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Введенская Е. С., Кобзева Л. Ф. Анализ заболеваемости злокачественными новообразованиями за 10 лет в Ниже-
городской области и обоснование необходимости развития паллиативной помощи (обзор) // Саратовский научно-
медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. С. 9–12.

Представлены основные показатели онкологической заболеваемости и смертности от злокачественных но-
вообразований в Нижегородской области, проведен их анализ в сравнении с аналогичными показателями по 
России в динамике за 10 лет. Обоснована необходимость развития паллиативной помощи. Выявлена целесоо-
бразность организации центра специализированной паллиативной помощи на базе онкологического диспансе-
ра или крупного многопрофильного стационара, кабинетов паллиативной помощи в составе территориальных 
поликлиник города и районов области, отделения специализированной паллиативной помощи онкологическим 
больным в действующих ЛПУ.

Ключевые слова: паллиативная помощь, злокачественные новообразования, смертность, помощь в конце жизни, купирование 
боли, последний год жизни.

Vvedenskaya E. S., Kobzeva L. F. Analysis of Cancer Morbidity in Nizhny Novgorod Region for the Period of 10 
years and Necessity for Palliative Care Development (Review) // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 
2013. Vol. 9, № 1. P. 9–12.

The purpose of the article is to present the main indicators of cancer morbidity and mortality in Nizhny Novgorod 
region in comparison with those in Russia in dynamics for the period of 10 years. The survey outlines the necessity of 
regional palliative care development. It has been revealed that the organization of specialized palliative care centers 
on the basis of Oncological Dispensaries, In-patient Departments, Regional Polyclinics and Medical Prophylactic 
Institutions is of great importance.

Key words: palliative care, malignant growths, mortality, pain control, last year of life.

1Злокачественные новообразования сегодня явля-
ются второй по значимости причиной смерти населе-
ния в России после сердечно-сосудистых заболева-
ний. Статистические и эпидемиологические данные 
о заболеваемости различных групп населения зло-
качественными новообразованиями и смертности от 
них служат основой для разработки региональных и 
общегосударственных противораковых программ, а 
также оценки объемов необходимой паллиативной 
помощи. Здравоохранению необходима информация, 
которая дает возможность принятия аргументирован-
ных управленческих решений для улучшения каче-
ства оказываемой населению медицинской помощи.

Организация медицинской помощи больным с ге-
нерализованными формами злокачественных ново-
образований представляет собой одну из сложных и 
до сих пор не решенных проблем. Ежегодно в России 
выявляется более 480 тыс. случаев злокачественных 
новообразований. Остаются стабильно высокими по-
казатели запущенности и одногодичной летальности, 
имеет тенденцию к росту смертность от злокаче-
ственных новообразований (ЗНО).

Ответственный автор — Введенская Елена Станиславовна 
Адрес: г. Нижний Новгород, Верхне-Волжская набережная, 14, кв. 16. 
Тел.: +79049218670. 
E-mail: evveden@yandex.ru

В Нижегородской области ежегодно увеличивает-
ся число случаев впервые в жизни выявленных ЗНО. 
В 2010 г. показатель первичной заболеваемости ЗНО 
составил 417,86 случая на 100 тыс. населения (355,8 
на 100 тыс. в целом по России). Ежегодно увеличи-
вается показатель распространенности (общей за-
болеваемости) (2518,23 случая по Нижегородской 
области и 1969,0 на 100 тыс. населения в целом по 
России в 2010 г.). За последние 10 лет среднегодовой 
темп прироста числа впервые выявленных больных 
ЗНО составил 1,85 %, а числа всех зарегистрирован-
ных 3,9 % [1, 2]. Из этого следует, что в Нижегородской 
области не только величина показателя первичной и 
накопленной заболеваемости, но и темп их прироста 
достоверно выше по сравнению с российскими циф-
рами (рис. 1).

Уровень смертности от ЗНО стабильно высок 
и составлял в 2010 г. 227,21 случая на 100 тыс. на-
селения (в РФ 201,90) (рис. 2). Остаются высокими 
показатели запущенности (21,35 % в 2010 г. и 21,7 % 
в 2000  г.) и одногодичной летальности (34,79 % в 
2010 г. и 42,8 % в 2000 г.) (рис. 3). Высокий уровень за-
болеваемости, запущенности и смертности от ЗНО с 
тенденцией к росту, тяжесть течения болезни, выра-
женность и высокая распространенность симптомов 
требуют не  только срочных мероприятий в области 
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профилактики и лечения онкологических больных, но 
и организации в области службы паллиативной по-
мощи.

Так, в 2010  г. показатель первичной заболева-
емости онкологическими заболеваниями составил 
417,86 случая на 100 тыс. населения, превышая на 
11,79 случая уровень 2009 г. (406,07). По РФ показа-
тель первичной заболеваемости ЗНО вырос с 333,67 
случая в 2006 г. до 355,8 на 100 тыс. в 2010 г., т. е. на 
22,13 случая [3–5].

По области в целом ежегодно увеличивается по-
казатель распространенности ЗНО, и в 2010 г. он со-
ставил 2518,23 случая на 100 тыс. населения, что 
на 396,23 случая больше, чем в 2005  г. (2122,0), и 
превысил одноименный показатель по РФ на 549,2 
случая в 2010 г. (1969,0). С 2000 г. по 2010 г. абсолют-
ный прирост данного показателя в РФ составил 520,7 
случая, а в Нижегородской области 719,53 случая.

К настоящему времени, несмотря на достаточ-
ную информированность населения о наличии или 
вероятности возникновения злокачественного ново-
образования, улучшение материально-технической 
базы учреждений здравоохранения, прежде всего 
учреждений его первичного звена, остается высоким 
показатель первичного обращения населения в за-
пущенной стадии заболевания. В Нижегородской об-
ласти процент первичных обращений больных в за-
пущенной стадии заболевания увеличился с 21,7 % в 
2000 г. (сравнялся со среднероссийским показателем 
в 2005 г. — 23,29 %), но в последующем постепенно 
снижался (улучшался) до 21,35 % в 2010 г., в то время 
как в среднем по России этот показатель непрерывно 
улучшался с 24,0 % в 2001 г. до 22,0 % в 2010 г.) [3, 4].

Другим показателем здоровья данной категории 
больных считается одногодичная летальность, ко-
торая является наиболее достоверным показателем 
качества профилактической и лечебно-диагности-
ческой деятельности лечебно-профилактических 
учреждений в онкологии. В последние 10 лет в Ни-
жегородской области отмечается снижение пока-
зателя одногодичной летальности с 42,8 % в 2000 г. 
до 34,79 % в 2010  г., при этом на протяжении всего 
периода оставаясь выше среднероссийского уровня 
(35,7 % в 2000 г. и 28,6 % в 2010 г.).

Важнейшим критерием оценки эффективности 
противораковых мероприятий является показатель 

выживаемости онкологических больных. В Нижего-
родской области показатель пятилетней выживае-
мости больных за последние пять лет существенно 
ухудшился и составил в 2010 г. 54,33 % против 63,4 % 
в 2006  г. Не улучшились показатели выживаемости 
за тот же период и в РФ, оставаясь с 2004 г. без до-
стоверных колебаний их величин (в 2010 г. составила 
50,4 %) [6].

Высокий уровень одногодичной летальности 
формируется стабильно высоким в течение ряда лет 
уровнем выявления больных в запущенных стади-
ях заболевания, а уровень пятилетней выживаемо-
сти — качеством оказываемой специализированной 
медицинской помощи, в первую очередь больным с 
заболеваниями, выявленными в ранней стадии.

Большинство онкологических больных с рас-
пространенными формами заболевания получают 
симптоматическое лечение в домашних условиях. 
Средняя продолжительность жизни таких больных 
колеблется от нескольких месяцев до 1,5–2 лет. По-
следние месяцы жизни больного, как правило, сопро-
вождаются тяжелыми болями, связанными с прогрес-
сированием основного заболевания и нарастающей 
кахексией. Несомненно, что многие из этих больных 
нуждаются в госпитализации. Однако специализиро-
ванные онкологические стационары не  могут взять 
на себя заботу об этих пациентах ввиду ограничен-
ности своих возможностей. Как показали наши ис-
следования, в Нижегородской области в среднем за 
последние пять лет доля больных, умерших от злока-
чественных новообразований в домашних условиях 
(в том числе детей), составляла 87 % от числа всех 
умерших больных по этой причине в течение года [7].

Не менее важной проблемой является предо-
ставление таким больным социальной и психоло-
гической помощи. Отсутствие гарантий обезболи-
вания, страх боли, превышающий страх смерти, 
социальная и экономическая беззащитность и бес-
помощность вызывают целую гамму реактивных со-
стояний, что приводит порой к очень трагическому 
финалу — суициду.

Стабильно высокие показатели заболеваемости 
и смертности населения от злокачественных ново-
образований, превышающие средние показатели 
по РФ, высокие уровни запущенности и одногодич-
ной летальности свидетельствуют о необходимости 

Рис. 1. Динамика распространенности [столбики] и первичной заболеваемости [линии] ЗНО в РФ и Нижегородской области 
в 2000–2010 гг. (на 100 тыс. населения)
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срочного проведения комплекса организационных 
мероприятий: реструктуризации сети учреждений и 
формирования межрайонных специализированных 
центров, расширения объема программ и меропри-
ятий онкологической направленности в лечебно-
профилактических учреждениях первичного звена 
(профилактики, раннего выявления заболевания, 
патронажа онкологических больных на дому и др.), 
подготовки и переподготовки медицинских работни-
ков, дальнейшего совершенствования лечебно-диа-
гностического процесса с использованием современ-
ных методов выявления ЗНО на ранних стадиях на 
всех этапах оказания медицинской помощи, а также 
организации и совершенствования паллиативной по-
мощи.

В новом Федеральном законе от 21 ноября 2011 г. 
№ 323‑ФЗ «Об основах охраны здоровья граждан 
в Российской Федерации» впервые в истории от-
ечественного здравоохранения дается определение 
паллиативной помощи: «Паллиативная медицинская 
помощь представляет собой комплекс медицинских 
вмешательств, направленных на избавление от боли 
и облегчение других тяжелых проявлений заболева-
ния, в целях улучшения качества жизни неизлечимо 
больных граждан» (ст. 36). Паллиативная медицин-
ская помощь в соответствии с Законом впервые 
признана одним из видов медицинской помощи, ока-
зываемой населению (ст. 32). С принятием нового 
Закона открываются новые возможности для разви-
тия паллиативной помощи в стране [1].

Рис. 2. Динамика смертности населения Нижегородской области от ЗНО в 2000—2010 гг. в сравнении с РФ  
и Приволжским федеральным округом (на 100 тыс. населения)

Рис. 3. Одногодичная летальность [столбики] и запущенность [линии] ЗНО в Нижегородской области в 2000—2010 гг. 
по сравнению с РФ (%)
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Паллиативная помощь  — это всеобъемлющая 
медико-социальная помощь больным с диагнозом 
активного прогрессирующего заболевания на стадии, 
когда исчерпаны возможности специального / ради-
кального лечения. Основной целью такой помощи 
является улучшение качества жизни больного и чле-
нов его семьи, что достигается благодаря активному 
выявлению, тщательной оценке и симптоматической 
терапии боли и других проявлений болезни, а также 
оказанию психологической, социальной и духовной 
поддержки как самому пациенту, так и его близким. 
Принципы паллиативной помощи могут быть реали-
зованы на более ранних стадиях заболевания в со-
четании с другими методами лечения [2, 8–10].

На современном этапе паллиативная медицин-
ская помощь предоставляется больным в специали-
зированных онкологических учреждениях в ограни-
ченном объеме. Но, к сожалению, ситуация такова, 
что онкологические диспансеры не в состоянии уде-
лить должного внимания инкурабельным больным. 
В настоящее время существует дефицит специ-
ализированных онкологических коек (-573 коек, или 
45,69 % от норматива) и квалифицированных кадров 
(-21,2 %) [6, 11].

Итак, в Нижегородской области на протяжении де-
сяти лет отмечается стабильно высокий уровень он-
кологической заболеваемости, превышающий на 15 % 
среднероссийский показатель. Уровень смертности 
от злокачественных новообразований на протяжении 
последнего десятилетия также остается высоким, со-
ставив в 2010 г. 227,21 случая на 100 тыс. населения 
(РФ — 201,9), и занимает с 2006 г. второе место в струк-
туре причин смерти населения. Процент первичных об-
ращений больных в запущенной стадии заболевания 
не снижается (21,7 % в 2000 г. и 21,35 % в 2010 г.). Одно-
годичная летальность на протяжении всего периода 
также выше среднероссийского уровня (35,7 % в 2000 г. 
и 28,6 % в 2010  г.). При этом 87 % больных злокаче-
ственными новообразованиями умирают на дому.

Таким образом, стабильно высокие показатели 
заболеваемости и смертности населения от злокаче-
ственных новообразований, превышающие средние 
показатели по РФ, высокие уровни запущенности и 
одногодичной летальности свидетельствуют о необ-
ходимости проведения комплекса организационных 
мероприятий: реструктуризации сети учреждений и 
формирования межрайонных специализированных 
центров, расширения объема программ и меропри-
ятий онкологической направленности в лечебно-
профилактических учреждениях первичного звена 
(профилактика, раннее выявление заболевания, 
патронаж онкологических больных на дому и др.), 
подготовки и переподготовки медицинских работни-
ков, дальнейшего совершенствования лечебно-диа-
гностического процесса с использованием современ-
ных методов выявления ЗНО на ранних стадиях на 
всех этапах оказания медицинской помощи, а также 
организации и совершенствования в области специ-
ализированной паллиативной помощи. Для удовлет-
ворения потребности больных злокачественными 
новообразованиями в паллиативной помощи необ-
ходимо разработать областную концепцию развития 
паллиативной помощи больным как с онкологически-
ми, так и с неонкологическими прогрессирующими 
хроническими заболеваниями и состояниями.
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Цель: определить местоположение и направление питательного канала диафизов и зоны концентрации пи-
тательных отверстий костей голени. Материал и методы. Изучали параметры большой и малой берцовых 
костей (n=208) взрослых людей от 22 до 89 лет (118 мужчин и 90 женщин). Результаты. Изучены явления ин-
дивидуальной и возрастной изменчивости, полового диморфизма и билатеральной диссимметрии положения 
и направления питательного канала и зон концентрации питательных отверстий костей голени. Определена 
дистанция питательного отверстия у различных типов костей голени. Заключение. Положение и направление 
питательного канала диафизов костей голени различаются у разных типов костей.

Ключевые слова: большеберцовая, малоберцовая кости, питательный канал, питательные отверстия, изменчивость.

Anisimova E. A., Popryga D. V., Popov A. N., Anisimov D. I., Chupakhin N. V. Topographic and anatomical variability of 
nutrient canal and nutrient foramina of shin bones // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. 
P. 13–17.

The purpose of the work is to define the location and the direction of nutrient canal of diaphysis and zone of 
concentration of nutrient foramina of shin bones. Material and methods: Parameters of tibia and fibula (n=208) of adults 
aged from 22 to 89 years (118 men and 90 women) have been studied. Results: The phenomena of individual and age 
variability, sexual dimorphism and bilateral dissymmetry of the position and the direction of nutrient canal and zones of 
concentration of nutrient foramina of tibia and fibula have been investigated. The distance of nutrient foramen at various 
types of shin bones has been defined. Conclusion: Position and direction of nutrient canal of diaphyses of shin bones 
differ in varioust bone types.

Key words: tibia, fibula, nutrient canal, nutrient foramina, variability.

1Введение. Оперативное лечение переломов ко-
стей голени в раннем послеоперационном периоде 
(первые 10 дней) приводит к снижению уровня ар-
териального кровотока вследствие гипотонии и по-
вреждения сосудов, кровоснабжающих кость [1]. Изу-
чению вопросов строения и васкуляризации длинных 
трубчатых костей уделяли и уделяют большое вни-
мание как в нашей стране, так и за рубежом [2–4]. 
Но пробелы в этом аспекте остаются и в настоящее 
время: не изучены топография питательных каналов, 
направление их хода, топографо-анатомические за-
кономерности расположения питательных отверстий 
костей голени; не определены зоны «хирургического 
риска», так как повреждения сосудов, питающих ко-
сти, приводят к осложнениям, нарушению регенера-
ции и функции поврежденной конечности [5]. Данные 
сведения требуют тщательного анализа, ревизии, 
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систематизации и оценки под углом зрения как фун-
даментальных наук, так и прикладной их значимости.

Цель: определить местоположение и направле-
ние питательного канала диафизов и зоны концен-
трации питательных отверстий костей голени в связи 
с формой кости.

Материал и методы. Методом остеометрии из-
учали параметры большой и малой берцовых костей 
(n=208) взрослых людей от 22 до 89  лет (118 муж-
чин и 90 женщин); определяли общую длину, шири-
ну середины диафиза, а также широтно-длиннотный 
указатель (ШДУ)  — процентное отношение ширины 
середины диафиза к общей длине кости, дистанцию 
питательного отверстия (ДПО) — расстояние от сере-
дины диафиза кости до питательного канала, коэф-
фициент питательного отверстия (КПО) — процентное 
отношение ДПО к длине кости. Для формирования 
групп использовали метод сигмальных отклонений, 
средние значения параметров характеризовались 
М±σ, ниже средних <М-σ, выше средних >М+σ. При-
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меняли метод описательной статистики: определяли 
амплитуду (min-max); среднее значение (M); ошибку 
среднего (m); стандартное отклонение (σ); для изуче-
ния изменчивости признаков определяли коэффици-
ент вариации (Сv%). Определяли показатель экстен-
сивности (относительная величина, показывающая, 
как велика отдельная часть по отношению ко всей из-
учаемой совокупности). Различия средних арифмети-
ческих величин считали достоверными при 99 %-ном 
(p<0,01) и 95 %-ном (p<0,05) порогах вероятности. Для 
определения сопряженности размеров костей голе-
ни между собой и с параметрами тела использовали 
корреляционный анализ, связь считалась слабой при 
r<0,25; умеренной при r от 0,25 до 0,5; средней (зна-
чительной) при r от 0,5 до 0,75 и сильной (тесной) при 
r>0,75. Для определения степени изменения одной 
величины при соответствующем изменении другой 
применяли метод регрессионного анализа.

Результаты. Для костей голени определены 
широтно-длиннотные указатели. Средняя длина 
большеберцовой кости составляет 369,5±2,0 мм, 
ширина середины диафиза 23,3±0,2 мм, широтно-
длиннотный указатель 6,3±0,1 % (σ=0,6), для мало-
берцовой кости данные параметры равны: 362,2±2,0 
мм, 13,6±0,2 мм и 3,9±0,1 % (σ=0,8) соответственно 
(рис. 1).

Экстенсивность указателя большеберцовой ко-
сти составляет долихо- (<М-σ) 15,2 %, мезо- (М±σ) 
67,4 %, брахиморфных костей (>М+σ) 17,4 %; для 
малоберцовой кости показатель экстенсивности ши-
ротно-длиннотного указателя варьирует следующим 
образом: долихо- 17,9 %, мезо- 62,9 %, брахиморф-
ных костей 19,2 %.

На диафизе большеберцовой кости в 87 % на-
блюдений имеется одно питательное отверстие, 
ведущее в питательный канал. Питательное отвер-
стие обычно располагается в верхней трети диафи-
за на его задней поверхности ближе к межкостному 
краю, ниже линии камбаловидной мышцы (linea m. 
solei). Отверстие имеет овальную форму, размеры в 
среднем составляют 2,3×24,2 мм (А ширины 1,4–3,5 
мм, А длины 19,5–36,7 мм). Отверстие ведет в пита-
тельный канал, который при отсутствии добавочного 
канала, в 100 % наблюдений имеет нисходящее на-
правление. Угол направления питательного канала в 
среднем равен 8,1±0,3º (А угла 3,0–20,0º). В изучае-
мой выборке не выявлено ни возрастно-половых, ни 
билатеральных различий параметров (р>0,05).

Удвоение питательного отверстия наблюдалось в 
13,0 % случаев на правой большеберцовой кости и 
в 6,1 % на левой. При этом добавочный канал был 
меньших размеров и более чем в половине случа-

	 	

	 1	 2

Рис. 1. Экстенсивность широтно-длиннотного указателя костей голени: 
1 — большеберцовой, 2 — малоберцовой

	 а	 б
	 1	 2	 3	 4

Рис. 2. Направление питательного канала диафиза: а — большой, б — малой берцовой кости  
(1, 3 — с параллельным направлением, 2, 4 — с противоположным направлением)
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ев (55,6 %) имел противоположное (восходящее) на-
правление.

Питательное отверстие диафиза малоберцовой 
кости в 81 % справа и в 88 % слева было одиночным. 
Отверстие ведет в питательный канал, который спра-
ва в 79,7 % наблюдений имееет нисходящее направ-
ление, в 18,8 % восходящее и в 1,5 % косое нисходя-
щее; слева канал имел нисходящее направление в 
78,3 % наблюдений и восходящее в 21,7 %. Удвоение 
отверстий справа было в 13 % случаев, при этом ка-
нал имел нисходящее направление в 77,8 % и вос-
ходящее в 22,2 % наблюдений (рис. 2).

Слева канал был удвоен в 17,4 % случаев, при 
этом нисходящее и восходящее направление канала 
наблюдалось поровну (по 50 %).

Угол направления питательного канала диафи-
за малоберцовой кости у мужчин в среднем равен 
21,2±2,1º (А угла 4—70º); у женщин угол статистиче-
ски достоверно меньше на 1,9–6,9º (р<0,05) и в сред-
нем составляет 16,5±2,2º (А угла 4—70º). Возрастные 
и билатеральные различия статистически недосто-
верны (р>0,05). Вариабельность угла направления 
питательного канала диафиза малоберцовой кости 
выше по сравнению с большеберцовой костью и ко-
леблется от 35,2 до 78,0 %.

Дистанцию питательного отверстия определяли 
как расстояние от середины диафиза большебер-
цовой кости до питательного отверстия: если оно 
располагалось выше середины диафиза, значения 
считались положительными, если ниже  — отрица-
тельными.

При наличии одного питательного канала диафи-
за большеберцовой кости значение ДПО всегда по-
ложительно и варьирует от 21,0 до 86,0 мм (61,6±1,0 
мм). Средние значения КПО составляют 16,7±0,3 % 
(16,4 % у мужчин и 16,2 % у женщин), возрастно-по-
ловые и билатеральные различия статистически не-
достоверны (р>0,05).

При наличии добавочного питательного канала 
ДПО может быть как положительным, так и отрица-
тельным. Справа среднее значение ДПО составляет 
4,8±0,1 мм (от –73,5 до 76,0 мм) (отрицательных зна-
чений ДПО было 55,5 % наблюдений, положительных 
45,5 %); слева ДПО имеет отрицательное среднее 
значение –7,5±0,2 мм (от –35,0 до 58,0 мм) (отрица-
тельных значений ДПО было 75 %, положительных 
25 %).

ДПО малоберцовой кости справа составля-
ет 7,2±1,0 мм (от –53,0 до 56,0 мм), слева 11,5±1,4 
мм (от –53,0 до 56,0 мм). Положительные значения 
ДПО справа наблюдались в 68,6 %, отрицательные 
в 30,4 % случаев; слева 73,9 % было положитель-
ных значений ДПО и 26,1 % отрицательных. КПО 
малоберцовой кости у мужчин в среднем составляет 
2,3±0,3 %, у женщин 3,1±0,4 %, статистически значи-
мых возрастно-половых и билатеральных различий 
не выявлено (р>0,5).

При наличии добавочного питательного канала 
малоберцовой кости ДПО справа имела среднее зна-
чение 6,9±1,1 мм (от –53,0 до 56,0), слева –35,5±3,3 
мм (от –68,0 до 15,0). 77,8 % добавочных каналов 
имели положительные значения ДПО (располагались 
выше середины диафиза) и 22,2 % — отрицательные 
(располагались ниже середины диафиза).

Место вхождения главной диафизарной артерии 
большеберцовых костей при разной форме костей раз-
лично. При увеличении широтно-длиннотного индекса 
кости (короткие широкие кости) уменьшается ДПО.

Выявлено, что для большеберцовых костей бра-
химорфного типа ДПО наиболее вариабельна и ко-
эффициент вариации составляет 23,6 %; для долихо-
морфного типа Cv=16,8 % и для мезоморфного типа 
Cv=18,4 %. Различия ДПО у костей разных типов ста-
тистически достоверны (р<0,001) (табл. 1, рис. 3).

Для построения матрицы корреляций использо-
вали следующие параметры большеберцовой кости: 

Таблица 1
Вариационно-статистическая характеристика ДПО у разных типов большеберцовых костей, мм

Формы костей Кол-во,
%

Вариационно-статистические показатели
р

Min-Max М±m σ Сv%

Долихоморфные (Д) 12,3 65,0–105,0 90,6±0,7 3,7 16,8 Д-М 0,0000…1

Мезоморфные (М) 70,3 50,0–100,0 80,3±0,6 5,8 18,4 М-Б 0,0000…1

Брахиморфные (Б) 17,4 22,0–95,0 64,8±1,1 5,6 23,6 Д-Б 0,0000…1
П р и м е ч а н и е : р — различия ДПО у разных типов костей.

Рис. 3. Зоны «хирургического риска» у костей различной 
формы
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длину кости, ширину середины диафиза, ШДУ и ДПО 
(табл. 2).

Таблица 2
Матрица парных корреляций изучаемых параметров

Параметр Длина 
кости

Ширина 
диа-
физа

ШДУ ДПО

Длина кости 1,00 0,51 –0,35 0,65

Ширина диафиза 0,51 1,00 0,77 0,42

ДПО 0,65 0,42 –0,29 1,00

ШДУ –0,35 0,77 1,00 –0,29

Наиболее значимые корреляции ДПО отмечены 
с длиной кости (r=0,65). На основании значительной 
сопряженности параметров вычислили уравнение 
линейной регрессии для ДПО с 95 %-ным довери-
тельным интервалом:

ДПО = –25,9 + 0,2 × длина кости.
Таким образом, для костей долихоморфного 

типа место вхождения в диафиз артерии, питающей 
кость, менее вариабельно (Сv=16,8 %) и занимает 
участок диафиза протяженностью 4,0 см (от 6,5 до 
10,5 см выше середины диафиза, в среднем 9,1 см), 
мезоморфные кости имеют коэффициент вариации 
18,4 %, место вхождения артерии занимает участок 
5,0 см (от 5,0 до 10,0 см, в среднем 8,0 см), наиболее 
вариабельно (Сv=23,6 %) место вхождения артерии у 
костей брахиморфного типа и занимает участок диа-
физа в 7,3 см (от 2,2 до 9,5 см выше середины диа-
физа, в среднем 6,5 см).

Для изучения расположения питательных отвер-
стий на проксимальном эпифизе большеберцовой 
кости были выделены следующие анатомические 
ориентиры: медиальный и латеральный мыщелки, 
подколенная поверхность, поверхность над больше-
берцовой бугристостью, переднее и заднее межмы-
щелковые поля. На дистальном эпифизе ориентира-
ми послужили медиальная лодыжка, малоберцовая 
вырезка, передняя и задняя поверхности нижнего 
эпифиза большеберцовой кости.

При сравнительном количественном анализе пи-
тательных отверстий различных участков верхнего 
эпифиза выявлено, что в среднем число питатель-
ных отверстий у мужчин больше по сравнению с жен-
щинами, диссимметрия носит флуктуирующий харак-
тер. Коэффициент вариации высокий и колеблется 
от 30,0 до 75,5 %, что указывает на значительную ин-
дивидуальную изменчивость данного признака.

В ходе исследования выявлено, что наибольшее 
количество питательных отверстий находится в об-
ласти медиального (от 9 до 137) 54,2±1,8 и латераль-
ного (от 10 до 144) 46,5±1,6 мыщелков. В области 
подколенной поверхности среднее их количество 
составляет 43,5±1,5 (от 4 до 97); над бугристостью 
32,5±1,0 (от 5 до 96); в области переднего 13,4±0,7 
(от 2 до 45) и заднего 5,2±0,4 (от 1 до 22) межмыщел-
ковых полей.

При анализе распределения питательных отвер-
стий на нижнем эпифизе выявлено, что у мужчин 
среднее количество отверстий больше, чем у жен-
щин, в среднем на 1/3 (р<0,05); билатеральные раз-
личия носят флуктуирующий характер.

Наибольшее количество питательных отверстий 
расположено в области медиальной лодыжки (от 1 
до 103) 27,5±1,2 и малоберцовой вырезки (от 3 до 58) 

26,5±1,0; на передней поверхности нижнего эпифиза 
их среднее количество составляет 23,8±0,8 (от 1 до 
68), на задней 24,4±0,9 (от 1 до 96). Вариабельность 
количества отверстий на всех участках нижнего эпи-
физа большеберцовой кости высокая и колеблется 
от 37,5 до 82,4 %, что указывает на значительную из-
менчивость параметра.

Для изучения расположения питательных отвер-
стий на эпифизах малоберцовой кости были выде-
лены следующие анатомические ориентиры: головка 
малоберцовой кости, латеральная лодыжка, лодыж-
ковая ямка. При сравнительном количественном 
анализе питательных отверстий различных участков 
эпифизов малоберцовой кости выявлено, что в сред-
нем число питательных отверстий у мужчин больше 
по сравнению с женщинами на 48,6 %, билатераль-
ная диссимметрия носит флуктуирующий характер.

Наибольшее количество питательных отверстий 
находится на головке малоберцовой кости 54,3±2,3 
у мужчин и 21,6±1,4 у женщин (от 2 до 134) и в об-
ласти латеральной лодыжки 52,6±2,2 и 25,4±2,0 (от 1 
до 140) соответственно. В области лодыжковой ямки 
количество отверстий у мужчин в среднем составля-
ет 8,5±0,3, у женщин 4,0±0,2 (от 0 до 20). Коэффи-
циент вариации количества питательных отверстий 
эпифизов малоберцовой кости высокий и колеблется 
от 36,8 до 77,6 %, что указывает на значительную ин-
дивидуальную изменчивость данного признака.

Таким образом, зоны концентрации питательных от-
верстий большеберцовой кости локализованы в обла-
сти эпифизов, максимальное количество питательных 
отверстий имеют медиальный, латеральный мыщел-
ки и подколенная поверхность; у малоберцовой кости 
зоны концентрации отверстий расположены в области 
лодыжки и головки. Уровень и угол вхождения диафи-
зарной артерии различны у костей разного типа.

Обсуждение. Переломы костей голени состав-
ляют около 10 % от всех переломов костей скелета, 
при переломах нередко происходит повреждение 
артерий, питающих кости голени, что является при-
чиной замедленной консолидации и развития гной-
но-септических осложнений [6]. Общеизвестно, что 
остеосинтез влечет за собой расстройства гемоцир-
куляции. Изучение особенностей кровоснабжения 
костей остается крайне актуальным, поскольку кости 
скелета богато снабжены сосудами и очень чувстви-
тельны к нарушению кровообращения, неизбежно 
возникающему при травме [7]. Ряд исследователей, 
как отечественных, так и зарубежных, отмечают, что 
после применения погружных металлических фикса-
торов повреждаются сосуды, питающие кость, над-
костница и костный мозг, которые имеют особо важ-
ное значение для репаративного остеогенеза, даже 
наложение такого малотравмирующего чрескостного 
фиксатора, как аппарат Илизарова, на кость приво-
дит к тому, что наблюдаются нарушения «медулляр-
ного кровоснабжения и аваскулярность внутренних 
слоев кости дистальнее уровня проведения спиц» 
[4]. Тяжесть повреждения костного мозга во время 
операции играет большую роль в репаративной ре-
генерации [4, 8, 9]. При сохранности части сосудов 
в кости, реально имеется угроза их тромбоза вслед-
ствие выделения большого количества биологически 
активных веществ из разрушенной костной ткани. 
Появление кист в костномозговой полости и в межба-
лочных пространствах приводит к развитию воспали-
тельных процессов. Определение зон концентрации 
питательных отверстий и уровня вхождения диафи-
зарных артерий перед введением металлоконструк-
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ций в поврежденную кость поможет оптимизировать 
процессы репарации и консолидации, уменьшить 
риск осложнений в травматологии и ортопедии и 
улучшить результаты лечения больных с различны-
ми переломами костей голени [10].

Заключение. Таким образом, для костей брахи-
морфного типа характерна более вариабельная ДПО 
со средним значением 64,8±1,1 мм (зона «хирурги-
ческого риска» от 22,0 до 95,0 мм), угол направле-
ния питательного канала в среднем равен 16,8º; ме-
зоморфные кости имеют среднюю вариабельность 
ДПО со средним значением 80,3±0,6 мм (зона «хирур-
гического риска» от 50,0 до 100,0 мм), угол направле-
ния питательного канала 13,2º; для долихоморфных 
костей характерна средняя вариабельность ДПО, 
равная 90,62±0,7 мм (зона «хирургического риска» от 
75,0 до 115,0 мм), угол направления питательного ка-
нала в среднем равен 9,1º, то есть у долихоморфных 
костей главная диафизарная артерия входит выше 
от середины диафиза под меньшим углом, у брахи-
морфных костей место вхождения артерии располо-
жено ближе к середине диафиза и артерия входит в 
питательный канал под большим углом. ДПО детер-
минирована признаком «длина кости», при увеличе-
нии длины кости увеличивается ДПО, но вместе с 
тем уменьшается диапазон возможного расположе-
ния отверстия питательного канала.
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Цель: проанализировать накопление и биораспределение золотых наночастиц в структурно-функциональ-
ных зонах мезентериальных лимфатических узлов белых беспородных крыс с учетом размеров и длительности 
перорального введения. Материал и методы. Для оценки биораспределения золотых наночастиц применялся 
метод микроскопии темного поля с использованием микроскопа Leica DM 2500. Для подтверждения выявления 
золотых наночастиц использовалась гистохимическая реакция усиления серебром по Danscher с лактатом се-
ребра. Результаты. Независимо от длительности введения золотые наночастицы размером 1–3 нм не реги-
стрируются данными методами ни в одной из зон лимфатических узлов, золотые наночастицы размером 15 и 50 
нм выявляются в виде конгломератов в цитоплазме макрофагов и лимфоцитов преимущественно в мантийной 
зоне лимфоидных фолликулов и мозговых тяжах. Заключение. Установлено, что золотые наночастицы разме-
ром 15 и 50 нм определяются в виде конгломератов в цитоплазме макрофагов и лимфоцитов.

Ключевые слова: золотые наночастицы, мезентеральные лимфатические узлы, биораспределение, темнопольная микроскопия.

Zlobina O. V., Pakhomiy S. S., Bucharskaya A. B., Bugaeva  I. O., Maslyakova G. N., Khlebtsov N. G., Khlebtsov B. N., 
Bogatyrev V. A. Analysis of accumulation and biodistribution of gold nanoparticles in mesenteric lymph nodes by oral 
administration // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 17–20.

The aim of the article is to conduct analysis of accumulation and biodistribution of gold nanoparticles in the struc-
tural and functional areas of mesenteric lymph nodes of white rats. Particular attention is paid to the size and duration 
of oral administration. Material and Methods: Dark field microscopy with Leica DM 2500 microscope has been used 
to assess biodistribution of gold nanoparticle. The histochemical reaction of silver amplification with silver lactate by 
Danscher has been used to confirm gold nanoparticles identification. Results: It has been found that regardless of the 
duration of administration gold nanoparticles of 1–3 nm have not been detected by these methods in the lymph nodes. 
Gold nanoparticles of 15 and 50 nm have been found out in the form of clusters in the cytoplasm of macrophages and 
lymphocytes mainly in the mantle zone of lymphoid follicles and brain strands. Conclusion: It has been established 
that the gold nanoparticles of 15 and 50 nm has been detected in the form of clusters in the cytoplasm of macrophages 
and lymphocytes.

Key words: gold nanoparticles, mesenteric lymph nodes, biodistribution, dark field microscopy.

1Введение. Использование наноматериалов в ме-
дицине привлекает все более пристальное внимание 
врачей различных специальностей. Предполагается, 
что их применение приведет к революционным до-
стижениям в лечении многих заболеваний благодаря 
способности взаимодействовать с биологическими 
тканями на молекулярном и клеточном уровнях [1–3].

В последние годы коллоидное золото широко 
применяется в онкологии, биохимии, иммунологии и 
лечении ряда аутоиммунных заболеваний [4, 5]. Од-
нако, несмотря на широкое использование золотых 
наночастиц, многие аспекты их безопасного приме-
нения требуют детального анализа. В частности, по 
отношению к золотым наночастицам недостаточно 
изучен анализ соотношений между возможной ток-
сичностью, размерами, длительностью и способом 
введения.

Важное значение в этом аспекте имеют иссле-
дования тонких морфофункциональных изменений, 
Ответственный автор — Маслякова Галина Никифоровна 
Адрес: 410012, г. Саратов, Б. Казачья, 112. 
Тел: 8 (8452) 66‑97‑51 
E-mail: gmaslyakova@yandex.ru

происходящих в органах иммунной системы, в част-
ности в лимфатических узлах [6, 7]. Большую роль 
в оценке иммунотоксичности экспериментально 
исследуемого вещества имеет анализ накопления 
и биораспределения золотых наночастиц (ЗНЧ) в 
мезентериальных лимфатических узлах, что может 
косвенно свидетельствовать о последовательности 
развертывания иммунологического ответа на перо-
ральное введение ЗНЧ.

Цель: провести анализ накопления и биораспре-
деления золотых наночастиц в структурно-функцио-
нальных зонах лимфатических узлов с учетом разме-
ров и длительности перорального введения.

Материал и методы. Исследование выполнено 
на 120 здоровых белых беспородных половозрелых 
крысах-самцах массой 180–220  г. При разработке 
модели экспериментального исследования в основу 
было положено «Руководство по экспериментально-
му (доклиническому) изучению новых фармаколо-
гических веществ» [8]. Исследование включало три 
серии экспериментов, где животным опытных групп 
перорально вводили золотые наночастицы размера-
ми 1–3 нм, 15 нм и 50 нм в течение 8, 16 и 30 суток. 
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Забор материала осуществляли через 24 часа по-
сле последнего введения. В эксперименте были ис-
пользованы ЗНЧ размерами 1–3 нм, 15 нм и 50 нм 
(концентрация золота во всех образцах 57 мкг/мл), 
синтезированные в лаборатории нанобиотехнологии 
ИБФРМ РАН (г. Саратов). Для увеличения биодоступ-
ности и биосовместимости наночастицы были конъ-
югированы с полиэтиленгликолем PEG-SH  (Nektar, 
USA).

Серийные срезы лимфатических узлов толщи-
ной 5–7 мкм окрашивали гематоксилин-эозином. Для 
оценки биораспределения ЗНЧ в различных зонах 
мезентериальных лимфатических узлов применялся 
метод микроскопии темного поля с использованием 
микроскопа Leica DM 2500 с цветной CCD-камерой и 
специальной приставкой, позволяющей осуществить 
боковое освещение при 1000‑кратном увеличении. 
Режим темнопольного освещения реализовали на 
приборах LEICA DM 2500 и LEICA LMD 7000, исполь-
зуя в качестве источника бокового освещения (БО) 
осветитель LEICA CLS 150 с двумя световодами, 
располагая наконечники световодов на расстоянии 
около 2 см по обе стороны от объектива как можно 
ближе к плоскости объекта. Для подтверждения вы-
явления ЗНЧ использовалась гистохимическая ре-
акция усиления серебром по Danscher с лактатом 
серебра, при которой ЗНЧ в случае положительной 
реакции выглядят при освещении «светлое поле, 
проходящий свет» как крупноглыбчатые скопления 
черного цвета (ауросомы), в режиме «темное поле» 
ауросомы выглядят как ярко светящиеся объекты с 
красным оттенком на темном фоне. Для количествен-
ной оценки распределения ауросом в различных зо-
нах лимфатических узлов применялась специальная 
компьютерная программа анализа микроскопических 
изображений Image J.

Для статистической обработки результатов ис-
следования использовали пакет программы «Statis-
tica 6.0» (Stat Soft Inc, США). Проверку нормальности 
распределения значений в выборке проводили с по-
мощью теста Колмогорова  — Смирнова. Рассчиты-
вали среднее арифметическое (М); среднюю ошибку 
среднего арифметического (m); среднеквадратичное 
отклонение (s). Показатель достоверности различий 
(Р) определяли с использованием критериев Стью-
дента (t).

Результаты. Проведенные исследования показа-
ли, что при 8-, 16- и 30‑дневном пероральном введе-
нии ЗНЧ размером 1–3 нм ни в одной из зон лимфа-
тических узлов ауросом не  регистрируется. Можно 
предположить, что полученные результаты обуслов-
лены недостаточной чувствительностью метода для 
определения частиц золота указанных размеров. В 
группе животных, получавших ЗНЧ размером 15 нм 

и 50 нм, ауросомы регистрировались во всех зонах 
лимфатических узлов, а наибольшее их количество 
отмечалось в зоне мозговых тяжей.

Результаты количественного анализа ауросом 
при различных размерах и длительности введения 
ЗНЧ представлены в таблице.

Как следует из таблицы, ЗНЧ размером 1–3 нм 
ни в одной из зон лимфатических узлов не визуали-
зировались. В то же время независимо от размеров 
ЗНЧ наибольшее количество ауросом наблюдалось 
в зоне мозговых тяжей. В зоне лимфатических фол-
ликул при введении частиц размером 15 нм заре-
гистрировано 486±12 ауросом, в паракортикальной 
зоне — 21±3 и в зоне мозговых тяжей — 768±21 ауро-
сом (различия с предыдущими зонами статистически 
значимы, Р<0,05). При размерах ЗНЧ 50 нм в зоне 
мозговых тяжей наблюдалось 481±16 ауросом, лим-
фатических фолликул  — 375±14 ауросом (Р<0,05). 
Важно отметить тот факт, что количество ауросом во 
всех зонах лимфатических узлов при сопоставимой 
длительности введения было значительно больше 
при размерах ЗНЧ 15 нм, чем 50 нм. При восьмиднев-
ном введении ЗНЧ размером 15 нм в зоне лимфати-
ческих фолликул зарегистрировано 486±12 ауросом, 
в паракортикальной зоне  — 21±3, в зоне мозговых 
тяжей — 768±21 ауросом. При размерах ЗНЧ 50 нм 
указанные показатели составили 357±14, 0 и 481±16 
соответственно (Р<0,05). Можно предположить, что 
меньшее количество ЗНЧ размером 50 нм в лимфа-
тических узлах обусловлено их большими разме-
рами, препятствующими всасыванию в желудочно-
кишечном тракте. Данное положение находит свое 
подтверждение в исследованиях Jani  P. et al. [9], в 
результате которых обнаружен размерзависимый 
эффект всасывания полистиреновых частиц (от 50 
нм до 3000 нм). Интересно, что количество ауросом 
во всех зонах лимфатических узлов при размерах 
ЗНЧ 15 нм растет практически пропорционально 
длительности их введения, в то время как при раз-
мерах частиц 50 нм данная динамика не прослежи-
вается. При увеличении длительности введения ЗНЧ 
размером 15 нм с 8 до 30 дней количество ауросом 
возрастает на 38,1 %, при сопоставимых сроках вве-
дения ЗНЧ размером 50 нм — на 4,8 %. Полученные 
различия также, по‑видимому, находят свое объясне-
ние в недостаточном всасывании частиц указанных 
размеров в желудочно-кишечном тракте.

Более детальный анализ полученных результатов 
позволил выявить среди клеток подкапсульного сину-
са большое количество фагоцитирующих макрофа-
гов, заполненных ЗНЧ. При исследовании с помощью 
темнопольной микроскопии с боковым освещением в 
макрофагах регистрировалось большое количество 
ауросом, что подтверждает наличие ЗНЧ. С учетом 

Распределение золотых наночастиц по зонам лимфатических узлов

Исследуемая зона

Количество ауросом

Длительность введения ЗНЧ 
1–3 нм (дней) 

Длительность введения ЗНЧ 
15 нм (дней) 

Длительность введения ЗНЧ  
50 нм (дней) 

8 16 30 8 16 30 8 16 30

Лимфатических фолликулов - - - 486±
±12

586±
±18

711±
±21

357±
±14

320±
±11

327±
±16

Паракортикальная зона - - - 21±
±3

28±
±7

39±
±4

- 4±
±1,2

6±
±2,0

Зона мозговых тяжей - - - 768±
±21

956±
±30

1134±
±37

481±
±16

520±
±14

492±
±11
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полученных данных можно предположить, что уси-
ленный фагоцитоз ЗНЧ макрофагами является пу-
сковым механизмом иммунного ответа организма на 
введение ЗНЧ.

Обсуждение. В литературе последних лет сведе-
ния о накоплении и биораспределении ЗНЧ в мезен-
теральных лимфатических узлах отсутствуют [10]. 
Анализ накопления и распределения ЗНЧ в разных 
зонах лимфатических узлов может косвенно свиде-
тельствовать о последовательности развертывания 
иммунологического ответа. В результате исследо-
вания установлено, что ЗНЧ размером 15 и 50 нм 
регистрируются во всех функциональных зонах ме-
зентеральных лимфатических узлов с максимальных 
накоплением в мозговых синусах при разных сроках 
введения (8, 16 и 30 дней). В то же время ЗНЧ раз-
мером 1–3 нм ни в одной из зон лимфатических уз-
лов не  визуализировались, что, возможно, связано 
с низкой чувствительностью используемого метода 
исследования.

Заключение. Анализ биораспределения золотых 
наночастиц в структурных зонах лимфатических уз-
лов экспериментальных животных методом темно-
польной микроскопии и автометаллографии показал, 
что независимо от длительности введения золотые 
наночастицы размерами 1–3 нм не  регистрируются 
доступными методами ни в одной из зон лимфати-
ческих узлов. ЗНЧ размерами 15 и 50 нм выявляли 
в виде конгломератов в цитоплазме макрофагов и 
лимфоцитов преимущественно в мантийной зоне 
лимфоидных фолликулов и мозговых тяжах. Вне-
клеточные скопления ЗНЧ обнаруживали в мозговых 
синусах.

Конфликт интересов. Коммерческой заинтере-
сованности отдельных физических или юридических 
лиц в результатах работы нет. Наличия в рукописи 
описания объектов патентного или другого вида прав 
(кроме авторского) не имеется.

Библиографический список
1. Терехов А. И., Терехов А. А. Перспективы развития при-

оритетных направлений фундаментальных исследований: на 
примере нанотехнологии // Пробл. прогнозирования. 2005. 
№ 1. С. 131–146.

2. Оборотова Н. А. Фармацевтические аспекты создания 
наноструктурированных лекарственных форм противоопу-
холевых препаратов // Российский биотерапевтический жур-
нал. 2009. № 1. С. 8–9.

3. Hoet  P. H., Nemery  B.  Stimulation of phagocytosis by 
ultrafine particles // Toxicol. Appl. Pharmacol. 2001. № 176. P. 
203.

4. Дыкман  Л. А., Богатырев  В. А., Щеголев С Ю., Хлеб-
цов Н. Г. Золотые наночастицы: синтез, свойства, биомеди-
цинское применение. М.: Наука, 2008. C. 319.

5. Blundell G., Henderson W. J., Price E. W. Soil particles in 
the tissues of the foot in endemic elephantiasis of the lower legs 
// Ann. Trop. Med. Parasitol. 1989. № 83. P. 381–385.

6. Хаитов Р. М. Физиология иммунной системы. М., 2001.
7. Diesel exhaust particles are taken up by human airway 

epithelial cells in vitro and alter cytokine production / S. Boland, 
A.  Baeza-Squiban, T.  Fournier [et al.] // Am. J.  Physiol. 1999. 
№ 276. P. 604–613.

8. Хабриев  Р. У.  Руководство по экспериментальному 
(доклиническому) изучению новых фармакологических ве-
ществ. М.: ОАО «Изд-во «Медицина», 2005. 86 с.

9. Jani P., Halbert G. W., Langridge J., Florence A. T. Nanopar-
ticle uptake by the rat gastrointestinal mucosa: quantitation and 
particle size dependency // J. Pharm. Pharmacol. 1990. Vol. 42. 
№ 12. P. 821–826.

10. Particle size-dependent organ distribution of gold 
nanoparticles after intravenous administration / H. De Jong Wim, 
W. I. Hagens, P. Krystek [et al.] // Biomaterials. 2008. № 29 (12). 
P. 1912–1919.

Translit
1.  Terehov  A. I., Terehov  A. A.  Perspektivy razvitija 

prioritetnyh napravlenij fundamental»nyh issledovanij: na 
primere nanotehnologii // Probl. prognozirovanija. 2005. № 1. 
S. 131–146.

2.  Oborotova  N. A.  Farmacevticheskie aspekty sozdanija 
nanostrukturirovannyh lekarstvennyh form protivoopuholevyh 
preparatov // Rossijskij bioterapevticheskij zhurnal. 2009. № 1. 
S. 8–9.

3.  Hoet  P. H., Nemery  B.  Stimulation of phagocytosis by 
ultrafine particles // Toxicol. Appl. Pharmacol. 2001. № 176. 
P. 203.

4.  Dykman  L. A., Bogatyrev  V. A., Shhegolev S Ju., 
Hlebcov  N. G.  Zolotye nanochasticy: sintez, svojstva, 
biomedicinskoe primenenie. M.: Nauka, 2008. C. 319.

5. Blundell G., Henderson W. J., Price E. W. Soil particles in 
the tissues of the foot in endemic elephantiasis of the lower legs 
// Ann. Trop. Med. Parasitol. 1989. № 83. P. 381–385.

6. Haitov R. M. Fiziologija immunnoj sistemy. M., 2001.
7.  Diesel exhaust particles are taken up by human airway 

epithelial cells in vitro and alter cytokine production / S. Boland, 
A.  Baeza-Squiban, T.  Fournier [et al.] // Am. J.  Physiol. 1999. 
№ 276. P. 604–613.

8.  Habriev  R. U.  Rukovodstvo po jeksperimental»nomu 
(doklinicheskomu) izucheniju novyh farmakologicheskih 
veshhestv. M.: OAO «Izd-vo «Medicina», 2005. 86 s.

9. Jani P., Halbert G. W., Langridge J., Florence A. T. Nanopar-
ticle uptake by the rat gastrointestinal mucosa: quantitation and 
particle size dependency // J. Pharm. Pharmacol. 1990. Vol. 42. 
№ 12. P. 821–826.

10.	 Particle size-dependent organ distribution of gold 
nanoparticles after intravenous administration / H. De Jong Wim, 
W. I. Hagens, P. Krystek [et al.] // Biomaterials. 2008. № 29 (12). 
P. 1912–1919.

УДК 611.631.15 � Обзор

РОЛЬ НАПРАВЛЯЮЩЕЙ СВЯЗКИ ЯИЧКА В ЕГО ПЕРЕМЕЩЕНИИ (ОБЗОР)
А. Ю.  Кузьменков  — ГБОУ ВПО Смоленская ГМА Минздрава России, студент 4 курса лечебного факультета; 

К. В. Буньков — Смоленский областной институт патологии, отделение клинической патологии № 2, врач-ординатор; 
А. Е. Доросевич — ГБОУ ВПО Смоленская ГМА Минздрава России, зав. кафедрой патологической анатомии, директор 
Смоленского областного института патологии, профессор, доктор медицинских наук.

ROLE OF GUBERNACULUM IN TESTICULAR DESCENT (REVIEW)
A. Y. Kuzmenkov — Smolensk State Medical Academy, Medical Faculty, Student; K. V. Bunkov — Smolensk Regional Institute 

of Pathology, Department of Clinical Pathology, Attending Physician; A. E. Dorosevich — Smolensk State Medical Academy, Head 
of Department of Pathological Anatomy, Director of Smolensk Regional Institute of Pathology, Professor, Doctor of Medical Science.

Дата поступления — 05.12.2012 г. 	 Дата принятия в печать — 28.02.2013 г.

Кузьменков А. Ю., Буньков К. В., Доросевич А. Е. Роль направляющей связки яичка в его перемещении (обзор) // 
Саратовский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. С. 20–25.

20



 Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. 

MACRO-  AND  MICROMORPHOLOGY

Представлен исторический анализ теорий, описывающих процесс опускания яичка, и роли в данном процес-
се направляющей связки яичка. Рассмотрены имеющиеся сведения о строении направляющей связки яичка. 
Выделены ключевые компоненты, участвующие в механизмах, связанных с процессом опускания яичка, пока-
зана структурно-функциональная значимость направляющей связки яичка в данном процессе. Особое внима-
ние отводится нейрогуморальной регуляции.

Ключевые слова: направляющая связка яичка, перемещение яичка, нейрогуморальная регуляция.

Kuzmenkov A. Y., Bunkov K. V., Dorosevich A. E. Role of gubernaculum in testicular descent (review) // Saratov Journal 
of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 20–25.

The aim of the article is to present a review and analysis of historical data concerning theories of testicular move-
ment and the role of gubernaculum in the process of descent. Comprehensive analysis of morphological data involving 
the anatomical and histological characteristics has been considered in the work. Key factors involved into the mecha-
nisms of testicular movement and functional role of gubernaculum in this process have been described in details. 
Particular attention has been paid to neurohumoral regulation.

Key words: gubernaculum, testicular descent, neurohumoral regulation.

1Историческая справка. Яичко опускается с ме-
ста своей закладки. Это сложный анатомо-физиологи-
ческий процесс, который обусловлен взаимодействи-
ем определенных механизмов, детерминированных 
генетически. За 251  год, прошедший после первого 
упоминания об опускании яичка, сформулировано 
множество различных и часто противоречащих те-
орий, пытавшихся объяснить данный механизм. В 
основном суть их сводится к тому, что яичко либо 
«вытаскивается» или «выталкивается» из брюшной 
полости в мошонку, либо достигает своего местопо-
ложения за счет комбинаций процессов роста и инво-
люции. Одной из ведущих структур, определяющих 
процесс опускания яичка, является направляющая 
связка яичка. Джон Гюнтер в 1762 г. впервые опубли-
ковал описание структуры, которая «соединяет яички 
с мошонкой и управляет направлением их спуска». 
Он обозначил эту структуру термином «губернаку-
люм» [1]. Латинское слово «gubernaculum» означает 
руль или рулевое колесо, а не рулевой, как полагают 
некоторые авторы [2, 3]. В настоящее время данная 
анатомическая структура называется направляющей 
связкой яичка. О вовлеченности в процесс опускания 
яичка его направляющей связки свидетельствуют так 
называемые «тяговые теории» [4]. Авторы данных 
теорий предполагают, что сокращение поперечнопо-
лосатых или гладких мышечных волокон и контрак-
ции соединительной ткани внутри и вокруг направля-
ющей связки яичка способствует тому, чтобы яичко 
опустилось [5, 6]. Указывается, что у направляющей 
связки яичка есть краниальный и каудальный кон-
цы, которые вовлечены в динамику опускания яичка 
[7]. Интересна мысль, которая допускает, что пере-
мещение направляющей связки яичка по паховому 
каналу зависит от ритмичного изменения конфигура-
ции ткани направляющей связки яичка по аналогии 
пересыпания песка в песочных часах. Сокращение 
же мышечных волокон вокруг интраабдоминальной 
части направляющей связки яичка является меха-
ническим подталкиванием яичка к мошонке [8]. По 
мнению других авторов, направляющая связка яичка 
представляется своеобразным баллоном, дно кото-
рого дилатируется, расширяя паховый канал и таким 
образом притягивая яичко [9]. Расширение пахового 
канала происходит за счет накопления в межклеточ-
ном веществе направляющей связки яичка гиалуро-
новой кислоты, которая связывает воду и тем самым 
увеличивает его в объеме [1].

В соответствии же с теориями инволюции дистро-
фия, атрофия клеток или сжатие тканей направляю-
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щей связки яичка заставляют яичко опускаться к сво-
ему естественному ложу [8, 10, 11]. Отдельные этапы 
в процессе опускания яичка — гормонозависимые с 
одновременным изменением морфологии анатоми-
ческих структур направляющей связки яичка [12, 13].

В настоящее время широко и углубленно изуча-
ется действие различных гуморальных и нервных 
факторов, а также их рецепторных полей на процесс 
опускания яичка [15, 16, 17]. Таким образом, одной из 
важных структур, определяющих процесс опускания 
яичка, является направляющая связка яичка.

В процессе опускания яичка, помимо направляю-
щей связки яичка, участвуют многие другие структу-
ры и механизмы. Так, ряд авторов считает, что яич-
ки опускаются за счет повышения внутрибрюшного 
давления, что может быть результатом сокращения 
мышц брюшной стенки [18], растяжения кишечника 
меконием [7], роста печени и других органов [13]. 
Имеется предположение, что повышение внутри-
брюшного давления приводит к образованию гры-
жевого мешка, содержимым которого являются на-
правляющая связка яичка и яичко, в свою очередь 
его выпячивание происходит через наиболее слабое 
место в брюшной стенке — паховый канал [19]. Кро-
ме повышения внутрибрюшного давления существу-
ют и другие факторы, способствующие тому, чтобы 
яичко опустилось, один из которых обозначается как 
«специфические межмышечные перистальтические 
силы», действующие в паховом канале [4], другой 
представляет собой закрытие глубокого пахового 
кольца, что способствует выталкиванию яичка через 
приобретающий воронкообразную форму паховый 
канал [12]. Помимо этого, предполагается, что про-
цесс опускания яичка является результатом различ-
ной скорости роста поясничного отдела позвоночни-
ка, таза и брюшной стенки. При этом направляющая 
связка яичка играет лишь роль якоря, направляюще-
го яички к глубокому паховому кольцу [6]. Существу-
ют теории, указывающие на участие влагалищного 
отростка брюшины за счет его роста и оказываемого 
им давления на процесс опускания яичка [8]. В не-
которых работах сила тяжести яичка учитывается как 
один из способствующих факторов [18]. Предполага-
ется, что перистальтика и секреторная активность 
придатка яичка изменяют его центр тяжести, а это, 
в свою очередь, вызывает его опущение, увлекая за 
собой яичко [20]. Ряд авторов считает, что процесс 
опускания яичка также связан с ростом семенного 
канатика и мошонки [10, 12, 21].

Морфология. В процессе развития гонад брюши-
на формирует складки. Одна из них тянется в крани-
альном направлении и именуется диафрагмальной 
связкой мезонефроса, другая идет к каудальному 
концу, приобретает фиброзное строение и называет-
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ся паховой связкой мезонефроса. В процессе разви-
тия семенника мезонефрос регрессирует, и после его 
окончательной инволюции паховая связка мезонеф-
роса именуется связкой семенника, которая образу-
ет краниальную часть направляющей связки яичка. 
Одновременно начинается выпячивание брюшины, 
из наружного соединительнотканного слоя которой 
по направлению к коже мошонки формируется фи-
брозный тяж — связка мошонки. Данная связка яв-
ляется продолжением связки семенника, вместе они 
формируют структуру, называемую направляющей 
связкой яичка [22, 23].

Таким образом, направляющая связка яичка — ци-
линдрический тяж, идущий от нижнего полюса яичка 
через паховый канал ко дну мошонки. В направляю-
щей связке яичка выделяют краниальную и каудаль-
ную части, которые изменяют свои формы и разме-
ры, что играет одну из ключевых ролей в процессе 
опущения яичка [24]. При световой микроскопии на-
правляющая связка яичка представлена недиф-
ференцированными веретенообразными мезенхи-
мальными клетками и богатым экстрацеллюлярным 
матриксом [25]. Гладкие и поперечнополосатые мы-
шечные волокна присутствуют в незначительном 
количестве среди общей массы мезенхимальных 
клеток и в большей части выявляются на периферии 
губернакулюма. Мезенхимальная ткань окончатель-
но замещается соединительной тканью к моменту 
полного опускания яичка на дно мошонки [26].

Функциональная значимость. В настоящее 
время отдается предпочтение двухстадийной модели 
процесса опускания яичка на дно мошонки. Данная 
модель, предложенная Hutson J. M. (1985), включает 
абдоминальную и ингвоскротальную стадии. Следу-
ет отметить, что Heyns  J. M. (1987) описал процесс 
опускания яичка на дно мошонки как трехстадийный, 
включающий абдоминальную, ингуинальную (кана-
ликулярную) и скротальную стадии. И тем не менее, 
несмотря на множество мнений, существующих на 
сегодняшний день, нет единой теории, которая мог-
ла бы в полной мере объяснить механизм опускания 
яичка на дно мошонки. Данные литературы за по-
следние 5–10 лет описывают процесс опускания яич-
ка в естественное ложе  — мошонку  — с помощью 
нейрогуморальных механизмов. Двухстадийная мо-
дель, предложенная Hutson J. M. (1985), помогает в 
большей мере понять морфологические изменения 
направляющей связки яичка, развивающиеся в ответ 
на действие нейрогуморальных факторов.

Абдоминальная стадия соответствует 8–15 не-
делям внутриутробного развития. Ранний этап абдо-
минальной стадии перемещения недифференциро-
ванных гонад происходит у обоих полов. В процессе 
перемещения гонады дифференцируются, что игра-
ет ключевую роль в дальнейшем опускании яичка. 
Данный этап гормононезависимый и тесно связан 
с давлением, создаваемым диафрагмой, а также 
с различной скоростью роста поясничного отдела 
позвоночника, таза и брюшной стенки [14, 25]. Аб-
доминальная стадия характеризуется удлинением 
каудальной части направляющей связки яичка и уко-
рочением краниальной части [26].

Последующие этапы абдоминальной стадии гор-
монозависимые. Это обусловлено дифференциров-
кой гонад и приобретением ими гормональной ак-
тивности. Начиная с 3–4‑го месяца внутриутробного 
развития, интерстиций гонад представлен типичными 
мезенхимальными клетками, фибробластами, а также 
клетками Лейдига [27, 28, 29]. По данным других ав-

торов, интерстициальные клетки появляются в конце 
девятой недели и представлены стероидпродуцирую-
щими клетками Лейдига [22]. В свою очередь клетки 
Лейдига продуцируют инсулиноподобный фактор ро-
ста insulin-like 3 (Leydig cell) (INSL3), выработка кото-
рого контролируется хорионическим гонадотропином 
человека human chorionic gonadotropin (HCG) и люте-
инизирующим гормоном luteinizing hormone (LH) [30, 
31, 32]. Имеются сведения, что INSL3 представлен в 
амниотической жидкости человека в период гестаци-
онного развития, соответствующий росту направляю-
щей связки яичка [33]. Данный фактор способствует 
пролиферации мезенхимальных клеток, действуя че-
рез релаксин/инсулиноподобный пептид семейства 
рецепторов 2 relaxin/insulin-like family peptide receptor 
2 (RXFP2) [34, 35]. Это приводит к увеличению диаме-
тра краниальной части направляющей связки яичка, 
что способствует более тесному прилеганию направ-
ляющей связки яичка к стенкам пахового канала, в об-
ласти его глубокого кольца. Кроме того, расширяясь, 
направляющая связка яичка притягивает к себе яичко, 
и оно располагается около глубокого кольца пахового 
канала [14]. Каудальная часть направляющей связки 
яичка расширяет сам паховый канал, предопределяя 
процесс опускания яичка по нему [16]. Расширение в 
диаметре направляющей связки яичка микроскопиче-
ски выражается в клеточной пролиферации, увеличе-
нии количества связанной воды, гликозаминоглика-
нов, гиалуроновой кислоты [1, 24, 25]. Таким образом, 
приближение яичка к паховому каналу, расширение 
глубокого и поверхностного пахового кольца и само-
го пахового канала предваряет следующую стадию 
процесса опускания яичка на дно мошонки. У мышей, 
лишенных RXFP2 увеличения направляющей связ-
ки яичка не  наблюдается [36]. В свою очередь, под 
действием инсулиноподобного фактора роста проис-
ходит удлинение влагалищного отростока брюшины 
[34]. И все же роль инсулиноподобного фактора ро-
ста остается малоизученной. Перед открытием роли 
инсулиноподобного фактора роста предполагали, что 
большой вклад в развитие крипторхизма вносит не-
достаточность пептидного антимюллерова гормона 
anti-Mullerian hormone (AMH), называемого также фак-
тором регрессии мюллерова канала Mullerian inhibiting 
substance (MIS), который вырабатывается клетками 
Сертоли [37, 38]. Действительно, синдром персистен-
ции парамезонефральных протоков сопровождается 
генитальными пороками развития, которые проявля-
ются совместно с неопущением яичка. Но это пред-
ставление, видимо, ошибочно, так как неопущение 
вторично: пороки развития сопровождаются анатоми-
ческой обструкцией путей, по которым яичко должно 
опуститься в мошонку [39].

Следующая стадия процесса опускания яичка на 
дно мошонки именуется как ингвоскротальная. Она 
начинается с момента входа яичек в глубокое пахо-
вое кольцо и заканчивается достижением яичками 
дна мошонки. Это соответствует 25‑й неделе эмбри-
онального развития и до момента рождения. Яички и 
эпидидимидис расположены на внутреннем паховом 
кольце на 22–25‑й неделе внутриутробного развития, 
прикрепленные или погруженные в расширенную на-
правляющую связку яичка [14, 40]. После того как яич-
ко опустилось через паховый канал (в этом процес-
се важную роль также играет интраабдоминальное 
давление), направляющая связка яичка подвергается 
сжатию, становится более фиброзной, подвергается 
инволюции, что позволяет думать о данных явлениях 
как о вспомогательных механизмах в процессе, об-
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легчающем в дальнейшем достижение яичком дна 
мошонки. В свою очередь, выход яичка за пределы 
поверхностного пахового кольца начинается с 35‑й не-
дели [41]. В этот временной интервал (с 25‑й недели 
до момента рождения) ткани направляющей связки 
яичка испытывают действие других нейро-гумораль-
ных факторов, таких, как тестостерон и кокальцигенин 
(пептид, связанный с геном кальцитонина) calcitonin 
gene-related peptide (GCRP) [16, 42, 43].

Синдром нечувствительности к андрогенам со-
провождается у мужчин расположением яичек в па-
ховом канале или выходящими из поверхностного 
пахового кольца [44, 45]. Это говорит о вовлечении 
тестостерона как в этап, соответствующий тому мо-
менту, когда яичко опускается через паховый канал, 
так и в финальный этап, соответствующий тому мо-
менту, когда яичко выходит из поверхностного кольца 
и достигает дна мошонки (данные этапы включает в 
себя ингвоскротальная стадия). Важно отметить, что 
пролиферация клеток направляющей связки яичка, 
результатом которой является расположение яичек 
на глубоком паховом кольце, не зависит от тестосте-
рона [44, 45, 46]. Подтверждением этому явились и 
экспериментальные работы, которые проведены на 
грызунах (крысах): блокада тестостероновых рецеп-
торов не  влияла на процесс опускания яичка в аб-
доминальной стадии [47]. Влияние тестостерона на 
ингвоскротальную стадию связано с действием на 
андрогенсвязывающие рецепторы androgen receptor 
(AR) в губернакулюме [48]. На крысах было установ-
лено, что так же тестостерон действует на андрогенс-
вязывающие рецепторы (AR), экспрессирующиеся на 
генитофеморальном нерве, который иннервирует дно 
мошонки. В ответ на это генитофеморальный нерв вы-
деляет GCRP, что способствует росту направляющей 
связки яичка в сторону секреции GCRP [16]. Мутации 
в гене кодирующего CGRP могут являться одной из 
причин развития неопущения яичка [49].

Гистологические данные иллюстрируют, что от-
сутствие RXFP2 у мышей ведет к усилению апоптоза 
клеток, имеющих рецептор к андрогенам, располо-
женных в краниальной части направляющей связки 
яичка, а это, в свою очередь, отражается в ограни-
чении увеличения её диаметра [36]. Эксперименты, 
проведенные на мышах, с блокированными рецепто-
рами к лютеинизирующему гормону показывают, что 
тестостероновое лечение приводит к опосредован-
ному увеличению экспрессии RXFP2 в направляю-
щей связке яичка и m.cremaster в андрогенчувстви-
тельных клетках [17]. Помимо этого, тестостероновое 
лечение у мышей стимулирует наступление ингво-
скротальной стадии при блокированных RXFP2 ре-
цепторах и выработку инсулиноподобного фактора 
роста клетками Лейдига [17, 50].

В доступной литературе отсутствуют данные, 
описывающие структуры направляющей связки яич-
ка с позиций иммуногистохимического и электро-
носкопического исследования, позволяющие более 
углубленно рассмотреть её строение. Лишь полное 
многогранное исследование позволит объективно 
сделать выводы и дополнить уже имеющиеся дан-
ные о структурно-функциональной организации и 
значимости в репродуктивной системе направляю-
щей связки яичка.
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Федорина Т. А., Югина О. В., Воздвиженский М. О. Применение цитокератина-20 для обнаружения микрометаста-
зов колоректального рака в печени // Саратовский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. С. 25–28.

Цель: оценка возможности иммуногистохимического обнаружения микрометастазов колоректального рака 
в печени и определение их прогностического значения. Материал и методы. Материалом исследования по-
служили фрагменты ткани печени с метастазами 36 пациентов с колоректальным раком, которым проводилась 
резекция печени (основная группа), и случайно выбранные фрагменты ткани печени без макрометастазов 18 
пациентов с колоректальным раком, умерших в раннем послеоперационном периоде. В каждом наблюдении 
исследовались 5–7 фрагментов ткани печени, полученных от края наиболее крупного макрометастаза с ин-
тервалом в 1–2 см. Детекция микрометастазов на парафиновых срезах толщиной 4 микрона осуществлялась 
с использованием антител к цитокератину-20. Результаты. В основной группе наблюдений микрометастазы в 
печени найдены в 75,9 %, в группе сравнения — лишь в одном наблюдении при наличии случайно обнаруженно-
го макрометастаза. Корреляционный анализ показал прямую сильную связь появления микрометастазов с на-
личием макрометастазов в печени. Отмечено значение множественного микрометастазирования для развития 
внутрипеченочной прогрессии и ухудшения отдаленного прогноза пациентов с колоректальным раком. Заклю-
чение. Сделан вывод о возможности применения цитокератина-20 для выявления микрометастазов в печени.

Ключевые слова: колоректальный рак, микрометастазы, печень, цитокератин-20, прогноз.
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Fedorina T. A., Yugina O. V., Vozdvijenski M. O. Use of cytoceratin-20 in revealing of colorectal cancer metastases in liver 
// Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 25–28.

The aim of the study is to evaluate the possibilities of immunohistochemical revealing of colorectal cancer micro-
metastases in liver and to determine their prognostic significance. Material et metods. The material of the research was 
fragments of liver tissue with metastases of 36 patients with colorectal cancer who had undergone resection of liver 
(main group), and randomly chosen fragments of liver tissue without macro metastases of 18 patients with colorectal 
cancer who had died in early postoperative period. 5–6 fragments of the liver tissue taken from the margins of the larg-
est macro metastasis with the interval 1–2 cm were investigated in each case. The detection of micro-metastases on 
the paraffin sections with the thickness of 4 microns was carried out with the use of antibodies to cytoceratin-20. The 
results showed that micro-metastases in liver in the main group had been found in 75,9 %, in the comparative group — 
just in one observation with accidentally revealed macro metastasis. Correlative analysis showed the direct definite 
link between the appearance of micro-metastases and the presence of macro metastases in liver. The significance of 
multimicrometastatic spreading for the development of intrahepatic progression and the worsening of the long term 
prognosis of the patients with colorectal cancer were noted. Conclusion: the possibility of use cytoceratin-20 for reveal-
ing micro-metastases in liver.

Key words: colorectal cancer, micro-metastases, liver, cytoceratin-20, prognosis

1Введение. В России число больных раком обо-
дочной и прямой кишки ежегодно увеличивается 
более чем на 50 тыс. человек [1, 2], что определяет 
актуальность клинико-морфологических исследова-
ний данной проблемы в онкологии. В последние годы 
все большее число исследователей доказывают 
эффективность метода иммуногистохимии при об-
наружении единичных клеток или кластеров клеток 
в лимфатических узлах или костном мозге при раз-
личных злокачественных опухолях [3, 4]. В связи с 
этим выдвинута следующая гипотеза [5]: иммуноги-
стохимическое окрашивание с использованием ци-
токератина-20 увеличит возможность обнаружения 
микрометастазов в печени при колоректальном раке 
(КРР). Это утверждение имеет важное клиническое 
значение, поскольку данные литературы свидетель-
ствуют о высокой частоте повторных метастазов КРР 
в печень после резекции в оставшейся паренхиме [6, 
7]. Следовательно, достоверное обнаружение микро-
метастазов в печени можно будет расценить как су-
щественный прогностический фактор в прогрессиро-
вании опухоли.

Цель исследования: оценка возможности имму-
ногистохимического обнаружения микрометастазов 
КРР в печени с помощью цитокератина-20 и опреде-
ление их прогностического значения.

Материал и методы. Основную группу наблюде-
ний составили 36 пациентов, которым проводилось 
комбинированное лечение КРР, включавшее, наряду 
с оперативным лечением первичной опухоли, резек-
цию печени в связи с наличием метастазов КРР и 
адъювантную химиотерапию. Резекция печени вклю-
чала удаление всех макроскопически определяемых 
метастатических узлов. В качестве группы сравнения 
были отобраны 18 секционных случаев пациентов, 
прооперированных в ГУЗ СОКОД по поводу КРР без 
выполнения резекции печени, умерших в раннем по-
слеоперационном периоде, для получения сведе-
ний о наличии клинически не манифестированных и 
скрытых при рутинной окраске печеночных микроме-
тастазов. В данных наблюдениях смерть наступила 
от различных причин: разлитого фибринозно-гнойно-
го перитонита (7 наблюдений), тромбоэмболии ле-
гочной артерии (6 наблюдений), острой коронарной 
недостаточности (3 наблюдения), а также по 1 на-
блюдению от острой постгеморрагической анемии и 
полиорганной недостаточности.

Из резецированной ткани печени от края само-
го большого метастаза делали серийные срезы че-
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рез 1–2 см и толщиной 1 см, в среднем в каждом 
наблюдении получено 5–7 фрагментов. В группе 
сравнения исследованию подвергали случайные вы-
борки фрагментов из макроскопически неизменен-
ной ткани печени, из обеих долей вырезали также 
по 5–7 блоков толщиной 1–2 см. Выполняли рутин-
ную гистологическую обработку фрагментов печени 
с окраской гематоксилином и эозином, а также им-
муногистохимическое исследование ткани с антите-
лом цитокератин-20. Серийные парафиновые срезы 
толщиной 4 микрона депарафинировали, затем про-
водили демаскировку антигенов на водяной бане, 
блокировку эндогенной пероксидазы путем инкуба-
ции дегидратированных срезов 15 минут в 3 %-ном 
растворе перекиси водорода и, наконец, инкубацию 
с моноклональным антителом цитокератин-20 и хро-
моген-субстратом (DAB). Все срезы были контрастно 
докрашены гематоксилином.

Для определения корреляции между цитокератин-
20‑позитивными микрометастазами и клинико-пато-
логоанатомическими параметрами использовался 
метод распределения Фишера для малых величин 
с применением пакета программ SAS 8.1, SPSS 6.2, 
Statistica 6.1. В качестве переменных для корреляци-
онного анализа были включены 9 клинико-патолого-
анатомических параметров: пол, возраст, локализа-
ция первичной опухоли, модифицированная стадия 
Dukes первичной опухоли, гистологические градации 
первичной опухоли, гистологический тип печеночного 
метастаза (G1 против G2-3), время обнаружения пече-
ночных макрометастазов, размер, число и распреде-
ление макроскопических печеночных метастазов.

