ключевые слова: синдром раздраженного кишеч-
ника, пробиотик, Bifi dobacterium infantis 3562.

Irritable bowel syndrome is one of the most common 
functional gastrointestinal disorders in the population. 
In recent years, the interest of the possible role of the gut 
microbiota in the pathogenesis of functional gastrointes-
tinal disorders has increased. The use of probiotics is a 
promising method of treating patients with this pathol-
ogy. The article presents modern literature data on the 

effectiveness of probiotic Bifi dobacterium infantis 35624 
in relieving the main clinical manifestations of irritable 
bowel syndrome, due to the anti-infl ammatory and immu-
nomodulatory properties of the probiotic.

Key words: irritable bowel syndrome, probiotic, Bifi -
dobacterium infantis 35624.
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ХИРУРГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЕЗНИ ПЕЙРОНИ

Болезнь Пейрони (БП), или фибропластиче-
ская индурация полового члена – это заболева-
ние неясной этиологии, при котором на белоч-
ной оболочке полового члена возникают фибро-
пластические бляшки, нарушающие ее эластич-
ность и приводящие к эректильной деформации 
полового члена [1]. 

Во многих ранних публикациях указывалось, 
что встречаемость симптоматической БП коле-
блется от 0,3 до 1%, но согласно современным 
данным, она составляет от 3 до 10% [2, 3]. Воз-
можно, это связано с появлением современных 
методов консервативной терапии эректиль-
ной дисфункции (ЭД) и андрогенного дефици-
та: частота БП растет по мере увеличения воз-
раста, а лечение ЭД у пациентов старшего воз-
раста позволило многим из них начать вести ак-
тивную половую жизнь, вне которой симптомы 
БП практически не проявляются [4]. 

Типичная клиническая картина заболевания 
представлена триадой симптомов – боль, де-
формация полового члена при эрекции и зона 
уплотнения белочной оболочки и межкавер-
нозной перегородки, которая обычно отчет-
ливо определяется при пальпации. Несмотря 
на то, что это заболевание вызывает озабочен-
ность и настороженность пациентов, оно никог-
да не угрожает жизни, а нарушение копулятив-
ной функции всегда является основной, снижа-
ющей качество жизни жалобой, определяющей 
потребность в получении медицинской помо-
щи [5].

Существенная деформация полового члена 
значительно снижает качество жизни пациента 
и требует хирургического лечения [6, 7]. 

Хирургическое лечение БП на сегодняшний 
день остается наиболее надежным и быстрым 
способом устранения девиации полового чле-
на [8]. Несмотря на значительные успехи рекон-
структивной хирургии полового члена при БП, 
анализ отечественных и зарубежных источни-
ков литературы свидетельствует о неудовлет-
ворительных результатах хирургического лече-
ния, поскольку осложнения и рецидивы болез-
ни, как и раньше, остаются на достаточно высо-

ком уровне – от 10% до 70% наблюдений [8, 9]. 
На сегодняшний день не существует «золотого 
стандарта» в хирургическом подходе. Однако, 
главной целью хирургического лечения являет-
ся выпрямление полового члена и восстановле-
ние проникающей способности для адекватного 
проведения полового акта [10].

Хирургические методы лечения выполняют-
ся только в стабильной фазе БП при длительно-
сти заболевания не менее 12 месяцев и длитель-
ности периода стабилизации деформации пе-
ниса и отсутствия боли не менее 6 месяцев [11]. 
Предложена следующая классификация видов 
оперативного лечения:

1) укорачивающие методики: со вскрыти-
ем белочной оболочки (операция Nesbit, Nes-
bit-Saalfeld, Nesbit-Lemberger, Nesbit-Hellstrom, 
Nesbit-Yachia) и без вскрытия белочной оболоч-
ки (пликирующие методики – операция Nesbit-
Щеплева, Essed-Schroder, Nesbit-Lue;

2) иссечение (рассечение) бляшек и графтинг 
с использованием: аутотрансплантатов (веноз-
ная стенка, фрагмент фасции, слизистая обо-
лочка щеки), аллотрансплантатов (трупный пе-
рикард), ксенотрансплантатов (тонкокишечная 
субмукоза животных), синтетических гетеро-
трансплантатов (гортекс, дексон, силастик);

3) имплантация протезов полового члена с 
графтингом или без [11-15]. 

Принятие решения о выборе метода опера-
тивного лечения, должно быть адаптировано 
к ожиданиям конкретного пациента. Важную 
роль в выборе варианта хирургического лечения 
играет личный опыт хирурга. Показаниями к 
хирургическому лечению болезни Пейрони яв-
ляются: стабильная стадия заболевания как ми-
нимум 1 год, стабильная деформация полово-
го члена, отсутствие возможности проведения 
полового акта, отсутствие эффекта от консер-
вативной терапии, наличие кальцинированной 
бляшки, желание пациента в стабильной ста-
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дии, достичь скорейшей коррекции деформа-
ции. Во многом, тактика лечения в стабильной 
стадии зависит от наличия или отсутствия эрек-
тильной дисфункции, эффективности ее лече-
ния при медикаментозной терапии, эректиль-
ного статуса пациента, угла искривления, нали-
чия сложных форм, укорочения полового члена. 
[11, 13, 14]. Решающими факторами при выборе 
того или иного вмешательства являются угол ис-
кривления, тип деформации, длина пениса, со-
стояние эректильной функции, а также ожида-
ния пациента и полового партнера. Общеприня-
то, что укорочение белочной оболочки подходит 
мужчинам с углом искривления до 60°, адекват-
ной длиной и относительно простой конфигу-
рацией полового члена. Операции с замещени-
ем участка белочной оболочки должны выпол-
няться, когда угол искривления более 60°, ма-
лом размере полового члена, сложной деформа-
ции и наличии эффекта «песочных часов». При 
ЭД целесообразно рассматривать в первую оче-
редь операции с одновременной установкой пе-
нильного имплантата [12, 16].

Первая хирургическая операция по удалению 
бляшки при болезни Пейрони была выполнена 
George McClellan в 1827 году. В 1928 году было 
опубликовано о 32 успешных случаях оператив-
ного лечения [17]. В 1965 году Reed Nesbit описал 
коррекцию врожденной деформации полового 
члена путем выполнения эллипсовидных разре-
зов и наложения пликационных швов на проти-
воположной стороне [18]. Впервые данную ме-
тодику для лечения пациентов с БП в 1979 г. ис-
пользовали Pryor и Fitzpatrick [19]. Операция 
Nesbit обычно используется в различных моди-
фикациях (эллипсовидное иссечение белочной 
оболочки, комбинация эллипсовидного иссече-
ния с пликацией, либо пликация белочной обо-
лочки), но все с тем же одним принципом – уко-
рочение противоположной искривлению сторо-
ны полового члена. 

Данная методика имеет ряд серьезных ри-
сков, связанных с угрозой кровотечения после 
нарушения целостности белочной оболочки, по-
вреждением уретры и сосудисто-нервного пуч-
ка. В послеоперационном периоде довольно вы-
сок риск развития кавернита с последующим 
образованием рубцов в кавернозных телах, что, 
в свою очередь, приводит к ЭД. Также, возмож-
но снижение чувствительности головки полово-
го члена, гематомы, задержка мочи. Основное 
осложнение, точнее, негативное последствие 
операции Nesbit – укорочение полового члена. 
Тем не менее, оригинальная методика Nesbit до 
сих пор имеет большую популярность [20]. Ав-
торы публикаций, посвященных оценке резуль-
татов применения операции Nesbit в долгосроч-

ной перспективе (7-16 лет), отмечают устране-
ние деформации в 80-100% случаев, достаточ-
ное восстановление эрекции в 90,5%, а порядка 
76,2% пациентов полностью удовлетворены ре-
зультатами лечения [20].

Укорачивающие операции (операция Nesbit 
и другие пликационные методы пластики бе-
лочной оболочки) являются наиболее просты-
ми, с хорошими результатами, но приводящими 
к укорочению полового члена. Степень укороче-
ния прямо пропорциональна тяжести исходной 
деформации, но без ухудшения эректильной 
функции. Показаниями к пликационной корпо-
ропластике являются: достаточная ригидность 
полового члена для проведения полового акта (с 
или без фармакотерапии), сохранная эректиль-
ная функция, простая кривизна менее 60°, адек-
ватная длина полового члена, отсутствие дефор-
мации по типу «песочных часов» или «шарнир-
ного» искривления, возможная послеопераци-
онная потеря длины менее 20% от общей длины 
эрегированного [21]. 

В начале 1980-х годов были разработаны 
прогрессивные модификации операции Nesbit 
без нарушения целостности белочной оболочки 
– так называемые пликирующие методики. Это 
было определенным прорывом, так как значи-
тельно снижались риски, связанные с кровоте-
чением, а также сокращалась длительность хи-
рургического вмешательства. Основные пли-
кирующие методики было последовательно 
предложены Щеплевым П.А. в 1983 г., Essed E. и 
Schroder F.H. в 1985 г. Общая суть методов состо-
ит в инвагинации белочной оболочки без вскры-
тия кавернозных тел с использованием не рас-
сасывающегося шовного материала (вворачива-
ющие швы по Essed и Schroder). При этом соб-
ственно бляшку не иссекают, с целью профи-
лактики рецидива девиации и дополнительно-
го рубцевания [6].

Результаты модифицированных методов на 
основе операции Nesbit, с периодом наблюде-
ния 24-72 месяцев, показали успешное выпрям-
ление полового члена у 85-99% пациентов, с раз-
витием эректильной дисфункции (ЭД) в 3-12%, 
и снижением чувствительности у 2-36% [22].

Основным осложнением, связанным с пли-
кацией при использовании нерассасывающих-
ся нитей, являются гранулемы, формирующие-
ся на концах нитей, оставленных после их обре-
зания; в результате чего гранулемы в виде плот-
ных образований пальпируются под кожей [23]. 
Это побудило Gholami и Lue в 2002 г. применить 
новую технику 16-dot (16-точечный метод пли-
кации) – накладывали параллельные парные 
швы, тем самым равномерно распределяя сум-
марную силу натяжения во время эрекции, а 
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также предотвращая разрыв швов. При этой ме-
тодике была допущена возможность использо-
вания рассасывающегося шовного материала 
[24, 25].

Негативным моментом является низкая по-
вторяемость результатов. Большинство моди-
фикаций применяются только самими автора-
ми, независимая оценка, обязательная для ме-
дицины, основанной на доказательствах, от-
сутствует. То есть, обоснованных данных, сви-
детельствующих о явном преимуществе какой-
либо методики, в настоящее время нет. При вы-
боре конкретного вида вмешательства хирург, 
фактически, руководствуется собственным кли-
ническим опытом [26].

Устранить искривление полового члена без 
его укорочения позволяют пластические опе-
рации: заместительная корпоропластика или 
графтинг, а дефект белочной оболочки после ис-
сечения бляшки закрывают трансплантатом [5]. 
Методом хирургического лечения пациентов с 
углом искривления более 60°, крупными осси-
фицированными бляшками, длиной полового 
члена менее 13 см, наличием сложных форм де-
формации – являются «удлиняющие» операции. 
Суть данного вида оперативных пособий заклю-
чается в рассечении фиброзного участка белоч-
ной оболочки на её короткой стороне (вогну-
тая часть полового члена) и удлинении белоч-
ной оболочки за счёт «вставки» транспланта-
та из природного или синтетического материа-
ла. Ранее довольно активно проводилось иссече-
ние бляшки, однако в последние годы подавляю-
щее большинство хирургов от него отказались в 
силу высокого риска развития венозной утечки, 
а также – неприемлемо высокого уровня послео-
перационной эректильной дисфункции [11, 26].

Частичное иссечение бляшки гораздо пред-
почтительнее полного, потому что последнее 
может привести к необратимой ЭД за счет на-
рушения веноокклюзионного механизма поло-
вого члена. Более того, послабляющее иссечение 
кальцинированной бляшки может быть эффек-
тивно использовано для изменения формы пе-
ниса и возможности применения транспланта-
та меньших размеров. Недостатком полного ис-
сечения бляшки является тот факт, что не все 
пациенты имеют ощутимые бляшки на момент 
операции. Группы методик хирургического ле-
чения БП с использованием различных биоло-
гических или синтетических трансплантатов 
показывают различные результаты, которые 
могут быть связаны с объемом удаленной пора-
женной белочной оболочки, но не материалом 
графта. Появившиеся литературные сообщения 
об увеличении темпов развития ЭД, после пол-
ного иссечения бляшки, привели к популяриза-

ции только лишь рассечения бляшки и замены 
дефекта трансплантатом [11].