Результаты. Основную группу наблюдений со-
ставили 16 женщин и 20 мужчин в среднем возрасте 
56 лет (диапазон 47–70 лет) на момент выполнения 
резекции печени. Первичная опухоль локализова-
лась в толстой кишке у 14 пациентов и прямой кишке 
у 22 пациентов. Используя стадирование по Dukes, 
удалось определить следующие стадии: стадию В 
(I–II) у 12 пациентов, стадию С (III) у 13 пациентов 
и стадию D (IV) у 11 пациентов. Первичная опухоль 
была высоко дифференцированной темноклеточной 
аденокарциномой у 24 пациентов и умеренно диф-
ференцированной темноклеточной аденокарцино-
мой у 12 пациентов. На момент удаления первичной 
опухоли лишь у 11 пациентов уже были синхронные 
метастазы в печени, у 25 пациентов были метахрон-
ные метастазы, реализовавшиеся в сроки от 6 меся-
цев до 2,8 года (18 мес.).

При иммуногистохимическом исследовании имев-
шихся макрометастазов в основной группе наблюде-
ний у 29 пациентов из 36 (80,5 %) метастатические 
узлы в печени оказались положительными на цитоке-
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ратин-20, в связи с чем дальнейшее сравнительное 
исследование проведено в основной группе у данных 
29 пациентов. Распределение пациентов в основной 
группе и группе сравнения по полу, возрасту, а так-
же по основным клинико-патологоанатомическим 
характеристикам первичной опухоли представлено в 
таблице.

Общая характеристика 
пациентов и первичной опухоли 

в группах наблюдений

Клинические и патологоана-
томические признаки

Количество 
пациентов ос-
новной группы 

(n = 29) 

Количество 
пациентов 

группы сравне-
ния (n = 18) 

Пол:

мужской
женский

18
11

12
6

Возраст оперированных 
пациентов:
≤60
>60

11
17

5
13

Местоположение первич-
ной опухоли

толстая кишка
прямая кишка

10
19

5
13

Модифицированная ста-
дия Dukes:

А or В (I–II)
С (III)
D (IV) 

11
9
9

10
4
4

Гистопатологическая 
градация первичной 
опухоли:

хорошо дифференци-
руемая

19 9

умеренно дифференци-
руемая

10 9

Время обнаружения пече-
ночных метастазов:

синхронный 12 1

метахронный 17 -

Размер наибольшего пе-
ченочного метастаза, см:

<3
>3

14
15

1
-

Число печеночных мета-
стазов:

1
>2

15
14

1
-

Распределение печеноч-
ных метастазов:

билобарное
монолобарное

5
24

–1

Из таблицы следует, что обе группы были одно-
родны по большинству параметров с некоторым 
преобладанием среди пациентов с КРР мужчин в 
возрасте старшее 60  лет, локализацией первичной 
опухоли чаще в прямой кишке. В группе сравнения 
из четырех пациентов со стадией КРР D (IY) на мо-
мент удаления первичной опухоли были обнаружены 
в двух случаях метастазы в легкие, в одном случае 
метастаз в ректовагинальную перегородку и лишь 
в одном наблюдении одиночный метастаз в печень 
размерами меньше 3 см, который оказался положи-
телен на цитокератин-20.

Проведенное иммуногистохимическое исследо-
вание показало, что во всех гистологических пре-
паратах нормальные гепатоциты и клетки эпителия 
желчных протоков оказались негативными по отно-
шению к цитокератину-20, что убедило нас в целе-
сообразности использования данного маркера для 
определения метастатических клеток КРР. Из 29 па-
циентов с метастатическими опухолями, положитель-
ными на цитокератин-20, микрометастазы в печени 
были найдены в 22 наблюдениях (75,9 %). Высокая 
специфичность метода иммуногистохимического об-
наружения микрометастазов КРР в печени позволи-
ла нам легко различать печеночные микрометастазы 
от нормальной ткани печени. Они определялись как 
окрашенные коричневым цветом дискретные микро-
скопические кластеры злокачественных клеток (от 
единичных раковых клеток до скоплений клеток) в 
пределах печеночной паренхимы (6 наблюдений) или 
портальных трактов, окружающих доминирующий 
макроскопический метастаз (5 наблюдений). У 11 па-
циентов были обнаружены множественные микроме-
тастазы, локализовавшиеся как в паренхиме печени, 
так и в пределах портальных трактов (рисунок).

	

	 А	 Б

Микрометастазы в печени у пациентов с колоректальным 
раком: А — микрометастаз в пределах портального тракта; 
Б — множественные микрометастазы в паренхиме печени 

на расстоянии от доминирующего макрометастаза. Иммуно-
гистохимическое окрашивание на цитокератин-20 (х 200)

В одном наблюдении из группы сравнения с 
макрометастазом в печени позитивные на цитоке-
ратин-20 раковые клетки были обнаружены в окру-
жающей паренхиме печени. В трех наблюдениях 
с макрометастазами в легких и ректовагинальной 
перегородке, а также во всех 14 наблюдениях без 
макрометастазов в ткани печени микрометастазы 
отсутствовали, изменения в печени были представ-
лены белковой и жировой дистрофией гепатоцитов, 
застойным венозным полнокровием.

Обсуждение. Результаты исследования показы-
вают, что предрасполагающим фактором к микроме-
тастазированию является наличие макрометастаза в 
печени, на что обращалось внимание и в ряде кли-
нических исследований [8]. Выполненный нами корре-
ляционный анализ показал, что наличие микромета-
стазов не имеет достоверной зависимости ни с одним 
из определяемых параметров первичной опухоли, за 
исключением прямой сильной связи с большим чис-
лом макрометастазов в печени. На множественность 
микрометастазирования в печени при наличии клини-
чески определяемых крупных метастазов указывают 
работы и других исследователей [9, 10]. Это означает, 
что у пациентов с метастазами в печени высока ве-
роятность множественного микрометастазирования, а 
следовательно, возникает более высокая вероятность 
внутрипеченочной прогрессии по сравнению с паци-
ентами без микрометастазов. Исходя из этого, можно 
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предположить, что микрометастаз предсказывает по-
вышенный риск внутрипеченочной прогрессии и худ-
ший отдаленный прогноз для пациентов с КРР.

Выявление микрометастазов в печени важно так-
же с практической точки зрения оперирующих хирур-
гов, на что они обращают внимание в ряде работ [11, 
12], поскольку процесс комбинированного лечения 
КРР все чаще включает резекции метастазов пече-
ни. Наблюдение после удаления метастазов КРР из 
печени, по нашим данным, показало внутрипече-
ночные метастазы у 16 из 36 пациентов (44,4 %) и 
внепеченочные метастазы у 20 пациентов (55,6 %). 
Следовательно, важно еще в ходе операции опреде-
лять возможность возникновения внутрипеченочных 
микрометастазов у данной категории пациентов.

Заключение. Эффективное обнаружение микро-
метастазов у больных с метастазами КРР в печень 
возможно при использовании иммуногистохимиче-
ских маркеров, в частности цитокератина-20. На-
личие микрометастазов в печени при КРР является 
важным прогностическим фактором повышенного 
риска внутрипеченочной прогрессии после резекции 
печени, ставшей методом выбора для лечения паци-
ентов с операбельными метастазами КРР.

Конфликт интересов. Коммерческой заинтере-
сованности отдельных физических или юридических 
лиц в результатах работы нет. Описание объектов 
патентного или другого вида прав (кроме авторского) 
отсутствует.

Библиографический список
1. Клинические рекомендации ESMO по диагностике, 

адьювантной терапии и наблюдению при раке ободочной 
кишки. М., 2002. С. 17–18.

2. Статистика злокачественных новообразований в Рос-
сии и СНГ в 2007 г. / под ред. М. И. Давыдова, Е. М. Аксель. 
М., 2007. С. 18–19.

3. Biological behaviour and clinical implications of 
micrometestases / M. R. Kell, D. C. Winter [et al.] // Br. J. Surg. 
2000. Vol. 87. P. 1629–1639.

4. Litle V. R., Warren R. S., Moore D., Pallavicini M. G. Molecular 
cytogenetic analysis of cytokeratin 20‑labeled cells in primary 
tumors and bone marrow aspirates from colorectal carcinoma 
patients // Cancer. 1997. Vol. 79. P. 1664–1670.

5. Moll R., Lowe A., Laufer  J., Franke W. W. Cytokeratin 20 
in human carcinomas: a new histodiagnostic marker detected by 
monoclonal antibodies // Am. J. Pathol. 1992. Vol. 140. P. 427–447.

6. Effect of subcentimeter nonpositive resection margin 
on hepatic recurrence in patients undergoing hepatectomy for 
colorectal liver metastases: evidences from 663 liver resections 
/ J. Figueras, F. Burdio, E. Ramos [et al.] // Ann. Oncol. 2007. 
Vol. 18. P. 1190–1195.

7. The impact of margins on outcome after hepatic resection 
for colorectal metastasis / C. Are, M. Gonen, K. Zazzali [et al.] // 
Ann. Surg. 2007. Vol. 246. P. 295–300.

8. Hepatic resection for colorectal metastases: analysis of 
prognostic factors / S. Ambiru, M. Miyazaki, T. Isono [et al.] // Dis. 
Colon. Rectum. 1999. Vol. 42. P. 632–639.

9. Shimonishi  T., Miyazaki  K., Nakanuma  Y.  Cytokeratin 
profile relates to histological subtypes and intrahepatic location of 
intrahepatic cholangiocarcinoma and primary sites of metastatic 
adenocarcinoma of liver // Histopathology. 2000. Vol. 37. P. 55–
63.

10. Size of surgical margin does not influence recurrence 
rates after curative liver resection for colorectal cancer liver 
metastases / M. Bodingbauer, D. Tamandl, K. Schmid [et al.] // 
Br. J. Surg. 2007. Vol. 94. P. 1133–1138.

11. The significance and clinical factors associated with 
a subcentimeter resection of colorectal liver metastases / 
C. J. Wray, A. M. Lowy, J. B. Mathews [et al.] // Ann. Surg. Oncol. 
2005. Vol. 12. P. 1–7.

12. Resection margin in patients undergoing hepatectomy for 
colorectal liver metastasis: a critical appraisal of the 1 cm rule 
/ Z. Z.  Hamady, I. С.  Cameron, J.  Wyatt [et al.] // Eur. J.  Surg. 
Oncol. 2006. Vol. 32. P. 557–563.

Translit
1.  Klinicheskie rekomendacii ESMO po diagnostike, 

ad»juvantnoj terapii i nabljudeniju pri rake obodochnoj kishki. M., 
2002. S. 17–18.

2.  Statistika zlokachestvennyh novoobrazovanij v Rossii i 
SNG v 2007 g. / pod red. M. I. Davydova, E. M. Aksel». M., 2007. 
S. 18–19.

3.  Biological behaviour and clinical implications of 
micrometestases / M. R. Kell, D. C. Winter [et al.] // Br. J. Surg. 
2000. Vol. 87. P. 1629–1639.

4. Litle V. R., Warren R. S., Moore D., Pallavicini M. G. Molecular 
cytogenetic analysis of cytokeratin 20‑labeled cells in primary 
tumors and bone marrow aspirates from colorectal carcinoma 
patients // Cancer. 1997. Vol. 79. P. 1664–1670.

5. Moll R., Lowe A., Laufer  J., Franke W. W. Cytokeratin 20 
in human carcinomas: a new histodiagnostic marker detected by 
monoclonal antibodies // Am. J. Pathol. 1992. Vol. 140. P. 427–447.

6.  Effect of subcentimeter nonpositive resection margin 
on hepatic recurrence in patients undergoing hepatectomy for 
colorectal liver metastases: evi¬dences from 663 liver resections 
/ J. Figueras, F. Burdio, E. Ramos [et al.] // Ann. Oncol. 2007. Vol. 
18. P. 1190–1195.

7. The impact of margins on outcome after hepatic resection 
for colorectal metastasis / C. Are, M. Gonen, K. Zazzali [et al.] // 
Ann. Surg. 2007. Vol. 246. P. 295–300.

8.  Hepatic resection for colorectal metastases: analysis of 
prognostic factors / S. Ambiru, M. Miyazaki, T. Isono [et al.] // Dis. 
Colon. Rectum. 1999. Vol. 42. P. 632–639.

9.  Shimonishi  T., Miyazaki  K., Nakanuma  Y.  Cytokeratin 
profile relates to histological subtypes and intrahepatic location of 
intrahepatic cholangiocarcinoma and primary sites of metastatic 
adenocarcinoma of liver // Histopathology. 2000. Vol. 37. P. 55–63.

10.	 Size of surgical margin does not influence recurrence 
rates after curative liver resection for colorectal cancer liver 
metastases / M. Bodingbauer, D. Tamandl, K. Schmid [et al.] // 
Br. J. Surg. 2007. Vol. 94. P. 1133–1138.

11.	 The significance and clinical factors associated 
with a subcentimeter resection of colorectal liver metastases / 
C. J. Wray, A. M. Lowy, J. B. Mathews [et al.] // Ann. Surg. Oncol. 
2005. Vol. 12. P. 1–7.

12.	 Resection margin in patients undergoing hepatectomy 
for colorectal liver metasta¬sis: a critical appraisal of the 1 cm 
rule / Z. Z. Hamady, I. S. Cameron, J. Wyatt [et al.] // Eur. J. Surg. 
Oncol. 2006. Vol. 32. P. 557–563.

УДК 611.134.9–053.8]:539.3 (045)� Оригинальная статья

ВАРИАНТЫ ПЕРЕДНЕЙ МОЗГОВОЙ АРТЕРИИ В СВЕТЕ ИНДИВИДУАЛЬНО-

ТИПОЛОГИЧЕСКОЙ И СОЧЕТАННОЙ ИЗМЕНЧИВОСТИ ЕЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ 

И БИОМЕХАНИЧЕСКИХ ХАРАКТЕРИСТИК

О. А. Фомкина — ГБОУ ВПО Саратовский ГМУ им. В. И. Разумовского Минздрава России, ассистент кафедры ана-
томии человека, кандидат медицинских наук; В. Н. Николенко — ГБОУ ВПО Первый МГМУ им. И. М. Сеченова Минздрава 
России, проректор по научной и инновационной деятельности, профессор кафедры анатомии человека, директор НИИ 
молекулярной медицины, профессор, доктор медицинских наук.

28



 Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. 

MACRO-  AND  MICROMORPHOLOGY

ANTERIOR CEREBRAL ARTERY VARIANTS ACCORDING TO INDIVIDUALLY-TYPOLOGICAL 
AND COMBINED VARIABILITIES OF ITS MORPHOLOGICAL AND BIOMECHANICAL FEATURES

O. A. Fomkina — Saratov State Medical University n.a. V. I. Razumovsky, Department of Human Anatomy, Assistant, Candidate 
of Medical Science; V. N. Nikolenko — I. M. Sechenov First Moscow State Medical University, Pro-rector of Scientific and Innovative 
Activity, Director of Scientific Research Institute of Molecular Medicine, Department of Human Anatomy, Professor, Doctor of Medical 
Science.

Дата поступления — 30.12.2012 г.	 Дата принятия в печать — 28.02.2013 г.

Фомкина О. А., Николенко В. Н. Варианты передней мозговой артерии в свете индивидуально-типологической и 
сочетанной изменчивости ее морфологических и биомеханических характеристик // Саратовский научно-медицин-
ский журнал. 2013. Т. 9, № 1. С. 28–33.

Цель: определить варианты передней мозговой артерии взрослых людей в зависимости от типологической 
и сочетанной изменчивости ее морфологических и биомеханических свойств. Материал и методы. Исследо-
вание проведено на 228 образцах передних мозговых артерий, полученных при аутопсии 115 трупов взрослых 
людей в возрасте 21–84 лет. Изучали наружный и внутренний диаметры, толщину стенки, общую прочность, 
предел прочности, абсолютную и относительную деформацию артерии. Результаты. По каждому из изучен-
ных параметров выделены 3 группы вариантов артерий: со средней величиной признака (М±s), с величиной 
признака меньше (<М-s) и больше средней (>М+s). Представлена сочетанная изменчивость морфобиомеха-
нических свойств ПМА. Заключение. ПМА, относящиеся к крайним группам изменчивости, у мужчин наблюда-
ются, как правило, в 2,2–2,6 раза чаще, чем у женщин. Исключением являются тонкостенные ПМА, которые в 
1,7 раза чаще выявляются у женщин. Возраст субъектов, ПМА которых по своей длине, величине наружного 
диаметра, толщины стенки и диаметра просвета относятся к III вариантной группе, в 1,2–1,7 раза больше, чем 
у людей с ПМА, относящимся к I вариантной группе артерий. Возраст субъектов, ПМА которых по величине био-
механических параметров стенки были распределены в крайние вариантные группы, был примерно одинако-
вым (р=0,28–0,51). Полученные экспериментальные данные о морфологических и деформационно-прочностных 
свойствах, могут быть полезными при моделировании кровотока и оптимизации интрасосудистых вмешательств 
на артериях головного мозга.

Ключевые слова: передняя мозговая артерия, изменчивость, прочность, деформация.

Fomkina O. A., Nikolenko V. N. Anterior cerebral artery variants according to individually-typological and combined 
variabilities of its morphological and biomechanical features // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, 
№ 1. P. 28–33.

The purpose of the article is to define variants of anterior cerebral artery (ACA) of adults depending on typological 
and combined variability of its morphological and biomechanical features. Material and methods: The research has 
included 228 samples of anterior cerebral arteries, 115 corpses of people aged 21–84 years received on autopsy. 
The following points have been under the research: external and internal diameters, wall thickness, general strength, 
strength range, absolute and relative deformation of an artery. Results: According to the studied parameters 3 groups 
of variants of arteries have been allocated: with average size of a sign (М±s), with lesser size of a sign (<M — s) and 
more than average (> M + s). Combined variability of morphological and biomechanical features of ACA has been 
presented. Conclusion: ACA groups with higher variability, especially at men, have been observed in 2,2–2,6 times 
more often, than at women. As exception, thin-walled ACA which in 1,7 times more often taped at women have been 
considered. It has been revealed that subjects of alternative group III in 1,2–1,7 times older than those of alternative 
group I of arteries. Age of subjects who have been classified according to biomechanical parameters of ACA wall has 
been approximately identical (r=0,28–0,51). The experimentally received data about morphological, deforming and 
strengthening features may be of great value in studying of blood flow modeling and in optimization of intravascular 
interventions on cerebral arteries.

Key words: anterior cerebral artery, variability, strength, deformation.

1Введение. Полное представление о строении 
органа складывается на основе знания его анато-
мической нормы и возможных проявлений инди-
видуальной изменчивости. Сведения о вариантах 
строения органов, взаимосвязи органообразующих 
параметров того или иного органа представляют 
не только теоретический, но и практический интерес 
[1]. Не являются исключением и сосуды головного 
мозга, так как роль сосудистой патологии головного 
мозга в структуре заболеваний сердечно-сосудистой 
системы с каждым годом возрастает [2, 3]. Еще ака-
демиком В. Н. Шевкуненко установлено, что индиви-
дуальной изменчивости подвержены все без исклю-
чения органы и системы человека [4]. Для изучения 
индивидуальной изменчивости он впервые применил 
принципы вариационной статистики. Вариационный 
ряд в его работах был использован для анализа как 
диапазона изменчивости, так и частоты встречаемо-
сти отдельных вариантов.
Ответственный автор — Фомкина Ольга Александровна 
Адрес: 410012, г. Саратов, Б. Казачья, 112. 
Тел.: (8452) 66‑97‑65 
Е-mail: oafomkina@mail.ru

Представленные в доступной для исследования 
литературе данные о спектре индивидуальной, ти-
повой и сочетанной изменчивости артерий головного 
мозга единичные и разрозненные. Ранее нами описа-
ны варианты строения задней мозговой и внутриче-
репной части позвоночной артерий [5, 6]. Продолжая 
серию работ, посвященных морфологии и биомеха-
нике артерий мозга, обратимся к индивидуальной и 
сочетанной изменчивости передней мозговой арте-
рии (ПМА).

Цель: определить варианты передней мозговой 
артерии взрослых людей в зависимости от типологи-
ческой и сочетанной изменчивости ее морфологиче-
ских и биомеханических свойств.

Материал и методы. Материалом исследования 
послужили 228 образцов ПМА, полученных не позд-
нее 16–18 ч после наступления смерти и не  позд-
нее 2 ч после проведения аутопсии 115 трупов людей 
(мужчин — 132, женщин — 96) в возрасте 21–84 лет, 
причина смерти которых не  была связана с острой 
или хронической цереброваскулярной патологией. 
На поперечных срезах, под микроскопом, изучали 
наружный и внутренний диаметры, толщину стенки 
ПМА (n=228). Эксперименты по изучению механиче-
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ские свойства ПМА проводили на разрывной машине 
«Tira Test 28005» с нагрузочной ячейкой 100 Н при 
одноосном растяжении образцов ПМА (n=200). Из-
учали общую прочность, предел прочности, абсолют-
ную и относительную деформацию артерии [7–10].

Полученные данные обрабатывали вариационно-
статистическим методом с использованием пакета 
прикладных программ «Statistica-6» и «Microsoft Ex-
sel Windows-XP». Для всех параметров определяли 
минимальное и максимальное значения, среднюю 
арифметическую (М), ошибку средней арифмети-
ческой (m), среднее квадратическое отклонение (s), 
коэффициент вариации (Cv). Для оценки достовер-
ности различий между рядами вариант использовали 
параметрические (критерий Стьюдента) и непараме-
трические (U-критерий Манна — Уитни) статистиче-
ские критерии достоверности. При этом различия 
считали достоверными при 95 %-м пороге вероятно-
сти (р<0,05).

Для изучения индивидуальной и сочетанной из-
менчивости морфобиомеханических параметров 
ПМА за среднюю величину признака нами был при-
нят диапазон варьирования М±у. Так как обнаружены 
статистически значимые половые различия длины 
ПМА и толщины ее стенки [10], варианты изменчиво-
сти по этим параметрам были рассчитаны отдельно 
для мужчин и женщин.

Результаты. Средняя длина ПМА состави-
ла у мужчин 14,46±0,21 мм (s=2,37 мм), у женщин 
13,66±0,19 мм (s=1,92 мм); толщина стенки соот-
ветственно 0,26±0,01 мм (s=0,06 мм) и 0,23±0,01 мм 
(s=0,05 мм). Наружный диаметр, диаметр просвета, 
общая прочность, предел прочности, абсолютное и 
относительное удлинение ПМА не имеют достовер-
ных различий у мужчин и женщин и поэтому пред-
ставлены обобщенно. Наружный диаметр в среднем 

составил 2,28±0,06 мм (s=0,38); диаметр просвета 
1,79±0,02 мм (s=0,36 мм); общая прочность 2,34±0,05 
Н (s=0,75 Н); предел прочности 1,22±0,03 Н/мм2 
(s=0,45 Н/мм2); абсолютное удлинение 4,05±0,07 мм 
(s=0,99 мм); относительное 25,71±0,54 % (s=7,62 %).

Значительная изменчивость морфобиомеханиче-
ских параметров ПМА позволила выделить группы 
вариантов их значений. Так, по длине прекоммуника-
ционные части ПМА подразделились: на короткие — 
длина менее 12,08 мм у мужчин и менее 11,73 мм 
у женщин; средние по длине  — с длиной от 12,09 
до 16,83 мм у мужчин и от 11,74 до 15,58 у женщин; 
длинные — с длинной более 16,84 мм у мужчин и бо-
лее 15,59 мм у женщин. Средний возраст субъектов с 
длинными ПМА был в 1,2 раза больше, чем у людей с 
короткими артериями, соответственно 58,9±3,3 года 
и 48,8±2,9 года (р=0,03). Количественное соотноше-
ние мужчин и женщин в группе субъектов с коротки-
ми артериями: 58,3 и 41,7 %; в группе субъектов с 
длинными артериями: 61,1 и 38,9 %.

По величине наружного диаметра ПМА бывают: 
тонкими — диаметр менее 1,89 мм; среднего диаме-
тра (среднеширокие) — диаметр колеблется в преде-
лах от 1,90 до 2,66 мм и широкими — с диаметром 
более 2,67 мм. Субъекты с широкими ПМА были в 
среднем в 1,4 раза старше, чем с тонкими, соответ-
ственно 62,8±3,9 года и 43,7±2,7 года (р=0,000). Ко-
личественное соотношение мужчин и женщин в груп-
пах субъектов с тонкими и широкими ПМА примерно 
одинаковое: 69,5 и 30,5 %.

По величине толщины стенки ПМА подразделяют-
ся: на тонкостенные  — толщина стенки менее 0,19 
мм у мужчин и менее 0,17 мм у женщин; средние по 
толщине — с толщиной стенки от 0,20 до 0,32 мм у 
мужчин и от 0,18 до 0,28 мм у женщин; толстостен-
ные — с толщиной стенки более 0,33 мм у мужчин и 

Таблица 1
Варианты изменчивости величины морфометрических характеристик ПМА и их встречаемость

Параметр артерии, диапазон изменчивости 
и частота встречаемости Группы вариантов изменчивости

Длина (мм) Короткие Средние по длине Длинные

Диапазон изменчивости
<12,08 — у муж. 12, 09–16,83 — у муж. >16,84 — у муж.

<11,73 — у жен. 11,74–15,58 — у жен. >15,59 — у жен.

Частота встречаемости
Абс. % Абс. % Абс. %

36 15,8 156 68,4 36 15,8

Наружный диаметр (мм) Тонкие Среднеширокие Широкие

Диапазон изменчивости <1,89 1,90–2,66 >2,67

Частота встречаемости
Абс. % Абс. % Абс. %

26 11,4 179 78,5 23 10,1

Толщина стенки (мм) Тонкостенные Средние по толщине Толстостенные

Диапазон изменчивости
<0,19– у муж. 0,20–0,32 — у муж. >0,33 — у муж.

<0,17 — у жен. 0,18–0,28 — у жен. >0,29 — у жен.

Частота встречаемости
Абс. % Абс. % Абс. %

24 10,5 173 75,9 31 13,6

Диаметр просвета (мм) С узким просветом Со средним просветом С широким просветом

Диапазон изменчивости <1,42 1,43–2,15 >2,16

Частота встречаемости
Абс. % Абс. % Абс. %

27 11,8 178 78,1 23 10,1
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более 0,29 мм у женщин. Средний возраст субъектов 
с толстостенными ПМА был в 1,7 раза больше, чем у 
людей с тонкостенными артериями, соответственно 
62,8±3,0 года и 36,1±2,5 года (р=0,000). Количествен-
ное соотношение мужчин и женщин в группе субъ-
ектов с тонкостенными артериями: 37,2 и 62,5 %; в 
группе субъектов с толстостенными артериями 72,0 
и 28,0 %.

По величине диаметра просвета выделены ПМА: 
с узким просветом — диаметр просвета менее 1,42 
мм, со средним просветом — диаметр просвета ва-
рьирует от 1,43 до 2,15 мм, широким просветом  — 
диаметр просвета превышает 2,16 мм. Субъекты с 
широким просветом ПМА были в среднем в 1,3 раза 
старше людей с узким просветом ПМА, соответствен-
но 46,5±3,5  года и 60,4±4,0  года (р=0,01). Количе-
ственное соотношение мужчин и женщин в группах 
субъектов с узкопросветными ПМА и в группе субъ-
ектов с широким просветом артерий примерно оди-
наковое: 66,5 и 33,5 % (табл. 1).

Отмечено, что примерно 80,8 % всех тонких ПМА 
обладали узким просветом, а оставшиеся 19,2 % 
средним по величине просветом. При этом тонкие 
ПМА в 34,7 % случаев имели тонкую стенку и 65,3 % 
случаев — среднюю величину толщины стенки.

Среднеширокие артерии в 95,5 % случаев харак-
теризовались средним по величине диаметром про-
света; в 3,4 % случаев такие ПМА имели узкий, а в 
1,1 % широкий диаметр просвета. Среднеширокие 
артерии, как правило, обладали средней по величи-
не толщиной стенки (75,5 % наблюдений); тонко- и 
толстостенные ПМА также встречались в этой груп-
пе: соответственно в 8,9 и 15,7 % случаев.

Широкие ПМА в 95,7 % имели широкий и только в 
4,3 % случаев средний диаметр просвета. При этом 
в 8,6 % случаев они являлись толстостенными, а в 
остальных 91,4 % имели среднюю по толщине стенку 
(табл. 2).

Исследование биомеханических свойств стенки 
ПМА показало, что по величине предела прочности 
стенки можно выделить 3 группы ПМА. Артерии с ве-
личиной предела прочности стенки менее 0,76 Н/мм2 
были отнесены к артериям с малым пределом проч-
ности стенки. Такие артерии были у 60 % мужчин и 
40 % женщин. У артерий со средним пределом проч-

ности его величина находилась в диапазоне от 0,77 
до 1,67 Н/мм2. Артерии с пределом прочности стенки 
более 1,68 Н/мм2 были отнесены в группу артерий с 
большим пределом прочности стенки. Они наблюда-
лись в 69 % случаев у мужчин и в 31 % случаев у жен-
щин. Возраст субъектов с малым и большим преде-
лом прочности стенки различался не  существенно: 
соответственно 51,0±4,1 и 56,6±3,2 года (р=0,28).

В зависимости от величины общей прочности вы-
делены 3 группы ПМА: 1) слабой прочности — общая 
прочность менее 1,58 Н; 2) средней прочности  — 
общая прочность колебалась в пределах от 1,59 до 
3,09 Н; 3) высокой прочности — общая прочность бо-
лее 3,10 Н. Соотношение мужчин и женщин со сла-
бой прочностью стенки ПМА составляет 60 и 40 %; 
с высокой прочностью стенки — 54 и 46 %. Возраст 
субъектов со слабой и высокой общей прочностью 
стенки существенно не различался: соответственно 
52,2±3,3 и 55,3±3,3 года (р=0,51) (табл. 3).

В 48,0 % ПМА со слабой общей прочностью стен-
ки имеют средний по величине предел прочности; 
48,0 % артерий  — малый, а оставшиеся 4,0 %  — 
большой. Отмечено, что ПМА со слабой прочностью 
стенки в 36,0 % случаев являются тонкостенными; в 
8,0 % толстостенными; в 56,0 % случаев имеют сред-
нюю толщину стенки.

Артерии со средней общей прочностью стенки в 
86,7 % случаев характеризуются средним по величи-
не пределом прочности стенки; в 5,4 % случаев ма-
лым; а 7,9 % большим. Среднепрочные артерии чаще 
всего обладают средней по величине толщиной стен-
ки (76,2 % наблюдений); тонко- и толстостенные ПМА 
в этой группе встречаются соответственно в 10,6 и 
13,2 % случаев.

ПМА с высокой общей прочностью стенки в 45,9 % 
случаев имеют средний и в 54,15 % большой предел 
прочности. Такие артерии в 4,1 % случаев являются 
тонкостенными, в 29,2 % толстостенными, а в 66,7 % 
случаев имеют среднюю толщину стенки (табл. 4).

В зависимости от способности сосудистой стенки 
к растяжению ПМА бывают: малорастяжимыми (от-
носительное удлинение менее 18,08 %), среднерас-
тяжимыми (относительное удлинение колеблется 
в пределах от 18,09 до 33,33 %) и сильнорастяжи-
мыми (относительное удлинение составляет более 

Таблица 2
Сочетанная изменчивость морфометрических параметров ПМА

Варианты артерий по на-
ружному диаметру

Варианты артерий по 
толщине стенки

Варианты артерий по диаметру просвета

С узким просветом Со средним просветом С широким просветом

Абс. % Абс. % Абс. %

Тонкие артерии (n=26) 

Тонкостенные 7 27,0 21 7,7 - -

Средней толщины 14 53,8 32 11,5 - -

Толстостенные - - - - - -

Среднеширокие арте-
рии (n=179) 

Тонкостенные - - 16 8,9 - -

Средней толщины 33 1,7 130 72,6 24 1,1

Толстостенные 35 1,7 25 14 - -

Широкие артерии 
(n=23) 

Тонкостенные - - - - - -

Средней толщины - - - - 21 91,4

Толстостенные - - 16 4,3 1 4,3
П р и м е ч а н и е : 1 — правая ПМА мужчины 40 лет и левая ПМА мужчины 56 лет; 2 — правая ПМА мужчины 46 лет и левые ПМА мужчин 

24 и 41 лет; 3 — правая ПМА мужчины 65 лет, левые ПМА мужчин 72 и 87 лет; 4 — правая ПМА мужчины 30 лет и левая ПМА женщины 70 лет; 
5 — правые ПМА мужчин 22, 27 лет и женщины 75 лет; 6 — правая ПМА мужчины 78 лет.
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33,34 %). Возраст субъектов с мало- и сильнора-
стяжимыми стенками артерий существенно не  раз-
личался, соответственно 50,5±3,5 и 55,7±2,8  года, 
р=0,25). Соотношение мужчин и женщин, имеющих 
малорастяжимые ПМА, составило 60 и 40 %; сильно-
растяжимые ПМА — 69 и 31 % (соответственно).

По сопротивляемости растягивающей деформа-
ции ПМА подразделяются на 3 группы. ПМА, модуль 
Юнга которых менее 3,02 Н/мм2, были отнесены к ар-
териям с высокой эластичностью стенки. У средне-
эластичных артерий модуль упругости колеблется в 
пределах от 3,03 до 7,05 Н/мм2. ПМА, модуль Юнга 
которых более 7,06 Н/мм2, были отнесены к артери-

ям с низкой эластичностью стенки. Средний возраст 
людей с ПМА, относящихся к крайним группам из-
менчивости, существенно не  различается: 52,0±3,2 
и 56,2±3,1 года (р=0,36) соответственно для артерий 
с высокой и низкой эластичностью стенки. Соотно-
шение мужчин и женщин с указанными характери-
стиками ПМА: 65,5 % составляют мужчины и 34,5 % 
женщины.

Обсуждение. Полученные в результате иссле-
дования данные о средних величинах макромикро-
скопических характеристик ПМА и наличии полового 
диморфизма согласуются с представленными в ли-
тературе [7, 9, 11]. Индивидуально-типологическая 

Таблица 3
Варианты изменчивости величины биомеханических параметров ВЧПА и их встречаемость

Параметр артерии, диапазон 
изменчивости и частота встреча-

емости
Группы вариантов изменчивости артерий

Предел прочности С малым пределом  
прочности

Со средним пределом  
прочности

С большим пределом  
прочности

Диапазон изменчивости <0,76 0,77–1,67 >1,68

Частота встречаемости
Абс. % Абс. % Абс. %

20 10,0 154 77,0 26 13,0

Общая прочность Со слабой общей  
прочностью

Со средней общей  
прочностью

С высокой общей  
прочностью

Диапазон изменчивости <1,58 1,59–3,09 >3,10

Частота встречаемости
Абс. % Абс. % Абс. %

25 12,5 151 75,5 24 12,0

Относительное удлинение Малорастяжимые Средне-растяжимые Сильнорастяжимые

Диапазон изменчивости <18,08 18,09–33,33 >33,33

Частота встречаемости
Абс. % Абс. % Абс. %

26 13 140 70,0 34 17,0

Модуль Юнга Высокоэластичные Средне-эластичные Низкоэластичные

Диапазон изменчивости <3,02 3,03–7,05 >7,06

Частота встречаемости
Абс. % Абс. % Абс. %

28 14,0 145 72,5 27 13,5

Таблица 4
Сочетанная изменчивость морфобиомеханических параметров ПМА

Варианты артерий по общей проч-
ности стенки

Варианты артерий  
по толщине стенки

Варианты артерий по величине предела прочности стенки

С малым пределом 
прочности

Со средним пределом 
прочности

С большим 
пределом  
прочности

Абс. % Абс. % Абс. %

Артерии со слабой прочностью 
(n=25) 

Тонкостенные 4 16,0 4 16,0 11 4,0

Средние 6 24,0 8 32,0 - -

Толстостенные 22 8,0 - - - -

Артерии со средней прочностью 
(n=151) 

Тонкостенные - - 8 5,3 8 5,3

Средние 3 2,1 108 71,5 4 2,6

Толстостенные 5 3,3 15 9,9 - -

Артерии с высокой прочностью 
(n=24) 

Тонкостенные - - - - 13 4,1

Средние - - 4 16,7 12 50,0

Толстостенные - - 7 29,2 - -
П р и м е ч а н и е : 1 — правая ПМА мужчины 33 лет; 2 — левые ПМА мужчин 65 и 81 лет; 3 — правая ПМА женщины 51 года.

32



 Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. 

MACRO-  AND  MICROMORPHOLOGY

изменчивость биомеханических параметров (М±s), а 
также сочетанная изменчивость морфобиомехани-
ческих характеристик ПМА нами представлена впер-
вые. По аналогии с описанными вариантами вну-
тричерепной части позвоночной и задней мозговой 
артерий [5, 6] нами выделены по каждому параметру 
3 группы артерий: со средней величиной признака 
(М±s), с величиной признака меньше (<М-s) и боль-
ше средней (>М+s).

Заключение. ПМА, относящиеся к крайним груп-
пам изменчивости, у мужчин наблюдаются, как пра-
вило, в 2,2–2,6 раза чаще, чем у женщин. Исключе-
нием являются тонкостенные ПМА, которые в 63 % 
случаев выявляются у женщин, а 37 % у мужчин. 
Возраст субъектов, ПМА которых по своей длине, 
величине наружного диаметра, толщины стенки и 
диаметра просвета относятся к III вариантной груп-
пе, статистически достоверно в 1,2–1,7 раза больше, 
чем у людей с ПМА, относящимся к I вариантной 
группе артерий. Возраст субъектов, ПМА которых по 
величине биомеханических параметров стенки были 
распределены в крайние вариантные группы, был 
примерно одинаковым (р=0,28–0,51).

Полученные экспериментальные данные о мор-
фологических и деформационно-прочностных свой-
ствах, а также функциональной анатомии ПМА могут 
быть полезными при моделировании кровотока и оп-
тимизации интрасосудистых вмешательств на арте-
риях головного мозга.
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ках научного направления НИР кафедры анатомии 
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Вибрационная болезнь является одной из ведущих патологий в области профессиональных заболеваний. 
Ей присущ полиморфизм проявлений, в том числе нарушение процессов костного ремоделирования. Цель 
работы: оптимизация фармакотерапии с учетом особенностей костного обмена у пациентов с вибрационной 
болезнью от общего и локального воздействия. Материал и методы. У 272 участников исследования изучались 
минеральная плотность костной ткани, маркеры костеобразования и костной резорбции, цитокиновый профиль. 
В терапии использовались три различных варианта лечения в течение 12 месяцев: 1) препараты Са и витамина 
Д: Са-сандоз форте + Этальфа; 2) антирезорбтивная препарат Фороза; 3) комбинированная терапия: Са-сандоз 
форте + Этальфа + Фороза. Результаты. Наиболее выраженная положительная динамика показателей УЗД, 
маркеров костеобразования (ионизированного Са, щелочной фосфатазы), остеопротогерина наблюдается 
в подгруппах лечения вибрационной болезни препаратами Са-сандоз форте + Этальфа. Применение 
комбинированной терапии дало менее выраженные изменения исследуемых показателей. Антирезорбтивная 
терапия препаратом Фороза не вызвала положительного эффекта. Заключение. Исследование минеральной 
плотности костной ткани, маркеров костного ремоделирования необходимо у пациентов с вибрационной 
болезнью от общего и локального воздействия, в терапии остеопороза и остеопенического синдрома при данной 
патологии преимущественное значение, по нашим исследованиям, приобретает применение препаратов Са и 
витамина Д.

Ключевые слова: вибрационная болезнь, остеопороз, остеопенический синдром, костное ремоделирование.
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therapy optimization of osteoporosis and osteopenic syndrome in patients with vibratory disease of common and local 
impact // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 34–38. 

Vibratory disease is one of the leading pathologies in the field of professional diseases, Polymorphism of manifesta-
tion is its peculiarity, including disorders of bone remodelling process. The goal of this study was to define peculiarity of 
bone interchange in patients with vibratory disease of common and local impact. Material and methods. 272 patients 
took part in the research; they were subjected to determination of mineral density level of bone tissue, markers of 
osteosis and bone resorption and cytokine profile. Three variants of treatment were used in the period of 12 months. 
Results. Positive dynamics of ultrasonic densitometry indices, osteogenesis markers (ionized calcium, alkaline phos-
phatase), osteoprotogerine in sub-groups with vibrating disease treated with calcium medication and vitamin D was 
revealed. Conclusion. Research of mineral density of bone tissue and markers of bone remodelling is necessary for 
prescription a pathogenetic therapy at osteoporosis and osteopenic syndrome in patients with vibrating disease from 
general to local impact.

Key words: vibratory disease, osteoporosis, osteopenic syndrome, bone remodelling.
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1Введение. Доля вибрационной патологии в 
структуре профессиональной заболеваемости со-
ставляет 20–30 % в ведущих отраслях промышлен-
ности [1]. По данным Фонда социального страхо-
вания РФ, ежегодные выплаты пострадавшим от 
профессиональных заболеваний, в первую очередь 
от вибрационной болезни, составляют от 4 до 8 % 
внутреннего валового продукта страны. Становится 
очевидной актуальность проблемы исследования 
изменений, возникающих в организме человека при 
воздействии вибрации, и изыскание патогенетически 
обусловленных методов лечения. Вибрация являет-
ся хроническим фактором, вызывающим развитие 
трофических нарушений в тканях: развитие миофи-
брозов, артрозов, образование кист, эностозов, а 
также нарушение процессов костного метаболизма 

[2, 3]. Костное ремоделирование  — непрерывный 
процесс в течение всей жизни человека, при кото-
ром в норме количество резорбированной кости за-
мещается таким же количеством вновь образован-
ной костной ткани [4]. Обменные процессы в кости 
протекают с участием остеобластов, остеокластов и 
под влиянием разнообразных факторов: гормонов, 
цитокинов, простогландинов, интерлейкинов, факто-
ров роста, белков, механических факторов, витами-
на Д [5]. По современным представлениям, процесс 
костного ремоделирования имеет много признаков 
воспалительного процесса [6], поэтому в настоящее 
время большое значение придается изучению роли 
интерлейкинов в костном обмене, в частности интер-
лейкина-6, как стимулятора ранних этапов гемопоэза 
и остеокластогенеза, и интерлейкина-4, обладающе-
го антирезорбтивным действием. В формировании 
и функционировании клеток остеогенеза, в скорости 
процесса костного ремоделирования принимает уча-
стие система, состоящая из рецептора-активатора 
ядерного фактора кВ (RANK), его лиганда (RANKL) 

и остеопротогерина. Остеопротогерин, являясь есте-
ственным рецептором-ловушкой, конкурентно связы-
вается с RANK, препятствуя воздействию RANKL на 
клетки, вызывая тем самым угнетение конечной диф-
ференцировки остеокластов, супрессию активации 
зрелых остеокластов, и индуцирует их апоптоз [7, 8].

Между тем особенности костного обмена у па-
циентов с вибрационной болезнью от общего и ло-
кального воздействия изучены недостаточно. В ли-
тературе в основном освещены вопросы влияния 
локальной вибрации на метаболизм костной ткани и 
развитие вторичного локального остеопороза [9]. Но 
не менее актуальными являются проблемы костного 
ремоделирования и при системной патологии.

Цель: было изучение клинических, биохимиче-
ских, иммунологических особенностей остеопороза 
и остеопенического синдрома у пациентов с вибра-
ционной болезнью от общего и локального воздей-
ствия, определение методов фармакологической 
коррекции выявленных нарушений антиостеопоро-
тическими препаратами различного механизма дей-
ствия.

Материал и методы. В исследовании приняли 
участие 272 мужчины в возрасте от 37 до 80 лет с 
длительностью заболевания вибрационной болез-
нью от 1  года до 25 лет. Из них 51 человек с I сте-
пенью вибрационной болезни, 217 со II степенью 
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и 4 человека с III степенью вибрационной болезни. 
Период наблюдения составил 12 месяцев с исследо-
ванием минеральной плотности костной ткани, мар-
керов костного ремоделирования до лечения, через 
6 и 12 месяцев от начала терапии. Критериями ис-
ключения явились: возраст менее 30  лет, наличие 
заболеваний, значительно влияющих на костный 
метаболизм: гиперпаратиреоз, тиреотоксикоз, син-
дром и болезнь Иценко  — Кушинга, сахарный диа-
бет, ревматические заболевания, злокачественные 
новообразования, заболевания крови, длительная 
иммобилизация, прием медикаментов, влияющих на 
костный метаболизм.

Все пациенты были разделены на две группы в 
зависимости от вида вибрации, вызвавшей забо-
левание: 114 человек с вибрационной болезнью от 
воздействия общей вибрации и 118 с вибрационной 
болезнью от воздействия локальной вибрации; кон-
трольная группа, не получавшая лечение антиостео-
поротическими препаратами, составила 40 человек. 
В каждой из этих групп пациентам с остеопорозом 
и остеопеническим синдромом методом случайной 
выборки назначалась терапия одним из трех предло-
женных вариантов:

1)  Кальций-сандоз форте (кальция карбонат, 
кальция лактат/глюконат, Calcium-Sandos Forte, 
Novartis Pharma AG, Швейцария) 500 мг + Этальфа 
(альфакальцидол, Лео Фармасьютикал Продактс, 
Дания) 1 мкг один раз в день курсами в интермитти-
рующем режиме по 2 месяца (с двухмесячным пере-
рывом) в течение одного года;

2)  Фороза (натрия алендроната тригидрат, Lek, 
Словения) один раз в неделю в течение одного года;

3)  комбинированная терапия: Кальций-сандоз 
форте (кальция карбонат, кальция лактат/глюконат, 
Calcium-Sandos Forte, Novartis Pharma AG, Швейца-
рия) 500 мг + Этальфа (альфакальцидол, Лео Фар-
масьютикал Продактс, Дания) 1 мкг один раз в день 
курсами в интермиттирующем режиме по 2 месяца (с 
двухмесячным перерывом) в течение одного года + 
Фороза (натрия алендроната тригидрат, Lek, Слове-
ния) один раз в неделю в течение одного года.

Уровень минеральной плотности костной тка-
ни определялся на ультразвуковом денситометре 
«Sunlight Omnisens 7000» (Израиль) и остеоденсито-
метре «Calscan» (Швеция) методом двухэнергетиче-
ской абсорбциометрии и оценивался по Т-критерию 
(Т-scorе) в величинах стандартного отклонения (SD): 
до –1 SD — норма; от –1 до –2,5 SD — остеопения; 
от –2,5 SD и ниже — остеопороз. Состояние костно-
го метаболизма оценивалось по активности марке-
ров костеобразования и костной резорбции (общая 
щелочная фосфатаза, тартратрезистентная кислая 
фосфатаза, ионизированный кальций, фосфор, па-
ратиреоидный гормон) и уровню интерлейкина-4 
(ИЛ-4), интерлейкина-6 (ИЛ-6), остеопротегерина 
(ОПГ). Для определения интерлейкинов использо-
вались реактивы «Bender Medsystems» (Австрия), 
уровень остеопротегерина определяли с помощью 
реактива «BCM Diagnostics» (США), исследования 
проводились на иммуноферментном анализаторе 
«Alfa Prime» фирмы «Meredith Diagnostics» (Англия). 
Уровень паратиреоидного гормона определяли на 
анализаторе «Immulait 2000» фирмы «DRS» (США) 
методом иммунохемилюминисценции.

Исследование проведено с соблюдением прин-
ципов Федерального закона «Об обращении лекар-
ственных средств» от 12 апреля 2010 г. № 61. Про-
токол исследования одобрен Этическим комитетом 
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Саратовского ГМУ им. В. И. Разумовского. До вклю-
чения в исследование от всех участников получено 
письменное информированное согласие.

Статистическая обработка результатов иссле-
дований проводилась с помощью статистического 
пакета программ Statistiсa 6.0, использовался тест 
Колмогорова — Смирнова для анализа полученных 
данных на соответствие закону нормального распре-
деления и критерий Манна — Уитни для сравнения 
групп, внутригрупповые изменения оценивались с 
помощью критерия Вилкоксона, различия считались 
достоверными при р<0,05. Полученные результаты 
представлялись в виде медианы с указанием квар-
тильного диапазона — Ме (25 %; 75 %).

Результаты. Динамика показателей минеральной 
плотности костной ткани, по результатам УЗД, наибо-
лее выражена в подгруппах пациентов, получавших 
лечение препаратами Са-сандоз форте и Этальфа: 
от –2,6 SD до –2,3 SD у пациентов с вибрационной 
болезнью от общего воздействия и остеопорозом и 
от –2,7 SD до –2,2 SD у пациентов с вибрационной 
болезнью от локального воздействия и остеопоро-
зом (табл. 1). В аналогичных подгруппах пациентов 
с вибрационной болезнью от общего и локального 
воздействия, но с остеопенией рост показателей УЗД 
следующий: от –1,9 SD до –1,4 SD и от –2,0 SD до 
–1,5 SD соответственно (табл. 2). Уровень минераль-
ной плотности костной ткани у пациентов, получав-
ших Форозу, имеет тенденцию к снижению вне зави-
симости от исходного уровня и вида вибрации. При 
комбинированном лечении пациентов с вибрацион-

ной болезнью от общей и локальной вибрации, осте-
опорозом и остеопенией отмечается положительная 
динамика (см. табл. 1, 2). Сравнение эффективности 
терапии (у пациентов с вибрационной болезнью от 
воздействия общей и локальной вибрации, остеопо-
розом и остеопенией) между группами лечения: Са-
сандоз форте + Этальфа + Фороза; Са-сандоз форте 
+ Этальфа и комбинированная терапия, по показа-
телям УЗД через 12 месяцев, продемонстрировало 
достоверно лучшие результаты при применении Са-
сандоз форте + Этальфа (р<0,05).

Отмечены изменения маркеров костеобразова-
ния: ионизированного кальция и щелочной фосфа-
тазы. Выявлено повышение уровня ионизированного 
Са у пациентов с вибрационной болезнью от общей и 
локальной вибрации во всех подгруппах лечения (при 
этом показатели достоверны в подгруппе пациентов 
с вибрационной болезнью и остеопорозом (р<0,05). 
А нормальных величин уровень Са++ достиг только 
в подгруппе лечения Са-сандоз форте и Этальфой 
(р<0,05). Средние показатели щелочной фосфатазы 
наиболее значимо увеличиваются при лечении Са-
сандоз форте и Этальфой: у пациентов с вибраци-
онной болезнью от общей вибрации и остеопорозом 
от 92 ед/л до 228 ед/л и у пациентов с вибрационной 
болезнью от локальной вибрации и остеопорозом с 
100 до 245 ед/л. При остеопении у пациентов с ви-
брационной болезнью от общей вибрации изменение 
щелочной фосфатазы составило от 192 до 299 ед/л и 
у пациентов с вибрационной болезнью от локальной 
вибрации — от 210 до 300 ед/л. В подгруппе паци-

Таблица 1 
Динамика показателей УЗД при остеопорозе в течение 12 месяцев в разных подгруппах лечения

Остеопороз
Подгруппа лечения препаратами 
Са-сандоз и Этальфа Ме (25%; 

75%)
Подгруппа лечения препаратом 

Фороза Ме (25%; 75%)
Подгруппа лечения препара-
тами Са-сандоз, Этальфа, 

Фороза Ме (25%; 75%)

Исходно ОВ -2.6 (-3,0;-2,5) -2,5 (-3,3;-2,5) -2,9 (-3,9; -2,5)

Исходно ЛВ -2.7 (-2.8;-2.5) -3,0 (-3,4;-2,5) -2,7 (-3,4;-2,5)

Через 6 мес. ОВ -2.4 (-2.8;-2,3)* -2,6 (-3,4;-2,6)* -2,8 (-3,7;-2,3)*

Через 6 мес. ЛВ -2.4 (-2,6;-2,0)* -3,1 (-3,4;-2,6)* -2,6 (-3,2;-2,5)*

Через 12 мес. ОВ -2,3 (-2,6;-2,1)+ -2,8 (-3,4;-2,7)+# -2,7 (-3,6;-2,3)+#

Через 12 мес. ЛВ -2,2 (-2,0;-2,3)+ -3,2 (-3,6;-2,4)+# -2,4 (-3,2;-2,4)+#^
П р и м е ч а н и я : ОВ – общая вибрация; ЛВ – локальная вибрация; * – статистически значимые (р<0,05) различия исходных показателей и 

через 6 мес внутри каждой группы лечения; + – статистически значимые (р<0,05) различия исходных показателей и через 12 мес внутри каждой 
группы лечения; # – статистически значимые (р<0,05) различия показателей УЗД через 12 мес при ОВ или ЛВ между подгруппами лечения пре-
паратами Са-сандоз и Этальфой и Форозой, между Са-сандоз и Этальфой и 3-компонентным лечением; ^ – статистически значимые (р<0,05) 
различия показателей УЗД через 12 мес. при ОВ или ЛВ между подгруппами лечения Форозой и 3-компонентным лечением.

Таблица 2
Динамика показателей УЗД при остеопеническом синдроме в течение 12 месяцев в разных подгруппах лечения

Остеопенический синдром
Подгруппа лечения препаратами 
Са-сандоз и Этальфа Ме (25%; 

75%)
Подгруппа лечения препаратом 

Фороза Ме (25%; 75%)
Подгруппа лечения препара-
тами Са-сандоз, Этальфа, 

Фороза Ме (25%; 75%)

Исходно ОВ -1,9 (-2,3;-1,5) -1,9 (-2,4;-1,4) -2,0 (-2,4;-1,6)

Исходно ЛВ -2,0 (-2,3;-1,2) -2,0 (-2,2;-1,5) -1,9 (-2,5;-1,7)

Через 6 мес. ОВ -1,6 (-2,1;-1,8)* -2,1 (-2,5;-1,5)* -1,8 (-2,2;-1,5)*

Через 6 мес. ЛВ -1,7 (-1,9;-1,0)* -2,1 (-2,3;-1,6)* -1,7 (-2,5;-1,6)*

Через 12 мес. ОВ -1,4 (-1,9;-1,0)+ -2,1 (-2,6;-1,5)+# -1,8 (-2,2;-1,5)+#^

Через 12 мес. ЛВ -1,5 (-1,8;-1,0)+ -2,2 (-2,4;-1,7)+# -1,6 (-2,4;-1,4)+^
П р и м е ч а н и я : ОВ – общая вибрация; ЛВ – локальная вибрация; * – статистически значимые (р<0,05) различия исходных показателей и 

через 6 мес внутри каждой группы лечения; +- статистически значимые (р<0,05) различия исходных показателей и через 12 мес. внутри каждой 
группы лечения; # – статистически значимые (р<0,05) различия показателей УЗД через 12 мес. при ОВ или ЛВ между подгруппами лечения пре-
паратами Са-сандоз и Этальфой и Форозой, между Са-сандоз и Этальфой и 3-компонентным лечением; ^ – статистически значимые (р<0,05) 
различия показателей УЗД через 12 мес. при ОВ или ЛВ между подгруппами лечения Форозой и 3-компонентным лечением.
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ентов с вибрационной болезнью от общей вибрации, 
получавших комбинированную терапию, рост уров-
ня щелочной фосфатазы при остеопорозе незначи-
телен: от 88 до 92 ед/л и при остеопении от 228 до 
236 ед/л; а в подгруппе пациентов с вибрационной 
болезнью от локальной вибрации прирост уровня 
щелочной фосфатазы более значим: при остеопо-
розе от 98 до 286 ед/л и при остеопении от 238 до 
319 ед/л. При лечении Форозой динамика значений 
щелочной фосфатазы не выражена. Таким образом, 
можно предположить, что препараты Са и витамина 
Д оказывают положительное действие на процессы 
костеобразования у пациентов с вибрационной бо-
лезнью от общего и локального воздействия.

Уровень тартратрезистентной кислой фосфата-
зы сохраняется в пределах нормы во всех группах и 
имеет тенденцию к повышению, наиболее выражен-
ную у пациентов с вибрационной болезнью от ло-
кальной вибрации и остеопорозом (от 5,0 до 5,5 ед/л) 
и у пациентов с вибрационной болезнью от общей 
вибрации с остеопенией (от 5,2 до 5,6 ед/л), получав-
ших лечение Са-сандоз форте и Этальфой.

По современным представлениям, остеопротоге-
рин (ОПГ) вместе с цитокинами участвует в процессе 
костного ремоделирования и является важным по-
казателем резорбции кости. Значимое увеличение 
показателей ОПГ за 6 месяцев имеет место у па-
циентов, получавших Са-сандоз форте и Этальфу 
(р<0,05), при этом более выраженная динамика от-
мечается у пациентов с вибрационной болезнью от 

локальной вибрации с остеопорозом (на 9,84 пг/мл 
по Ме) (табл. 3) и остеопенией (на 8,72 пг/мл по Ме) 
(табл. 4), а также у пациентов с вибрационной болез-
нью от воздействия общей вибрации с остеопорозом 
(на 9,78 пг/мл по Ме) (см. табл. 3). В группах пациен-
тов, получавших терапию Форозой и комбинирован-
ное лечение, динамика значений ОПГ не выражена, 
сохраняется в пределах нормальных показателей, 
ближе к минимальным при остеопорозе и в средних 
пределах при остеопении. Изменения уровня ОПГ 
при сравнении через 6 месяцев достоверны во всех 
группах исследования.

Уровень ИЛ-4 у пациентов с вибрационной болез-
нью от общей вибрации и остеопорозом, получавших 
лечение Са-сандоз форте и Этальфой, имеет тен-
денцию к снижению (от 2,61 до 2,58) и повышается 
у пациентов, получавших терапию Форозой и комби-
нированной схемой лечения. У пациентов с вибраци-
онной болезнью от локальной вибрации и остеопе-
нией уровень ИЛ-4 склонен к повышению. При этом 
все показатели остаются в пределах нормы (р<0,05). 
Уровень ИЛ-6 практически не изменяется.

Обсуждение. Актуальность исследования осте-
опороза как патологии, развивающейся при многих 
заболеваниях, очевидна. Механизм развития нару-
шений процессов костного ремоделирования имеет 
отличительные особенности для каждой нозологии, 
что необходимо учитывать при терапии остеопороза 
и остеопенического синдрома.

Таблица 3
 Показатели ОПГ у пациентов с остеопорозом

Остеопороз
Подгруппа лечения препара-
тами Са-сандоз и Этальфа 

Ме (25%; 75%)

Подгруппа лечения пре-
паратом Фороза Ме (25%; 

75%)

Подгруппа лечения препара-
тами Са-сандоз, Этальфа, 

Фороза Ме (25%; 75%)

ОПГ при ОВ исходно 3,02 (3,00; 3,12) 3,11 (3,05; 3,12) 3,06 (3,00; 3,12)

ОПГ при ОВ через 6 мес.  11,80 (10,48; 12,23)* 3,15 (3,10; 3,28)*# 3,98 (3,20; 4,12)*#^

ОПГ при ЛВ исходно 3,11 (2,89; 4,12) 3,01 (3,00; 3,18) 3,06 (3,00; 5,18)

ОПГ при ЛВ через 6 мес. 12,95 (12,87; 13,01)*+ 3,21 (3,11; 3,27)*# 4,01 (3,61; 6,01)*#^

П р и м е ч а н и е : ОПГ-остеопротогерин, ОВ-общая вибрация, ЛВ-локальная вибрация,3,12-13,17 пг/мл – нормальные величины ОПГ; * – 
статистически значимые (р<0,05) различия исходных показателей и через 6 мес. внутри каждой группы лечения; + – статистически значимые 
(р<0,05) различия показателей ОПГ между группами общей и локальной вибрации внутри каждой группы лечения; # – статистически значимые 
(р<0,05) различия показателей ОПГ через 6 мес. при ОВ или ЛВ между подгруппами лечения препаратами Са-сандоз и Этальфой и Форозой, 
между Са-сандоз и Этальфой и 3-компонентным лечением; ^ – статистически значимые (р<0,05) различия показателей ОПГ через 6 мес. при 
ОВ или ЛВ между подгруппами лечения Форозой и 3-компонентным лечением.

Таблица 4
Показатели ОПГ у пациентов с остеопеническим синдромом

Остеопенический синдром
Подгруппа лечения препара-
тами Са-сандоз и Этальфа 

Ме (25%; 75%)

Подгруппа лечения пре-
паратом Фороза Ме (25%; 

75%)

Подгруппа лечения препара-
тами Са-сандоз, Этальфа, 

Фороза Ме (25%; 75%)

ОПГ при ОВ исходно 8,33 (6,45; 9,52) 7,08 (6,75; 8,18) 7,73 (6,68; 8,03)

ОПГ при ОВ через 6 мес. 14,61 (13,48; 16,32)* 7,12 (6,70; 8,20)# 8,22 (7,73; 9,15)*#^

ОПГ при ЛВ исходно 5,16 (3,87; 7,45)+ 5,57 (3,02; 8,22)+ 7,08 (3,06; 8,00)+

ОПГ при ЛВ через 6 мес. 13,88 (13,76; 14,56)*+ 5,60(3,08; 8,20)*+# 7,25 (3,72; 8,30)*+#^

П р и м е ч а н и е : ОПГ – остеопротогерин, ОВ – общая вибрация, ЛВ – локальная вибрация,3,12-13,17 пг/мл – нормальные величины ОПГ; 
* – статистически значимые (р<0,05) различия исходных показателей и через 6 мес. внутри каждой группы лечения; + – статистически значимые 
(р<0,05) различия показателей ОПГ между группами общей и локальной вибрации внутри каждой группы лечения; # – статистически значимые 
(р<0,05) различия показателей ОПГ через 6 мес. при ОВ или ЛВ между подгруппами лечения препаратами Са-сандоз и Этальфой и Форозой, 
между Са-сандоз и Этальфой и 3-компонентным лечением; ^ – статистически значимые (р<0,05) различия показателей ОПГ через 6 мес. при 
ОВ или ЛВ между подгруппами лечения Форозой и 3-компонентным лечением.
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По результатам проведенного исследования мож-
но предположить патогенетическое влияние вибра-
ции на снижение минеральной плотности костной 
ткани и развитие остеопороза. Низкие уровни Са++ и 
щелочной фосфатазы, как показателей костеобразо-
вания, выявленные нами у пациентов в начале рабо-
ты, отмечает в своем исследовании и Дмитрук Л. И. 
[10]. При динамическом анализе полученных нами 
данных выявлено стимулирующее влияние препа-
ратов Са-сандоз форте и Этальфа на костеобразо-
вание у пациентов с вибрационной болезнью, о чем 
свидетельствует динамика показателей ультразвуко-
вой денситометрии, ионизированного кальция, ще-
лочной фосфатазы, остеопротогерина. Применение 
комбинированной терапии дало менее выраженный 
эффект, а в подгруппе лечения антирезорбтивным 
препаратом Фороза положительная динамика или 
не  выражена (по изменению уровней Са++, ще-
лочной фосфатазы, ОПГ), или имеет тенденцию к 
снижению (по результатам минеральной плотности 
костной ткани). Процессы костной резорбции при 
вибрационной болезни менее выражены, чем про-
цессы костеобразования (динамика изменений тар-
тратрезистентной кислой фосфатазы не выражена) и 
применение антирезорбтивной терапии не является 
целесообразным. Снижение минеральной плотности 
костной ткани за счет угнетения процессов костео-
бразования при вибрационной болезни получены и 
в работах Вербового А. Ф [11]. Однако вопросы па-
тогенетического лечения остеопороза и остеопени-
ческого синдрома при вибрационной болезни от воз-
действия общей и локальной вибрации в литературе 
освещены недостаточно.

По мнению многих авторов, баланс между RANKL 
и остеопротогерином, фактически определяет коли-
чество резорбированной кости. Выявленное в ходе 
исследования значительное изменение уровня осте-
опротогерина у пациентов с вибрационной болезнью 
от воздействия общей и локальной вибрации при 
применении препаратов Са-сандоз форте и Этальфа 
позволяет подтвердить предположение о ведущей 
роли костеобразования в ремоделировании костной 
ткани у пациентов с данной патологией и рекомен-
довать включение в терапию этих препаратов. От-
сутствие динамики изменений ИЛ-6 является косвен-
ным доказательством низкой активности процессов 
костной резорбции.

Заключение. Выявленное патогенетическое 
влияние вибрации на развитие остеопороза и осте-
опенического синдрома предполагает исследование 
минеральной плотности костной ткани, маркеров 
костного ремоделирования у пациентов с вибраци-
онной болезнью от общей и локальной вибрации; 
преимущественное значение в фармакологической 
коррекции данной патологии, судя по результатам 
проведенных нами исследований, приобретает при-
менение препаратов Са и витамина Д.

Конфликт интересов. Работа выполнена в рамках 
диссертационного исследования Е. Е. Алешечкиной.
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Цель: изучение влияния препарата аторвастатин на показатели состояния эндотелия и острой фазы вос-
паления у пациентов, находящихся на программном гемодиализе (ПГД). Материал и методы. Две группы па-
циентов: 28 человек (основная) получали препарат аторвастатин по 20 мг 1 раз в сутки 30 дней на фоне ПГД; 
26 человек (группа сравнения) находились только на ПГД. Уровень эндотелина 1–21 (ЭТ) и активность фак-
тора Виллебранда (vWF) определяли методом иммуноферментного анализа, уровни оксида азота (NO) спе-
крофотометрическим методом, С-реактивного белка (СРБ) иммунотурбодиметрическим методом, фибриногена 
по Клауссу. Результаты. У пациентов группы сравнения через 30 суток наблюдения отмечается увеличение 
содержания NO и ЭТ, а также снижение активности фактора vWF относительно исходных данных. Уровни фи-
бриногена и СРБ при этом практически не изменяются. В основной группе изменения показателей состояния 
эндотелия аналогичны таковым в группе сравнения, а уровни фибриногена и СРБ снижаются. У пациентов 
основной группы регистрируется корреляционная связь между изменениями уровней ЭТ и фибриногена. За-
ключение. Аторвастатин через 30 дней применения в дозе 20 мг в сутки снижает уровни СРБ и фибриногена у 
пациентов, находящихся на ПГД, что подтверждает целесообразность применения статина у данной категории 
больных при наличии признаков воспаления.

Ключевые слова: аторвастатин, гемодиализ, состояние эндотелия, воспаление.

Barsuk A. L., Vozova A. M., Malinok E. V., Kuzin V. B., Lovtsova L. V., Okrut I. E. Atorvastatin effect on values of endotheli-
al condition and acute inflammation in patients on program hemodialysis // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 
2013. Vol. 9, № 1. P. 39–42.

Objective: To study the effect of atorvastatin on the values of endothelial condition and acute inflammation in pa-
tients on program hemodialysis (PHD). Material and methods: The patients were divided into two groups: 28 PHD pa-
tients (main group) received atorvastatin, 20 mg once a day for 30 days, and 26 patients (control group) had PHD only. 
Endothelin 1–21 (ET) level and von Willebrand factor (vWF) activity were determined by enzyme immunoassay, nitric 
oxide (NO) levels — spectrophotometrically, С-reactive protein (CRP) — by immunoturbidimetric method, fibrinogen — 
by Clauss method. Results: After 30 days of observation, control patients were found to have NO and ET increase, as 
well as the reduced activity of vWF relative to initial data, while fibrinogen and CRP levels scarcely changed. The main 
group patients had similar changes of endothelial condition values, and their fibrinogen and CRP levels decreased. The 
correlation between the changes of ET and fibrinogen levels was recorded in the patients of the main group. Conclu-
sion: 30‑day administration of atorvastatin, 20 mg per day, lowers CRP and fibrinogen levels in PHD patients. It proves 
the applicability of statins in this group of patients in case of signs of inflammation.

Key words: atorvastatin, hemodialysis, endothelium condition, inflammation.

1Введение. Первый представитель группы стати-
нов — мевастатин — стал использоваться в медици-
не со второй половины 70‑х гг. ХХ в. Многочисленные 
исследования терапии статинами пациентов с гипер-
липидемией доказывают высокую эффективность 
этой группы препаратов для профилактики сердечно-
сосудистой патологии и смертности от нее. Основной 
механизм действия статинов традиционно связыва-
Ответственный автор — Барсук Александр Львович 
Адрес: 603005, г. Нижний Новгород, пл. Минина, д. 10/1. 
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ют с ингибированием ключевого фермента синтеза 
холестерина ГМГКоА редуктазы [1].

У пациентов с хронической болезнью почек (ХБП) 
заболеваемость сердечно-сосудистой патологией и 
смертность от нее выше, чем в общей популяции, 
а при программном гемодиализе (ПГД) более поло-
вины смертельных исходов связаны с патологией 
сердечно-сосудистой системы. Вместе с тем целесо-
образность применения статинов у данной категории 
больных в настоящее время окончательно не опре-
делена [2]. Это связанно с тем, что результаты не-
которых исследований свидетельствуют о низкой 
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эффективности терапии статинами на поздних ста-
диях ХБП, а также у пациентов, находящихся на ПГД, 
несмотря на существенное снижение атерогенности 
плазмы и у этой категории больных [3].

В последнее десятилетие появились данные о 
плейотропных эффектах статинов, не связанных с их 
влиянием на синтез холестерина (эндотелийпротектив-
ное действие, антиоксидантная и противовоспалитель-
ная активность, влияние на гемостаз и т.д.), которые 
в ряде случаев выходят на первый план при оценке и 
прогнозе терапевтического эффекта статинов [4].

Наиболее изученным является положительное 
влияние статинов на функцию эндотелия [5]. Из-
вестно, что при гемодиализе повреждение эндоте-
лия имеет свои особенности [6], влияние статинов 
на функцию эндотелия у пациентов, находящихся на 
ПГД, практически не исследовано [2].

В эксперименте также доказано, что статины сни-
жают уровни С-реактивного белка (СРБ) и некоторых 
интерлейкинов, оказывают противовоспалитель-
ное действие на моделях воспаления. До недавне-
го времени значение этого фактора для терапии и 
профилактики сердечно-сосудистой патологии было 
непонятно. Исследование Jupiter продемонстрирова-
ло важность противовоспалительного компонента в 
действии розувастатина у лиц без дислипопротеине-
мии, но с высоким уровнем CРБ [7]. К сожалению, в 
это исследование не были включены лица с почеч-
ной недостаточностью и находящиеся на ПГД. Одна-
ко установлено, что при гемодиализе у 35–65 % па-
циентов наблюдаются признаки воспаления, которое 
характеризуется повышением уровней СРБ. Вместе 
с тем результаты исследования влияния статинов на 
уровни СРБ при ПГД противоречивы [8].

Фибриноген также является маркером воспале-
ния и, по данным проспективных исследований, по-
вышение плазменного уровня фибриногена является 
независимым фактором риска сердечно-сосудистой 
патологии в общей популяции и патофизиологически 
связано с поражением сосудов [9]. У больных, находя-
щихся на ПГД, отмечается существенное увеличение 
уровня фибриногена в плазме, фибриноген иденти-
фицирован как независимый предиктор смертности от 
сердечно-сосудистой патологии. У диализных пациен-
тов, однако, влияние статинов на уровни фибриногена 
практически не исследовано [10].

Таким образом, анализ литературы свидетель-
ствует о том, что данные о влиянии различных стати-
нов на состояние эндотелия и показатели воспаления 
у пациентов, находящихся на ПГД, немногочисленны 
и противоречивы, что является основанием для про-
ведения исследований в этом направлении.

Цель: изучение влияния препарата аторвастатин 
на показатели состояния эндотелия и острой фазы 
воспаления у пациентов, находящихся на программ-
ном гемодиализе.

Материал и методы. Исследования выполнены 
с использованием клинической базы филиала «ФЕС-
ФАРМ НН» ООО «Компания «ФЕСФАРМ» и лабора-
торной базы Нижегородского областного клинического 
диагностического центра. Обследовано 100 пациен-
тов, из них в исследование включено 54 человека.

Критерии включения пациентов в исследование: 
терминальная хроническая почечная недостаточность 
(ХБП V степени), программный гемодиализ не менее 
6 месяцев; дислипидемия; возраст 35–70 лет; уровень 
гемоглобина ≥100 г/л; степень снижения мочевины 
(URR, urea reduction rate) ≥65 %; доза диализа (Kt/V) 
≥1,2.

Критерии исключения: сахарный диабет и ревма-
тоидный артрит.

Методом простой рандомизации пациенты раз-
делены на две группы: пациенты первой группы (ос-
новной, 28 человек) получали препарат аторвастатин 
(«Аторис®», КРКА, Словения) по 20 мг 1 раз в сутки в 
течение 30 суток на фоне ПГД. Пациенты второй груп-
пы (сравнения, 26 человек) находились только на ПГД.

Уровень эндотелина 1–21 (ЭТ) и активность факто-
ра Виллебранда (vWF) определяли методом иммуно-
ферментного анализа на фотометре иммунофермент-
ном планшетном «Эфос 9305» (Россия). Содержание 
оксида азота (NO) оценивали по суммарной концен-
трации его стабильных метаболитов (нитратов и ни-
тритов), измерение которых проводили с помощью 
спектрофотометра APEL PD 303 (Япония).

Содержание С-реактивного белка (СРБ) опре-
деляли иммунотурбодиметрическим методом на 
полуавтоматическом биохимическом анализаторе 
Stat Fax 1904+ (США) с помощью набора реактивов 
«С-реактивный белок-Ново» производства «Вектор-
Бест» (Россия). Уровень фибриногена определялся 
по Клауссу (измерение времени, необходимого для 
образования нерастворимого фибринполимера в 
разведенной плазме крови после добавлении боль-
шого количества тромбина).

Биохимические показатели исследовали до нача-
ла лечения (первое обследование) и через 30 суток 
(второе обследование) терапии. Объектом исследо-
вания являлась сыворотка крови.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проведена с использованием лицензионного 
статистического пакета «STADIA 7.0/prof» (№ копии 
1434) и оценкой уровня значимости различий между 
двумя выборками с помощью параметрических и не-
параметрических критериев (для выборок, имеющих 
распределение, не  отличающееся от нормально-
го,  — с помощью критериев Стъюдента и Фишера; 
для выборок, имеющих распределение, отличное от 
нормального,  — с помощью критериев Вилкоксона 
и Ван-дер-Вардена). Результаты исследований об-
работаны также с помощью метода корреляцион-
ного анализа (метод непараметрической корреля-
ции, критерии Кенделла и Спирмена). Для выборок, 
имеющих распределение, не отличающееся от нор-
мального, результаты представлены в виде: сред-
няя арифметическая±стандартная ошибка средней 
арифметической. Для выборок, имеющих распреде-
ление, отличное от нормального, — в виде медианы 
и квартилей (интервал между 1‑м и 3‑м квартилями 
или между 25‑м и 75‑м процентилями).

Результаты. Как свидетельствуют полученные 
результаты, через 30 суток терапии препаратом атор-
вастатин у пациентов, находящихся на ПГД, отмеча-
лось увеличение концентрации NO относительно 
исходного уровня на 99,05 % (P<0,001). У пациентов 
группы сравнения зарегистрирована аналогичная 
динамика указанного показателя, а именно: увеличе-
ние по сравнению с результатами первого обследо-
вания на 41,34 % (P<0,05) (табл. 1).

После проведенной терапии изучаемым препара-
том выявлено также повышение уровня ЭТ по срав-
нению с исходным значением в 2,18 раза (P<0,01), в 
группе сравнения в 2,24 раза (P<0,001) (см. табл. 1).

Кроме того, через 30 суток применения препарата 
аторвастатин отмечалось снижение активности vWF 
относительно исходных результатов на 17 % (P<0,01). 
У пациентов группы сравнения также выявлено сни-
жение указанного показателя относительно исходно-
го значения на 18 % (P<0,01) (см. табл. 1).

У пациентов, находящихся на ПГД, на фоне при-
менения препарата аторвастатин зарегистрировано 
снижение содержания фибриногена по сравнению 
с результатами первого обследования на 15,33 % 
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(P<0,05), тогда как в группе сравнения данный пока-
затель практически не изменился в течение периода 
наблюдения (P<0,05 между изменениями показате-
ля в основной группе и группе сравнения) (табл. 2). 
Уровень С-реактивного белка изменился в двух об-
следованных группах несущественно относительно 
данных фонового обследования, вместе с тем дина-
мика указанного показателя в основной группе и груп-
пе сравнения была противоположной. В частности, в 
основной группе на фоне препарата аторвастатин вы-
явлена тенденция к снижению уровня С-реактивного 
белка, а в группе сравнения, напротив, к его повыше-
нию (P<0,001 между изменениями данного показателя 
в основной группе и группе сравнения) (см. табл. 2).

Выполненный корреляционный анализ показал, 
что у пациентов, находящихся на ПГД, в процессе те-
рапии препаратом аторвастатин статистически значи-
мая корреляционная связь существует только между 
изменениями уровней ЭТ и фибриногена (коэффици-
ент корреляции Кенделла 0,57, Р<0,05) (табл. 3).

У пациентов группы сравнения в течение периода 
наблюдения не зарегистрировано статистически зна-
чимой корреляционной связи между изменениями 

исследованных показателей состояния эндотелия и 
острой фазы воспаления (табл. 4).

Обсуждение. Таким образом, у пациентов, на-
ходящихся на ПГД (группа сравнения), в течение пе-
риода наблюдения (30 суток) отмечается увеличение 
содержания NO и ЭТ, а также снижение активности 
vWF относительно результатов первого обследова-
ния. Показатели острой фазы воспаления при этом 
практически не изменяются.

При применении препарата аторвастатин у об-
следованной категории пациентов происходят изме-
нения показателей состояние эндотелия, аналогич-
ные таковым в группе сравнения. Это согласуется с 
данными литературы, свидетельствующими о том, 
что гемодиализ препятствуют эндотелийпротектив-
ному эффекту статинов за счет низкомолекулярных 
уремических токсинов, плохо выводящихся диа-
лизом [6]. При этом на фоне изучаемого препарата 
снижаются показатели острой фазы воспаления, в 
частности уровень фибриногена (как относительно 
результатов первого обследования, так и относи-
тельно группы сравнения), а также уровень СРБ (от-
носительно группы сравнения). Аналогичные данные 

Таблица 1
Динамика показателей состояния эндотелия

Показатель Этап исследования
Группы обследованных

основная сравнения

Содержание оксида  
азота, мкмоль/л 

I обследование 6,29 {5,31; 8,02} 6,29 {5,31; 8,02}

II обследование 12,52±1,48 
P1<0,001

8,89 {5,92; 16,07} 
P1<0,05

Уровень эндотелина  
(1-21), фмоль/мл

I обследование 0,70 {0,40; 1,20} 0,70 {0,40; 1,20}

II обследование 1,52 {1,44; 1,85}  
P1<0,01

2,02±0,36 
P1<0,001

Активность фактора  
Виллебранда, %

I обследование 161,60±6,07 161,60±6,07

II обследование 134,10±4,66 
P1<0,01

132,00 {122,80; 144,50}
P1<0,01

П р и м е ч а н и е : данные представлены в виде: средняя арифметическая±стандартная ошибка средней арифметической или медиана {25-
й; 75-й процентиль}; Р1 – уровень статистической значимости различий по сравнению с результатами I обследования.

Таблица 2
Динамика показателей острой фазы воспаления 

Показатель Этап исследования
Группы обследованных

основная сравнения

Фибриноген, г/л
I обследование 4,24±0,11 4,24±0,11

II обследование 3,59±0,26 
P1<0,05; Pс<0,05

4,25±0,24

C-реактивный белок, мг/л
I обследование 40,25 {38,85; 43,83} 40,25 {38,85; 43,83}

II обследование 39,25 {37,75; 40,48} 
Pс<0,001

42,23±1,15 

П р и м е ч а н и е : данные представлены в виде: средняя арифметическая±стандартная ошибка средней арифметической или медиана 
{25-й; 75-й процентиль}; Р1 – уровень статистической значимости различий по сравнению с результатами I обследования; Рс – по сравнению с 
изменениями аналогичного показателя в группе сравнения.

Таблица 3
Коэффициенты корреляции между изменениями показателей состояния эндотелия  

и острой фазы воспаления в основной группе пациентов

Показатель vWF ЭТ (1-21) NO

Фибриноген -0,19 
P>0,05

0,57 
P<0,05

-0,54 
P>0,05

С-реактивный белок 0,31 
P>0,05

-0,57 
P>0,05

0,21 
P>0,05
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были получены в исследовании «Фарватер» у паци-
ентов с ИБС и гиперлипидемией без патологии почек, 
получавших препарат аторвастатин, однако при этом 
была выявлена лишь тенденция к снижению уровня 
фибриногена в первые 12 недель терапии, причем 
исходные уровни фибриногена соответствовали нор-
мальным значениям (менее 4 г на литр). Обращает 
на себя внимание то, что в нашем исследовании 
исходная концентрация фибриногена выше указан-
ного значения. В литературе же имеются данные о 
способности статинов существенно снижать именно 
изначально высокие уровни фибриногена [11], что 
согласуется с полученными нами данными о стати-
стически значимом снижении указанного показателя 
при его высоком исходном уровне.

Способность статинов снижать уровни СРБ под-
тверждена в различных исследованиях, однако у 
пациентов без патологии почек. На поздних стадиях 
ХБП и у пациентов, находящихся на ПГД, данные об 
этом эффекте статинов противоречивы [8].

Как свидетельствуют данные корреляционного 
анализа, у пациентов, находящихся на ПГД, в процес-
се терапии препаратом аторвастатин регистрируется 
корреляционная связь между изменениями уровней 
ЭТ и фибриногена. Корреляционная связь между 
двумя этими факторами отмечена и при других пато-
логиях, в частности в остром периоде ишемического 
инсульта [12]. Доказана способность фибриногена 
индуцировать продукцию ЭТ эндотелиоцитами [13].

Заключение. В исследовании продемонстриро-
вана способность аторвастатина через 30 дней при-
менения в дозе 20 мг в сутки снижать уровни марке-
ров воспаления (СРБ и фибриногена) у пациентов, 
находящихся на ПГД, что подтверждает целесоо-
бразность применения статина у обследованной ка-
тегории больных при наличии признаков воспаления.

Конфликт интересов. Исследование выполняет-
ся в соответствии с планом НИР ГБОУ ВПО «Ниж-
ГМА» Минздрава России.
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Таблица4 
Коэффициенты корреляции между изменениями показателей состояния эндотелия  

и острой фазы воспаления в группе сравнения

Показатель vWF ЭТ (1-21) NO

Фибриноген 0,15 
P>0,05

0,28 
P>0,05

-0,12 
P>0,05

С-реактивный белок 0,48 
P>0,05

0,5 
P>0,05

0,48 
P>0,05
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Яковлева О. В., Музурова Л. В. Эффективность механических средств, ускоряющих созревание шейки матки у 
беременных первого периода зрелого возраста различных соматотипов // Саратовский научно-медицинский жур-
нал. 2013. Т. 9, № 1. С. 43–46.

Цель: оценить эффективность родовозбуждения механическими средствами у беременных различных со-
матотипов первого периода зрелого возраста. Материал и методы. Соматотипирование проводили среди 
658 пациенток на 38–41‑й неделе беременности первого периода зрелого возраста (22–35 лет) по методике 
Х. Т. Каарма (1991). В каждом соматотипе все пациентки были разделены на первородящих (n=402) и повтор-
нородящих (n=256). Подготовку к родам осуществляли механическими средствами: в первый день вводили в 
цервикальный канал ламинарии на 16 часов, на второй день — фолеевский катетор на 8–16 часов (до его рож-
дения). Результаты. У повторнородящих женщин назначение механических средств подготовки родовых путей 
эффективно независимо от соматотипа. Процент оперативных родоразрешений при механической индукции 
наиболее низкий у повторнородящих беременных и также не связан с соматотипом. У первородящих женщин 
стенопластического, субатлетического, атлетического телосложения выявлена большая эффективность при-
менения механической индукции при подготовке к родам. При астеническом и пикническом соматотипах ме-
ханическая индукция низкоэффективна и поэтому не может быть рекомендована к применению. Заключение. 
Применение механических родовозбуждающих средств у первородящих беременных необходимо проводить с 
учетом их соматотипа.

Ключевые слова: механическая индукция, соматотип, первородящие, повторнородящие.

Yakovleva O. V., Muzurova L. V. Effective mechanical means of uterine cervix accelerating maturity in pregnant women 
of first mature age period of different somatotypes // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. 
P. 43–46.

The purpose is to evaluate the effectiveness of stimulation of delivery in first mature age period of pregnant women 
mechanically in different somatotypes. Materials and Methods: 658 patients at 38–41 weeks of gestation of the first 
period of mature age (22–35 years) have been considered. Differentiation by somatotypes has been performed by 
the method of HT Kaarma (1991). All patients of each somatotype have been divided into primiparous (n = 402) and 
multiparous (n = 256). Preparation for delivery by mechanical means: on the 1st day it was introduced into the cervical 
canal for 16 hours, on the 2nd day — Foley catheter for 8–16 hours (before the birth). Results: In multiparous women the 
application of mechanical preparation of the birth canal has been effective regardless of somatotype. The percentage 
of operative delivery in mechanical induction has been lower in multiparous women and also not related to somatotype. 
In nulliparous women of asthenic and normosthenic type greater efficiency of mechanical induction in preparation for 
delivery has been revealed. In asthenic and pyknic type mechanical induction has been inefficient and therefore has not 
been recommended for the use. Conclusion: Application of mechanical means of stimulation of delivery in nulliparous 
pregnant women should be performed according to their somatotype.

Key words: mechanical induction, somatotype, primiparous, multiparous.

1Введение. На протяжении многих лет в акушер-
ской практике используют индукцию в роды в усло-
виях высокого риска дальнейшего пролонгирования 
беременности [1, 2]. В развитых странах до 25 % 
родов являются программированными [3]. Однако 
индукцию родов следует проводить только тогда, 
когда есть четкие медицинские показания для уско-
Ответственный автор — Яковлева Ольга Владимировна 
Адрес: 413100, г. Энгельс, пер. Зеленый, 9, кв. 3. 
Тел.: (8-917) 202‑71‑00. 
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рения созревания родовых путей и имеются условия 
для родоразрешения через естественные родовые 
пути [4]. Любое вмешательство в естественный про-
цесс беременности может привести к определенным 
осложнениям [5], поэтому при подготовке родовых 
путей пациентка должна быть предупреждена о ри-
ске [4]. Способ подготовки к родам определяется со-
стоянием здоровья женщины, плода, целостностью 
плодовых оболочек [4, 3]. Ввиду риска гипертонуса 
матки, возникновения ятрогенного дистресса плода 
необходимо проводить фетомониторирование и вы-



 Саратовский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. 

акушерство  и  гинекология

полнять вмешательство только в условиях стациона-
ра [4]. ВОЗ рекомендует следующие показания для 
индукции родов: 41‑ая неделя беременности, пре-
ждевременный разрыв плодовых оболочек при доно-
шенной беременности, мертвый плод, гестоз [3]. Не 
рекомендуют родовозбуждение при неосложненном 
течении беременности до 41‑й недели гестационного 
срока, при предполагаемой макросомии плода, при 
неосложненном течении многоплодной беременно-
сти и неосложненном гестационном сахарном диабе-
те [2, 3]. Существуют следующие методы индукции: 
амниотомия в сочетании с окситоцином, мизопро-
стол, вагинальные простагландины, баллонные кате-
торы, ламинарии, отслойка плодовых оболочек [2–4].

Имеются различные рекомендации относительно 
выбора схемы и метода в зависимости от зрелости 
родовых путей [2–3]. Однако в литературе не освещен 
вопрос об условиях применения индукции у беремен-
ных различных соматотипов. Более индивидуализи-
рованное назначение средств, ускоряющих созрева-
ние шейки матки, не только с учетом степени зрелости 
родовых путей, но и на основе соматотипа, позволит 
более эффективно проводить индукцию в роды и сни-
зить частоту оперативного родоразрешения.

Цель: оценить эффективность родовозбуждения 
механическими средствами у беременных различ-
ных соматотипов первого периода зрелого возраста.

Материал и методы. Под нашим наблюдением на-
ходились 658 пациенток на 38–41‑й неделе беремен-
ности первого периода зрелого возраста (22–35 лет), у 
которых с целью подготовки «незрелой» шейки матки 
были применены механические средства. Соматоти-
пирование пациенток проводили по методике Х. Т. Ка-
арма (1991), основанной на определения индекса 
телосложения беременных, состоящего из суммы 19 
не изменяющихся в течение беременности индексов 
[6]. В зависимости от типа телосложения беременные 
разделены на 7 групп. Внутри каждой группы паци-
ентки были разделены на первородящих (группа А) — 
402 женщины и повторнородящих (группа Б)  — 256 
женщины. По частоте генитальной и экстрагениталь-
ной патологии группы А и Б достоверных различий 
не  имели. При выполнении исследования получено 
информированное согласие пациенток на подготовку 
родовых путей и метод ее проведения. В исследова-
ние были включены женщины с одноплодной бере-
менностью, удовлетворительным состоянии плода 
по данным УЗИ с допплерометрией и КТГ, у которых 
предполагалось естественное родоразрешение, це-
лыми околоплодными водами на момент первичного 
обследования. Клинико-лабораторное обследование 
пациенток проводилось согласно требованиям прика-
за МЗ РФ № 323 от 05.11.98 г.

Критериями включения в группы при осложнен-
ном течении беременности явились доношенная бе-
ременность при отсутствии готовности родовых пу-
тей к сроку родов, возраст от 20 до 35 лет, головное 
предлежание плода, гестоз легкой степени, резус-
сенсибилизация плода легкой формы, хроническая 
плацентарная недостаточность в стадии компенса-
ции, маловесный плод, экстрагенитальные заболе-
вания в стадии ремиссии.

Из исследования были исключены пациентки с 
недоношенной беременностью, многоплодием, тазо-
вым предлежанием плода, рубцом на матке, плани-
руемым оперативным родоразрешением, тяжелым 
гестозом, тяжелой экстрагенитальной патологией, 
кольпитом. Срок гестации устанавливали с учетом 
регулярного менструального цикла и данных УЗИ в 
первом триместре беременности.

Зрелость родовых путей оценивали по шкале 
Е. Н. Bishop (1964) [7]. У всех женщин при первичном 

осмотре установлено наличие «незрелой» шейки мат-
ки. Подготовку к родам осуществляли механическими 
средствами. В первый день вводили ламинарии на 16 
часов в цервикальный канал, на второй день — фо-
леевский катетор на 8–16 часов (до его рождения). В 
дальнейшем пациентки были разделены на женщин с 
успешной индукцией родов и с отсутствием родовой 
деятельности через 48 часов после применения меха-
нических средств подготовки родовых путей.

Проводилось изучение соматического и аку-
шерско-гинекологического анамнеза, особенностей 
течения и характера осложнений настоящей бе-
ременности и родов, исходов для матери и плода. 
Ультразвуковое исследование беременных и ново-
рожденных осуществляли на аппаратах «SA-8000», 
«Aloca-3700» и «SSI-1000». В динамике беременно-
сти и во время родового акта проводили кардиотоко-
графическое исследование на аппарате «Fetalcare» 
с компьютерной (антенатально) и визуальной (интра-
натально) оценкой полученных результатов по кри-
териям Dawes  — Redman. Кардиотокографическое 
исследование проводили в течение 20–60 минут. По 
результатам этих параметров формулировали за-
ключение: нормальный, подозрительный или пато-
логический тип кривой.

Статистическая обработка материала выполня-
лась на персональном компьютере с использованием 
стандартного пакета программ прикладного статисти-
ческого анализа (Statistica for Windows v.6.0). Критиче-
ский уровень достоверности нулевой статистической 
гипотезы (об отсутствии значимых различий или фак-
торных влияний) принимали равным 0,05.

Результаты. Все обследуемые первородящие 
беременные были в возрасте 28,4±5,7 года, повтор-
нородящие  — 29,1±3,2  года. Практически у каждой 
третьей обследованной женщины (32,2 %) имелось 
нарушение менструального цикла в анамнезе; у 2/3 
беременных (66,4 %) выявлены гинекологические за-
болевания (поликистоз яичников, эрозия шейки мат-
ки, хронический аднексит, миома матки, аномалии 
развития матки, оперативные вмешательства на при-
датках). При детальном анализе особенностей аку-
шерского и гинекологического анамнеза установле-
но, что основные причины, приводящие к отсутствию 
созревания шейки матки, могли быть связаны с эндо-
кринными нарушениями функции яичников, большой 
частотой гинекологических заболеваний (76,4 %) и 
внутриматочных вмешательств. У всех женщин на-
стоящая беременность наступила на фоне экстраге-
нитальных заболеваний. Из соматической патологии 
отмечены заболевания щитовидной железы (91,5 %), 
хронический гастрит (15,5 %), хронический колит 
(5,87 %). У пациенток течение настоящей беременно-
сти осложнилось ложными схватками во втором или 
третьем триместрах беременности (51,9 %), карие-
сом (94,7 %) и хронической урогенитальной инфекци-
ей (17,2 %). Следовательно, наличие отягощенного 
гинекологического анамнеза, сопутствующей фоно-
вой экстрагенитальной патологии предрасполагало 
к значительному замедлению подготовки родовых 
путей у обследованных женщин.

По результатам соматотипирования женщины 
были разделены на 7 групп (рисунок). Анализ часто-
ты встречаемости соматотипов у первородящих и по-
вторнородящих показал, что выделенные соматоти-
пы встречаются в группах практически с одинаковой 
частотой, за исключением субатлетического и эури-
пластического: первый чаще (на 4,9 %) определяет-
ся у первородящих, а второй у повторнородящих (на 
5,1 %). По частоте экстрагенитальной, акушерской и 
гинекологической патологии внутри соматотипа пер-
вородящие и повторнородящие не различались.
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Через 48 часов проведен учет наступления родов 
(табл. 1), контрольная оценка состояния родовых 
путей при отсутствии свершившихся родов (табл. 2), 
возбудимость миометрия, кардиотокография в дина-
мике на фоне механических средств подготовки ро-
довых путей.

Родоразрешена 481 пациентка: из них 276 перво-
родящих и 205 повторнородящих. Оценка наступле-
ния факта родов через 48 часов установила успеш-
ность индукции у 68,6 % первородящих и 80,1 % 
повторнородящих, что составило в среднем 74,4 %. 
Механическая индукция более надежна у повторно-
родящих (p<0,01). В группе А наиболее явный успех 
достигнут у пациенток стенопластического (p<0,01), 
субатлетического (p<0,05), атлетического (p<0,05) 
типов сложения. При астеническом, пикническом со-
матотипах механическая индукция низкоэффективна 
(p>0,05). В группе Б наиболее эффективна индукция 
у лептосомных и мегалосомных соматотипах.

У 177 беременных, не вступивших в роды через 
48 часов, состояние родовых путей оценивалось как 
«зрелое» (82,5 %) или «созревающее» (17,5 %) (табл. 
2). Следует отметить, что у всех повторнородящих 
пациенткок шейка матки была оценена как «зрелая» 
(7,4 балла). На протяжении 48 часов наблюдения, по 
данным КТГ и объективного исследования, ни в од-
ном случае в группах А и Б не зарегистрированы ги-
перстимуляция матки и ухудшение состояния плода.

Сравнивая среднюю балльную оценку по шкале 
Е. Н. Bishop (1964) [7] у не вступивших в роды бере-
менных, следует отметить, что в группе Б имелся бо-
лее выраженный успех подготовки родовых путей. В 
группе А большая эффективность достигнута у паци-
ентов субатлетического и атлетического соматотипов. 
Наименьший результат созревания шейки матки был у 
беременных пикнического телосложения. При объек-
тивной оценке состояния родовых путей у не вступив-
ших в родовой акт женщин в группах А и Б отмечен в 
большей степени эффект «растягивания» в диаметре 
шейки матки с меньшим укорочением ее длины. Не-
достаточный тонический эффект миометрия создает 
эффект «подвисания» предлежащей части.

На фоне применения средств, ускоряющих созре-
вание родовых путей, проводили в динамике доппле-
рометрию сосудов плода. Все показатели кровотока 
были без изменений. Во время нахождения в шейке 
матки ламинарий и фолеевского катетора проводи-
лась в динамике КТГ. Нами не отмечены особенности 
показателей этих видов обследования в зависимости 
от соматотипа женщины. Проведение кардиотокогра-
фического исследования в условиях индуцирован-
ных механическими средствами сокращений матки 
способствовало клиническому более раннему выяв-
лению симптомов «натяжения пуповины».

Проведя анализ родового акта у 481 женщины с 
родоразрешением в течение 48 часов после приме-
нения механической индукции (табл. 3), мы устано-
вили, что 276 пациенток были первородящие. Сред-
няя продолжительность родов в группе А составила 
10,6 часа, а в группе Б на 1,7 часа меньше (8,9 часа). 
Безводный промежуток в группе А продолжался 5,7 
часа, в группе Б 4,1 часа. Быстрые роды происходи-
ли в группе А в 15 %, а в группе Б в 17 % наблюдений. 
Мекониальные околоплодные воды находили в груп-
пе А в 29 %, в группе Б в 24 % случаев. Кровопотеря 

Частота встречаемости соматотипов у перво- и повторнородящих женщин

Таблица 1
Эффективность механической индукции через 48 часов 

у женщин различных соматотипов

Соматотип
Группа А Группа Б

Абс % Абс. %

Астенический 29 70,7 18 81,8

Стенопластический 54 78,3 30 81,1

Пикнический 41 52,6 46 75,4

Мезопластический 32 72,7 24 75,0

Атлетический 35 74,5 21 84,0

Субатлетический 52 75,4 29 85,3

Эурипластический 33 61,1 37 82,2

ВСЕГО 276 68,6 205 80,1

Таблица 2
Оценка степени зрелости родовых путей по шкале 

Е. Н. Bishop (1964) у беременных женщин в зависимости 
от соматотипа при механической подготовке родовых 

путей

Соматотип

Группа А Группа Б

Абс.
Сред-
няя 

оценка
Абс.

Сред-
няя 

оценка

Астенический 12 6,3 4 6,75

Стенопластический 15 6,7 7 7,0

Пикнический 37 5,8 15 6,2

Мезопластический 12 6,3 8 7,25

Атлетический 12 6,4 4 7,5

Субатлетический 17 7,0 5 7,6

Эурипластический 21 6,0 8 7,0

ВСЕГО 126 6,4 51 7,4
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в раннем послеродовом периоде в группе А соста-
вила 190 мл, в Б 210 мл. Гипотонических кровотече-
ний не было. Частота оперативного родоразрешения 
составила в группе А 17,2 %, в Б 6,1 %. Удельный 
вес родоразрешения в связи с аномалией родовой 
деятельности в группе А составил 3,2 %, в Б 0 %. Раз-
рывов промежности и шейки матки II и III степеней в 
группах наблюдения не было.

Обсуждение. Изучение формы у-113 анамнеза 
позволило установить сочетанную причину замед-
ления созревания родовых путей у беременных, 
обусловленную как генитальной, так и экстрагени-
тальной патологией. Указанный факт описывается 
в современной литературе, где незрелость родовых 
путей к сроку родов рассматривается как одно из 
следственных проявлений анатомо-функционально-
го дисбаланса организма женщины [2, 3, 8]. Приме-
нение механической преиндукции не  вызвало у на-
блюдаемых гиперстимуляции матки, кровотечения, 
ухудшения состояния плода. Это также согласуется 
с данными достаточной безопасности применения 
метода при условии соблюдения противопоказаний 
к применению [3, 9]. Среди источников не  удалось 
встретить описания сравнительной характеристики 
применения механической преиндукции у беремен-
ных различных соматотипов. Установлено, что при-
менение катетора Фолея более надежно у повтор-
нородящих вне зависимости от типа телосложения. 
У первородящих пациенток выраженный эффект 
может быть достигнут у лиц стенопластического, 
субатлетического и атлетического типа сложения. 
Наименьший результат был получен у первородящих 
женщин пикнического телосложения, что свидетель-
ствует о необходимости поиска эффективной преин-
дукции для представительниц этого соматотипа.

Заключение. В группе первородящих женщин 
наиболее высока частота самостоятельных родов 
у пациенток субатлетического, атлетического, сте-
нопластического телосложения. У первородящих 
женщин стенопластического, субатлетического, ат-
летического телосложения выявлена большая эф-
фективность применения механической индукции 
при подготовке к родам. При астеническом и пикниче-
ском соматотипах механическая индукция низкоэф-
фективна и поэтому не может быть рекомендована 
к применению. У повторнородящих женщин назначе-
ние механических средств подготовки родовых путей 
эффективно независимо от соматотипа. Процент 
оперативных родоразрешений при механической 
индукции наиболее низкий у повторнородящих бере-
менных вне зависимости от соматотипа.
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Таблица 3
Продолжительность родового акта и частота оперативного родоразрешения у пациенток различных соматотипов

Соматотип

Группа А Группа Б

Продолжительность родов Кесарево 
сечение (%) Продолжительность родов Кесарево 

сечение (%) 

Астенический 10,3±1,2 20,7 8,1±0,9 5,6

Стенопластический 9,4±1,8 14,8 8,2±1,3 0

Пикнический 11,7±2,3 21,9 10,2±1,1 2,2

Мезопластический 10,9±1,9 18,8 9,1±0,8 0

Атлетический 11,1±2,2 14,3 8,9±2,1 0

Субатлетический 9,1±0,9 11,5 7,9±1,2 3,4

Эурипластический 11,9±2,6 24,2 9,8±2,1 2,7
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Цель: на основании оценки энергетического обмена установить адекватность защиты пациента при раз-
личных видах анестезиологического обеспечения холецистэктомий из мини-доступа. Материал и методы. 
Обследовано 122 пациента, подвергшихся холецистэктомиям из мини-доступа. Из них 92 больным проведена 
тотальная внутривенная анестезия с ИВЛ, 30 — продленная эпидуральная анестезия на спонтанном дыхании 
с инсуффляцией кислорода через лицевую маску с седатацией. Осуществлен мониторинг энергетически-пла-
стического обмена у всех пациентов. Результаты. Группы больных были сопоставимы по антропометриче-
ским данным, травматичности вмешательства. В обеих группах больных энергообмен к травматичному этапу 
операции несущественно вырос, но после окончания анестезии в группе больных с внутривенной анестезией 
энергообмен продолжал нарастать, а в группе больных с продленной эпидуральной блокадой он вернулся к 
исходному уровню. После окончания анестезии энергетический обмен стал существенно выше в первой группе 
больных по сравнению со второй (р<0,01). Энергетически-пластический обмен вырос в первой группе больных 
и снизился во второй. Следовательно, ПЭБ во время холецистэктомий из мини-доступа обеспечивала стабиль-
ное состояние энергетического и энергетически-пластического обмена. Заключение. Проведенное обследова-
ние 122 пациентов, подвергшихся холецистэктомиям из мини-доступа, позволило установить следующее: ПЭБ 
на спонтанном дыхании с инсуфляцией кислорода через лицевую маску по сравнению с внутривенной общей 
анестезией и ИВЛ сохраняет на оптимальном уровне энергетический и энергетически-пластический обмен.

Ключевые слова: энергетический обмен, анестезиологическое обеспечение, холецистэктомия из мини-доступа.

Prigorodov M. V., Tashkaev I. V., Pominova I. V., Noskova I. L., Virsta A. M. Influence of anaesthesia on energy metabo-
lism in surgery // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 47–49.

The purpose of the article is to establish adequacy of protection of energy metabolism in a patient under anaes-
thesiology in cholecystectomy from mini-access. Material et methods: 122 patients subjected to cholecystectomy from 
mini access have been surveyed. Among them 92 patients have got intravenous general anaesthesia with AVL, 30 
patients have got prolonged epidural anaesthesia on spontaneous breath with insufflations of oxygen through an 
obverse mask with sedatations. Monitoring of energy-plastic metabolism has been carried out in all patients. Results: 
Groups of patients have been compared by anthropometrical data, traumatic interventions. In both groups of patients 
loss of energy to traumatic to an operation stage has insignificantly increased, but after the anaesthesia termination in 
the group of patients with intravenous anaesthesia loss of energy continued to rise, and in the group of patients with 
prolonged epidural blockade it has returned to the initial level. After the anaesthesia termination the energy metabolism 
became essential higher in the first group of patients in comparison with the second one (р <0,01). The energy-plastic 
metabolism increased in the first group of patients and decreased in the second. PEA during cholecystectomy from 
mini access provided a stable condition of energy and energy-plastic metabolism. The conclusion: The inspection of 
122 patients subjected to cholecystectomy from mini access has established the following data: PEA on spontaneous 
breath with insufflations of oxygen through an obverse mask in comparison with intravenous general anaesthesia and 
AVL allows keeping on an optimum level of energy and energy-plastic metabolism.

Key words: energy metabolism, anaesthesiology, cholecystectomy from mini access.
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АНЕСТЕЗИОЛОГИЯ  И  РЕАНИМАТОЛОГИЯ

1Введение. Все оперативные вмешательства, 
даже малотравматичные, необходимо рассматри-
вать с морфофункциональных позиций [1]. К данной 
категории оперативных вмешательств, безусловно, 
относится холецистэктомия из мини-доступа. Нарас-
тание количества геронтологических хирургических 
больных с дооперационной гипоксией [2], работа на 
ограниченном операционном поле, близость к диа-
фрагме требуют надежной анестезиологической за-
щиты, представленной чаще всего неингаляционной 
анестезией (НА) с ИВЛ. Альтернативой данному виду 
анестезии могут выступать регионарные методы: в 
частности продленная эпидуральная блокада (ПЭБ). 
Особую значимость она приобретает после перене-
сенного пневмоторакса, при предполагаемой труд-
ной интубации, отказе пациента от общей анестезии.

В настоящее время адекватность и эффектив-
ность защиты организма пациента от анестезиолого-
операционного дистресса представлена оценкой по 
отклонению полученных параметров: ВНС (ритмо-
кардиография [3]); ЦНС (энцефалография, вызван-
ные потенциалы [4]); ВIS-индекса [6]; концентрации 
средств общей анестезии в плазме и тканях организ-
ма [7]); раО2, раСО2 для коррекции режимов и пара-
метров ИВЛ, а ВЕ и электролитного обмена — для 
воздействия на внутреннюю среду; уровня миорелак-
сации (ТОF GUARD, ТОF WATCH [5]). Такой подход 
имеет дифференциальный характер и представляет 
собой в большей степени устранение последствий, 
но не причины, вызвавшей отклонение.

Таким образом, целесообразно изучить надеж-
ность защиты больного от операционной травмы при 
различных видах анестезиологического обеспечения 
с помощью интегрального показателя на основе мор-
фофункционального единства — энергетического об-
мена — в режиме оn-line с изучением и устранением 
причины, приведшей к данному возмущению.

Цель исследования: на основании оценки энерге-
тического обмена установить адекватность защиты 
пациента при различных видах анестезиологическо-
го обеспечения холецистэктомий из мини-доступа.

Задачи: изучить энергетический обмен при хо-
лецистэктомии из мини-доступа при внутривенной 
общей анестезии и ПЭБ; сравнить уровни энергети-
чески-пластического обмена при неингаляционной 
анестезии и ПЭБ; предложить оптимальный вид ане-
стезии при выполнении холецистэктомии из мини-до-
ступа.

Материал и методы. В хирургической клинике I 
корпуса клинического городка им. С. Р. Миротворце-
ва Саратовского государственного медицинского уни-
верситета им. В. И. Разумовского проведено исследо-
вание, разрешенное областным комитетом по этике. 
Обследование больных носило проспективный, не-
рандомизированный характер без маскирования.

В общую группу вошли 122 больных, подверг-
шихся холецистэктомии из мини-доступа по поводу 
хронического калькулезного холецистита, которых 
разделили на две группы, учитывая невозможность 
применения общей анестезии с ИВЛ вследствие 
перенесенного спонтанного пневмоторакса, пред-
полагаемой трудной интубации, отказа пациента 
от общей анестезии с ИВЛ. В первой группе (92 па-
циента, из них 54 женщины) провели неингаляци-
онную анестезию с ИВЛ аппаратом Chirana Venar 
Ответственный автор — Пригородов Михаил Васильевич 
Адрес: 410012, г. Саратов, ул. Б. Казачья, 112. 
Тел.: +79170274052 
E-mail: intensiv74@yandex.ru

(FiO2=40 %). Во второй группе (30 пациентов, из них 
18 женщин) использовали ПЭБ на спонтанном дыха-
нии с инсуффляцией кислорода через лицевую ма-
ску (FiO2=40 %), применяя ротаметр аппарата Chirana 
Venar. Для всех больных использовали Гарвардский 
стандарт мониторинга во время анестезии и опера-
ции. Различие количества больных в группах связано 
с непрерывным ходом исследования, существенным 
превалированием внутривенной анестезии при дан-
ном типе оперативных вмешательств и достаточно 
малым количеством клинических проблем, потребо-
вавших проведения ПЭБ. Для оценки болевого син-
дрома на заключительном этапе исследования при-
менили шкалу ВАШ.

Методики анестезиологических обеспечений. В 
первой группе больных комбинировали раствор ре-
ланиума 0,1 мг/кг с раствором тиопентала натрия 5 
мг/кг  — вводная анестезия (идеальная масса тела 
по формуле Брока). Поддерживали анестезию, 1/3 
от первоначальной дозы, теми же препаратами. Рас-
твор фентанила для анальгезии перед началом опе-
рации вводили в дозе 4–6, для поддержания — 1–1,5 
мкг/кг каждые 15 мин операции. Тотальную миоре-
лаксацию выполняли раствором эсмерона в перво-
начальной дозе 0,6 мг/кг и 1/4 от первой дозы при 
последующих введениях.

ПЭБ выполняли на сегментарном уровне Тhvii — 
Тhviii 2 %-ным раствором лидокаина 1 мг/кг для тест-
дозы и 6 мг/кг для основной анальгезии, поддержи-
вающая доза составляла 0,75 мг/кг каждые 30 мин 
операции. Для седатации во время операции вводи-
ли раствор реланиума в дозе 0,1 мг/кг/ч. Постоянно 
инсуффлировали кислород через лицевую маску.

Методика исследования энергетического об-
мена. VО2 и VСО2 получали с помощью оригиналь-
ного устройства [8]. Суммарное уравнение непря-
мой калориметрии: энергопотребность (ккал/сут) = 
3,941*VО2 + 1,106*VСО2–2,17*эскреция азота с мочой 
(г/сут). Эскреция азота с мочой (г/сут) = мочевина 
мочи (моль/л) *суточный диурез (л) *0,033. Энергопо-
требность (ккал/мин) = [ (3,941*VО2 + 1,106*VСО2) — 
39)]/1440. Фиксировали также энергетически-пла-
стический обмен: энергопотребность (ккал/мин) / 
альбумины (г/л) до и после операции.

Методика статистического анализа получен-
ных результатов. В среде Ехсеl сформировали базу 
данных. Обрабатывали полученные результаты с 
помощью пакета программ Statistica 6.0, применив 
непараметрическую статистику (критерий Шапиро — 
Уилка), так как распределение отличалось от нор-
мального. Получили медиану, 25–75 %-ный интерк-
вартильный размах. Сдвиги в группах определяли 
с помощью критерия Вилкоксона, различия между 
группами по Манну — Уитни. Этапы исследования: до 
операции; травматичный этап операции; непосред-
ственно перед экстубацией пациента на операцион-
ном столе в первой группе и перед снятием лицевой 
маски во второй группе больных. На заключительном 
этапе исследования по шкале ВАШ уровень боли в 
обеих группах не превышал 2 баллов. Особенностей 
и осложнений проведения анестезиологического 
обеспечения и оперативных вмешательств у пациен-
тов обеих групп не было.

Результаты. По антропометрическим данным 
(рост, масса тела, возраст) и модифицированной 
шкале АSА (по соматическому состоянию функци-
ональных систем больного и травматичности опе-
ративного вмешательства) группы не  различались 
между собой. У всех больных при проведении пуль-
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соксиметрии отмечено сохранение SpO2 в пределах 
95‑99‑100 %.

Параметры энергопластического обмена в груп-
пах обследованных пациентов приведены в таблице.

Энергопластический обмен во время анестезии 
и операции

Группы 
пациентов

Этапы иссле-
дования

Энергопотре-
бление (ккал/

мин) 

Энергетиче-
ский обмен 
/ альбумины 
(ккал/сут)/ 

(г/л) 

НА с ИВЛ До анестезии 1,44 (1,24–
1,77) 

67 (54-79) 

Во время 
анестезии

1,68 (1,53–
2,45) 

-

После анесте-
зии

2,29 (1,91–
2,94) *

73 (65-89) 

ПЭБ на СД До анестезии 1,41 (1,39–
2,24) 

64 (54-81) 

Во время 
анестезии

1,72 (0,87–
1,84) 

-

После анесте-
зии

1,43 (1,09–
1,91) 

48 (43-49) 

П р и м е ч а н и е : различия между группами: * — р<0,01.

Обсуждение. В обеих группах больных отмечен 
несущественный рост энергообмена к травматично-
му этапу операции, но после окончания анестезии 
в первой группе больных энергообмен продолжал 
нарастать, а в группе больных с ПЭБ он вернулся к 
исходному уровню. После анестезии энергетический 
обмен в группе больных с НА по сравнению с ПЭБ 
стал существенно выше (р<0,01). Вслед за энерго-
обменом энергетически-пластический обмен вырос 
в группе больных с внутривенной анестезией [67 
(54-79) — 73 (65-89)] и снизился у больных во вто-
рой группе [64 (54-81) — 48 (43-49)]. Следовательно, 
проведенная регионарная анестезия при холецистэк-
томиях из мини-доступа обеспечивала стабильность 
энергетического и энергетически-пластического об-
мена.

Заключение. Проведенное обследование 122 
пациентов, подвергшихся холецистэктомиям из ми-
ни-доступа в условиях различных видов анестезии, 
показало, что ПЭБ на спонтанном дыхании с инсуф-
фляцией кислорода через лицевую маску по срав-
нению с внутривенной общей анестезией и ИВЛ со-
храняет на оптимальном уровне энергетический и 
энергетически-пластический обмен. Таким образом, 
можно сделать следующие выводы:

1.  Зафиксирован рост энергетического обмена 
при внутривенной общей анестезии при холецистэк-
томии из мини-доступа, а ПЭБ возвращала его к до-
операционному уровню после окончания вмешатель-
ства.

2. Определена стабильность энергетического об-
мена в условиях регионарной анестезии в отличие 
от нарастания энтропии энергетического обмена при 
использовании НА с ИВЛ.

3. Выявлен оптимальный вид анестезии на основе 
динамики энергетического и энергетически-пласти-

ческого обмена в виде ПЭБ на спонтанном дыхании 
с инсуффляцией кислорода через лицевую маску в 
условиях седатации, при выполнении холецистэкто-
мии из мини-доступа.

Конфликт интересов. Исследование выполня-
лось на основе самофинансирования. В рукописи нет 
описания объектов патентного и другого вида прав.
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1Эхокардиографические (ЭхоКГ) методы иссле-
дования идеально подходят для оценки сердечной 
механики. В последние годы с внедрением совре-
менных цифровых технологий стали доступны новые 
методы количественной оценки сердечной механики, 
основанные, в частности, на применении тканевой 
допплерографии и отслеживании пятен серой шка-
лы ультразвукового изображения миокарда (speckle 
tracking) [1].

Тканевая допплерография (ТД)  — группа доп-
плеровских методик качественной и количественной 
оценки глобальной и сегментарной функции миокар-
да.

Допплеровские методы впервые были использо-
ваны для получения информации о движении сердца 
T. Yoshida с соавторами в 1961 г. [2]. Первой работой, 
показавшей возможности импульсно-волнового ре-
жима ТД в количественной оценке локальной функ-
ции миокарда, стала публикация K. Isaaz и соавторов 
[3].

Метод тканевого допплеровского исследования 
(ТДИ) основывается на принципах, которые исполь-
зуются в обычном допплеровском формировании 
изображения кровотока. В основе лежит эффект 
Допплера  — свойство любой волны менять свою 
частоту при отражении от движущегося объекта. Так 
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же как и в допплеровском картировании кровотока, 
при ТДИ требуется подбор адекватной шкалы скоро-
сти в зависимости от исследуемой структуры, под-
бор необходимой позиции, позволяющий поставить 
ультразвуковой луч максимально параллельно на-
правлению движения ткани, используется такая же 
кодировка цветом (красный — к датчику, синий — от 
датчика) и отображение более высокой скорости бо-
лее ярким цветом [1; 4]. Отличие ТД от обычной со-
стоит в том, что проводится исследование собствен-
но ткани миокарда, а не внутрисердечных потоков. В 
отличие от кровотока, движение миокарда характе-
ризуется более низкой скоростью (около 5–20 мс/с), 
а отраженный от тканевых структур сигнал имеет вы-
сокую амплитуду [4; 5]. Таким образом, тканевой доп-
плер представляет собой низкочастотный и высоко-
амплитудный фильтр, который позволяет, исключая 
высокочастотные и низкоамплитудные сигналы от 
кровотока, выводить на экран сигналы, получаемые 
от движения ткани миокарда [4].

ТДИ миокарда позволяет определить скоростные, 
линейные и временные параметры, а также амплиту-
ду и скорость деформации миокарда. К скоростным 
параметрам относятся пиковые скорости движения 
миокарда в разные фазы сердечного цикла, мио-
кардиальный градиент. Амплитуда систолического 
движения относится к линейным показателям. Вре-
менные показатели включают время ускорения и 
замедления движения, время сокращения и рассла-
бления миокардa [6].
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Тканевой допплер имеет несколько режимов ра-
боты. Наиболее простым в использовании являет-
ся режим импульсной ТД, так как позволяет анали-
зировать движение миокарда без дополнительной 
обработки, не  требует сложного программного обе-
спечения, позволяет получить графики скоростей 
практически на любом современном ультразвуковом 
приборе. Импульсно-волновой спектральный режим 
позволяют регистрировать скорости движения участ-
ков миокарда в реальном времени. Однако, исполь-
зуя данный режим, нельзя исследовать движение не-
скольких участков миокарда одновременно [6].

Цветовой двухмерный режим характеризуется 
наилучшим пространственным разрешением и по-
зволяет получать сигнал от любых тканей сердца: 
миокарда, клапанов сердца, сосудов, предсердий, а 
также внутрисердечных образований (опухолей, ве-
гетаций, тромбов) [4].

Цветовое картирование также используется в 
М-режиме, обладающем высоким временным раз-
решением и позволяющим регистрировать скорости 
движения миокарда в систолу и диастолу.

В настоящее время наиболее перспективными 
для клинической практики считаются режимы, позво-
ляющие изучить локальную деформацию миокарда, 
характеризующуюся показателями strain (рис. 1) и 
strain rate (рис. 2) [1; 13], которые в отечественной ли-
тературе принято обозначать терминами «деформа-
ция» и «скорость деформации» соответственно [7].

Данный метод разработан в 1990‑х годах и впер-
вые описан A.  Heimdal и соавторами в 1998  г. [8]. 
Группа ученых Норвежского университета внедрила 
в изучение сократительной функции миокарда ана-
лиз деформации и скорости деформации в реальном 
времени, используя метод ТД [4; 9; 10], что позволя-
ет дифференцировать пассивное движение и актив-
ное сокращение каждого сегмента миокарда за счет 
возможности проанализировать деформацию и ско-
рость деформации миокарда вдоль трех различных 
пространственных осей [11].

Деформация представляет собой изменение объ-
екта относительно его исходной формы. Для линей-
ных объектов деформацией будет являться измене-
ние их длины: удлинение или укорочение объекта. 
Деформация миокарда является величиной, отража-
ющей изменение длины миокардиального волокна, 
выраженной в процентах [1; 13].

Деформация трехмерного объекта, например 
миокарда, происходит в трех плоскостях. В отноше-
нии миокарда выделяют следующие направления: 
продольная, циркулярная и радиальная (круговая) 
деформация (рис. 3). Как известно, стенка левого 
желудочка образована радиальными и продольными 
мышечными волокнами. Продольные волокна мио-
карда отвечают за продольное укорочение мышеч-
ного волокна в систолу, и любой процесс, влияющий 
на деформацию волокон (например, ишемия мио-
карда), может привести к уменьшению продольного 

Рис. 1. График деформации на протяжении сердечного цикла:  
S — максимальная систолическая деформация, Е — фаза раннего или быстрого наполнения,  

А — фаза предсердного наполнения
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укорочения стенки. Верно и утверждение, что удар-
ный объем и фракция выброса тесно связаны с про-
дольной деформацией, в силу того что продольные 
волокна главным образом осуществляют изотониче-
скую работу сердца [13].

Во время сокращения желудочка его стенка долж-
на утолщаться для сохранения объема миокарда как 
постоянной величины. Утолщение стенки желудочка 
отражает утолщение отдельных мышечных воло-
кон во время систолы. Факт, что во время систолы 
внешний контур левого желудочка на ультразвуковом 
изображении меняется незначительно, указывает на 

то, что, укорачиваясь, стенки миокарда утолщаются 
кнутри [12; 14]. Таким образом, утолщение стенки же-
лудочка обеспечивается продольным сокращением 
мышечных волокон и является процентной величи-
ной от диастолической толщины миокарда.

В процессе взаимодействия продольных и ради-
альных волокон происходит изменение длины окруж-
ности левого желудочка, в результате чего выделяют 
третью составляющую  — круговую (циркулярную) 
деформацию. Данная величина зависит непосред-
ственно от измеряемой окружности. Круговая дефор-
мация увеличивается от эпикарда к эндокарду. Так, 

Рис. 2. График скорости деформации на протяжении сердечного цикла:  
S — отрицательная волна в систолу. В диастолу регистрируются две положительные волны Е и А,  

соответствующие максимальной скорости деформации в раннюю и позднюю диастолу

Рис. 3. Деформация стенок левого желудочка в систолу:  
А — продольное укорочение, Б, В — радиальное утолщение,  

Г — циркулярное укорочение
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на уровне эпикарда ее значение близко к нулю, а на 
уровне эндокарда круговая деформация имеет мак-
симальные значения. В действительности круговая 
деформация является показателем измерения по-
лости, а не стенки миокарда и зависит от диаметра 
полости, толщины стенки и степени ее утолщения.

Исходя из укорочения и удлинения мышечных во-
локон, выделяют отрицательную и положительную 
деформацию. В норме систолическая деформация 
продольных волокон является отрицательной, так 
как продольные волокна в систолу укорачиваются. 
Деформация радиальных волокон является положи-
тельной в силу их утолщения.

Показатели продольной деформации получают в 
исследовании продольных верхушечных срезов. Ра-
диальная деформация изучается в коротких парастер-
нальных срезах, так же как циркулярная деформация.

Скорость деформации (strain rate) является пока-
зателем, характеризующим деформацию миокарда, 
он отражает скорость укорочения или утолщения ми-
окардиальных волокон во времени [1; 13]. Скорость 
деформации измеряется между двумя соседними 
точками миокарда и обозначается символом ε» [15]. 
При утолщении сегмента миокарда в радиальном на-
правлении ε» принимает положительное значение. 
При уменьшении же толщины миокардиального во-
локна в радиальном направлении ε» является отри-
цательным.

Важно понимать, что деформация и скорость 
деформации являются независимыми друг от друга 
показателями. Скорость сокращения волокна может 
быть замедлена, но это компенсируется степенью 
его сокращения. Так и скорость деформации может 
быть снижена, в то время как глобальная деформа-
ция остается в норме. Поэтому для общей оценки 
информации необходимо оценивать оба показателя.

Показатели деформация и скорость деформации 
позволяют оценить состояние миокарда в каждом 
его сегменте [1; 13; 16; 17].

Проводя оценку локальной сократимости мио-
карда, следует помнить о базально-верхушечном 

градиенте. При сокращении миокарда основание 
смещается к верхушке, в связи с этим все показате-
ли, отражающие продольную сократимость, умень-
шаются от основания к верхушке [18]. Вследствие 
этого исследование сократимости верхушечных сег-
ментов достаточно затруднено [19; 20]. Однако си-
столическая деформация и скорость деформации 
равномерно распределены по всему миокарду, что 
принципиально отличает показатели деформации от 
систолического смещения и скорости миокарда [10; 
21; 22; 23].

Деформации и скорость деформации миокарда, 
измеренные методом ТДИ, хорошо коррелируют с 
данными, полученными при проведении магнитно-
резонансной томографии, как для здорового миокар-
да, так и для ишемического поражения [24–26].

До настоящего времени нет общепризнанных, 
«нормальных» значений показателей деформации 
и скорости деформации миокарда, продолжается 
накопление данных. Например, известно исследо-
вание M. Kowalsky и соавторов, представивших нор-
мативные показатели количественного анализа ТДИ, 
полученные в результате обследования клинически 
здоровых лиц (табл. 1) [24].

В ходе самого большого на сегодняшний день ис-
следования HUNT [25], в котором для изучения пока-
зателей деформации у здоровых лиц были отобраны 
1266 человек без сердечной патологии, гипертонии 
и сахарного диабета, были получены нормальные 
значения деформации и скорости деформации для 
левого желудочка в соответствии с возрастом и по-
лом (табл. 2).

Возможности клинического применения по-
казателей деформации и скорости деформации 
миокарда. Раннее определение повреждения ми-
окарда у пациентов без клинической симптоматики 
является важным достоинством метода определе-
ния деформации миокарда. Изменение показателей 
деформации миокарда может быть признаком не-
которых заболеваний, включая диабет, системную 
склеродермию, ишемию миокарда, артериальную 

Таблица 1
Нормативные показатели деформации и скорости деформации миокарда  

по результатам тканевого допплеровского исследования

Срез Стенка Сегмент Скорость, см/с SR с-1 S %

4c

Перегородка

Базальный 5,69±1,58 1,51±0,35 21±5

Средний 4,27±1,06 1,49±0,35 21±5

Верхушечный 3,06±1,0 1,55±0,30 23±4

Боковая ЛЖ

Базальный 8,66±2,40 1,19±0,26 13±4

Средний 7,90±2,42 1,12±0,28 14±4

Верхушечный 7,09±2,44 1,25±0,39 15±5

Боковая ПЖ

Базальный 9,72±2,26 1,50±0,41 19±6

Средний 8,65±2,31 1,72±0,27 27±6

Верхушечный 6,60±2,05 2,04±0,41 32±6

3с Задняя ЛЖ

Базальный 6,39±1,08 1,17±0,33 15±5

Средний 5,42±1,21 1,23±0,33 16±5

Верхушечный 4,17±1,43 1,24±0,33 18±5

2с Передняя ЛЖ

Базальный 7,73±1,97 1,50±0,44 17±6

Средний 6,28±2,19 1,45±0,54 17±6

Верхушечный 4,80±2,46 1,51±0,48 18±6
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гипертензию, неишемическую кардиомиопатию [11]. 
Их измерение позволяет провести оценку поражения 
миокарда после перенесенного инфаркта, оценить 
эффективность реваскуляризации миокарда, помочь 
в формировании прогноза для пациентов с сердеч-
ной недостаточностью [27–40].

При некоторых заболеваниях, например при пер-
вичном бессимптомном амилоидозе [41; 42] и при са-
харном диабете II типа [43], изменения показателей 
деформации миокарда наблюдаются до момента по-
явления клинической симптоматики.

Деформация и скорость деформации также мо-
гут быть использованы в спортивной медицине для 
оценки систолической функции левого желудочка у 
спортсменов, позволяя дифференцировать физио-
логическую гипертрофию миокарда от гипертрофии 
миокарда при артериальной гипертензии [28], а так-
же от бессимптомной гипертрофической необструк-
тивной кардиомиопатии, которая является главной 
причиной внезапной смерти у молодых спортсменов 
[29; 30; 31, 40], что было продемонстрировано и в 
экспериментальных работах [38].

По данным S.  Yuda и соавторов, максимальная 
продольная деформация и скорость деформации у 
больных артериальной гипертонией с сопутствую-
щей гипертрофией левого желудочка уменьшаются 
независимо от наличия нарушений диастолического 
наполнения левого желудочка [39].

Наиболее важным показанием для проведения 
ТДИ с измерением показателей деформации и скоро-
сти деформации является оценка жизнеспособности 
поврежденного миокарда. Например, в диагностике 
острой ишемии миокарда описан ряд признаков, вы-
явленных в ходе количественного анализа показате-
лей деформации во время стресс-ЭхоКГ, среди кото-
рых в первую очередь выделяют снижение значений 
систолической скорости деформации от –0,8 с-1 и де-
формации от 13 % [13].

Измерение параметров деформации миокарда в 
ходе ТДИ может повысить диагностические возмож-
ности стресс-эхокардиографии с добутамином [3; 35; 
36]. У здоровых лиц систолические скорости движе-
ния ткани, скорости деформации и деформация ми-
окарда увеличиваются при стимуляции добутамином 
[20; 32]. Эта реакция притупляется в области ише-
мии миокарда. Низкие скорости движения тканей в 
момент максимальной нагрузки (<5,5 см/с) являются 
признаками аномального движения стенок миокарда 
и, соответственно, свидетельствуют о наличии ише-
мической (коронарной) болезни сердца [20; 33].

Изменение показателей деформации, получен-
ных во время проведения стресс-теста с добута-
мином, помогает дифференцировать оглушенный 
миокард от ишемии миокарда [34]. Оглушенный 
миокард характеризуется снижением показателей 

деформации в покое, однако в ответ на введение 
низких доз добутамина наблюдается нормализация 
показателей систолической деформации и скорости 
деформации с сопутствующим уменьшением пост-
систолической деформации. В ишемизированном же 
миокарде не происходит нормализации показателей, 
либо они изменяются незначительно, а постсисто-
лическая деформация возрастает в зависимости от 
дозы введенного добутамина [34].

Повышение показателей деформации и скорости 
деформации при введении добутамина указывает на 
степень жизнеспособности миокарда, при этом ско-
рость деформации является более чувствительным 
показателем, чем скорость движения ткани миокар-
да при низких дозах добутамина, для выявления жиз-
неспособного миокарда [37].

Таким образом, ТДИ с расчетом скорости дви-
жения тканей миокарда, деформации и скорости 
деформации миокарда позволяет достаточно полно 
оценить региональную и глобальную функции мио-
карда и существенном дополненяет сведения, кото-
рые доступны при обычной эхокардиографии, при 
условии хорошего качества изображения, высокого 
качества анализа и интерпретации. Показатели де-
формации миокарда могут быть полезны для ранней 
диагностики поражений миокарда той или иной эти-
ологии, например при ишемической болезни сердца, 
при принятии клинических решений и прогнозирова-
нии результатов лечения [7; 11; 13; 44; 45].

Неинвазивный характер исследования и возмож-
ность количественной оценки показателей дефор-
мации миокарда методом тканевой допплерографии 
позволили активно использовать эти показатели для 
анализа левого желудочка и других камер сердца 
при различных его заболеваниях и состояниях.

В клинической практике ТДИ с оценкой деформа-
ции и скорости деформации миокарда может приме-
няться в диагностике:

—  ишемии и жизнеспособности миокарда у боль-
ных ИБС;

—  диастолической дисфункции;
—  физиологической и патологической гипертро-

фии левого желудочка;
—  кардиомиопатий;
—  бессимптомных поражений сердца при си-

стемных заболеваниях;
—  клапанных пороков сердца;
—  диссинхронии миокарда;
—  реакции отторжения пересаженного сердца [1; 

11; 44; 46].
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Таблица 2
Нормальные значения деформации и скорости деформации левого желудочка  

в соответствии с возрастом и полом по данным исследования HUNT

Женщины Мужчины

Конечный систолический 
strain, %

Пиковый систолический 
strain rate, s-1

Конечный систолический 
strain, %

Пиковый систоличе-
ский strain rate, s-1

<40 лет –17,9 –1,09 –16,8 –1,06

40–60 лет –17,6 –1,06 –18,8 –1,01

> 60 лет –15,9 –0,97 –15,5 –0,97

–17,4 –1,05 –15,9 –1,01
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Цель: сравнительная оценка информативности различных методик уреазного дыхательного теста в диагно-
стике H.pylori. Материал и методы. Исследование наличия H.pylori в желудке было проведено дыхательными 
тестами у 106 больных с различными заболеваниями желудка и двенадцатиперстной кишки. Все исследования 
проводились амбулаторно, не зависимыми друг от друга врачами. После выполнения дыхательных тестов всем 
обследованным была проведена эзофагогастродуоденоскопия с биопсией слизистой и последующим опреде-
лением в биоптатах Н.рylori гистологическим методом. Проводились 13С- и 14С- уреазные дыхательные тесты. 
Полученные результаты сравнивали с аммиачными уреазными дыхательными тестами ООО «Ассоциация Ме-
дицины и Аналитики» (ООО «АМА», Россия, Санкт-Петербург) и газоанализатором «Helico-Sense» (НТП «ТКА», 
Россия, Санкт-Петербург). Результаты. Проведенные исследования показали, что уреазные дыхательные те-
сты, использующиеся для диагностики H.pylori, методически просты в исполнении, не вызывают негативного 
отношения у пациентов, позволяют получить ответ в течение одного часа. Заключение. Результаты сравнитель-
ных исследований показали, что аммиачные уреазные дыхательные тесты определения H.pylori в желудке в 
модификации Хелик-тест (индикаторные трубки), «Хелиак-аппарат» (НПА) «Helico-Sense» (НТП «ТКА») обла-
дают меньшей чувствительностью, чем 13С-уреазный дыхательный тест, и могут использоваться для первичной 
диагностики, результаты которой требуют проведения дополнительных методов диагностики. Низкая специфич-
ность этих методик и, как следствие, высокая частота ложноположительных результатов не допускают исполь-
зование их для контроля эффективности эрадикации H.pylori или проведения диспансеризации населения.

Ключевые слова: Helicobacter pylori, 13С-уреазный дыхательный тест (13С-УДТ), 14С-уреазный дыхательный тест (14С-УДТ).
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The Research Objective: Comparative assessment of informational content of various techniques, respiratory tests 
for Helicobacteriosis detection. Methods et methods: Research of existence of H.pylori in stomach has been conducted 
by respiratory tests in 106 patients with various diseases of stomach and duodenum. All researches have been con-
ducted on an outpatient basis. Esophagogastroduodenoscopy with mucous biopsy and determination of Н.рylori in 
biopsy materials have been followed by respiratory tests. Respiratory tests 13C UВT and 14C UВT have been carried out. 
The comparative analysis of respiratory tests for Helicobacteriosis detection has been performed. Results: The con-
ducted researches have showed that, the respiratory tests are favourable for H.pylori diagnostics. They are methodi-
cally simple and short-term. Conclusion: Results of comparative researches showed that ammoniac respiratory tests 
for Helicobacteriosis detection in stomach possess lesser sensitivity than the 13C UВT — respiratory test and may be 
used for the primary diagnostics which results demand carrying out additional methods of diagnostics. Low specificity 
of these techniques and inauthentic results do not control the efficiency of eradication of H.pylori and do not present 
any value in medical examination of the population.

Key words: Helicobacter pylori, 13C- respiratory test (13C-UВT), the 14C- respiratory test (14C- UBT).

1Введение. Австралийским ученым B. J. Marhall и 
J. R. Warren принадлежит величайшее открытие XX в., 
доказывающее роль в природе заболеваний желу-
дочно-кишечного тракта одного из самых загадочных 
в мире микроорганизмов Helicobacter pylori (Н.pylori) 
[1]. Был открыт новый род бактерий, значение кото-
рого в патологии человека и животных мы не можем 
полностью оценить до сих пор. То, что Н.pylori отно-
сится к числу патогенных бактерий в настоящее вре-
мя не вызывает сомнения [2]. Оказалось, что бакте-
рия Н.pylori является основной причиной развития 
хронического гастрита, язвенной болезни, а также 
мальтомы и аденокарциномы желудка. По оценкам 
различных авторов, во всем мире инфицированность 
этим микроорганизмом достигает более 60 % [3]. Ана-
лиз данных 1994 и 2004  гг. показал, что количество 
случаев диагностированного рака желудка возросло 
в 4 раза. Эта патология заняла третье место среди 
опухолевых заболеваний, и Н.рylori отводится не по-
следняя роль в причинах ее возникновения [4]. Много-
численные исследования доказывают достаточно ши-
рокий диапазон внежелудочной патологии, связанной 
с Н.рylori [5]. В настоящее время возросло количество 
работ, указывающих на участие Н.рylori в заболева-
ниях, не  относящихся к пищеварительной системе, 
хотя на этот счет имеется и противоположное мнение 
[6]. При этом патологические поражения, связанные с 
Н.рylori, могут носить как органный, так и системный 
характер. Роль, отведенная Н.рylori в патологии верх-
них отделов желудочно-кишечного тракта, порождает 
каскад вопросов, среди которых в настоящее время 
приоритетным является вопрос о достоверном и чув-
ствительном способе ее выявления на этапе первич-
ной диагностики.

Общепринятый подход борьбы с Н.рylori-
инфекцией при лечении патологии верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта заключается в эрадика-
ции. С этой целью назначается комплекс специаль-
ных антибактериальных препаратов, контроль эф-
фективности которых при эрадикации Н.рylori также 
требует наличия в арсенале точных и, главное, спец-
ифичных методов его определения. Наличие доступ-
ных диагностических средств достоверного выявле-
ния Н.рylori-инфекции в желудке может позволить 
не только выявлять и контролировать инфицирован-
ных, но и избежать необоснованного назначения хи-
миотерапевтических препаратов, а также адекватно 
проводить оценку эрадикации.
Ответственный автор — Гречушников Виктор Борисович 
Адрес: 115522, Москва, ул. Москворечье, д. 4, кор. 5, кв. 282. 
Тел.: 89261256244 
E-mail: viktor_33307@mail.ru

Согласно рекомендациям Американской кол-
легии гастроэнтерологов 2005  г. и рекомендациям 
IV конференции Европейской группы по изучению 
Н.рylori 2010 г. для определения инфицированности 
Н.рylori следует использовать пероральный дыха-
тельный тест с мочевиной — уреазный дыхательный 
тест (УДТ), как наиболее специфичный метод, а при 
его недоступности проводят определение антигена 
Н.рylori в фекалиях (stool-тест) [7]. В настоящее вре-
мя разработано большое количество методов, позво-
ляющих выявлять инфицированных Н.рylori, однако 
ни один из методов не обладает 100 %-ной чувстви-
тельностью и специфичностью [8].

Первоначально наличие Н.рylori в желудке вы-
являлось гистологическим методом со специальным 
для этого микроорганизма окрашиванием биоптаптов 
слизистой [9]. Гистологический метод до настоящего 
времени является «золотым стандартом» определе-
ния Н.рylori, однако использование его сопряжено с 
проведением эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС), 
взятием биоптатов слизистой и фиксацией прокраши-
ванием и микроскопией на наличие Н.рylori, что ме-
тодически сложно и требует привлечения нескольких 
квалифицированных специалистов. При проведении 
УДТ с мочевиной химизм процессов, происходящих 
в желудке пациента, связан с наличием у Н.рylori-
бактерии фермента уреазы, обеспечивающего высо-
кую скорость реакции гидролиза мочевины в желу-
дочном соке. После приема препарата, содержащего 
мочевину, она при наличии в желудке Н.рylori гидро-
лизуется уреазой с образованием бикарбоната и ам-
миака. В результате под действием бактериальной 
уреазы из мочевины образуются бикарбонат (НСО3), 
вода и аммиак. Аммиак смещает кислотно-щелочное 
равновесие окружающей среды в щелочную сторо-
ну, что позволяет бактерии Н.рylori существовать в 
агрессивной среде желудочного сока. Бикарбонат в 
кислой среде желудка распадается на воду и угле-
кислый газ, который беспрепятственно через слизи-
стую желудка переходит в кровь и выделяется с вы-
дыхаемым воздухом.

Образование двуокиси углерода и аммиака в ре-
зультате расщепления мочевины, связанное с высо-
кой уреазной активностью Н.рylori, лежит в основе 
методов дыхательной диагностики, и в частности в 
основе 13С- и 14С-уреазного дыхательного теста и его 
альтернативы  — аммиачного NH3‑уреазного дыха-
тельного теста (NH3‑УДТ). При использовании УДТ с 
14C-мочевиной, в которой атом 12C-углерода замещен 
14C-изотопом, в выдыхаемом воздухе, при наличии в 
желудке Н.рylori, появятся молекулы 14C-углекислого 
газа, увеличение которых может быть определено 
радиометрическим анализом. По увеличению содер-
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жания меченого14C-углекислого газа в пробах воз-
духа, отобранных после приема мочевины, устанав-
ливают инфицированность пациентов Н.рylori. Для 
проведения 14С-УДТ в Северной Америке и Африке 
применяется препарат 14С-Уреакапс, использующий-
ся в отдельных случаях в РФ [10]. В Северной Амери-
ке использование микрокапсул для упаковки мочеви-
ны, меченной радиоактивным изотопом, позволило 
свести к минимуму трудности, связанные с хранени-
ем, утилизацией и безопасностью данного изотопа. 
В США продажа микрокапсул с мочевиной, меченой 
14С-углеродом, разрешена FDA наравне с обычными 
лекарственными препаратами через аптечную сеть, 
что отражает полную безопасность данного изотопа 
для обследуемых и окружающей среды [11]. В стра-
нах Европы при проведении уреазного дыхательного 
теста используются диагностическое лекарственное 
средство 13С-мочевина, содержащая 13С-стабильный 
изотоп углерода, работа с которым не требует соблю-
дения норм радиационной безопасности.

Диагностическое лекарственное средство (ДЛС) 
13С-мочевина представляет собой порошок, дей-
ствующим фармакологическим веществом которого 
является 13С-диамид угольной кислоты (13СН4N2O) 
с содержанием замещенного стабильного изотопа 
13С-углерода до 99 %. Международное непатенто-
ванное название  — 13С-мочевина (код V04CX со-
гласно анатомо-терапевтической классификации, 
рекомендованной Всемирной организацией здраво-
охранения). При наличии в желудке пилорического 
хеликобактера после приема ДЛС содержащаяся 
в препарате 13С-мочевина гидролизуется уреазой 
Н.рylori до 13СО2 и аммиака. Образующаяся двуокись 
углерода, содержащая 13С-изотоп, всасывается в 
кровь, с которой переносится в легкие и оказывает-
ся в выдыхаемом воздухе. Измерение соотношения 
13СО2/12СО2 в пробах выдыхаемого воздуха, отобран-
ных после приема мочевины, проводят в газовых 
анализаторах. Увеличение содержания 13СО2 в про-
бах выдыхаемого воздуха указывает на инфициро-
ванность пациентов Н.рylori.

Альтернативой 13С-УДТ и 14С-УДТ являются ам-
миачные уреазные дыхательные тесты, в которых в 
качестве метки, характеризующей уреазную актив-
ность Н.рylori в желудке, используется второй ме-
таболит гидролиза мочевины — аммиак (NH3). При-
влекательность этого метода связана с тем, что для 
тестирования Н.рylori используется дешевая моче-
вина обычного изотопного состава. ООО «Ассоциа-
ция Медицины и Аналитики» (ООО «АМА», Россия, 
Санкт-Петербург) производится Хелик-тест, в осно-
ве которого лежит кинетическая оценка концентра-
ции аммиака воздуха в полости рта после приема 
пациентом значительной порции мочевины (500 мг) 
обычного изотопного состава. Содержание аммиака 
в выдыхаемом воздухе при проведении такой мо-
дификации уреазного теста можно также измерить 
с помощью прибора «Хелик-аппарат» [12] или газо-
анализатора «Helico-Sense» (НТП «ТКА», Россия, 
Санкт-Петербург) [13]. В настоящее время непре-
рывно ведется поиск методов регистрации малых 
концентраций аммиака. Успехи в этом направлении 
уже есть, в частности разработаны так называемые 
«сенсорные» газоанализаторы, в которых чувстви-
тельными элементами служат сенсоры [14]. Пере-
численные модификации уреазного дыхательного 
теста используются для выявления Н.рylori в России 
и на Украине, однако исследование их информатив-

ности и объективная оценка методических особенно-
стей не проводились.

Цель: сравнительная оценка неинвазивных мето-
дов выявления в желудке микроорганизма Н. pylori 
для формирования объективной оценки информа-
тивности и методических особенностей выполнения 
использующихся в настоящее время в диагностике 
Н.рylori основных дыхательных тестов: 13С-уреазного 
дыхательного теста, 14С-уреазного дыхательного те-
ста и дыхательных NH3‑методик Хелик-теста в трех 
модификациях (с индикаторными трубками, прибо-
рами «Хелик-аппарат» и «Helico-Sense»).

Материал и методы. Исследование наличия 
H.pylori в желудке было проведено дыхательными 
тестами у 106 больных с различными заболевания-
ми желудка и двенадцатиперстной кишки. Все иссле-
дования проводились амбулаторно, не  зависимыми 
друг от друга врачами. Средний возраст больных 
составлял 48,23±4,1  года. Мужчин 47 (44,3 %), жен-
щин 59 (55,6 %). После выполнения дыхательного 
теста всем обследованным была проведена эзофа-
гогастродуоденоскопия (ЭГДС) с биопсией слизистой 
и последующим определением в биоптатах Н.рylori 
гистологическим методом.

С использованием Хелик-теста (индикаторные 
трубки) тестирование Н.рylori было проведено у 50 
амбулаторных больных с одновременным определе-
нием Н.рylori гистологическим методом. Определе-
ние аммиака проводили дважды: до и после приема 
500 мг мочевины. Измерение концентрации аммиака 
выполняли с помощью индикаторной трубки, запол-
ненной селективным хемосорбентом, через которую 
с помощью электроотсоса из полости рта прокачи-
вается 2 л воздуха. Длина окрашенного столбика в 
трубке в 1 мм соответствует концентрации 0,3 мг/м3 

аммиака. Увеличение концентрации аммиака после 
приема мочевины более чем на 0,6 мг/м3 считалось 
положительным результатом.

У 30 обследованных проведены сравнительные ис-
следования с одновременным определением Н.рylori 
гистологическим методом и 13С-УДТ. 13С-УДТ проводи-
ли, как и во всех других сериях исследований, с ис-
пользованием тест-набора для определения Н.рylori 
«Карбомид-тест» ООО «TSD ISOTOPES Ltd» (РФ). 
Набор включает навески в пластиковой упаковке на 
одно исследование, содержащие 75 мг 13С-мочевины с 
адъювантами, улучшающими чувствительность мето-
дики и вкус тест-раствора, а также пробирки для отбо-
ра проб воздуха. Для получения тест-раствора наве-
ска разводилась в 50 мл кипяченой воды. Отбор проб 
воздуха проводили до и через 15 и 30 минут после 
перорального приема тест-раствора. Детекция 13СО2 в 
пробах воздуха выполнялась на газовом анализаторе 
IRIS doc (Германия).

У 16 обследованных проведены сравнительные 
исследования определения Н.рylori с использовани-
ем 13С-УДТ и NH3‑УДТ с последующим гистологиче-
ским методом определения микроорганизма. Изме-
рение концентрации аммиака выполняли с помощью 
газоанализатора «Helico-Sense» («НТП «ТКА», 
Санкт-Петербург).

У 10 обследованных были проведены сравнитель-
ные исследования по одновременному определению 
Н.рylori тремя дыхательными тестами: аммиачным 
уреазным тестом с использованием прибора «Хе-
лик-аппарат» (АМА, Санкт-Петербург) и двумя изо-
топными уреазными тестами — 13С-УДТ и 14С-УДТ. 
Для проведения 14С-УДТ использовали препарат 
14С-Уреакапс. При проведении 14C-УДТ пробы выды-
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хаемого воздуха собирали до и после перорального 
приема препарата, растворенного в 50 мл воды. Ра-
диоизотопный анализ, полученных проб проводили на 
жидкостном сцинтилляционном счетчике.

Результаты, полученные при проведении ды-
хательных тестов, сопоставлялись между собой и 
с результатами гистологических и цитологических 
методов обнаружения Н.рylori и заключениями эзо-
фагогастродуоденоскопии. Анализ информатив-
ности методов проводился по таким критериям, как 
чувствительность, специфичность, диагностическая 
точность. Точность (процент совпадений) определя-
лась как отношение суммы истинно положительных и 
отрицательных результатов ко всем вариантам. Чув-
ствительность определялась как отношение истинно 
положительных результатов к сумме истинно поло-
жительных и ложноотрицательных результатов. Этот 
параметр в наших исследованиях характеризовал 
процент выявления с помощью тестируемой методи-
ки инфицированных среди лиц, инфицированность 
которых была установлена при гистологическом ме-
тоде определения. Специфичность определялась 
как отношение истинно отрицательных результатов к 
сумме ложноположительных и истинно отрицатель-
ных результатов. Этот показатель характеризовал 
процент выявления неинфицированных лиц среди 
контингента, определяемого при гистологическом ис-
следовании как «неинфицированные».

Результаты. Оценку методики Хелик-теста (ин-
дикаторные трубки) и методики 13С-УДТ проводили 
относительно гистологического метода определения 
Н.рylori в биоптате слизистой желудка. Гистологиче-
ское исследование Н.рylori в биопсийном материале 
слизистой желудка, полученном при ЭГДС, и Хелик-
тест были проведены одновременно у 50 пациентов. 
Наличие Н.рylori при гистологическом исследовании 
выявлено у 43 человек из 50 обследованных (табл. 
1). У 7 пациентов получены отрицательные результа-
ты. При использовании у этих же пациентов методи-
ки Хелик-теста (индикаторные трубки) после приема 
мочевины у 37 из 50 пациентов был выявлен поло-
жительный результат: длина окрашенного столбика 
в трубке соответствовала увеличению концентрации 
аммиака более чем на 0,6 мг/м3, что указывало на 
наличие в желудке Н.рylori-инфекции. Из 37 поло-
жительных результатов Хелик-теста совпадение с 
положительными результатами гистологических ис-
следований отмечено у 29 человек  — количество, 
отражающее истинно положительные результаты от-
носительно показателей гистологического метода. У 
8 человек совпадения не выявлено: Хелик-тест дал 
положительный результат, гистологическое иссле-
дование отрицательный, т.е. ложноположительный 
результат по Хелик-тесту. Из 13 пациентов с отрица-
тельными значениями Хелик-теста у 5 отмечалось 
совпадение с отрицательными результатами гисто-
логических исследований — истинно отрицательные 
результаты. У 8 совпадений не выявлено: Хелик-тест 
дал отрицательный результат, гистологическое ис-
следование положительный, т.е. ложноотрицатель-
ный результат по Хелик-тесту.

Аналогичные сравнительные исследования отно-
сительно гистологического метода были проведены 
для методики 13С-УДТ. Сопоставление проведено по 
результатам одновременных исследований группы 
56 пациентов (табл. 2).

Анализ чувствительности, специфичности и точ-
ности при выявлении инфицированных Н.рylori эти-
ми двумя методами относительно гистологическо-

го метода представлен в табл. 3. При определении 
инфицированных Н.рylori методикой Хелик-теста по 
отношению с результатами гистологических иссле-
дований совпадение результатов (точность) отмеча-
лось в 68 % случаев, а для методики 13С-УДТ в 84 %. 
Чувствительность методики 13С-УДТ определялась 
на уровне 84 %, а Хелик-теста  — на уровне 78 %. 
При использовании диагностики Н.рylori по аммиаку 
методикой Хелик-теста у 22 человек из 100 инфици-
рованных Н.рylori может быть не обнаружена, а при 
использовании 13С-УДТ вероятность отрицательных 
результатов снижалась до 16 %.