В 1991 году Gelbard и Hayden сообщили об ис-
пользовании искусственной эрекции для изме-
рения несоответствия между выпуклой и вогну-
той сторонами полового члена. Авторы исполь-
зовали несколько поперечных надрезов белоч-
ной оболочки, чтобы выпрямить половой член. 
За счет моделирования общей длины зияющих 
разрезов во время продольной тяги проводи-
лась трансплантация свободного графта височ-
ной фасции, тем самым достигалась коррекция 
несоответствия размеров белочной оболочки 
[27]. Это был первый доклад, подразумевающий 
соответствие размера трансплантата для кор-
рекции пенильной девиации, а также примене-
ние инцизии бляшки и графтинга. В 1995 году 
Gelbard сообщил об использовании двойного Y 
разреза, чтобы избежать уменьшения диаметра, 
вызванного линейными разрезами [28]. В 2002 
году Egydio применил один расслабляющий раз-
рез в точке максимальной кривизны полового 
члена с радиарным направлением углов до 120° 
по типу двойного Y-разреза. Вновь созданный 
дефект белочной оболочки был замещен транс-
плантатом, что позволило корригировать дли-
ну и сужение ствола полового члена. Автор до-
стиг 88% частоты коррекции полового члена у 33 
больных БП, со средним увеличением длины по-
лового члена на 2,21 см [29].

Ключевым аспектом данной группы методов 
хирургического лечения болезни Пейрони явля-
ется выбор оптимального трансплантата. Иде-
альный материал для него должен быть недоро-
гим, легкодоступным, пригодным для длитель-
ного использования, не вызывающим воспали-
тельных и аллергических реакций, безопасным 
для эректильной функции и не ведущим к уко-
рачиванию полового члена [10]. 

Трансплантат или графт – это материал, ко-
торый используется при хирургическом лечении 
БП для замещения дефекта белочной оболоч-
ки при её иссечении или рассечении. «Графт» – 
термин, подразумевающий приживление, за 
счет формирования новой кровеносной сети, 
полностью вырезанной, перемещенной, пере-
саженной ткани на подготовленное ложе. Про-
цесс приживления продолжается около 96 часов 
и состоит из двух фаз. Начальная фаза – имби-
биция, длящаяся около 48 часов, в течение кото-
рой графт (трансплантат) выживает за счет «пи-
тания» из подлежащего ложа, при этом темпе-
ратура графта меньше температуры организма. 
Вторая фаза – прививание, для которой также 
необходимо около 48 часов. В данный промежу-
ток времени происходит истинное восстановле-
ние микроциркуляции графта, за счет чего тем-
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пература графта повышается до температуры 
тела. Процесс приживления связан, как с приро-
дой ткани графта, так и с состоянием ложа, и об-
условлен васкуляризацией последнего [30].

К сожалению, «идеальный графт» все еще не 
определен. Это связано с отсутствием достовер-
ных данных о правильно спланированных ис-
следованиях по сравнению различий графтов 
для хирургического лечения БП. На сегодняш-
ний день имеются публикации о создании ау-
тологичного тканево-инженерного эндотелизи-
рованного графта, полученного путем биопсии 
кожи [31]. В модели на животных этот графт по-
казал прочную силу натяжения, что адекватно 
сохраняет веноокклюзивный механизм. Также 
предпринимаются попытки создания артифи-
циальной белочной оболочки [32].

В настоящее время в качестве транспланта-
тов используются следующие материалы: 1) ау-
тотрансплантаты (дерма, венозная стенка, бе-
лочная оболочка, влагалищная оболочка яичка, 
слизистая оболочка щеки, фасции (широкая, ви-
сочная); 2) аллотрансплантаты (трупный пери-
кард, трупная широкая фасция, трупная твер-
дая мозговая оболочка); 3) ксенотрансплантаты 
(подслизистая основа тонкой кишки свиньи, бы-
чий перикард, дерма свиньи); 4) синтетические 
трансплантаты (Dacron®, Tefl on®, Gore-Tex®) 
[11, 26, 33, 34].

Аутологичный материал подразумевает за-
бор собственной ткани у самого реципиента. В 
качестве трансплантатов используют жир, кожу, 
влагалищную оболочку яичка, вену, слизистую 
щеки, широкую фасцию бедра, височную фас-
цию, крайнюю плоть. Аутологичные материа-
лы имеют ряд преимуществ: вызывают меньше 
воспалительной реакции, имеют низкий потен-
циал для развития раневой инфекции по срав-
нению с синтетическими неаутологичными 
трансплантатами.

Синтетические трансплантаты в последнее 
время не рекомендуются, в связи с повышен-
ным риском инфекции, аллергических реак-
ций, воспалительных и фибротических изме-
нений, что увеличивает частоту контрактур [35-
37]. Работы, которые демонстрируют удовлетво-
рительные результаты корпопластики с приме-
нением синтетических материалов, базируются 
на крайне ограниченном объеме выборок (зача-
стую это, фактически, описания отдельных кли-
нических случаев) [6]. Неаутологичные транс-
плантаты разделены на две группы: алло- и ксе-
нотрансплантаты. В настоящее время, самые 
популярные ксенографты – это бычий перикард 
и подслизистая основа тонкой кишки свиньи. 
Эти два трансплантата имеют преимущество в 
снижении частоты осложнений, связанных с за-

бором аутологичных трансплантатов, и умень-
шении гипотетического риска развития инфек-
ционных процессов, обусловленных аллотран-
сплантатами. Однако, свиные трансплантаты 
(SIS) и перикард (человеческий и бычий) не мо-
гут иметь применение у некоторых групп паци-
ентов по религиозным или иным причинам.

Для исследования сравнивали результаты 
инцизии с графтингом, с использованием кожи, 
бычьего перикарда и подслизистой кишечни-
ка свиньи (SIS) [22, 38, 39]. Kovac J.R. и соавт. со-
общили о наблюдении в течении 22 месяцев за 
комбинированной группой из 36 пациентов. 
Выпрямление полового члена в группе трупного 
перикарда достигнуто в 100% случаев, в группе 
подслизистой кишечника свиньи (SIS) – в 77% и 
с использованием дермального графта – в 60%, с 
сохранением ригидности во время эрекции – в 
39%, 77% и 60%, соответственно [38]. Carson C.C. 
и соавт. сообщили об аналогичной когорте из 86 
пациентов, с медианой наблюдения более 5 лет. 
Рецидив кривизны был выявлен у 50% в группе 
дермального графта, у 24% группы SIS и у 13% 
с использованием трупного перикарда. Кроме 
того, во всех группах было отмечено укорочение 
полового члена (17-29%) и снижение эректиль-
ной функции (средний балл МИЭФ снизился на 
3-8 пунктов) [39].

Исследования последних лет, относительно 
результатов хирургического лечения при про-
ведении удлиняющих операций, сосредоточены 
вокруг использования аутологичных и неауто-
логичных материалов, а именно, ксенографтов. 
Staerman F. и соавт. доложили об их опыте при-
менения подслизистой тонкой кишки свиньи 
(SIS) у 28 пациентов. Несмотря на ранние, впол-
не удовлетворительные результаты, у 33% боль-
ных развился рецидив искривления. Авторы 
связали такой исход с реактивными свойствами 
самого графта SIS, что побудило их сделать за-
ключение – пациенты должны быть предупре-
ждены о риске рецидива искривления [40].

Simonato A . и соавт. описали результаты ис-
пользования пенильного кожного лоскута с пе-
риодом наблюдения 95 месяцев, в которых до-
стигли удовлетворенности пациентов в 41% и 
развившейся послеоперационной ЭД в 32% слу-
чаев. Следует отметить, что у 41% пациентов, из 
так называемой неудовлетворенной группы, в 
среднем через 8 месяцев имелась кистообраз-
ная трансформация в зоне хирургического вме-
шательства. Этим пациентам было рекомендо-
вано оперативное вмешательство по удалению 
этих кист. В соответствии с полученными ре-
зультатами исследования, авторы не рекомен-
дуют использование кожного лоскута для заме-
щения дефектов белочной оболочки [41].
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В другом исследовании Da Ros C.T. и соавт. 
описали отдаленные результаты использования 
аутологичной ткани – белочной оболочки ножек 
полового члена. Авторы сами отметили небла-
гоприятные результаты – развитие послеопера-
ционной ЭД и такие факторы риска, как травма-
тическая мобилизация сосудисто-нервного пуч-
ка, нарушение гемодинамики полового члена, 
за счет уменьшения диаметра его ножек [21].

Рецидив искривления после успешно вы-
полненного оперативного вмешательства мо-
жет развиться в 10-33% случаев, особенно, ког-
да встречаются новые случаи БП [36, 40]. Об-
щий уровень неудовлетворительных функцио-
нальных результатов и определенная тенден-
ция их нарастания в долгосрочной перспективе 
обусловливают необходимость разработки ком-
плекса тщательного послеоперационного вос-
становительного лечения, а также длительного 
амбулаторного сопровождения данной группы 
пациентов. Более того, утверждается, что риск 
развития ЭД в постоперационном периоде за-
частую напрямую связан с наличием этого рас-
стройства до операции [42]. Таким образом, не-
гативные моменты для группы удлиняющих ме-
тодов связаны с высокими рисками развития 
эректильной дисфункции (по некоторым дан-
ным, это осложнение развивается у 25% пациен-
тов) и повторного оперативного вмешательства 
на протяжении последующих 10 лет (такой риск 
составляет около 17%) [35]. Отметим, что один 
из явных путей снижения риска повторной опе-
рации – это использование биологически более 
приемлемых аутотрансплантатов.

Данная группа методов несколько «проигры-
вает» пликациям по длительности и сложности 

хирургических вмешательств, но удлиняющие 
методики являются предпочтительным спосо-
бом хирургического лечения БП. Один из наибо-
лее весомых факторов, подтверждающих наше 
суждение – это отсутствие укорочения полово-
го члена, как результата хирургического вмеша-
тельства [26, 42].

Подводя итоги вышеизложенного, можно 
констатировать, что каждая группа методов хи-
рургического лечения болезни Пейрони имеет 
свои преимущества и недостатки. Немаловаж-
ное значение имеет и опыт оперирующего хи-
рурга, характер деформации и исходное состо-
яние пациента. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Хирургическое лечение остается методом 

выбора лечения БП. На выбор метода оператив-
ного лечения влияет угол искривления, длина 
полового члена, эректильный статус пациента. 
Учитывая развитие укорочения полового чле-
на после пликационных методик, методом вы-
бора являются удлиняющие операции. Из вы-
шеизложенного литературного обзора, следует, 
что поиск наиболее благоприятного трансплан-
тата для замещения белочной оболочки являет-
ся весьма актуальной и малоизученной пробле-
мой. С другой стороны, малоизученными явля-
ются отдаленные результаты использования са-
мих графтов, которые имеют риски формирова-
ния контрактуры и связанных с этим рецидивов 
искривления и укорочения полового члена, раз-
вития эректильной дисфункции и в последую-
щем – психологических проблем. 

Ю.Ю. Малинин, С.Г. Ермилов, Г.И. Ермилов 

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ХИРУРГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЕЗНИ ПЕЙРОНИ

Хирургическое лечение болезни Пейрони на се-
годняшний день остается наиболее надежным и бы-
стрым способом устранения девиации полового чле-
на. Несмотря на значительные успехи реконструк-
тивной хирургии полового члена при болезни Пейро-
ни, анализ отечественных и зарубежных источников 
литературы свидетельствует о неудовлетворитель-
ных результатах хирургического лечения, поскольку 
осложнения и рецидивы болезни, как и раньше, оста-
ются на достаточно высоком уровне – от 10% до 70% 
наблюдений. До настоящего времени не существует 
«золотого стандарта» в хирургическом подходе. Од-
нако главной целью хирургического лечения является 
выпрямление полового члена и восстановление про-
никающей способности для адекватного проведения 

полового акта. Решающими факторами при выборе 
того или иного метода хирургической коррекции яв-
ляются угол искривления, тип деформации, длина пе-
ниса, состояние эректильной функции, а также ожи-
дания пациента и полового партнера. Устранить ис-
кривление полового члена без его укорочения позво-
ляют пластические операции: заместительная корпо-
ропластика или графтинг, а дефект белочной оболоч-
ки после иссечения бляшки закрывают транспланта-
том. Ключевым аспектом данной группы методов хи-
рургического лечения болезни Пейрони является вы-
бор оптимального трансплантата. Идеальный мате-
риал для него должен быть недорогим, легкодоступ-
ным, пригодным для длительного использования, не 
вызывающим воспалительных и аллергических реак-
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ций, безопасным для эректильной функции и не ве-
дущим к укорачиванию полового члена. К сожале-
нию, «идеальный трансплантат» для заместительной 
корпоропластики все еще не определен. 

Ключевые слова: болезнь Пейрони, пликация, 
корпоропластика, трансплантат.
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SURGICAL TREATMENT OF PEYRONIE'S DISEASE

Surgical treatment of Peyronie's disease remains to-
day the most reliable and fastest way to eliminate penile 
deviation. Despite the signifi cant success of reconstruc-
tive surgery of the penis in Peyronie's disease, the analy-
sis of native and foreign literature sources indicates un-
satisfactory results of surgical treatment, since compli-
cations and relapses of the disease, as before, remain at a 
fairly high level – from 10% to 70% of observations. Un-
til now, there is no «gold standard» in the surgical ap-
proach. However, the main goal of surgical treatment 
is to straighten the penis and restore penetrating abili-
ty for adequate sexual intercourse. The decisive factors 
when choosing one or another method of surgical cor-
rection are the angle of curvature, the type of deformity, 
the length of the penis, the state of erectile function, as 

well as the expectations of the patient and sexual partner. 
Plastic surgery allows to eliminate the curvature of the 
penis without shortening it: corporoplasty replacement 
or grafting, and the defect in the tunica albuginea after 
excision of the plaque is closed with a graft. The key as-
pect of this group of surgical methods for the treatment 
of Peyronie's disease is the selection of the optimal graft. 
The ideal material for it should be inexpensive, easily ac-
cessible, suitable for long-term use, does not cause in-
fl ammatory and allergic reactions, safe for erectile func-
tion and does not lead to shortening of the penis. Un-
fortunately, the “perfect transplant” for corporoplasty re-
placement surgery has not yet been determined.

Key words: Peyronie’s disease, plication, corporo-
plasty, transplant.
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АНАТОМИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ КРОВОСНАБЖЕНИЯ СЕРДЕЦ ДЕТЕЙ 
ПРИ СОЧЕТАНИИ ОТКРЫТОГО АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНОГО КАНАЛА 
СО СТЕНОЗОМ И АТРЕЗИЕЙ УСТЬЯ ЛЕГОЧНОГО СТВОЛА

Врожденные пороки сердца (ВПС) – одни из 
наиболее распространенных пороков развития 
у детей. По данным разных авторов, показатели 
распространенности ВПС в мире у детей значи-
тельно варьируют и составляют от 4 до 50 случа-
ев на 1000 живорожденных [1-3]. В России еже-
годно рождаются около 22 тысяч детей с врож-
денным пороком сердца [4], а в мире – около 1,5 
млн детей [3, 5]. Эти аномалии являются веду-
щей причиной смерти у детей первого года жиз-
ни [6, 7]. По статистике 36% новорожденных, у 
которых есть порок сердца, умирают в течение 
первого месяца жизни, еще 35,5% – в течение 
последующих 11 месяцев. Таким образом, фак-
тически из 100 детей, которые родились с ВПС, 
в течение первого года почти 72% нуждаются в 
операции [8].

В числе ВПС встречается один из сложных по-
роков – открытый атриовентрикулярный канал, 
частота которого составляет 4,21 на 10000 чело-
век [3]. Эта аномалия может сочетаться с поро-
ками конотрункуса (аномалии развития артери-
альных конусов, аорты, легочного ствола). К по-
рокам конотрункуса относится атрезия легоч-
ной артерии, которая представляет собой врож-
денное отсутствие прямого сообщения между 
правым желудочком (ПЖ) и системой легочной 
артерии (ЛА). Это довольно редкий ВПС, кото-
рый отмечается в 2-3% случаев от всех ВПС [9] 
или в 0,86 случаев на 10 000 населения [3]. Сте-
ноз устья легочной артерии встречается в 3,87 
на 10 000 населения [3]. Эти пороки сопровожда-
ются развитием критических состояний в 98,7% 
[10].

Тот факт, что такие сочетания встречают-
ся редко, а также разнообразие анатомических 
форм затрудняет изучение порока и не позволя-
ет накопить достаточный опыт для диагности-
ки и хирургической коррекции порока. Поэто-
му, роль морфологов состоит в предоставлении 
детальных данных при сложных сердечных ано-
малиях. 

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Выявить особенности кровоснабжения сте-

нок камер сердца при сочетании открытого 
атриовентрикулярного канала со стенозом и 
атрезией устья легочного ствола.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Авторы исследовали 3 препарата сердечно-

легочных комплексов детей в возрасте: 1 сутки, 
10 дней и 8 мес., умерших в связи с наличием 
врожденного порока сердца открытого атрио-
вентрикулярного канала, сочетающегося со сте-
нозом или атрезией устья легочного ствола. Ис-
пользованы методы анатомического препари-
рования сосудов. Методом описательной ана-
томии исследовали топографию устьев венеч-
ных артерий и магистральных стволов, тип вет-
вления артериальных сосудов, угол отхождения 
ветвей. 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Во всех случаях имелись нарушения внутри-

сердечной гемодинамики. Так, у ребенка про-
жившего 1 сутки после рождения, полная форма 
открытого атриовентрикулярного канала соче-
талась с атрезией устья легочного ствола, а кро-
воток в малый круг кровообращения осущест-
влялся через артериальные сосуды, один из ко-
торых отходил сзади от плечеголовного ствола 
и соединялся с правой легочной артерией, в то 
время как второй сосуд ответвлялся от нижней 
стенки дуги аорты и присоединялся к левой ле-
гочной артерии (рис. 1.).

Во втором наблюдении у мальчика возрас-
том 10 дней полная форма порока имела соче-
тание с инфундибулярным стенозом устья ле-
гочного ствола, который со своими ветвями был 
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гипоплазирован на фоне декстрапозиции аор-
ты (рис. 2.).

В последнем случае у ребенка с болезнью Да-
уна возрастом 8 мес. 24 дня имело место соче-
тание полной формы открытого атриовентри-
кулярного канала с атрезией устья легочного 
ствола, при котором кровь в малый круг крово-

обращения поступала через открытый артери-
альный проток. Он соединял нижний отдел дуги 
аорты с бифуркацией гипоплазированного ле-
гочного ствола (рис. 3.).

Во всех приведенных случаях кровоснабже-
ние сердца осуществлялось правой и левой ве-

Рис. 1. Препарат сердца с открытым атриовен-
трикулярным каналом в сочетании с атрезией устья 
легочного ствола ребенка возрастом 1 сутки. 1 – пле-
чеголовной ствол; 2 – дуга аорты; 3 – правая легочная 
артерия; 4 – левая легочная артерия.

Рис. 2. Препарат сердца с открытым атриовентри-
кулярным каналом в сочетании со стенозом устья ле-
гочного ствола ребенка возрастом 10 дней. 1 – гипо-
плазированный легочный ствол; 2 – аорта. 

Рис. 3. Препарат сердца с открытым атриовен-
трикулярным каналом в сочетании с атрезией устья 
легочного ствола ребенка возрастом 8 мес. 24 дня. 1 – 
дуга аорты; 2 – артериальный проток; 3 – гипоплази-
рованный легочный ствол.

Рис. 4. Препарат сердца с открытым атриовен-
трикулярным каналом в сочетании с атрезией устья 
легочного ствола. 1 – устье левой венечной артерии; 
2 – устье правой венечной артерии в заднем аорталь-
ном синусе. 
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нечными артериями, устья которых распола-
гались в одноименных аортальных синусах на 
уровне свободного края полулунных заслонок. 
Лишь у восьмимесячного ребенка устье левой 
венечной артерии находилось на 3 мм выше 
аортального синуса, а у мальчика, проживше-
го одни сутки, устье правой венечной артерии 
было обнаружено в заднем синусе аорты (рис. 
4.). В этом случае ствол левой венечной артерии 
имел длину 2 мм, после чего он разветвлялся на 
переднюю межжелудочковую, диагональную и 
огибающую артерии. Передняя межжелудочко-
вая ветвь проходила в одноименной борозде, 
ветвилась по магистральному типу и на своем 
пути кровоснабжала передние стенки желудоч-
ков и межжелудочковую перегородку. Затем она 
огибала сердечную вырезку и своими конечны-
ми артериальными сосудами заканчивалась на 
задних стенках желудочковых камер на уровне 
их средних отделов.

Диагональная артерия давала свои ветви пе-
редней стенке левого желудочка и заканчива-
лась на верхушке сердца. Огибающая ветвь ле-
вой венечной артерии следовала по венечной 
борозде и на своем пути кровоснабжала стен-
ки левых предсердия и желудочка. На диафраг-
мальной поверхности органа она перед задней 
межжелудочковой бороздой поворачивала кни-
зу и заканчивалась в среднем отделе задней 
стенки левого желудочка.

Правая венечная артерия в данном случае 
начиналась от заднего аортального синуса и 

своим основным стволом направлялась к венеч-
ной борозде, в которой первой ответвлялась ар-
терия конуса. Давая мелкие артериальные вет-
ви к стенкам правого предсердия, правая венеч-
ная артерия на уровне правого края сердца осу-
ществляла ответвление правой краевой, а на ди-
афрагмальной поверхности – задней правоже-
лудочковой ветвей крупных калибров, кровос-
набжающих на своем пути стенки правого же-
лудочка. Затем она продолжалась в задней меж-
желудочковой борозде, являясь задней межже-
лудочковой ветвью, и заканчивалась у верхуш-
ки сердца.

Во втором наблюдении у десятидневного ре-
бенка со стенозом устья легочного ствола при-
сутствовала правовенечная форма кровоснаб-
жения сердца. При этом левая венечная арте-
рия своей передней межжелудочковой ветвью 
кровоснабжала передние стенки желудочков и 
межжелудочковую перегородку, а ее огибаю-
щая ветвь заканчивалась на уровне левого края 
сердца. Правая венечная артерия, следуя по ве-
нечной борозде, ветвилась по магистральному 
типу, кровоснабжая стенки правых предсердия 
и желудочка, а после ответвления задней меж-
желудочковой артерии, она переходила на за-
днюю стенку левого желудочка и двумя крупны-
ми ветвями осуществляла его кровоснабжение 
(рис. 5.).

У восьмимесячного ребенка с болезнью Дау-
на преобладал бассейн левой венечной артерии 
и при этом передняя межжелудочковая ветвь, 

Рис. 5. Препарат сердца с открытым атриовентри-
кулярным каналом в сочетании со стенозом устья ле-
гочного ствола. 1 – правая венечная артерия. Вид ди-
афрагмальной поверхности сердца. 

Рис. 6. Препарат сердца с открытым атриовен-
трикулярным каналом в сочетании с атрезией устья 
легочного ствола ребенка возрастом 8 мес. 24 дня. 1 – 
правая венечная артерия. 2 – задняя межжелудочко-
вая ветвь. Вид диафрагмальной поверхности сердца. 
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отдавая ветви к передним стенкам желудочков и 
межжелудочковой перегородке, огибала сердеч-
ную вырезку и конечными артериальными со-
судами достигала средних отделов задних сте-
нок желудочковых камер. Однако правая венеч-
ная артерия ветвилась по магистральному типу, 
в то время как отходящие от нее крупные ветви 
имели рассыпной тип ветвления. Достигая зад-
ней межжелудочковой борозды, она ответвля-
ла заднюю межжелудочковую артерию, которая 
ложилась в одноименную борозду, а сама затем 
следовала параллельно борозде по задней стен-

ке левого желудочка. Рядом с ней находились 
ветви огибающей артерии (рис. 6.).

В Ы В О Д Ы
Кровоснабжение сердца при сочетании от-

крытого атриовентрикулярного канала со сте-
нозом и атрезией устья легочного ствола имеет 
свои особенности. Так, при атрезии устья легоч-
ного ствола преобладала левовенечная форма 
кровоснабжения сердца, а при стенозе его устья 
установлена правовенечная форма.