Специфичность методики Хелик-теста такова, 
что в 62 % случаев будут определяться ложнополо-
жительные результаты у неинфицированных паци-
ентов, т.е. по этим результатам эрадикация Н.рylori 
с приемом антимикробных препаратов будет прово-
диться больше, чем у 50 % неинфицированных паци-
ентов. Говорить об использовании этой методики для 
подтверждения эффективности эрадикации не при-
ходится: для каждого второго она будет определять-
ся как неэффективная.

Полученные результаты показали, что Хелик-тест 
(индикаторные трубки)  — методика определения 
наличия Н.рylori по содержанию аммиака в полости 
рта  — может использоваться для первичной диа-
гностики, результаты которой требуют проведения 
дополнительных (либо других) методов диагностики. 
При низкой специфичности этой методики совершен-
но недопустимо использование ее для подтвержде-
ния эффективности эрадикации Н.рylori. Сделанные 
нами выводы о диагностической возможности дыха-
тельного аммиачного теста подтверждают исследо-
вания других авторов, выявивших высокую часто-
ту ложноположительных результатов диагностики 
Н.рylori инфекции [15]. К этому следует добавить, что 
при проведении NH3‑УДТ используется относитель-
но высокая доза мочевины (500 мг), что превышает 
больше чем в 5 раз количество мочевины при про-
ведении 13С- и 14С- дыхательных тестов. Прием та-
кого количества мочевины безвреден для здорового 
человека, но требует ограничения применительно к 
больным с сопутствующими заболеваниями (заболе-
вания печени, легких, сердечнососудистые и другие 
патологии).

Специфичность методики 13С-УДТ была значи-
тельно выше: вероятность получения ложноположи-
тельные результатов здесь на уровне 17 %. Обратное 
сопоставление гистологического метода относитель-
но методики 13С-УДТ дало относительно близкие ре-
зультаты, по которым видно, что, несмотря на то что 
специфичность гистологического метода несколь-
ко выше (86 %), чувствительность и точность ниже, 
чем у методики 13С-УДТ и составляют 80 и 79 % со-
ответственно. В сочетании с относительно высокой 
чувствительностью и точностью, характерными для 
методики 13С-УДТ, она наравне с гистологическим 
методом может использоваться как для первичной 
диагностики, так и для контроля эффективности 
эрадикации микроорганизма. Следует отметить, что 
преимущество методики 13С-УДТ по сравнению с ги-
стологическим методом состояло в том, что ее вы-
полнение не требовало проведения эндоскопических 
исследований, взятия биоптата слизистой его окра-
шивания и микроскопии. Дыхательный тест легко 
переносился пациентами, и его проведение не тре-
бовало специализированной подготовки высококва-
лифицированного персонала, а результаты могли 
быть представлены в течение одного часа.
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Поскольку принцип проведения всех дыхатель-
ных тестов одинаковый, нами проведено сравнитель-
ное исследование их диагностических характеристик 
(точности, специфичности и чувствительности) и рас-
смотрены особенности методики их выполнения. С 
этой целью у 16 пациентов проведен сравнительный 
анализ показателей 13С-УДТ с показателями амми-
ачного дыхательного теста NH3‑УДТ с проведением 
детекции на газоанализаторе «Helico-Sense» (НТП 
«ТКА», Санкт-Петербург). Анализ чувствительности, 
специфичности и точности при выявлении инфици-
рованных Н.рylori в этой серии исследований также 
проведен относительно гистологических результатов 
выявления микроорганизма. При определении ин-
фицированных Н.рylori на газоанализаторе «Helico-
Sense» совпадение результатов (точность) по отно-
шению к результатам гистологических исследований 
отмечалось в 63 % случаев, а для методики 13С-УДТ в 
81 %. Чувствительность методики NH3‑УДТ определя-
лась на уровне 54 %, а для методики 13С-УДТ — 81 %. 
При такой чувствительности метода «Helico-Sense» 

из 100 инфицированных Н.рylori может быть не обна-
ружена у половины обследованных.

Учитывая высокую специфичность, точность и 
чувствительность 13С-УДТ, его результаты были со-
поставлены в ходе исследований, полученных при 
определении Н.рylori у 10 пациентов двумя другими 
дыхательными методиками: 14С-УДТ с мочевиной, 
содержащей в своей молекуле 14С-нестабильный 
изотоп углерода; NH3‑УДТ с обычной мочевиной и 
детекцией аммиака на приборе «Хелик-тест» ООО 
«Ассоциация Медицины и Аналитики» (ООО «АМА», 
Россия, Санкт-Петербург).

Основной проблемой использования 14С-УДТ 
в отличие от методик 13С-УДТ и NH3‑УДТ являлась 
сложная организация работ по транспортировке, 
хранению, работе и утилизации радиоактивных пре-
паратов. В России применении таких диагностических 
средств и работа с ними требует специального раз-
решения, специально оборудованных помещений и 
счетчиков радиоактивности и специальных программ 
обработки данных. Пациентами также отрицательно 

Таблица 1
Результаты сравнительных исследований диагностической значимости методики Хелик-теста  

(индикаторные трубки) относительно результатов гистологического метода определения Н.рylori

Результаты
Показатели

Методы исследования

Гистологический метод Хелик-тест

Количество исследований 50 50

Положительные 43 37

Истинно положительные 0 29

Ложноположительные 0 8

Отрицательные 7 13

Истинно отрицательные 0 5

Ложноотрицательные 0 8

Таблица 2
Результаты сравнительных исследований диагностической значимости методики 13С-УДТ  

относительно результатов гистологического метода определения Н.рylori

Результаты
Показатели

Методы исследования

Гистологический метод 13С-УДТ

Количество исследований 56 56

Положительные 36 35

Истинно положительные 0 32

Ложноположительные 0 3

Отрицательные 20 21

Истинно отрицательные 0 15

Ложноотрицательные 0 6

Таблица 3
Сравнительная характеристика методик Хелик-тест и 13С-УДТ относительно показателей гистологического метода 

при первичном выявлении инфицированных Н.pylori, %

Показатели
Методики

Характеристики методов исследования

Чувствительность Специфичность Точность

Хелик-тест 78 38 68
13С-УДТ 84 83 84
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воспринимался прием радиоактивных препаратов, 
несмотря на все заверения об их безопасности.

Результаты тестирования при сравнении трех 
методов дыхательной диагностики представлены в 
табл. 4. Итоги тестирования оценивались исходя из 
практики интерпретации результатов: хотя бы 2 теста 
должны дать одинаковый результат, который и при-
нимается в качестве окончательного (ОР). Сопостав-
ленные результаты исследования показали, что пол-
ностью соответствуют окончательному результату 
значения 13С-УДТ. Совпадение результатов, получен-
ных при проведении NH3‑УДТ с аппаратом «Хелик-
тест», с результатами двух других тестов отмеча-
лось только в 40 % случаев, а для 13С-УДТ в 100 % и 
14С-УДТ в 40 % случаев. Для того чтобы статистиче-
ски оценить степень соответствия результатов всех 
тестов, был проведен корреляционный анализ. При 
балльной оценке тестирования (0;1), относящейся 
к порядковой шкале показателей, использовали не-
параметрический ранговый коэффициент Спирмена, 
который здесь был более предпочтителен по сравне-
нию с общепринятыми коэффициентами корреляции 
Пирсона [16].

Как и следовало ожидать, корреляция показа-
телей теста 13С-УДТ с ОР была максимально воз-
можной с обеспечением надежной статистической 
значимости (табл. 5). Тест 14С-УДТ также связан с 
ОР достаточно высокой корреляцией. Коэффициент 
детерминации R2 указывает на то, что взаимосвязь 
этих показателей обусловлена примерно 56 % их 
вариабельности; уровень значимости нулевой гипо-
тезы (0,003) свидетельствует о статистической до-
стоверности этой связи при 99 %-ном доверительном 
уровне. Совершенно иная картина наблюдается в от-
ношении теста NH3‑УДТ АМА: низкая, статистически 
не  значимая корреляция при коэффициенте детер-
минации всего около 7 %.

По результатам корреляционного анализа для ди-
агностики следует рекомендовать всего один тест — 
13С-УДТ. Однако нельзя забывать, что итоговый 
показатель ОР несёт в себе немалую долю корре-
лированности с результатами всех тестов, поскольку 
условно оценивается именно по ним. Делать оконча-
тельные выводы в этом случае было бы не вполне 
корректно, поэтому следующая задача состояла в 
том, чтобы исследовать результаты тестов отдельно 
от ОР и на основе анализа всех этапов исследова-
ния предложить наиболее оптимальный алгоритм 
выявления Н.рylori. С этой целью использовали про-
цедуру факторного анализа, который проводился по 
методу главных компонент [17]. Теоретической осно-
вой факторного анализа является предположение, 
что изменчивость исследуемых показателей опре-
деляется неким набором неисследуемых, скрытых 
(латентных) факторов. Задача состояла в том, чтобы 
выявить наиболее значимые из этих скрытых факто-
ров, которые принято называть главными. Логично 
предположить, что в нашем случае для результатов 
тестирования ведущим скрытым фактором является 
инфицированность Н.рylori.

Первичные результаты факторного анализа пред-
ставлены в табл. 6. Из них следует, что общая измен-
чивость трех тестов определяется тремя главными 
скрытыми факторами. Критерием для выделения оп-
тимального числа факторов служат так называемые 
собственные значения, являющиеся дисперсиями 
главных факторов. Принято рассматривать только те 
факторы, дисперсии которых больше единицы [18]. 
Таковым в нашем случае является лишь один пер-

вый фактор, который, очевидно, и можно интерпре-
тировать как инфицированность H.pylori.

Далее процедура факторного анализа предус-
матривает вычисление так называемых факторных 
нагрузок исследуемых показателей на выделенный 
первый главный фактор. Факторная нагрузка для 
13С-УДТ будет равна 0,915, для 14С-УДТ  — 0,896, а 
для NH3‑УДТ — 0,488. Величины факторных нагрузок 
фактически представляют собой коэффициенты кор-
реляции результатов тестирования с выделенным 
главным фактором. Абсолютное значение нагрузки 
выше 0,7 признается за существенную связь, ниже 
0,7 — за её отсутствие [19]. Результаты анализа по-
казали, что лишь для тестов 13С-УДТ и 14С-УДТ можно 
признать весьма существенной и очень сходной по 
величине связь со скрытым фактором, который ин-
терпретирован как наличие в желудке Н.рylori.

На заключительном этапе исследования был 
проведен множественный регрессионный анализ, 
при котором поочередно результаты каждого из те-
стов принимались в качестве зависимой переменной 
(функции), а результаты двух других тестов — в ка-
честве независимых переменных (аргументов) [20]. В 
общем случае полученные в ходе анализа уравнения 
имели вид:

Y=a+b1X1+b2X2,
где Y — результаты одного теста, X1 и X2 — резуль-
таты двух других тестов, a — свободный член урав-
нения, b1 и b2 — коэффициенты регрессии при неза-
висимых переменных.

В результате получены три регрессионные зави-
симости, которые для удобства сопоставления пред-
ставлены со всеми, в том числе и нулевыми значени-
ями коэффициентов:

13С=0+0,818*14С+0,182*NH3‑УДТ, 
(R2=57,9 %, p=0,0024)� (1)
14C=0+0,667*13С+0*NH3‑УДТ, 
(R2=56,4 %, p=0,003)� (2)
NH3‑УДТ=0,82+0,182*С13+0*14С, 
(R2=7,3 %, p=0,589)� (3)

Анализируя уравнения, следует отметить, что 
тест NH3‑УДТ АМА не имеет статистически значимой 
связи с двумя другими тестами, о чем свидетельству-
ет уравнение (3) с его коэффициентами регрессии, 
детерминации и уровнем значимости, а также урав-
нение (2), в котором коэффициент регрессии при 
NH3‑УДТ равен нулю. Тесты 14С-УДТ и 13С-УДТ стати-
стически значимо связаны между собой, что видно из 
уравнения (2) с его коэффициентом детерминации и 
уровнем значимости, а также из уравнения (1). Исхо-
дя из уравнений (3) и (1), нельзя признать достовер-
ной связь 13С-УДТ с NH3‑УДТ. Обобщая полученные 
результаты исследования тестов, можно сделать вы-
вод, что для обнаружения инфекции H.pylori диагно-
стические свойства тестов 13С-УДТ и 14С-УДТ доста-
точно высоки и весьма сходны между собой, а также 
об очень низкой диагностической состоятельности 
теста NH3‑УДТ.

Заключение. Результаты проведенных исследо-
ваний показали, что уреазные дыхательные тесты, 
использующиеся для определения инфицированных 
пилорическим хеликобактером, методически просты 
в исполнении, не вызывают негативного отношения 
у пациентов, не требуют высококвалифицированных 
медицинских специалистов, позволяют получить от-
вет в течение одного часа.
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Среди уреазных дыхательных тестов наиболее 
информативным является 13С-уреазный дыхатель-
ный тест, который по своей высокой специфичности, 
чувствительности и точности не  уступает гистоло-
гическому методу определения Н.рylori в желудке, 
что позволяет рекомендовать его как для первич-
ной диагностики, так и для контроля эффективности 
эрадикации микроорганизма. Простота выполнения 
методики 13С-уреазного дыхательного теста, нали-
чие серийных анализаторов 13С-изотопного состава 
в пробах выдыхаемого воздуха позволют также ре-
комендовать использование этой методики для дис-
пансеризации населения. Диагностические свойства 
14С-УДТ достаточно высоки и близки к результатам 
13С-УДТ и гистологического метода, однако, в отли-
чие от методик 13С-УДТ и NH3‑УДТ, проведение этой 
методики в России требует соблюдений условий по 
транспортировке, хранению, работе и утилизации 
радиоактивных препаратов и отрицательно воспри-
нимается пациентами. Результаты сравнительных 
исследований показали, что NH3‑уреазные тесты 
определения Н.рylori в желудке в модификации 
Хелик-тест (индикаторные трубки), «Хелиак-аппа-

рат» (НПА) «Helico-Sense» (НТП «ТКА») обладают 
меньшей чувствительностью, чем 13С-уреазный 
дыхательный тест, и могут использоваться для пер-
вичной диагностики, результаты которой требуют 
проведения дополнительных методов диагностики. 
Низкая специфичность этих методик и, как след-
ствие, высокая частота ложноположительных резуль-
татов не допускают использование их для контроля 
эффективности эрадикации H.pylori или проведения 
диспансеризации населения.

Конфликт интересов. Данная работа не  имеет 
коммерческой или иной заинтересованности физи-
ческих или юридических лиц.
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Цель: исследование сердечно-сосудистой системы спортсменов, занимающихся греблей на байдарках и 
каноэ, до и после тренировки. Материал и методы. Исследования проводятся с помощью разработанного 
мобильного устройства, позволяющего неинвазивно проводить скрининг-оценку потенциальной опасности кол-
лапсоидных осложнений. Результаты. На основе определения аномалий в форме пульсовой волны и оценки 
вегетативной регуляции выявлен ряд вариантов сочетания регистрируемых параметров у группы спортсменов 
из 14 человек. Одновременное наличие ваготонического тонуса с недостаточным обеспечением деятельности 
и аномалий пульсовой волны с помощью разработанного устройства может представлять потенциальный риск 
сосудистой недостаточности при физической нагрузке. Заключение. Методика одновременной оценки реакции 
пульсовой волны с вегетативной регуляцией до и после тренировки дает возможность определить сочетания, 
потенциально неблагоприятные для развития сосудистой недостаточности при стрессовой физической нагруз-
ке у тренированных людей.

Ключевые слова: сердечно-сосудистая система, пульсовая волна, ваготония, стресс, коллапс, неинвазивная диагностика.

Usanov D. A., Protopopov A. A., Skripal A. V., Averyanov A. P., Kashchavtsev E. O. State of cardiovascular system during 
exercise in sportsmen // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 64–68.

The purpose of the article is to study the state of cardiovascular system of sportsmen involved in rowing and canoe-
ing, both before and after training. Material et methods: The research has been performed by means of the developed 
mobile devices that allow non-invasive screening assessment of the potential risk of collapse complications. Results: 
The article outlines the results of the survey carried out to determine the presence of vagotonic tone with deficient ac-
tivity supply and abnormal pulse wave that may lead to circulatory collapse in exercise. Conclusion: The technique of 
pulse wave and vegetative regulation assessment before and after training enables to prevent the circulatory collapse 
development in stressful physical exertion in sportsmen.

Key words: cardiovascular system, pulse wave, vagotonia, stress, collapse, non-invasive diagnostics.

1Введение. В настоящее время особую значи-
мость приобретают исследования риска возникно-
вения сердечно-сосудистой недостаточности при 
стрессовой физической нагрузке [1, 2]. Один из ме-
тодов скрининг-диагностики основан на регистрации 
аномалий в форме пульсовой волны [3]. Однако у 
спортсменов-профессионалов результаты проводи-
мого обследования могут зависеть от времени обсле-
дования и существенно отличаться при измерениях 
до и после тренировки. В связи с этим целью работы 
явилось исследование показателей скрининг-диагно-
стики для спортсменов, имеющих высокие спортив-
ные разряды.

Материал и методы. Группа обследуемых вклю-
чала 14 спортсменов, занимающихся греблей на 
байдарках и каноэ, из них: 2 мастера спорта, 5 кан-
дидатов в мастера спорта, 2 спортсмена с первым 
разрядом и 5 спортсменов со вторым разрядом. Дан-
ный вид спорта выбран по причине сочетания двух 
типов (статической и динамической) физической на-
грузки высокой интенсивности [4]. Перед началом 
диагностической процедуры каждому испытуемому 
измеряли артериальное давление на автоматиче-
ском тонометре и антропометрические показатели 
(рост, масса). Обследование проводилось перед на-
чалом тренировки и после нее.

Экспресс-оценка функционального состояния ор-
ганизма проводилась с помощью «Устройства оценки 
риска возникновения сердечно-сосудистой недоста-
точности при физической нагрузке», разработанного 
ООО «ВолгаМет-Экспо» совместно с Саратовским 
государственным университетом им. Н. Г. Чернышев-
ского и Саратовским государственным медицинским 
университетом им.  В. И.  Разумовского, по результа-
Ответственный автор — Скрипаль Анатолий Владимирович 
Адрес: г. Саратов, ул. Астраханская, 83. 
Тел.: +79272204541, 
Е-mail: skripalav@info.sgu.ru.

там анализа формы пульсовой волны с помощью 
специально разработанной программы.

В качестве анализируемых параметров пульсо-
вой волны были выбраны следующие показатели: 
крутизна систолического подъема на участке бы-
строй и медленной фаз, скорость изменения пульсо-
вой волны на катакроте, вариабельность кардиоин-
тервалов, определяемая по временным интервалам 
между максимумами (систолическими значениями) 
пульсовых волн.

Форма пульсовой волны анализировалась по из-
менению ее первой и второй производных во вре-
мени. Систолический подъем пульсовой волны (рис. 
1) можно разделить на две фазы, соответствующие 
времени быстрого и медленного увеличения. Вре-
мя быстрого увеличения давления в систолу ВНбыстр 
и время медленного увеличения давления ВНмедл 
характеризуют величину ударного объема сердца и 
эластичность сосудистой стенки [5].

Нули первой производной пульсовой волны по-
зволяют выделить время систолического подъема 
(анакроты) ВН (см. рис. 1). Минимум второй произ-
водной соответствует окончанию фазы быстрого и 
началу фазы медленного нарастания давления в си-
столу. Использование первой и второй производной 
пульсовой волны дает возможность раздельно ана-
лизировать форму пульсовой волны в фазе быстрого 
и в фазе медленного роста давления во время систо-
лического подъема.

Для анализа крутизны восходящего участка пуль-
совой волны использованы временные параметры 
ВНбыстр, ВНмедл и параметр ВПмакс  — время от нача-
ла систолического подъема до максимума первой 
производной пульсовой волны. Амплитуда первой 
производной в момент времени ВПмакс характеризу-
ет угол максимального наклона пульсовой волны в 
фазе быстрого наполнения.
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Крутизна систолического подъема определялась 
по временным параметрам: отношению времени бы-
строго наполнения ВНбыстр к периоду пульсовой волны 
Tпв (параметр П1), отношению времени анакроты к пе-
риоду пульсовой волны (параметр П2):

П1= ВНбыстр/ Tпв, П2= ВН/ Tпв.

Для анализа формы пульсовой волны использо-
вался модуль второй производной от времени d2A/dt2 
(параметр П3), вычисляемый на нисходящем участке 
пульсовой волны (катакроте):

2 2
3

1
(1/ ) d / d

N

i i
i

N A t
=

Ι = ∑ ,

где N — количество точек пульсовой волны, в кото-
рых вычислялась вторая производная по времени. 
Параметры П1, П2 и П3 вычислялись как усредненные 
значения по всем периодам пульсовых волн.

Результаты. На рис. 2 приведены примеры фор-
мы пульсовой волны при наличии отклонений в ней 
до тренировки и без отклонений после тренировки.

Как следует из рассчитанных показателей формы 
пульсовой волны этого спортсмена, до тренировки 
(см. рис. 2 а) наблюдаются заниженные значения 
отношения времени быстрого наполнения ВНбыстр 
к периоду пульсовой волны Tпв (параметр П1), отно-
шения времени анакроты к периоду пульсовой вол-
ны (параметр П2) и высокая линейность катакроты 
(низкое значение параметра П3). После тренировки 
(см. рис. 2 б) значение отношения времени быстрого 
наполнения к периоду пульсовой волны (параметр 
П1) значительно увеличилось. Уменьшилась также 
линейность анакроты и катакроты (увеличились зна-
чения параметров П2 и П3).

По длительности интервалов пульсовой волны 
рассчитывались основные параметры активности 
вегетативной регуляции, проявляющейся в измене-
нии показателей хронотропной структуры сердечного 
ритма — индексов Баевского [6, 7].

Как следует из рассчитанных показателей хроно-
тропной структуры сердечного ритма, у спортсмена 
№ 6 до тренировки наблюдается парасимпатотони-
ческий тип вегетативной регуляции. Одновременное 
сочетание указанного фактора с наличием отклоне-
ний в форме пульсовой волны может представлять 
собой потенциальный риск возникновения сосуди-

стой недостаточности при стрессовой физической 
нагрузке [8]. Тем не менее у спортсмена после тре-
нировки наблюдается симпатотонический тип вегета-
тивной регуляции (рис. 3).

Таким образом, у спортсмена № 6 после трени-
ровки наблюдается как уменьшение в различных па-
раметрах отклонения в форме пульсовой волны, так 
и уменьшение отклонения в вегетативной регуляции.

Форма пульсовой волны спортсмена № 7 имела 
отклонения как до тренировки, так и после трени-
ровки (рис. 4). Как следует из показателей формы 
пульсовой волны спортсмена № 7, до тренировки на-
блюдаются заниженные значения отношения време-
ни быстрого наполнения ВНбыстр к периоду пульсовой 
волны Tпв (параметр П1), отношения времени анакро-
ты к периоду пульсовой волны (параметр П2) и вы-

Рис. 1. Анализируемые параметры пульсовой волны  
(обследуемый № 1)

а)

б)

Рис. 2. Форма пульсовой волны спортсмена № 6:  
а) при наличии отклонений в ней до тренировки;  

б) без отклонений в ней после тренировки

Рис. 3. Кардиоинтервалограммы спортсмена № 1  
перед началом тренировки и после тренировки
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сокая линейность катакроты (низкое значение пара-
метра П3). После тренировки у спортсмена № 7 (см. 
рис. 4 б), параметры пульсовой волны П1 и П2 и П3 
значительно не изменились. Не уменьшилась также 
линейность анакроты и катакроты.

Как следует из рассчитанных показателей хро-
нотропной структуры сердечного ритма — индексов 
Баевского, перед тренировкой у спортсмена № 7 на-
блюдается нормотонический тип вегетативной регу-
ляции, после тренировки — парасимпатотонический 
тип вегетативной регуляции.

Таким образом, у спортсмена № 7 после трени-
ровки имеются отклонения в форме пульсовой вол-
ны в сочетании с парасимпатотоническим типом 
вегетативной регуляции. Измеренные параметры по-
сле тренировки свидетельствуют об опасности воз-
никновения сердечно-сосудистой недостаточности 
при стрессовой физической нагрузке.

По данным анализа результатов измерений па-
раметров формы пульсовой волны и показателей 
структуры сердечного ритма в группе из 14 спортсме-
нов до и после тренировки были выявлены следую-
щие индивидуальные особенности:

1) избыточная вегетативная реакция у спортсмена 
№ 1 с исходным ваготоническим тонусом на физиче-
скую нагрузку (более чем десятикратное увеличение 
ИНБ) с крайне малой изменчивостью ритма (Dx=0,05 
с близко к ригидному ритму), что указывает на выра-
женное напряжение системы адаптации и может при-
вести при определенных условиях к декомпенсации 
сердечной деятельности;

2) выраженная синусовая аритмия в покое у спор-
тсмена № 4 с ваготонией, сохраняющаяся и после 
тренировки, явно недостаточное вегетативное обе-
спечение деятельности сердечно-сосудистой систе-
мы, грозящее развитием сосудистой недостаточно-
сти;

3) недостаточная активация симпатического зве-
на вегетативного гомеостаза в ответ на физическую 
нагрузку у спортсмена № 7;

4) выраженное учащение сердечного ритма после 
тренировки с гиперсимпатико-тонической реакцией 
на нагрузку (почти десятикратное увеличение ИНБ) 
с крайне малой изменчивостью ритма у спортсмена 
№ 8;

5) у спортсмена № 11 — избыточная при исход-
ном ваготоническом тонусе вегетативная реакция на 
физическую нагрузку с крайне малой изменчивостью 
ритма, что указывает на выраженное напряжение си-
стемы адаптации и может привести при определен-
ных условиях к декомпенсации;

6) выраженная синусовая аритмия и брадикардия 
как перед тренировкой, так и после нее у спортсмена 
№ 13 требует проведения мониторирования ЭКГ для 
исключения возможной миграции водителя ритма, 
слабости синусового узла.

Обсуждение. Проводившийся в отдельных рабо-
тах [9, 10] анализ формы пульсовой волны позволил 
предложить ряд параметров для мобильного кон-
троля состояния сердечно-сосудистой системы: со-
отношение амплитуд фиксированных «подъемов» и 
площадь под кривой пульсовой волны на ее опреде-
ленном участке [9]; корреляция значений показате-
лей энергетического спектра и коэффициентов вейв-
лет-анализа сердечного ритма с формой пульсовых 
волн и вариационной пульсограммы [10], разрабо-
танных на основе обследования здоровых лиц, па-
циентов с артериальной гипертонией, ишемической 
болезнью сердца.

Тем не менее авторы не рассматривали исполь-
зование оценки характеристик пульсовой волны в 
сочетании с вариабельностью сердечного ритма в 
качестве возможного инструмента экспресс-диагно-
стики риска развития сосудистых катастроф, сер-
дечно-сосудистой недостаточности. Оценка риска 
развития сосудистой недостаточности у детей и под-
ростков, показанная нами в работе [8], позволила 
установить основные критерии анализа параметров 
формы пульсовой волны и типа нервной регуляции.

Из сравнительного анализа данных 14 спор-
тсменов следует, что по результатам исследования 
формы пульсовой волны выявлено 11 спортсменов 
с отклонениями различного вида. При этом пара-
симпатотонический тип вегетативной регуляции на-
блюдался у 7 спортсменов до тренировки и только 

а)

б)

Рис. 4. Форма пульсовой волны спортсмена № 7: а) при 
наличии отклонений в ней до тренировки; б) при наличии 

отклонений в ней после тренировки

Рис. 5. Кардиоинтервалограммы спортсмена № 7  
перед началом тренировки и после тренировки
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у 3 спортсменов после тренировки. Одновременное 
сочетание указанных двух факторов наблюдалось у 
5 спортсменов до тренировки и только у 3 спортсме-
нов после тренировки. После тренировки в боль-
шинстве случаев наблюдалось как количественное 
уменьшение параметров отклонения в форме пуль-
совой волны, так и уменьшение случаев парасимпа-
тотонического типа вегетативной регуляции. Индек-
сы Баевского после тренировки имели в среднем 
сдвиг в симпатотоническую сторону регуляции.

Поскольку форма пульсовой волны у тренирован-
ных спортсменов может существенно отличаться от 
нормы, то для оценки риска развития сердечно-сосу-
дистой недостаточности при стрессовой физической 
нагрузке у тренированных людей необходимо прово-
дить подтверждающее обследование после трени-
ровки.

Заключение. Для скрининг-диагностики физи-
ческого состояния в представленном исследовании 
использовался разработанный ООО «ВолгаМетЭк-
спо» совместно с Саратовским государственным 
университетом им.  Н. Г.  Чернышевского и Саратов-
ским государственным медицинским университетом 
им.  В. И.  Разумовского прибор «Устройство оценки 
риска возникновения сердечно-сосудистой недоста-
точности при физической нагрузке». При наличии 
аномалий в форме пульсовой волны выявлен ряд 
особенностей вегетативной регуляции сердечно-со-
судистой системы спортсмена до и после трениров-
ки. Сочетание ваготонического тонуса с недостаточ-
ным вегетативным обеспечением деятельности и 
аномальной реакцией по форме пульсовой волны, 
выявленное у 3 из 14 спортсменов (доля 0,21), может 
иметь потенциальный риск развития сосудистой не-
достаточности при стрессовой физической нагрузке.

Изменение типа вегетативной регуляции после 
тренировки у спортсменов, имеющих высокий раз-
ряд, свидетельствует о существенном отличии в 
методике оценки риска развития сосудистой недо-
статочности при стрессовой физической нагрузке у 
тренированных людей.

Конфликт интересов. Работа выполнена при 
поддержке ФЦП «Научные и научно-педагогические 
кадры инновационной России» на 2009–2013 гг.: госу-
дарственный контракт № 16.740.11.0500 на выполне-
ние НИР «Биоинформационные технологии оценки 
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Желнин А. В. Эпидемиологические и клинические особенности рассеянного склероза в Пермском крае // Сара-
товский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. С. 69–71.

Цель: выявить эпидемиологические и клинические особенности рассеянного склероза в Пермском крае. Ма-
териал и методы. Проанализированы данные 932 больных рассеянным склерозом: 607 женщин (65 %) и 325 
мужчин (35 %) в возрасте от 17 до 68 лет (в среднем 44,5±4,5 года). Всем больным проводилось комплексное 
клинико-неврологическое исследование, МРТ-исследование головного и спинного мозга. Расчет показателей 
распространенности и заболеваемости проводился на 100 тыс. населения. Результаты. Распространенность 
рассеянного склероза в Пермском крае составила на 01.01.2011 г. 35,1 случая на 100 тыс. населения, что позво-
ляет отнести регион к зоне среднего риска развития РС. Заболеваемость РС в Пермском крае имеет неуклон-
ную тенденцию к росту. Так, в 1997 г. она составила 3,2, а на контрольную дату 01.01.2011 г. 4,1 случая на 100 
тыс. населения. Выявлены факторы риска развития заболевания. Заключение. Данные о распространенности 
и заболеваемости рассеянным склерозом позволят повысить качество лечебно-профилактической помощи па-
циентам с рассеянным склерозом.

Ключевые слова: рассеянный склероз, эпидемиологические особенности, Пермский край.

Zhelnin A. V. Epidemiological and clinical features of patients with disseminated sclerosis in Perm region // Saratov 
Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 69–71.

The purpose of the article is to identify the epidemiological and clinical features of disseminated sclerosis (DS) in 
Perm region. Material and methods: Data have been analyzed in 932 patients with DS. Among them there were 607 
women (65 %) and 325 men (35 %). The age of patients with DS varied from 17 to 68 years, in average 44,5±4,5 years. 
All the patients have experienced comprehensive clinical and neurological study, MRI study of brain and spinal cord. 
Calculation of prevalence and incidence has been conducted among 100,000 people. Results: The prevalence of DS in 
Perm region on January 1, 2011 amounted to 35.1 cases per the population of 100,000 people, which can be attributed 
to our region to the zone of medium risk of DS developing. The growth of incidence of DS in Perm region has been 
revealed. It has been determined that in 1997 the incidence of DS averaged 3.2. Risk factors have been identified. 
Conclusion: The data on the prevalence and incidence of disseminated sclerosis help improve the quality of treatment 
and preventive care for patients with disseminated sclerosis.

Key words: disseminated sclerosis (DS), epidemiological features, Perm region.

1Введение. Рассеянный склероз (РС) относится к 
числу достаточно распространенных хронических за-
болеваний центральной нервной системы с дебютом 
в молодом, иногда детском возрасте [1–4]. Совре-
менное состояние учения о РС позволяет вывести 
его за рамки нозологической формы и рассматри-
вать как модель взаимодействия иммунной, нервной 
и эндокринной систем в условиях прогредиентного 
течения патологического процесса, что придает про-
блеме фундаментальное значение [5]. Медико-со-
циальная значимость РС определяется тем, что это 
заболевание является одной из главных причин ин-
валидизации и снижения качества жизни неврологи-
ческих больных молодого и среднего возраста, а так-
же высоким уровнем связанных с ним медицинских и 
немедицинских расходов [6]. В связи с этим изучение 
региональных особенностей его распространенно-
Ответственный автор — Желнин Александр Васильевич 
Адрес: 614000, г. Пермь, ул. Пушкина, 85. 
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сти, клинического течения, анализ факторов риска 
и возможностей терапии РС является актуальным и 
необходимым для оптимизации специализированной 
помощи таким больным.

Цель: выявить эпидемиологические и клиниче-
ские особенности рассеянного склероза в Пермском 
крае.

Материал и методы. Проанализированы дан-
ные 932 больных РС: 607 женщин (65 %) и 325 муж-
чин (35 %) в возрасте от 17 до 68  лет (в среднем 
44,5±4,5  года). Из общего количества больных 37 % 
(349 больных) составили городские жители, 63 % 
(583 пациента) — других территорий Пермского края.

Пермский край занимает часть Русской равнины 
и западных склонов Уральских гор в основном в зоне 
тайги и избыточного увлажнения в бассейне р. Камы 
на границе Европы и Азии. Территория Пермского 
края богата полезными ископаемыми (железняки, 
медистые песчаники, золото и карналлит, известня-
ки, залежи каменного угля, нефть, газ). По водным и 
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гидроэнергетическим ресурсам Пермский край зани-
мает первое место на Урале. Климат на всей терри-
тории края умеренно-континентальный. Характерно 
непостоянство погодных условий: частые возвраты 
холодов весной, заморозки в первой половине лета 
и др. В Пермском крае сформирован мощный инду-
стриальный сектор. Совокупность перечисленных 
факторов предопределяет своеобразие воздействия 
комплекса природных, социально-экономических, 
экологических факторов, а также значимость изуче-
ния эпидемиологии РС с учетом фактора «градиент 
широты». В соответствии с административно-терри-
ториальным устройством в состав края входят Коми-
Пермяцкий автономный округ, 33 района, в том числе 
19 только с сельским населением, 25 городов, 38 по-
селков городского типа и 3713 сельских населенных 
пунктов. Неоднороден и национальный состав края: 
79 % составляют русские, 9 % коми-пермяки, 4,9 % та-
тары, 1,7 % башкиры, 1,5 % украинцы, 1,0 % удмурты, 
0,6 % белорусы, 0,5 % немцы и др.

В наших наблюдениях преобладали больные 
с продолжительностью заболевания: от 1  года до 
5 лет — 389 человек (42 %): более 10 лет — 251 па-
циент (27 %).

Диагноз РС устанавливался на основании между-
народных критериев [7], оценки неврологического 
статуса, данных МРТ головного и спинного мозга. 
Магнитно-резонансная томография проводилась 
на низкопольном МР-томографе Magneton-Open 
(Siemens Medical) с напряженностью магнитного 
поля 1,5 Т в соответствии с общепринятым протоко-
лом. Тяжесть клинического состояния оценивалась 
по системе Kurtzke, включающей оценку по шкале 
функциональных систем и по расширенной шкале 
инвалидизации (EDSS).

Показатель заболеваемости определялся на 
контрольный момент: 1 января каждого года с 1997 
до 2011  г. Расчет показателей распространенности 
и заболеваемости проводился на 100 тыс. населе-
ния. Для оценки влияния внешних факторов на риск 
развития РС использовался метод аналитической 
эпидемиологии «случай — контроль». Проводилось 
сравнение группы больных РС (224 человека) и груп-
пы контроля (224 человека — больных с вертебро-
генными заболеваниями, сосудистыми заболевани-
ями нервной системы, заболеваниями вегетативной 
нервной системы и добровольцев из числа сотрудни-
ков и студентов кафедры неврологии). Подбирались 
пары больной  — контроль, сопоставимые по полу, 
возрасту (±5  лет), месту рождения и, по возможно-
сти, месту жительства в возрасте до 15 лет (крити-
ческий возраст при смене зоны риска РС). Анализ 
места рождения обследованных нами больных и лиц 
контрольной группы не  выявил достоверных раз-
личий по данному признаку (р>0,05). Анализ места 
жительства больных РС и лиц группы контроля так-
же не выявил достоверных различий в более частом 
развитии РС у обследованных лиц в зависимости 
от места проживания как в возрасте до 15  лет, так 
и после 15 лет (р>0,05). Математическая обработка 
статистических параметров осуществлялась с ис-
пользованием программы Microsoft Exeel и пакета 
прикладных программ Statistica 6,0 (Statsoft, США).

Результаты. Распространенность РС в Пермском 
крае составила на 01.01.2011  г. 35,1 случая на 100 
тыс. населения, что позволяет отнести регион к зоне 
среднего риска развития РС. Самые высокие пока-
затели распространенности заболевания (43,9) заре-
гистрированы среди немногочисленной этнической 

группы немцев, а также в группе украинцев (38,7) и 
русского населения (38,6), самая низкая распростра-
ненность — в этнических группах удмуртов (18,1) и 
коми-пермяков (6,5) (р < 0,05). Распространенность 
РС среди женщин — 41,2 случая, среди мужчин — 
26,2 случая на 100 тыс. населения.

Распространенность РС в г. Перми составила 
36,2 случая на 100 тыс. населения. Распространен-
ность заболевания у городских жителей Пермского 
края составляет в среднем 35,9, в то время как на 
селе  — 28,2. Характерным является своеобразное 
«стирание границ» между распространенностью РС 
у жителей городских и сельских территорий.

Распространенность РС в пределах края нерав-
номерна за весь период наблюдения и имеет тен-
денцию к росту: показатели в промышленных райо-
нах, богатых вредными факторами, выше — от 42,8 
в (на 01.01. 1997 г.) до 59,1 (на 01.01.2011 г.) на 100 
тыс, в сельских от 19,4 (на 01.01.1997 г.) до 28,2 (на 
01.01.2011  г.) на 100 тыс. Это дает основание для 
утверждения о том, что в распространенности РС 
большую роль играет загрязнение среды обитания, 
прежде всего продуктами химической промышленно-
сти. Так называемые «кластеры» или «микроэпиде-
мии», т.е. зоны высокого риска РС в Пермском крае 
локализовались в районах, богатых вредными внеш-
ними факторами, в сочетании с особыми климатоге-
ографическими особенностями: Краснокамск (45,8), 
Чусовой (44,6), Лысьва (47,3), Горнозаводск (46,1), 
Березники (59,1).

Заболеваемость РС в Пермском крае имеет не-
уклонную тенденцию к росту. Так, в 1997  г. заболе-
ваемость РС составила 3,2, а на контрольную дату 
01.01.2011 г. — 4,1 на 100 тыс. населения.

Нами были выявлены следующие факторы риска 
развития заболевания: вирусные инфекции (р<0,005) 
как факторы, «запускающие» начало и обострение 
РС, наличие в анамнезе хронического тонзиллита 
(р<0,008), перенесенная коревая инфекция, возраст 
матери от 31 до 40  лет (р<0,04), контакт после до-
стижения 15‑летнего возраста с красками (р<0,002), 
металлами (р<0,001), а также проживание в непо-
средственной близости от химического производства 
(р<0,01).

Существенные различия установлены в поло-
вом составе анализируемых клинических групп. Так, 
среди больных ремиттирующим рассеянным скле-
розом (РРС) и вторично-прогредиентным рассеян-
ным склерозом преобладают женщины (66 и 59 % 
соответственно), в то время как в группе больных 
первично-прогредиентным рассеянным склерозом 
распределение по полу равномерное. Выявленные 
клинические особенности свидетельствуют о более 
доброкачественном течении РС у женщин по срав-
нению с мужчинами. Проводя анализ распределения 
больных РС в зависимости от выраженности невро-
логической симптоматики при различных вариантах 
течения заболевания, следует отметить наибольшую 
выраженность пирамидных, координаторных и та-
зовых нарушений при первично-прогрессирующем 
типе течения РС.

При РРС более чем у половины больных (56 %) 
степень инвалидизации не  превышает 3 баллов, у 
37 % больных степень инвалидизации составляет 3,5 
балла, и только у 7 % пациентов степень инвалидиза-
ции достигает 5,5 балла. В группе больных с вторич-
но-прогредиентной формой степень инвалидизации 
по шкале Куртцке от 1 до 3 баллов установлена лишь 
в 29 % наблюдений, 3,5 балла — у 38 % больных, в то 
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же время достаточно многочисленной (14 %) являет-
ся группа больных со степенью инвалидизации 7 и 
более баллов.

Обсуждение. Фундаментальные исследования 
в области молекулярной биологии, иммунологии, 
генетики в последние годы позволили достигнуть 
значительного прогресса в понимании механизмов 
развития демиелинизирующего процесса при РС и 
разработать терапевтические подходы, способные 
влиять на развитие заболевания. Изучение эпидеми-
ологических особенностей РС показало, что Перм-
ский край относится к зоне среднего риска развития 
заболевания. В течение проанализированных 14 лет 
в регионе отмечается увеличение распространенно-
сти РС, это относится прежде всего к территориям 
повышенного риска (59,1 случая на 100 тыс. населе-
ния). Особенностью вариантов клинического течения 
РС явилось преобладание вторично-прогредиентно-
го типа. При этом среди больных ремиттирующим 
и вторично-прогрессирующим РС преобладают 
женщины, в то время как в группе с первично-про-
гредиентным течением заболевания распределение 
по полу равномерное, что свидетельствует о более 
доброкачественном течении РС у женщин по сравне-
нию с мужчинами.

У больных РС в Пермском крае выявлены следу-
ющие факторы риска развития заболевания: вирус-
ные инфекции, наличие в анамнезе хронического 
тонзиллита, перенесенная коревая инфекция, воз-
раст матери от 31 до 40 лет, контакт после достиже-
ния 15‑летнего возраста с красками, металлами, а 
также проживание в непосредственной близости от 
химического производства.

Заключение. При планировании медико-соци-
альной помощи больным рассеянным склерозом 
органам здравоохранения необходимо учитывать 
распространенность заболевания как в целом по ре-
гиону, так и на различных его территориях и в раз-
личных этнических группах. Использование данных о 
распространенности и заболеваемости рассеянным 
склерозом на различных территориях позволит улуч-
шить кадровый неврологический потенциал в соот-
ветствующих регионах, повысит качество лечебно-
профилактической помощи пациентам с рассеянным 
склерозом и создаст предпосылки для дальнейшего 
его изучения.
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НЕРВНЫЕ  БОЛЕЗНИ  И  НЕЙРОХИРУРГИЯ

Иванова Н. Е., Шадрин Е. Б., Васькова Н. Л. Диагностическая значимость фазовых переходов в ликворе при че-
репно-мозговой травме // Саратовский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. С. 71–77.

Цель: исследование биофизических свойств ликвора у пациентов с черепно-мозговой травмой, направлен-
ное на определение степени тяжести поражения головного мозга, прогноза дальнейшего течения заболевания 
и выработки методики лечения. Материал и методы. Осуществлялся забор ликвора у 62 пациентов с 
диагнозом «черепно-мозговая травма». Исследование термоимпедансметрии ликвора производилось с помо-
щью установки для измерения температурной зависимости электрического импеданса кюветы с исследуемой 
жидкостью. На регистрирующем устройстве фиксировался ход температурной зависимости разности фаз в 
виде графической кривой, на которых наблюдался «клювообразный» участок, характерный для фазового пере-
хода. Результаты. Параметры фазового перехода в ликворе коррелируют с содержанием белка в ликворе. С 
увеличением количества белка в ликворе увеличиваются коэффициенты корреляции. Заключение. Показатели 
термоимпедансметрии отражают степень поражения головного мозга и могут служить диагностическими и про-
гностическими критериями.

Ключевые слова: спинномозговая жидкость, белок, фазовый переход, термоимпедансметрия, черепно-мозговая травма.

Ivanovа N. Е., Shadrin Е. B., Vaskova N. L. The diagnostic importance of phase transitions in liquor at a craniocereberal 
trauma // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 71–77.

Purpose. The purpose of the work is an investigation of biophysical properties of liquors of patients with a cranio-
cereberal trauma. This investigation has been directed on definition of a degree of a brain defeat, the forecast of the 
further current of disease and development of methods treatment. Materials and methods. Liquor was undertaken from 
62 patients with the diagnosis of an craniocereberal trauma. Research of thermo-impedancemetry of liquors was made 
with the help of equipment for measurement of temperature dependence of an electric impedance of ditches with a re-
searched liquid. On the -shaped site?function of dependence of a full impedance from temperature the was observed. 
This site is due to globule-ball phase transition in liquor albumens. Result. It is shown, that numerical values of param-
eters of phase transition correlate with albumen concentration in liquor. Values of correlation factors are directly pro-
portional to concentration of albumen. Conclusion. It is established, that numerical values of thermo-impedancemetry 
parameters of curves are directly connected to a degree of a brain defeat and can be used as diagnostic and prognostic 
criteria.

Key words: spinal liquid, protein, phase transition, thermo-impedancemetry, craniocereberal trauma.

1Введение. Ликвор  — биологическая жидкость, 
являющаяся внутренней средой мозга, необходимой 
для нормального функционирования ЦНС, и выпол-
няющая защитную, трофическую и транспортную 
функции [1, 2]. Медленно циркулируя в желудочках 
мозга и над поверхностью головного и спинного 
мозга, ликвор длительно контактирует с клетками 
нервной ткани и является, таким образом, средой, 
осуществляющей важнейшую функцию обмена ве-
ществ между мозгом и кровью, а также структурой, 
ответственной за выделение и удаление некоторых 
конечных продуктов метаболизма мозговой ткани.

Несмотря на развитие новых методов нейрови-
зуализации, исследование параметров спинномоз-
говой жидкости (СМЖ) остается одним из основных 
и важнейших методов диагностики патологических 
состояний, возникающих при нейрохирургических за-
болеваниях головного мозга. Как показывает опыт, 
спинномозговая жидкость является средой, кото-
рая наиболее полно и информативно показывает 
тяжесть поражения головного мозга. Наибольшую 
значимость при диагностике имеет выраженность и 
направленность процессов цитолиза, а также выяв-
ление степени нарушения проницаемости гематоэн-
цефалического барьера, состояние и характер про-
текания иммунных процессов.

Как показывает анализ литературы, исследование 
спинномозговой жидкости чаще всего направлено на 
определение ее биохимических и иммунологических 
характеристик и, в значительно меньшей степени, 
на определение биофизических параметров. В то же 
время биофизический подход к изучению биологиче-
ских жидкостей, частным случаем которого является 
термоимпедансметрия [3], позволяет получить новую 
информацию о свойствах ликвора, изменении белко-
вых молекул в норме и патологии, помочь в диагно-
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стике и дальнейшем прогнозе развития заболевания 
[4, 5].

Основную роль в изменении биофизических па-
раметров ликвора при многих заболеваниях играет 
трансформация конформационного состояния бел-
ков, входящих в состав СМЖ, а именно: при повы-
шении температуры происходит последовательное 
разрушение надмолекулярных структур белковых 
молекул, завершающееся их денатурацией и пере-
ходом из глобулярной конформации в клубковую 
[6]. Термоимпедансметрический метод открывает 
возможность прецизионного контроля параметров 
указанных процессов благодаря высокой чувстви-
тельности электрической поляризуемости белковых 
молекул к их конформационному состоянию.

В то же время в мировой литературе не имеется 
сведений о применении использованного в данной 
работе метода термоимпедансметрии для диагно-
стики поражений головного мозга.

Цель: исследование биофизических свойств 
ликвора у пациентов с черепно-мозговой травмой, 
направленное на определение степени тяжести по-
ражения головного мозга, прогноза дальнейшего те-
чения заболевания и выработки методики лечения.

Материал и методы. Осуществлялся забор лик-
вора для целей термоимпедансметрии у 62 паци-
ентов с диагнозом «черепно-мозговая травма» (53 
мужчины, или 84 % общего числа; 9 женщин, или 
16 % общего числа). Степень тяжести травмы оце-
нивалась на основании определения клинико-невро-
логического статуса и ряда дополнительных методов 
исследования (ЭХО-ЭГ, ЭЭГ, АВСП, КТ головного 
мозга, краниография, каротидная ангиография, ин-
траоперационные находки). Степень тяжести состоя-
ния определялась по шкале ком Глазго (ШКГ).

Открытая черепно-мозговая травма была за-
фиксирована в 19 (30,65 %) наблюдениях, в 43 
(69,35 %) — закрытая ЧМТ. Изолированная ЧМТ была 
выявлена в 57 (91,94 %) наблюдениях, в 5 (8,06 %) — 
сочетанная травма.
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Выделено 4 группы согласно классификации ЧМТ, 
предложенной А. Н. Коноваловым и соавт. (1998). В 
основу классификации положена степень поврежде-
ния головного мозга: с сотрясением головного моз-
га зарегистрировано 12 наблюдений (19 %), ушибом 
головного мозга легкой степени 8 (13 %), ушибом 
головного мозга средней степени 8 (13 %), тяжелой 
степени 34 (55 %) наблюдения.

У 22 пациентов (35 %) в зависимости от характе-
ра и локализации повреждений головного мозга и с 
учетом выраженности дислокационного синдрома 
выполнено хирургическое вмешательство: костно-
пластическая декомпрессивная трепанация черепа 
с удалением внутричерепных гематом и очагов раз-
мозжения, а также дренирование желудочков мозга.

Общая летальность в анализируемой группе со-
ставила 8 % у пациентов с оценкой 3–6 баллов по 
шкале ком Глазго.

Исследование термоимпедансметрии ликвора 
производилось с помощью установки для измерения 
температурной зависимости электрического импе-
данса кюветы с исследуемой жидкостью (схема уста-
новки представлена на рис. 1).

Термоимпедансметрическая установка создана 
в 2000 г. в лаборатории физики фазовых переходов 
Физико-технического института им. А. Ф. Иоффе док-
тором физико-математических наук, профессором 
Е. Б. Шадриным.

Измерение полного электрического импеданса 
осуществляется в данной установке фазометриче-
ским методом. При изменении температуры наи-
большим изменениям подвержена, как показали 
эксперименты, электрическая емкость кюветы с лик-
вором и соответственно разность фаз между высо-
кочастотными колебаниями опорного напряжения и 
колебаниями напряжения на рабочей кювете. Данное 
явление связано с сильным изменением поляризуе-
мости белковых молекул, входящих в состав ликво-
ра, при совершении термического фазового перехо-
да «глобула — клубок».

Краткие характеристики установки:
−	 рабочая частота колебаний напряжения, по-

даваемого на кювету (частота регистрации): 3 МГц;
−	 амплитуда напряжения, подаваемого на из-

мерительную кювету: 800 мВ;
−	 диапазон изменения температуры кюветы: 

20-100оС;
−	 тип измерительной кюветы: цилиндрический 

конденсатор;
−	 параметры кюветы: рабочий зазор между об-

кладками конденсатора 1 мм, высота конденсатора 
20 мм, диаметр конденсатора 15 мм;

−	 требуемый объем исследуемой жидкости: 
1,2 мл;

−	 скорость нагрева: 0,026 оС/с;
−	 временная функция изменения температу-

ры: линейная.
При анализе экспериментальных результатов 

мы исходили из того, что электрический импеданс 
представляет собой усредненную характеристику 
отклика образца на воздействие переменного элек-
трического напряжения. Он складывается из трех 
составляющих: активного сопротивления, которое 
характеризует процессы выделения тепла в образ-
це, порождаемого протекающим током; емкостно-
го сопротивления, характеризующего способность 
образца к накоплению электрического заряда под 
действием приложенного внешнего электрического 
поля; индуктивного сопротивления образца, характе-
ризующего способность образца к генерации внутри 
себя индукционных токов, возникающих при наличии 
в образце электрической индуктивности.

Исследования электрического импеданса кюве-
ты, заполненной спинномозговой жидкостью, прово-
дились на установке, схема которой представлена на 
рис. 1.

Составные элементы: генератор Г3-102; фазо-
метр Ф2-13; самописец двухкоординатный Н307; 
блок питания нагревателя Б5-21; термопара медь-
константан; компьютер.

Рис. 1. Блок-схема установки для измерения электрического импеданса кюветы с жидкостью
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Формулы для вычисления электрической емкости:

K = U0B / U0A,
Rx = K / (сos φ — K),
Cx = sin φ / ω K Rэт,

Z = Rx/ (1 + ω2Rx
2Cx

2) 1/2,

ω =2?. 3. 106 Гц,
где: U0A  — амплитуда напряжения, подаваемого на 
измерительную ячейку; U0B  — амплитуда напряже-
ния на кювете; Rx — активное сопротивление кюветы; 
Cx — электрическая емкость кюветы; Rэт — активное 
эталонное сопротивление; Z  — полный электриче-
ский импеданс кюветы; ω  — циклическая рабочая 
частота; φ — исследуемая разность фаз.

У каждого пациента осуществлялся однократный 
забор ликвора путем люмбальной пункции. Затем в ра-
бочую кювету измерительной ячейки установки с помо-
щью шприца вводился 1,2 мл жидкости. На регистри-
рующем устройстве фиксировался ход температурной 
зависимости разности фаз в виде графической кривой.

Статистическая обработка выполнялась в пред-
положении, что параметры термоимпедансметри-
ческих кривых ликвора и биохимические параметры 
ликвора представляют собой зависимые случайные 
величины, причем связь между ними определяется 
линейным уравнением регрессии. Угловой коэффи-
циент уравнения регрессии представляет собой ко-
эффициент корреляции.

Коэффициент корреляции представляет собой 
отношение корреляционного момента к произведе-
нию средних квадратичных отклонений обеих слу-
чайных величин.

Корреляционный момент представляет собой ма-
тематическое ожидание произведения отклонений 
обеих случайных величин от их индивидуальных ма-
тематических ожиданий.

Проверка адекватности линейной модели выпол-
нялась с помощью критерия Фишера. Вычислялся 
квантиль распределения Фишера с типичным числом 
степеней свободы 8 или 10. Вычисленная величина 
квантиля показала, что линейная модель в нашем 
случае была адекватна опытным данным с довери-
тельной вероятностью 0,95.

Результаты. На кривых отчетливо заметна не-
монотонность изменения импеданса с температурой, 
которая и связана с фазовым переходом в ликворе. 
Присутствие на графике температурной зависимости 
«клювообразного» участка свидетельствует о совер-
шении фазового перехода в системе (рис. 2).

Кроме того, совершение фазового перехода со-
провождается тем, что при достижении температу-
ры, соответствующей положению на графике «клю-
ва», происходит скачкообразное увеличение объема 
исследуемого ликвора приблизительно в 2 раза, что 
также свидетельствует о фазовом переходе. Сле-
дует отметить, что выраженность «неоднородного» 
участка также, скорее всего, может являться диагно-
стическим параметром. Под выраженностью участка 
графика здесь понимается отношение интервала 
разности фаз, соответствующее этому участку, к пол-
ному интервалу изменения разности фаз для кривой 
на всем температурном интервале.

Температурные положения максимумов на кри-
вой характеризуют изменение зарядового состояния 
жидкости в измерительной кювете и предположи-
тельно связаны с температурными фазовыми или ре-
лаксационными переходами внутри составных эле-
ментов ликвора, так как изменение поляризуемости 

ликвора и, соответственно, способности к накопле-
нию заряда кюветы с ликвором, обычно сопряжены 
с изменением внутренней структуры и подвижности 
молекулярных цепей, которые обозначают термином 
«фазовый переход».

Подобные переходы являются термоактивационны-
ми, поэтому при интерпретации результатов естествен-
но, по нашему мнению, аппроксимировать эти про-
цессы гауссовыми функциями, то есть использовать 
разложение экспериментальных кривых на гауссианы.

Выходными данными эксперимента являются 
заносимые в память компьютера кривые зависимо-
сти электрической емкости кюветы с ликвором от 
температуры, а также нанесенные самописцем для 
контроля на бумагу графики. Они представляют не-
масштабированную зависимость импеданса кюве-
ты от температуры, где по оси абсцисс отложена 
температура. Финальным этапом исследования за-
висимости термоимпеданса СМЖ является поиск 
коэффициентов корреляции между полученными 
математическими параметрами гауссиан, на кото-
рые раскладывались экспериментальные кривые, 
и медицинскими и биохимическими показателями. 
Результаты представлялись в виде электронных та-
блиц в соответствующих файлах. Непосредственный 
поиск коэффициентов корреляции осуществляется 
согласно алгоритму программы Microsoft Excel.

Все экспериментальные результаты наблюдения 
особенностей кривых при ЧМТ головного мозга были 
разделены на 3 группы с учетом балльной оценки тя-
жести состояния по шкале ком Глазго:

1‑я группа:28 наблюдений (45 %) от 15–14 бал-
лов — компенсированное состояние;

2‑я группа (субкомпенсированное): 21 наблюде-
ние (34 %) от 13 до 9 баллов;

3‑я группа (декомпенсированное): 13 наблюдений 
(21 %) от 8 до 3 баллов.

При обработке статистических данных получены 
следующие коэффициенты корреляции между пока-
зателями параметров кривой термоимпедансметрии 
и оценкой по шкале ком Глазго, белком, цитозом и 
эритроцитами в ликворе в данных группах.

Обсуждение. Коэффициенты корреляции в груп-
пе наблюдений у пациентов в компенсированном со-
стоянии (14–15 баллов по шкале ком Глазго).

В данной группе наблюдались низкие коэффици-
енты корреляции. Наибольшие коэффициенты кор-
реляции (0,2) были между температурой фазового 
перехода и степенью тяжести по шкале ком Глазго, 

Рис. 2. Графическое представление основных параметров 
экспериментальных кривых (представлена реальная кривая 

термоимпеданса СМЖ пациента с ЧМТ)
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температурой фазового перехода и показателями 
белка в ликворе. Кривая температурной зависимо-
сти электрического импеданса носила двугорбый 
характер с четкими максимумами и ярко выражен-
ным «клювообразным» участком. Средняя темпе-
ратура фазового перехода находилась в интервале 
85,14±11,05°.

Концентрация белка в ликворе была низкой: от 
0,5 до 1,5 г/л. Средние показатели белка в ликворе 
0,51±0,74 г/л, отсутствовали эритроциты, показатели 
цитоза также были низкими, от 0,1 до 50•106/л.

Клинический пример. Пациент  С.  22  лет. Посту-
пил с диагнозом: «ЗЧМТ, сотрясение головного моз-
га». Анамнез: был избит неизвестными. Удары на-
носились по голове. Наблюдалась кратковременная 
потеря сознания, выраженная головная боль, много-
кратная рвота. При поступлении предъявлял жалобы 
на головную боль диффузную, сопровождающуюся 
тошнотой, общую слабость. Объективно: оценка по 
шкале ком Глазго 15 баллов. Сознание ясное. В не-
врологическом статусе выявлен мелкоразмашистый 
нистагм в крайних отведениях. КТ — вариант нормы. 
Осмотр терапевтом и офтальмологом: патологии 
не выявлено. Анализ ликвора: белок 0,25 г/л, цитоз 
1•106/л.

Пациент выписан по месту жительства на шестые 
сутки в компенсированном состоянии.

Графические показатели термоимпедансметрии: 
Т2–80.9°; Т3–90.7°; dt2–11.5; dt3–10.9; t2\dt2–7.03; t3\
dt3–8.3; h2\h3–0.54; s2\s3–0.56; t3‑t2–9.8°; dH — 180; dy\
dH — 0.46, Тфп — 95.5°.

В группе наблюдений у пациентов в субкомпенси-
рованном состоянии от 13 до 9 баллов по шкале ком 
Глазго коэффициенты корреляции выше, чем в груп-
пе пациентов с компенсированными состояниями. 
Достоверны показатели коэффициента корреляции 
между температурой фазового перехода и количе-
ством белка в ликворе (0,36).

Средняя температура фазового перехода для 
данной группы 81±10,89° С, ниже, чем в компенсиро-
ванном состоянии.

В данной группе преобладали наблюдения с ко-
личеством белка в ликворе от 0,51 до 2,0 г/л. Сред-
ние показатели белка составили 1,21±1,34 г/л.

Количество клеток в ликворе было низким, от 0,1 
до 50•106/л. Количество эритроцитов в большинстве 
наблюдений было умеренно выраженным, от 1 до 
10000•106/л.

Кривая термоимпедансметрии в данной группе 
носила более сглаженный характер, но также имелся 
в наличии «клювообразный» участок на графиках.

Клинический пример. Пациент  Ш., и\б № 601, 
39 лет. Поступил с диагнозом: «ОЧМТ УГМ тяжелой 
степени со сдавлением левого полушария острой 
субдуральной гематомой САК, оскольчатый перелом 
левой теменной и височной кости с переходом на ос-
нование СЧЯ слева». Из анамнеза: был избит неиз-
вестными. При поступлении неврологический статус 
представлен глубоким нарушением сознания (со-
пор). Оценка по шкале ком Глазго 9 баллов. Зрачки 
Д=С, реакция зрачков на свет снижена, корнеальные 

Таблица 1
Коэффициенты корреляции в группе наблюдений у пациентов с черепно-мозговой травмой

Параметры кривой t2 Δt2 t3 Δt3 ht2/ht3 t3‑t2 S t2/Δt2
Раз-
мах 
ΔH

t фп Выр. 
Δy/ΔH

Компенсированное состояние (14–15 баллов по шкале ком Глазго) 
Белок –0,17 0,16 –0,13 –0,01 0,06 0,14 –0,10 –0,08 0,07 –0,21 –0,11

Цитоз –0,06 –0,02 0,02 00,02 –0,04 0,005 –0,10 –0,05 0,07 0,006 –0,05

Оценка по шкале ШКМ –0,20 0,08 –0,05 –0,06 –0,20 0,22 –0,16 –0,04 0,06 0,21 0,16

Субкомпенсированное состояние (от 13 до 9 баллов по шкале ком Глазго) 
Белок –0,11 0,12 –0,04 0,17 –0,13 –0,02 –0,10 –0,26 0,04 0,36 –0,25

Цитоз –0,12 –0,01 –0,01 0,09 0,30 0,2 –0,1 0,05 –0,17 0,05 –0,17

Эритроциты –0,19 –0,02 –0,21 –0,09 –0,17 –0,09 –0,08 0,04 0,16 –0,25 0,17

Оценка по ШКГ 0,10 0,11 0,15 0,17 –0,10 –0,11 0,19 –0,14 0,34 0,26 0,09

Декомпенсированное состояние (от 8 до 3 баллов по шкале ком Глазго) 
Белок 0,08 0,17 0,30 0,07 –0,09 0,25 –0,11 –0,23 –0,47 0,34 –0,30

Цитоз 0,17 0,12 –0,01 –0,22 0,09 –0,17 0,16 –0,18 –0,21 0,08 0,21

Эритроциты 0,19 0,55 0,33 0,01 0,18 0,19 0,43 –0,31 0,49 –0,64 –0,36

Оценка по ШКГ 0,16 0,13 0,05 0,21 0,38 –0,09 –0,09 0,44 0,26 0,31 –0,17

Рис. 3. Графическая кривая термоимпедансметрии у паци-
ента в компенсированном состоянии
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рефлексы живые, ОЦР+, расходящееся косоглазие, 
глотание самостоятельное, монопарез правой руки, 
повышение мышечного тонуса по пирамидному типу 
в правых конечностях, периостальные и сухожиль-
ные рефлексы выше справа, патологические стопные 
знаки больше справа, менингиальные симптомы. На 
КТ головного мозга выявлена острая эпидуральная 
гематома в левой теменно-височной области. Прове-
дено оперативное вмешательство: декомпрессивная 
трепанация черепа в левой теменно-височной обла-
сти, удаление гематомы. На контрольной КТ голов-
ного мозга: состояние после удаления эпидуральной 
гематомы в левой теменно-височной области, по-
стишемические изменения в медиальных отделах 
правой затылочной доли.

Анализ ликвора: общий белок 3,9г/л, цитоз 
40•106/л, эритроциты 512•106/л.

Графические показатели были следующими: Т2–
65.12°; Т3–80.66°; dt2–25.9; dt3–34.13; t2\dt2–2.51; t3\
dt3–2.36; h2\h3–0.97; s2\s3–0.74; t3‑t2–15.54°; dH — 129; 
dy\dH — 0.24; Тфп — 81°.

Рис. 4 График кривой термоимпедансметрии у пациента в 
субкомпенсированном состоянии

После проведенного лечения у данного пациента 
отмечалась положительная динамика по общемозго-
вой симптоматике, но сохранялась очаговая в виде 
речевых нарушений, правостороннего гемипареза, 
статической атаксии.

У пациентов в декомпенсированном состоянии от 
8 до 3 баллов по шкале ком Глазго коэффициенты 
корреляции увеличиваются по сравнению с субком-
пенсированными и компенсированными группами 
по шкале ком Глазго. Статистически достоверны они 
между температурой фазового перехода и оценкой 
по шкале ком Глазго (0,34; 0,31), общим белком; раз-
махом кривой с количеством общего белка (— 0,47). 
Высокие показатели коэффициентов корреляции 
были получены с количеством эритроцитов в ликво-
ре до 0,64. Крайне низкими коэффициенты корреля-
ции были с цитозом в ликворе.

Кривая температурной зависимости электриче-
ского импеданса имела либо монотонный характер с 
нерезко выраженным фазовым переходом, либо пи-
кообразный, зазубренный вид.

Средняя температура фазового перехода находи-
лась в интервале 75,61±0,47°, меньше, чем у паци-
ентов в компенсированной и субкомпенсированной 
группе наблюдений.

Концентрация белка в ликворе в декомпенсирован-
ном состоянии в основном была свыше 2 г/л. Средние 
показатели белка в ликворе 3,66±5,56 г/л. Показатели 
цитоза были увеличены от 51 до 200•106/л. Количе-
ство эритроцитов было в большинстве наблюдений 
умеренно выраженным: от 1 до 10000•106/л.

Клинический пример. Пациент У., 50 лет, и\б №193.
Доставлен в институт с диагнозом: «ОЧМТ. Ушиб 

головного мозга тяжелой степени со сдавлением 
острой субдуральной гематомой правой лобной и 
височной доли. Массивное САК. Перелом правой те-
менной и левой височной кости, решетчатого лаби-
ринта. Перелом задних отделов 5, 6‑го ребер слева». 
Алкогольное опьянение. При поступлении невроло-
гический статус представлен глубоким нарушени-
ем сознания (кома 2). Оценка по шкале ком Глазго 
6 баллов. Зрачки Д=С,  расходящееся косоглазие, 
корнеальные рефлексы и реакции зрачков на свет 
отсутствовали, ОЦР отрицательная, на болевые раз-
дражители наблюдались экстензии в конечностях, 
двусторонние патологические стопные рефлексы, 
более выраженные слева. На КТ головного мозга: 
желудочковая система смещена справа налево на 20 
мм, плащевидная субдуральная гематома 122‑18‑80 
см. (объем 175 см.) в правой лобно-теменно-височ-
ной области, мелкие контузионные очаги в базаль-
ных отделах правой лобной доли. В экстренном по-
рядке проведено оперативное вмешательство: ДКПТ 
черепа в правой теменно-височной области, удале-
ние острой субдуральной гематомы. На контрольной 
КТ головного мозга: смещение срединных структур 
справа налево 12 мм за счет отека правой гемисфе-
ры, ишемические изменения правой лобной и височ-
ной долей. Неврологический статус сохранялся без 
существенной динамики.

Анализ ликвора: общий белок 4,8г/л, цитоз 
159•106/л, эритроциты 7539•106/л,

Графические показатели были следующими: Т2–
49.89°; Т3–73.04°; dt2–36.82; dt3–12.07; t2\dt2–1.35; t3\
dt3–6.05; h2\h3–4.41; s2\s3–13.43; t3‑t2–23.15; dH — 360; 
dy\dH — 0.04, Тфп — 66.5°.

На 31‑е сутки был зафиксирован летальный ис-
ход. Основная причина смерти: ОЧМТ, ушиб голов-
ного мозга тяжелой степени со сдавлением острой 
субдуральной гематомой правой лобной и височной 
доли. Гипертензионно-дислокационной синдром III 
степени со вторичным поражением ствола на ме-
зенцефало-бульбарном уровне. Непосредственной 
причиной смерти явились дисгемические явления в 
области ствола головного мозга.

Рис. 5. Графическая кривая термоимпедансметрии у паци-
ента в декомпенсированном состоянии
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В группе наблюдений у пациентов с ЧМТ проводи-
лись исследования коэффициентов корреляции в за-
висимости от увеличения количества белка в ликворе. 
Все наблюдения были разделены на 4 подгруппы: в 
первой подгруппе количество белка в ликворе состав-
ляло от 0,1 до 0,5г/л; во второй подгруппе от 0.51 до 
1,0 г/л; в третьей от 1 до 2 г/л; в четвертой свыше 2 г/л.

С учетом полученных данных во всех группах на-
блюдались достоверные показатели коэффициентов 
корреляции. Наибольшие показатели зафиксирова-
ны в подгруппе, где количество белка в ликворе было 
от 1,1 до 2,0 г/л (0,71). Корреляции между температу-
рой фазового перехода во всех подгруппах имели до-
стоверные значения (от 0,25 до 0,34). С увеличением 
количества белка в ликворе нарастали коэффициен-
ты корреляции, за исключением подгруппы, где белок 
в ликворе был свыше 2 г/л. Вероятно, это связано с 
тем, что помимо белка в ликворе в данной подгруппе 
содержится большое количества клеток, форменных 
элементов, микроэлементов и на процесс денатура-
ции уходит большее количество энергии.

Заключение. На термоимпедансметрических кри-
вых проб ликвора наблюдается «клювообразный» 
участок, характерный для фазового перехода. При по-
вышении температуры кюветы с ликвором наступает 
момент скачкообразного увеличения объема СМЖ, по-
сле чего в кювете оказывается вязкий остаток. Пред-
переходные участки кривых описываются степенной 
зависимостью в терминах теории фазового перехода.

Известно, что в температурном интервале, в кото-
ром образуется фазовый переход в СМЖ (40-55ОС), 
наблюдается денатурация белков (утрата ими биоло-
гической функции, связанная с разрушением четвер-
тичной и третичной структуры белка). Денатурация 
является фазовым переходом [7]. По мнению неко-
торых авторов [8], фазовым является переход «гло-
була — клубок», который непосредственно не связан 
с денатурацией, но следует за ней при повышении 
температуры. Параметры фазового перехода в СМЖ 
коррелируют с содержанием белка в ликворе. С уве-
личением количества белка в ликворе увеличивают-
ся коэффициенты корреляции.

Температура фазового перехода имеет диагно-
стическое и прогностическое значение. Чем ниже по-
казатели температуры фазового перехода, тем тяже-
лее состояние пациента.

Таким образом, ликвор демонстрирует четкий 
отклик на воздействие переменного электрического 
поля мегагерцового диапазона, причем поляризу-
емость ликвора сильно зависит от состояния орга-
низма, из которого ликвор был извлечен. По виду 
термоимпедансметрической кривой, наличию на 
ней области фазового перехода и параметрам это-
го перехода можно судить о концентрации белка, а 
по ней о размерах белковых глобул. Кроме того, по 
форме и параметрам кривой можно делать выводы 
о структуре и устойчивости белковых глобул, то есть 

об изменении ее конформации при повышении тем-
пературы.

Показатели термоимпедансметрии отражают сте-
пень поражения головного мозга и могут служить 
диагностическими и прогностическими критериями.
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Таблица 2
Коэффициенты корреляции в зависимости от количества белка в ликворе

Белок г/л t2 Δt2 t3 Δt3 ht2/ht3 t3‑t2 S t2/Δt2 Размах 
ΔH t фп Выр. 

Δy/ΔH

От 0,1 до 0,5 г/л –0,09 –0,12 –0,16 –0,03 0,19 0,09 –0,22 –0,02 –0,02 0,33 –0,03

От 0,51 до 1,0 г/л 0,25 0,33 –0,32 –0,17 0,17 0,11 0,31 –0,44 0,38 0,25 0,25

От 1,1 до 2,0 г/л 0,71 0,05 0,34 0,29 0,18 –0,01 0,47 –0,32 0,01 –0,34 –0,45

> 2,0 г/л 0,01 0,08 0,22 0,36 0,22 0,30 –0,33 00,21 0,34 0,28 –0,16

77



 Саратовский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. 

НЕРВНЫЕ  БОЛЕЗНИ  И  НЕЙРОХИРУРГИЯ

УДК 616.12–008.46–036.12–06:616–005.4:611/018/834:616.89–008.45] –072 (045)� Оригинальная статья

АНАЛИЗ ИЗМЕНЕНИЙ БЕЛОГО ВЕЩЕСТВА ГОЛОВНОГО МОЗГА 
И КОГНИТИВНЫХ РАССТРОЙСТВ У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ И ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА
Ю. Г. Шварц — ГБОУ ВПО Саратовский ГМУ им. В. И. Разумовского Минздрава России, заведующий кафедрой факуль-

тетской терапии лечебного факультета, профессор, доктор медицинских наук; Н. С. Акимова — ГБОУ ВПО Саратов-
ский ГМУ им. В. И. Разумовского Минздрава России, ассистент кафедры факультетской терапии лечебного факультета, 
кандидат медицинских наук; Т. В. Мартынович — ГБОУ ВПО Саратовский ГМУ им. В. И. Разумовского Минздрава России, 
ассистент кафедры факультетской терапии лечебного факультета.

ANALYSIS OF CHANGES IN WHITE MATTER OF BRAIN AND COGNITIVE DISTURBANCES 
IN PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE AND ISCHEMIC HEART DISEASE

Y. G. Shvarts — Saratov State Medical University n.a. V. I. Razumovsky, Head of Department of Faculty Therapy of Medical Fac-
ulty, Professor, Doctor of Medical Science; N. S. Akimova — Saratov State Medical University n.a. V. I. Razumovsky, Department of 
Faculty Therapy of Medical Faculty, Assistant, Candidate of Medical Science;T. V. Martynovich — Saratov State Medical University 
n.a. V. I. Razumovsky, Department of Faculty Therapy of Medical Faculty, Assistant.

Дата поступления — 15.10.2012 г. 	 Дата принятия в печать — 28.02.2013 г.

Шварц Ю. Г., Акимова Н. С., Мартынович Т. В. Анализ изменений белого вещества головного мозга и когнитив-
ных расстройств у пациентов с хронической сердечной недостаточностью и ишемической болезнью сердца // Са-
ратовский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. С. 78–82.

Цель: изучение связи хронической сердечной недостаточности с когнитивными нарушениями и изменени-
ями белого вещества головного мозга. Материал и методы. 57 больным с хронической сердечной недоста-
точностью I–IV ФК на фоне ишемической болезни сердца проводились когнитивные тесты, эхокардиография, 
ЯМРТ головного мозга, определялась концентрация NT-proBNP. Результаты. С возрастанием тяжести ХСН 
выявлено ухудшение показателей памяти и внимания, увеличение коэффициентов диффузии молекул воды в 
белом веществе головного мозга, в основном в лобных долях. Заключение. Существует взаимосвязь между вы-
раженностью ХСН, микроморфологическими повреждениями белого вещества головного мозга и уменьшением 
толщины передних ножек мозжечка, а также степенью когнитивных нарушений.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, ишемическая болезнь сердца, когнитивные нарушения, белое веще-
ство головного мозга, коэффициент диффузии молекул воды белого вещества головного мозга, средние ножки мозжечка.
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The aim of the article is to study the relation of chronic heart failure, cognitive disturbances and changes in white 
matter of brain. Material et methods: Cognitive tests, echocardiography, MRI of brain and measurement of NT-proBNP in 
venous blood have been performed in 57 patients with I–IV functional class of chronic heart failure. Program STATISTICA 
7 (methods of nonparametric correlation analysis) has been used to assess the results. Results: It has been established 
that during the increase of severity of CHF decrease in the thickness of medium-sized peduncles of cerebellum and the 
changes of coefficients of diffusion of water molecules in white matter have been marked. Conclusions: On the basis of 
these findings it has been determined that CHF is an independent cause of micromorphological brain damage and later 
the progressive atrophy of white matter. It clearly shows that the cerebral changes cause cognitive dysfunction.

Key words: chronic heart failure (CHF), ischemic heart disease, cognitive disturbances, white matter, diffusion coefficient of water molecules of 
white matter, middle peduncles of cerebellum.

1Введение. Хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН) — сложный синдром, сопровождающий-
ся многочисленными системными расстройствами, 
среди которых изменения в центральной нервной 
системе имеют важное значение. Наряду с артери-
альной гипертонией (АГ) и атеросклеротическим 
поражением сосудов, хроническая сердечная недо-
статочность является одной из экстрацеребральных 
причин, приводящих к патологии мозгового кровоо-
бращения [1, 2].

Снижение сердечного выброса, нарушение сокра-
тительной функции сердца вызывают ухудшение це-
ребрального кровотока, способствуя формированию 
и / или прогрессированию когнитивных расстройств 
(снижение памяти, внимания, интеллекта, замедле-
ние психических процессов), которые в последую-
щем могут достигать степени деменции (слабоумия) 
[1, 2].

С развитием когнитивного дефицита связывают 
огромные социально-экономические потери, кото-
рые несет общество. Распространенность когнитив-
Ответственный автор — Акимова Наталья Сергеевна 
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ных расстройств крайне высока, а в последние годы 
отмечается тенденция к ее неуклонному росту. Одна-
ко, несмотря на это, в ряде случаев имеет место не-
дооценка роли некоторых факторов риска в развитии 
когнитивных нарушений. Несвоевременная диагно-
стика начальных стадий когнитивного расстройства 
и, соответственно, отсутствие адекватной терапии 
приводят к его дальнейшему прогрессированию [1, 2, 
3]. Особое внимание, очевидно, должно быть уделе-
но больным с кардиальной патологией.

Наиболее изученными являются когнитивные 
расстройства при АГ и сахарном диабете. Многочис-
ленные исследования выявили наличие различных 
патоморфологических изменений головного мозга, 
в частности очагов глиоза и лейкоареоза, и устано-
вили связь между формированием очагов лейкоа-
реоза и развитием когнитивных нарушений у таких 
больных [3]. Значительно менее исследованными 
являются взаимосвязи между когнитивными рас-
стройствами, изменениями головного мозга и нали-
чием у пациента ХСН. Имеются единичные научные 
исследования, в которых упоминается о наличии 
когнитивного дефицита, связанного с определенны-
ми повреждениями головного мозга, у больных ХСН. 
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В частности, к подобным работам относится иссле-
дование Mary A. Woo, где было показано, что с про-
грессированием ХСН связано уменьшение объема 
серого вещества височных долей и базальных ядер 
[2]. Однако следует отметить, что исследуемые груп-
пы в этих работах включали пациентов с различной 
сопутствующей патологией, в частности с сахарным 
диабетом или даже с перенесенным инсультом, что 
затрудняет и зачастую делает невозможной этиоло-
гическую дифференцировку патологических измене-
ний головного мозга. В этом случае нельзя ответить 
на вопрос, вызвано ли данное повреждение голов-
ного мозга непосредственно ХСН или же какими‑то 
другими церебральными и экстрацеребральными 
причинами. Кроме того, исследуемые группы были, 
как правило, малочисленны, не более 10–15 пациен-
тов, и разнородны по этиологии ХСН.

Ранее нами также проводилось исследование 
связей когнитивных нарушений, тяжести хрониче-
ской сердечной недостаточности с состоянием серо-
го вещества головного мозга, определяемым посред-
ством ядерно-магнитной резонансной томографии 
(ЯМРТ), у пациентов с ХСН ишемического генеза и 
без какой‑либо патологии. Было установлено, что с 
увеличением клинической тяжести и ухудшением 
инструментально-лабораторных характеристик ХСН 
отмечается ухудшение показателей когнитивных 
функций головного мозга, а именно: чем выше были 
функциональный класс ХСН и значение NT-proBNP, 
чем меньше фракция выброса левого желудочка и 
чем больше размеры левого предсердия, тем хуже 
оказались результаты когнитивных тестов. Увеличе-
ние размеров левого предсердия, нарастание клас-
са ХСН и уменьшение фракции выброса также были 
достоверно связаны с уменьшением толщины серого 
вещества теменной и затылочной долей и нарас-
танием коэффициентов диффузии молекул воды в 
сером веществе. Вероятно, имеющаяся у пациентов 
ХСН вызывает микроморфологические поврежде-
ния головного мозга и вследствие этого постепенное 
уменьшение толщины серого вещества головного 
мозга, что, в свою очередь, приводит к когнитивным 
нарушениям [4].

После установления достоверных связей измене-
ний серого вещества головного мозга с показателями 
когнитивных функций у больных ХСН представляют-
ся немаловажными и в достаточной степени интерес-
ными поиск и изучение связей между состоянием бе-
лого вещества головного мозга у подобных больных 
и наличием у них когнитивной дисфункции. Белое 
вещество глубинных отделов полушарий является 
одной из наиболее чувствительных к гипоперфузии 
зон мозга. Это связано с несколькими обстоятель-
ствами. Во-первых, белое вещество кровоснабжает-
ся длинными тонкими пенетрирующими артериями, 
которые непосредственно отходят под прямым углом 
от поверхностных крупных сосудов и почти не имеют 
коллатералей. Кроме того, регионарный кровоток в 
белом веществе составляет примерно 1/4 от вели-
чины кровотока в сером веществе, и при умеренной, 
но пролонгированной гипотензии, когда кровоток в 
обеих зонах снижается на одну и ту же абсолютную 
величину, в белом веществе он оказывается ниже 
критического уровня, а в сером выше, что обеспечи-
вает в дальнейшем возможность его более полного 
восстановления [5].

Остается не до конца ясным, участвуют ли в опос-
редовании этого влияния, наряду с изменениями се-
рого вещества [4], какие‑либо изменения и состояния 

белого вещества головного мозга. Довольно логично 
предположить подобную связь, ведь процессы, в ко-
торых задействовано белое вещество, а именно ме-
ханизм и скорость передачи нервных импульсов, яв-
ляются немаловажными в исполнении когнитивных 
функций [6].

Таким образом, изучение связи ХСН с когнитив-
ными нарушениями и изменениями белого вещества 
головного мозга представляется и актуальным, и ме-
тодически возможным.

Цель: изучение связи хронической сердечной не-
достаточности с когнитивными нарушениями и изме-
нениями белого вещества головного мозга.

Материал и методы. Критерием включения в ис-
следование являлась хроническая сердечная недо-
статочность I–IV ФК на фоне ишемической болезни 
сердца.

В исследование не  включались больные, у ко-
торых отмечались острые формы ишемической бо-
лезни сердца (ИБС), выраженная экстракардиаль-
ная патология, сахарный диабет, острое нарушение 
мозгового кровообращения в анамнезе, гемодина-
мически значимые стенозы и атеросклеротические 
бляшки артерий головы и шеи по данным дуплекс-
ного ультразвукового исследования, признаки демен-
ции по шкале mini mental score examination (MMSE), 
а также пациенты в возрасте старше 65 лет. Кроме 
того, в исследование не включались больные с про-
тивопоказаниями к ЯМРТ.

Выбор критериев включения и исключения обу-
словлен следующими соображениями. Наиболее ча-
стой причиной развития ХСН является ишемическая 
болезнь сердца [7]. Больные же с миокардитами, 
врожденными и приобретенными пороками сердца 
и другими ассоциированными с ХСН заболеваниями 
во многих отношениях не сопоставимы с пациента-
ми, страдающими ИБС, встречаются относительно 
редко и, очевидно, нуждаются в отдельном иссле-
довании. Выбор критериев исключения объясняется 
также необходимостью максимально исключить все 
возможные заболевания и состояния, способные 
быть самостоятельной причиной повреждения голов-
ного мозга. Исключать по этой причине АГ посчитали 
нецелесообразным, так как АГ, как и ИБС, одна из 
наиболее частых причин ХСН. По данным литерату-
ры, распространенность АГ среди населения, по воз-
расту соответствующему нашей исследуемой группе, 
достигает 62 %, а среди больных ИБС — 70 % [3].

В результате в группу исследуемых включены 57 
больных с ХСН в возрасте от 49 до 65 лет (средний 
возраст составил 54,5  года), из них мужчин  — 31, 
женщин — 26, в том числе больных с АГ — 53.

Группу сравнения составили 20 пациентов, 8 жен-
щин и 12 мужчин не старше 65 лет (средний возраст 
52,5 года), без ИБС и ХСН, по всем остальным харак-
теристикам соответствующие критериям включения 
и исключения пациентов основной группы. Все паци-
енты контрольной группы имели артериальную гипер-
тензию, по поводу которой получали базисную гипо-
тензивную терапию и АПФ, бетаблокаторами, часть 
пациентов получали малые дозы диуретиков. Таким 
образом, контрольная группа по основным характе-
ристикам была максимально приближена к группе 
исследуемых и фактически отличалась от нее только 
отсутствием ишемической болезни сердца и ХСН, что 
позволяет уточнить независимость связи ХСН ишеми-
ческого генеза с микро- и макроморфологическими из-
менениями головного мозга и нарушением когнитив-
ных функций пациентов основной группы.
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Данные анамнеза и клинического осмотра зано-
сились в формализованную историю болезни. Кро-
ме общеклинического обследования проводились 
электрокардиография, стандартная эхокардиография, 
ультразвуковое исследование сосудов головы и шеи, 
выполнявшиеся в соответствии с рекомендациями 
Европейской ассоциации кардиологии и эхокардио-
графии [7], ЯМРТ головного мозга и определение кон-
центрации NT-pro-BNP в венозной крови пациентов. В 
группу показателей, условно характеризующих степень 
выраженности ХСН, были выделены фракция выброса 
левого желудочка (ЛЖ), функциональный класс (ФК) 
ХСН по NYHA, уровень NT-proBNP, конечно-диастоли-
ческий размер левого желудочка и конечно-систоличе-
ский размер левого предсердия. Выбор этих характери-
стик был обусловлен как их клинической значимостью 
и независимой прогностической ценностью при ХСН 
[7], так и необходимостью комплексной оценки синдро-
ма сердечной недостаточности, при котором отдель-
ные показатели могут оставаться в границах нормы 
[7]. Все ультразвуковые исследования проводились на 
аппарате VIVID 3 PRO. Фракция выброса левого желу-
дочка определялась по Симпсону.

ЯМРТ проводилась на аппарате Philips Achieve 
1,5 Tl. Соответственно стандартной методике про-
ведения ЯМРТ определялась толщина белого ве-
щества средних ножек мозжечка [9]. Дополнительно 
к стандартной диффузионно-взвешенной методике 
визуализации головного мозга посредством ЯМРТ 
проводилось вычисление коэффициентов диффузии 
молекул воды в белом веществе затылочного, лобно-
го, теменного и височного отделов головного мозга.

Когнитивные функции оценивались посредством 
вербального и невербального субтестов Векслера 
(5 и 7‑й варианты), корректурной пробы Бурдона. 
Для исключения деменции использовалась шка-
ла MMSE. С помощью данных методик проводится 
оценка оперативной памяти и внимания, степени 
усвоения зрительно-двигательных навыков, показа-
телей переключаемости и истощаемости внимания. 
Заметим также, что если для проведения корректур-
ной пробы Бурдона практически нет ограничений, 
то тест Векслера был разработан для возрастной 
группы именно не старше 65 лет. Кроме того, выбор 
именно этих тестов обусловлен их широкой распро-
страненностью и хорошей валидностью [3].

Сопоставление по количественным характери-
стикам проводилось с использованием одномерного 
дисперсионного анализа. При помощи непараме-
трического корреляционного анализа (коэффициент 
Kendall) изучались взаимосвязи коэффициентов 
диффузии между собой, а также с такими характе-
ристиками, как возраст, пол, наличие артериальной 
гипертонии, число перенесенных инфарктов мио-
карда, стандартные параметры эхокардиограммы, 
функциональный класс ХСН, уровень NT-pro-BNP. 
Критический уровень значимости при проверке ста-
тистических гипотез принимался равным 0,05. Ис-
пользовалась программа Statistica-7.

Результаты. Существенной взаимосвязи между 
результатами когнитивных тестов и возрастом, по-
лом, длительностью АГ, наличием перенесенного 
инфаркта миокарда у пациентов, включенных в ис-
следование, установлено не  было, что, очевидно, 
было обусловлено особенностями отбора больных: 
возраст не старше 65 лет, а также исключение паци-
ентов с заболеваниями и состояниями, способными 
быть самостоятельной причиной повреждения голов-
ного мозга.

При анализе взаимосвязей показателей, харак-
теризующих ХСН, с параметрами белого вещества 
головного мозга был выявлен ряд статистически до-
стоверных связей средней силы. Были установлены: 
отрицательная связь толщины средних ножек моз-
жечка с функциональным классом ХСН (R=–0,48) 
(рис. 1.) и положительная — между толщиной сред-
них ножек мозжечка и фракцией выброса (R=0,46). 
Значимыми представляются и достоверные положи-
тельные связи между функциональным классом ХСН 
и коэффициентами диффузии молекул воды в белом 
веществе височных долей (R=0,44), лобных (R=0,5), 
теменных (R=0,47) и затылочных (R=0,44), и отри-
цательная связь между коэффициентом диффузии 
молекул воды в лобной доле и фракцией изгнания 
левого желудочка (R= –0,44).

Выявленные взаимосвязи коэффициентов диф-
фузии с показателями тяжести ХСН носят нелиней-
ный характер. При прогрессировании тяжести ХСН, в 
частности при нарастании ФК, первоначально отме-
чается увеличение диффузии молекул воды в белом 
веществе, но при дальнейшем утяжелении ФК коэф-
фициенты диффузии вновь снижаются, не достигая, 
однако, показателей контрольной группы (рис. 2).

Скорость диффузии в белом веществе обратно 
коррелирует с толщиной серого вещества головного 
мозга и толщиной ножек мозжечка (таблица).

Параметры белого вещества головного мозга 
были достоверно связаны и с результатами когнитив-
ных тестов. Отмечены снижение скорости выполне-
ния корректурной пробы Бурдона при увеличении ко-
эффициента диффузии белого вещества теменной 
доли (R=–0,4) и ухудшение результатов субтестов 
Векслера 5 и 7 при уменьшении толщины средних 
ножек мозжечка (R=0,42 и R=0,41 соответственно).

Обсуждение. Выявленные средние величины 
показателей, характеризующих ХСН, у наших паци-
ентов соответствуют литературным данным [7]. Так, 
среднее значение фракции выброса левого желудоч-
ка составило 46 %, средний конечнодиастолический 
размер левого желудочка 5,5 см, конечносистоли-
ческий размер левого предсердия 4,1 см, средний 
уровень NT-proBNP 531,5 pg/ml. Полученные харак-
теристики корректурной пробы Бурдона (в частности, 

Рис. 1. Толщина средних ножек мозжечка у пациентов с I–IV 
ФК ХСН и у пациентов группы сравнения

Рис. 2. Коэффициент диффузии белого вещества головно-
го мозга у пациентов с I–IV ФК ХСН и у пациентов группы 

сравнения
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медиана показателя концентрации внимания соста-
вила 0,88) соответствовали оценке выполнения про-
бы «хорошо». Что касается результатов субтестов 
Векслера, их медианы результатов были чуть ниже 
общего среднего уровня (например, средний резуль-
тат субтеста Векслера 5 составил 11, при считаю-
щемся нормальным среднем уровне от 12 до 14) [3].

Отсутствие существенной взаимосвязи между ре-
зультатами когнитивных тестов и возрастом, полом, 
длительностью АГ, наличием перенесенного инфар-
кта миокарда у пациентов, включенных в исследо-
вание, очевидно, было обусловлено особенностями 
отбора больных: возраст не старше 65 лет, а также 
исключение пациентов с заболеваниями и состояни-
ями, способными быть самостоятельной причиной 
повреждения головного мозга.

Прогрессирование тяжести ХСН, в частности 
снижение фракции выброса левого желудочка и на-
растание функционального класса, коррелирует с 
уменьшением толщины средних ножек мозжечка (см. 
рис. 1) и изменением величин коэффициентов диф-
фузии молекул воды в белом веществе головного 
мозга (см. рис. 2).

Последнее, очевидно, следует расценить как не-
гативные макро- и микроморфологические изменения 
белого вещества головного мозга, в формировании 
которых непосредственно участвует ХСН, поскольку 
у данного контингента скорость диффузии в белом 
веществе обратно коррелирует с толщиной серого ве-
щества головного мозга и толщиной ножек мозжечка, 
т.е. прямо связана с признаками атрофии мозга.

Учитывая снижение толщины средних ножек моз-
жечка, ассоциированное с нарастанием тяжести ХСН, 
можно предположить наличие некоторой атрофии бе-
лого вещества под действием ХСН, и, возможно, эта 
атрофия, связанная с уменьшением числа нервных 
волокон и увеличением межволоконных пространств, 
приводит к облегчению диффузии молекул воды в 
этих пространствах и увеличению скорости молекул. 
Кроме того, как упоминается в литературе, одним из 
универсальных факторов, способствующих развитию 
патологии белого вещества при различных формах це-
ребральной микроангиопатии, развивающейся в том 
числе под действием гипоперфузии, является нару-
шение целостности гематоэнцефалического барьера 
(ГЭБ). Повышение проницаемости ГЭБ сопровожда-
ется экстравазацией компонентов плазмы как непо-

средственно в артериальную стенку (что способствует 
ее утолщению и дезинтеграции), так и в прилегающие 
области мозга с развитием периваскулярного отека 
(что может быть одним из механизмов поражения бе-
лого вещества), а также активацией микроглии [5]. В 
литературе имеются данные о том, что, в отличие от 
внутриклеточного отека (например, в остром периоде 
ишемического мозгового инсульта или при механиче-
ской травме головного мозга), при котором отмечается 
снижение коэффициентов диффузии молекул воды в 
зоне поражения, при вазогенном, внеклеточном, от-
еке  — напротив, выявляется, их повышение [10], и, 
таким образом, одной из причин увеличения коэффи-
циентов диффузии белого вещества у больных с ХСН 
может быть развитие периваскулярного вазогенного 
отека, возможно связанного с нарушением внутри-
краниального венозного оттока, наблюдающимся при 
правожелудочковой недостаточности, и прогрессиру-
ющей при развитии ХСН гиперактивацией ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы, приводящими 
в том числе к увеличению проницаемости сосудистой 
стенки [3, 5].

Последующее снижение коэффициентов диф-
фузии молекул воды в белом веществе головно-
го мозга при дальнейшем прогрессировании ХСН 
и увеличении ФК, возможно, объяснятся и тем, что 
скорость диффузии молекул воды непосредственно 
зависит от степени миелинизации нервных волокон, 
составляющих белое вещество [10], и, таким обра-
зом, установленное нами снижение коэффициентов 
диффузии может быть связано именно с нарушени-
ем процессов или скорости миелинизации и ремие-
линизации нервных волокон. Нельзя исключить, что 
процесс демиелинизации начинается только при да-
леко зашедшей стадии ХСН, для которой свойствен-
ны дистофические процессы в тканях. Очевидно, для 
уточнения результатов данной работы необходимо 
проведение более масштабных, в том числе морфо-
логических исследований.

В предыдущем исследовании нами были установ-
лены статистически достоверные корреляции между 
ухудшением показателей когнитивных тестов и тяже-
стью ХСН [4]. В определенной мере эти результаты 
подтверждали предположение о самостоятельном 
влиянии ХСН на когнитивные функции. Немаловаж-
ным представляются и связи толщины средних но-
жек мозжечка с результатами когнитивных функций. 

Взаимосвязь коэффициентов диффузии молекул воды белого вещества головного мозга  
с коэффициентами диффузии молекул воды и толщиной коры

Показатель
КД БВ

лобной доли теменной доли затылочной доли височной доли

Толщина средних ножек мозжечка –0,43 –0,38 –0,36 –0,32

Толщина СВ лобной доли –0,28 –0,29 –0,29 –0,25

Толщина СВ теменной доли –0,16 –0,21 –0,30 –0,15

Толщина СВ затылочной доли –0,40 –0,33 –0,46 –0,35

Толщина СВ височной доли –0,27 –0,26 –0,28 –0,21

КД СВ лобной доли 0,64 0,68 0,71 0,72

КД СВ теменной доли 0,74 0,79 0,83 0,82

КД СВ затылочной доли 0,82 0,77 0,87 0,84

КД СВ височной доли 0,75 0,80 0,84 0,77

КД СВ базальных ядер 0,72 0,81 0,84 0,78
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Ведь именно эта структура головного мозга преиму-
щественно образована нервными путями, несущими 
информацию от коры больших полушарий к мозжеч-
ку, информацию, контролирующую его деятельность 
вне нашего сознания [6]. Не вызывает сомнений, что 
выполнение используемых в нашем исследовании 
когнитивных тестов было бы сильно затруднено при 
грубых нарушениях координации движений или про-
странственной ориентации пациентов, но, возможно, 
и их незначительное ухудшение, обусловленное неко-
торым изменением передачи информации к мозжечку 
при уменьшении толщины его средних ножек, также 
участвуют в ухудшении когнитивного дефицита.

Заключение. При проведении данного исследо-
вания были установлены корреляционные взаимос-
вязи показателей, характеризующих ХСН, с коэф-
фициентами диффузии белого вещества головного 
мозга и толщиной средних ножек мозжечка.

С увеличением клинической тяжести и ухудше-
нием инструментальных характеристик ХСН отмеча-
ется ухудшение показателей когнитивных функций 
головного мозга в виде снижения скорости психомо-
торных процессов, снижения исполнительных функ-
ций, слухоречевой памяти, концентрации внимания.

По-видимому, данное патологическое влияние 
хронической сердечной недостаточности на функции 
головного мозга опосредуется в том числе гипопер-
фузией белого вещества головного мозга. При нарас-
тании ХСН отмечается уменьшение толщины средних 
ножек мозжечка и изменение коэффициентов диффу-
зии молекул воды в белом веществе головного мозга. 
Первоначально выявляется увеличение коэффициен-
тов диффузии молекул воды в белом веществе голов-
ного мозга (что может косвенно отражать уменьшение 
количества нервных волокон, увеличение межволо-
конных пространств белого вещества, а также разви-
тие вазогенного отека белого вещества в результате 
гипоперфузии, затруднении интракраниального ве-
нозного оттока, гиперактивацией системы РААС), при 
дальнейшем же прогрессировании ХСН отмечается 
последующее снижение коэффициентов диффузии 
молекул воды в белом веществе, возможно связанное 
с нарушением процессов миелинизации, и, вероятно, 
имеющаяся у пациентов ХСН вызывает микромор-
фологические повреждения головного мозга и вслед-
ствие этого постепенную атрофию белого вещества 
головного мозга, что вносит свой вклад в формирова-
ние когнитивных нарушений.

Конфликт интересов. Конфликт интересов от-
сутствует.
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Щуковский В. В., Ульянов В. Ю., Бажанов С. П. Особенности почасовой реакции системы гемостаза на фоне 
применения гипербарической оксигенации у больных с осложненной травмой шейного отдела позвоночника // Са-
ратовский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. С. 82–87.

Цель: улучшение результатов лечения больных с осложненной травмой шейного отдела позвоночника на 
основании изучения почасовой реакции системы гемостаза после применения гипербарической оксигенации. 
Материал и методы. Предметом исследования явились 12 больных с закрытой осложненной травмой шейного 
отдела позвоночника. В исследуемой группе изучались особенности почасовой реакции системы гемостаза на 
фоне применения гипербарической оксигенации. Результаты. Установлено, что у больных с травматической 
болезнью спинного мозга происходят изменения в системе гемостаза в виде последовательной смены фаз 
структурной и хронометрической гипокоагуляции на структурную и хронометрическую гиперкоагуляцию, акти-
вации и угнетения фибринолиза, а также снижение степени, времени и общей скорости агрегации тромбоцитов. 
Заключение. Под влиянием ГБО у больных с травматической болезнью спинного мозга возникают адаптивные 
изменения в системе регуляции агрегатного состояния крови.

Ключевые слова: шейный отдел позвоночника, травма, гемостаз, гипербарическая оксигенация.

Shchukovsky V. V., Ulianov V. Yu., Bazhanov S. P. Features of the reaction of hourly haemostasis against the back-
ground of hyperbaric oxygenation patients with complicated spinal cord injuries // Saratov Journal of Medical Scientific 
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Purpose: to improve the treatment results of patients with complicated injuries of the cervical spine on the basis of 
an hourly study of the reaction of the hemostatic system after the application of hyperbaric oxygenation. Materials and 
Methods. The subject of the study were 12 patients with complicated closed cervical spine trauma. In the study group 
characteristics were studied hourly reaction of the hemostatic system during treatment with hyperbaric oxygenation. 
Results. Found that patients with traumatic spinal cord disease, changes in the hemostatic system in the form of a 
coherent structural and phase changes in the structural chronometric anticoagulation and chronometric hypercoagula-
bility, activation and inhibition of fibrinolysis, and reduced the extent of time and the overall rate of platelet aggregation. 
Conclusion. Under the influence of hyperbaric oxygenation in patients with traumatic spinal cord disease arise adaptive 
changes in the regulation of blood aggregation.

Key words: cervical spine, trauma, haemostasis, hyperbaric oxygenation.

1Введение. Среди факторов, определяющих па-
тогенез критического состояния у больных в остром 
периоде осложненной травмы шейного отдела по-
звоночника, значимая роль принадлежит острой 
дыхательной недостаточности нейрогенного проис-
хождения, гипоксии и вызванных ими расстройствам 
метаболизма — нарушениям микроциркуляции, цен-
трализации кровообращения со снижением объема 
циркулирующей крови, нарушению реологических 
свойств крови и выраженным расстройствам в си-
стеме гемостаза вплоть до развития синдрома дис-
семинированного внутрисосудистого свертывания 
крови [1–3]. В патогенезе этих нарушений, а также 
в реализации адаптационных механизмов в пост-
травматическом периоде важное значение имеет 
свободно-радикальное перекисное окисление липи-
дов и функциональная активность антиоксидантной 
системы, между которыми существует определенная 
взаимосвязь. Так, при снижении уровня антиоксидан-
тов в ответ на активацию процессов липопероксида-
ции увеличивается коагуляционный потенциал крови 
[4–8].

Среди методов борьбы с гипоксией важное место 
принадлежит раннему применению гипербарической 
оксигенации (ГБО), как способу патогенетической 
терапии. Согласно данным ряда авторов, гипербари-
ческий кислород нормализует развившиеся в остром 
посттравматическом периоде гемокоагуляционные, 
Ответственный автор — Ульянов Владимир Юрьевич. 
Адрес: 410002, г. Саратов, ул. Чернышевского, 148. 
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микроциркуляторные и гипоксические расстройства, 
снижая интенсивность свободно-радикального пере-
кисного окисления липидов в эндотелии сосудов и 
форменных элементах крови [9, 10].

Однако другие авторы приводят сведения о том, 
что гипербарическая оксигенация угнетает актив-
ность антикоагулянтов крови и усиливает фермен-
тативные реакции в гепатоцитах, способствующие 
образованию тромбина, фибрин-мономеров и посту-
плению тромбопластина из легочной ткани в крово-
ток, приводя к повышению свертывающего потенци-
ала крови [7].

Неоднозначный подход к проблеме влияния ги-
пербарической оксигенации на систему гемостаза в 
остром периоде травматической болезни спинного 
мозга демонстрирует актуальность изучаемой про-
блемы.

Целью настоящего исследования является улуч-
шение результатов лечения больных с осложненной 
травмой шейного отдела позвоночника на основании 
изучения почасовой реакции системы гемостаза по-
сле применения гипербарической оксигенации.

Материал и методы. Объектом исследования 
стали 12 больных в остром периоде осложненной 
травмы шейного отдела позвоночника в возрасте от 
17 до 35 лет, находившихся на лечении в реанимаци-
онном отделении клинической больницы № 3 ГБОУ 
ВПО «Саратовский ГМУ им.  В. И.  Разумовского» 
Минздравсоцразвития России. ГБО проводили в от-
ечественной камере «Ока МТ» в щадящем режиме.

В качестве инстpументального метода изучения 
гемостаза, позволяющего графически регистриро-
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вать динамику процесса гемокоагуляции использова-
ли электрокоагулографию (ЭКоГ) цитратной крови и 
плазмы, которую производили на электрокоагулогра-
фе Н-334. По ЭКоГ определяли следующие показате-
ли: Т1 — начало свертывания; Т2 — конец свертыва-
ния; Т — продолжительность процесса свертывания; 
Т3  — начало ретракции и фибринолиза кровяного 
или плазменного сгустка; Аf  — время стабильного 
сгустка; Аmax — максимальная амплитуда; Аmin — ми-
нимальная амплитуда. В работе были использованы 
также биохимические методы исследования, позво-
ляющие судить о коагуляционном потенциале крови.

О состоянии тромбоцитарного звена системы ге-
мостаза судили по количеству тромбоцитов. Уровень 
тромбоцитов в крови и их качественный состав опре-
деляли по данным гистограммы на аппарате System 
9020+ фирмы Serono-Baker Diagnostics (Швейцария). 
Агрегация тромбоцитов изучалась в плазме крови 
по стандартной методике на агрегометре фирмы 
CHRONO-LOG (CША). Для индукции агрегации ис-
пользовались АДФ фирмы «Реанал» в концентрации 
2,5 мкмоль/л и 1,25 мкмоль/л. Адреналин фирмы 
«Merk»в концентрации 5,0 мкмоль/л. Учитывались 
начальная скорость (V1), время (tA), степень агрега-
ции тромбоцитов в процентах (A%), общая скорость 
агрегации (A%/tA).

Статистическую обработку полученных результа-
тов осуществляли методом вариационной статистики 
для малых рядов наблюдений с вычислением сред-
ней арифметической (М), средней ошибки средней 
арифметической (m), среднеквадратического откло-
нения (σ); для определения достоверности различий 
вычисляли доверительный коэффициент t-критерий 
Стьюдента и определяли по табличным данным ве-
личину вероятности (р).

Результаты. До ГБО у больных наблюдалась 
хронометрическая гипокоагуляция с угнетением фи-
бринолиза, которая выражалась достоверным удли-
нением по сравнению с контрольными показателями: 
значение Т1 (6,37±0,7 мин при 3,6±0,02 мин в кон-
троле — р<0,001), показатель Т2 (10,6±0,47 мин при 
6,98±0,25 мин в контроле — р<0,001), показатель Т 
(7,80±0,4 мин при 3,3±0,6 мин в контроле — р<0,001) и 
показатель Т3 (16,92±0,68 мин при 9,80±0,8 мин в кон-
троле — р<0,001). Однако уже через 30 минут после 
ГБО показатели Т1, Т2, Т и Т3 достигли контрольных 
значений, достоверно сократившись по отношению 
к исходным данным: Т1 до 3,67±0,42 мин (р<0,001), 
Т2 до 6,89±0,25 мин (р<0,001), Т до 3,33±0,67 мин 
(р<0,001) и Т3 до 9,83±0,83 мин (р<0,001) соответ-
ственно (табл. 1).

В течение 1‑го часа после ГБО показатели Т1, Т2 и 
Т3 оставались равными контрольным, однако наблю-
далось достоверное удлинение Т до 16,3±6,27 мин 
при р<0,05. В течение 2‑го, 3‑го и 4‑го часов после 
ГБО достоверно удлинялись Т1, Т2 и Т3 при не изме-
няющихся показателях Т. Через 5 часов после ГБО 
показатель Т1 вновь сократился до контрольного зна-
чения, однако Т2 оставался достоверно удлиненным 
по отношению к контрольным и исходным значениям 
и результатам, полученным при исследовании с 1‑го 
по 4‑й час. Аналогичные проявления отмечены и по 
Т и Т3, которые достоверно удлинялись по отноше-
нию к контрольным и исходным показателям. К 6‑му 
часу после ГБО наблюдали достоверное укорочение 
Т1 (3,3±0,01 мин  — р6<0,001), Т2 (6,62±0,99 мин  — 
р2<0,01; р4<0,02; р6<0,001) и Т (3,43±0,39 мин) при 
удлиненном Т3 (28,3±3,28 мин). Через 7 часов после 
ГБО вновь наблюдали достоверное удлинение Т1 (до 

5,41±0,35 мин — р<0,01; р7<0,001), неизмененный по 
отношению к контролю Т2 (6,89±0,63 мин — р2<0,01; 
р4<0,02; р6<0,001) и удлиненный Т (7,21±0,24 мин — 
р<0,02) и Т3 (17,5±0,97 мин — р<0,05; р5<0,001). К ис-
ходу 8‑го часа после ГБО Т1 оставался равным кон-
трольным показателям (2,46±0,87 мин  — р2<0,001; 
р8<0,005), так же как и Т2 (7,52±1,60 мин — р2<0,01, 
р4<0,02; р6<0,001) и Т (7,03±1,95 мин) (см. табл. 1).

Структурные показатели ЭКоГ до ГБО свидетель-
ствовали о гиперкоагуляции Аmin — 0,35±0,03 у.е. (в 
контроле 0,66±0,08 у.е. — р<0,02), которая сохраня-
лась в течение 1‑го часа. Однако через 2 часа после 
ГБО наблюдали увеличение Аmin (до 0,93±0,15 у.е. — 
р2<0,05) с последующим резким уменьшением ее к 
3‑му часу после ГБО (0,09±0,01 у.е.  — р-р4<0,001). 
Затем в течение 4–5‑го часов наблюдалось увели-
чение Аmin до контрольных показателей (р1<0,02; 
р5<0,001). Однако к 6‑му часу после ГБО вновь на-
блюдали снижение Аmin (до 0,02±0,01 у.е. — р-р7<0,01) 
и повышение через 8 часов после окончания ГБО (до 
0,35±0,03 у.е.  — р, р2<0,01; р3, р4<0,05; р6, р7<0,01) 
(табл. 1, 2).

Аmax не  отличалась от контрольных показателей 
до и в течение 6 часов после ГБО. Однако на 7‑м часу 
выявили достоверное увеличение Аmax до 4,17±0,07 
у.е. по отношению к контрольным и исходным дан-
ным (3,06±0,64 у.е. и 4,12±0,25 у.е. соответственно — 
р2<0,05; р6<0,02), которое сохранялось и после 8‑го 
часа (4,33±0,17 у.е. — р2<0,05; р6<0,02) (см. табл. 1).

Аf в процессе лечения с использованием ГБО 
достоверно возросла ко 2‑му часу и составляла 
2,30±0,51 у.е. (1,00±0,04 у.е. в контроле и 0,30±0,20 
у.е. — исходные показатели — р<0,005). В последу-
ющем наблюдали достоверное снижение Аf в начале 
до контрольных, а затем и до исходных значений (см. 
табл. 1, 2).

Наряду с изменениями коагуляционного звена 
системы гемостаза, уже до ГБО, у больных с травма-
тической болезнью спинного мозга наблюдали неко-
торое снижение степени агрегации тромбоцитов до 
71,7±1,58 % с АДФ (1), до 58,7±2,87 % с АДФ (2) и, в 
меньшей мере, с адреналином  — до 81,5±2 %. Че-
рез 1 час после ГБО степень агрегации тромбоцитов 
достоверно возросла до 92,0±0,41 % по сравнению с 
исходными показателями (р<0,001) и до 84,7±1,8 % с 
АДФ (2) (р<0,001). Степень агрегации тромбоцитов 
с адреналином достоверно не  менялась. Через 3 
часа после ГБО наблюдали достоверное резкое сни-
жение степени агрегации тромбоцитов с АДФ (1) до 
22,7±7,59 % как по сравнению с исходными данными 
(р<0,001), так и с результатами, полученными через 
1 час после ГБО (р<0,001). Аналогичные изменения 
наблюдались и с АДФ (2) (25,0±2,9 — р, р1<0,001) и 
адреналином (24,2±1,7 % через 3 часа при исходном 
показателе 81,5±2 % и 74,7±5,98 % через 1 час после 
ГБО — р, р1<0,001) (табл. 3).

До ГБО время агрегации с АДФ (1) составило 
3,1±0,52 мин, с АДФ (2) — 2,77±0,44 мин, с адрена-
лином — 3,73±0,28 мин. Через 1 час после ГБО до-
стоверного изменения времени агрегации с изучае-
мыми индукторами не получили. Однако через 3 часа 
после ГБО выявили достоверное укорочение време-
ни агрегации тромбоцитов с АДФ (1) 1,7±0,11 мин по 
сравнению с исходными показателями (р<0,05). С 
адреналином время агрегации через 3 часа после 
ГБО составило 2,7±0,21 мин и было меньше време-
ни агрегации через 1 час (4,6±0,42 мин при р1<0,01) 
(табл. 4).
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Изучение общей скорости агрегации тромбоцитов 
до и в первые часы после ГБО выявило исходное сни-
жение последней как с АДФ (1) до 23,13±0,75 % мин, 
АДФ (2) — 21,4±1,31 % мин, так и с адреналином — 
21,85±1,22 % мин. Через 1 час после ГБО наблюдали 
достоверное повышение степени агрегации с АДФ 

(1) (до 32,28±0,32 % мин) по сравнению с исходными 
показателями (р<0,001) и с АДФ (2) (до 39,77±1,21 % 
мин  — р<0,001). Степень агрегации тромбоцитов с 
адреналином не изменялась (р<0,05) (табл. 3–5).

Через 3 часа после ГБО выявили достоверное 
снижение степени агрегации тромбоцитов с АДФ 

Таблица 1
Электрокоагулографические показатели у больных с травматической болезнью спинного мозга  

до и в различные сроки после применения ГБО

Показатель ЭКоГ Контроль
Сроки исследования

до ГБО после ГБО 1 ч 2 ч 3 ч

Т1 (мин) 3,6±0,02 6,37±0,70 
р<0,001

3,67±0,42 
р<0,001

3,51±0,53 
Р1<0,02

5,53±0,57 
р<0,01

5,53±0,43 
р<0,01 
р4<0,01

Т2 (мин) 6,98±0,25 10,60±0,47 
р<0,001

6,89±0,25 
р<0,001

7,14±1,81 8,25±0,5 
р<0,05 
р1<0,01

10,0±0,58 
р<0,001 
р2<0,01 
р4<0,05

Т (мин) 3,30±0,60 7,60±0,40 
р<0,001

3,33±0,67 
р<0,001

16,3±6,27 
р<0,05 
р2<0,05

2,7±0,43 
р1<0,01 
р3<0,05

4,23±1,1 
р1<0,02

Т3 (мин) 9,80±0,80 16,92±0,68 
р<0,001

9,83±0,83 
р<0,001

11,83±3,4 12.9±0,18 
р<0,01 

р2<0,005

25,0±5,0 
р<0,05 

Аmax (у.е.) 3,06±0,64 4,12±0,25 3,06±0,64 3,34±0,32 3,9±0,80 3,7±0,35

Аmin (у.е.) 0,66±0,08 0,35±0,03 
р<0,02

0,66±0,08 
р<0,02

0,6±0,05 
Р1<0,05

0,93±0,15 
Р2<0,05

0,09±0,01 
р-р4<0,001

Аf (у.е.) 1,00±0,04 0,30±0,20 1,00±0,40 0,78±0,4 2,30±0,51 
р1<0,005

0,09±0,01 
р-р4<0,001

П р и м е ч а н и е : р — уровень достоверности различий по сравнению с данными контрольной группы; р1 — уровень достоверности раз-
личий по сравнению с исходными данными; р1‑р8 — уровень достоверности различий по сравнению с 1–8‑ми часами после ГБО.

Таблица 2
Электрокоагулографические показатели у больных с травматической болезнью спинного мозга  

до и в различные сроки после применения ГБО

Показатель ЭКоГ
Сроки исследования

4 ч 5 ч 6 ч 7 ч 8 ч

Т1 (мин) 7,18±0,28 
р<0,01 

р3<0,001 
р4<0,001 
р5<0,005

4,99±1,34 
р<0,001

3,3±0,01 
р6<0,001

5,41±0,35 
р<0,01 

р7<0,001

2,46±0,87 
р2<0,001 
р8<0,005

Т2 (мин) 14,9±6,3 13,6±0,37 
р<0,001 
р1<0,001 
р2<0,001 
р4<0,001 
р5<0,001

6,62±0,99 
р2<0,01 
р4<0,02 

р6<0,001

6,89±0,63 
р2<0,01 
р4<0,02 

р6<0,001

7,52±1,60 
р2<0,01 
р4<0,02 

р6<0,001

Т (мин) 7,18±1,94 9,85±0,87 
р<0,005

3,43±0,39 
р<0,02

7,21±0,84 7,03±1,95

Т3 (мин) 10,2±2,54 11,17±0,3 
р1<0,001 
Р4<0,02

28,3±3,28 17,5±0,97 
р<0,05 

р5<0,001

26,0±4,93

Аmax (у.е.) 4,3±0,39 3,60±0,14 3,65±0,25 4,17±0,07 
р2<0,05 
р6<0,02

4,33±0,17 
р2<0,05 
р6<0,02

Аmin (у.е.) 0,46±0,3 0,70±0,4 
р1<0,02 

р5<0,001

0,02±0,01 
р-р7<0,01

0,72±0,12 0,35±0,03 
р, р2<0,01 
р 3,4<0,05 
р 6,7<0,01

Аf (у.е.) 1,2±0,2 
р1<0,001

0,70±0,04 
р5<0,001

0,02±0,01 
р1, р6<0,01

1,06±0,15 0,30±0,09

П р и м е ч а н и е : р — уровень достоверности различий по сравнению с данными контрольной группы; р1 — уровень достоверности раз-
личий по сравнению с исходными данными; р1‑р8 — уровень достоверности различий по сравнению с 1–8‑ми часами после ГБО.
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(1) (до 12,28±3,51 % мин — р<0,02; р1<0,001) и АДФ 
(2) (до 9,51±0,82 % мин — р<0,001; р1<0,001), как по 
сравнению с исходными, так и с результатами, полу-
ченными через 1 час после ГБО. Степень агрегации 
тромбоцитов с адреналином достоверно понизилась 
(до 8,74±0,82 % мин — р<0,01) по сравнению с исход-
ными данными

Обсуждение. У больных с травматической болез-
нью спинного мозга при комплексной терапии с при-
менением ГБО прослеживается «волнообразная» 
реакция системы гемостаза на гипербарическое дей-
ствие кислорода. Возникающие изменения в системе 
гемостаза носят компенсаторно-приспособительный 
характер, что соответствует существующим литера-
турным данным [1, 2]. Так, достоверно выявляется 
изменение плазменных компонентов системы гемо-
стаза в виде последовательной смены структурной и 

хронометрической гипокоагуляции, регистрируемой 
до лечения и наблюдаемой на 1, 2, 4, 5 и 7‑м часу по-
сле ГБО, на структурную и хронометрическую гипер-
коагуляцию к 3‑му, 6‑му и 8‑му часам. Наряду с этим 
происходит активация фибринолиза на 2 и 4‑м часу 
после ГБО и угнетение его на 3, 6 и 8‑м часу после 
лечения. Изменения тромбоцитарного звена систе-
мы гемостаза у больных с травматической болезнью 
спинного мозга в остром периоде под действием ГБО 
характеризуются достоверным снижением степени, 
времени и общей скорости агрегации тромбоцитов 
уже через 1 час после применения гипербарического 
кислорода, достигая максимальных значений к 3‑му 
часу, независимо от индуктора.

Заключение. Анализ результатов исследования 
влияния ГБО на систему гемостаза у больных с трав-
матической болезнью спинного мозга выявил адап-

Таблица 3
Динамика изменений времени агрегации тромбоцитов у больных с травматической болезнью спинного мозга  

до и в первые часы после применения ГБО

Показатели
Сроки исследования

до ГБО 1 ч после ГБО 3 ч после ГБО

А (%) 
АДФ (1) 

71,7±1,58 92,0±0,41 
р<0,001

22,7±7,59 
р<0,001 
р1<0,001

А (%) 
АДФ (2) 

58,7±2,87 84,7±1,8 
р<0,001

25,0±2,9 
р<0,001 
р1<0,001

А (%) 
Адреналин

81,5±2,0 74,7±5,98 24,2±1,7 
р<0,001 
р1<0,001

П р и м е ч а н и е : р — уровень достоверности различий по сравнению с исходными данными; р1 — достоверность по отношению к данным 
через 1 час после ГБО.

Таблица 4
Динамика изменений времени агрегации у больных с травматической болезнью спинного мозга  

до и в первые часы после ГБО

Показатели
Сроки исследования

до ГБО 1 ч после ГБО 3 ч после ГБО

tА (%мин) 
АДФ (1) 

3,1±0,52 2,85±0,41 1,77±0,11 
р<0,05

tА (%мин) 
АДФ (2) 

2,77±0,44 2,13±0,11 2,63±0,23 

tА (%мин) 
Адреналин

3,73±0,28 4,6±0,42 2,77±0,21 
р1<0,01

П р и м е ч а н и е : р — достоверность по сравнению с исходными данными; р1 — достоверность по отношению к данным через 1 час после 
ГБО.

Таблица 5
Динамика изменений общей скорости агрегации у больных с травматической болезнью спинного мозга  

до и в первые часы после ГБО

Показатели
Сроки исследования

до ГБО 1 ч после ГБО 3 ч после ГБО

А%tА (%мин) 
АДФ (1) 

23,13±0,75 32,28±0,32 
р<0,001

12,82±3,51 
р<0,02 

р1<0,001

А%tА (%мин) 
АДФ (2) 

21,74±1,31 39,77±1,21 
р<0,001

9,51±0,82 
р<0,001 
р1<0,001

А%tА (%) мин 
Адреналин

21,85±1,22 16,24±3,31 8,74±0,82 
р<0,01

П р и м е ч а н и е : р — достоверность по сравнению с исходными данными; р1 — достоверность по отношению к данным через 1 час после 
ГБО.
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тивные изменения в системе регуляции агрегатного 
состояния крови, связанные как с изменением плаз-
менных компонентов системы гемостаза, так и с из-
менениями в тромбоцитарной активности.
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Козлов С. В., Неретин Е. Ю. Сравнительный анализ методов преинвазивной диагностики меланомы кожи // Са-
ратовский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. С. 88–91.

Цель: определить и сравнить методы преинвазивной диагностики меланомы кожи, включая флуоресцентную диа-
гностику, дерматоскопию, радиотермометрию. Материал и методы. Использовались дерматоскоп фирмы Heine 
Delta 20, аппарат радиотермометрии РТМ-01‑РЭС, прибор флуоресцентной диагностики «Спектр-Кластер». Ре-
зультаты. Полученные данные свидетельствуют о возможности раннего выявления меланомы кожи с помо-
щью метода дерматоскопии, метод радиотермометрии может применяться для скринингового исследования, 
флуоресцентная диагностика эффективна для дифференциальной диагностики меланомы кожи и меланоци-
тарных невусов. Заключение. Сделаны выводы о необходимости комплексного подхода в диагностике мелано-
мы кожи в зависимости от различной клинической ситуации.

Ключевые слова: меланома кожи, радиотермометрия, дерматоскопия, флуоресцентная диагностика.

Kozlov S. V., Neretin E. Y. Comparative analysis of methods of preinvasive melanoma diagnostics // Saratov Journal of 
Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 88–91.

The article discusses one of the problems of oncology — skin melanoma. The research objective is to study and 
to compare diagnostic methods of preinvasive melanoma including fluorescence diagnosis, dermatoscopy and micro-
wave radiometry. Materials and Methods: The survey has used dermatoscope of Heine Delta 20 Company, the unit 
RTM-01‑RES and the instrument of fluorescent diagnostics «Spectrum-Cluster.» The results suggest the possibility of 
early detection of melanoma with the use of dermatoscopy. The method may be applied to radiometry screening study. 
Fluorescence diagnostics is effective for the differential diagnosis of melanoma and melanocytic nevi. In conclusion it 
has been proved the need for an integrated approach to the diagnostics of melanoma of skin, depending on the differ-
ent clinical situations.

Key words: skin melanoma, radiometry, dermatoscopy, fluorescence diagnostics.

1Введение. Меланома в ряду опухолей кожи за-
нимает особое положение. Ее частота не превыша-
ет 10 % от злокачественных новообразований кожи, 
и при этом она вызывает не менее 80 % летальных 
исходов, приходящихся на все опухоли данной ло-
кализации [1]. По данным различных авторов, число 
больных меланомой кожи в мире в течение послед-
них 30–40  лет неуклонно увеличивается [2–6]. По-
казатель среднегодового темпа прироста заболева-
емости этой опухолью составляет 3–5 % и считается 
одним из самых высоких среди всех злокачествен-
ных новообразований, уступая лишь раку легкого. 
В США прирост МК составляет 4 %, а в Российской 
Федерации 3,9 % в год [7, 8], Заболеваемость мела-
номой кожи в период с 2000 по 2010 г. увеличилась с 
3,18 до 3,95 случая на 100 тыс. населения [8]. Сред-
негодовой темп прироста составил 1,99 %, а общий 
прирост заболеваемости 21,81 % [7, 8].

Рост смертности от МК может быть связан со 
сравнительно низкой выявляемостью меланомы на 
Ответственный автор — Неретин Евгений Юрьевич 
Адрес: г. Самара, ул. Демократическая, 30, кв. 290. 
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профилактических осмотрах, а также с тем, что часто 
процесс диагностируется на поздних стадиях. Так, в 
период с 1997 по 2010 г. доля случаев МК, выявлен-
ных на профилактических осмотрах, варьировала 
от 8 до 12 %, а количество случаев, выявленных на 
ранних стадиях процесса (1–2‑я стадии), варьиро-
вало от 60 до 68 % [7, 8]. До настоящего момента у 
врачей возникают трудности в проведении диффе-
ренциальной диагностики меланомы, предмеланом-
ных новообразований и доброкачественных невусов, 
так как отсутствуют четкие алгоритмы клинической 
диагностики данных групп новообразований и оцен-
ка «вклада» отдельных признаков в формирование 
диагноза [1–4, 9].

Цель: определить диагностические возможности 
методов преинвазивной диагностики, включая дер-
матоскопию, флуоресцентную диагностику, радио-
термометрию.

Задачи исследования:
1) оценить эффективность диагностики с исполь-

зованием радиотермометрии, флуоресцентной диа-
гностики, дерматоскопии;
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2) сравнить эффективность диагностики с помо-
щью радиотермометрии, флуоресцентной диагно-
стики, дерматоскопии.

Материал и методы. На этапе исследования с 
января 2009‑го по декабрь 2011 г. было проведено об-
следование и лечение 542 больных с различной пато-
логией кожи. Выбор пациентов произведен с исполь-
зованием метода случайной выборки. В зависимости 
от визуальной макроскопической картины выявлен-
ной патологии и характера опухолевого процесса все 
пациенты были разделены на 3 группы: 1‑я — пациен-
ты с подозрением на меланому кожи (70 пациентов); 
2‑я — различные доброкачественные новообразова-
ния кожи (236 пациентов); 3‑я — злокачественные но-
вообразования кожи (236 человек) (табл. 1).

Таблица 1
Распределение всех больных исследуемых групп  

в зависимости от локализации опухоли

Анатомическая локали-
зация

Группы исследования

1‑я 2‑я 3‑я

Волосистая часть 
головы и шеи

16 
22,86 %

55 
23,31 %

53 
22,46 %

Туловище 32 
45,71 %

120 
50,85 %

123 
52,12 %

Верхняя конечность 10 
14,29 %

33 
13,98 %

28 
11,86 %

Нижняя конечность 12 
17,14 %

28 
11,86 %

32 
13,56 %

Итого 70 
100 %

236 
100 %

236 
100 %

Выделенные группы не имели различий по полу и 
возрасту (табл. 2).

Всем пациентам была проведена комплексная 
преинвазивная диагностика, включающая радио-
термометрию, флуоресцентную диагностику, дер-
матоскопию, и затем они были прооперированы в 
Самарском областном клиническом онкологическом 
диспансере с обязательным гистологическим ис-
следованием удаленного макропрепарата. Данные 
предоперационной диагностики сопоставлялись с 
результатами гистологического исследования, кото-
рый и был использован в качестве референтного.

Для дерматоскопии использовали дермато-
скоп Heine Delta 20 («Heine Optotechnik», Герма-
ния) и специальное масло для иммерсии («Heine 
Optotechnik», Германия). Для оценки дерматоскопи-
ческой картины меланоцитарного образования нами 
использовались дерматоскопические алгоритмы 
ABCDE, предложенные Kittler и коллегами в 1999  г. 
Радиотермометрия выполнялась на аппарате РТМ-
01‑РЭС. Флуоресцентная диагностика выполнялась 

на аппарате фирмы Биоспек с использованием пре-
парата Аласенс в виде мазевой аппликации. Для из-
мерения спектра флюоресценции была использова-
на установка «Спектр-Кластер».

Статистическая обработка материала. Для 
уточнения диагностической значимости клиническо-
го теста и комплексной преинвазивной диагностики 
меланомы кожи и меланоцитарных невусов прово-
дился расчет ряда показателей:

чувствительность — отношение числа больных с 
правильно установленным диагнозом к общему чис-
лу больных с данной нозологической формой;

специфичность  — отношение числа больных, у 
которых при использовании методов преинвазивной 
диагностики диагноз был опровергнут, что в после-
дующем подтверждено гистологическим методом, к 
общему числу здоровых пациентов;

диагностическая точность  — доля правильных 
результатов клинического (дерматоскопического) те-
ста в общем их количестве;

индекс подозревания диагноза — отношение чис-
ла больных, у которых клиническим (дерматоскопи-
ческим) методом диагностирована болезнь, к числу 
больных, у которых нозологическая форма установ-
лена по результатам гистологического исследования;

прогностическая ценность положительного 
теста  — удельный вес пациентов, диагноз кото-
рым установлен при использовании клинического 
(дерматоскопического) метода диагностики, среди 
всех пациентов с данной нозологической формой;

прогностическая ценность отрицательного те-
ста — удельный вес пациентов, у которых не выяв-
лено данной нозологической формы ни клиническим 
(дерматоскопическим) методом, ни впоследствии 
гистологическим методом, среди всех пациентов, у 
которых данное заболевание не обнаружено при ги-
стологическом исследовании;

отношение правдоподобия положительного те-
ста  — отношение показателя чувствительности к 
разности единицы и показателя специфичности;

отношение правдоподобия отрицательного те-
ста  — отношение разности единицы и показателя 
чувствительности к показателю специфичности.

Для оценки значимости факторов риска рассчи-
тывался показатель относительного риска (RR) как 
отношение заболеваемости среди лиц, подвергших-
ся воздействию фактора риска, к заболеваемости 
среди лиц, не  подвергшихся воздействию фактора 
риска. Значение показателя RR>0,6 свидетельство-
вало о повышенном риске развития меланомы кожи, 
при RR>2,0 риск развития заболевания считали зна-
чительным.

Клинические результаты и данные лаборатор-
ных исследований были статистически обработаны 
с использованием t-критерия Стъюдента, углового 
преобразования Фишера, метода секвенциального 

Таблица 2
Распределение пациентов по полу и возрасту

Группа
Мужчины Женщины Всего

Средний возраст, лет
абс. % абс. % абс. %

1-я 34 12,59% 36 13,24% 70 12,92% 63,7±10

2-я 117 43,33% 119 43,75% 236 43,54% 56,2±11

3-я 119 44,07% 117 43,01% 236 43,54% 58,3±8

Всего 270 100,00% 272 100,00% 542 100% 58,9±4
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анализа Вальда, а также вычисления коэффициента 
корреляции. Различия считались достоверными при 
Р<0,05. Обработка данных и вычисления проводи-
лись на персональном компьютере с помощью про-
граммного обеспечения MS Excel пакета MS Office 
2000 и Statgraph 4.1.

Результаты. Дерматоскопическое исследова-
ние позволяет достаточно эффективно диагностиро-
вать меланому кожи на ранней стадии. Применение 
этого метода позволило диагностировать меланому 
кожи с чувствительностью 97,14 %. В табл. 3 приве-
дены результаты дерматоскопического исследова-
ния в зависимости от категории рТ.

В табл. 4 приведены данные, отражающие воз-
можности дерматоскопической диагностики мелано-
мы кожи в зависимости от формы новообразования 
кожи.

Как видно из представленных данных, специфич-
ность диагностики составила 83,74 %.

С целью определения валидности радиотермо-
метрии в плане диагностики и дифференциальной 
диагностики меланомы кожи нами проведено радио-
термометрическое исследование всем пациентам в 
исследуемой группе с доброкачественными и злока-
чественными новообразованиями кожи (табл. 5).

Согласно полученным данным, радиотермоме-
трия обладает довольно высокой диагностической 
чувствительностью. Так, из 70 пациентов с мелано-

мой кожи температурная асимметрия выявлена у 68 
(чувствительность 97,1 %). В то же время данный ме-
тод диагностики не позволяет проводить дифферен-
циальную диагностику с другими злокачественными 
новообразованиями кожи. Согласно полученным 
данным, столь же выраженная температурная асим-
метрия выявляется у 98,7 % пациентов с базалиомой 
и плоскоклеточным раком кожи. Так, согласно полу-
ченным данным, у 96,7 % пациентов с доброкаче-
ственными опухолями кожи достоверная темпера-
турная асимметрия не выявляется.

Для оценки возможностей применения флуорес-
центной диагностики проведено исследование, в 
которое взяты 32 пациента с предварительным диа-
гнозом «меланома кожи». Показанием к проведению 
исследования служило наличие у больного экзофит-
ного по форме новообразования, что делало невоз-
можным проведение дерматоскопии.

В качестве контроля флуоресцентное исследо-
вание проведено 34 пациентам с другими злокаче-
ственными новообразованиями кожи (базалиома и 
плоскоклеточный рак кожи) и 16 пациентам с мела-
ноцитарным невусом.

О степени накопления фотосенсибилизатора в 
новообразовании судили по результатам локальной 
спектрометрии (табл. 6).

Таблица 3
Возможности дерматоскопии в ранней диагностике меланомы кожи

Критерий РТ Общее количество пациентов Из них заподозрена меланома по 
результатам дерматоскопии % совпадения

рТ1 30 28 93,33%

рТ2 90 89 98,89%

рТ3 12 11 91,67%

рТ4 8 8 100,00%

Итого 140 136 97,14%

Таблица 4 
Качество диагностики дерматоскопии у пациентов с различными новообразованиями кожи

Форма новообразования кожи
Частота совпадений 

клинического диагноза 
с патоморфологическим 

диагнозом (%)
Количество пациентов Всего в исследуемой 

группе

Меланома кожи 97,14% 136 140

Доброкачественные новообразования кожи 93,33% 420 450

Базалиома, плоскоклеточный рак и другие злока-
чественные новообразования кожи

29,11% 23 79

Таблица 5 
Результаты радиотермометрического исследования пациентов с различными доброкачественными  

и злокачественными новообразованиями кожи

Нозологическая форма опухоли Число обследованных 
пациентов

Величина темпера-
турной асимметрии P

Меланома кожи 70 2,24±0,07ºС <0,05

Рак кожи 236 2,1º±0,08ºС* <0,05

Доброкачественные новообразования кожи 236 0,21º±0,06ºС** >0,05

Контроль (симметричные участки неизмененной кожи) 236 0,18º±0,05ºС >0,05
П р и м е ч а н и е : * – значение температурной асимметрии не отличается достоверно от таковой у пациентов с меланомой кожи; ** – значе-

ние температурной асимметрии не отличается достоверно от таковой в контроле.
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Таблица 6
Индекс накопления фотосенсибилизирующего 

препарата в новообразовании

Вид новообразования
Индекс накопления,

относительные 
единицы

Меланома кожи 2,4±0,1

Другие злокачественные новооб-
разования кожи

1,9±0,05

Меланоцитарный невус 0,8±0,06

Интактная кожа 0,6±0,07

Согласно полученным данным, накопление фото-
сенсибилизатора в области меланомы кожи и других 
злокачественных новообразований кожи достоверно 
отличается от такового в меланоцитарном невусе и 
в интактной коже (p<0,05), но достоверно не  зави-
сит от вида злокачественого новообразования. Нет 
достоверных отличий в накоплении фотосенсибили-
зирующего препарата в меланоцитарном невусе и в 
интактной коже (p>0,05).

Обсуждение. Высокие цифры чувствительности 
и специфичности дерматоскопического исследова-
ния получены у больных преимущественно с ранни-
ми стадиями опухолевого процесса (рТ1, рТ2), тогда 
как применение клинических методов диагностики, в 
том числе и алгоритма ABCD по Freedman, у паци-
ентов позволило поставить диагноз меланомы кожи 
только лишь в 77 % случаев [1, 2].

Как видим из представленных данных, у паци-
ентов с меланомой выраженность температурной 
асимметрии в среднем достоверно выше, чем в кон-
троле и чем у пациентов с доброкачественными опу-
холями, но достоверно не  отличается от таковой у 
пациентов со злокачественными опухолями.

Чувствительность флуоресцентной диагностики у 
пациентов с меланомой кожи составила 100 %. Сле-
довательно, у всех пациентов с этой формой опухоли 
накопление фотосенсибилизатора в области новооб-
разования достоверно и значимо отличалось от на-
копления в интактной коже.

Заключение. Дерматоскопия существенно по-
вышает качество диагностики пигментных новообра-
зований кожи, особенно на ранних стадиях. Чувстви-
тельность дерматоскопии в результате проведенного 
исследования составила 97,14 %, специфичность 
83,74 %, что значительно выше клинического метода 
диагностики.

Метод флуоресцентной диагностики обладает 
высокой чувствительностью в плане злокачествен-
ных новообразований кожи и может применяться для 
дифференциальной диагностики меланомы и мела-
ноцитарного невуса. Индекс накопления фотосенси-
билизирующего препарата в меланоме составил 2,4 
±0,1. В то же время данный вид диагностики не об-
ладает должной специфичностью именно в отноше-
нии меланомы кожи. Он не позволяет дифференци-
ровать меланому кожи и рак кожи, плоскоклеточный 
или базальноклеточный. Индекс накопления препа-
рата в других злокачественных новообразованиях 
кожи (базалиома, плоскоклеточный рак) составил 
1,9±0,05.

Определенным преимуществом радиотермоме-
трии по сравнению с дерматоскопией является то, 
что ее можно применять при наличии экзофитного 
компонента и при изъязвлении поверхности опухо-
ли. Метод радиотермометрии может применяться 
в скрининговых исследованиях с целью предвари-
тельного разделения группы пациентов на пациен-
тов с доброкачественными и злокачественными но-
вообразованиями кожи, включая меланому. Метод 
радиотермометрии при диагностике меланомы кожи 
выявляет разницу температур 2,24±0,07ºС, а при ди-
агностике других злокачественных новообразований 
кожи 2,1º±0,08ºС.

Конфликт интересов. Коммерческой заинтере-
сованности отдельных физических или юридических 
лиц в результатах работы нет. Наличия в рукописи 
описания объектов патентного или другого вида прав 
(кроме авторского) не имеется.
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Цель: оценка состояния функции равновесия при различных заболеваниях. Материал и методы. Мето-
дом видеостабилометрии обследованы 82 пациента, разделенных на следующие группы: больные болезнью 
Меньера, рассеянным склерозом, хронической ишемией головного мозга; лица без патологии функции равно-
весия, составившие группу сравнения. Результаты. Проведена статистическая обработка данных видеоста-
билометрии, выявлены достоверные различия между стабилометрическими показателями пациентов с рас-
стройством равновесия и группы сравнения. Заключение. Видеостабилометрия может применяться в качестве 
объективного метода исследования функции равновесия для выявления патологии различного генеза.

Ключевые слова: атаксия, стабилометрия, видеостабилометрия, статокинезиограмма.

Mareev O. V., Sholomov I. I., Gorozhankin A. V., Monakhova O. A. The study of a balance function using video stabilom-
etry in patients with ataxia // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 92–97.

The aim of the study is to assess the condition of balance function in patients with different diseases. Materials 
and methods: The study has been performed on 82 patients divided into the following groups: patients with Menier»s 
disease, with multiple sclerosis, chronic cerebral ischemia, and persons without pathology of balance function, which 
have composed the comparison group. Statistical evaluation of video stabilometric data of patients in these groups has 
been performed. Results: Reliable differences between stabilometric parameters in patients with disorder of balance 
function and patients of comparison group have been revealed. Conclusion: Video stabilometry may be applied as an 
objective method for evaluation of balance function in order to detect different pathological states.

Key words: ataxia, stabilometry, video stabilometry, statokinesiogramma.

1Введение. Головокружение является вторым по 
частоте симптомом после головной боли [1], который 
встречается не только в практике неврологов и ото-
риноларингологов, но и врачей других специально-
стей. Распространенность головокружения достигает 
30 % в популяции [2]. Проблема нарушения равнове-
сия имеет социальную значимость, поскольку вести-
булярная дисфункция может приводить к ухудшению 
качества жизни пациентов, ограничению их профес-
сиональной деятельности, а также быть причиной 
временной или стойкой нетрудоспособности и инва-
лидности [3].

В течение последних 30  лет активно развивает-
ся постурология  — медицинское направление, за-
нимающееся изучением расстройств равновесия 
Ответственный автор — Горожанкин Артем Владимирович 
Адрес: 410056, г. Саратов, ул. Пугачева Е. И., 54/62, кв. 94. 
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человека в вертикальном положении. Постурология 
как наука появилась благодаря изобретению различ-
ных конструкций стабилометрических платформ  — 
устройств, позволяющих регистрировать проекцию 
общего центра массы тела человека на платформе и 
его перемещения во времени [4]. В современных ус-
ловиях обработка сигнала производится на компью-
тере, поэтому метод носит название «компьютерной 
стабилометрии» [5]. Стабилометрическое исследо-
вание является наиболее точным методом оценки 
баланса тела [6] и находит широкое применение при 
оценке функции равновесия в оториноларингологии, 
неврологии, спортивной медицине. Актуальной явля-
ется необходимость дальнейшего совершенствова-
ния методов регистрации и анализа равновесия че-
ловека в вертикальной позе как одного из наиболее 
ценных диагностических параметров определения 
нарушений функции равновесия.
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Цель: изучение возможности использования ме-
тода видеостабилометрии для диагностики состоя-
ния системы поддержания равновесия у пациентов 
с атаксией.

Материал и методы. Проводилась оценка рас-
стройств равновесия у пациентов с болезнью Менье-
ра, хронической ишемией головного мозга (ХИГМ), 
рассеянным склерозом (РС). Нами обследованы 82 
человека в возрасте от 22 до 70 лет. В группу из 61 
человека вошли больные с атаксией, которые предъ-
являли жалобы на головокружение, ощущение не-
устойчивости и шаткость при ходьбе. Из них 22 че-
ловека — пациенты с болезнью Меньера (36,1 %); 22 
человека с ХИГМ (36,1 %); 17 больных с РС (27,8 %).

В группу с болезнью Меньера вошли 22 чело-
века в возрасте от 30 до 52  лет (средний возраст 
41,7±2,7 года), среди них 9 мужчин (41 %) и 13 жен-
щин (59 %). Группу пациентов с ХИГМ составили 22 
человека в возрасте от 50 до 70  лет (средний воз-
раст 60,2±2,1 года), среди них 7 мужчин (32 %) и 15 
женщин (68 %). Группу пациентов с РС составили 17 
человек в возрасте от 28 до 47 лет (средний возраст 
36,9±2,5 года), среди них 5 мужчин (29 %) и 12 жен-
щин (71 %). Все пациенты с РС имели цереброспи-
нальную форму заболевания. Критерии исключения: 
эпизоды острого нарушения мозгового кровообраще-
ния в анамнезе, тяжелая соматическая патология, 
выраженные когнитивные нарушения или депрессия, 
наличие и степень головокружения, которые могут 
помешать объективной оценке.

Контрольную группу составили 21 человек (10 
мужчин, 11 женщин), которые не имели расстройств 
равновесия, патологии ЛОР-органов, опорно-двига-
тельного аппарата, центральной и периферической 
нервной систем. Нами были обследованы практиче-
ски здоровые лица в возрасте от 22 до 30 лет.

Проводилась оценка жалоб, данных анамнеза, 
осмотр ЛОР-органов и оценка неврологического ста-
туса с использованием традиционных методов. Для 
оценки состояния равновесия применялся новый 
метод, разработанный на кафедре оториноларин-
гологии СГМУ,  — видеостабилометрия. Нами был 
спроектирован и изготовлен программно-аппаратный 
комплекс, состоящий из видеостабилографа и про-
граммного обеспечения для обработки полученных 
видеосигналов. Видеостабилограф включает в себя 
источник лазерного излучения, закрепленный на го-
лове пациента, темный градуированный планшет и 
видеокамеру. Для проведения динамических стаби-

лометрических тестов используется платформа, ме-
няющая угол наклона (рис. 1).

Посланный источником лазерного излучения луч 
проецируется на градуированный планшет, закре-
пленный над областью постановки пациента. Движе-
ние лазерной метки (ЛМ) на планшете фиксируется 
видеокамерой как последовательность кадров (изо-
бражений). Последовательность кадров преобразу-
ется в цифровую форму с целью извлечения из нее 
информации о траектории движения ЛМ на планше-
те  — статокинезиограммы, для чего разработано 
специализированное программное обеспечение, 
алгоритм работы которого подробно изложен нами 
ранее [7]. Статокинезиограмма раскладывалась на 
две составляющие: 1) колебания во фронтальной 
плоскости — стабилограмма X и 2) колебания в са-
гиттальной плоскости — стабилограмма Y (рис. 2).

При выполнении видеостабилометрического ис-
следования пациент принимал вертикальное поло-
жение, ноги устанавливались согласно европейской 
традиции (пятки вместе, носки разведены на угол 
30°). Исключались любые произвольные движения 
пациента, а также разговор, изменение направления 
взгляда. Проводилось исследование основной стойки 

Рис. 1. Видеостабилограф: 1 — градуированный планшет; 
2 — «шлем» с источником лазерного излучения на обследу-
емом; 3 — платформа, изменяющая угол наклона; 4 — ви-

деокамера

Рис. 2. Стабилограммы (слева) и статокинезиограмма (справа) пациента с рассеянным склерозом
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с открытыми и закрытыми глазами. При каждой пробе 
регистрация видеостабилограммы длилась 60 с.

В программном комплексе были реализованы 
функциональные возможности анализа цифровых 
статокинезиограмм и стабилограмм. В анализ дан-
ных видеостабилографа нами включены следующие 
методы [6]:

1) расчет средних значений абсцисс и ординат ЛМ 
на оси координат статокинезиограммы x̅, ̅у;

2) расчет площади статокинезиограммы осущест-
вляется как вычисление площади доверительного 
эллипса, содержащего 90 % дискретных положений 
ЛМ P90 %;

3) расчет отношения длины статокинезиограммы 
к площади LFS;

4) расчет коэффициента Ромберга Romb;
5) Фурье-анализ стабилограмм;
6) расчет нормализованной амплитуды на часто-

те 0.2 Гц ANØ2.
Расчет средних значений абсцисс и ординат дис-

кретных положений ЛМ на оси координат статокине-
зиограммы (абсолютного положения ЛМ) осущест-
вляется по формуле среднего арифметического.

Площадь доверительного эллипса, который со-
держит 90 % дискретных положений ЛМ, является 
более строгой статистической мерой разброса этих 
положений [4]. Методика расчета будет основываться 
на сортировке массивов значений положений ЛМ по 
возрастанию и исключения 10 % измерений от макси-
мального значения (в проекциях на оси). Среди остав-
шихся значений максимальные обозначаются как Rx и 
Ry. Соответственно значения 2 Rx и 2 Ry — это вели-
чины большой и малой осей доверительного эллипса. 
По этим значениям легко построить доверительный 
эллипс и вычислить его площадь по формуле:

yx RRS ⋅⋅= π .

Путь, пройденный ЛМ за время регистрации, назы-
вается длиной статокинезиограммы. Внутри одной и 
той же площади путь, пройденный ЛМ, может быть 
более или менее длинным. Таким образом, имеет 
смысл изучать не длину статокинезиограммы, а дли-
ну на единицу площади. Задача расчета отношения 
длины статокинезиограммы к площади доверительно-
го эллипса требует знания длины статокинезиограм-
мы, которая вычисляется с использованием формулы 
длины отрезка по координатам точек, ограничиваю-
щих отрезок. Вычисляется сумма длин отрезков, со-
единяющих дискретные положения ЛМ.

Коэффициент Ромберга отражает роль зрения в 
процессе поддержания равновесия. Расчет коэффи-
циента Ромберга осуществляется по следующему 
алгоритму: вычисляются площади доверительных 
эллипсов по дискретным положениям ЛМ одного па-
циента при двух вариантах обследования (с откры-
тыми SГО и закрытыми глазами SГЗ). Коэффициент 
Ромберга — это отношение SГЗ к SГО, выраженное в 
процентах.

Стабилограмма — колебания различной частоты 
и амплитуды, которые происходят в определенном 
промежутке времени. Используя преобразование 
Фурье, можно выделить частоты различных колеба-
ний и найти амплитуды этих колебаний, построив 
амплитудно-частотную характеристику стабилограм-
мы. Таким образом, анализ Фурье позволяет выде-
лить амплитуду постуральных колебаний согласно 
их частотам. Колебания ЛМ довольно хорошо пред-
ставлены колебаниями в полосе частот 0–0,5 Гц, и 

опыт показывает, что только они хорошо поддаются 
контролю со стороны пациента. При этом в полосе 
частот 0,5–1,5 Гц колебания ЛМ, которые отражают 
сокращение мышц, позволяющих восстановить рав-
новесие, имеют случайный характер [6]. Поскольку 
колебания здорового человека можно разделить на 
три основные компоненты [5], Фурье-анализ фрон-
тальных стабилограмм заключается в поиске макси-
мальной частотной составляющей в трех частотных 
интервалах: (0,30–0,45) Гц  — F0,3-0,45

max , (0,45–0,60) 
Гц — F0,45-0,6

max , (0,75–0,90) Гц — F0,75-0,9
max . Фурье-ана-

лиз сагиттальных стабилограмм заключается в по-
иске максимальной частотной составляющей в трех 
частотных интервалах: (0,30–0,45) Гц  — F0,3-0,45

max , 
(0,60–0,75) Гц — F0,6-0,75

max , (1,05–1,20) Гц — F1,05-1,2
max .