Л.В Васильева, В.А. Васильев, К.А. Мурейси

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

АНАТОМИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ КРОВОСНАБЖЕНИЯ СЕРДЕЦ ДЕТЕЙ ПРИ СОЧЕТАНИИ ОТКРЫТОГО 
АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНОГО КАНАЛА СО СТЕНОЗОМ И АТРЕЗИЕЙ УСТЬЯ ЛЕГОЧНОГО СТВОЛА

Авторы описали на 3 препаратах сердечно-
легочных комплексов детей, умерших в связи с на-
личием врожденного порока сердца открытого атри-
овентрикулярного канала, сочетающегося со стено-
зом или атрезией устья легочного ствола особенно-
сти кровоснабжения стенок органов. Использованы 
методы препарирования и описательной анатомии. 
В одном случае, у ребенка прожившего 1 сутки после 
рождения, при сочетании полной формы открытого 
атриовентрикулярного канала с атрезией устья ле-
гочного ствола, кровоток в малый круг кровообраще-
ния осуществлялся через артериальные сосуды, один 
из которых отходил сзади от плечеголовного ствола 
и соединялся с правой легочной артерией, в то вре-
мя как второй сосуд ответвлялся от нижней стенки 
дуги аорты и присоединялся к левой легочной арте-
рии. Во втором наблюдении у мальчика возрастом 10 
дней полная форма порока имела сочетание с инфун-
дибулярным стенозом устья легочного ствола, кото-

рый со своими ветвями был гипоплазирован на фоне 
декстрапозиции аорты. В последнем случае у ребен-
ка с болезнью Дауна возрастом 8 мес. 24 дня имело 
место сочетание полной формы открытого атриовен-
трикулярного канала с атрезией устья легочного ство-
ла, при котором кровь в малый круг кровообращения 
поступала через открытый артериальный проток. Он 
соединял нижний отдел дуги аорты с бифуркацией 
гипоплазированного легочного ствола.

Особенности ветвления и расположения вет-
вей правой и левой венечных артерий на стенках ка-
мер показали, что при атрезии устья легочного ство-
ла преобладала левовенечная форма кровоснабжения 
сердца, а при стенозе его устья установлена правове-
нечная форма.

Ключевые слова: врожденный порок сердца, от-
крытый атриовентрикулярный канал, стеноз устья 
легочного ствола, атрезия устья легочного ствола, ве-
нечные артерии.

L.V. Vasil'eva, V.A. Vasil'ev, K.A. Mureisi 

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

ANATOMICAL PECULIARITIES OF BLOOD SUPPLY TO THE HEARTS IN THE COMBINATION OF COMPLETE 
ATRIOVENTRICULAR CANAL DEFECT AND PULMONARY STENOSIS OR PULMONARY ATRESIA 

The authors described anatomical peculiarities of 
blood supply to the heart on 3 preparations of cardiopul-
monary complexes of children who died due to congenital 
heart disease – the combination of complete atrioventric-
ular canal defect and pulmonary stenosis or pulmonary 
atresia. In one case, in a child who lived 1 day after birth, 
complete atrioventricular canal defect was combined 
with pulmonary atresia, blood fl ow into the pulmonary 
circulation was carried out through arterial vessels, one 
of which departed from the back of the brachiocephalic 
trunk and connected to the right pulmonary artery, while 
the second vessel branched off from the lower wall of the 
aortic arch and attached to the left pulmonary artery.

In the second case, in a 10-day-old boy, complete atrio-
ventricular canal defect was combined with pulmonary 
infundibular stenosis, which with its branches was hyp-
oplastic against the background of aortic dextraposition. In 
the latter case, a child with Down’s disease aged 8 months 
and 24 days, there was a combination of complete atrio-
ventricular canal defect with pulmonary atresia, in which 
blood entered the pulmonary circulation through the open 
arterial duct. He connected the lower section of the aortic 
arch with bifurcation of the hypoplastic pulmonary trunk.
Features of branching and the location of the branches of 
the right and left coronary arteries on the walls showed 
that in pulmonary atresia the left-coronary form of blood 
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supply to the heart prevailed, and in pulmonary stenosis 
– a right-coronary form was established. 

Key words: congenital heart disease, atrioventricular 
canal defect, pulmonary stenosis, pulmonary atresia, cor-
onary arteries. 
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ОБЕСПЕЧЕНИЕ СОСУДИСТОГО ДОСТУПА У БОЛЬНЫХ 
С ОСТРОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

Базисным методом интенсивной терапии 
при острой почечной недостаточности (ОПН) 
является гемодиализ. Эффективность и безо-
пасность диализного лечения напрямую связа-
на с адекватным сосудистым доступом.

ОПН – тяжелое острое повреждение по-
чек (ОПП), III стадия по классификациям KDI-
GO, AKIN и RIFLE [1-4]. Более 50% пациентов с 
ОПН нуждаются в заместительной почечной те-
рапии. В последние годы увеличилась частота 
ОПН, составляя более 35% в отделениях интен-
сивной терапии (ОИТ). Это тяжелое осложнение 
все чаще развивается как составная часть поли-
органной недостаточности (ПОН) у пациентов 
трудоспособного возраста. ОПП нередко воз-
никает на фоне ХПН, а также может трансфор-
мироваться в хроническую почечную недоста-
точность (ХПН) [5-7]. Для обеспечения гемоди-
ализа у больных с ОПН необходимо формиро-
вание временного сосудистого доступа. На про-
тяжении многих лет предпочтительным счита-
ли артерио-венозный шунт Скрибнера, перифе-
рический безопасный доступ, установленный 
в нижней трети предплечья [8-10]. В последние 
годы, в связи с прекращением промышленного 
производства тефлоновых канюль и переходни-
ков, формирование шунта Скрибнера стало не-
возможным. В большинстве случаев использу-
ется двухходовый диализный катетер, установ-
ленный в v.subclavia, v.femoralis или v.jugularis 
interna. 

Однако, центральные венозные катетеры 
(ЦВК) могут быть источником различных, в том 
числе опасных для жизни, осложнений. Тради-
ционно, осложнения классифицируются по вре-
мени их возникновения и характеру осложне-
ний. Ранние осложнения возникают в период 
между постановкой катетера и первым его ис-
пользованием, поздние – в последующий пе-
риод [11, 12]. Общая частота ранних осложне-
ний при постановке ЦВК от 4,5 до 19% [13, 14]. 
По характеру различают осложнения: техниче-

ские (встречаются в 5-19% случаев), инфекци-
онные (5-26% случаев), тромботические (2-26% 
случаев). Число механических осложнений по-
сле трех попыток в 6 раз больше по сравнению 
с катетеризацией с первой попытки. При одной 
попытке пункции вероятность неудачи состав-
ляет 1,6%; при двух попытках – 10,2%; при трех 
и более – 43,2% [14-18].

Наиболее частые осложнения катетеризации: 
пневмоторакс, мальпозиция конца ЦВК, пунк-
ция артерии, катетерассоциированные тромбо-
зы и инфекции, гемоторакс, нарушения сердеч-
ного ритма, воздушная эмболия, кровотечение 
из канала катетера, повреждение лимфатиче-
ского протока, гематомы мягких тканей. 

Риск бактериальной инвазии при постанов-
ке катетера высок и составляет примерно 20-
25% на среднюю продолжительность использо-
вания [19].

Частота порочного положения центрально-
го венозного катетера, по данным разных ав-
торов, составляет от 2,7 до 19%. При катетери-
зации правой подключичной вены мальпози-
ция дистального конца катетера зафиксирова-
на в 9,0% случаев, левой подключичной вены – 
в 8,2% [20, 21].

Возможны нарушения сердечного ритма, а 
также тампонада сердца при продвижении ка-
тетера или проводника в полости сердца [22-
24]. Окклюзия ЦВК осложняет 2,5-5% катетери-
заций. Катетерассоциированные тромбозы ко-
леблются по разным данным от 5% до 14% [18, 
25];

Ультразвуковой контроль при постанов-
ке ЦВК не всегда дает однозначные результа-
ты, особенно при катетеризации подключичной 
вены, что возможно связано с анатомическими 
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причинами. [26, 27]. Фиксированная анатомиче-
ская связь подключичной вены с ключицей ино-
гда делает катетеризацию под ультразвуковым 
контролем более сложной, чем катетеризация 
по внешним ориентирам. Катетеризация под 
УЗИ контролем требует наличия аппарата у по-
стели пациента и специальной подготовки. 

Таким образом, процедура постановки цен-
трального венозного катетера без визуализации 
(и с визуализацией тоже) может сопровождаться 
техническими трудностями и осложнениями.

Мальпозиция ЦВК является одной из причин 
большинства осложнений. Учитывая, что совре-
менные катетеры рентген позитивны, правиль-
ное расположение катетера после его установ-
ки, даже с первой попытки, должно контролиро-
ваться рентгенологически. 

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Проанализировать целесообразность и эф-

фективность коррекции положения централь-
ного венозного катетера с помощью рентгено-
логического контроля.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Исследование проведено у 123 пациентов с 

ОПП, находившихся на диализном лечении в от-
делении активных методов детоксикации ДоК-
ТМО с 2015 по 2019 гг., из них 80 мужчин и 43 
женщины в возрасте от 21 до 85 лет. Количество 
проведенных гемодиализов составляло от 2 до 
17 сеансов. В ряде случаев, при трансформации 
ОПП в ХПН количество диализов по срокам пре-
вышало несколько месяцев (более трех). Проце-
дуры проводились на аппаратах Innova (Hospal), 
АК 200 и АК 95S (Gambro) и 5008S (Fresenius); ди-
ализаторы: PES150DL, Fх7, Fх8, Fx50, F60 и Fx80. 

В 95% случаев двухходовый катетер устанав-
ливался в подключичные вены, в остальных – 
в бедренную или большую подкожную вену бе-
дра. 

Использовали катетеры Certofi x Duo 1220 V, 
Haemocat Signo 1215VF (BBraun), Blue Flex Tip 
(Arrow International), DUALYSE Expert (Vygon), 
Harsoria 1120, Proven care FDC-1220 (Fresenius) 
преимущественно длиной 15-20 см с просветом 
11-12 Fr. Катетеризация выполнялась со строгим 
соблюдением правил асептики и антисептики, 
под местным обезболиванием 0,5% раствором 
новокаина. Топографо-анатомическим ориен-
тиром являлась ключица. Пункция выполнялась 
подключичным доступом, в точке Вильсона (на 
1 см ниже ключицы по средне-ключичной ли-
нии), затем по Сельдингеру продвигали двуххо-
довый диализный катетер, фиксировали к коже 
шовным материалом, проверяли катетер на про-
ходимость, накладывали асептическую повязку. 

В междиализном периоде он не использовался 
для проведения инфузионной терапии, что на 
наш взгляд, предотвращало инфицирование ка-
тетера. Функциональная способность катетеров 
после гемодиализа и в междиализные дни под-
держивалась введением в каждый ход раствора 
NaCl 0,9% 2,0 мл с гепарином 2500 ЕД. 

В 12 случаях (9,9%) наблюдали осложнения: 
кровотечение из места стояния катетера – 5, об-
разование гематомы, при неоднократных по-
пытках пунктировать подключичную вену – 
4, лимфоррея – 2, в 1 случае – возникновение 
пневмоторакса. В 5 случаях при пункции под-
ключичной вены пунктировалась подключич-
ная артерия.

С целью оценки места расположения кате-
тера после его установки во всех случаях про-
водили контроль рентгенологическим мето-
дом. Исследования проводились на рентген-
диагностическом аппарате AXIOM Iconos R100, 
Siemens. Выполнялась рентгенография органов 
грудной полости (ОГП) в прямой проекции. Оце-
нивалось состояние легких, органов средосте-
ния, положение конца катетера. По нашим дан-
ным оптимальным являлось расположение кон-
ца катетера в проекции переднего отдела 3-4 ре-
бер справа. 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
У 11 пациентов выявлено ненадлежащее рас-

положение конца двухходового катетера. Кли-
нически это могло проявляться снижением ско-
рости кровотока при подключении к аппара-
ту «искусственная почка» или отсутствием его 
по одному или обеим концам катетера, а также 
дискомфортом в месте стояния и нарушениями 
ритма сердца. При этом инфузионная терапия 
могла проводиться беспрепятственно. В 4 случа-
ях конец подключичного катетера располагался 
в области яремной вены (рис. 1., рис. 2.). 

В 3 случаях, проведенный через правую под-
ключичную вену катетер попадал в левую под-
ключичную вену, у места ее перехода, в левую 
плечеголовную вену (рис. 3., рис. 4.).

У одного пациента конец катетера, находя-
щийся в правом предсердии сделал V-образный 
изгиб ниже артериальных отверстий катетера 
(рис. 5., рис. 6.).

В одном случае после катетеризации левой 
подключичной вены конец катетера зафиксиро-
вался под углом в проекции 2 ребра справа, при 
этом скорость кровотока по катетеру была сни-
жена, проведение диализа затруднено (рис. 7., 
рис. 8.). 

В 1 случае конец подключичного катете-
ра располагался в области непарной вены. У 
одной пациентки при рентген-контроле в пра-
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Рис. 1. Больной Р., 75 лет.

Рис. 2. Больной Р., 75 лет. Положение конца кате-
тера после коррекции под рентгенологическим кон-
тролем

Рис. 3. Больной Р., 42 года.