По ходу стабилометрической записи пациент мо-
жет намеренно изменить некоторые ее параметры; 
например, повлиять на координаты дискретных по-
ложений ЛМ. Но намеренно изменить амплитуду 
своих постуральных колебаний в зависимости от их 
частоты (например, сделать так, чтобы постураль-
ные колебания на частоте 0.3 Гц стали в некоторое 
количество раз больше постуральных колебаний на 
частоте 0.1 Гц) он не может. Это придает особое зна-
чение данным спектрального анализа, которые по-
зволяют сравнить величину постуральных колебаний 
на разных частотах. Таким образом, необходимо со-
отношение, которое с помощью преобразования Фу-
рье устанавливает соотношение между амплитудами 
колебаний различных частот или диапазонов частот. 
Так как это соотношение не зависит от номинальных 
величин амплитуд, то оно составляет нормализо-
ванную величину. По данным П. М.  Гаже [6], имеет 
значение вычисление процентного соотношение ам-
плитуд колебаний тела человека, разделенных выше 
или ниже по частоте, ритмом дыхания. Этот пара-
метр носит название нормализованной амплитуды 
на частоте 0,2 Гц — ANØ2. Расчет нормализованной 
амплитуды на частоте 0,2 Гц выполняется по следу-
ющему сценарию: вычисляются средние амплитуды 
А0,16–0,24, А0,04–0,14, А0,26–0,6 по трем интервалам частот 
(0,16–0,24) Гц, (0,04–0,14) Гц, (0,26–0,6) Гц. Норма-
лизованная амплитуда вычисляется по формуле

ANØ2
 
=

A0,04-0,14 + A0,26-0,6

A0,16-0,24 $ 100% .

Данный параметр рассчитывается для обоих направ-
лений движения ЛМ.

Полученные результаты подвергались стати-
стической обработке в программной среде Matlab 
R2010а с использованием пакета расширений Sta-
tistic Toolbox на персональном компьютере Intel Сore 
2 Duo 2.33GHz. Производилось вычисление средних 
значений показателей видеостабилометрии для каж-
дой группы больных и контрольной группы, и оцени-
валась предельная ошибка выборки для среднего с 
учетом коэффициента Стьюдента при доверитель-
ной вероятности 95 % (p=0,05), которая позволяет 
определить доверительные интервалы оценки ис-
тинного значения среднего. При сравнении средних 
показателей различных групп разница считалась до-
стоверной при p<0,05.

Результаты. В табл. 1 представлены результаты 
статистической обработки данных видеостабиломе-
трии для пациентов различных групп.

Средние значения абсцисс x̅, и ординат у̅ ЛМ на 
оси координат статокинезиограммы в пробах с от-
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крытыми глазами имеют меньший разброс, чем в 
пробах с закрытыми глазами. На рис. 3 представле-
ны графические результаты статистической обработ-
ки, полученные по данным столбцов ̅x, мм и ̅у, мм (см. 
табл. 1) с вероятностью p=0,05.

Средние значения абсцисс x̅ и ординат у̅ ЛМ 
не анализировались авторами в отрыве друг от дру-
га, поскольку полученные с помощью видеостабило-
графа данные являются двумерными.

Области оценок средних положений ЛМ в пробах 
с открытыми глазами являются непересекающими-
ся множествами, причем область, соответствующая 
контрольной группе, расположена практически в на-
чале координат осей статокинезиограммы. Это оз-
начает, что в контрольной группе имело место наи-
меньшее отклонение от абсолютной оси равновесия, 
в то время как в других группах это отклонение более 
значительное (самое наибольшее в группе с РС) и, 
что примечательно, имеет строгую направленность 
и группировку для каждой из групп. В пробах с за-
крытыми глазами наблюдается иная картина: обла-
сти оценок средних положений ЛМ пересекаются, 
смещены преимущественно в двух направлениях 
(соответствующие норме и РС в одном направлении, 
болезни Меньера и ХИГМ — в другом).

Из табл. 1 видно, что величина разброса пло-
щади статокинезиограммы наибольшее значение 
имеет в группе с РС (в пробе с открытыми глазами 
11986±1045 мм2, с закрытыми глазами 15491±1612 
мм2). Меньшее значение данного показателя отмеча-
ется в группе с болезнью Меньера (6145±809 мм2 в 

пробе с открытыми глазами, 10973±1843 мм2 в пробе 
с закрытыми глазами). Величина разброса площади 
статокинезиограммы в пробах как с открытыми, так и 
закрытыми глазами во всех группах превышает эти 
показатели в контрольной группе (3356±322 мм2). В 
пробах с открытыми глазами различия между груп-
пами характеризуются следующей статистической 
достоверностью: результаты, полученные в группах с 
болезнью Меньера и ХИГМ, достоверно различаются 
с p<0,01, в остальных группах p<0,001. В пробах с за-
крытыми глазами показатели различий между груп-
пами следующие: результаты, полученные в группах 
с болезнью Меньера и контрольной, достоверно раз-
личаются с p<0,05, в группах с ХИГМ и рассеянным 
склерозом различия не достоверны (р>0,2), в осталь-
ных группах p<0,001.

Коэффициент Ромберга (Romb), характеризу-
ющий роль зрения в процессе удержания равно-
весия, в группе с РС имеет наибольшее значение 
(356±23 %), что статистически достоверно отлича-
ется от показателя в контрольной группе (276±25 %, 
p<0,001). Различия между группами характеризуют-
ся достоверностью p<0,001, кроме различий между 
группами с ХИГМ и контрольной, а также с ХИГМ и 
РС (p<0,01).

Отношение длины статокинезиограммы к площа-
ди (LFS) в пробе с открытыми глазами в контрольной 
группе достоверно большее (0,27±0,03, p<0,001), чем 
в группах с ХИГМ (0,186±0,014) и болезнью Меньера 
(0,178±0,015). Значение этого показателя в контроль-
ной группе также превышает значение в группе с РС, 

Таблица 1
Статистические характеристики данных видеостабилометрии для пациентов различных групп

Проба Группа   ̅x, мм   ̅у , мм P90%, мм2 LES, 1
мм Romb, %

С
 о

тк
ры

ты
м

и 
гл

аз
ам

и

Болезнь Меньера —  9±2,9 —  8±1,7 6145±809 0,178±0,015 175±28

Рассеянный склероз —  12,8±3,2 —  19,1±2,9 11986±1045 0,236±0,024 356±23

ХИГМ —  10,2 ±2,9 6,8±2,7 7782±1006 0,186±0,014 321±14

Контрольная группа —  4,1±4,5 0,2±4,7 3356±322 0,27±0,03 276±25

С
 з

ак
ры

ты
м

и 
гл

аз
ам

и

Болезнь Меньера 21,6±5,3 8,8±8,9 10973±1843 0,29±0,035 -

Рассеянный склероз —  2,9±4,3 —  18,9±7,1 15491±1612 0,26±0,043 -

ХИГМ 10,8±6,4 5,9±7,6 14610±1051 0,12±0,016 -

Контрольная группа 0,9±4,9 —  15,2 ±10,3 8148±1486 0,22±0,028 -

	 а)	 б)

Рис. 3. Оценки средних положений ЛМ для различных групп пациентов: 1 соответствует контрольной группе, 2 — болезни 
Меньера, 3 — рассеянному склерозу, 4 — ХИГМ; а) в пробах с открытыми глазами, б) с закрытыми
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но с меньшей достоверностью (0,236±0,024, p<0,1). 
Это означает, что дискретные положения ЛМ харак-
теризуются скученностью относительно среднего 
значения. В группе с болезнью Меньера дискретные 
положения ЛМ наиболее рассеяны (0,178±0,015), в 
то время как в пробе с закрытыми глазами они харак-
теризуются наибольшей скученностью (0,29±0,035). 
В пробе с закрытыми глазами дискретные положения 
ЛМ наиболее рассеяны в группе пациентов с ХИГМ 
(0,12±0,016). Данный показатель в контрольной груп-
пе достоверно отличается (0,22±0,028, p<0,001) от 
значений в группах с ХИГМ и РС, а также в группе с 
болезнью Меньера (p<0,05).

В табл. 2 представлены частотные характеристи-
ки полученных данных видеостабилометрии для па-
циентов различных групп.

Оценены табличные значения Фурье-анализа 
стабилограмм на трех частотных интервалах и нор-
мализованная амплитуда на частоте 0,2 Гц в пробах 
с открытыми и закрытыми глазами. Для всех групп 
пациентов, независимо от пробы, результаты Фу-
рье-анализа стабилометрических сигналов близки 
по значениям, но достоверно различаются с p<0,01, 
кроме случаев равенства средних оценок. Нормали-
зованная амплитуда фронтальных колебаний на ча-
стоте 0,2 Гц в трех группах достоверно превышает 
значение этого показателя с p<0,01 в контрольной 
группе в обеих пробах (29±1 в пробе с открытым гла-
зами и 31±1 в пробе с закрытыми глазами). В случае 
сагиттальных колебаний в контрольной группе наи-
меньшее значение данного показателя имеет место 
только в пробах с открытыми глазами (29±1, p<0,01).

Обсуждение. Нами разработан новый метод 
оценки состояния функции равновесия  — видео-
стабилометрия. Основными показателями видео-
стабилометрии, отражающими состояние системы 
равновесия и имеющими достоверные отличия при 
сравнении с контрольной группой, по нашим данным, 
являются величина разброса площади статокинези-
ограммы, коэффициент Ромберга и отношение дли-
ны статокинезиограммы к площади, что совпадает с 
данными, полученными другими авторами [5, 6, 8]. 
Впервые применена видеостабилометрия как метод 

диагностики постуральных нарушений при ХИГМ, 
РС, болезни Меньера. В результате анализа стаби-
лограмм выявлены изменения показателей, отража-
ющие повреждение элементов статокинетической 
системы при этих заболеваниях: увеличение разбро-
са площади статокинезиограммы и значений коэф-
фициента Ромберга, что согласуется с результатами 
других исследований [9, 10].

Заключение. При анализе данных видеостаби-
лограмм во всех группах пациентов по сравнению с 
контрольной выявлены достоверные различия сле-
дующих стабилометрических показателей: величина 
разброса площади статокинезиограммы, коэффици-
ент Ромберга, LFS (p<0,05). Таким образом, в ходе 
проведенного исследования расстройства равнове-
сия установлены у всех пациентов с ХИГМ, болезнью 
Меньера и РС.

Наибольшее расстройство равновесия по дан-
ным видеостабилометрии выявлено в группе боль-
ных РС. Следует отметить, что клинически в данной 
группе пациентов также отмечались наибольшие 
проявления атаксии.

Анализ коэффициента Ромберга во всех группах 
показал, что в группе пациентов с РС он наиболь-
ший, что свидетельствует о большой роли зрения в 
поддержании равновесия при этом заболевании.

В результате проведенного нами исследования 
сделан вывод, что видеостабилометрия является 
объективным и безопасным в осуществлении мето-
дом оценки состояния статокинетической системы 
при различных заболеваниях, приводящих к атаксии, 
в оториноларингологии и неврологии.

Видеостабилометрия оказалась экономически 
выгодным, простым в использовании методом оцен-
ки состояния функции равновесия, что позволяет ре-
комендовать данный метод для использования при 
скрининговых исследованиях состояния здоровья 
человека.

Конфликт интересов. Для исследования функ-
ции равновесия использовался видеостабилограф, 
разработанный на кафедре оториноларингологии 

Таблица 2
Частотные характеристики данных видеостабилометрии для пациентов различных групп

Проба Группа ANØ2x, % ANØ2y, %

Фронтальные колебания (x) Сагиттальные колебания (y) 

F0,3-0,45
max

,  
Гц

F0,45-0,6
max

,  
Гц

F0,75-0,9
max

,  
Гц

F0,3-0,45
max

,  
Гц

F0,45-0,6
max

,  
Гц

F1,05-1,2
max

,  
Гц

С
 о

тк
ры

ты
м

и 
гл

аз
ам

и Болезнь  
Меньера

52±4 39±1 0,37± 
0,003

0,49± 
0,004

0,82± 
0,004

0,36± 
0,003

0,68± 
0,004

1,13± 
0,007

Рассеянный 
склероз

39±2 35±2 0,37± 
0,002

0,53± 
0,006

0,83± 
0,006

0,35± 
0,006

0,66± 
0,005

1,12± 
0,008

ХИГМ 35±1 31±1 0,36± 
0,005

0,49± 
0,004

0,82± 
0,004

0,36± 
0,005

0,64± 
0,003

1,12± 
0,003

Контрольная 
группа

29±1 29±1 0,36± 
0,008

0,51± 
0,005

0,84± 
0,005

0,37± 
0,002

0,63± 
0,008

1,1± 
0,006

С
 з

ак
ры

ты
м

и 
гл

аз
ам

и Болезнь  
Меньера

56±2 42±3 0,34± 
0,006

0,49± 
0,009

0,84± 
0,001

0,34± 
0,007

0,69± 
0,005

1,13± 
0,005

Рассеянный 
склероз

43±2 39±2 0,34± 
0,004

0,5± 
0,008

0,84± 
0,002

0,35± 
0,007

0,67± 
0,003

1,11± 
0,004

ХИГМ 51±3 48±2 0,36± 
0,005

0,5± 
0,004

0,81± 
0,001

0,34± 
0,003

0,65± 
0,004

1,11± 
0,005

Контрольная 
группа

31±1 50±5 0,33± 
0,006

0,51± 
0,007

0,82± 
0,001

0,32± 
0,009

0,64± 
0,008

1,1± 
0,003
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Стебнев В. С., Малов В. М. Микроинвазивная хромовитрэктомия 25+ Gauge в лечении пациентов с идиопатиче-
скими макулярными отверстиями // Саратовский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. С. 98–100. 

Цель: изучить особенности и эффективность современной хромовитрэктомии 25+ Gauge идиопатических 
макулярных отверстий с использованием эндовитреального красителя BrilliantBlueG. Материал и методы Про-
анализированы результаты хирургического лечения 45 пациентов (34 женщины, 11 мужчин) в возрасте 58,4 
+/- 10,3 года с ИМО, которым была выполнена хромовитрэктомия 25+ Gauge с использованием красителя BBG 
при пилинге ВПМ. Результаты. Применение микроинвазивной 25+ Gauge хромовитрэктомии с использовани-
ем эндовитреального красителя BrilliantBlueG позволяет получать высокие анатомические и функциональные 
результаты в лечении макулярных отверстий в раннем и отдаленном периоде наблюдения. Проанализирова-
ны интраоперационные и послеоперационные осложнения, анатомические и функциональные результаты. За-
ключение. Современная микроинвазивная хромовитрэктомия 25+ Gauge значительно облегчает и делает без-
опасной и эффективной хирургию идиопатических макулярных отверстий. Микроинвазивная хромовитрэктомия 
25+ Gauge с использованием эндовитреального красителя BrilliantblueG с его выраженными контрастирующими 
свойствами значительно облегчает хирургию идиопатических макулярных отверстий и способствует ее эффек-
тивности.

Ключевые слова: хромовитрэктомия 25+ Gauge, идиопатические макулярные отверстия, BrilliantBlueG.
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Purpose: The features and results of the surgical treatment of idiopathic macular holes with application of modern 
microinvasive 25+ Gauge chromovitrectomy and endovitriol dye BrilliantBlue G have been studied in the article. Ma-
terials and methods: The surgical treatment of 45 patients with macular holes aged 58,4 +/- 10,3 years has been per-
formed. Results: Microinvasive 25+Gauge chromovitrectomy with application of endovitriol dye BrilliantBlueG allows to 
achieve high anatomic and functional results in treatment of idiopathic macular holes in the early and remote periods of 
supervision. Intraoperative and postoperative complications have been analyzed with anatomic and functional results. 
Conclusion: It has been revealed that modern microinvasive 25+ Gauge chromovitrectomy with application of endovit-
riol dye BrilliantBlueG makes the surgery easier and more effective.

Key words: chromovitrectomy 25+ Gauge, idiopathic macular hole, BrilliantBlueG.

1Введение. Развитие хирургии заднего отдела 
глаза происходит очень динамично и быстро. Так, 
за последние 10 лет в арсенале витреоретинальных 
хирургов появились новые щадящие технологии, 
дающие возможность проводить вмешательства на 
принципиально новом уровне. Применение микро-
инвазивных технологий позволило резко уменьшить 
реабилитационный период пациентов после прове-
дения витреоретинальных операций. Новый раздел 
витреоретинальной хирургии, хромовитрэктомия, 
существенно облегчил хирургию структур заднего 
отрезка глаза, так как использование во время опе-
рации эндовитреальных красителей способствует 
лучшей визуализации структур заднего отрезка глаза 
[1–5]. Применение современных контрастирующих 
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веществ бесспорно облегчает визуализацию струк-
тур заднего отрезка глаза: задней гиалоидной мем-
браны (ЗГМ), эпимакулярных мембран (ЭММ) и вну-
тренней пограничной мембраны (ВПМ).

В 1991 г. N. Kelly и R. Wendel [6] предложили хи-
рургический способ лечения идиопатических маку-
лярных разрывов (ИМР). Принципиальным и наи-
более сложным этапом современной хирургии ИМР 
является выполнение кругового пилинга ВПМ — ма-
кулорексис [7–9]. Для оптимизации этой процедуры 
хирурги используют различные контрастирующие 
вещества: Indocyaninegreen, Trypanblue, Triamcinolo-
neacetonide, Infracyaninegreen, BrilliantBlueG.

BrilliantBlueG (BBG) относится к новому поколе-
нию интравитреальных красителей [10] и при мини-
мальной концентрации, объеме и экспозиции обеспе-
чивает высокую степень визуальной идентификации 
ВПМ в ходе ее пилинга.
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Цель: изучить особенности и эффективность со-
временной хромовитрэктомии 25+ Gauge идиопати-
ческих макулярных отверстий с использованием эн-
довитреального красителя BrilliantBlueG.

Материал и методы. Изучены результаты хи-
рургического лечения 45 пациентов (34 женщины, 11 
мужчин) в возрасте 58,4 +/- 10,3  года с ИМО, кото-
рым была выполнена хромовитрэктомия 25+ Gauge 
с использованием красителя BBG при пилинге ВПМ. 
Все пациенты поступили на лечение в III (29 паци-
ентов) и IV (16 пациентов) стадиях ИМР по класси-
фикации J. Gass (1988) [11]. Диаметр ИМР на уровне 
пигментного эпителия (минимальный диаметр ИМР) 
в среднем составлял 440±25 мкм, диаметр ИМР на 
уровне нейросенсорного эпителия (максимальный 
диаметр ИМР) в среднем составлял 1301±75 мкм. 
Средняя корригированная острота зрения до опера-
ции была 0,05±0,01. Внутриглазное давление (ВГД) 
до операции 14,6±2,9 мм рт. ст. У 17 больных была 
артифакия, у 9 пациентов начальная катаракта. У 
всех диагноз был подтвержден ОКТ-исследованием 
(OCT-RTV-100 фирмы Optovue).

Всем пациентам проведено традиционное оф-
тальмологическое обследование в динамике: до 
операции, при выписке, через 1, 3, 6 мес. В работе 
использованы микроскоп «MÖLLERWEDELHi-R 900» 
с «EIBOS-200», высокоразрешающая контактная 
линза DORC (1284DD), цанговые пинцеты DORC 
(1286‑WD-05 Eckardt, 2286‑KD-05 Tano) и Alcon, Grie-
shaber (705.44, 705.45), ретинальный SweeperDORC 
(1290‑DSS-0,5), растворы Triamcinoloneacetonide и 
Trypanblue (0,06 % VisonBlue, 0,15 % MembraneBlue®, 
DORC), OCT томограф RTV-100 фирмы Optovue и B-
scan 3Mentor (TecnarOphthasonic).

Во время хирургического лечения пациентам 
выполнена трансконъюнктивальная бесшовная 
3D-витрэктомия 25+ Gauge на аппарате «Constellation» 
и «Accurus-800 CS, Alcon» (США). Для хромовитрэкто-
мии использовали стандартный раствор 0,5 мл BBG 
(BrilliantPeel, Fluoron, Германия), который удобно рас-
фасован и готов к применению, не требует дополни-
тельного обмена «жидкость / воздух».

Полученные данные обрабатывали вариацион-
но-статистическим методом: определяли среднее 
значение, ошибку средней, стандартное отклонение, 
применяли корреляционный анализ. Достоверность 
различий оценивалась с использованием критерия 
Стьюдента.

Результаты. При госпитализации в стационар па-
циенты с ИМО отмечали затуманивание и снижение 
центрального зрения (40), метаморфопсии (35), на-
рушение бинокулярного зрения (29) и диплопию (23). 
Офтальмоскопически ИМО были представлены у 
всех пациентов как дефекты в нейросенсорной части 
сетчатки в виде окружности различного диаметра.

Всем 45 пациентам витреоретинальное вмеша-
тельство начиналось формированием трех портов 
в плоской части цилиарного тела по «одношаговой» 
технологии с использованием стандартных стилетов 
25+ Gauge фирмы «Alcon». У всех пациентов с ИМО 
выполнена стандартная трехпортовая витрэктомия 
25+ Gauge. Стекловидное тело удалялось макси-
мально полно с ревизией на 360 градусов перифе-
рических отделов сетчатки с применением склеро-
депрессора Schmidt. Задняя гиалоидная мембрана 
прокрашивалась раствором Triamcinoloneacetonide 
и удалялась наконечником витреотома в режиме 
аспирации по традиционной технологии. Этап хро-
мовитрэктомии начинался с введения в витреаль-

ную полость (без замены жидкость/воздух) готового 
раствора BrilliantBlueG (0.25 мг/мл), что вызывало 
окрашивание внутренней пограничной мембраны в 
центральных отделах сетчатки в голубой цвет. Остат-
ки красителя через 30–40 секунд удаляли из ви-
треальной полости витреотомом в режиме аспира-
ции. Круговой макулорексис проводили с помощью 
Sweeper и ILM-пинцета по традиционной технологии 
на расстоянии не менее 1000 мкм от края ИМР. По-
сле циркулярного удаления внутренней пограничной 
мембраны освобожденная от нее область хорошо 
контрастировала с окружающей окрашенной сетчат-
кой, указывая на эффективность проведенной проце-
дуры. Заканчивали операцию введением стерильно-
го воздуха в витреальную полость у 36 пациентов, 9 
пациентам была проведена тампонада витреальной 
полости силиконовым маслом. Пациентам с началь-
ной катарактой (9) предварительно была выполнена 
факоэмульсификация катаракты с имплантацией 
ИОЛ. Пяти пациентам экстракция катаракты с ИОЛ 
проведена в раннем послеоперационном периоде в 
связи с быстрым развитием катаракты.

После операции пациентам рекомендовалось в 
течение трех дней лежать лицом вниз по 3–5 часов в 
день. Послеоперационный период у всех пациентов 
протекал гладко, при клиническом наблюдении по-
бочных токсических явлений с использованием Bril-
liantBlueG со стороны сетчатки не отмечено.

Положительный анатомический результат — пол-
ное закрытие ИМО — достигнут у 38 пациентов одно-
кратным вмешательством и подтвержден ОКТ. У 7 
пациентов, у которых до операции максимальный 
диаметр ИМО составлял 1250 мкм, полного анатоми-
ческого закрытия ИМО не произошло, и им на 4–5‑е 
сутки проведено повторное витреоретинальное вме-
шательство с окрашиванием макулярной области 
BrilliantBlueG, ревизией сетчатки и введением газа 
C3F8. Это позволило у троих из семи пациентов до-
стигнуть закрытия ИМО и довести положительный 
анатомический эффект хирургии до 91 % (41/45).

При выписке средняя корригированная остро-
та зрения повысилась до 0,27±0,02. ВГД составило 
15,4±5,1 мм рт. ст.

В сроки от 1 до 3 месяцев после проведенного хи-
рургического лечения пациентам с силиконовой там-
понадой был проведен второй этап операции с уда-
лением силиконового масла из витреальной полости 
и заменой его на стерильный воздух. У всех пациен-
тов второй этап операции прошел без осложнений. 
Наблюдение за пациентами в течение последующих 
шести месяцев выявило стабильность полученных 
результатов, клиническое отсутствие каких‑либо 
токсических проявлений от использования BBG. По 
результатам статистической обработки повышение 
максимально корригированной остроты зрения но-
сило статистически значимый характер (р<0,05) и 
увеличилось с 0,27±0,02 до 0,36±0,02. У 17 больных 
острота зрения осталась неизменной, но субъектив-
но пациенты отмечали повышение комфортности 
зрения. Наблюдение за пациентами в течение по-
следующих шести месяцев выявило стабильность 
полученных результатов, клиническое отсутствие ка-
ких‑либо токсических проявлений от использования 
BrilliantBlueG.

Обсуждение. Пионером в разработке микроинва-
зивной витрэктомия 25+ Gauge является D. Guan, соз-
давший данную технологию в 2001 г. В современной 
офтальмохирургии в настоящее время отечествен-
ными и зарубежными хирургами активно разрабаты-
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ваются и внедряются в клиническую практику новые 
современные щадящие методики микроинвазивной 
витрэктомии калибра 25+ Gauge, обеспечивающие 
качественно новый уровень хирургического лечения 
пациентов с ИМО. В 2006 г. компания «Alcon» модер-
низировала эту технологию совмещением стилета и 
микроканюли, что позволило устанавливать микрока-
нюлю в один этап. Небольшие размеры склерально-
го разреза (0,5 мм) и его скошенная направленность 
обеспечивают бесшовную самогерметизацию раны 
после удаления канюли. Постоянное развитие тех-
нологий операций с использованием инструментов 
калибра 25+ Gauge за счет минимизации хирургиче-
ской инвазии и возможности манипуляций на самых 
деликатных морфологических структурах значитель-
но расширило условия для достижения хороших ана-
томических и клинико-функциональных результатов 
при идиопатических макулярных разрывов. Термин 
«хромовитрэктомия» стал использоваться в работах 
P.  Kroll, C.  Meyer, E.  Rodrigues, J.  Schmidt. Данная 
технология предусматривает окрашивание структур 
заднего отрезка глаза для получения максимальной 
визуальной идентификации удаляемых структур при 
использовании минимальных концентраций, объ-
емов и экспозиции используемого красителя [12]. 
Традиционно для визуализации ВПМ используются 
Indocyaninegreen, Trypanblue, Triamcinoloneacetonide, 
Infracyaninegreen [13].

В клинической практике BrilliantBlueG использу-
ется для пилинга ВПМ у пациентов с диабетическим 
макулярным отеком, цистоидным макулярным оте-
ком, идиопатическими макулярными разрывами, рег-
матогенной отслойкой сетчатки, сопровождающейся 
макулярными разрывами, и другой макулярной пато-
логией. Наблюдения H. Enaida с соавт. (2006) за 300 
пациентами, у которых был использован краситель 
BrilliantBlueG, показали его высокую эффективность 
[10]. Клинические исследования P.  Henrich с соавт. 
(2009) подтвердили достаточную визуализацию ВПМ 
при ее пилинге с использованием BrilliantBlueG, а 
применение ими  метода ОКТ показало восстанов-
ление ретинального профиля у всех оперированных 
пациентов.

Заключение.
1.  Современная микроинвазивная хромовитрэк-

томия 25+ Gauge значительно облегчает и делает 
безопасной и эффективной хирургию идиопатиче-
ских макулярных отверстий.

2. Мкроинвазивная хромовитрэктомия 25+ Gauge 
с использованием эндовитреального красителя Bril-
liantblueG с его выраженными контрастирующими 
свойствами значительно облегчает хирургию идио-
патических макулярных отверстий и способствует ее 
эффективности.

3. Клинический анализ эффективности хромови-
трэктомии с использованием BrilliantblueG показал 
закрытие идиопатических макулярных отверстий у 
91 % оперированных пациентов.

4.  В отдаленные сроки все больные имели ста-
бильные анатомические и функциональные резуль-
таты.

Конфликт интересов не заявляется.
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Теппер Е. А., Таранушенко Т. Е., Гришкевич Н. Ю. Особенности формирования «школьной» патологии в течение 
десяти лет обучения // Саратовский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. С. 101–106.

Цель: на основе сопоставления показателей выявляемости различных нозологий «школьной» патологии у 
детей, начавших образование в разном возрасте, оценить состояние здоровья в течение всего 10‑летнего пе-
риода обучения. Материал и методы. В исследование включены 437 детей, разделенных на группы: первую 
группу составили школьники, начавшие обучение в возрасте 6 лет (n=135), вторую группу — в возрасте 7 лет 
(n=274), третью — 8 лет (n=28). Результаты. Формирование «школьной» патологии с наибольшей частотой 
встречается в группе детей, которые начали обучение с 6- и 8‑летнего возраста, доказан рост числа заболе-
ваний костно-мышечной системы и органа зрения к окончанию 10‑летнего образования. Заключение. Процент 
здоровых детей, не имеющих проявлений рассматриваемой «школьной» патологии в процессе школьного обу-
чения, сокращается. Требуется поиск новых путей сохранности здоровья молодого поколения и создания благо-
приятных условий для комфортного самочувствия ребенка в школе.

Ключевые слова: школьники, школьная патология.

Tepper E. A., Taranushenko T. E., Grishkevich N. Y. Peculiarities of school pathology forming during ten years of educa-
tion// Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 101–106.

The purpose of this study — based on the detection of various benchmarking nosology «school» disease in children 
who start education at different ages, to assess the state of health during the 10‑year study period. Materials et Metods: 
The study included 437 children, all the children were divided into groups: the first group consisted of students who 
began training at the age of 6 years (n = 135), the second group — 7 years of age (n = 274), the third — 8 years (n = 
28). Results: Formation of school pathology occurs with greatest frequency in the group of children who started train-
ing with 6 and 8 years of age, proved growth disorders of the musculoskeletal system and the vision to the end of the 
10‑year education. Conclusion: The percentage of healthy children with no symptoms considered «school» pathology 
in school is reduced, thus requires finding new ways to preserve the health of the young generation and to create favor-
able conditions for a comfortable feeling of the child in school.

Key words: school, school of pathology.

1Введение. Время обучения в школе совпадает 
с периодом интенсивного роста и развития ребен-
ка, когда организм наиболее чувствителен к воздей-
ствию благоприятных и неблагоприятных условий 
окружающей среды. В течение всего периода обуче-
ния на здоровье учащихся влияет модернизация си-
стемы образования, связанная с усилением учебных 
нагрузок, использованием новых педагогических тех-
нологий без учета физических и психологических воз-
можностей детского организма [1–4]. Многие авторы 
отмечают рост числа детей с проявлениями «школь-
ной» патологии [5–9].

Ответственный автор — Теппер Елена Александровна 
Адрес: 660049, г. Красноярск, ул. Конституции, 9, кв. 44. 
Тел.: 89029916394 
E-mail: eltepper@mail.ru

В литературных источниках используются такие 
понятия, как «школьная близорукость» и «школьные 
сколиозы». За последние десятилетия мы имеем 
дело буквально с «эпидемией» школьных форм пато-
логии. Например, в процессе дошкольно-школьного 
воспитания и обучения из каждой тысячи детей на-
рушения осанки приобретают 500–600, близорукость 
400–500.

Вместе с тем в литературе недостаточно пред-
ставлены данные динамического наблюдения по вы-
являемости наиболее значимой «школьной» патоло-
гии на различных этапах обучения.

Цель настоящего исследования: на основе со-
поставления показателей выявляемости различных 
нозологий «школьной» патологии у детей, начавших 
образование в разном возрасте, оценить состояние 
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здоровья в течение всего 10‑летнего периода обуче-
ния для привлечения внимания специалистов и пла-
нирования превентивных мероприятий в отношении 
наиболее значимых проблем школьников.

Материал и методы. В работе представлены ре-
зультаты проспективного (когортного), динамического 
исследования (в течение десяти лет) с многократным 
наблюдением участников групп, сформированных с 
учетом возраста поступления в школу. В ходе наблю-
дения все дети имели схожий (одинаковый) объем 
обследований, результаты которых вносились в уни-
фицированный протокол.

Обследование учащихся проводилось в конце 
учебного года (апрель — май) и в соответствии с при-
казами о профилактических осмотрах в декретиро-
ванных группах детского населения, но дети первого 
года обучения осматривались 2 раза (осень и весна).

Наблюдение за школьниками проводилось в ти-
повых школах разных районов Красноярска. Школь-
ный процесс (обучение в первую смену, суточная и 
суммарная недельная нагрузка, продолжительность 
урока, продолжительность перемен, число учебных 
дней в неделю) во всех школах был организован оди-
наково и не  имел существенных различий и по ус-
ловиям обучения (световой, тепловой и воздушный 
режимы, подбор мебели соответственно росту).

В исследование включены 437 детей. Все они 
были разделены на группы: первую группу состави-
ли школьники, начавшие обучение в возрасте 6 лет 
(n=135), вторую группу — в возрасте 7 лет (n=274), 
третью — 8 лет (n=28). Возрастные группы форми-
ровались следующим образом: детей в возрасте от 

5 лет 6 месяцев до 6 лет 5 месяцев 29 дней отнесли 
к 6‑летним; от 6 лет 6 месяцев до 7 лет 5 месяцев 
29 дней отнесли к 7‑летним и от 7 лет 6 месяцев до 
8 лет 5 месяцев 29 дней отнесли к 8‑летним. Анализ 
выполнялся с учетом как возрастных, так и гендер-
ных различий.

В работе выделены основные этапы наблюдения: 
I — до поступления в школу; II — после окончания 
первого года обучения; III — после окончания началь-
ной школы; IV — завершение школьного обучения.

Основой комплексной оценки состояния здоровья 
детей служили результаты клинического осмотра, 
заключения врачей узких специальностей, данные 
анамнеза из анкет, которые заполняли родители, и 
сведения из медицинской документации (история 
развития ребенка ф. 112 и медицинская карта ребен-
ка ф. 026). Группы здоровья оценивались в соответ-
ствии с приказом МЗ РФ № 621 от 2003 г.

Статистическая обработка проводилась с исполь-
зованием пакета прикладных программ Statistika 6.0 
и Biostatistica. Для всех данных рассчитывали аб-
солютные показатели и процент, характеризующий 
долю детей с определенным признаком. Сравнение 
качественных признаков проводилось с помощью 
вычисления c2.

Результаты. Для уточнения особенностей состо-
яния здоровья изучена выявляемость «школьной» 
патологии в разные периоды обучения и с учетом 
возраста поступления в школу для уточнения групп 
риска по развитию отклонений в состоянии здоровья.

Проблема нарушений осанки — одна из самых 
распространенных среди школьников (табл. 1, 2).

Таблица 1
Распределение обследованных школьниц с учетом выявляемости патологии костно-мышечной системы  

за период 10‑летнего обучения в зависимости от возраста поступления в школу, % (n)

Период обучения Показатели Группы Достоверность 
различий

Первая Вторая Третья

Перед школой Всего 100 (79) 100 (157) 100 (19) 

Без патологии 87,3 (69) 81,5 (128) 73,7 (14) 

Нарушение осанки 12,7 (10) 18,5 (29) 21,0 (4) 

Сколиоз неуточ-
ненный

- - 5,3 (1) 

После окончания 1 
класса

Всего 100 (68) 100 (148) 100 (21) 

Без патологии 66,2 (45) 
Р (I, II) =0,000

84,5 (125) 66,7 (14) 

Нарушение осанки 33,8 (23) 15,5 (23) 23,8 (5) 

Сколиоз неуточ-
ненный

- - 9,5 (2) 

После окончания на-
чальной школы

Всего 100 (50) 100 (98) 3 (21) 

Без патологии 44,0 (22) 
Р (II, III) =0,002

77,5 (76) 52,4 (10) Р (1,2) =0,002

Нарушение осанки 44,0 (22) 18,4 (18) 42,9 (9) P (1,2) =0,002

Сколиоз неуточ-
ненный

12,0 (6) 4,1 (4) 9,5 (2) 

Завершение школьно-
го обучения

Всего 100 (38) 100 (94) 100 (21) 

Без патологии 39,5 (15) 
Р (I, IV) =0,000

68,1 (64) 38,1 (8) P (1,2) =0,005 
P (2,3) =0,002

Нарушение осанки 47,4 (18) 26,6 (25) 57,1 (12) P (1,2) =0,036 
P (2,3) =0,014

Сколиоз неуточ-
ненный

13,1 (5) 5,3 (5) 4,8 (1) 
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На I этапе обследования (при поступлении в шко-
лу) выявлены равнозначные доли девочек и мальчи-
ков без нарушения осанки среди 6- и 7‑летних уча-
щихся обоего пола (87,3 и 81,5 % соответственно). 
Наиболее неблагоприятная ситуация отмечена сре-
ди 8‑летних школьников: нарушенная осанка отмече-
на у 26,3 % девочек и 33,3 % мальчиков. Сколиоз диа-
гностирован только у 8‑летних школьников обоего 
пола, что составило 5,3 % от обследованных девочек 
и 11,1 % мальчиков.

На II этапе наблюдения (по окончании перво-
го класса) большинство как девочек, так и мальчи-
ков, начавших образование с 7‑летнего возраста, 
не имели патологии костно-мышечной системы (84,5 
и 86,7 % соответственно). Процент детей без нару-
шений опорно-двигательного аппарата в других воз-
растных группах был примерно одинаковым (60,0–
66,7). Важно отметить, что за первый год обучения 
доля учащихся без патологии опорно-двигательного 
аппарата достоверно снизилась среди 6‑летних де-
вочек (р=0,000) и мальчиков (р=0,05), в том числе 
впервые диагностированный случай сколиоза. У 
8‑летних школьников обоего пола проявления сколи-
оза сохранялись.

III этап наблюдения (окончание начальной шко-
лы) подтвердил достоверно большую долю девочек 
и мальчиков без патологии костно-мышечной систе-
мы среди учащихся, начавших образование с 7 лет 
(р=0,02 и р=0,000 в сравнении с 1 и 4‑группами). 
Вместе с тем на данном этапе сохранялась обозна-
ченная выше направленность с увеличением числа 
случаев нарушений осанки среди школьниц, которые 
пошли в школу с 6 лет (р=0,02). Наряду с этим выяв-

лено уменьшение числа детей без патологии костно-
мышечной системы достоверно в группах учеников, 
которые начали систематическое обучение с 6  лет 
(р=0,002 среди девочек, р=0,000 среди мальчиков). 
Признаки сколиоза диагностированы во всех воз-
растных группах, но наибольшая доля детей с этим 
заболеванием выявлена у 6‑летних девочек и 8‑лет-
них мальчиков (12,0 и 18,2 % соответственно).

IV этап наблюдения (к окончанию школы) вновь 
подтвердил достоверно большую долю детей без па-
тологии костно-мышечной системы среди учащихся, 
начавших образование с 7 лет (р=0,005 и р=0,002). 
Регистрировалась наибольшая доля детей с наруше-
нием осанки и среди учеников обоего пола, которые 
пошли в школу с 6 лет, а также среди 8‑летних дево-
чек. Рост выявляемости рассматриваемой патологии 
сохранялся, так у 22,2 % юношей, которые начали 
образование в школе с 8 лет, имелись симптомы ско-
лиоза, а среди девочек и мальчиков, которые пошли 
в школу с 6 лет, данная патология составила 13,5 и 
13,1 %. За весь период школьного обучения доля де-
тей без нарушений костно-мышечной системы досто-
верно уменьшилась в группе школьников, которые 
начали обучение с 6 лет (р=0,000).

Существенное место среди отклонений в состо-
янии здоровья детей занимают заболевания орга-
на зрения (табл. 3, 4). По данным многочисленных 
авторов, снижение остроты зрения наблюдается за 
период школьного обучения со скачком при переходе 
на предметное обучение и пиком к окончанию школы 
[10].

На I этапе наиболее низкая выявляемость нару-
шения зрения отмечена среди мальчиков, начавших 

Таблица 2
Распределение обследованных школьников (мальчиков) с учетом выявляемости патологии костно-мышечной 

системы за период 10‑летнего обучения в зависимости от возраста поступления в школу, % (n)

Период обучения Показатели Группы Достоверность 
различий

Четвертая Пятая Шестая

Перед школой Всего 100 (56) 100 (117) 100 (9) 

Без патологии 82,1 (46) 82,9 (97) 66,7 (6) 

Нарушение осанки 17,9 (10) 17,1 (20) 22,2 (2) 

Сколиоз неуточ-
ненный

- - 11,1 (1) 

После окончания 1 
класса

Всего 100 (56) 100 (105) 100 (10) 

Без патологии 64,3 (36) 
Р (I,II) =0,05

86,7 (91) 60,0 (6) P (5,6) =0,000

Нарушение осанки 32,1 (18) 13,3 (14) 30.0 (3) P (5,6) =0,000

Сколиоз неуточ-
ненный

3,6 (2) - 10 (1) 

После окончания на-
чальной школы

Всего 100 (51) 100 (104) 100 (11) 

Без патологии 43,1 (22) 78,8 (82) 45,4 (5) 

Нарушение осанки 47,1 (24) 19,2 (20) 36,4 (4) 

Сколиоз неуточ-
ненный

8,8 (5) 1,9 (2) 18,2 (2) 

Завершение школь-
ного обучения

Всего 100 (37) 100 (104) 100 (9) 

Без патологии 37,9 (14) 
Р (I,IV) =0,000

76,9 (80) 66,7 (6) 

Нарушение осанки 48,6 (18) 20,2 (21) 11,1 (1) 

Сколиоз неуточ-
ненный

13,51 (5) 12,9 (3) 22,2 (2) 
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обучение с 6 лет. Среди учащихся, которые пошли в 
школу с 7 лет, процент детей, не имеющих патологию 
зрительного анализатора, был также достаточно вы-
соким (95,4 и 97,7). Наиболее подверженными дан-
ной патологии оказались школьники, начавшие обу-
чение с 8 лет. В структуре заболеваний (астигматиз, 
миопия, нарушение аккомодации) не выявлено пре-
обладание какой‑либо из рассмотренных патологий.

На II этапе исследования выявлено достоверное 
снижение доли детей без патологии в группе 6‑летних 
учеников (р=0,000), при этом увеличение доли детей 
с заболеваниями органа зрения происходило преиму-
щественно за счет нарастания случаев нарушения ак-
комодации и миопии. Наименее подверженными дан-
ной патологии были учащиеся обоего пола, которые 
начали систематическое обучение с 7 лет (р=0,000).

На III и IV этапах обследования сохранялись выше 
представленные изменения с преимущественным 
увеличением числа случаев миопии во всех возраст-
ных группах, но с достоверным увеличением доли 
заболевших среди девочек и мальчиков, которые на-
чали обучение с 6 лет (р=0,02 и р=0,000 на IV этапе 
по сравнению с I этапом). К завершению школьного 
обучения доля детей, страдающих миопией, была до-
стоверно выше среди обучающихся с 6 лет (р=0,000 
по сравнению с другими возрастными группами).

Обсуждение. Полученные данные во многом 
совпадают с результатами обследования школьни-
ков другими исследователями. Предполагается, что 

начало близорукости в период школьного обучения 
связано с рядом причин, в числе которых проблемы 
освещенности в школьных аудиториях, общая гипо-
динамия и зрительные нагрузки, сопровождающиеся 
перенапряжением цилиарной мышцы. В отсутствие 
необходимого расслабления цилиарной мышцы, ко-
торое наступает при взгляде вдаль, наступает спазм 
аккомодации, который является начальным, пуско-
вым моментом «рабочей» близорукости. Известно, 
что прогресс компьютерной техники и злоупотре-
бление детей компьютерными играми существен-
но отразились на структуре заболеваемости детей 
подростков, уровень которой за десять последних 
лет существенно вырос. Продолжительная работа 
«вблизи» ведет к перегрузкам цилиарной мышцы, 
ее гипотрофии (чрезмерному уменьшению) и к изме-
нениям как в самой мышце, так и в нервах, склере 
и хрусталике. Общая гиподинамия, с которой свя-
зан малоподвижный образ жизни детей (отсутствие 
подвижных игр), может не  только усиливать спазм 
аккомодации, но и приводить к прогрессированию 
зрительных нарушений. В период с 1999 по 2010  г. 
частота выявления болезней глаза и его прида-
точного аппарата у детей увеличилась на 34,8 %, у 
подростков на 72,9 %. О существенной роли осве-
щенности, недостаточном физическом воспитании, 
малоподвижном образе жизни, однообразной пище с 
большим количеством раздражающих экстрактивных 
веществ наглядно свидетельствует факт увеличения 

Таблица 3
Распределение обследованных школьниц с учетом выявляемости патологии органа зрения  

за период 10‑летнего обучения в зависимости от возраста поступления в школу, % (n)

Период обучения Показатели Группы Достоверность 
различий

Первая Вторая Третья

Перед школой Всего 100 (79) 100 (157) 100 (19) 

Без патологии 92,5 (73) 97,4 (153) 94,7 (18) 

Астигматизм 2,5 (2) 1,3 (2) -

Миопия 5,5 (2) - 5,3 (1) 

Нарушение аккомодации 2,5 (2) 1,3 (2) -

После окончания 1 
класса

Всего 100 (68) 100 (148) 100 (21) 

Без патологии 70,6 (48) 
Р (I,II) =0,001

96,6 (143) 90,5 (19) P (1,2) =0,000

Астигматизм 7,4 (5) 1,3 (20) 9,5 (2) 

Миопия 8,9 (6) 0,7 (1) -

Нарушение аккомодации 13,2 (9) 1,4 (2) - P (1,2) =0,000

После окончания на-
чальной школы

Всего 100 (50) 100 (98) 3 (21) 

Без патологии 68,0 (34) 91,8 (90) 71,4 (15) P (1,2) =0,000 
P (2,3) =0,024

Астигматизм 4,0 (2) 2,0 (2) 9,5 (2) 

Миопия 18,0 (9) 2,0 (2) - P (1,2) =0,002

Нарушение аккомодации 10,0 (5) 4,1 (4) 9,5 (2) 

Завершение школьно-
го обучения

Всего 100 (38) 100 (94) 100 (21) 

Без патологии 68,4 (26) 
Р (I,IV) =0,000

92,5 (87) 61,9 (13) P (1,2) =0,000 
P (2,3) =0,002

Астигматизм 2,6 (1) 2,1 (2) 9,5 (2) 

Миопия 23,7 (9) 3,2 (3) 9,5 (2) P (1,2) =0,000

Нарушение аккомодации 5,3 (2) 2,1 (2) 19,1 (4) 
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частоты близорукости и быстрого ее прогрессирова-
ния в высокоразвитых странах.

Риск развития патологии существенно возрастает 
с возрастом. Ряд исследователей высказывают мне-
ние о том, что состояние здоровья учащихся зави-
сит от возраста начала систематического обучения в 
школе. У детей, возраст которых при поступлении в 
школу составляет 6 лет и младше, начало школьного 
образования ведет к снижению адаптационных воз-
можностей. У этих детей при исходно высоком уров-
не функционального состояния отмечается значи-
тельное снижение функциональных резервов уже на 
втором году обучения. Одна и та же образовательная 
нагрузка обладает разной «физиологической стои-
мостью» для организма, при этом у менее зрелого 
ребенка вероятность манифестации наследственной 
предрасположенности и реализации факторов риска 
существенно возрастает. Именно эти обстоятельства 
могут определять значительную выявляемость от-
дельных нозологий и особенности структуры «школь-
ной» патологии у детей, начавших обучение с 6 лет.

Особенности формирования патологии у детей, 
начавших обучение с 8  лет, в наибольшей степени 
связаны с исходными (дошкольными) функциональ-
ными и органическими нарушения в состоянии здо-
ровья, которые получили дальнейшее развитие на 
фоне школьных нагрузок.

Заключение. Процент здоровых детей, не имею-
щих проявлений рассматриваемой «школьной» пато-

логии, в процессе школьного обучения сокращается, 
при этом в наибольшей степени патологические от-
клонения выявляются у детей, начавших обучение с 
6 и 8 лет; доказан рост костно-мышечной патологии, 
в том числе сколиоза, а также нарушения зрения.

Основные выводы:
1.  Формирование начальных костно-мышечных 

изменений (нарушения осанки) с последующим 
развитием сколиоза установлено с первых лет об-
учения; наиболее подверженными реализации дан-
ной патологии являются дети, начавшие обучение 
с 6 лет, среди которых доля учеников с нарушенной 
осанкой к окончанию школьного обучения была наи-
большей и составила 47,4 % среди девочек и 48,7 % 
среди мальчиков.

2.  Тяжелые формы костно-мышечной патологии 
диагностированы у 8‑летних детей до начала школь-
ного обучения, в дальнейшем сколиоз выявляется 
во всех возрастно-половых группах с верификацией 
данной патологии у 4,8–22,2 % учащихся к моменту 
завершения образования.

3.  К началу школьного обучения самая низкая 
выявляемость нарушений зрения отмечена у детей, 
начавших обучение с 6 лет, среди которых в последу-
ющем установлено существенное возрастание доли 
школьников с патологией органа зрения; на этапе 
начальной школы в структуре заболеваний (астигма-
тиз, миопия, нарушение аккомодации) не  отмечено 
преобладание какой‑либо из рассмотренных нозо-

Таблица 4
Распределение обследованных школьников (мальчиков) с учетом выявляемости патологии органа зрения  

за период 10‑летнего обучения в зависимости от возраста поступления в школу, % (n)

Период обучения Показатели Группы Достоверность 
различий

Четвертая Пятая Шестая

Перед школой Всего 100 (56) 100 (117) 100 (9) 

Без патологии 100 (56) 95,7 (112) 66,7 (6) P (5,6) =0,006

Астигматизм - 2,6 (3) 22,2 (2) 

Миопия - - 11,1 (1) 

Нарушение аккомодации - 1,7 (2) -

После окончания
1 класса

Всего 100 (56) 100 (105) 100 (10) 

Без патологии 67,9 (38) 
Р (I,II) =0,000

92,4 (97) 60,0 (6) 

Астигматизм 5,4 (3) 1,9 (2) 20,0 (2) P (5,6) =0,01

Миопия 10,7 (6) 1,9 (2) 20,0 (2) 

Нарушение аккомодации 16,0 (9) 3,8 (4) -

После окончания на-
чальной школы

Всего 100 (51) 100 (104) 100 (11) 

Без патологии 66,7 (34) 88,3 (92) 72,7 (8) 

Астигматизм 3,9 (2) 3,9 (4) 18,2 (2) P (5,6) =0,000

Миопия 13,7 (7) 3,9 (4) 11,1 (1) 

Нарушение аккомодации 15,7 (8) 3,9 (4) -

Завершение школьно-
го обучения

Всего 100 (37) 100 (104) 100 (9) 

Без патологии 67,6 (25) 
Р (I,IV) =0,000

91,3 (95) 66,7 (6) 

Астигматизм 2,7 (1) 1,9 (2) 22,2 (2) 

Миопия 24,3 (9) 3,9 (4) 11,1 (1) 

Нарушение аккомодации 5,4 (2) 2,9 (3) -
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логий, но к окончанию наблюдения наиболее часто 
выявляемой патологией была миопия.
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Любимова М. А., Черненков Ю. В., Панина О. С., Лаврова Д. Б. Неонатальный сепсис: клинический случай // Сара-
товский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. С. 106–109.

В России единые утвержденные критерии для установления диагноза «сепсис» отсутствуют, что существен-
но затрудняет регистрацию и статистический учет его распространенности. Еще сложнее обстоят дела с реги-
страцией сепсиса в неонатологической практике. Доля инфекции в структуре причин смертности доношенных 
новорожденных за последние 10 лет нарастает даже при существующей системе регистрации и составляет 
0,51–0,60 на 1000 родившихся. Для раннего неонатального сепсиса типично внутриутробное, преимущественно 
антенатальное инфицирование восходящим, контактным или гематогенным путем. Нами проанализировано 
течение антенатального, интранатального и неонатального периода у ребенка с врожденным сепсисом. Для 
постановки диагноза «неонатальный сепсис» в клинической картине заболевания устанавливалось наличие 
одновременно трех групп критериев, для которых доказана прямая корреляционная связь с сепсисом.

Ключевые слова: неонатальный сепсис, новорожденный.

Lyubimova M. A., Chernenkov Yu. V., Panina O. S., Lavrova D. B. Neonatal sepsis: the clinical case // Saratov Journal of 
Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 106–109.

In Russia there are no unified approved criteria for diagnosing sepsis, and this fact complicating registration and 
statistical recording of its development and spread. Sepsis registration in neonatology is more difficult. The infection 
as a death-causing factor in full-terms newborns has been increasing for the last 10 years, even though there is the 
registration system, and its size is 0,51–0,60 per 1000 newborns. Early neonatal sepsis is characterized by intrauterine 
particularly intranatal ascending, contact or hematogenous infecting. We have analyzed the course of antenatal, intra-
natal and neonatal periods in babies with congenital sepsis. To diagnose neonatal sepsis in clinical presentation of the 
disease three groups of criteria directly correlating with sepsis have been revealed.

Key words: neonatal sepsis, newborn.
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1В России единые утвержденные критерии для 
установления диагноза «сепсис» отсутствуют, что су-
щественно затрудняет регистрацию и статистический 
учет его распространенности.

Доля инфекции в структуре причин смертности 
доношенных новорожденных за последние 10  лет 
нарастает даже при существующей системе реги-
страции и составляет 0,51–0,60 на 1000 родивших-
ся [1]. Среди недоношенных детей, родившихся с 
массой 1000 г и более, доля инфекции в структуре 
причин смерти в 15–20 раз выше, чем среди доно-
шенных, и достигает 9,2–12 на 1000 родившихся. Са-
мые высокие показатели отмечаются среди глубоко-
недоношенных детей с массой при рождении менее 
1000 г. У этих детей инфекция была причиной смерти 
в 91,8 случая на 1000 живорожденных, по данным 
1997 г., и в 30,6 случая, по данным 2009 г. По сведе-
ниям зарубежных авторов, частота развития сепсиса 
также значительно выше среди недоношенных детей 
и составляет 10 % среди родившихся с весом 1200–
1500 г. Среди глубоконедоношенных младенцев с ве-
сом при рождении 500–750 г. она достигает 33 % [2]. 
Немногочисленность официальных данных о распро-
страненности сепсиса у детей и о доле его в струк-
туре летальности во многом связана с отсутствием 
единой классификации и критериев диагностики. По 
данным Н. П. Шабалова, в Санкт-Петербурге причи-
ной смерти каждого третьего умершего новорожден-
ного явилась инфекция, причем именно сепсис был 
ведущей причиной в этой группе. В США ежегодно 
регистрируются более 400 тыс. случаев сепсиса, из 
них 100 тыс. со смертельным исходом [3].

На протяжении нескольких десятилетий не  ути-
хают терминологические споры по поводу правомер-
ности выделения септицемии и т.д. Традиционные 
отечественные классификации сепсиса являются ра-
бочими. В их основу положены различные клиниче-
ские признаки и попытки охватить и описать процесс 
всесторонне, учитывая локализацию основного гной-
но-септического очага, темпы развития, этиологию, 
фазу течения, клинико-анатомическую форму [4]. 
Еще сложнее обстоят дела с регистрацией сепсиса в 
неонатологической практике. Сепсис у новорожден-
ных в отечественной медицине принято классифи-
цировать по срокам развития процесса. Выделяют 
ранний неонатальный сепсис, диагностируемый в 
первые трое суток жизни ребенка, и поздний сепсис 
новорожденных, выявляемый позднее 3‑го дня жиз-
ни. Для раннего неонатального сепсиса типично 
внутриутробное, преимущественно антенатальное 
инфицирование восходящим, контактным или гема-
тогенным путем. Реже инфицирование происходит 
интранатально при прохождении по родовым путям 
матери. Очевидный первичный очаг инфекции у ре-
бенка, как правило, отсутствует. Источником инфек-
ции является чаще всего микрофлора родовых путей 
матери [5]. В последние годы отмечается ухудшение 
состояния здоровья женщин детородного возраста, 
что чаще всего определяется генитальной и экстра-
генитальной патологией. В свою очередь, ведущее 
место среди заболеваний женщин фертильного воз-
раста занимают хронические воспалительные забо-
левания половых органов. Эта патология в структуре 
гинекологической заболеваемости составляет от 60 
до 80 % [6]. Значительный рост количества таких за-
болеваний обусловлен прежде всего изменением ус-
ловий существования женщины.
Ответственный автор — Любимова Марина Александровна 
Адрес: 410017, г. Саратов, ул. Б. Садовая, 56/64, кв. 41. 
Тел.: 89270555955 
E-mail: lubimaya200989@mail.ru

К факторам риска развития раннего неонаталь-
ного сепсиса относятся преждевременный разрыв 
околоплодных оболочек, длительность безводного 
промежутка более 12 часов, повышение температу-
ры тела и наличие очагов инфекции у матери в родах 
и раннем послеродовом периоде, хориоамнионит [7]. 
Под хориоамнионитом понимают клинически выра-
женное инфицирование плодных оболочек и амни-
отической жидкости с гистологическими изменения-
ми в плаценте. Данная патология встречается у 4 % 
беременных и сопровождается большим числом ос-
ложнений. Заражение плодных оболочек чаще всего 
происходит восходящим путем при преждевремен-
ном излитии околоплодных вод. Трансплацентарное 
заражение обычно приводит к преждевременным 
родам. Хориоамнионит является полимикробным 
восполительным процессом. Чаще всего из амнио-
тической жидкости выделяют более двух микроорга-
низмов, причем у половины женщин одновременно 
изолируют аэробы и анаэробы. Более часто встре-
чается уреаплазма, микоплазма, стрептококки груп-
пы В, энтерококки, гарднерелла [8]. Оптимальным 
считается назначение антибактериальной терапии 
широкого спектра действия, с высоким индексом без-
опасности для беременной и плода [9]. Адекватное 
и своевременное назначение в значительной мере 
определяет эффективность терапии и, соответствен-
но, прогноз для новорожденного ребенка [10].

Общий рост частоты заболеваемости сепсисом 
закономерен и объясняется двумя основными при-
чинами: увеличением доли пациентов с высокой 
степенью риска развития инфекции и увеличением 
продолжительности их жизни, в том числе увеличе-
нием групп риска в возрастном аспекте (глубоконе-
доношенные дети). Актуальность этой проблемы 
нарастает параллельно с развитием неонатологии и 
медицины вообще.

Клиническое наблюдение. Ребенок К., дата рож-
дения 10.11.2012 г. Из анамнеза матери известно, что 
данная беременность II, протекавшая на фоне: ане-
мии (104 г/л), умеренного многоводия, хронической 
внутриутробной гипоксии плода, при этом диагности-
рованы крупные размеры плода. Роженица поступила 
в родовспомогательное учреждение в начале I пери-
ода II срочных родов. Предполагаемая масса плода 
3800–4500 г, средняя 4100 г. Роды II, срочные, в лице-
вом предлежании, путем операции кесарева сечения.

Родился живой, доношенный мальчик с оценкой 
по шкале Апгар 3‑3‑3‑3 балла. Антропометрические 
данные при рождении: масса тела 4690 г, длина 51 
см, окружность головы 37 см, окружность груди 39 см. 
Ребенок из зала был переведен в отделение реани-
мации новорожденных в крайне тяжелом состоянии 
ввиду дыхательной недостаточности и неврологиче-
ской симптоматики. Оценка по шкале Сильвермана 
7–8 баллов. Респираторная недостаточность у ново-
рожденного проявлялась шумным дыханием, втяже-
нием уступчивых мест грудной клетки, ЧД более 60/
мин, имели место апноэ более 15 сек. С рождения 
ребенок находился на ИВЛ с параметрами pip-20, 
peep-5,4, ЧД-60 в мин. Циркуляторная недостаточ-
ность характеризовалась следующими параметра-
ми: ЧСС<100 уд/мин, олигурией, низкой перфузией 
органов и тканей, гипотензией (систолическое АД<35 
мм рт. ст., среднее АД<30 мм рт. ст.). При оценке не-
врологического статуса выявлено отсутствие реак-
ции на осмотр и диффузное снижение мышечного 
тонуса, угнетение рефлексов новорожденного, вялая 
фотореакция зрачков на свет. У ребенка также отме-
чалось двустороннее кровоизлияние в склеры глаз. В 
первые сутки жизни имелись цианоз кожного покро-
ва, рассеянные петехиальные высыпания по всему 
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телу и лицу. Из физикальных симптомов инфекции 
обращали на себя внимание: нестабильная темпе-
ратура тела, вздутие живота, гепатомегалия (+4 см), 
спленомегалия (+2 см) и выраженная желтуха.

Выставлен предварительный диагноз: «Врожден-
ный сепсис (врожденная пневмония, врожденный 
гепатит, асцит, гидроторакс). Церебральная ишемия 
третьей степени. Состояние после тяжелой интрана-
тальной асфиксии».

Составлен план обследования и лечения.
Клинические данные сочетались со следующими 

лабораторными критериями:
—  количество лейкоцитов в периферической 

крови менее 5×109/л;
—  количество тромбоцитов менее 100×109/л;
—  С-реактивный белок выше нормы;
—  гипопротеинемия 36,3 г/л;
—  увеличение АСТ в 2 раза: 161,6 (норма 84 ЕД);
—  нормобластоз 600:100;
—  кислотно-основное состояние (КОС) через 30 

мин после родов: декомпенсированный респиратор-
но-метаболический ацидоз.

После коррекции параметров вентиляции до-
стигнута компенсация параметров КОС, состояние 
ребенка оставалось очень тяжелым, но стабильным.

В ходе бактериологического исследования было 
выявлено:

—  кровь на стерильность: умеренный рост St. 
Epidermidis;

—  исследование кала: посев роста не дал;
—  исследование ИФА мочи: Ur. Urealiticum (+), 

CMV (+), Candida (+);
—  исследование ИФА крови: CMV (+);
—  исследование ИФА соскоба из зева: Candida 

(+), по Грамму — грибы сплошь;
—  в мазке кала по Грамму: скопления мицелия, 

Грамм (+) кокки и Грамм (-) палочки.
При гистологическом исследовании плаценты 

сделано следующее заключение: «Гнойный хориоам-
нионит. Хроническая плацентарная недостаточность, 
компенсированная фето-плацентарная форма. Острое 
нарушение маточно-плацентарного кровообращения».

В первые сутки жизни ребенку проведено рент-
генологическое обследование органов грудной и 
брюшной полости, на котором легочная ткань про-
зрачна, пневматизация симметрична, легочные поля 
уменьшены за счет высокого стояния диафрагмы, 
легочный рисунок отчетливо не различим, корни рас-
ширены, в плевральных полостях с обеих сторон 
умеренное количество выпота с вертикальной вну-
тренней границей выпота до 0,3 см. Тень сердца рас-
ширена в поперечнике, границы нечеткие, диафрагма 
приподнята. Брюшная полость интенсивно гомогенно 
затемнена. Газовый пузырь желудка в обычном ме-
сте. Сделано заключение: «Асцит. Двухсторонний ги-
дроторакс. Гидроперикард» (фотография).

По данным нейросонографии (1‑е сутки): эхоплот-
ность мозговой ткани повышена перивентрикулярно, 
рисунок четкий, повышен тонус ПМА 0,8, передние 
рога БЖ 2 мм, сосудистые сплетения неоднородные, 
хориоидальные псевдокисты с обеих сторон 2,8 мм и 
4,6 мм. Мозжечок в норме.

При ультразвуковом исследовании внутренних 
органов выявлены диффузные изменения в печени 
и почках. Свободная жидкость в области правой доли 
печени.

По данным ДЭХО-КГ (на третьи сутки): умеренная 
дилатация левых отделов сердца и правого предсер-
дия. Структурные изменения створок митрального и 
трикуспидального клапанов  — краевое утолщение 
стенок. Недостаточность митрального клапана II сте-
пени. Трикуспидальная регургитация II степени. Ле-

гочная гипертензия. ОАП 0.5 см, сброс лево-правый. 
Вторичный центральный дефект межпредсердной 
перегородки 0,6 см, возможно, большое ООО. Жид-
кости в полости перикарда нет. Ребенок был консуль-
тирован детским кардиологом. Диагноз: «ВПС. Ин-
фекционный эндокардит».

С учетом имеющейся церебральной патологии 
ребенок осмотрен окулистом. Глазное дно: диск зри-
тельного нерва бледный с серым оттенком, границы 
четкие, вены широкие, полнокровные, извитые. На 
сетчатке умеренный перипапиллярный отек.

В настоящее время нет какого‑либо одного уни-
версального препарата или комбинации препаратов, 
которые можно было бы одинаково эффективно ис-
пользовать у любого новорожденного с сепсисом. Су-
ществуют лишь рекомендуемые схемы выбора анти-
бактериальных препаратов. Эффективной считается 
антибактериальная терапия, при проведении которой 
в течение 48 ч достигается стабилизация состояния 
больного или даже некоторое улучшение. Была вы-
брана программа эмпирической антибактериальной 
терапии, препаратами выбора явились ампициллин 
+ гентамицин (ампициллин: курс введения 14 дней; 
гентамицин, учитывая ототоксичность препарата, 7 
дней), в среднетерапевтических дозах. В последую-
щем произведена смена антибактериальной терапии 
на цефатаксим + амикацин (курс 10 и 7 дней соответ-
ственно) [10]. Наиболее оправданно использование 
с иммунозаместительной целью при сепсисе внутри-
венных препаратов иммуноглобулинов, что и было 
сделано в данном случае. Ребенок получал имму-
ноглобулин габриглобулин внутривенно, в дозе 4мл/
кг/с, в течение трех дней. Важнейшим компонентом 
терапии неонатального сепсиса является коррекция 
дисбиоза (противогрибковые препараты, эубиотики 
и пребиотики); гемодинамических и метаболических 
расстройств, коррекция гипо- или гиперкоагуляции, 
лечение сопутствующих заболеваний (перинаталь-
ного поражения ЦНС и т.п.). Немаловажную роль 
играют обеспечение лечебно-охранительного режи-
ма с обезболиванием инвазивных манипуляций и 
организация рационального вскармливания ребенка, 
при необходимости — частичное или полное парен-
теральное питание.

Состояние в динамике оставалось очень тяже-
лым до четырех суток, при аускультации имели ме-
сто проводные хрипы, санировалось большое коли-
чество мокроты. Параметры вентиляции снижались 
под контролем КОС, ребенок экстубирован на 4‑е 

Рентгенография органов грудной и брюшной области (ребе-
нок К., 1‑е сут. жизни). Асцит. Двухсторонний гидроторакс. 

Гидроперикард.
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сутки. Гемодинамика была стабилизирована. Живот 
оставался увеличенным в объеме.

На 8‑е сутки жизни отмечалась стойкая клиническая 
и лабораторная положительная динамика (табл. 1, 2).

Максимальных значений непрямая гипербили-
рубинемия достигла у новорожденного на 4‑е сутки 
жизни, в лечение была подключена фототерапия.

С 8‑х суток жизни состояние ребенка расценива-
лось как среднетяжелое, и он был переведен на вто-
рой этап выхаживания с диагнозом:

Основной: Врожденный сепсис. Врожденная 
пневмония. Врожденный гепатит. Эндокардит

Осложнение: Асцит. Гидроторакс. Гидроперикард.
Конкурирующий: Врожденный порок сердца: 

ОАП, вторичный центральный дефект межпредсерд-
ной перегородки, недостаточность митрального кла-
пана II степени.

Сопутствующий: Церебральная ишемия II сте-
пени. Хориоидальные псевдокисты с обеих сторон. 
Неонатальная желтуха.

На втором этапе выхаживания ребенок в ди-
намике неоднократно осматривался неврологом, 
констатировалась положительная динамика в не-
врологическом статусе. Физиологические рефлексы 
вызывались в полном объеме, но быстро истоща-
лись. Ребенок стал усваивать энтеральное питание, 
была отмечена положительная динамика массы тела. 
Ребенок выписан домой в 1 месяц жизни в удовлет-
ворительном состоянии, с массой тела 4400 г. Общая 
потеря массы составила 290 г, длина тела 52,5 см. 
Питание из рожка усваивал. Размеры печени +1,5 см.

Диагноз при выписке из стационара:
Основной: Врожденный сепсис, врожденная пнев-

мония, врожденный гепатит, остаточные явления.
Осложнение: Асцит, гидроторакс, гидроперикард 

в анамнезе.
Сопутствующий: Церебральная ишемия II сте-

пени. ВЖК I–II степени с двух сторон, псевдокисты 
сосудистых сплетений. Синдром тонусных рас-
стройств. Открытое овальное окно. Неонатальная 
желтуха в анамнезе.

Таким образом, успех лечения ребенка с сепси-
сом определялся ранней постановкой диагноза при 
соответствующей настороженности, ранним началом 
эмпирической антибиотикотерапии, интенсивной по-
синдромной терапией в условиях адекватного выха-
живания.
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Таблица 1
Динамическое изменение общего анализа крови

Дата Эр. 
(10*12) 

НВ 
(Г/Л) Нт, % Лейк 

(10*9) Э П с/я Мон. Лимф. Тр. 
(10*9) Нормобласты

10.11.2012 5,02 152 46 2,6 2 6 39 9 44 95 600:100

12.11.2012 5,11 155 46 4,5 1 11 33 17 38 102 530:100

15.11.2012 4,7 168 49 8,9 3 5 40 11 41 118 50:100

25.11.2012 4,5 171 47 6,2 1 2 36 7 45 315 0

30.11.2012 4,7 181 54 7,8 3 2 19 10 69 205 0

Таблица 2
Динамическое изменение биохимического анализа крови

Дата Белок (г/л) Общий БН 
(мкмоль/л) 

Креатинин 
(мкмоль/л) АСТ ЩФ (ед/л) 

10.11.2012 36,3 25,1 86,0 161,6 98,6

14.11.2012 48,4 257,3 28,0 69 265

27.11.2012 65,8 114 41,0 67 367
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Цель: сравнительная оценка диагностического значения определения концентрации цитокинов в сыворотке 
крови и моче больных острым пиелонефритом. Материал и методы. Исследование цитокинового профиля 
сыворотки крови и мочи проведено у 21 больного острым пиелонефритом в возрасте от 23 до 63 лет. Кон-
центрацию интерлейкинов (IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10), рецепторного антагониста IL-1 (IL-1RA), фактора некроза 
опухолей  — альфа (TNF-α), С-реактивного белка (CRP) в сыворотке крови и моче обследуемых пациентов 
определяли методом твердофазного иммуноферментного анализа (ИФА), используя соответствующие наборы 
реагентов ЗАО «Вектор-Бест» (Новосибирск). Исследование всех биомаркеров у больных острым пиелонеф-
ритом проводили трехкратно: при поступлении в стационар до начала антибактериальной терапии (1‑я точка); 
через 5–7 дней от начала курса лечения (2‑я точка); через 1,5 месяца после завершения лечения (3‑я точка). 
Результаты. До начала лечения отмечалось повышение уровней IL-6, IL-8, IL-1RA, TNF-α, CRP в сыворотке 
крови. Одновременно концентрация этих же веществ в моче была на порядок выше. Во 2‑й и 3‑й точках изме-
нения уровня цитокинов имели разнонаправленный характер, однако содержание большинства из них в моче 
оставалось более высоким, нежели в сыворотке крови. Заключение. Анализ изменения уровня цитокинов и 
С-реактивного белка в сыворотке крови и моче показал, что данные биомаркеры при остром пиелонефрите 
могут быть использованы в качестве показателей активности воспалительного процесса. Полученные данные 
позволяют предполагать, что исследование уровня цитокинов в моче может быть использовано для оценки 
тяжести воспалительных изменений паренхимы почки и при мониторинге эффективности проводимой терапии.

Ключевые слова: острый пиелонефрит, провоспалительные цитокины, С-реактивный белок, сыворотка крови, моча.

Popkov V. M., Dolgov A. B., Zakharova N. B., Ponukalin A. N., Varaksin N. A. Urinary biomarkers in acute pyelonephritis 
// Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 110–115.

The aim of the study is a comparative evaluation of the diagnostic value of determining of concentration of cyto-
kines in the serum and urine of patients with acute pyelonephritis. Materials and Мethods: The study of cytokine profile 
in blood serum and urine has been performed in 21 patients with acute pyelonephritis aged from 23 to 63 years. The 
concentration of interleukin (IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10) receptor antagonist, IL-1 (IL-1RA), tumor necrosis factor — alpha 
(TNF-α), C-reactive protein (CRP), in serum and urine of patients under the survey have been determined by the 
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) using the appropriate reagent sets «Vector-Best» (Novosibirsk). The 
study of all these biomarkers in patients with acute pyelonephritis has been performed three times: at admission before 
antibiotic therapy (1 point); in a 5–7 days-period from the beginning of treatment (2 points); 1.5 months after completion 
of treatment (3 points). Results: Before the treatment there has been an increase in levels of IL-6, IL-8, IL-1RA, TNF-α, 
CRP in serum. Simultaneously, the concentration of these substances in the urine has been higher. In 2 and 3‑point 
changes the level of cytokines has been different; however, the content of them in the urine has been determined to be 
higher than in the serum. Conclusion: Analysis of changes in levels of cytokines and C-reactive protein in serum and 
urine showed that these biomarkers in acute pyelonephritis may be used as indicators of inflammatory activity. The 
data received suggest that the study of cytokine levels in the urine may be used to assess the severity of inflammatory 
changes in the renal parenchyma and in monitoring of therapy effectiveness.

Key words: acute pyelonephritis, proinflammatory cytokines, C-reactive protein, serum, urine.

1Введение. Инфекции почек и мочевыводящих 
путей (ИМВП) относятся к самым распространенным 
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инфекционным заболеваниям, которые требуют су-
щественных финансовых затрат. Например, в США 
ежегодно госпитализируется по поводу ИМВП более 
100 тыс. человек, при этом наиболее распространен-
ной нозологией является пиелонефрит, а прямые и 
непрямые затраты по поводу внебольничных ИВМП 
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составляют более 1,6 млрд долларов в год [1]. Часто-
та урогенитальной инфекции в амбулаторной прак-
тике (второе место по обращаемости после ОРВИ) 
и нозокомиальная инфекция мочевых путей (первое 
место среди всех видов нозокомиальных инфекций) 
также свидетельствуют о высокой актуальности дан-
ной проблемы [2]. И хотя большая часть пациентов с 
ИМВП имеют благоприятный прогноз, от 10 до 40 % 
случаев пиелонефрита приводят к склерозированию 
ткани почки (особенно в детской популяции), что, в 
свою очередь, может привести к развитию хрониче-
ской почечной недостаточности и к инвалидности [3]. 
Учитывая все изложенное, актуальность вопросов 
диагностики и лечения, а также профилактики реци-
дивов ИВМП представляется весьма высокой.

В исследованиях, проведенных к настоящему 
времени, убедительно доказано, что острый пиело-
нефрит запускает каскад реакций в паренхиме поч-
ки, которые впоследствии приводят к возникновению 
хронического воспалительного процесса и развитию 
фиброзных изменений в тубулоинтерстиции почки 
и эндотелиальной дисфункции. Увеличение числа 
обострений в процессе развития пиелонефрита фор-
мирует на уровне почечной паренхимы замкнутую 
патологическую систему, в которой участвуют тубу-
лярный эпителий, нейтрофилы и макрофаги, а глав-
ной мишенью становится эндотелий [4–6].

К настоящему времени выявлен ряд медиаторов, 
участвующих в воспалительных процессах и разви-
тии эндотелиальной дисфункции при пиелонефрите. 
К ним можно отнести в том числе IL-1β, IL-6, IL-8, 
IL-10, рецепторный антагонист IL-1 (IL-1RA), фактор 
некроза опухолей  — альфа (TNF-α), С-реактивный 
белок (CRP). Показано, что для диагностики нали-
чия острого воспалительного процесса может быть 
использовано исследование провоспалительных ци-
токинов [7, 8]. Опубликованы данные о том, что кон-
центрацию некоторых из медиаторов воспалитель-
ного процесса можно определять в моче [7, 9, 10]. 
Преимущественно данные исследования проводятся 
в детской популяции [11], среди взрослых же иссле-
дования подобного рода весьма фрагментарны [9].

Вместе с тем именно такой неинвазивный метод 
количественного анализа биомаркеров воспаления 
перспективен для разработки новых технологий 
ранней диагностики острого пиелонефрита, оценки 
степени тяжести повреждения паренхимы почек [9]. 
Результаты данных исследований необходимы для 
уточнения тактики дальнейшего ведения больных (с 
помощью хирургического вмешательства и/или тера-
пии). Оценка уровня биомаркеров может осущест-
вляться как в сыворотке крови, так и в моче.