Рис. 4. Больной Р., 42 года. Положение конца кате-
тера после коррекции под рентгенологическим кон-
тролем

вом предсердии обнаружен фрагмент прово-
дника 6-8 см, при этом гемодиализ был прове-
ден без осложнений, в дальнейшем это инород-
ное тело было извлечено с помощью рентген-
васкулярного вмешательства (рис. 9.).

N.B.! У одной пациентки при рентген-
контроле было заподозрено наличие инородно-
го тела в дистальном конце катетера (рис. 10.) 
Blue Flex Tip (Arrow International). При анализе 
клинической ситуации такой вариант был ис-
ключен. Выполнена рентгеноскопия аналогич-
ного диализного набора, которая показала та-
кую же картину. То есть, катетеры данной фир-
мы и серии имеют особую рентген-контрастную 
маркировку, о чем должен знать врач, устанав-
ливающий катетер.

Рис. 5. Больной С., 32 года.
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Рис. 6. Больной С., 32 года. Положение конца катетера после коррекции под рентген контролем 

Рис. 7. Больной У., 29 лет.
Рис. 8. Больной У., 29 лет. Положение конца кате-

тера после коррекции под рентген контролем

Рис. 9. Больная К., 45 лет. Рис. 10. Подозрение на наличие инородного тела 
в дистальном конце диализного катетера у больной 
К., 32 лет.
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Во всех случаях было проведено изменение 
положения конца катетера под контролем рент-
геноскопии. Катетер смещали в область подклю-
чичной вены, затем меняя его положение, про-
водили металлический проводник, устанавли-
вали его в области верхней полой вены, в проек-
ции 3-4 ребра справа и по проводнику продви-
гали катетер. Всем пациентам после коррекции 
под рентген-контролем положения катетера, 
диализное лечение проводилось с адекватным 
кровотоком и в течение длительного времени. В 
случае дискомфорта в грудной клетке, наруше-
ния сердечного ритма и глубоком стоянии ка-
тетера в правом предсердии, его подтягивали и 
устанавливали на отметке 15 см. Чаще такая си-
туация наблюдалась у женщин хрупкого телос-
ложения. В ряде случаев производилась смена 
катетера на более короткий (15 см) и меньший 
по диаметру (8-10 Fr). После проведенной кор-
рекции вышеописанные осложнения купирова-
лись.

Установленные катетеры обеспечивали эф-
фективный гемодиализ в течение всего времени 
пребывания больного в отделении интенсивной 

терапии. В единичных случаях, при трансфор-
мации ОПП в ХПН катетеры продолжали функ-
ционировать более трех месяцев, что позволя-
ло при необходимости сформировать постоян-
ный сосудистый доступ (артерио-венозную фи-
стулу). 

В Ы В О Д Ы
1. Большая длина катетера и просвет, не со-

ответствующий диаметру вены, а также маль-
позиция являются факторами риска катетер-
ассоциированных осложнений.

2. При выборе катетера необходимо учиты-
вать телосложение пациента, контролировать 
глубину его проведения, при необходимости 
смещать его под рентген-контролем.

3. Рентген-контроль места стояния катете-
ра является высокоэффективным и безопасным 
методом, позволяющим провести малоинвазив-
ную коррекцию положения ЦВК для обеспече-
ния адекватного гемодиализа, устранения нару-
шений сердечного ритма и дискомфорта в обла-
сти грудной клетки.

Е.К. Шраменко1, Л.В. Логвиненко2, М.Н. Снегина2, 
Л.В. Атаманова2, Д.С. Кондрашова2, Я.А. Анайко2

1ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк
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ОБЕСПЕЧЕНИЕ СОСУДИСТОГО ДОСТУПА У БОЛЬНЫХ С ОСТРОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

Базисным методом интенсивной терапии при 
острой почечной недостаточности является гемодиа-
лиз. Эффективность и безопасность диализного лече-
ния связана с адекватным сосудистым доступом.

Цель исследования: проанализировать целесоо-
бразность и эффективность коррекции положения 
центрального венозного катетера с помощью рентге-
нологического контроля.

Материал и методы: исследование проведено у 
123 пациентов с острым повреждением почек, нахо-
дившихся на диализном лечении в отделении актив-
ных методов детоксикации с 2015 по 2019 гг., из них 
80 мужчин и 43 женщины в возрасте от 21 до 85 лет. 
Количество проведенных гемодиализов составляло 
от 2 до 17 сеансов (и более, при трансформации ОПН 
в ХПН). Процедуры проводились на аппаратах Innova 
(Hospal), АК 200 и АК 95S (Gambro) и 5008S (Fresenius); 
В 95% случаев двухходовый катетер устанавливался в 
подключичные вены. Использовали катетеры Certo-
fi x Duo 1220 V, Haemocat Signo 1215VF (BBraun), Blue 
Flex Tip (Arrow International), DUALYSE Expert (Vygon), 
Harsoria 1120, Proven care FDC-1220 (Fresenius) длиной 
15-20 см с просветом 11-12 Fr. Катетеризация выпол-
нялась с соблюдением правил асептики и антисепти-
ки. Пункция выполнялась подключичным доступом, 
в точке Вильсона. С целью оценки места расположе-
ния катетера, во всех случаях, проводили контроль 
рентгенологическим методом. Исследования прово-

дились на рентген-диагностическом аппарате AXIOM 
Iconos R100, Siemens. По нашим данным, оптималь-
ным являлось расположение конца катетера в проек-
ции переднего отдела 3 – 4 ребер справа.

Результаты: у 11 пациентов выявлено нецеле-
вое расположение конца двухходового катетера. В 4 
случаях конец подключичного катетера располагал-
ся в области яремной вены. В 3-х случаях, проведен-
ный через правую подключичную вену катетер попа-
дал в левую подключичную вену. У одного пациен-
та конец катетера, находящийся в правом предсер-
дии сделал V-образный изгиб ниже артериальных от-
верстий катетера. В одном случае после катетериза-
ции левой подключичной вены конец катетера за-
фиксировался под углом в проекции 2 ребра спра-
ва. В 1 случае конец подключичного катетера распо-
лагался в области непарной вены. У одной пациент-
ки при рентген-контроле в правом предсердии об-
наружен фрагмент проводника 6-8 см, при этом ге-
модиализ был проведен без осложнений, в дальней-
шем это инородное тело было извлечено с помощью 
рентген-васкулярного вмешательства. Во всех случа-
ях было проведено изменение положения конца ка-
тетера под контролем рентгеноскопии. Установлен-
ные катетеры обеспечивали эффективный гемодиа-
лиз в течение всего времени пребывания больного в 
отделении интенсивной терапии.

Заключение: факторами риска катетер-
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ассоциированных осложнений являются: большая 
длина, диаметр, несоответствующий просвету цен-
тральной вены и мальпозиция катетера. При выбо-
ре катетера необходимо учитывать телосложение 
пациента, контролировать глубину его проведения. 
Рентген-контроль места стояния катетера является 

высокоэффективным и безопасным методом, позво-
ляющим провести малоинвазивную коррекцию поло-
жения центрального венозного катетера.

Ключевые слова: острое повреждение почек, цен-
тральный венозный катетер, сосудистый доступ, ге-
модиализ, рентген-контроль.
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PROVIDING VASCULAR ACCESS IN ACUTE RENAL FAILURE PATIENTS

The basic method of intensive care in acute renal fail-
ure is hemodialysis. The effectiveness and safety of dialy-
sis treatment is related to adequate vascular access.

Objectives: to analyze the feasibility and effectiveness 
of correcting the position of the central venous catheter 
using x-ray control.

Materials and methods: In the study took part 123 
patients with acute kidney injury, who received the di-
alysis treatment in Department of active detoxication 
methods from 2015 to 2019, including 80 male and 43 fe-
male, aged 21 to 85 years. The number of hemodialysis 
performed was from 2 to 17 sessions (and more, if trans-
formed in chronic renal failure). Artifi cial kidney Inno-
va (Hospal), АК 200 и АК 95S (Gambro) и 5008S (Frese-
nius) was used.

In 95% of cases, a double-lumen catheter was insert-
ed into the subclavian veins. Catheters Certofi x Duo 1220 
V, Haemocat Signo 1215VF (BBraun), Blue Flex Tip (Ar-
row International), DUALYSE Expert (Vygon), Harsoria 
1120, Proven care FDC-1220 (Fresenius) were used (15-20 
cm, 11-12 Fr). As a rule, the puncture performed by sub-
clavian access, at the Wilson point. In order to assess the 
position of the catheter, x-ray monitoring was performed 
in all cases. The research was carried out on the X-ray di-
agnostic device AXIOM Iconos R100, Siemens. According 
to our data, location of the double-lumen catheter end in 
the projection of the anterior part of 3 to 4 right ribs was 
optimal.

Results: In 11 patients, an inappropriate location of 
the end of the double-lumen catheter was detected. In 4 
cases, the end of the subclavian catheter was located in 
the jugular vein. In 3 cases, the catheter passed through 
the right subclavian vein into the left subclavian vein. In 
one patient, the end of the catheter was located in the 
right atrium and made a V-shaped bend below the arte-
rial openings of the catheter. In one case, after catheter-
ization of the left subclavian vein, the end of the cathe-
ter was fi xed at an angle in the projection of 2 ribs on the 
right. In 1 case, the end of the subclavian catheter was 
located in the area of the azygous vein. A fragment of a 
conductor of 6-8 cm was found in the right atrium in one 
patient with x-ray control, while hemodialysis was per-
formed without complications; later this corpus alienum 
was removed, using X-ray vascular intervention. In all 
cases were performed the changes of the position of the 
end of the catheter under X-ray control. Installed cathe-
ters provided effective hemodialysis throughout the pa-
tient’s stay in the intensive care unit.

Conclusions. Risk factors for catheter-associated 
complications are: too long catheter, inappropriate di-
ameter and malposition. When choosing a catheter, it is 
necessary to take into account the patient’s physique and 
to control the depth of its insertion. X-ray monitoring is 
a highly effective and safe method to correct the central 
venous catheter position.

Key words: acute kidney injury, central venous cathe-
ter, vascular access, hemodialysis, X-ray control.
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АМИНОКИСЛОТНЫЙ СОСТАВ КРОВИ И МОЧИ 
У ДЕТЕЙ С ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Аминокислоты – органические вещества, со-
держащие карбоксильные и аминные группы. 
Известно около 100 аминокислот, но в синтезе 
белка участвуют только 20. Данные аминокис-
лоты называются «протеиногенными» (стан-
дартными) и по возможности синтеза в орга-
низме классифицируются на заменимые и неза-
менимые. [1]. К незаменимым аминокислотам 
относятся аргинин, валин, гистидин, изолей-
цин, лейцин, лизин, метионин, треонин, трип-
тофан, фенилаланин. Заменимыми аминокис-
лотами являются аланин, аспарагин, аспартат, 
глицин, глутамат, глутамин, пролин, серин, ти-
розин, цистеин. Протеиногенные и нестандарт-
ные аминокислоты, их метаболиты участвуют 
в различных обменных процессах в организ-
ме [4]. К гликогенным аминокислотам относят-
ся те аминокислоты, при катаболизме которых 
образуются непосредственные предшественни-
ки глюкозы, вовлекаемые в процесс глюконео-
генеза – пируват, оксалоацетат, фосфоеноилпи-
руват (таких аминокислот 14), либо в жиры (ке-
тогенные, одна аминокислота), либо и в углево-
ды, и в жиры (гликогенные и кетогенные, 5 ами-
нокислот). Дефект ферментов на различных эта-
пах трансформации веществ может приводить к 
накоплению аминокислот и их продуктов пре-
вращения, оказывать отрицательное влияние 
на состояние организма [5]. К факторам, обу-
словливающим изменение спектра аминокис-
лот крови при артериальной гипертензии, от-
носится интенсификация белкового обмена, на-
ступающая в связи с гиперфункцией некото-
рых подкорково-корковых структур, сердечно-
сосудистой системы, надпочечных желез, пече-
ни и почек [6-8]. Причиной нарушения белко-
вого обмена при артериальной гипертензии яв-
ляется гипоксия и ацидоз, усиливающиеся при 
избытке катехоламинов. Среди факторов повы-
шенного риска возникновения АГ и сердечно-
сосудистых заболеваний особое внимание об-
ращено и на роль гомоцистеина [2, 3]. Гомоци-
стеин является наиболее значимым метаболи-

ческим фактором, способным привести к раз-
витию осложнений у подростков с эссенциаль-
ной артериальной гипертензией (АГ). Измене-
ния аминокислотного профиля при сердечно-
сосудистых заболеваниях проявляются на ран-
них стадиях и могут иметь прогностическое 
значение [9].

Цель: оценить аминокислотный состав кро-
ви и мочи у детей с эссенциальной артериаль-
ной гипертензией.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Под нашим наблюдением находились 20 де-

тей (14 мальчиков и 6 девочек) в возрасте от 13 
до 17 лет с диагнозом эссенциальная артериаль-
ная гипертензия. Исследование аминокислот 
крови и мочи выполнялось методом тонкослой-
ной хроматографии на пластинах отечествен-
ных и зарубежных производителей: «Сорбфил» 
(Россия) и «Махерей Нагель» (Германия). 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И С С Л Е Д О В А Н И Я
В сыворотке крови и в моче у всех детей с эс-

сенциальной артериальной гипертензией обна-
ружено повышение уровня валина. Предполага-
ем, что данные изменения связаны с нарушени-
ем биосинтеза аминокислот в печени, их мем-
бранного транспорта. В крови и моче отмечено 
увеличение содержания тирозина у 7 (35%) под-
ростков, фенилаланина – у 6 (30%) детей, глици-
на – у 3 (15%) пациентов, треонина – у 2 (10%) 
детей, серина – у 2 (10%) пациентов. Уровень го-
моцистеина у всех детей с эссенциальной АГ на-
ходился в пределах нормы.

Приводим собственное клиническое наблю-
дение.

Пациент Р. 16 лет, при поступлении в отделение 
детской кардиологии и кардиохирургии ИНВХ им. 
В.К. Гусака предъявлял жалобы на повышение арте-
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риального давления до 200/120 мм рт. ст, иногда до 
150/100 мм рт. ст., головную боль в височной обла-
сти пульсирующего характера. Из анамнеза заболева-
ния ребенка известно, что в течение последних 4 лет 
регистрируется повышенное артериальное давление 
(140-150/90 мм рт. ст.), головная боль в душном поме-
щении. Не обследован. В ноябре 2019 года утром по-
сле пробуждения появилась головная боль в височной 
области, после подъема с постели появилась слабость, 
головокружение, «мелькание мушек» перед глазами, 
затем отмечался приступ потери сознания с судорож-
ными подергиваниями конечностей, зарегистрирова-
ны цифры АД 200/110 мм рт. ст. Вызвана бригада ско-
рой медицинской помощи (СМП), бессознательный 
период точно указать не могут (со слов мамы, был без 
сознания до приезда СМП). Госпитализирован в ста-
ционар с диагнозом: «Транзиторное нарушение моз-
гового кровообращения? Гипертонический криз».

Ребенок от I беременности, протекавшей без осо-
бенностей, I срочных физиологических родов. Масса 
тела при рождении 3400 г. Рос и развивался в соот-
ветствии с возрастом. Семейный анамнез отягощен: 
хронический пиелонефрит у матери, гипертониче-
ская болезнь у отца с 18-летнего возраста. 

При поступлении в стационар: состояние средней 
степени тяжести, обусловлено основным заболевани-
ем. Правильного телосложения, удовлетворительного 
питания. Физическое развитие выше среднего, дис-
гармоничное за счет высокого роста. Эмоциональ-
но лабилен. Агрессивен. Кожные покровы смуглые, 
чистые. Слизистая ротовой полости чистая, розовая. 
Язык у корня обложен белым налетом. Дыхание в лег-
ких везикулярное. Тоны сердца ритмичные, умерен-
но приглушенные. ЧСС – 81 в минуту, АД – 130/80 мм 
рт. ст. Живот мягкий, безболезненный. Печень у края 
реберной дуги, селезенка не пальпируются. Стул, мо-
чеиспускание в норме.

В клиническом анализе крови, биохимическом 
анализе крови патологических изменений не выяв-
лено. 

В клиническом анализе мочи без патологических 
изменений.

Тиреоидная панель (АТ к ТПО, ТТГ, Т4св.) в преде-
лах нормы. 

Липидограмма: триглицериды, общий холесте-
рин, липопротеиды высокой плотности, липопротеи-
ды низкой плотности – без патологических измене-
ний. 

Электролиты крови (калий, натрий, общий каль-
ций) – в норме.

Адреналин, норадреналин, альдостерон, дофамин 
– в пределах нормы.

Биохимическое селективное скринирующее ис-
следование аминокислотного состава крови и мочи: 
увеличение содержания валина, тирозина, фенилала-
нина, лейцина.

ЭхоКГ: камеры сердца не расширены. Формирует-
ся гипертрофия миокарда левого желудочка, толщина 

стенок в диастолу 1,14/1,17. Сократимость с гиперки-
незом. ФВ – 77 %. 

Суточное мониторирование артериального давле-
ния и холтеровское мониторирование электрокарди-
ограммы: в течение времени наблюдения регистри-
ровался синусовый ритм. ЧСС в течение суток в пре-
делах возрастной нормы. ЧСС днем средняя – 100 в 
минуту, ЧСС днем минимальная – 60 в минуту, ЧСС 
ночью средняя – 61 у в минуту, ЧСС ночью минималь-
ная – 51 в минуту. Циркадный индекс – 1,63 (в нор-
ме). В течение суток субмаксимальная ЧСС достиг-
нута (83% от максимально возможной для данного 
возраста). Ишемические изменения ЭКГ не обнару-
жены. Толерантность к нагрузке «средняя». Нагрузка 
не привела к возникновению ишемических измене-
ний ЭКГ. Значимых изменений QT-интервала в тече-
ние суток не выявлено. Вариабельность ритма сердца 
сохранена. Соотношение высокочастотного и низко-
частотного компонентов сбалансировано. Цифры ди-
астолического АД днем характерны для гипотензии. 
Цифры систолического АД днем в пределах нормы. 
Цифры диастолического АД ночью в пределах нормы. 
По цифрам систолического АД ночью можно предпо-
ложить гипертензию. «Индексы нагрузки давлением» 
систолического АД днем в пределах нормы. «Индек-
сы нагрузки давлением» систолического АД ночью 
характерны для гипертензии (индекс гипертензии 
– 58%). Циркадный индекс систолического АД – 8%. 
Циркадный индекс диастолического АД 12%. Сниже-
ние систолического АД ночью недостаточное. Сниже-
ние диастолического АД ночью в пределах нормы. Ва-
риабельность систолического и диастолического АД в 
течение суток в пределах нормы.

Ультразвуковое исследование надпочечников: в 
проекции надпочечников дополнительных образова-
ний не выявлено. Визуализируется левый надпочеч-
ник размеров 18х16 мм, однородной структуры. 

По данным мультисрезовой компьютерной то-
мографии объемная и очаговая патология головного 
мозга не выявлена. 

МРТ головного мозга с ангиографией: описаны 
изменения гипофиза, которые могут быть обусловле-
ны кистой кармана Ратке с мукоидным содержимым 
либо последствиями перенесенного ранее процесса 
(в виде обызвествления?), микроаденома менее ве-
роятна, изменения требуют наблюдения. 

Дуплексное сканирование сосудов почек: эхоприз-
наки добавочного верхне-полярного сосуда справа. 
Выявлены гемодинамически значимые нарушения 
кровотока в почках: высокие линейные скорости кро-
вотока и повышенные индексы сопротивления. 

Мальчик консультирован ангиохирургом: доба-
вочная артерия правой почки. Показано проведение 
ангиографии сосудов почек.

Ангиография почечных артерий: гемодинамиче-
ски значимого окклюзионно-стенотического пора-
жения не выявлено.
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Консультация окулиста: на глазном дне сужены 
артерии. ДЗН ровные, границы четкие. Смешанный 
астигматизм, ангиопатия сетчатки OU.

Консультация нейрохирурга: рекомендованы 
МРТ-контроль через 6-12 мес., консультация эндо-
кринолога, невролога, прием антиконвульсантов. 

Осмотрен эндокринологом: на момент осмотра 
данных в пользу патологии щитовидной железы, над-
почечников у ребенка нет.

На основании данных лабораторных и инстру-
ментальных методов исследования ребенку выстав-
лен диагноз: эссенциальная артериальная гипертен-
зия, 2 степень, высокий риск. Кистома кармана Ратке. 
Вторичный генез артериальной гипертензии исклю-
чен после проведения вышеперечисленных обследо-
ваний.

Ребенку назначена антигипертензивная, седатив-
ная терапия. 

За время нахождения в стационаре состояние ре-
бенка удовлетворительное. Эмоциональный фон 
нормализовался. Проявления агрессии уменьшились. 
Цифры артериального давления находились в преде-
лах возрастной нормы: 110-120/80-70 мм рт. ст. Ребе-
нок с рекомендациями выписан из стационара для 
дальнейшего амбулаторного наблюдения.

На фоне ранее назначенной терапии через 1 ме-
сяц от начала лечения жалоб на повышение АД, го-
ловную боль не отмечалось. Продолжает получать ан-
тигипертензивную, седативную, кардиотрофическую 
терапию.

Анализируя данный клинический случай, 
можно предположить, что изменения гликоген-
ных и кетогенных аминокислот у данного паци-
ента происходят, главным образом, за счет вли-
яния психоэмоциональных факторов при пре-
обладании симпатической нервной системы, 
вследствие чего в печени, сердце, головном моз-
ге и других тканях увеличивается потребность в 
аминокислотах, которые расходуются на синтез 
белков, обеспечивающих развитие гиперфунк-
ции и компенсаторной гипертрофии миокарда 
и других приспособительных реакций организ-
ма. При этом активируется генетический аппа-
рат миокардиальных клеток и свободные ами-
нокислоты используются миокардом для увели-
чения синтеза белка, нуклеиновых кислот и раз-
вития компенсаторной гипертрофии миокарда, 
направленной на предупреждение его недоста-
точности.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Аминокислотный профиль плазмы крови па-

циентов с эссенциальной артериальной гипер-
тензией характеризуется повышением уровней 
валина, тирозина, фенилаланина, глицина, се-
рина. Представленный клинический случай де-
монстрирует, что изменения аминокислотно-
го профиля при эссенциальной артериальной 
гипертензии проявляются на ранних стадиях и 
могут иметь прогностическое значение.

А.В. Дубовая1, Б.И. Кривущев1, Ю.В. Науменко1, О.О. Федотова2

1ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк
2Республиканский специализированный центр медицинской генетики и пренатальной диагностики, Донецк

АМИНОКИСЛОТНЫЙ СОСТАВ КРОВИ И МОЧИ 
У ДЕТЕЙ С ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Проблема артериальной гипертензии в педиатри-
ческой практике в последние десятилетия становит-
ся более актуальной в связи с возрастающей частотой 
повышения артериального давления, торпидности к 
проводимой терапии, риском развития осложнений. 
В статье представлены изменения аминокислотного 
состава крови и мочи у детей с эссенциальной арте-
риальной гипертензией. Аминокислотный профиль 
плазмы крови и мочи пациентов с эссенциальной ар-
териальной гипертензией характеризовался повыше-

нием уровней валина, тирозина, фенилаланина, гли-
цина, серина. Представлен клинический случай, де-
монстрирующий увеличение содержания валина, ти-
розина, фенилаланина, лейцина у пациента с эссен-
циальной артериальной гипертензией. Изменения 
аминокислотного профиля при эссенциальной арте-
риальной гипертензии проявляются на ранних ста-
диях и могут иметь прогностическое значение.

Ключевые слова: аминокислоты, дети, эссенци-
альная артериальная гипертензия.
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The problem of arterial hypertension in pediatric 
practice has become in recent decades more relevant in 
connection with the increasing frequency of increased 
blood pressure, torpidity to therapy and the risk of com-
plications. The article presents changes in the amino acid 
composition of blood and urine in children with essential 
arterial hypertension. The amino acid profi le of the blood 
plasma and urine of patients with essential arterial hy-
pertension was characterized by an increase in the lev-

A.V. Dubovaya1, B.I. Krivuschev1, Yu.V. Naumenko1, О.О Fedotova2

1 SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk
2Republican specialized center for medical genetics and prenatal diagnosis, Donetsk

AMINO ACID COMPOSITION OF BLOOD AND URINE 
IN CHILDREN WITH ESSENTIAL ARTERIAL HYPERTENSION

els of valine, tyrosine, phenylalanine, glycine, and serine. 
A clinical case is presented, demonstrating an increase 
in the content of valine, tyrosine, phenylalanine, leucine 
in a patient with essential arterial hypertension. Chang-
es in the amino acid profi le with essential arterial hyper-
tension appear in the early stages and may have prog-
nostic value.