Цель исследования: оценка диагностического 
значения определения концентрации провоспали-
тельных цитокинов в сыворотке крови и моче боль-
ных острым пиелонефритом, которая может быть 
использована для ранней диагностики и прогноза 
течения воспалительного процесса.

Материал и методы. Обследованы пациенты в 
возрасте от 23 до 63 лет (медиана 44,7 года) с нали-
чием острого неосложненного пиелонефрита (n=21, 
из них женщин 17, мужчин 4), проходившие лечение 
в НИИ фундаментальной и клинической уронефро-
логии Саратовского государственного медицинского 
университета им. В. И. Разумовского. Оценку актив-
ности и тяжести воспалительного процесса у больных 
проводили по результатам комплексного обследова-
ния, включавшего: изучение жалоб и сбор анамнеза; 
физикальное обследование пациента; ультразвуко-

вое исследование; общий и биохимический анализ 
крови; обзорную рентгенографию почек и мочевых 
путей; в ряде случаев экскреторную урографию, ком-
пьютерную томографию с реконструкцией изображе-
ния, магнитно-резонансную томографию. Кроме того, 
в моче пациентов определяли общий белок, лейко-
циты и эритроциты.

Диагностическими критериями острого пиело-
нефрита у данных пациентов являлись: наличие 
системных симптомов воспаления (фебрильная тем-
пература); местные проявления (боль в поясничной 
области); лейкоцитоз по данным ОАК; лейкоцитурия 
по данным ОАМ; присутствие более чем 10*5 КОЕ/
мл при посеве мочи. Пациенты с обструктивными 
уропатиями; доказанным иммунодефицитом; нали-
чием онкоурологических заболеваний; любыми вос-
палительными заболеваниями иной локализации в 
стадии обострения в исследование не включались.

В качестве бактериальных агентов, вызывавших 
развитие пиелонефрита, были выявлены: Escherichia 
coli (n=16), Proteus mirabilis (n=3), Enterococcus 
faecalis (n=1), Staphylococcus Aureus (n=1). Лечение 
пациентов проводилось по стандартным схемам 
с применением препаратов первой линии выбора 
(цефалоспорины в\м и в\в; в ряде случаев фторхи-
нолоны и аминопенициллины). Пациенты, самосто-
ятельно начавшие антибактериальную и противо-
воспалительную терапию на преклиническом этапе, 
также исключались из исследования. По результатам 
лечения в течение 7–10 дней практически у всех па-
циентов был достигнут положительный клинический 
эффект. В дальнейшем пациенты получали необхо-
димую антибактериальную, противовоспалительную 
терапию в соответствии со стандартом лечения за-
болевания.

Контрольная группа была сформирована из 20 
практически здоровых лиц в возрасте от 35 до 65 лет.

Для количественного анализа биомаркёров взя-
тие крови у пациентов исследуемой и контрольной 
групп проводили натощак, в утренние часы из куби-
тальной вены с использованием систем для забора 
крови «Vacuette» с активатором свертывания крови 
и разделительным гелем. Первую порцию утренней 
мочи в объеме не менее 100 мл собирали в специ-
альные стаканы с крышками. Предварительно в 
емкость для забора мочи вносили 20 мкл раствора 
«ProClin 300» («SUPELCO», США). Аликвоты сыво-
ротки крови и мочи разливали в пробирки с крышка-
ми типа «Eppendorf» и хранили до проведения иссле-
дования при температуре минус 25 ºС.

Концентрацию интерлейкинов (IL-1β, IL-6, IL-8, IL-
10), рецепторного антагониста IL-1 (IL-1RA), фактора 
некроза опухолей  — альфа (TNF-α), С-реактивного 
белка (CRP) в сыворотке крови и моче обследуемых 
пациентов определяли методом твердофазного им-
муноферментного анализа (ИФА), используя соот-
ветствующие наборы реагентов ЗАО «Вектор-Бест» 
(Новосибирск). Исследование всех биомаркеров у 
больных острым пиелонефритом проводили трех-
кратно: при поступлении в стационар до начала ан-
тибактериальной терапии (1‑я точка); через 5–7 дней 
от начала курса лечения (2‑я точка); через 1,5 меся-
ца после завершения лечения (3‑я точка).

Для оценки диагностической чувствительности 
и специфичности анализа перечисленных биомар-
керов использовали ROC-анализ. Статистическую 
обработку полученных результатов проводили с по-
мощью пакета Statistica 6.1. В качестве критерия до-
стоверности отличия между двумя независимыми 
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группами использовали непараметрический крите-
рий (U) Манна — Уитни. Во всех процедурах стати-
стического анализа принимался уровень значимости 
р<0,05.

Результаты. Подготовка проб сыворотки крови 
обследуемых пациентов для определения концен-
трации цитокинов достаточно хорошо отработана и 
не  вызывает проблем в лабораториях, однако ре-
зультаты количественного анализа этих маркеров в 
моче нередко имеют значимое расхождение. С целью 
стандартизации методики пробоподготовки этой био-
логической жидкости нами проведено исследование 
изменения уровня цитокинов в моче 5 больных пие-
лонефритом, а также в образцах их мочи, к которым 
добавлен консервант «ProClin 300», обладающий 
антимикробной активностью. В результате данного 
эксперимента показано, что в моче больных острым 
пиелонефритом, не содержащей консерванта, уже в 
течение двух часов при комнатной температуре про-
исходит резкое снижение концентрации цитокинов, 
причем содержание TNF-α, IL-8 и IL-10 падает более 
чем в 10 раз (табл. 1). Следует отметить, что через 6 
часов хранения при комнатной температуре без кон-

серванта уровни цитокинов в моче условно здоровых 
доноров крови снижаются максимально на 15 %.

Концентрация провоспалительных цитокинов 
в сыворотке крови и моче у больных с острым пие-
лонефритом до начала антибактериальной терапии 
(1‑я точка исследований) представлена в табл. 2.

Отмечено нарастание уровней IL-6, IL-8, IL-1RA, 
TNF-α, CRP по сравнению с контрольной группой в 
сыворотке крови в 1,5–9,2 раза. Концентрация IL-10 
и IL-1β по сравнению с группой контроля изменилась 
незначительно. Однако параллельно с этим отмече-
но резкое повышение концентрации большинства 
провоспалительных цитокинов в моче по сравнению 
с контрольной группой (в 10–1000 раз).

Из табл. 2 следует, что наиболее выраженный 
подъем концентрации в образцах мочи в точке 1 по-
лучен для цитокина IL-8. У всех пациентов уровни 
IL-8 в образцах сыворотки были очевидно ниже, чем 
в образцах мочи (рис. 1), что дает основание утверж-
дать о локальной гиперпродукции данного вещества 
в мочевыделительной системе.

Обращает на себя внимание и выраженное повы-
шение уровня CRP в моче в точке 1, хотя его уровень 

Таблица 1
Концентрация цитокинов в моче пациентов с острым пиелонефритом при сборе мочи с консервантом  

и без консерванта

№ пробы IL-1RA, пг/мл TNF-α, пг/мл IL-8, пг/мл IL-10, пг/мл

с ProClin без ProClin с ProClin без ProClin с ProClin без ProClin с ProClin без ProClin

1 1209 652 532 0,4 173 17 1 0

2 7061 1406 2 0,7 415 41 9,9 0

3 8879 5857 177 0,4 309 24 1 0

4 3540 1728 429 0,4 162 16 1 0

5 1980 980 345 0,4 240 46 1 0
П р и м е ч а н и е : IL-1RA — антагонист рецепторов интерлейкина -1; TNF-α — фактор некроза опухоли — α; IL- 8‑интерлейкин -8; IL-10 — 

интерлейкин –10.

Таблица 2
Концентрация цитокинов в сыворотке крови и моче пациентов с острым пиелонефритом

Определяемый 
биомаркер

Медиана концентрации биомаркера, 
диапазон квартильных отклонений

Условно здоровые (кон-
троль), n=20

Больные с острым пиелонефритом, n=21

1‑я точка 2‑я точка 3‑я точка

в сыво
ротке в моче в сыворотке в моче в сыво

ротке в моче в сыво
ротке в моче

IL-1β, пг/мл 3,7 
1,7–7,3

2,2 
1,8–3,2

1,0 
0,9–1,1

5,1* 
3,2–8,9

1,0 
0,9–1,1

1 
0,9–3,0

1 
1,0–1,0

1 
1,0–1,8

IL-6, пг/мл 2,4 
1,6–3,1

2,9 
2,1–3,9

22,0* 
14,5–59,9

131,0* 
61,3–591,5

0,5 
0,5–2,2

6,4* 
5,5–9,7

0,5 
0,5–1,4

4,8* 
3,9–6,8

IL-8, пг/мл 6,1 
5,0–8,9

0,4 
0,0–12,1

8,9* 
7,9–10,8

414,5* 
94,3–1065,6

2,0 
1,8–2,1

24,8* 
14,5–52,3

10,9* 
8,6–12,6

32,5* 
20,6–45,5

TNF-α, пг/мл 2,3 
1,4–3,2

2,4 
1.9–2,9

3,8* 
3,1–4,6

214,7* 
2,0–352,3

2,0 
2,0–2,8

2,6 
2,0–3,8

2,6 
2,2–3,5

3,2 
2,8–3,5

IL-10, пг/мл 2,2 
1,6–3,4

3,5 
3,1–4,9

1,0 
1,0–2,1

1,5 
1,0–6,0

1,0 
1,0–1,2

1 
1,0–1,2

20,9* 
16,8–24,5

3,4 
3,1–3,5

IL-1RA,пг/мл 230 
170–300

1150 
990–1260

480* 
390–650

6510* 
4680–8580

640* 
470–720

2340* 
2250–3080

2580* 
1030–4020

6110* 
5860–6780

CRP, мкг/мл 1,2 
0,90–1,50

0,63 
0,29–1,08

1,6 
0,6–3,3

6,50* 
2,3–18,4

4,3* 
2,6–11,4

5,15* 
1,9–12,2

2,7* 
2,0–3,5

0,12 
0,09–0,15

П р и м е ч а н и е : * — р<0,05 в сравнении с контрольной группой.
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в сыворотке крови пациентов остается в пределах 
нормы или незначительно повышен.

Через 5–7 суток после начала антибактериальной 
терапии (точка 2) содержание провоспалительных 
цитокинов в сыворотке крови и моче больных суще-
ственно снижается (см. табл.2). Концентрации IL-1β, 
IL-6, IL-8, TNF-α в сыворотке сопоставимы с группой 
контроля, а в моче — превышает их в меньшей сте-
пени, нежели в точке 1. Сывороточная концентрация 
IL-1RA и CRP в исследуемой группе, несмотря на 
проводимое лечение, продолжает нарастать. Однако 
их содержание в моче снижается, хотя все еще пре-
вышает нормальные значения.

Через 1,5 месяца после проведенного лечения 
(точка 3) наблюдаются разнонаправленные измене-
ния концентраций исследованных биомаркеров как в 
сыворотке крови, так и в моче (см. табл. 2).Уровни IL-
1β, TNF-α больше не изменяются, оставаясь в преде-
лах нормы как в сыворотке крови, так и в моче. Со-
держание CRP в сыворотке крови снижается, однако 
остается более высоким, чем в контрольной группе; 

концентрация же CRP в моче резко падает, достигая 
значений здоровых людей. Содержание IL-8 в сыво-
ротке крови и моче снова возрастает. Однако данный 
подъем является не  столь существенным, как на 
пике заболевания. Концентрация IL-1RA повышается 
в обеих пробах, практически достигая уровня точки 
1 в моче. На протяжении всего исследования IL-10 
у пациентов с пиелонефритом остается в пределах 
нормы в моче, однако в точке 3 его содержание в сы-
воротке увеличивается на порядок (рис. 2, 3).

Диагностическое значение исследования содер-
жания провоспалительных цитокинов в моче при 
остром пиелонефрите по анализу чувствительности 
и специфичности оценивалось с помощью постро-
ения характеристической кривой (ROC-анализ). Ре-
зультаты ROC-анализа и ROC-кривые зависимости 
чувствительности от вероятности ложноположитель-
ных результатов приведены в рис. 4 и в табл. 3, 4.

Информативность каждого из цитокинов в моче 
оценивалась по величине площади под кривой. Диа-
гональ (50 % площади квадрата) свидетельствовала 

Рис. 1. Концентрации IL-8 в парах сыворотка —  
моча больных с острым пиелонефритом  

(1‑я точка исследований)

Рис. 2. Кратность превышения концентрации цитокинов в 
моче у больных с острым пиелонефритом относительно 

контрольной группы в динамике

Рис. 3. Кратность превышения концентрации цитокинов в 
сыворотке крови у больных с острым пиелонефритом от-

носительно контрольной группы в динамике

Таблица 3
Результаты ROC-анализа для диагностически значимых цитокинов в сыворотке крови

Показатель IL-6 IL-8 TNF-α IL-1RA CRP

Площадь под кривой 0,852 0,719 0,809 0,901 0,578

Отсечка* 8 8 4,2 388 1,8

Специфичность 0,99 0,65 0,85 0,88 0,93

Чувствительность 0,8 0,68 0,43 0,73 0,45

П р и м е ч а н и е : * — для цитокинов в пг/мл и для CRP в мкг/мл.
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об отсутствии значимых различий изменения пока-
зателя в двух сравниваемых группах. На характери-
стических кривых выбраны диагностические пороги 
(точки разделения), которым соответствуют макси-
мально возможные чувствительности и специфично-
сти выявления активности воспалительного процес-
са в ткани почки для исследуемого показателя.

Обсуждение. Основной причиной значительного 
падения концентрации цитокинов в моче больных 
острым пиелонефритом, очевидно, может быть кон-
таминация ее микроорганизмами, которые в про-
цессе жизнедеятельности секретируют большое ко-
личество различных, в том числе протеолитических 
ферментов, способных к инактивации или деструк-
ции этих биомаркеров. Это, с одной стороны, объ-
ясняет низкую сходимость результатов анализа ци-
токинов в моче, получаемых разными авторами, а с 
другой — подчеркивает особую важность стандарти-
зации преаналитического этапа в данных лаборатор-
ных исследованиях. Полученные результаты дают 
основание утверждать, что для определения биомар-
кёров в моче необходимо использовать консервант с 
противомикробной активностью, например «ProClin 
300». Применение вещества такого типа позволяет 
предотвратить раннюю деструкцию провоспалитель-
ных цитокинов в моче и может быть рекомендовано 
в качестве одного из методов стандартизации на до-
аналитическом этапе в исследованиях.

Изменения в уровне исследуемых веществ име-
ли различный характер. С одной стороны, до на-
чала антибактериальной терапии отмечалось по-
вышение уровней IL-6, IL-8, IL-1RA, TNF-α, CRP в 
сыворотке крови. Повышение концентрации этих же 
веществ в моче было на порядок выше. Таким об-
разом, цитокины IL-6, IL-8, TNF-α, IL-1RA, определя-
емые в сыворотке крови, и IL-6, IL-8, TNF-α, IL-1RA, 
и С-реактивный белок, определяемые в моче, могут 
рассматриваться как критерии воспалительного про-
цесса, развивающегося на уровне паренхимы почек. 
Нарастание уровня этих маркёров выше указанных 

значений свидетельствует о наличии острого воспа-
лительного процесса. Наибольшую диагностическую 
значимость для раннего выявления воспаления и 
прогнозирования его развития у больных острым пи-
елонефритом имеют определения IL-6, IL-8, IL-1RA, 
TNF-α и СRP именно в моче.

Необходимо отметить, что у всех обследованных 
пациентов подъем уровня провоспалительных цито-
кинов в сыворотке крови и в моче был связан с клини-
ческими проявлениями обострения воспалительного 
процесса. При этом пациенты, у которых антибак-
териальная терапия была клинически эффективна 
с первых часов заболевания, имели более низкий 
уровень исследуемых биомаркеров во 2‑й и 3‑й точ-
ках исследования. В некоторых случаях, на ранних 
стадиях воспалительного процесса, повышение кон-
центрации биомаркеров может являться решающим 
диагностическим критерием, свидетельствующим о 
наличии воспалительного процесса у пациента имен-
но в почечной паренхиме. Подтверждением этого мо-
жет служить следующий клинический пример:

Больная  Н., 23  лет. Госпитализирована с Ds: 
«Абсцесс правой почки. Правосторонний паранеф-
рит». Жалобы при поступлении на тянущие боли в 
поясничной области справа, периодический подъ-
ем температуры тела до 38,0º С в течение 15 суток 
до госпитализации. По данным анамнеза, пациент-
ка в течение 15 суток до госпитализации отмечала 
периодические тянущие боли в поясничной области 
справа, сопровождавшиеся лихорадкой до 38,0º 
С.  Данные ОАМ, выполненного амбулаторно: лей-
коциты 1–2 в п/зр., уд. вес 1020, белок отр., сахар 
отр., эпителий ед. кол-во. Принимала НПВС, осу-
ществлялось местное симптоматическое лечение с 
нестабильным положительным эффектом, сохраня-
лась субфебрильная температура тела. Антибакте-
риальная терапия не назначалась. За двое суток до 
поступления пациентка отметила резкое повышение 
температуры до 39,5º С, с ознобом; усиление болей 
в поясничной области справа. Данные физикально-
го обследования: рефлекторное напряжение мышц 
брюшной стенки справа, пальпация правой почки 
резко болезненна, симптом поколачивания по пояс-
ничной области резко положительный справа. Псо-
ас-симптом положительный справа. Данные лабора-
торных методов обследования: ОАК: эритр. 2,93*10 
(12), гемоглобин 83 г/л, лейк. 21,8*10 (9), палочкоя-
дерные 32 %, сегментоядерные 57 %, лимфоциты 
4 %, моноциты 5 %, СОЭ 66 мм/ч. Биохимический 
анализ крови: креатинин 87 мколь/л, мочевина 3,7 
ммоль/л, белок 79 г/л. ОАМ: белок 0,033 г/л, лейко-
циты 3–5 в п/зр., эритроциты 1–2 в п/зр. Ультразву-
ковое исследование почек: размеры правой почки: 
11,1*5,4 см; дыхательная экскурсия правой почки от-
сутствует, в среднем сегменте имеется очаговое об-
разование пониженной эхогенности, неоднородное, с 

Таблица 4
Результаты ROC-анализа для диагностически значимых цитокинов в моче

Показатель IL-6 IL-8 TNF-α IL-1RA CRP

Площадь под кривой 0,97 0,988 0,822 0,998 0,91

Отсечка* 7 32 6 2970 1,3

Специфичность 0,92 0,95 0,92 0,97 0,91

Чувствительность 0,94 0,94 0,66 0,98 0,82

П р и м е ч а н и е : * — для цитокинов в пг/мл и для CRP в мкг/мл.

Рис. 4. ROC-кривые диагностической эффективности опре-
деления уровня IL-8 в моче и сыворотке крови для выявле-

ния острого пиелонефрита
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нечеткими и неровными контурами, размерами около 
4,5*4,7 см. Данных за наличие обструкции мочевыво-
дящих путей нет. В экстренном порядке выполнено 
оперативное лечение в объеме: «Вскрытие, дрени-
рование абсцесса правой почки, тотального гнойного 
паранефрита справа». Данные посева отделяемого 
из раны: обнаружен Staphylococcus aureus 10*4. По-
слеоперационный период протекал без осложнений. 
Проводилась антибактериальная терапия: Ceftriaxo-
ni 2.0 2 р/с в/в кап.; Sol. Ciprofloxacini 200 mg 2 р/с в/в 
кап. — 10 дней; затем Tab. Amoxicillini 500 mg 2 р/с per 
os. Результаты исследования провоспалительных 
цитокинов мочи больной Н. представлены в табл. 5.

Таблица 5
Результаты исследования провоспалительных 

цитокинов в моче

Точка исследования Ил-1β 
пг/мл

Ил-6  
пг/мл

Ил-8  
пг/мл

До начала лечения 18,4 112,1 412,8

Через 5–7 дней от начала 
лечения

15,358 9,7 180,8

Через 1,5 месяца от начала 
лечения

2,27 2,21 49,14

Как видно, у пациентки имел место выраженный 
подъем провоспалительных цитокинов на высоте 
клинических проявлений острого гнойного пиело-
нефрита. Стоит отметить, что в данном случае при 
проведении дифференциальной диагностики на 
амбулаторном этапе по поводу лихорадки неясной 
этиологии отсутствовали характерные изменения в 
общем анализе мочи. И исследование уровня цито-
кинов в моче могло бы сыграть решающую роль в 
определении локализации воспалительного процес-
са и выборе тактики лечения.

Заключение. Таким образом, анализ изменения 
уровня цитокинов и С-реактивного белка в сыво-
ротке крови и моче при остром пиелонефрите пока-
зал, что данные показатели могут рассматриваться 
в качестве критериев активности воспалительного 
процесса. При этом наибольшую диагностическую 
значимость имеет нарастание концентрации этих 
веществ именно в моче. Мониторинг концентрации 
цитокинов в этой биологической жидкости является 
неинвазивным и доступным для применения мето-
дом исследования, позволяющим клиницисту дать 
оценку выраженности воспалительного процесса в 
мочевыводящих путях.

Обнаруженная динамика содержания CRP в моче 
и сыворотке крови позволяет сделать предположе-
ние о том, что данное вещество играет существен-
ную роль в формировании локального иммунного 
ответа непосредственно в момент обострения вос-
палительного процесса и может являться одним из 
критериев для определения степени выраженности 
данного процесса.

Полученные данные позволяют предположить, 
что исследование уровня цитокинов в моче может 
быть использовано для оценки тяжести воспалитель-
ных изменений паренхимы почки и при мониторинге 
эффективности противовоспалительной терапии.

Конфликт интересов. Коммерческой заинтере-
сованности отдельных физических или юридических 
лиц в результатах работы нет. Наличия в рукописи 

описания объектов патентного или другого вида прав 
(кроме авторского) не имеется.
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Попков В. М., Фомкин Р. Н., Блюмберг Б. И. Прогностические факторы в оценке эффективности результатов ле-
чения больных локализованным раком простаты с помощью HIFU-аблации // Саратовский научно-медицинский 
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Цель исследования: изучить роль прогностических факторов в оценке риска развития рецидива рака проста-
ты после лечения высокоинтенсивным сфокусированным ультразвуком. Материал и методы исследования. 
Объектом исследования явились 102 пациента с морфологически доказанным при биопсии локализованным 
РПЖ, находившихся на лечении в клинике урологии Клинической больницы им. С. Р. Миротворцева СГМУ, кото-
рым проведено 102 сеанса первичного оперативного лечения рака простаты методом HIFU-аблации. Методом 
случайного распределения общая группа больных (n=102) была подразделена на две выборки: группа больных 
с отсутствием рецидива опухоли и группа больных с доказанным рецидивом опухоли — путем морфологиче-
ского исследования биоптатов резидуальной ткани простаты после HIFU-аблации. С помощью компьютерной 
программы проводили процесс моделирования, связывающий значения изучаемых признаков с одним из ис-
ходов лечения больных раком простаты: рецидивом или отсутствием рецидива заболевания. Результаты. 
С увеличением уровня PSA и его плотности повышается риск развития рецидива после HIFU-аблации про-
статы. При показателе доли позитивных биопсийных столбиков менее 0,2 случаи рецидива составляли 17 %, 
а при показателе более 0,5 достигали 59 %. Тенденция к явному росту числа рецидивов прослеживается при 
повышении суммы Глисона. 40 % случаев рецидивов имеют место в присутствии периневральной инвазии. 
Значительно преобладают случаи рецидива у больных с наличием лимфоваскулярной инвазии над случаями 
рецидива у больных с отсутствием данного признака: 75 % против 17 % соответственно. Наибольшую «по силе» 
корреляционную связь с рецидивом имеют следующие признаки: PSA, плотность PSA, сумма Глисона, лимфо-
васкулярная инвазия, инвазия.

Ключевые слова: высокоинтенсивный сфокусированный ультразвук (HIFU), рак предстательной железы (РПЖ), ультразвуковая 
хирургия, простатоспецифический антиген (PSA), прогностические факторы

Popkov V. M., Fomkin R. N., Blyumberg B. I. Prognostic factors in the estimation of HIFU treatment efficiency in patients 
with localized prostate cancer // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 116–121.

Research objective: To study the role of prognostic factors in the estimation of risk development of recurrent pros-
tate cancer after treatment by high-intensive focused ultrasound (HIUF). Objects and Research Methods: The research 
has included 102 patients with morphologically revealed localized prostate cancer by biopsy. They have been on treat-
ment in Clinic of Urology of the Saratov Clinical Hospital n.a. S. R. Mirotvortsev. 102 sessions of initial operative treat-
ment of prostate cancer by the method of HIFU have been performed. The general group of patients (n=102) has been 
subdivided by the method of casual distribution into two samples: group of patients with absent recurrent tumor and 
group of patients with the revealed recurrent tumor, by morphological research of biopsy material of residual prostate 
tissue after HIFU. The computer program has been used to study the signs of outcome of patients with prostate can-
cer. Results: Risk of development of recurrent prostate cancer has grown with the PSA level raise and its density. The 
index of positive biopsy columns <0,2 has shown the recurrence of prostate cancer in 17 % cases while occurrence of 
prostate cancer in 59 % cases has been determined by the index of 0,5 and higher. The tendency to obvious growth of 
number of relapses has been revealed by the sum of Glison raise with present perineural invasion. Cases of recurrent 
prostate cancer have been predominant in patients with lymphovascular invasions. In conclusion it has been worked 
out that the main signs of recurrent prostate cancer development may include: PSA, PSA density, the sum of Glison, 
lymphovascular invasion, invasion.

Key words: high-intensive focused ultrasound (HIFU), prostate specific antigen, prostate cancer, ultrasound surgery, рrognostic factors.

1Введение. Благодаря прогрессивному развитию 
медицинских технологий значительно возрос интерес 
к малоинвазивным методам лечения рака простаты 
(РПЖ), таким, как высокоинтенсивная сфокусирован-
ная ультразвуковая (HIFU) аблация простаты [1–4]. 
Примерно у 15–25 % пациентов после этого вида ле-
Ответственный автор — Попков Владимир Михайлович 
Адрес: 410012, г. Саратов, Б. Казачья, 112. 
Тел.: (8452) 511532. 
E-mail: rnfomkin@mail.ru

чения развивается рецидив заболевания [5]. Однако 
в литературе приводится лишь изолированная оцен-
ка факторов риска возникновения рецидива опухоли 
простаты после HIFU-аблации [6]. При этом не учи-
тывается индивидуальная клиническая значимость 
каждого отдельного фактора риска, не производится 
оценка вероятности появления местного рецидива 
опухоли [7]. В связи с этим весьма актуальным пред-
ставляется оценка и детальное изучение различных 
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факторов риска рецидива новообразования с помо-
щью современных методов статистического анализа.

Цель исследования: изучить роль прогностиче-
ских факторов в оценке риска развития рецидива 
рака простаты после лечения высокоинтенсивным 
сфокусированным ультразвуком.

Материал и методы. Объектом исследования 
явились 102 пациента с морфологически доказанным 
при биопсии локализованным РПЖ, находившиеся 
на лечении в клинике урологии Клинической больни-
цы им. С. Р. Миротворцева СГМУ в период с 2009 г. 
по 2011  г., которым проведено 102 сеанса первич-
ного оперативного лечения рака простаты методом 
HIFU-аблации. Средний возраст больных составил 
63,5±1,0 года и варьировал от 55 до 84 лет (табл. 1).

Таблица 1
Распределение больных в зависимости от возраста

Возраст, лет
Пациенты

абс. %

55–59 9 8,8

60–64 33 32,5

65–69 42 41,1

>70 18 17,6

Всего 102 100

Перед выполнением HIFU-аблации простаты всем 
больным диагноз был морфологически верифициро-
ван с помощью трансректальной мультифокальной 
биопсии под ультразвуковым наведением либо при 
патогистологическом исследовании ткани простаты, 
полученной при трансуретральной резекции. По ре-
зультатам трансректальной мультифокальной биоп-
сии опухолевый процесс выявлен в обеих долях ПЖ 
у 61 пациента (60,0 %), в правой доле у 11 пациентов 
(10,8 %) и в левой доле у 23 пациентов (22,5 %). У 7 
пациентов (6,8 %) наличие злокачественной опухоли 
выявлено при трансуретральной резекции (ТУР) ПЖ 
по поводу ее гиперплазии (объем опухоли составил 
более 5 % резецированной ткани). По данным мор-
фологического исследования, сумма баллов по шка-
ле Глисона колебалась от 2 до 7 (рис. 1).

Для установления стадии заболевания на доопе-
рационном этапе использовалась классификация 
ТNМ, редакция 2009 г. (табл. 2).

Таблица 2
Распределение больных  

в зависимости от клинической стадии

Стадия (TNM) 
Кол-во больных

абс. %

T1N0M0 T1аN0M0 1 1,0

T1вN0M0 4 4,0

T1сN0M0 9 8,8

T2N0M0 T2аN0M0 14 13,7

T2вN0M0 23 22,5

T2сN0M0 51 50

Всего 102 100

Продолжительность наблюдения результатов по-
сле HIFU-аблации простаты в среднем была равна 
24,6±1,7 месяца и колебалась от 12 до 36 месяцев. 
Методом случайного распределения общая группа 
больных (n=102) была подразделена на две выборки: 
группа больных с отсутствием рецидива опухоли и 
группа больных с доказанным рецидивом опухоли — 
путем морфологического исследования биоптатов 
резидуальной ткани простаты после HIFU-аблации. 
При этом соблюдалось достижение сопоставимости 
групп по характеристикам, способным влиять на из-
учаемый результат исследования. С помощью ком-
пьютерной программы проводили процесс модели-
рования путем построения и выбора оптимальной 
математической формулы, связывающей значения 
существенных признаков с одним из исходов лече-
ния больных РПЖ: рецидивом или отсутствием ре-
цидива заболевания.

Концентрацию PSA в крови изменяли всем паци-
ентам через каждые 1,5 месяца в течение 6 месяцев 
после операции, независимо от вида последней (в 
том числе после повторной HIFU), затем через каж-
дые 3 месяца до года, далее через 6 месяцев. В це-
лях диагностики рецидива рака простаты и оценки 
состояния ткани простаты после лечения выполня-
ли пальцевое ректальное исследование, МРТ, ТРУ-
ЗИ, ЦДК и другие методы. Биохимический рецидив 
определяли как повышение уровня PSA на 2 нг/мл и 
более по сравнению с минимальным уровнем после 
лечения или на 0,75 нг/мл в год и более [8–10]. Ори-
ентировались и на рекомендации Международно-
го консенсуса: неудовлетворительным результатом 
считали уровень PSA в крови более 0,5 нг/мл спустя 
3 месяца после лечения [11–13]. К локальному ре-
цидиву заболевания относили случаи, когда паль-
пировалось уплотнение в проекции простаты и/или 
отмечались характерные изменения (гипоэхогенный 
очаг) в области ложа простаты при МРТ или ТРУЗИ 
в сочетании с повышением PSA с или без позитив-
ной биопсии. Для оценки состояния ткани простаты 
спустя 12±2 месяца после лечения и своевременной 
диагностики местного рецидива рака простаты паци-
ентам выполнили контрольную биопсию простаты.

С целью анализа взаимосвязи прогностических 
факторов, послеоперационного морфологического 
исследования контрольных биоптатов простаты по-
сле HIFU-аблации с частотой развития рецидива за-
болевания проведено сравнительное статистическое 
исследование полученных данных. Анализу подвер-
гались 6 прогностических факторов из рекомендо-
ванных Раковым комитетом Коллегии американских 

Рис. 1. Распределение больных в зависимости от показате-
лей суммы Глисона, %
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патологов и 2‑й Международной консультацией по 
раку предстательной железы ВОЗ признаков: 2 при-
знака I категории (предоперационный уровень сыво-
роточного PSA, показатель суммы Глисона), 1 при-
знак II категории (относительная доля позитивных 
биопсийных столбиков) и 3 признака III категории 
(периневральная инвазия, лимфоваскулярная инва-
зия, плотность PSA) [12].

При проведении статистического анализа наблю-
даемые переменные были классифицированы как 
количественные и качественные. При этом исполь-
зовались как параметрические, так и непараметри-
ческие статистики. Уместными в обоих случаях были 
частотные характеристики переменных. Для количе-
ственных признаков рассчитывались среднеарифме-
тические значения переменных (хср). Оценка ошибок 
выборочных дополнялась расчетами среднеквадра-
тических ошибок средних арифметических значений 
переменных (mxср), а также вычислением 95 % дове-
рительного интервала истинного значения средне-
арифметических значений (хср±t×mxср).

С целью выявления значимых различий наблю-
даемых количественных показателей в группах па-
циентов с наличием и отсутствием рецидива нами 
использовался t-критерий Стьюдента для независи-
мых выборок. Данный метод заключался в проверке 
нулевой гипотезы о том, что средние значения при-
знака в сравниваемых группах не различаются. Если 
нулевая гипотеза по результатам теста отклонялась, 
то принималась альтернативная гипотеза о том, что 
средние значения в группах различны. Для каче-
ственных (категориальных) данных рассчитывались 
их частотные характеристики. С целью проверки ста-
тистической гипотезы о значимости различий среди 
качественных (категориальных) переменных в груп-
пах нами использовался аппарат непараметрической 
статистики, а именно точный критерий Фишера. Раз-
личия как для количественных, так и для качествен-
ных величин считались достоверными, если рассчи-
танные критерии были меньше табличных значений 
или равны им для уровня значимости α<0,05.

Анализ безрецидивной выживаемости больных 
после HIFU-аблации простаты выполнялся по мето-
ду Каплана — Мейера. С учетом того, что основная 
доля рецидивов приходилась на первые 2 года и этот 
же период был минимальным для послеоперацион-
ного наблюдения больных, функцию вероятности 
безрецидивной выживаемости оценивали по данно-
му сроку.

Взаимосвязь исследуемых данных клинического 
обследования и послеоперационного морфологиче-
ского исследования с частотой развития рецидива 
РПЖ после HIFU-аблации простаты определялась 
на основании оценки результатов корреляционного 
анализа. При расчетах с целью перекрестной вери-
фикации корреляционной связи нами использовался 
как параметрический коэффициент корреляции Пир-
сона, так и непараметрический — Спирмена. При вы-
боре метода медико-статистического моделирования 
учитывалось наличие сочетания в совокупности кли-
нических проявлений и объективных признаков каче-
ственных и количественных переменных. Учитывая 
числовую характеристику исследуемых показателей, 
целесообразными методами математического моде-
лирования были признаны дискриминантный анализ 
и логистическая регрессия.

Расчеты производились с использованием пакета 
прикладных программ Statistica 6.0 for Windows про-
изводства компании «StatSoft», а также приложения 

Excel Microsoft 0ffice»2010. Для селекции признаков 
в математическую модель прогноза использовалась 
методика прямого пошагового отбора признаков for-
ward stepwise.

Результаты. 1. Взаимосвязь предоперационного 
уровня сывороточного PSA и его плотности с ча-
стотой развития рецидива РПЖ. В группе больных 
с отсутствием рецидива опухоли в среднем предопе-
рационный уровень сывороточного PSA был равен 
10,69+1,56 нг/мл. В 50 % случаев у данной группы 
этот показатель находился в промежутке 6,2–15,1 нг/
мл. В группе больных с рецидивом опухоли в сред-
нем предоперационный уровень сывороточного PSA 
был равен 21,9±7,22 нг/мл. Нами отмечено, что доля 
рецидивов у больных с предоперационным уровнем 
сывороточного PSA в диапазоне менее 10 нг/мл рав-
на лишь 0,08±0,07, а при уровне PSA более 20 нг/
мл прогрессия заболевания наблюдается у большин-
ства больных: 0,56+0,17. Полученные данные демон-
стрируют выраженную взаимосвязь высоких цифр 
предоперационного уровня PSA и повышенной ча-
стоты возникновения рецидива РПЖ после лечения. 
В группе больных с отсутствием рецидива опухоли 
в среднем плотность PSA была равна 0,35±0,06 нг/
мл/см3. В группе больных с рецидивом — 1,17±0,52 
нг/мл/см3. Данные свидетельствуют об увеличении 
доли возникновении рецидивов при увеличении 
плотности PSA. Следует отметить, что показатели 
частоты возникновения рецидива в приведенных ин-
тервалах плотности PSA существенно отличаются, 
при этом различие статистически значимое (р<0,05). 
Следовательно, можно заключить, что распределе-
ние больных на указанные группы носит прогности-
чески целесообразный характер, так как позволяет с 
достаточной долей вероятности предсказывать веро-
ятность наступления рецидива внутри каждой груп-
пы даже на основании одного признака.

2.  Зависимость частоты развития рецидива 
РПЖ от доли позитивных биопсийных столбиков.

К параметрам, коррелирующим с объемом рака 
при игольных биопсиях, относятся число позитивных 
(с наличием опухоли) биопсийных столбиков и про-
тяженность каждого позитивного биопсийного стол-
бика. В нашей работе мы исследовали показатель 
относительной доли позитивных биопсийных столби-
ков вместо их абсолютного числа, так как больным 
при выполнении биопсии осуществлялся забор раз-
ного количества столбиков. В среднем показатель 
относительной доли позитивных биопсийных стол-
биков в общей группе был равен 0,35±0,05, при ми-
нимальном значении, равном 0 (отсутствие опухоли 
при трансректальной мультифокальной биопсии), 
максимальном  — 1 (обнаружение опухоли во всех 
столбиках). Наиболее часто наблюдаемое значение 
признака было равно 0,5. В 50 % случаев показатель 
доли позитивных биопсийных столбиков находился в 
пределах 0,18–0,5. В группе больных с отсутствием 
рецидива опухоли в среднем показатель доли пози-
тивных биопсийных столбиков был равен 0,25±0,05, 
при минимальном значении признака, равном 0, 
максимальном — 1. В 50 % случаев в данной группе 
этот показатель находился в промежутке 0,17–0,4. 
В группе больных с рецидивом опухоли в среднем 
значение доли позитивных биопсийных столбиков 
было равно 0,55±0,07, при минимальном значении 
признака, равном 0,07, максимальном  — 1. В 50 % 
случаев у данной группы этот показатель находился 
в промежутке 0,2–0,68. Нами установлено, что доля 
рецидивов у больных с показателем доли позитив-
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ных биопсийных столбиков в диапазоне менее 0,2 
равна 0,17±0,09, с долей позитивных биопсийных 
столбиков в интервале 0,21–0,5 равна 0,24±0,10, с 
долей позитивных биопсийных столбиков более 0,5 
равна 0,59±0,20. Данные свидетельствуют, что риск 
возникновения рецидива РПЖ после HIFU-аблации 
существенно возрастает, когда позитивные столбики 
составляют более половины от общего числа.

3. Значение шкалы Глисона в оценке вероятно-
сти возникновения рецидива после HIFU-аблации 
простаты. В группе больных с отсутствием реци-
дива опухоли в среднем сумма Глисона была равна 
5,1±0,25 балла. В 50 % случаев в данной группе этот 
показатель находился в промежутке 4–6 баллов. В 
группе больных с рецидивом опухоли в среднем 
сумма Глисона была равна 6,20±0,5 балла. В 50 % 
случаев в данной группе этот показатель находил-
ся в промежутке 5–7 баллов. В нашем исследова-
нии доля рецидивов у больных с суммой Глисона 
4 балла равна 0,05±0,07, с суммой Глисона 5 бал-
лов равна 0,14±0,08, с суммой Глисона 6 баллов 
равна 0,40±0,17, с суммой Глисона 7 баллов равна 
0,78±0,16. Данные свидетельствуют об увеличении 
доли возникновении рецидивов при увеличении по-
казателя суммы Глисона.

4. Наличие периневральной инвазии и развитие 
рецидива опухоли после HIFU-аблации простаты. 
Нами исследованы случаи с периневральной инвази-
ей (ПНИ) в предоперационных патоморфологических 
образцах простаты, полученных при биопсии. Пери-
невральная инвазия определялась как присутствие 
аденокарциномы в периневральных пространствах 
в пределах ткани ПЖ. К данному критерию относи-
ли все случаи наличия периневральной инвазии: 
как единичной, так и выраженной. В группе больных 
с отсутствием рецидива опухоли в 13,9 % случаев 
выявлена периневральная инвазия, в то время как 
в группе больных с рецидивом опухоли наличие пе-
риневральной инвазии отмечалось чаще (46,1 %). У 
40 % больных ПНИ не  обнаружена. Данные свиде-
тельствуют об увеличении доли возникновении ре-
цидивов при наличии периневральной инвазии. При 
этом различия являются статистически достоверны-
ми (р<0,05). Эти наблюдения еще раз подтвержда-
ют влияние периневральной инвазии на изменение 
безрецидивной выживаемости больных после HIFU-
аблации простаты.

5.  Роль лимфоваскулярной инвазии в прогнози-
ровании исходов HIFU-аблации простаты. Лимфо-
васкулярная инвазия определялась как обнаружение 
опухолевых клеток в пределах эндотелия лимфа-
тических и/или кровеносных сосудов ПЖ. Именно 
наличие инвазированного эндотелия было необхо-
димым условием для разграничения лимфоваску-
лярной инвазии от псевдоэмболов, когда опухолевые 
массы заполняют просвет ацинусов железы, которые 
не имеют эндотелия. Этот же критерий применялся 
и для того, чтобы отличить фокусы периневраль-
ной инвазии от лимфоваскулярной инвазии. В груп-
пе больных с отсутствием рецидива опухоли после 
оперативного лечения в подавляющем большинстве 
случаев (95 %) отмечалось отсутствие лимфоваску-
лярной инвазии. В группе больных с рецидивом опу-
холи также у большей части было выявлено отсут-
ствие лимфоваскулярной инвазии (58,4 %). Однако 
в группе больных, у которых выявлена лимфоваску-
лярная инвазия, случаи развития рецидива значи-
тельно преобладают над вариантом заболевания с 
отсутствием рецидива.

6. Сравнение групп больных по количественному 
признаку. Количественные признаки подразделяются 
на непрерывные и дискретные. Непрерывными на-
зывают данные, которые получают при измерении 
на непрерывной шкале, т.е. теоретически они могут 
иметь дробную часть. Они в свою очередь подраз-
деляются на интервальные и относительные данные. 
Интервальные данные — вид непрерывных данных, 
которые измеряются в абсолютных величинах, имею-
щих физический смысл. В нашем исследовании к ин-
тервальным данным относятся предоперационный 
уровень PSA и его плотность. Относительные дан-
ные — вид непрерывных данных, отражающих долю 
изменения значения признака по отношению к исход-
ному (или какому‑либо другому) значению этого при-
знака. В нашем случае это доля позитивных биопсий-
ных столбиков. Дискретными данными считают такие 
количественные признаки, которые не  могут иметь 
дробную часть. К данной категории относится сумма 
Глисона. С целью выявления значимых различий на-
блюдаемых количественных показателей в группах 
пациентов с наличием и отсутствием рецидива нами 
были использованы методы проверки статистиче-
ских гипотез о наличии значимых различий. Для про-
верки статистической гипотезы о наличии значимых 
различий выборочных средних нами использовался 
t-критерий Стьюдента для независимых выборок. Ре-
зультаты вычислений представлены в табл. 3.

Таблица 3
Уровни значимости и критерии Стьюдента  

выборочных средних признаков

Признаки
t-критерий 
Стьюден-

та
Число степе-
ней свободы

р-уровень 
значимо-

сти

PSA –6,04 159 <0,05

Плотность PSA –5,28 159 <0,05

Доля позитив-
ных биопсийных 
столбиков –3,85 159 <0,05

Сумма Глисона –5,34 159 <0,05

Полученные результаты позволяют сделать вы-
вод о наличии статистически значимых различий на-
блюдаемых признаков в сравниваемых группах.

7.  Сравнение групп больных по качественному 
признаку. Качественные данные подразделяются на 
номинальные и порядковые. К порядковым относятся 
такие данные, которые отражают условную степень 
выраженности какого‑либо признака. В нашей рабо-
те таковыми являются следующие признаки: лим-
фоваскулярная и периневральная инвазии. Номи-
нальными называются признаки, значения которых 
представляют собой условные коды неизмеряемых 
категорий. К ним мы отнесли условные интервалы 
показателей рассмотренных количественных при-
знаков. Для выявления значимости различий среди 
качественных (категориальных) переменных в груп-
пах по частоте наблюдаемого признака использо-
вался критерий Фишера, который является одним из 
наиболее точных методов непараметрической стати-
стики. Результаты вычислений приведены в табл. 4.

Из табл. 4 видно, что в подавляющем большин-
стве случаев выявляется статистически значимое 
(р<0,05) различие в группах больных без рецидива 
и с рецидивом по наблюдаемым признакам. Это до-
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стоверно (с вероятностью ошибки не более 5 %) сви-
детельствует о том, что, как правило, при изменении 
наблюдаемых признаков в сторону их усугубления, 
утяжеления риск возникновения рецидива опухоли 
существенно возрастает. Таким образом, разделение 
признаков на указанные градации носит прогности-
чески целесообразный характер.

Общая характеристика случаев рецидива после 
HIFU-аблации простаты В результате проведенного 
исследования установлено, что общее количество 
случаев рецидива среди всех больных составило 
15,8 %. Подавляющее большинство случаев рециди-
ва (95,2 %) диагностировано в первые 24 месяца по-
сле операции. С учетом того, что этот же период был 
минимальным для послеоперационного наблюдения 
больных, функцию вероятности безрецидивной вы-
живаемости по Каплану  — Мейеру мы оценивали 
по данному сроку. Двухлетняя безрецидивная вы-
живаемость больных составила около 85 %. Кривая 
двухлетней безрецидивной выживаемости больных 
после HIFU-аблации простаты по Каплану — Мейеру 
представлена на рис. 2.

Обсуждение. Результаты проведенного исследо-
вания показали, что с увеличением уровня PSA повы-
шается риск развития рецидива после HIFU-аблации 
простаты. Рост числа случаев рецидива наблюдается 
также и при увеличении показателя плотности PSA. 
О взаимосвязи показателя относительной доли по-
зитивных биопсийных столбиков и частоты развития 
рецидива заболевания свидетельствуют полученные 
данные, из которых видно, что при показателе доли 
позитивных биопсийных столбиков менее 0,2 случаи 

рецидива составляли 17 %, а при показателе более 
0,5 достигали 59 %. Тенденция к явному росту чис-
ла рецидивов прослеживается при повышении сум-
мы Глисона: частота рецидивов у больных с суммой 
Глисона 4 балла равна 5 %, с суммой Глисона 5 бал-
лов — 14 %, с суммой Глисона 6 баллов — 40 %, с 
суммой Глисона > 7 баллов — 78 %. Вклад наличия 
периневральной инвазии в частоту возникновения 
рецидива подтверждает то обстоятельство, что 40 % 
случаев рецидива имеют место в присутствии этого 
признака против 15 % при отсутствии периневраль-

Таблица 4
Показатели значимости различий качественных переменных между больными  

с рецидивом заболевания и без рецидива

Градации признаков и сравнение групп 
по частоте изучаемого признака

t-критерий Стьюдента 
(расчетный) 

Число степеней  
свободы

t-критерий Стьюдента 
(табличный) 

р-уровень  
значимости

PSA: 
1. ≤ 10 нг/мл; 
2. 10,1–20 нг/мл; 
3. > 20 нг/мл.

1–2 –3,277 121 1,94 <0,05

1–3 –5,505 105 1,97

2–3 –2,528 91 1,98

Плотность PSA: 
1. ≤ 0,3нг/мл/см3; 
2. 0,31–0,63нг/мл/см3; 
3. > 0,6 3нг/мл/см3.

1–2 –3742 123 1,95 <0,05

1–3 –5848 118 1,97

2–3 –2,058 80 1,98

Доля позитивных биоп-
сийных столбиков: 
1. ≤ 0,2; 
2. 0,21–0,5; 
3. > 0,5.

1–2 –1,082 137 1,96 >0,05*

1–3 –3,705 89 1,99 <0,05

2–3 –3,007 96 1,99

Сумма Глисона: 
 
1. 4 балла; 
2. 5 баллов; 
3. 6 баллов; 
4. 7 баллов

1–2 –1,422 106 1,98 >0,05*

1–3 –3665 67 1,99 <0,05

1–4 –6,410 59 2,00

2–3 –2,817 100 1,98

2–4 –5,909 93 1,99

3–4 –2,892 56 2,01

Периневральная инва-
зия: 
1. Отсутствие; 
2. Наличие.

1–2 –3,616 159 1,97 <0,05

Лимфоваскулярная 
инвазия: 
1. Отсутствие; 
2. Наличие.

1–2 –5,588 162 1,96 <0,05

П р и м е ч а н и е : * статистически незначимые различия признаков.

Рис. 2. Функция вероятности двухлетней безрецидивной 
выживаемости больных после HIFU-аблации простаты по 

методу Каплана–Мейера: 
t — время после операции в месяцах, F — функция вероят-

ности безрецидивной выживаемости
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ной инвазии. Кроме того, значительно преобладают 
случаи рецидива у больных с наличием лимфоваску-
лярной инвазии над случаями рецидива у больных с 
отсутствием данного признака: 75 % против 17 % со-
ответственно. Результаты расчетов коэффициентов 
корреляции показали, что между всеми независимы-
ми признаками и зависимым параметром-откликом 
«рецидив» существует прямая статистически зна-
чимая (р<0,05) корреляционная связь. Наибольшую 
«по силе» корреляционную связь с рецидивом имеют 
следующие признаки: уровень PSA, плотность PSA, 
сумма Глисона, лимфоваскулярная инвазия, пери-
невральная инвазия. Эта связь является умеренной. 
Между долей положительных биопсийных столбиков 
и рецидивом корреляционная связь слабая.

Заключение. Проведенное исследование сви-
детельствует о необходимости комплексной оценки 
факторов риска развития рецидива опухоли на до-
операционном этапе. Использованная нами матема-
тическая модель позволяет выявлять пациентов с 
высоким риском рецидива заболевания после HIFU-
аблации простаты. Таким больным требуется более 
тщательное наблюдение в послеоперационном пе-
риоде для осуществления адекватных лечебных ме-
роприятий.

Выводы:
1. Наиболее высокой прогностической ценностью 

и информативностью в предсказании рецидива РПЖ 
после HIFU-аблации простаты обладают следующие 
факторы: уровень сывороточного PSA и его плот-
ность, сумма Глисона, лимфоваскулярная и перинев-
ральная инвазии.

2.  Частота возникновения рецидива РПЖ на-
ходится в прямой зависимости от значений количе-
ственных прогностических признаков.

3. При планировании лечения пациентов до и по-
сле HIFU-аблации простаты необходима комплекс-
ная оценка факторов риска рецидива новообразова-
ния.
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Цель: изучение влияния антифибротического нефропротективного эффекта алискирена на состояние гемо-
динамики и динамику уровней профибротических цитокинов и медиаторов почечного повреждения у больных 
нефролитиазом, подвергшихся различным видам оперативного лечения. Материал и методы. Обследова-
лись 2 группы пациентов: с применением и без применения нефропротекции. Все исследования выполнялись 
на дооперационном этапе и через 1 месяц после хирургического лечения. Определяли концентрацию ТGF-β, 
маркеров острого почечного повреждения (NGAL и β2‑микроглобулин) в моче, а также индикатора эндотелиаль-
ной дисфункции ЭТ-1 в сыворотке крови. С помощью дуплексного сканирования оценивали также состояние 
почечного кровотока. Результаты. В результате применения алискирена отмечалось снижение уровней про-
фибротических медиаторов тубулоинтерстициального повреждения и нефрофиброза, достоверно улучшались 
параметры почечного кровотока через 1 месяц после лечения по сравнению с группой, не получавшей нефро-
протективной терапии. Заключение. Прямой ингибитор ренина алискирен может быть использован в качестве 
средства нефропротективной терапии в комплексном лечении больных нефролитиазом.

Ключевые слова: нефролитиаз, профибротические цитокины, внутрипочечная гемодинамика, прямой ингибитор ренина алискирен.

Rossolovsky A. N., Popkov V. M., Ponukalin A. N., Chekhonatskaya M. L., Zakharova N. B., Berezinets O. L., Inozemt-
seva N. D. Direct renin inhibitor aliskiren in surgical treatment of nephrolithiasis // Saratov Journal of Medical Scientific 
Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 122–127.

Research objective: The study investigates the antifibrotic nephroprotective effects of aliskiren on the condition 
of renal hemodynamics, changes of profibrotic cytokines level and markers of renal damage in patients with nephro-
lithiasis undergone various types of surgery. Materials and methods: Patients have been divided into 2 groups. The 
investigations have been performed before the surgery and in a month period. Concentrations of ТGF-β, markers of 
acute renal tubulointerstitial damage — NGAL and β2‑microglobulin in urine, levels of ET-1 in serum and indicator of 
endothelial dysfunction have been determined. Assessment of renal blood flow state by Doppler ultrasonography has 
been carried out in the same terms. Results: As a result of aliskiren treatment the decrease of mediators of tubuloin-
terstitial damage and nephrofibrosis, significant improvement in renal blood flow in a month period after the surgery 
have been marked in comparison with the group which had not received nephroprotective therapy. Conclusion: Direct 
renin inhibitor aliskiren may be used as a means of renal protection therapy in treatment of patients with nephrolithiasis.

Key words: nephrolithiasis, profibrotic cytokines, renal hemodynamics, direct renin inhibitor aliskiren.

1Введение. Современные исследования про-
демонстрировали, что пациенты с мочекаменной 
болезнью (МКБ) имеют повышенный риск развития 
хронической болезни почек (ХБП) [1–3]. По данным 
Российского регистра заместительной почечной те-
рапии, МКБ и сопутствующий калькулезный пиело-
нефрит составляют от 4 до 11 % в структуре больных 
ХПН, получающих диализную терапию [4]. При этом 
даже небольшой камень может оказывать влияние 
на функцию почек и клиническое течение заболева-
ния [5, 6].
Ответственный автор — Россоловский Антон Николаевич 
Адрес: 410017, г. Саратов, 1‑й Телевизионный проезд, 3, кв. 42. 
Тел.: (8452) 44‑72‑19 
E-mail: rossol@list.ru

Несмотря на динамичное развитие малоинвазив-
ной хирургии в лечении нефролитиаза, применение 
данных технологий не  исключает травматического 
воздействия на почечную паренхиму, проявляющего-
ся преходящими расстройствами микроциркуляции с 
развитием тубулоинтерстициального повреждения и 
прогрессирующего нефрофиброза [7–10]. Современ-
ная волна интереса к тубулоинтерстициальным по-
ражениям связана как с ролью ятрогении в целом, 
так и с предположением ведущей роли интерстиция 
и канальцев в прогрессировании заболевания почек 
и открывающимися в связи с этим возможностями 
лечения и профилактики. Понимание большинства 
механизмов патогенеза прогрессирования хрониче-
ских заболеваний почек послужило отправной точкой 
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для разработки принципов современной нефропро-
тективной стратегии.

Для достижения регресса фиброзных изменений 
и обратимости почечной дисфункции необходимо 
четко определять мишени для терапии [11]. Много-
летние исследования патогенеза повреждения почек 
привели к выводу о многофакторности этого процес-
са [12]. В то же время эффекты нефропротективных 
методов лечения реализуются через воздействие на 
общие для всех нефропатий компоненты патогенеза.

Основу современной нефропротективной стра-
тегии составляют ингибиторы АПФ (и-АПФ) и бло-
каторы АТ-I-рецепторов, защитный эффект которых 
обусловлен снижением внутриклубочкового дав-
ления, протеинурии и внутрипочечной продукции 
ангиотензина-II, оказывающих фиброгенный эффект 
[13]. Большое число экспериментальных и клиниче-
ских исследований показало, что АТ-II играет клю-
чевую роль в прогрессирующем снижении функции 
почек посредством гемодинамических и негемоди-
намических механизмов. Несомненно, препараты, 
фармакологически блокирующие РАС (ингибиторы 
АПФ и блокаторы АТ-I-рецепторов), причисляются к 
важнейшим инновациям в лечении хронических за-
болеваний почек и особенно в предотвращении их 
прогрессирования.

Известно, что прерывание РАС также может быть 
достигнуто путем блокирования активности ренина, 
лимитирующего биосинтез АТ-II. Начиная с 1982  г. 
предпринимались многочисленные попытки про-
изводства соединения для ингибирования ренина, 
самым успешным из которых стал алискирен, одо-
бренный в 2007 г. для лечения артериальной гипер-
тензии [14]. D. Feldman и соавт. (2010) показали, что 
алискирен снижал содержание маркера канальце-
вого повреждения NGAL и предотвращал развитие 
нефрофиброза [15]. В сравнительном исследовании 
алискирена и и-АПФ периндоприла на модели крыс 
продемонстрировано, что алискирен не уступал по-
следнему в уменьшении альбуминурии и превосхо-
дил его в отношении замедления развития тубулоин-
терстициального фиброза [16]. Кроме того, имеется 
сообщение о значительном уменьшении степени вы-
раженности тубулярной атрофии при использова-
нии алискирена [17]. В экспериментальном иссле-
довании на крысах прямое ингибирование ренина 
значительно снижало почечный фиброз и апоптоз 
после хронической почечной ишемии. Иммунофлу-
оресцентное окрашивание также показало, что ис-
пользование алискирена уменьшило отложение ин-
терстициального коллагена I [18]. В работе B. Pilzetal 
(2005) применение алискирена ассоциировалось с 
улучшением эндотелиальной функции [19]. Исследо-
вание  D. L.  Feldmanetal (2008) установило подавле-
ние алискиреном экспрессии TGF-β1 в ткани почек, 
играющего центральную роль в развитии нефрофи-
броза [15].

Таким образом, фармакологическое подавление 
воспаления и фиброза возможно на ранних стадиях 
развития почечного повреждения. Травматизация 
почечной паренхимы при хирургических вмешатель-
ствах, инициирующая каскад молекулярных взаи-
модействий с последующими морфологическими 
изменениями, побуждает многих исследователей 
продолжать поиски защитных агентов, предотвра-
щающих или хотя бы ограничивающих масштабы 
структурно-функциональных повреждений в почке. 
Неоспорима важность максимально раннего начала 
лечения до необратимого ухудшения почечных функ-

ций. При этом велика потребность изучения легко 
выделяемых маркеров (в моче или плазме), прогно-
зирующих развитие почечной дисфункции на ранних 
стадиях.

Цель исследования: изучение нефропротек-
тивных эффектов применения прямого ингибитора 
ренина  — алискирена при оперативном лечении 
больных нефролитиазом на основе разработанных 
неинвазивных диагностических критериев.

Материал и методы. Обследовано 80 пациентов 
с МКБ, оперированных в клинике уронефрологиикли-
нической больницы им. С. Р. Миротворцева СГМУ в 
период 2009–2011 гг. Все пациенты были разделены 
на 2 группы: 1‑ю группу составили 40 больных МКБ, 
получавших, помимо хирургического и стандартного 
консервативного лечения, нефропротективную те-
рапию алискиреномв дозе 150 мг в сутки в течение 
1 месяца, вторую (контрольную)  — 40 пациентов с 
МКБ, которым выполнялось оперативное пособие со 
стандартной медикаментозной терапией. Больные 
группы контроля были сопоставимы по полу, воз-
расту и видам оперативного лечения и не получали 
другие ингибиторы РАС.

Пациентам обеих групп выполнялись как малоин-
вазивные вмешательства (2 и более сеансов ДЛТ за 
один период пребывания в стационаре, ПНЛТ, комби-
нированное лечение ПНЛТ+ДЛТ («сандвич»-терапия), 
а также открытые операции. Распределение пациен-
тов в группе в зависимости от вида оперативного ле-
чения представлено на диаграмме (рис. 1).

Рис. 1. Виды оперативных вмешательств у больных МКБ, 
получавших алискирен в периоперационном периоде

Из представленного графика следует, что боль-
шинству пациентов выполнялись малоинвазивные 
вмешательства: несколько сеансов ДЛТ (28 боль-
ных), ПНЛТ (20 больных) и сандвич-терапия (20 
больных). Открытые операции выполнялись у 12 па-
циентов.

Для оценки степени почечного повреждения у 
больных МКБ в обеих группах выполнялось дуплекс-
ное сканирование почечного кровотока с определе-
нием индекса резистентности (Ri) на уровне дуговых 
внутрипочечных артерий. Методом ИФА на анализа-
торе «StatFax-2100» (США) в динамике исследова-
лась концентрация экскретирующихся с мочой про-
фибротического цитокина ТGF-β; маркеров острого 
повреждения тубулоинтерстициальной ткани почек 
NGAL и β2‑микроглобулина, а также уровень сыворо-
точного ЭТ-1, являющегося показателем эндотели-
альной дисфункции (таблица).

Лабораторная оценка влияния различных мето-
дов оперативного лечения и эффектов прямого ин-
гибитора ренина на функцию почек проводилась на 
основании мониторинга креатинина сыворотки крови 
(сКр) и определения скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ) с использованием уравнения, полученного 
в исследовании MDRD, а также расчетной формулы 
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Сockroft-Gault (CG). Регистрацию изучаемых параме-
тров производили как на дооперационном этапе, так 
и в динамике через 1–3 месяца после оперативного 
вмешательства.

Результаты. При оценке изменений внутрипочеч-
ного кровотока отмечалось постепенное снижение 
индекса резистентности у пациентов 2‑й группы, в 
то время как у больных 1‑й группы на 14–20‑е сутки 
после операции вновь происходил незначительный 
подъем данного показателя (рис. 2).

Для оценки влияния ингибиции ренина на про-
грессирование канальцевого повреждения был ис-
пользован общепризнанный маркер тубулярного по-
вреждения b2‑микроглобулин (рис. 3).

Из графика (см. рис. 3а)) следует, что использова-
ние алискирена уменьшает выраженность атрофии 
канальцев на всех этапах хирургического лечения 
(р≤0,05). Активация маркеров острого повреждения 
паренхимы почек, одним из которых является липо-

калин-2 (NGAL), также менее выражена у больных 
1‑й группы (см. рис. 3б)).

Как уже указывалось, одним из эффектов алиски-
рена является его влияние на функцию эндотелия и 
подавление вазоконстрикции за счет прямого ингиби-
рования ренина и ангиотензина-II, в связи с чем про-
водилась сравнительная оценка содержания ЭТ-1 в 
группах на фоне нефропротективного лечения.

Так, на 5–7‑е сутки после лечения отмечалась ак-
тивация вазоконстрикции, сопровождающаяся повы-
шением уровня ЭТ-1 в обеих группах. В то же время 
в последующий период у пациентов 1‑й группы от-
мечается достоверное снижение данного показателя 
по сравнению с пациентами 2‑й группы (см. рис. 3в)).

Ключевым маркером нефрофиброза является 
TGF-b. Более низкий уровень его экскреции с мочой 
у больных 1‑й группы через 1–3 месяца после вме-
шательства свидетельствует о достаточно высокой 
эффективности алискирена в предотвращении раз-
вития нефрофиброза (см. рис. 3г)).

Любое хирургическое вмешательство так или 
иначе влияет на функциональное состояние по-
чек. Сохранение или улучшение функциональной 
способности почек у большинства пациентов обеих 
групп после выполнения оперативных пособий сви-
детельствует об эффективности проводимого лече-
ния (рис. 4).

Снижение функции почек через 1–3 месяца после 
лечения отмечается лишь у 4 % пациентов 1‑й груп-
пы. В то же время у больных 2‑й группы подобная 
тенденция наблюдается у 12 % больных.

Таким образом, восстановление функции почки 
у больных МКБ на фоне лечения алискиреном про-
исходит быстрее, о чем свидетельствует достовер-
ное снижение маркеров повреждения почечной па-
ренхимы и нефрофиброза через 1–3 месяца после 
оперативного лечения. Кроме того, все пациенты, 
принимавшие алискирен, отмечали нормализацию 
показателей АД и хороший контроль в течение суток, 
отсутствие побочных эффектов.

Обсуждение. Несмотря на многофакторность 
возникающего при МКБ почечного повреждения, 
большинство существующих ренопротективных пре-
паратов оказывают свое воздействие на общие для 
всех нефропатий компоненты патогенеза. При этом 
в основе современной нефропротективной стратегии 
лежит блокирующее воздействие на ренин-ангиотен-
зинную систему [20], использование которого в виде 
прямой ингибиции ренина было предпринято в на-
стоящем исследовании.

Референсные значения используемых медиаторов почечного повреждения и нефрофиброза

Группы медиа-
торов Норма Исследуемая 

среда Биологическое значение

β2‑МГ, мкг/мл 0–0,03 Моча Индикатор тубулярной дисфункции

ЭТ-1, фмоль/мл 0,2–0,34 Сыв. Физиологический антагонист NO, мощнейший эндогенный вазокон-
стриктор, обладающий провоспалительным, митогенным и профибро-

тическим эффектами

NGAL, нг/мл 0,2–5 (Huyn-
hetal.,2009) 

Моча Ренальный «тропонин», один из наиболее быстро реагирующих мар-
керов ранней фазы ишемическогого повреждения почек (в течение 2 
ч); играет определяющую роль в обеспечении выживания поврежден-

ных ренальных клеток и их дальнейшей пролиферации

TGF-β, нг/мл 4,85 Моча Регулятор клеточной пролиферации, дифференцировки, апоптоза, 
иммунного ответа, ремоделирования экстрацеллюлярного матрикса; 
играет важную роль в процессе заживления ран и физиологическом 
восстановлении структуры тканей при повреждении; вызывает из-

менения почечной паренхимы на поздней стадии развития нефрофи-
броза

а)

б)

Рис. 2. Оценка изменений внутрипочечного кровотока (Ri) в 
периоперационном периоде на уровне дуговых артерий: а) ‒ 

у больных 1‑й группы; б) ‒ у больных 2‑й группы
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В качестве маркеров, характеризующих разно-
плановые влияния прямого ингибитора ренина на 
почечную паренхиму у больных нефролитиазом, вы-
браны медиаторы, действие на которые РАС считает-
ся доказанным. Так, по данным T. Matsusaka с соавт. 
(2000), АТ-II оказывает профиброгенный эффект, вы-

зывая высвобождение хемокинов, цитокинов и фак-
торов роста, среди которых наиболее важное значе-
ние имеет TGF-β [21]. В проведенном исследовании 
более низкий уровень экскреции с мочой TGF-b че-
рез 1–3 месяца после вмешательства у больных, 
получающих прямой ингибитор ренина алискирен, 

а)

в)

б)

г)

Рис. 3. Изменение активности TGF-β, MCP-1, β2‑МГ и NGAL в моче больных МКБ  
через 1–3 месяца после хирургического лечения в группах больных

	

	 а)	 б)

Рис. 4. Функциональное состояние почек у больных МКБ 1‑й (а) и 2‑й (б) исследуемых групп в периоперационном периоде
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свидетельствует о достаточно высокой эффективно-
сти данного препарата в предотвращении развития 
нефрофиброза. Применение подобной нефропро-
текции алискиреном привело к ускоренному восста-
новлению функции почки у больных МКБ вне зависи-
мости от вида оперативного лечения, что позволяет 
рекомендовать применение прямого ингибитора ре-
нина (алискирена) в дозе 150–300 мг не менее чем в 
течение 1 месяца периоперационного периода в ком-
плексном лечении пациентов, страдающих нефроли-
тиазом. Данное заключение согласуется с концепци-
ей ингибирования РАС, применяющейся практически 
у всех пациентов с прогрессирующей ХБП с целью 
замедления процессов развития терминальной по-
чечной недостаточности [22].

Возможность использования современных био-
маркеров в качестве мониторинга повреждения по-
чечной паренхимы в периоперационном периоде как 
для оценки эффективности оперативного лечения, 
так и для определения возможностей нефропротек-
ции подтверждают данные J. C.  Dussaule с соавт. 
(2008), утверждающего, что для достижения регрес-
са фиброзных изменений и обратимости почечной 
дисфункции необходимо четко определять мишени 
для терапии [10].

Выводы:
1.  Прямой ингибитор ренина алискирен может 

быть использован в качестве средства нефропро-
тективной терапии в комплексном лечении больных 
нефролитиазом. Результаты проведенного исследо-
вания позволяют обоснованно рекомендовать при-
менение прямого ингибитора ренина (алискирен) у 
пациентов МКБ в дозе 150–300 мг не  менее чем в 
течение месяца периоперационного периода.

2. Изученные медиаторы (β2‑МГ, TGF-β, ЭТ-1) на-
ряду с маркером ОПП NGAL и параметрами дуплекс-
ной допплерографии (Ri) могут быть использованы в 
качестве неинвазивных индикаторов нефрофиброза 
в оценке структурно-функциональных изменений по-
чечной паренхимы у больных нефролитиазом.

Конфликт интересов. Конфликт интересов 
не заявляется.
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Спирин П. В., Попков В. М., Полозов А. Б., Хмара Н. В. Возрастной андрогенный дефицит и хронический проста-
тит: клинико-диагностические параллели // Саратовский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. С. 127–131.

Цель: изучить вероятность, сроки развития, особенности клинического течения хронического простатита 
(ХП) на фоне возрастного андрогенного дефицита (ВАД). Материал и методы. Для оценки выраженности ВАД использо-
вали анкету АМS, для ХП — опросник IPSS. В исследование включены 57 мужчин с сочетанным течением ВАД и ХП. Установлено, что 
развитие ХП на фоне ВАД происходит раньше и встречается практически в 1,5 раза чаще, чем ВАД на фоне ХП. Результаты. Анализ 
временных интервалов между появлением симптомов ХП на фоне ВАД и ВАД на фоне ХП показал, что наиболее часто наличие симпто-
мов ВАД регистрировалось за 1–2 года до развития ХП. При формировании ВАД на фоне уже существующего ХП наблюдалась обратная 
тенденция. Наибольшая частота встречаемости признаков ХП регистрировалась за 4–5 лет до развития ВАД. Заключение. Риск разви-
тия ХП на фоне ВАД в течение ближайших двух лет практически в 4 раза выше, чем развитие ВАД при наличии признаков ХП. Тяжесть 
клинических проявлений ХП в сочетании с ВАД по опроснику IPSS выше, чем при изолированном течении ХП.

Ключевые слова: возрастной андрогенный дефицит, хронический простатит, сочетанная терапия.

Spirin P. V., Popkov V. M., Polozov A. B., Khmara N. V. Androgen deficiency in the aging male and chronic prostatitis: 
clinical and diagnostic comparative analysis // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 127–131.

The research goal is to study probability, period of development and characteristics of a clinical course of chronic 
prostatitis against the background of androgen deficiency in the aging male. Materials and methods: The Aging Male 
Symptoms (AMS) rating scale has been applied for androgen deficiency evaluation and the International Prostate 
Symptom Score (IPSS) — for chronic prostatitis evaluation. 57 men with chronic prostatitis in combination with andro-
gen deficiency in the aging male have been examined. Results: It has been concluded that the development of chronic 
prostatitis against the background of androgen deficiency in the aging male occurs in a shorter time period and about 
1.5 times more frequently compared to androgen deficiency in the aging male at the background of chronic prostatitis. 
The analysis of time periods between the onset of chronic prostatitis symptoms against the background of androgen 
deficiency in the aging male and androgen deficiency in the aging male symptoms against the background of chronic 
prostatitis showed that androgen deficiency in the aging male symptoms have been revealed 1–2 years earlier than 
the onset of chronic prostatitis. The development of androgen deficiency in the aging male against the background of 
chronic prostatitis has showed a backward tendency. Signs of chronic prostatitis have been more frequently occurred 
in a period of four-five years earlier the androgen deficiency in the aging male development. Conclusion: The risk of 
development of chronic prostatitis against the background of androgen deficiency in the aging male during the next 
two years is actually four times higher in comparison with the development of androgen deficiency in the aging male 
against the background of chronic prostatitis. According to the International Prostate Symptom Score (IPSS), patients 
with chronic prostatitis in combination with androgen deficiency in the aging male showed higher degree of severity 
than patients with isolated development of chronic prostatitis.

Key words: androgen deficiency in the aging male (ADAM), chronic prostatitis (CP), combined therapy.
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1Введение. В настоящее время хорошо известно 
отрицательное влияние возрастного андрогенного 
дефицита (ВАД) у мужчин на состояние практически 
всех органов и систем. В ряде исследований показа-
но, что артериальная гипертензия (АГ) чаще развива-
ется у лиц со сниженной половой функцией. С другой 
стороны, встречаемость андрогенного дефицита по-
вышается после развития АГ [1, 2]. Имеются данные, 
что хроническая почечная недостаточность сопрово-
ждается резким нарушением функции яичек, кото-
рое приводит к расстройствам как сперматогенеза, 
так стероидогенеза [3, 4]. Хронические заболевания 
печени нередко сопровождаются клиническими при-
знаками гипогонадизма (гипоплазия яичек, женский 
тип оволосения, нарушение либидо, генекомастия и 
т.д.) [5–7]. В то же время на фоне гормональной те-
рапии тестостероном у больных сахарным диабетом 
второго типа наблюдается достоверное снижение 
индекса массы тела, что сопровождается снижением 
уровня гликозированного гемоглобина и улучшением 
липидного профиля. Таким образом, можно говорить 
о том, что как соматическая патология способствует 
развитию гипогонадизма, так и повышение уровня 
тестостерона при гормонозаместительной терапии 
снижает тяжесть течения соматической патологии. 
Анализу сочетанного течения хронического проста-
тита (ХП) с ВАД посвящено значительное количество 
работ [8–10]. Однако отдельное исследование дина-
мики формирования как ВАД на фоне ХП, так и ХП на 
фоне ВАД, особенностей течения данного полимор-
бидного состояния не проводилось.

Цель: изучить вероятность, сроки развития, осо-
бенности клинического течения хронического проста-
тита на фоне возрастного андрогенного дефицита.

Материал и методы. На базе Саратовско-
го государственного медицинского университета 
им. В. И. Разумовского на наличие ХП обследовано 
108 мужчин с признаками ВАД в возрасте 32–54 лет.

Для оценки выраженности симптомов андроген-
ного дефицита использовали анкету АМS [Heine-
mann L. A. J. et al., 1999], определяя степень прояв-
ления каждого из симптомов, а также их суммарную 
балльную оценку и количество баллов психологиче-
ского, соматического и сексологического доменов. 
Концентрации свободного (Тсв) и биодоступного (Тбд) 
тестостерона находили расчетным методом по фор-
мулам [A. Vermeulen (2005].

Количественную оценку расстройств мочеиспу-
скания осуществляли методом анкетирования по во-
проснику IPSS [Barry M. J. et al., 1992], при этом от-
дельно оценивали качество жизни больных с учетом 
имеющейся дизурии, выраженности каждого из сим-
птомов, а также совокупности симптомов накопления 
и опорожнения.

Для уточнения диагноза хронического абактери-
ального простатита у всех пациентов производились: 
микроскопия отделяемого из уретры, анализ секрета 
простаты, общий анализ мочи, посев средней пор-
ции мочи, биохимическое исследование сыворотки 
крови, уретроскопия, ультрасонография и урофло-
урометрия, при необходимости  — цветная доппле-
рография (24,6 % обследованных), уретрография 
(18,4 % обследованных). В ходе исследования бакте-
риальный ХП выявлен в 4 случаях (3,7 %), абактери-
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альный — у 57 человек, что составило 52,7 % обсле-
дованных.

Для статистической обработки результатов иссле-
дования использовали пакеты программ «Microsoft 
Excel», «Statistica 6.0» (Stat Soft Inc, США). Нормаль-
ность распределения значений в выборке подтверж-
дена с помощью теста Колмогорова  — Смирнова. 
Рассчитывали среднее арифметическое (М), сред-
нюю ошибку среднего арифметического (m), средне-
квадратичное отклонение (s). Показатель достовер-
ности различий (Р) определялся с использованием 
критериев Стьюдента (t). Различия оценивались как 
достоверные при вероятности 95 % (Р<0,05) и выше.