Key words: amino acids, children, essential arterial 
hypertension.
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MEDICAL TERMINOLOGY AS A PART OF THE MATRIX 
OF SCIENTIFIC KNOWLEDGE (IN VIEW OF ENGLISH 
AND BULGARIAN ACADEMIC LANGUAGES)

Theory and practice questions of terminolo-
gy are becoming increasingly relevant. On the one 
hand, researchers focus on specifi c issues related to 
the creation and improvement of numerous “pri-
vate” terminologies and on the other hand, they at-
tach great importance to the general theory of this 
issue, to the principles and methods developed by 
linguists in this fi eld.

The increased role of science nowadays trans-
forms the study of terminological units and their 
development prospects in essential linguistic issue. 
In the 1930s and 1940s the emergence of research, 
carried out by Russian and German linguists, laid 
the foundations of terminology as an independent 
scientifi c discipline (Lotte, Vinokur, Reformatsky, 
Wuster). At the end of the 20th and beginning of 
the 21st century, a new generation of eminent lin-
guists continues to study terminological matters, 
deals with the classifi cation and systematization of 
terms and declares increased interest in the study 
of systemic connections and relations in special-
ized lexis (Gak, Danilenko, Tatarinov, Leichik, Su-
peranskaya, Kubryakova, Baranov, Boulanger, Gau-
din, Cabre, Temmerman, Kerremans, Faber, etc.). 
Bulgarian researchers who work in the fi eld of ter-
minology and have contributed to its development 
are Popova, Pencheva, Alexiev, Pacheva, etc. 

P U R P O S E  A N D  O B J E C T I V E S 
O F  T H E  S T U D Y

Therefore, the objectives we have set ourselves 
in the present research are as follows: 

1. To summarize the basic postulates of the last 
three theories of terminology. 

2. To pay particular attention to the mechanisms 
and perspectives for the development of medical 
terminology.

3. To consider the conceptual aspects of forma-
tion and expansion of the medical terminology base 
in English and Bulgarian.

4. To give a practical focus to the research – A. 
to be applied in the process of teaching and learn-

ing English and Bulgarian in the medical faculties 
of medical universities, in giving lectures and con-
ducting seminars on general linguistics and applied 
terminology; B. to increase the linguistic medical 
competence of medical doctors, nurses.

The present study is realized from a nominative-
cognitive perspective using the following methods: 

1. Method of defi nition analysis;
2. Method of conceptual integration and Meth-

od of cognitive analysis (allowing language to be 
considered as a mental entity generated by human 
thought and as one of the most important systems 
of representation of human knowledge);

3. Method of component analysis (the linguis-
tic meaning of semantic markers (components) is 
divided, a formula with the structure of meanings 
is constructed and the objectivity of the individual 
components of meaning is checked);

4. Method of metaphorical modelling;
5. Etymological method of analysis.

M A T E R I A L S  A N D  M E T H O D S
The materials we have used and the examples 

that illustrate the current linguistic research are in 
English and Bulgarian medical academic languag-
es. 132 monosyllabic and compound English-lan-
guage and Bulgarian-language terminological units 
(including synonymous variants of both languages) 
have been collected at random from monographs, 
articles, textbooks, terminological dictionaries, en-
cyclopedias, reference books, Internet catalogues, 
specialized dental magazines, issued  in  France, 
Great Britain, Germany, as well as from offi cial doc-
uments, international classifi cations, etc.

R E S U L T S  A N D  D I S C U S S I O N 
The most recent three theories of terminology 

are extremely ambitious, where specialized knowl-
edge is multidimensional and considered in the 
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light of cognitive, linguistic, socio-communicative 
and psychological perspective.

1. Communicative theory of terminology (CTT). 
The founder of the theory is Cabre (1998 – 2003). 
Terminological units are considered as “sets of con-
ditions” derived from their specifi c fi eld of knowl-
edge, conceptual structure, meaning, lexical and 
syntactic structure, valence and communication 
context of specialized discourse. Cabre’s “Theory of 
the Doors” is a way to analyze and understand ter-
minological unit. Term is regarded as a polyhedron 
– a three-dimensional fi gure with various images. 
Terminological unit can be stated to have three di-
mensions: cognitive, linguistic and communicative. 
Each dimension is a communicative door that can 
be reached. Moreover, the choice of one door does 
not reject the other two perspectives – they serve as 
a background [1-4].

2. Socio-cognitive theory of terminology (SCT), 
proposed by Temmerman, is based on the cogni-
tive potential of terminology in the respective do-
main and terminological variability [10]. It focuses 
on the categorical structure and the level of knowl-
edge of both text-sender and receiver while describ-
ing a concept and forming a term. The theory stud-
ies the terms and concepts in a diachronic (histor-
ical) perspective, tracing the evolution of termino-
logical unit, history of term meaning, its use in dif-
ferent cultural groups and availability in common 
and specialized language [8, 9].

3. Frame-based theory of terminology (FBT). 
This theory, introduced by Faber, grew out of Fill-
more’s semantics frames, but focused on a) concept 
organization on the basis of templates; b) multidi-
mensional nature of terminological units; c) extrac-
tion of semantic and syntactic information. Each 
fi eld of knowledge has its own template. Gener-
al categories are confi gured in a prototype domain 
event or action interface environment. This pro-
vides a template at all levels of information struc-
turing. A structure is obtained, facilitating and in-
creasing the acquisition of knowledge, due to the 
fact that the information in the term is internal-
ly and externally coherent. The specifi c concepts 
in each category are organized in a network, where 
they are connected vertically (in a hierarchical or-
der) and horizontally (in a non-hierarchical order) 
[5-7]. According to Faber’s scheme, for greater clar-

ity, we present the information about the concept 
“tooth erosion” in dental medicine terminology:

“tooth erosion”  occur (predicate)  erosion 
(process)  tooth (location)

By defi nition, modern medical terminology is an 
international unifi ed and codifi ed system based on 
Greek and Latin languages and presented in writ-
ing in Latin. The following areas are traditionally 
formed within its frames: Anatomical and Histolog-
ical Nomenclature, Multidimensional Clinical Ter-
minology and Pharmacological Terminology. 

Anatomical and Histological Nomenclature in-
volves terms associated with the names of anatom-
ical and histological formations (fi g. 1.).

Multidimensional Clinical Terminology (fi g. 2.) 
includes terminological units referring to: patho-
anatomy, pathophysiology, operative surgery, ther-
apy (names of diseases, syndromes and symptoms; 
of operations or methods; of examination and treat-
ment; of medical technical devices – equipment, 
apparatus, instrumentarium, materials).

Pharmacological Terminology encompasses 
names of medical plants, chemical; nomenclature, 
medicine products, dosage forms (fi g. 3.).

Medical education is a continuous process of 
mastering the basic biological, biochemical and 
physiological processes occurring in normal struc-
tures of human organism. On this basis, pathologi-
cal processes in human body are studied. In special-
ist’s integral thinking such processes should fi nd a 
synthetic approach for implementation of appro-
priate treatment. Based on this concept, current 
terminological training is a must for any specialist 
in the fi eld of medicine. Respectively, this could be 
easily realized after one’s involvement in the basic 
mechanisms and development prospects of medi-
cine terminology.
English medical terminology – mechanisms and 
developmental perspectives

The presence and infl uence of English from Ger-
man language group of Indo-European language 
family in modern medical terminology is of great 
signifi cance. As one of the recognized international 
language standards in science, it plays the role of a 
mediator language between classics and modernity. 
A large number of scientifi c papers are written by 
authors for whom English is a native language.

Fig.1. Anatomical and Histological Nomenclature
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Terms-neologisms are constantly being coined 
in English and they are predominantly in medicine, 
science and technology. The fl exibility of this lan-
guage in terms of vocabulary and partly of gram-
mar, derivational and word-forming potential, the 
quality of being metaphorical provoke the infl uen-
tial position of English medical vocabulary interna-
tionally. More and more medical terms (Greek and 
Latin) undergo particular alterations according to 
the word-formation regulation of English and thus 
they are becoming part of the international termi-
nology fund.

The linguistic processes that occur during 
changes in the process of differentiation of some 
clinical terms such as English words are truly inter-
esting. However, some of them fully preserve Latin 

term spelling. Terms with fully preserved spelling 
are those that express disease states and processes 
(osteochondrosis – non-infl ammatory degenerative 
disease of bone and cartilage; omarthritis – infl am-
mation of shoulder joint; haemangioma – a benign 
tumor of a blood vessel; arachnophobia – irratio-
nal fear of spiders. The terms with altered spelling 
are usually complex with ending -ia, which chang-
es in -y in English and are most frequent in English 
medical language (histologia – histology – tissue 
science, nephropathia – nephropathy – unspecifi ed 
kidney disease; laparotomia – laparotomy – oper-
ative abdominal cavity opening; tracheostomia – 
tracheostomy – creating an artifi cial trachea open-
ing. Duplicate forms by simplifying diphthongs are 
frequently allowed (glycaemia / glykaemia – glyc(a)

Fig. 2. Multidimensional Clinical Terminology

Fig. 3. Pharmacological Terminology
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emia / glyk(a)emia – blood sugar). There is a ten-
dency to simplify endings, as well (phlebogramma 
– phlebogram – graphic recording of venous pulse; 
bronchospasmus – bronchospasm – tightening of 
muscles lining the airways (bronchi) in lungs). 

The degree of internationality within English 
medical nominative units is high – fontanelles 
(Italian) ; commando operation (Spanish) – radi-
cal removal of malignant tumors of the lower jaw 
and neck; en coup de saber lesion, (ECDS) (French) 
– cutaneous lesions over the skull (linear scleroder-
ma), resembling a sword blow, located unilaterally, 
most often – in women and children; luckenschadel 
(German) – malformation, ossifi cation of the fetal 
skull, fenestrated skull – with openings resembling 
small windows).

On the other hand, the increase in the number 
of native English medical terminology testifi es to 
the aspirations of the language to become a termi-
nology foundation for all, especially for emerging 
trends in medicine (bio – tooth; stem cell; braces 
/ brackets; blackout (short-term loss of vision and 
consciousness); brainpan (skull); cell pellets (bio-
engineering method for tooth regeneration).
Bulgarian medical terminology – mechanisms 
and developmental perspectives

Bulgarian medical terms are subjected to formal 
and grammatical assimilation in Bulgarian medical 
texts and presented in written form in Cyrillic. The 
active term formation processes in Bulgarian med-
ical terminology are lexico-semantic, lexico-mor-
phological, lexico-syntactic and word borrowing 
(loanwords). Word borrowing is regarded as the ba-
sic term-forming way.

In lexico-semantic term formation a change in 
the semantic side of lexemes from commonly used 
language is observed. Taking into account the qual-
itative essence of this change, two linguistic term-
forming phenomena are distinguished: specializa-
tion of commonly used vocabulary and transfer of 
meaning (metaphorization and metonymization 
of generally used vocabulary). Typical examples of 
such linguistic phenomena are the following com-
monly used nouns being used as terms in Bulgarian 
medicine terminology:

1. Body parts nouns: бедро, буза, бъбрек, глава, 
глезен, далак, жлеза, китка, кост, небце, пищял 
(thigh, cheek, kidney, head, ankle, spleen, gland, 
wrist, bone, palate, shin).

2. Relief and surface nouns: бразда, връх, гънка, 
кухина, отвор, ямка (groove, peak, crease, cavity, 
hole, pit).

3. Items nouns: вретено, капаче, кука, нако-
валня, сърп, торбичка, чашка, чукче, юзда (spin-
dle, cap, hook, anvil, sickle, bag, cup, hammer, bri-
dle).

4. Plants and their parts nouns: грах, грозде, 
корен, круша, леща, маслина, пшеница, сусам, 
шишарка, ябълка (peas, grapes, root, pear, lentils, 
olive, wheat, sesame, pine, apple).

5. Animals nouns: куче, мида, охлюв, петел, 
червей (dog, shell, snail, cock, worm).

Lexico-morphological term formation includes 
the linguistic processes of affi xation and composi-
tion. During affi xation prefi xes and suffi xes are add-
ed to the initial bases of the words – thus, Bulgarian 
prefi xes and suffi xes acquire the character of term 
elements. This perspective of medical terminology 
development in Bulgarian can be illustrated by the 
following examples: над- надкостница; под- по-
дезичен; пред- предмишница, предкитка; зад- 
задстомашна жлеза (above- periosteum; sub- sub-
lingual; fore-  forepit, forearm; behind- pancre-
as). Composition (word formation by combining 
two or more initial bases of full words in one com-
plex derivative word) leads to formation of a large 
number of terms – nouns and adjectives (стомаш-
но- диафрагмен, чернодробно-бъбречен, тибио-
фибуларен, белодробен, чернодробен, гръбнач-
номозъчен, горночелюстен, дъговиден, сигмо-
иден, пръстовиден/ gastro-diaphragmatic, hepa-
to-renal, tibio-fi bular, pulmonary, hepatic, spinal, 
maxillary, arc-shaped, sigmoidal, fi nger-shaped).

Lexico-syntactic term formation (formation of 
term word combinations) is regarded as the most 
productive way of forming terminological units. 
The number of components varies from two to six 
full lexemes (бедрена кост, мускул дъвкач, ос на 
таза, решетъчна пластинка и отвори, връх на 
главата на фибулата / femur, masticatory muscle, 
pelvic axis, ethmoidal plate and apertures, top of 
the fi bula head).

Word borrowing is essential developmental per-
spective to address the needs of coining medical ter-
minological units in Bulgarian. Basic medical terms 
are usually borrowed from classical Greek-Latin ter-
minology. Most frequently the process is realized in 
two ways: word borrowing by translation and word 
borrowing of ready-made terms (direct borrowing). 
Typical examples of borrowing medical terminolo-
gy in Bulgarian academic language are: полуканал 
(semicanalis), гръбначен стълб (columna vertebra-
lis), сънна артерия (a. carotis, free translation ac-
cepted under the infl uence of Russian – carotid ar-
tery), епифиза (epiphysis), диафиза (diaphysis), 
метафиза (metaphysis), синдесмоза (syndesmo-
sis).

The introduction of English medical terms is a 
modern trend that Bulgarian medical language is 
trying to accept based on the rules and regularities 
of Bulgarian literary language. Тoday, however, the 
penetration of English medical terminology is still 
largely unregulated. The following examples from 
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section “Cytology”, topic “Function and structure 
of proteins in the cell membrane” serve as proof 
of this statement – вратички на йонните канали, 
промяна на волтажа, механично въздействие, 
свързване с определени лиганди, чрез трансми-
тер, чрез йон, чрез нуклеотид, трансмитерно-
повлияни канали (ion channel gates, voltage-gat-
ed channels, mechanically gated channels, ligand-
gated channels, transmitter-gated channels, ion-
gated channels, nucleotide-gated channels, trans-
mitter-gated ion channels).
Two additional developmental term – forming 
perspectives in English and Bulgarian medical 
terminology

1. One of the promising ways of term creativi-
ty is the formation of eponymous terms in English 
and Bulgarian. As a concrete example of the contri-
bution of both languages – English and Bulgarian 
– to medical term formation can also be added the 
presence of eponymous terms called by the name of 
a person (real, mythological or fi ctional) – Black’s 
sidewalks / тротуарите на Блек (cavity prepara-
tion), Filatov fl ap, tubed fl ap / стъбло на Филатов 
(V.P. Filatov’s method in reconstructive surgery); 
Apgar score / Апгар скор (Apgar score test, named 
after its creator – American anesthesiologist Vir-
ginia Apgar – 1952); Epstein-Barr virus / Епщайн-
Бар вирус (fi rst described by English virologist Sir 
Michael Anthony Epstein and his student Yvonne 
Barr), etc. Such terms, give conciseness and expres-
siveness to medical terms, and, undoubtedly, per-
petuate the memory of the great minds in medicine 
fi rst described a syndrome or a disease. Along with 
that, serving as mnemonics, they tend to create dif-
fi culties in teaching and medical students’ prepara-
tion. There is a tendency to replace them with de-
scriptive terminological units.

2. Interdisciplinarity of medical terminology 
is a particularly perspective developmental trend. 
The domain of Medicine is mapped on a number 

of fi elds of science: ecology, automotive engineer-
ing, economics, politics, etc. Novel expressive ter-
minology is being formed, which is another proof 
that medical terminology is an important compo-
nent of the matrix of scientifi c knowledge. For in-
stance, within ecology, medicine is the most pro-
ductive domain:

a) Body parts – head/глава, neck/врат, arm/
ръка, shoulder/рамо, toe/пръст на крак, fi nger/
пръст на ръка, mouth/уста (river mouth, low-head 
dam, western shoulder).

b) Human activity (fi eld of confl ict) – defense/
защита (immune defense), attack/атакувам (im-
mune cells attack the organism), battle/битка (im-
mune battle), invade/нахлувам (virus invades), 
etc.

C O N C L U S I O N S
1. Medical terminology is an integral compo-

nent of the matrix of scientifi c knowledge.
2. The developmental perspectives of medi-

cal terminology base in English and Bulgarian are 
as follows: lexemes transition from generally used 
language into medical terminology fi eld; word bor-
rowing from classical Greek-Latin terminology; 
secondary terminological nomination by means of 
metaphors, metonyms, verbal nouns; artifi cial cre-
ation of medical terms using the word-formation 
means in English and Bulgarian.

3. The following modern trends in expansion 
of medical terminology are outlined: introduc-
tion of English medical terms in Bulgarian medical 
language; formation of eponymous terms in Eng-
lish and Bulgarian; high degree of internationality 
within English and Bulgarian medical terminology.

4. Сognitive, linguistic, socio-communicative 
and pedagogical aspects prove  multidimensional 
nature of medical terminology.

5. Interdisciplinarity of medical terminology as 
a tendency for entering other scientifi c fi elds.
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МЕДИЦИНСКАЯ ТЕРМИНОЛОГИЯ КАК ЧАСТЬ МАТРИЦЫ НАУЧНОГО ПОЗНАНИЯ 
(С УЧЕТОМ АНГЛИЙСКОГО И БОЛГАРСКОГО АКАДЕМИЧЕСКИХ ЯЗЫКОВ)

В статье рассматривается медицинская терми-
нология и ее современные перспективы развития 
на английском и болгарском академических язы-
ках на основе обширного иллюстративного матери-
ала. В центре внимания исследования следующие 
активные терминологические процессы: лексико-
семантический, лексико-морфологический, лексико-
синтаксический, заимствования слов и связанные 
с ними языковые явления – специализация, ме-
тафоризация, метонимизация, аффиксация, ком-
позиция, образование медицинских терминов-

словосочетаний, буквальный перевод, свободный пе-
ревод, ввод английской медицинской терминологии 
в болгарскую и др. Подтверждена многомерность ме-
дицинской терминологической базы в когнитивном, 
лингвистическом, социально-коммуникативном и 
педагогическом аспектах. Обобщены основные по-
стулаты последних трех современных терминологи-
ческих теорий.

Ключевые слова: английская/болгарская меди-
цинская терминология, перспективы развития, фор-
мирование терминов, терминологическая единица.
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MEDICAL TERMINOLOGY AS A PART OF THE MATRIX OF SCIENTIFIC KNOWLEDGE 
(IN VIEW OF ENGLISH AND BULGARIAN ACADEMIC LANGUAGES)

The article discusses medical terminology and its 
contemporary developmental perspectives in English and 
Bulgarian academic languages based on extensive illus-
trative material. The research focus is on the following 
active term-forming processes: lexico-semantic, lexico-
morphological, lexico-syntactic, word borrowing and re-
lated linguistic phenomena – specialization, metaphori-
zation, metonymization, affi xation, composition, forma-
tion of medical terms-word combinations, direct trans-

lation, free translation, introduction of English medical 
terminology into Bulgarian, etc. Multidimensionality of 
medical terminology base in terms of cognitive, linguis-
tic, socio-communicative and pedagogical aspects has 
been proved. The basic postulates of the last three mod-
ern theories of terminology are summarized.

Key words: English/Bulgarian medical terminology, 
developmental perspectives, term formation, termino-
logical unit.
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РЕАЛИЗАЦИЯ ПРИНЦИПА ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ НАПРАВЛЕННОСТИ 
ПРИ ФОРМИРОВАНИИ КОММУНИКАТИВНЫХ КОМПЕТЕНЦИЙ 
СТУДЕНТОВ МЕДИЦИНСКОГО УНИВЕРСИТЕТА

В условиях модернизации профессионально-
го образования одной из основных задач препо-
давания клинических дисциплин является фор-
мирование качественно нового уровня подго-
товки квалифицированного специалиста с це-
лью его развития и становления как творческой 
личности, обладающей оригинальным стилем 
мышления, способной самостоятельно решать 
стоящие перед ним задачи. В связи с этим прин-
ципиально меняется позиция преподавателя 
клинических дисциплин. Фактически педагог 
создаёт условия, развивающую среду, в которой 
становится возможной выработка каждым сту-
дентом на его уровне развития компетенции в 
процессе реализации профессиональных инте-
ресов [1].

В настоящее время высокий уровень про-
фессиональной деятельности специали-
ста в различных направлениях характеризу-
ется не только профессиональными знания-
ми, навыками, умениями, но также развитыми 
социально-коммуникативными и собственно-
коммуникативными способностями. В послед-
ние годы для студентов характерна слабая под-
готовка и слабая мотивация в изучении предме-
тов. Одним из путей решения данной проблемы 
является систематическое использование про-
фессионально направленных задании творче-
ского и исследовательского характера на прак-
тических занятиях (разгадывание ребусов и 
кроссвордов) [2]. 

Целесообразно использовать профессио-
нально направленные задания для формирова-
ния коммуникативной компетенции при изуче-
нии отдельных тем: «Острое нарушение мозго-
вого кровообращения», «Демиелинизирующие 
заболевания», «Дегенеративно-дистрофические 
изменения позвоночника». Для умения пользо-
ваться медицинским, профессиональным слова-
рем применяется терминологический диктант. 
Студентам предлагается определить лексиче-
ское значение профессиональных слов и терми-
нов: инсульт, эпилепсия, эпилептическая реак-

ция, невралгия тройничного нерва, терапевти-
ческое окно, синдром обкрадывания и другие. 
Студенты с интересом высказывают предполо-
жения о значениях данных слов, показывая свою 
осведомлённость в профессиональной сфере. В 
качестве внеаудиторной самостоятельной рабо-
ты предлагается составить словарь профессио-
нальных терминов. Такая работа способствует 
закреплению специальной терминологии, углу-
блению профессиональных знании [3]. 

В процессе изучения темы «Заболевания пе-
риферической нервной системы. Неотложные 
состояния в неврологии» решается практиче-
ская задача формирования студентам прочных 
навыков оказания неотложной помощи при вы-
раженном болевом синдроме. Студенты показы-
вают практические навыки для выявления вер-
теброгенных неврологических синдромов [4].

В педагогическом процессе значительное 
внимание уделяется формулировке студентами 
клинического диагноза, который устанавлива-
ется через анализ жалоб пациента, неврологи-
ческого осмотра и обследования больного. На 
клинической кафедре независимо от специали-
тета у студентов возникает интерес и помогает 
раскрыть их профессиональный потенциал. 

В качестве дидактического материала на 
практических занятии используется тексты 
профессиональной направленности с привлече-
нием обучающихся к подбору, поиску и отбору 
текстов из профессиональной периодики, спе-
циальной литературы для стимулирования по-
знавательной активности. У студентов форми-
руются практические навыки для понимания и 
усвоения материала по специальности и помо-
гают разобраться им в специальной литературе. 
Ничто так не способствует развитию професси-
онализма обучающегося, как участие в научно-
практических конференциях, форумах, олимпи-
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адах, где необходимо представить результаты 
своей работы, подготовить доклад, презентацию 
и т.д. Реальное задание стимулирует студента к 
качественному его выполнению. В написании 
доклада, составлении тезисов и, впоследствии, 
публичном выступлении помогают знания, по-
лученные при изучении дисциплины «Невроло-
гии и медицинской генетики». В качестве вне-
аудиторной самостоятельной работы студенты 
составляют тезисы докладов по профессиональ-
ной тематике, пишут доклады, рефераты [5].

Таким образом, в процессе изучения всех 
разделов учебной программы по неврологии 
осуществляется развитие коммуникативных 
компетентностей обучающихся через работу 
над навыками профессиональной направлен-
ности. Интеграция неврологии с дисциплинами 
профессионального цикла убеждает студентов, 
что знание предмета имеет прямое отношение 
к выбранной ими специальности и способствует 
повышению мотивации к обучению и профес-
сиональному становлению специалистов выс-
шей школы, способных адаптироваться в совре-
менных условиях.
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В статье раскрыта специфика формирования ком-
муникативных компетенции студентов медицинско-
го университета по клинической дисциплине «Не-
врология» с учётом реализации принципа професси-
ональной направленности.
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IMPLEMENTATION OF THE PRINCIPLE OF PROFESSIONAL DIRECTION IN THE FORMATION 
OF COMMUNICATIVE COMPETENCES OF STUDENTS OF MEDICAL UNIVERSITY

The article reveals the specifi cs of the formation of 
communicative competencies of students of a medical 
university in the clinical discipline “Neurology”, taking 
into account the implementation of the principle of pro-
fessional orientation.

Key words: principle of professional orientation; 
communicative competencies; professionally oriented 
tasks.
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