Результаты. 	 При изучении ХП и ВАД в 
первую очередь обращает на себя внимание сход-
ство в их клинической симптоматике. Для этих за-
болеваний в целом характерно ухудшение само-
чувствия и общего состояния, ощущение усталости, 
раздражительность, нервозность, тревожность, де-
прессия, физическое истощение (упадок жизненных 
сил, снижение либидо) и т.д.

Нами была предпринята попытка установить, 
какой процесс при сочетанном течении ХП и ВАД 
встречается чаще: развитие ВАД на фоне ХП или 
развитие ХП на фоне ВАД. Тщательный анализ амбу-
латорных карт, историй болезни, выписок из историй 
болезни позволил документально выяснить после-
довательность формирования сочетанной патологии 
только у 5 пациентов, что составило 4,6 % от всех 
находившихся под наблюдением мужчин. В связи с 
недостаточным количеством материала для форми-
рования статистически обоснованных выводов нами 
был разработан специальный опросник, представля-
ющий собой комбинацию шкалы NIH-CPSI и AMS. В 
качестве примера приводим результаты заполнения 
опросника мужчиной в возрасте 54 лет с наличием 
ВАД и ХП (табл. 1).

Первые 6 симптомов, указанных в табл. 1, отно-
сятся к шкале NIH-CPSI и свидетельствуют о наличии 
ХП. Следующие 6 симптомов относятся к шкале АМS 
и указывают на наличие ВАД. Последние 4 симпто-
ма характерны как для ВАД, так и для ХП. Таким об-
разом, учитывая полученные в ходе анкетирования 
ответы на вопросы, можно в определенной степени 
судить о последовательности развития ХП и ВАД у 
конкретного пациента.

Для данного пациента средний возраст появления 
симптомов по шкале NIH-CPSI равен 50,3  года, по 
АМS 49,3 года и по сексологической шкале 47,6 года. 
С учетом полученных данных можно предположить, 
что мужчина в возрасте 47  лет начал испытывать 
сексуальные проблемы и после 49 лет к ним присо-
единились симптомы ВАД, а в 50 лет появились при-
знаки ХП. Таким образом, в данном случае ХП раз-
вился на фоне ВАД. Указанный подход для оценки 
последовательности в развитии ХП и ВАД был реа-
лизован у 57 больных с сочетанным наличием дан-
ных патологий (табл. 2). Мужчины с бактериальным 
ХП в исследование не включены.

Результаты исследования показали, что в боль-
шинстве случаев (42,1 %) при сочетанном течении 
ВАД и ХП клинические симптомы ВАД предшество-
вали появлению признаков ХП. Встречаемость при-
знаков ХП ранее симптомов ВАД и одномоментное 
их появление по результатам анкетирования наблю-
дались приблизительно в равном проценте случаев: 
28,1 и 29,8 % соответственно. Таким образом, веро-
ятность развития ХП на фоне ВАД в 1,5 раза выше, 
чем становление ВАД на фоне ХП.

128



 Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. 

UROLOGY

Проведен сравнительный анализ временных ин-
тервалов между появлением симптомов ХП на фоне 
ВАД и ВАД на фоне ХП (табл. 3). Наиболее часто на-
личие симптомов ВАД регистрировалось за 1–2 года 
до развития ХП. Так, по результатам анкетирования 
за один год до развития ХП симптомы ВАД отмечали 
46,5 % мужчин, за два года 37,2 %, в то время как за 
три года 11,6 % и за четыре года 4,7 %.

При формировании ВАД на фоне уже существу-
ющего ХП наблюдалась обратная тенденция. Наи-

большая частота встречаемости признаков ХП реги-
стрировалась за четыре-пять лет до развития ВАД. 
Суммируя полученные данные, можно сделать за-
ключение, что риск развития ХП на фоне ВАД в тече-
ние ближайших двух лет практически в 4 раза выше, 
чем развитие ВАД при наличии признаков ХП.

Анализ концентрации эстрогенов в крови у лиц с 
сочетанным течением ХП и ВАД с учетом последо-
вательности их формирования показал, что концен-
трация Е2 в анализируемых группах не выходила за 

Таблица 1
Комбинация шкалы NIH-CPSI и опросника АМS для оценки последовательности развития ВАД  

и ХП при сочетанном течении

Симптомы Возраст

В каком возрасте Вы начали испытывать боль или дискомфорт в следующих областях (над 
лобком, в паху, половом члене, мошонке, яичках, мочеиспускательном канале, промежности, 
заднем проходе?

48

В каком возрасте Вы стали испытывать боль при завершении полового акта, появление болей 
или дискомфорта после полового сношения в областях, перечисленных в первом вопросе?

48

В каком возрасте Вы стали отмечать ослабление струи мочи, прерывистое мочеиспускание или 
неполное опорожнение мочевого пузыря после мочеиспускания?

49–50

В каком возрасте Вы стали мочиться более часто? 52

В каком возрасте Вы стали часто вставать ночью, чтобы помочиться? 51–52

В каком возрасте у Вас стало наблюдаться длительное вытекание мочи по каплям после моче-
испускания?

53

В каком возрасте Вы почувствовали резкое ухудшение самочувствия и общего настроения? 48–49

В каком возрасте Вы стали отмечать боли в сочленениях и мышечные боли? 50

В каком возрасте Вы стали отмечать повышенную сонливость? 48–50

В каком возрасте Вы стали отмечать резкое снижение мышечной силы? 50–51

В каком возрасте Вы стали отмечать уменьшение роста бороды? -

В каком возрасте Вы стали отмечать снижение либидо? 48–49

В каком возрасте Вы стали отмечать нарушение эрекции? 45

В каком возрасте Вы стали испытывать болезненный оргазм? -

В каком возрасте Вы стали отмечать преждевременную эякуляцию? 50

Таблица 2
Последовательность в развитии ХП и ВАД при их сочетанном течении

Группы обследованных
Количество пациентов

абс. %

Появление симптомов ВАД предшествовало симптомам ХП (не ме-
нее 1 года) 

24 42,1

Появление симптомов ХП предшествовало симптомам ВАД 16 28,1*

Появление симптомов ХП и ВАД происходило одновременно (раз-
личие <1 года) 

17 29,8*

П р и м е ч а н и е : * — уровень статистической значимости различий между группами (Р<0,05).

Таблица 3
Анализ временных интервалов между появлением клинических симптомов ХП на фоне ВАД  

и признаков ВАД при наличии ХП, %

Группы обследованных
Частота встречаемости в предшествующие годы (%) 

1 год 2 года 3 года 4 года 5 лет

Появление симптомов ВАД предшествовало по-
явлению признаков ХП (n=24) 

46,5 37,2 11,6* 4,7* -

Появление симптомов ХП предшествовало появле-
нию признаков ВАД (n=16) 

3,5 7,0* 14,2* 46,4* 28,5*

П р и м е ч а н и е : * — уровень статистической значимости различий с первой группой (Р<0,05).
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существующие референтные пределы (10–50 пг/мл). 
Однако в тех случаях, когда ХП развивался на фоне 
ВАД или признаки заболеваний регистрировались 
одновременно, средние значения Е2 приближались к 
верхней референтной границе и составляли 42,7±3,1 
пг/мл и 40,4±2,8 пг/мл соответственно. Если же раз-
витие ХП предшествовало ВАД, уровень тестостеро-
на составлял 16,2±3,1 пг/мг, т.е. находился практиче-
ски на нижней границе нормы.

Были изучены особенности течения ХП при его 
сочетании с ВАД. В качестве группы контроля ис-
пользовались результаты обследования 56 больных 
ХП без признаков ВАД с сопоставимой длительно-
стью заболевания.

В целом при оценке выраженности симптомов ХП 
по Международной шкале NIH-CPSI оказалось, что 
при сочетании ХП с ВАД клинические проявления за-
болевания были выражены более существенно, чем 
при изолированном течении ХП (табл. 4).

Таблица 4
Тяжесть клинических проявлений хронического 
простатита по шкале NIH-CPSI в модернизации 

О. Б. Лорана и А. С. Сегала при изолированном течении 
ХП и его сочетании с ВАД

Шкалы NIH-CPSI

Значение показателей в анализиру-
емых группах, ед.

ХП ХП + ВАД

Общий показатель 29,3±2,1 38,3±2,6*

Дизурия 10,4±1,8 14,1±1,6*

Боль 12,3±1,6 13,1±0,8

Качество жизни 8,6±0,8 12,3±0,7*
П р и м е ч а н и е : * — уровень статистической значимости разли-

чий между группами (Р<0,05).

Представленные в табл. 4 данные свидетель-
ствуют о более тяжелом течении ХП в тех случаях, 
когда он сочетается с ВАД. Общие значения шка-
лы NIH-CPSI в группе контроля составили 29,3±2,1 
ед., в основной группе 38,3±1,6 (P<0,05). Выражен-
ность дизурии в группе контроля составила 10,4±0,8 
ед., в основной 14,1±0,6 (P<0,05). Тяжесть болевых 
ощущений в основной и контрольной группах была 
статистически сопоставимой: 12,3±1,6 и 13,1±0,8 ед. 
(P>0,05). В то же время качество жизни при сочета-
нии ХП с ВАД было достоверно ниже, чем при изо-
лированном течении ХП.

Обсуждение. Анализируя полученные данные, 
можно предположить следующие причины быстро-
го развития ХП на фоне ВАД. Как известно, проста-
та  — гормонально зависимый орган. При этом как 
андрогены, так и эстрогены обладают способностью 
стимулировать пролиферативные процессы в пред-
стательной железе, однако действуют они при этом 
на различные структуры. Для андрогенов основной 
мишенью является эпителий, а для эстрогенов — со-
единительная и мышечная строма простаты. Повы-
шенный уровень эстрогенов способствует задержке 
натрия и воды в организме вплоть до развития оте-
ков. Длительное повышение эстрогенов способству-
ет тромбообразованию в венозной сети, инициирует 
процессы пролиферации эндотелия. Перечисленные 
эффекты эстрогенов в значительной мере укладыва-
ются в патогенетическую картину ХП. Согласно суще-
ствующей концепции важнейшим пусковым механиз-
мом ХП является повреждение ткани ПЖ вследствие 

нарушения гемодинамики, а венозный застой в пред-
стательной железе вызывает повреждение ее ткани. 
Первый период болезни ХП характеризуется выра-
женными воспалительными явлениями в ткани ПЖ, 
второй пролиферативным процессом, а третий скле-
розом предстательной железы. Таким образом, уве-
личение уровня эстрогенов может участвовать в раз-
витии ХП на всех его стадиях. На первой стадии — в 
формировании отечных явлений, тромбообразова-
нии в венозной сети, на второй и третьей стадиях — 
в пролиферации стромы и развитии фиброза. Про-
веденные исследования в полной мере подтвердили 
данное положение. В целом в данном случае можно 
говорить о так называемом эффекте взаимоотягоще-
ния, когда наличие одного патологического процесса 
многократно усиливает тяжесть течения другого. Та-
ким образом, сочетанное течение ХП и ВАД следует 
рассматривать как новое патологическое состояние, 
имеющее особенности своего развития, течения и 
выбора тактики лечения.

Заключение. Проведенные исследования пока-
зали, что риск развития ХП на фоне ВАД практиче-
ски в 1,5 раза выше, чем ВАД на фоне ХП. ХП при 
наличии клинических признаков ВАД выявляется в 
среднем через 1–2  года, ВАД на фоне ХП — через 
4–5 лет. При сопоставимой длительности заболева-
ния тяжесть клинических проявлений ХП в сочетании 
с ВАД выше, чем при изолированном течении ХП.
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ках диссертационного исследования.
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физических или юридических лиц в результатах ра-
боты нет. Наличия в рукописи описания объектов 
патентного или другого вида прав (кроме авторского) 
не имеется.

Библиографический список
1. Моргунов Л. Ю. Дефицит андрогенов и ассоциирован-

ная с ним патология: автореф. дис. … д-ра мед. наук. М., 
2008. 28 с.

2. Оболдин И. М. Клиническая значимость низкого уровня 
тестостерона у мужчин среднего возраста, страдающих ар-
териальной гипертонией: дис. … канд. мед. наук. М., 2008. 
107 с.

3. Аринина Е. Н., Колосова Е. С., Кондрашкина О. В. Те-
стостерон и неэндокринная патология // Терапевт. 2006. № 
6. С. 69–74.

4. Дефицит андрогенов и ассоциированная с ним обще-
соматическая патология / А. Л.  Верткин, Л. Ю.  Моргунов, 
А. В. Наумов [и др.] // Фарматека. 2008. № 9. С. 27–33.

5. Миллер А. М. Влияние возраста, соматической патоло-
гии и фармакотерапии на андрогенный статус мужчин: дис. 
… канд. мед. наук. М., 2005. 93 с.

6.  Шилов  Е. М., Леванковская  Е. М., Новикова  М. С.  Но-
вые подходы к лечению больных с хронической болезнью 
почек и метаболическим синдромом // Клиническая нефро-
логия. 2012. № 2. С. 72.

7.  Jarvis  S., Gunn  I., Khan  A., McCallion J.  Biochemical 
endocrinology of the hypogonadal male // Ann. Clin. Biochem. 
2011. Vol. 48, pt. 2. P.191–192.

8. Ишемницкая Л. П. Роль гормональных изменений в па-
тогенезе половых расстройств и бесплодия при хроническом 
неспецифическом простатите: автореф. дис…. д-ра мед. 
наук. Киев, 1983. 43 с.

9. Камалов А. А., Дорофеев С. Д. Современные взгляды 
на проблему хронического простатита // РМЖ. 2003. № 11. 
С. 4.

10.	 Correlation between Serum Total Testosterone and 
the AMS and IIEF Questionnaires in Patients with Erectile 
Dysfunction with Testosterone Deficiency Syndrom / J. I. Kang, 
B. K. Ham, M. M. Oh [et al.] // Korean J. Urol. 2011. Vol. 52, № 6. 
P. 416–420.

130



 Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. 

UROLOGY

Translit
1. Morgunov L. Ju. Deficit androgenov i associirovannaja s 

nim patologija: avtoref. dis. … d-ra med. nauk. M., 2008. 28 s.
2. Oboldin  I. M. Klinicheskaja znachimost» nizkogo urovnja 

testosterona u muzhchin srednego vozrasta, stradajushhih 
arterial»noj gipertoniej: dis. … kand. med. nauk. M., 2008. 107 s.

3. Arinina E. N., Kolosova E. S., Kondrashkina O. V. Testosteron i 
nejendokrinnaja patologija // Terapevt. 2006. № 6. S. 69–74.

4.  Deficit androgenov i associirovannaja s nim 
obshhesomaticheskaja patologija / A. L. Vertkin, L. Ju. Morgunov, 
A. V. Naumov [i dr.] // Farmateka. 2008. № 9. S. 27–33.

5.  Miller  A. M.  Vlijanie vozrasta, somaticheskoj patologii i 
farmakoterapii na androgennyj status muzhchin: dis. … kand. 
med. nauk. M., 2005. 93 s.

6. Shilov E. M., Levankovskaja E. M., Novikova M. S. Novye 
podhody k lecheniju bol»nyh s hronicheskoj bolezn»ju pochek 

i metabolicheskim sindromom // Klinicheskaja nefrologija. 2012. 
№ 2. S. 72.

7.  Jarvis  S., Gunn  I., Khan  A., McCallion J.  Biochemical 
endocrinology of the hypogonadal male // Ann. Clin. Biochem. 
2011. Vol. 48, pt. 2. P.191–192.

8.  Ishemnickaja  L. P.  Rol» gormonal»nyh izmenenij v 
patogeneze polovyh rasstrojstv i besplodija pri hronicheskom 
nespecificheskom prostatite: avtoref. dis…. d-ra med. nauk. Kiev, 
1983. 43 s.

9. Kamalov A. A., Dorofeev S. D. Sovremennye vzgljady na 
problemu hronicheskogo prostatita // RMZh. 2003. № 11. S. 4.

10.	 Correlation between Serum Total Testosterone and 
the AMS and IIEF Questionnaires in Patients with Erectile 
Dysfunction with Testosterone Deficiency Syndrom / J. I. Kang, 
B. K. Ham, M. M. Oh [et al.] // Korean J. Urol. 2011. Vol. 52, № 6. 
P. 416–420.

131



 Саратовский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. 

УДК 316.37 � Оригинальная статья

ЛИЧНОСТНЫЕ ДЕТЕРМИНАНТЫ СТРАТЕГИЙ ПРЕОДОЛЕНИЯ ТРУДНЫХ СИТУАЦИЙ 
У СТУДЕНТОВ МЕДИЦИНСКОГО ВУЗА

Ю. Я. Веретельникова — ГБОУ ВПО Саратовский ГМУ им. В. И. Разумовского Минздрава России, кафедра иностран-
ных языков, старший преподаватель, кандидат психологических наук; Е. В. Чернышкова — ГБОУ ВПО Саратовский ГМУ 
им. В. И. Разумовского Минздрава России, заведующая кафедрой иностранных языков, доцент, кандидат социологических 
наук; А. Е. Беляков — ФГБОУ ВПО Саратовский государственный университет им. Н. Г. Чернышевского, кафедра кон-
сультативной психологии, аспирант.

MEDICAL STUDENTS’ PERSONAL DETERMINANTS OF OVERCOMING STRATEGIES 
IN DIFFICULT SITUATIONS

Yu. Ya. Veretelnikova — Saratov State Medical University n.a. V. I. Razumovsky, Department of Foreign Languages, Senior 
Lecturer, Candidate of Psychological Science; E. V. Chernyshkova — Saratov State Medical University n.a. V. I. Razumovsky, Head 
of Department of Foreign Languages, Assistant Professor, Candidate of Sociological Science; A. Ye. Belyakov — Saratov State Uni-
versity n.a. N. G. Chernyshevsky, Department of Consulting Psychology, Post-graduate.

Дата поступления — 03.12.2012 г. 	 Дата принятия в печать — 28.02.2013 г.

Веретельникова Ю. Я., Чернышкова Е. В., Беляков А. Е. Личностные детерминанты стратегий преодоления труд-
ных ситуаций у студентов медицинского вуза // Саратовский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. С. 132–136.

Цель: изучение обусловленности стратегий преодоления сложных ситуаций социального взаимодействия 
личностными репрезентациями отношения к другим людям у студентов медицинского вуза. Материал и ме-
тоды. В сравнительном диагностическом исследовании участвовало 134 студента 1 курса Саратовского госу-
дарственного медицинского университета им. В. И. Разумовского. Результаты. Сравнение средних значений 
показателей выраженности различных стратегий совладающего поведения позволило выявить статистически 
значимые зависимости модусов совладающего поведения в сложных ситуациях социального взаимодействия 
от типологии личностных репрезентаций отношения к другим людям, а также гендерные особенности форми-
рования эффективных стратегий совладающего поведения у студентов медицинского вуза. Заключение. Суще-
ствует взаимосвязь между модусами совладающего поведения в сложных, проблемных ситуациях социального 
взаимодействия и типологией личностных репрезентаций отношения к другим людям у студентов медицинского 
вуза.

Ключевые слова: личностные ресурсы, социальное взаимодействие, стратегии преодоления, отношение к другим.

Veretelnikova Yu. Ya., Chernyshkova E. V., Belyakov A. Ye.  Medical Students’ Personal Determinants of Overcoming 
Strategies in Difficult Situations // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 132–136.

Goal of the research was to study conditionality of overcoming strategies in difficult situations of social interaction by 
personal representations of attitude to others among medical students. Material and methods. 134 first-year students 
of Saratov State Medical University n.a. V. I. Razumovsky took part in the comparative diagnostic study. Results. Com-
parison of average indices of various strategies evidence in coping behaviour allowed revealing statistically significant 
dependence of coping behaviour modi in difficult situations of social interaction upon types of personal representations 
of attitude toward others and gender features of forming effective strategies of coping behaviour among medical stu-
dents. Conclusion. Correlation between coping behaviour modi in difficult situations of social interaction and typology 
of personal representations of attitudes toward others among medical students was marked.

Key words: personal resources, social interaction, overcoming strategies, attitude toward others.

1Введение. В психолого-педагогических иссле-
дованиях процесса профессионализации личности 
в образовательной среде, формирования профес-
сиональных компетенций большое внимание уделя-
ется способности человека к преодолению сложных 
ситуаций, что связано с активными изменениями со-
циального функционирования нашего общества, тре-
бующими от человека мобилизации всех личностных 
ресурсов. Эта способность реализуется в поведении 
человека посредством копинг-стратегий, представ-
ляющих собой актуальные ответы личности на труд-
ную, проблемную ситуацию социального, в том числе 
Ответственный автор — Чернышкова Елена Вячеславовна 
Адрес: 410012, г. Саратов, ул. Б. Казачья, 112. 
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профессионального взаимодействия, включающие в 
себя способы управления ситуацией на основе лич-
ностных и средовых копинг-ресурсов [1].

В профессиональной деятельности врача слож-
ные ситуации выбора и принятия решений, свя-
занных с высокой ответственностью, возникают 
практически ежедневно. Поэтому способность к про-
дуктивному, конструктивному преодолению трудных 
ситуаций врачебной деятельности является важной 
профессиональной компетенцией, что обусловлива-
ет необходимость создания специальных психолого-
педагогических условий формирования личностных 
копинг-ресурсов у студентов медицинского вуза.

В последнее время копинг-ресурсы личности в 
различных ситуациях преодоления трудностей и свя-
занного с ними стресса рассматриваются в контек-
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сте эмоциональной регуляции поведения, поскольку 
считается, что пусковым механизмом активных дей-
ствий всегда служит эмоциональное возбуждение, 
вызванное стрессором [2]. Непосредственная связь 
эмоциональной составляющей поведения с репре-
зентативными процессами личности, реализуемыми 
в ситуациях социального взаимодействия, актуали-
зирует проблему взаимосвязи личностных репрезен-
таций отношения к другим с типологией совладаю-
щего поведения личности.

Конструирование личностных репрезентаций от-
ношения к другим ближайшего социального окру-
жения в значительной степени обусловлено атри-
бутивными процессами личности, определяющими 
эмоциональные и мотивационные составляющие 
этих отношений [3]. Многочисленные исследования, 
направленные на изучение связи каузальной атрибу-
ции с поведенческими проявлениями личности [4–7], 
позволили установить разнообразные личностные, 
социально-психологические, психолого-педагогиче-
ские факторы и условия, позитивно или негативно 
влияющие на атрибуцию ситуации взаимодействия 
с другим и формирование определенной модаль-
ности поведения в личности этих ситуациях. Одна-
ко до сих пор малоизученной остается взаимосвязь 
между типом личностной репрезентации отношения 
к другим, атрибуцией этих отношений и стратегией 
совладающего поведения в трудных критических си-
туациях социального, в том числе профессиональ-
ного взаимодействия. Между тем тип личностной 
атрибуции отношения к другому, в том числе к боль-
ному человеку, во многом определяет модальность 
профессионального поведения врача и качество его 
профессиональной деятельности в сложных ситуа-
циях болезни.

Изучение проблемы личностных детерминант 
преодоления трудных ситуаций в профессиональной 
деятельности врача, на наш взгляд, необходимо на-
чать с выявления способностей студентов медицин-
ского вуза к активному преодолению трудных, про-
блемных ситуаций, возникающих в образовательной 
или иной социальной среде, обусловленности этих 
способностей атрибутивно-репрезентативной систе-
мой личности и лишь затем ставить задачи форми-
рования этих способностей в образовательной среде 
медицинского вуза.

Цель: изучение обусловленности стратегий пре-
одоления сложных ситуаций социального взаимо-
действия личностными репрезентациями отношения 
к другим у студентов медицинского вуза.

Материал и методы. В сравнительном диагно-
стическом исследовании участвовали студенты 1 
курса Саратовского государственного медицинского 
университета им. В. И. Разумовского (134 чел.).

Процедура исследования включала следую-
щие методики: тест Р. Лазаруса и опросник Т. Лири. 
Тест Р. Лазаруса предназначен для определения ко-
пинг-механизмов преодоления трудностей в различ-
ных сферах психической деятельности. Методика 
адаптирована Т. Л. Крюковой, Е. В. Куфтяк, М. С. За-
мышляевой в 2004  г. Методика диагностики меж-
личностных отношений Т.  Лири позволяет выявить 
особенности восприятия другого и конструирования 
студентами личностных репрезентаций. Статистиче-
ский анализ результатов исследования проводился с 
использованием критерия χ2 (хи-квадрат) и корреля-
ционного анализа.

Результаты. Распределение доминирующих 
стратегий совладания с трудными ситуациями соци-

ального взаимодействия у студентов вуза отражено 
в табл. 1. Сравнение средних значений показателей 
выраженности различных стратегий совладающего 
поведения позволяет выявить различия в совлада-
ющем поведении студентов разного пола. Эти раз-
личия проявляются на уровне статистической зна-
чимости р<0,05 по шкалам «самоконтроль», «поиск 
социальной поддержки», «направленность на реше-
ние проблемы», что позволяет говорить о гендерных 
особенностях формирования эффективных страте-
гий совладающего поведения: при большей сфоку-
сированности юношей на анализе трудной ситуации; 
девушки в большей степени прилагают усилия по 
регулированию своих чувств и действий, они более 
направлены на привлечение внешнего ресурса, обе-
спечивающего поддержку и веру в возможность по-
зитивного исхода в решении проблемы. Эти показа-
тели позволяют сделать вывод о том, что у девушек 
эффективные стратегии совладания формируются 
раньше, чем у юношей, что может свидетельствовать 
об их большей адаптивности в сложных ситуациях 
социального взаимодействия.

Таблица 1
Средние значения показателей выраженности стратегий 

совладания у студентов вуза

Шкала Юноши  
(64 человек) 

Девушки  
(70 человек) 

Конфронтационный 
копинг

9,1 9,15

Дистанцирование 9,2 9,1

Самоконтроль 10,3 11,6

Поиск социальной под-
держки

9,1 10,2

Принятие ответствен-
ности

6,2 5,5

Бегство-избегание 10,7 10,6

Направленность на 
решение проблемы

10,55 9,4

Положительная пере-
оценка

11,0 10,9

Тем не  менее необходимо отметить диагности-
руемые по результатам выполнения теста практи-
чески одинаковые показатели привлечения разных 
стратегий совладающего поведения и юношами и 
девушками, самым слабо выраженным показателем 
среди которых является «принятие ответственно-
сти» (табл.  1). Данные особенности совладающего 
поведения свидетельствуют о несформированности 
устойчивых паттернов копингов (личностных стилей) 
у студентов-первокурсников (как юношей, так и де-
вушек), что следует расценивать, на наш взгляд, как 
незрелость их личностных адаптивных ресурсов.

Методика Т. Лири использовалась нами для выяв-
ления преобладающего типа личностных репрезен-
таций отношения к людям, формирующихся в ситуа-
циях социального взаимодействия и проявляющихся 
в процедуре оценки собственных свойств (табл. 2).

Анализ результатов применения методики по-
зволяет выявить достоверные на уровне значимо-
сти р<0,05 различия в показателях типа отношения 
к другим у юношей и девушек в ситуациях социаль-
ного взаимодействия. Результаты теста, так же как 
и в предыдущем исследовании, не выявляют устой-
чивых паттернов отношения к другим в ситуациях 
социального взаимодействия, но все же позволяют 
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утверждать, что наименее выраженными как у деву-
шек, так и у юношей являются подчиняемый и зави-
симый тип репрезентации отношения к другим. Тем 
не менее юноши проявляют большую зависимость от 
других и подчиняемость, чем девушки, но и большую 
агрессивность. Девушки проявляют большую авто-
ритарность по сравнению с юношами, но и больший 
альтруизм.

Одна из задач исследования  — установление 
взаимосвязи между типом личностной репрезента-
ции отношения к другим людям и копинг-поведением 
студентов в сложных проблемных ситуациях, поэто-
му проводился корреляционный анализ показателей 
факторов, диагностируемых с помощью методик 
Р. Лазаруса и Т. Лири, учитывались при этом и воз-
можные гендерные различия. Коэффициенты кор-
реляции факторов, имеющие достоверные значения 
(р<0,05), отражены в табл. 3.

Анализ приведенных в табл. 3 показателей фак-
торов в выборке студенток проводился в первую 
очередь в отношении продуктивных копингов, об-
условливающих функционирование психологиче-
ских механизмов совладания с трудной ситуацией 
и разрешение проблемы. Необходимо отметить, что 
стремление к разрешению проблемы и принятию 
ответственности свойственно лишь студенткам с 
авторитарным типом личностной репрезентации от-
ношения к другим людям. Авторитарные студентки 
проявляют склонность к саморегуляции и самокон-
тролю. Тенденции к саморегуляции в модусах совла-

дающего поведения диагностируются и у студенток с 
агрессивным и дружелюбным типами отношения, но 
первые при этом проявляют склонность к конфронта-
ции или переоценке ситуации, придании ей положи-
тельного значения, тогда как вторые (дружелюбные) 
акцентируют внимание на поиске эмоциональной 
или действенной поддержки от ближайшего социаль-
ного окружения и в качестве второго варианта, или 
следствия динамики первого, проявляют модусы пси-
хологического совладания, связанные с положитель-
ной переоценкой ситуации.

Девушкам с эгоистическими тенденциями в ре-
презентации отношения к другим более свойственны 
когнитивные усилия, направленные на уменьшение 
значимости критической ситуации, дистанцирова-
ние от проблемы как ведущей стратегии психоло-
гического совладания с ситуацией. Эгоистический, 
агрессивный и подозрительный типы репрезента-
ции отношения девушек к окружающим отрицатель-
но коррелируют с поиском социальной поддержки 
в стратегии совладающего поведения, тогда как за-
висимый тип репрезентации отношения к другим, 
напротив, проявляет положительные корреляции с 
модусом поведения, основанным на поиске любого 
рода поддержки других. Подозрительность в репре-
зентации отношения к другим положительно кор-
релирует у девушек с положительной переоценкой 
ситуации с фокусированием на росте собственной 
личности.

Таблица 2
Средние значения показателей доминирующих отношений к другим у студентов вуза

Тип отношений

Среднее статистическое значение

Юноши  
(64 человек) 

Девушки  
(70 человек) 

Авторитарный 8,8 11,1

Эгоистичный 8,3 8,1

Агрессивный 8,3 7,5

Подозрительный 7,6 7,1

Подчиняемый 6,4 5,1

Зависимый 6,3 5,2

Дружелюбный 7,8 8,2

Альтруистический 7,7 9,2

Таблица 3
Значимые корреляции факторов методик Р. Лазаруса и Т. Лири (девушки)

Фактор Конфрон-
тация

Дистанци-
рование

Самокон-
троль

Поиск со-
циальной 
поддерж-

ки

Принятие 
ответ-

ственно-
сти

Избега-
ние

На-
правлен-
ность на 
решение 

проблемы

Положи-
тельная 

пере-
оценка

Авторитарный 0,576 0,489 0,504

Эгоистичный 0,392 –0,403

Агрессивный 0,406 0,420 –0,494

Подозрительный –0,431 0,367

Подчиняемый 0,461 0,562

Зависимый 0,418 0,498

Дружелюбный 0,417 0,586 0,389

Альтруистический 0,448 0,406
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В табл. 4 приведены показатели факторов, диа-
гностируемых с помощью методик Р.  Лазаруса и 
Т.  Лири, у студентов-юношей, имеющие значимые 
(р<0,01) корреляционные связи.

Анализ приведенных в табл. 4 корреляционных 
связей в группе студентов-юношей выявляет взаи-
мосвязи между типами личностной репрезентации 
отношения к другим и копинг-поведением, которые 
позволяют говорить о том, что более других нацеле-
ны на решение проблемы юноши с авторитарным, 
агрессивным и дружелюбным типами репрезентации 
отношения. При этом юноши с авторитарным и агрес-
сивным типами личностной репрезентации склонны 
принимать ответственность на себя, проявлять опре-
деленную степень враждебности и готовности к ри-
ску. Студенты с дружелюбным типом репрезентации 
отношения к другим при решении сложных проблем 
в большей степени рассчитывают на информацион-
ную, практическую и эмоциональную поддержку со 
стороны социального окружения, но при недостаточ-
ности ресурсов проявляют стремление к тому, что-
бы избежать трудности или переоценить ситуацию, 
найти в ней положительные для себя стороны. На 
социальную поддержку в сложных, критических си-
туациях жизнедеятельности ориентируются также 
студенты с зависимым, подчиняемым, альтруистиче-
ским типами личностной репрезентации отношения 
к другим людям. Модусы копинг-поведения, связан-
ные с избеганием, уходом от решения трудной ситу-
ации, чаще используют студенты с подозрительным, 
подчиняемым, зависимым и дружелюбным типами 
репрезентации отношения к другим людям. Студен-
ты с эгоистическими тенденциями в личностных ре-
презентациях отношения к другим людям, проявляя 
стремление к принятию ответственности в решении 
проблемы, по всей видимости, не обладают необхо-
димым личностным ресурсом и выбирают непродук-
тивные модусы совладающего поведения, связанные 
с дистанцированием, избеганием, положительной 
переоценкой событий.

Обсуждение. Исследование взаимосвязи типа 
личностной репрезентации отношения к другим бли-
жайшего социального окружения и копинг-поведения 
у студентов медицинского вуза позволяет сделать 
следующие выводы.

1. В сложных ситуациях социального взаимодей-
ствия 18‑летние студенты медицинского вуза чаще 
используют модусы совладающего поведения, обу-
словленные механизмами психологической защиты, 

не обеспечивающие решение проблемы, а ведущие 
лишь к снижению ее психотравмирующего воздей-
ствия. Это модусы поведения, связанные с переоцен-
кой ситуации, нахождением атрибуций, снижающих 
ее значимость, уходом от необходимости решения 
проблемы.

2.  Потенциал личностных ресурсов, обеспечи-
вающих возможность студентов в продуктивном со-
владании с трудной ситуацией в ее конструктивном 
разрешении, помимо других интрапсихических де-
терминант социального взаимодействия, включает в 
себя и типы личностных репрезентаций доминирую-
щих отношений к другим.

3. Наиболее продуктивные модусы совладающего 
поведения свойственны студентам с авторитарным, 
агрессивным и дружелюбным типом личностных ре-
презентаций отношения к другим людям. Продуктив-
ность поведения в сложных ситуациях социального 
взаимодействия обеспечивается у этих категорий 
студентов стремлением к решению проблемы, при-
нятию ответственности на себя, наличием тенден-
ций, связанных с самоконтролем и саморегуляцией 
поведения. Но, в отличие от студентов с авторитар-
ным и агрессивным типами личностных репрезента-
ций отношения к другим, студенты с дружелюбным 
типом личностных репрезентаций отношения про-
являют ориентированность в решении проблемы на 
поддержку ближайшего социального окружения.

4. Студентам с подчиняемым, зависимым и аль-
труистическим типами репрезентаций отношения к 
другим людям свойственна ориентированность на 
информационную, действенную и эмоциональную 
поддержку ближайшего окружения в решении про-
блемных ситуаций.

5.  Авторитарный и агрессивный тип личностных 
репрезентаций отношения к другим людям опреде-
ляет выбор конфронтационных модусов совлада-
ющего поведения, но в содержательном плане это 
различные виды конфронтационного поведения, по-
скольку у авторитарных студентов конфронтация при 
недостаточности ресурса сопровождается когнитив-
ными усилиями, обеспечивающими дистанцирова-
ние от ситуации, или ее положительную переоценку, 
тогда как студенты с агрессивным типом личностной 
репрезентации отношения менее склонны к такого 
рода психологическим защитам и «застревают» на 
конфронтации.

6.  Различия во взаимосвязи копинг-поведения и 
типов отношения к другим у студентов и студенток 1 

Таблица 4
Значимые корреляции факторов методик Р. Лазаруса и Т. Лири (юноши)

Фактор Конфрон-
тация

Дистанци-
рование

Самокон-
троль

Поиск со-
циальной 
поддерж-

ки

Принятие
ответ-

ственно-
сти

Избега-
ние

На-
правлен-
ность на 
решение 

проблемы

Положи-
тельная 

пере-
оценка

Авторитарный 0,814 0,770 0,769 0,836 0,685 0,737

Эгоистичный 0,783 0,813 0,812 0,741

Агрессивный 0,725 0,781 0,793 0,693

Подозрительный 0,716 0,786 0,837

Подчиняемый 0,905 0,802 0,806

Зависимый 0,846 0,755

Дружелюбный 0,798 0,768 0,812 0,760

Альтруистический 0,699 0,738
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курса медицинского вуза заключаются в следующих 
ее особенностях: авторитарные девушки в отличие от 
авторитарных юношей не склонны к конфронтации; 
эгоистичные, агрессивные и подозрительные типы 
личностных репрезентаций отношения к другим у де-
вушек коррелируют с модусами поведения в сложной 
ситуации, содержащими тенденции к обособлению, 
отказу от участия других в решении собственных 
проблемных ситуаций; девушкам с дружелюбным 
типом личностных репрезентаций отношения в от-
личие от юношей с тем же типом личностных репре-
зентаций отношения к другим в сложных, проблем-
ных ситуациях менее сфокусированы на проблеме, 
не склонны к проявлению усилий, направленных на 
изменение ситуации, и принятию ответственности за 
разрешение проблемы.

Заключение. Изучение обусловленности стра-
тегий преодоления сложных ситуаций социально-
го взаимодействия у студентов медицинского вуза 
личностными репрезентациями отношения к другим 
позволило выявить статистически значимые зависи-
мости модусов совладающего поведения в сложных, 
проблемных ситуациях социального взаимодействия 
от типологии личностных репрезентаций отношения 
к другим людям, описать их констелляции и гендер-
ную специфичность стилевых проявлений совлада-
ющего поведения. Полученные данные позволят в 
дальнейшем определить направления и средства 
психолого-педагогического обеспечения формиро-
вания способностей студентов медицинского вуза 
к продуктивному преодолению трудных ситуаций 
профессиональной деятельности с учетом индиви-
дуальных различий в типологии доминирующих от-
ношений к другим.

Конфликт интересов. Коммерческой заинтере-
сованности отдельных физических или юридических 
лиц в результатах работы нет. Наличия в рукописи 

описания объектов патентного или другого вида прав 
(кроме авторского) не имеется.
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Гурьев А. В., Соболева Н. П., Алексеенко С. Н. Влияние отдельных факторов риска на состояние здоровья участ-
ников образовательного процесса // Саратовский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. С. 136–140. 

Цель: исследование возможностей повышения эффективности работы по формированию основ здорового 
образа жизни у субъектов образовательного процесса. Материал: анкеты для респондентов в количестве 498 
штук. Методы: наблюдение, анкетирование и свободное интервьюирование, а также методы статистической 
обработки результатов исследования. Результаты. Выявлены характерные особенности проведения досуга и 
неудовлетворительное качество взаимодействия между взрослыми субъектами образовательного процесса и 
структурами системы муниципального здравоохранения; представлена характеристика внеучебных факторов 
риска. Заключение. Предложены основные направления работы по формированию основ ЗОЖ у учителей и 
родителей учащихся.

Ключевые слова: школьные факторы риска, участники образовательного процесса, здоровый образ жизни, внеучебные факторы 
риска.
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Guriev A. V., Soboleva N. P., Alekseenko S. N. Influence of independent risk factors on health status of persons involved 
in the process of education // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 136–140. 

The research goal is to increase efficiency of health education for subjects involved in the process of education. 
Materials: 498 questionnaires have been worked out for respondents. Methods: They have included supervision, ques-
tioning, free interviewing and methods for statistical processing of results of research. Results: The following factors 
have been revealed: peculiarity of leisure-time; bad quality of interaction between subjects of educational system and 
health care system. The characteristic of extra-curriculum risk factors has been done. Conclusion: It is stressed that the 
survey has determined the basic directions of training for teachers and adults to form healthy way of life.

Key words: school factors, subjects of educational system, healthy way of life, extra-curriculum risk factors.

1Введение. За последние двадцать лет отмеча-
ется тенденция роста общей заболеваемости насе-
ления РФ. По данным Федерального фонда обяза-
тельного медицинского страхования, из 13 млн всех 
обследованных к первой группе здоровья относятся 
примерно 20 % граждан трудоспособного возрас-
та [1]. По свидетельству экспертов, «с начала 90‑х 
годов, особенно после 1992  г., здоровье населения 
России стало резко ухудшаться. К 1994  г. увеличи-
валась заболеваемость сразу многими болезнями: 
крови и кроветворных органов на 86 %, мочеполовой 
системы на 37 %, органов кровообращения, пищева-
рения, нервной системы на 15–20 %» [2].

В современных условиях человеку трудно со-
блюдать принципы здорового образа жизни (ЗОЖ), 
к которым традиционно относят рациональную орга-
низацию трудовой деятельности, оптимизацию меж-
личностного общения и поддержание устойчивой ра-
ботоспособности, занятия физкультурой и спортом, 
физиологически обоснованный двигательный режим, 
правильное питание, отказ от вредных привычек.

Цель: исследовать пути повышения эффектив-
ности работы по формированию основ ЗОЖ среди 
участников образовательного процесса (учителей и 
родителей учащихся). Задачи исследования:

—  анализ образа жизни взрослых участников об-
разовательного процесса;

—  оценка качества взаимодействия по вопросам 
здоровьесберегающей деятельности между взрос-
лыми участниками образовательного процесса и 
специалистами медицинского профиля, в том числе 
школьного медперсонала;

—  характеристика внеучебных факторов риска, 
влияющих на состояние здоровья взрослых участни-
ков образовательного процесса.

Материал и методы. В исследовании приняли 
участие 498 человек: 121 учитель и 377 родителей 
учащихся.

На основании анализа результатов анкетирова-
ния делались выводы о характерных особенностях 
ЗОЖ этих участников образовательного процесса с 
учетом таких критериев оценки, как профилактика 
гипокинезии, отказ от вредных привычек, занятие 
физкультурой и спортом, обеспечение условий пол-
ноценного ночного отдыха.

Анкетирование использовалось и в ходе опре-
деления рейтинга внеучебных факторов риска. При 
необходимости конкретизации полученного ответа с 
участниками образовательного процесса проводи-
лось интервьюирование.

Статистическая обработка полученных результа-
тов осуществлялась с использованием пакета при-
кладных программ Microsoft Excel и программы Sta-
tistica 7.0 для Windows XP (версия 2002 г.).

Результаты. По оценке 64,1 % учителей, состо-
яние их здоровья в целом можно охарактеризовать 
Ответственный автор — Гурьев Андрей Вячеславович 
129281 г. Москва, Староватутинский проезд, д.8 
Тел.: 8 (499) 798‑00‑78 
e-mail: bjd@pacad.ru

как удовлетворительное (у родителей учащихся 
аналогичный показатель составляет 36,7 %; р<0,05). 
Оценивают свое здоровье как хорошее 42,3 % роди-
телей учащихся и 15,5 % учителей (р<0,05) (рис. 1).

Рис. 1. Субъективная оценка своего здоровья участниками 
образовательного процесса

В структуре досуга 45,5 % родителей отдают пред-
почтение просмотру телевизионных передач; 46,5 % 
проводят отдых на открытом воздухе; среди учителей 
аналогичные показатели: 55 и 73,9 % соотв. (рис. 2, 3).

Отдельными видами спорта  — велосипедным 
спортом и легкой атлетикой (бегом) среди учителей 
занимаются 1,1 % респондентов.

Рейтинг внеучебных факторов риска, представля-
ющих потенциальную опасность для состояния здо-
ровья с точки зрения участников образовательного 
процесса, представлен на рис. 4.

Работа с персональным компьютером у 76,3 % 
родителей учащихся происходит ежедневно; у 16,6 % 
продолжительность этого вида досуга составляет бо-
лее 3 ч/сут. Среди учителей общеобразовательных 
учреждений 49,9 % используют персональный ком-
пьютер от 2 до 3 часов в будние дни; в выходные дни 
их число увеличивается до 52,9 %, а число респон-
дентов, занимающихся за персональным компьюте-
ром более 3 часов, увеличивается с 13 до 29,7 %.

Для 65,6 % родителей учащихся основной школы 
продолжительность просмотра телевизора в будние 
дни составляет от 1 до 2 часов. В выходные дни доля 
лиц, проводящих перед телевизором от 2 до 3 часов, 
составляет 43,8 % (в будние дни 8,3 %); более 3 ч/
сут.  — от 11,5 % (в будние дни) до 17,7 % (в суббо-
ту-воскресение) соответственно. В будние дни 52,4 % 
учителей посвящают теледосугу от 2 до 3 ч/сут.; в вы-
ходные 50,1 % — более 3 ч/сут.

У 93,1 % родителей мобильный телефон исполь-
зуется до 5 раз в сутки; продолжительность одного 
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звонка обычно составляет от 1 до 5 минут. Аналогич-
ный показатель среди учителей составляет 95,7 %.

Среди учительского сословия отмечается незна-
чительное распространение вредных привычек: та-
бакокурение не  свойственно 76,6 % респондентов (у 
родителей аналогичный показатель составляет 1,8 %; 
р<0,05); алкогольные напитки употребляют периоди-
чески (время от времени) 68,5 % учителей (у родите-
лей аналогичный показатель составляет 97,1 %).

Слабая информированность и соответственно 
необращаемость за помощью к специалистам цен-
тра здоровья и кабинета медицинской профилактики 
отмечается 97,6 % учителей и 98,9 % родителей уча-
щихся.

В контексте заботы о состоянии здоровья под-
растающего поколения школьные врачи находятся 
на последних местах по рейтингу авторитетности ис-
точника информации о состоянии здоровья ребенка 
(о них заявляют 1,4 % респондентов); 59,6 % респон-
дентов либо предпочитают обращаться к врачам ле-
чебно-профилактических учреждений, либо действу-

ют путем наблюдения и расспроса самого ребенка 
(35,5 % родителей — в основном тех, чьи дети учатся 
в начальной школе).

О результатах детской диспансеризации обыч-
но бывают оповещены 26,3 % родителей учащихся 
начальной школы, 38,6 % основной школы и 29,5 % 
старшей школы. По отзыву 94,9 % респондентов, учи-
теля не информируют их о возможных методах про-
филактики нарушения детского здоровья и не дают 
никаких рекомендаций относительно тех или иных 
аспектов ЗОЖ.

Основным источником информации по вопросам 
сохранения собственного здоровья для 64,6 % роди-
телей учащихся и 73,6 % учителей являются сред-
ства массовой информации: печать, радио и телеви-
зионные передачи.

Обсуждение. В качестве специфики профессио-
нальной деятельности учителей отмечаются факторы: 
распределение внимания с его длительной фиксаци-
ей на нескольких объектах; способность запоминать 
и воспроизводить большой объем информации; боль-

Рис. 2. Структура проведения досуга родителями учащихся

Рис. 3. Структура проведения досуга учителями

Рис. 4. Рейтинг внеучебных факторов риска взрослых участников образовательного процесса
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шие нагрузки на голосовой аппарат; дополнительные 
нагрузки, связанные с проверкой письменных работ 
учащихся и подготовкой к урокам [3].

По причине их систематического воздействия, в 
структуре профессиональной патологии учителей 
высок удельный вес заболеваний гортани и желудка 
[4], дисфункций органов кровообращения, выдели-
тельной и опорно-двигательной систем, нарушений 
зрительного анализатора [5]. 86 % обследованных по 
методу Г. Л. Апанасенко (2004) имеют низкий уровень 
физического здоровья и 12 % — ниже среднего.

Из всей совокупности школьных факторов риска 
[6], действующих негативно на здоровье учителей, 
можно выделить следующие:

1.  Стрессовая тактика педагогических воздей-
ствий. В роли источников стресса чаще всего вы-
ступают конфликтные взаимоотношения между 
учащимся и преподавателем, способные привести к 
развитию неврозоподобных реакций у обоих субъек-
тов образовательного процесса. В результате до 80 % 
учащихся [7] и около 60 % учителей постоянно испы-
тывает психологический дискомфорт во время рабо-
ты; 85 % признались, что они находятся в постоянном 
стрессовом состоянии, а для 85 % женщин-педагогов 
их деятельность является фактором, отрицательно 
влияющим на семейные отношения [5].

2. Интенсификация учебного процесса, реализу-
емая либо за счет увеличения количества учебных 
часов (уроков, внеурочных занятий, факультативов 
и пр.) при усложнении учебного материала, либо за 
счет увеличении объема учебного материала при 
неизменности отводимого на его изучение времени. 
Фактическая учебная школьная нагрузка (по данным 
Института возрастной физиологии РАО, Научного 
центра охраны здоровья детей и подростков РАМН и 
ряда региональных институтов), особенно в лицеях и 
гимназиях, в гимназических и классах с углубленным 
изучением ряда предметов, составляет в основной 
школе 7,2–8,3 часа в день [8].

Ряд факторов, напрямую не связанных с органи-
зацией образовательного процесса, но обладающих 
потенциальной способностью нанесения вреда здо-
ровью его участников, можно считать внеучебными 
факторами риска. Разница между учителями и роди-
телями учащихся может быть только в факте воздей-
ствия на одну из этих социальных групп (учителей) 
еще и школьных факторов риска.

Среди внеучебных факторов риска на первом 
месте находятся последствия психического стресса, 
что объясняется интенсивностью современного про-
цесса межличностного общения, в том числе с уча-
стием детей.

В первую тройку также входят нерегламентируемое 
общение за персональным компьютером и нарушение 
правил рационального питания, оба фактора пред-
ставляются большинству респондентов следствиями 
плотно организованного рабочего дня. Отдавая отчет 
в негативных последствиях продолжительного обще-
ния с персональным компьютером (ПК; см. рис. 4), 
взрослые участники образовательного процесса никак 
не  представляют себе всех негативных последствий 
формирования нехимических аддикций, в том числе 
Интернет-аддикции и кибернетического гемблинга, на-
прямую связанных с его использованием.

На четвертом месте находится дискомфорт по 
причине недостаточной продолжительности и каче-
ства ночного отдыха.

Расположение в самом конце рейтинга средств 
сотовой связи (МТ; см. рис. 4) и персонального ау-

диоплейера, наличие вредных привычек и домини-
рование статических форм может быть расценено 
либо как привычный способ проведения досуга, 
не наносящий, по мнению респондентов, значитель-
ного вреда состоянию здоровья, либо как следствие 
недостаточной информированности о негативных по-
следствиях такого влияния.

Как следует из рис. 2 и 3, для взрослых участни-
ков образовательного процесса в качестве преобла-
дающих выступают одни и те же виды досуга. Раз-
ница проявляется в отношении к табакокурению, что 
обусловливается гендерным фактором, поскольку в 
исследуемой выборке учителей удельный вес пред-
ставителей женского пола составлял более 95 %.

На основании результатов свободного интервью-
ирования и личных наблюдений можно сделать вы-
вод, что между взрослыми участниками образова-
тельного процесса отсутствует регулярное общение 
по таким вопросам, как регламентация и правила 
общения с основными электробытовыми приборами 
(телевизор,  ПК и МТ); профилактика инфекционных 
болезней и т.н. «школьных болезней, к числу которых 
относятся «заболевания глаза и его придаточного 
аппарата, костно-мышечной и соединительной тка-
ни, органов пищеварения, пограничные психические 
нарушения» [9].

Ухудшению здоровья участников образователь-
ного процесса способствует состояние гипокинезии, 
появляющейся в результате использования электро-
бытовых приборов информационно-коммуникатив-
ного назначения (ПК и телевизор).

У учителей и родителей учащихся отсутствует 
навык систематического наблюдения за состоянием 
своего здоровья; обращение за медицинской помо-
щью происходит только в самых крайних случаях не-
домогания.

На наш взгляд, представляется важным указать 
на отсутствие у исследуемых личностно значимого 
способа проведения досуга, сопровождающегося 
снятием напряжения и положительной психоэмоци-
ональной реакцией. Речь идет о понятии «хобби», 
трактуемом как «увлечение, любимое занятие для 
себя на досуге» [10]. Наличие хобби, способствуя 
творческой самореализации индивида, позволяет 
снять негативные симптомы стрессового воздей-
ствия.

Заключение. Анализируя образ жизни взрослых 
участников образовательного процесса, приходим к 
выводу о доминировании статических форм проведе-
ния досуга, низком уровне профилактики и привычке 
позднего обращения за медицинской помощью.

Для учителей и родителей учащихся характерно 
недоверие к качеству консультативной и диагности-
ческой помощи, оказываемой в центре здоровья и 
кабинете медицинской профилактики. В ряде случа-
ев выявляется элементарная неосведомленность о 
наличии этих подразделений в системе муниципаль-
ного здравоохранения.

Следует отметить принципиальное разнообразие 
внеучебных факторов риска и сам момент их воздей-
ствия, приходящийся на вторую половину дня с ее 
физиологически обусловленным снижением работо-
способности. Насколько это может считаться спра-
ведливым для учителей, настолько оно может быть 
справедливо и для родителей учащихся — предста-
вителей самых разнообразных социальных групп. 
Для них внеучебные факторы риска могут рассма-
триваться в качестве составляющих образа жизни 
вообще.
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Поскольку из числа внеучебных факторов риска 
доминирующее значение имеют последствия психи-
ческого стресса, необходимо обращать внимание на 
серьезные проблемы в ходе реализации индивиду-
ально-предпочитаемого вида досуговой деятельно-
сти, способной оптимизировать психоэмоциональ-
ное состояние индивида.

Конфликт интересов. Работа выполнена под 
эгидой ЦНИИ организации и информатизации здра-
воохранения МЗ РФ. Какая бы то ни было коммерче-
ская заинтересованность отдельных физических или 
юридических лиц в результатах проведенного иссле-
дования отсутствует.
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Дана оценка внедрения инновационных форм обучения в медицинских вузах. Приведены уровни внедрения 
и технологии модернизации преподавания медицины. Показан подход к организации работы в крупном государ-
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The aim of the article is to assess the situation with the introduction of innovative forms of education into medical 
higher schools. The levels of introduction and techniques of modernization of medical education have been presented. 
Having a complex of pre-university, secondary professional, undergraduate and graduate educational programs it has 
been shown that the State University organization has obtained a definite approach to the work in this sphere.

Key words: modernization, innovation, medical education.

140



 Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. 

PEDAGOGICS  AND  EDUCATION

1Термин «инновации» применительно к высшему 
образованию стал в последнее время применяться 
излишне широко. Нередко под ним понимается ком-
плекс мер, которые позволят приблизить качество 
высшего образования в России к лучшим зарубеж-
ным аналогам, при этом всегда следует добавление: 
«с сохранением лучших отечественных традиций». 
Такая постановка вопроса подразумевает чрезвы-
чайное значение фактора финансирования высшего 
медицинского образования, которое в мире является 
самым дорогим. Минимальная стоимость года обуче-
ния в ведущих зарубежных вузах составляет около 
30 000 долларов США. В России же образование с 
полной компенсацией затрат, максимальное по се-
бестоимости на стоматологических факультетах, в 
среднем колеблется от 3000 до 5000 долларов США. 
Такая разница (в 5–10 раз) определяет и уровень 
расходов на содержание инфраструктуры, учебные 
материалы, оборудование.

Учитывая сложившуюся ситуацию, в СГМУ как од-
ном из старейших медицинских вузов России остро 
ощущается необходимость модернизации, внедре-
ния инноваций. В том, что изменения назрели, никто 
не сомневается.

Основными проблемами, с которыми сталкивают-
ся российские вузы медицинского профиля, наряду 
с экономическими, являются: не  слишком высокий 
уровень знаний абитуриентов, снижение их ориен-
тированности и профилированности на конкретные 
медицинские специальности и необходимость по-
стоянного роста квалификации преподавательского 
состава.

Таким образом, требуются определенные обяза-
тельные составляющие, без которых достичь высо-
кого качества образования трудно:

1. Мотивация и высокая исходная подготовка сту-
дентов.

2.  Высокий профессионализм, культурный уро-
вень преподавателей в сочетании с желанием само-
совершенствоваться и передавать свои знания сту-
дентам.

3.  Адекватные задачам образования условия 
обучения: помещения, оборудование, библиотека, 
электронные образовательные ресурсы; благоприят-
ный микроклимат («дружественная среда»), свобода 
творческого поиска студентов; оптимальное сочета-
ние учебной, научной и лечебной работы; активная 
жизнь студентов вне стен вуза.

4. Равнение на лучших, лидеров.
5. Адаптация к реальным условиям, в которых бу-

дут работать выпускники с расчетом на обозримую 
перспективу развития отрасли.

Рациональные инновации являются обязатель-
ным условием реализации каждой из перечисленных 
составляющих качества [1–9]. Рассмотрим роль ин-
новаций в решении затронутых проблем.

Инновации в системе менеджмента качества. 
В 2012 г. ГБОУ ВПО «СГМУ им. В. И. Разумовского» 
Минздрава России стал единственным из медицин-
ских вузов финалистом ежегодного конкурса «Систе-
мы качества подготовки выпускников образователь-
ных учреждений профессионального образования» 
Министерства образования и науки России. Система 
качества не более чем форма, которую надо напол-
нить содержанием. Однако достижение высокого 
Ответственный автор — Суетенков Дмитрий Евгеньевич 
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результата, несомненно, находится в значительной 
зависимости от эффективности и четкой регламен-
тации форм, процедур и процессов, проходящих в 
вузе. Постоянный анализ основных процессов, кор-
рекционные мероприятия по выявленной проблема-
тике, курс на выполнение миссии вуза в той или иной 
мере необходимы на уровнях структурного подразде-
ления, факультета и администрации.

Студенты. В медицинские вузы поступают одни 
из лучших абитуриентов, с самыми высокими бал-
лами ЕГЭ. В нашем университете самый высокий 
конкурс среди вузов Саратовской области. Работа 
приемной комиссии не прекращается в течение все-
го года. Цель этой работы — формирование потока 
лучших студентов, способных освоить «непростые», 
связанные с медициной, специальности. Мы обяза-
ны работать с поступившими к нам выпускниками 
школ, формировать из них высококвалифицирован-
ных врачей, готовых к практической деятельности 
в отечественном здравоохранении и за рубежом. В 
то же время мы стараемся сохранить рычаги раци-
онального отбора лучших, готовить абитуриентов к 
успешной учебе в вузе, обеспечить их профориента-
цию.

Инновации в процессе подготовки абитуриентов 
сконцентрированы на двух направлениях: работе ли-
цея и факультета довузовского образования.

Лицей СГМУ  — уникальное учебное заведение, 
единственный медицинский лицей, входящий в 
структуру медицинского вуза, в России. Формы его 
работы, взаимоотношения со структурными подраз-
делениями вуза направлены на то, чтобы выпускники 
лицея, став студентами, оказались лидерами: воз-
главили старостат, влились в студенческую науку, са-
моуправление, творческую деятельность. С полной 
ответственностью можно сказать, что работа лицея 
носит инновационный характер. Используется весь 
арсенал новаторских методов классной и внекласс-
ной работы. Внеучебная работа, использование бли-
зости и возможностей структурных подразделений 
университета максимально интенсифицируют рас-
ширение общенаучного кругозора лицеистов, помо-
гают им определиться в выборе профессии. Эффек-
тивность такой работы очень высока, поступление 
в СГМУ им.  В. И.  Разумовского ежегодно выбирают 
своим приоритетом более 95 % учеников.

Перспективы лицея: еще большая интеграция в 
деятельность вуза, организация проекта «Школа мо-
лодого медика», совместная работа со студенчески-
ми научными кружками кафедр и Обществом моло-
дых ученых и студентов.

Факультет довузовского образования. Его 
цель — как можно шире охватить школы Саратова, 
области, сопредельных регионов и ближнего зарубе-
жья в поиске заинтересованных в медицине школь-
ников с последующей их подготовкой к поступлению 
в вуз. Несмотря на введение ЕГЭ, которое привело к 
тому, что выпускники лицея и лицейских классов ли-
шились каких‑либо преимуществ при поступлении, 
ФДО сохранил свой контингент (около 400 обучаю-
щихся), а в последнее время активизировал свою ра-
боту по России и даже в сопредельных странах СНГ. 
За последний год внедрена такая инновационная 
форма подготовки, как дистанционное образование. 
Важным направлением развития факультета явля-
ется поиск оптимального сочетания традиционных и 
дистанционных форм обучения.

Мотивация студентов к обучению. Использу-
ются формы материальной и моральной мотивации. 
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Уже несколько лет стипендия назначается диффе-
ренцированно. Повышенная стипендия у студентов 
старших курсов достигла 6 тысяч рублей. Студенты 
направляются за счет вуза на конкурсы и олимпиады. 
За последний год командировано более 100 студен-
тов. Выиграны всероссийские олимпиады по хирур-
гии, педиатрии, получены многочисленные призы на 
форумах с международным участием.

Активно развивается студенческое самоуправле-
ние. В различных формах работы Совета молодеж-
ного самоуправления задействовано 3500 студентов 
разных факультетов, курсов, этнических групп, ре-
лигиозных убеждений. 150 активистов занимаются 
на постоянной основе организацией волонтерского 
движения, студенческого обмена, дней националь-
ных культур, кулинарных конкурсов народов мира и 
другими формами внеаудиторной работы. Важный 
результат  — отсутствие межэтнических и межкон-
фессиональных конфликтов. Силами студенческого 
самоуправления внедряются инновационные мето-
ды расчета рейтинга внеучебной деятельности. Этот 
проект признан лучшим в России.

Обычным явлением на кафедрах стали такие 
прогрессивные формы преподавания, как использо-
вание проблемного обучения, применение в учебном 
процессе активных и интерактивных форм проведе-
ния занятий: компьютерных симуляций, деловых и 
ролевых игр, круглых столов, дискуссий, брейн-ринга 
и «мозгового штурма» с целью формирования и раз-
вития профессиональных навыков обучающихся. 
Интеграции теории и практики в образовательном 
процессе способствуют разработанные ситуацион-
ные задачи на основе электронного архива клиниче-
ских случаев, включающие видеоматериал.

Закуплена электронная библиотека «ГЕОТАР», 
содержащая более 500 рекомендованных для изуче-
ния различных дисциплин медицинских вузов учеб-
ников. Студентам, желающим учиться, созданы все 
условия для творческой учебной работы.

Менеджмент контингента обучающихся. В этом 
году мы изменили порядок восстановления. Комис-
сионное решение вопроса о восстановлении в обя-
зательном порядке учитывает причины отчисления. 
Количество отчисляемых в последние годы увеличи-
лось, при этом университет использует эту в целом 
отрицательную тенденцию для повышения престиж-
ности отличной учебы. Объем перевода с компен-
сационной формы обучения на бюджетную возрос в 
несколько раз. Создаются условия для нивелировки 
некой несправедливости, имеющей место при зачис-
лении по баллам ЕГЭ. Мощный рычаг повышения ак-
тивности — вовлечение в жизнь университета через 
студенческое самоуправление и Общество молодых 
ученых и студентов.

Внедрение инноваций требует активности и за-
интересованности двух сторон  — преподавателя и 
студентов.

Кадровый потенциал. Проблема мотивации к 
инновационной работе многогранная. Главный нега-
тивный фактор — неудовлетворенность заработной 
платой. Отсюда проблемы с отбором способных и 
перспективных кадров. К преподавательской рабо-
те проявляют интерес или не самые лучшие, или те, 
кто может себе это позволить, имея альтернативные 
источники существования. Привлекают возможность 
заниматься научной работой, защита диссертации, 
сохраняющийся престиж работы в нашем вузе, гаран-
тия стабильности. К сожалению, меры материально-
го поощрения со стороны университета ограничены 

премированием, возможностью стажировок, приня-
тием участия в клинических испытаниях. Грантовая 
поддержка исследований в медицине имеет незначи-
тельный объем в Российской Федерации. Если в бли-
жайшее время не  будут приняты принципиальные 
шаги со стороны государства, мы с неизбежностью 
столкнемся с дефицитом кадров. Текучесть молодых 
кадров нарастает. Противопоставить этому можно 
только достойную зарплату. Фактически повышенная 
стипендия студентов, стипендия аспирантов соответ-
ствуют уровню зарплаты санитарки, которая прибли-
жается к уровню прожиточного минимума.

Что удалось сделать за последнее время?
1. Как показывает анализ ситуации на большин-

стве кафедр, удалось сохранить оптимальное воз-
растное распределение кадров: опытные препода-
ватели, профессора и доценты, хранители традиций, 
среднее поколение — основная движущая сила в ос-
мыслении необходимости внедрения инноваций — и 
молодежь, активно перенимающая опыт и склонная 
к восприятию всего нового.

2. Большинство компьютеризированных учебных 
курсов созданы молодежью. Большинство призов на 
олимпиадах и конкурсах завоеваны благодаря тому, 
что роль «играющих тренеров» студенческих команд 
играли инициативные преподаватели.

3.  Появился бренд вуза. Работа на кафедрах 
СГМУ расценивается как важнейшее условие всей 
дальнейшей трудовой карьеры, которую молодой че-
ловек планирует вне стен вуза. Многие задерживают-
ся дольше первоначально запланированного срока, 
имея возможность написать диссертацию.

4.  Обеспечен свободный доступ к электронным 
библиотекам и информационным ресурсам.

5. Активизировалась индивидуальная научно-ис-
следовательская работа.

6.  Развивается социализация обучающихся пу-
тем организации творческих конкурсов, брейн-ринга, 
КВН, волонтерского движения, работы молодежного 
самоуправления.

Условия обучения — важнейшая составляющая 
качества подготовки. В настоящее время условия, 
в которых проходят обучение студенты и работают 
преподаватели, намного лучше, чем 10–20  лет на-
зад. Впервые в истории вуза произведен ремонт 
всех учебных корпусов и общежитий. Построен 
физкультурно-оздоровительный комплекс. Все это 
позволило рационально разместить колледж, ор-
ганично встроив его работу в деятельность вуза в 
целом, улучшить положение кафедр гуманитарного 
профиля. Заканчивается оснащение и обучение со-
трудников учебной лаборатории фармацевтического 
факультета, учебно-производственной аптеки. Сто-
имость одного только оборудования превышает 10 
млн рублей. Осваивается в качестве учебной базы 
перинатальный центр Саратовской области. В со-
ответствии с программой модернизации ремонтиру-
ются все собственные клинические базы и учебные 
помещения, создаются компьютерные сети.

Нормой стали обособленные учебные блоки, ос-
нащенные новой мебелью, компьютерами, мульти-
медийными установками. Обновляются тренажеры 
практических навыков. Все это создает объективную 
основу для внедрения инновационных форм обуче-
ния. Конечно, сохраняется извечный конфликт инте-
ресов. Главные врачи хотят максимум помещений во-
влечь в лечебную деятельность, а кафедры стоят за 
увеличение количества и площади учебных блоков. 
Как правило, разумный компромисс находится. Наши 
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корпуса, построенные 100 лет назад, не в состоянии 
вместить одновременно и реконструированные под 
меньшее число больных благоустроенные палаты, 
и новое оборудование, и учебные классы. В основе 
проблем — неурегулированные на законодательном 
уровне правовые взаимоотношения. До сих пор нет 
долгожданного положения о клинической больнице. 
Многое зависит от взаимоотношений заведующих 
кафедрами с главными врачами. Там, где такое взаи-
мопонимание достигнуто, проблемы решаются к вза-
имному удовлетворению сторон.

За год создана инновационная система дистан-
ционного образования. Организован и оснащен со-
временным оборудованием соответствующий отдел. 
Закуплена признанная система дистанционного об-
разования «МИРАПОЛИС». Созданы курсы подго-
товки к ЕГЭ по химии, биологии, русскому языку по 
30–37 уроков, система дополнительных занятий для 
неуспевающих студентов  — авторские лекционные 
курсы. Проводятся Интернет-конференции в режиме 
реального времени, курсы ФПК. Полностью иннова-
ционная структура с успехом продемонстрирована 
премьер-министру Д. А. Медведеву во время его ви-
зита в Саратов.

Основные перспективы. Компьютеризация тре-
бует постоянного обновления парка компьютеров — 
не менее 1000 за 3 года, создания полноценных си-
муляционных центров для ФПК ППС. Решения в этом 
направлении во многом зависят от центрального фи-
нансирования.

На симуляционных центрах следует остановить-
ся отдельно. Технологическая революция быстро 
меняет сложившиеся представления о подготовке 
специалиста. Права пациента ограничивают тра-
диционные формы клинического тренинга. В насто-
ящее время исключены многие формы обучения, 
например в/в инъекции, клизмы, не говоря уже о бо-
лее сложных манипуляциях. Студентам ограничен 
доступ к новорожденным. Они не  могут проводить 
реанимационные мероприятия. Поэтому на перед-
ний план выходят методики, основанные на исполь-
зовании дорогостоящего учебного оборудования, — 
симуляционное обучение. В России симуляционное 
обучение не развито, что в первую очередь связано 
с высокой стоимостью приобретения и содержания 
оборудования. Например, робот-симулятор паци-
ента стоит не  менее 10 млн рублей. Приобретение 
устаревшего или упрощенного оборудования не име-
ет смысла, так как дешевые фантомы быстро выхо-
дят из строя. Кроме того, они сильно искажают си-
мулируемую реальность и приносят иногда больше 
вреда, чем пользы, так как вызывают у обучающе-
гося чувство ложной успокоенности или формируют 
неадекватные навыки.

Существует классификация имитационного обо-
рудования.

Нулевой уровень — это письменные симуляторы, 
клинические ситуационные задачи. Нулевой уровень 
нами давно освоен.

Первый уровень  — объемные низкореалистич-
ные манекены, тренажеры простейших манипуля-
ций. Имеются в достаточном количестве в колледже 
и во всех фантомных классах, но удовлетворяют тре-
бования лишь среднего образования.

Второй уровень  — оборудование, обеспечиваю-
щее визуализацию. На подобном оборудовании мож-
но использовать видеофильмы, задачи с ситуацией 
множественного выбора, визуальные хирургические 

тренажеры и пр. Частично представлены в имеющих-
ся компьютерных классах.

Третий уровень — стандартизированный пациент. 
Реализуется возможность ролевых игр. Сценарии 
ролевых игр имеются на большинстве клинических 
кафедр. Работу по их внедрению следует активизи-
ровать. Это не  просто. Требуется желание, время, 
высокий уровень педагогического мастерства препо-
давателя.

Четвертый уровень  — манекены среднего клас-
са с электронным управлением. Позволяют оценить 
сердечные и легочные аускультативные феномены. 
Имеются единичные тренажеры в классах педиатри-
ческого факультета, на кафедре анестезиологии и 
реаниматологии, в классе лечебного факультета.

Пятый уровень — компьютерные манекены, робо-
тизированные системы, симуляторы высшего класса 
реалистичности с обратной связью с обучающимся.

Шестой уровень  — системы имитации рабочей 
среды, например реанимационнной палаты, осна-
щенной аппаратурой и высокореалистичными мане-
кенами. Стоимость такого симулирующего комплекса 
не может быть ниже 100 тысяч долларов США.

В зависимости от степени реалистичности стои-
мость оборудования от уровня к уровню утраивается:

1) учебная компьютерная программа — 500–1000;
2) тренажер мануальных навыков — 1500–3000;
3) электронный манекен — 5000–10 000;
4) компьютерный манекен — 15 000–30 000;
5) компьютерный манекен, подключенный к совре-

менной медицинской аппаратуре, — 50 000–100 000;
6) интерактивный робот-пациент высшего класса 

реалистичности — 150 000–300 000;
7) интегративная симуляционная система — бо-

лее 100 000 долларов США.
Опыт показывает, что без достаточного обеспе-

чения расходными материалами, штатами, наличия 
круга заинтересованных лиц оборудование проста-
ивает и служит выставочным экземпляром, то есть 
затраченные средства омертвляются.

К имитаторам можно также отнести электронные 
учебники (закуплена электронная библиотека), инте-
рактивные электронные пособия, созданные на ряде 
кафедр (акушерства и гинекологии ФУВ, общей хи-
рургии, патологической анатомии и др.), анатомиче-
ские модели (что не актуально при наличии уникаль-
ного анатомического музея университета).

Наши возможности позволяют лишь оборудовать 
класс для обучения врачей на последипломном эта-
пе по выборочным направлениям (стоматология, 
урология, лапароскопическая хирургия).

Дорогостоящая аппаратура, как показывает зару-
бежный опыт, не способна на 100 % решить учебные 
задачи. Простейшие навыки на начальном этапе це-
лесообразно отрабатывать традиционным путем  — 
на больных. Если это невозможно  — на простых 
фантомах (завязывание хирургических узлов, вну-
трисосудистые инъекции и др.). Прежде чем приоб-
ретать дорогостоящие симуляторы, надо просчитать, 
возможно ли их поддерживать в рабочем состоянии 
за счет покупки дорогих расходных материалов, 
сменных деталей, также необходимо учесть аморти-
зацию основного оборудования.

На настоящем этапе представляется рациональ-
ным:

1) закупать сложные фантомы в первую очередь 
для обучения на последипломном этапе, предусмо-
треть их рентабельность и окупаемость;

143



 Саратовский научно-медицинский журнал. 2013. Т. 9, № 1. 

ПЕДАГОГИКА  И  ОБРАЗОВАНИЕ

2) точно выбрать приоритеты, поскольку обеспе-
чить все направления подготовки сразу на другом 
техническом уровне невозможно;

3) выйти на самоокупаемость, по крайней мере, в 
обслуживании и поддержании в рабочем состоянии, 
учитывать затраты на персонал.

Все перечисленное актуально до тех пор, пока 
вопрос не будет решен в централизованном порядке 
(стандартный набор оборудования, нагрузка на каж-
дый фантом, штатное расписание и пр.). После того 
как эти проблемы будут решены, мы сможем прибли-
зиться к зарубежным стандартам обучения, сохранив 
свои исконные преимущества — допуск студентов к 
больным до этапа получения диплома.
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Рассматривается качество жизни как оценочная категория состояния субъекта в ситуации болезни. При-
водятся результаты авторского исследования качества жизни, релевантного здоровью, больных ишемической 
болезнью сердца. Показатель качества жизни, определенный на основании опросника ВОЗ КЖ-100, дополняя 
картину болезни, является многофакторным критерием оценки состояния данной категории больных.
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Baleva E. S, Khrom I. L., Alеshkina O. Yu. Quality of life evaluation relevant to health in patients with coronary heart 
disease // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 145–147.

The article considers quality of life as an evaluation category of state of a subject in conditions of illness. The results 
of the research of quality of life relevant to health in patients with coronary heart disease are given in the work. Quality 
of life defined on the basis of the questionnaire of WHOQOL-100 supplementing an illness picture is a multiple-factor 
criterion in condition assessment of such category of patients.

Key words: quality of life, ischemic heart disease, multiple-factor criterion of assessment.

1Междисциплинарный интерес к оценке качества 
жизни, релевантного здоровью, которое в англоязыч-
ной литературе обозначается как «health related qual-
ity of life», отражается в динамике числа публикаций 
в последние десятилетия.

По мнению M. Ediund и соавт. [1], интерес к про-
блеме качества жизни в медицине объясняется сле-
дующими причинами:

1. Прогресс медицинской науки, совершенствова-
ние медицинских технологий в последние десятиле-
тия XX в. привели к тому, что нередко в клинической 
практике встречаются ситуации, когда пациент яв-
ляется биологически живым и одновременно «мерт-
вым» в социальном отношении.

2.  Все в большей степени основополагающим 
принципом медицины становится уважение личности 
и прав пациента. Гарантии прав пациента на созна-
тельный выбор между лечением и нелечением, на 
утешение и т.д. связаны с «оптимальным качеством 
жизни больного».

3.  Структура заболеваемости кардинально ме-
няется. Растет число хронических больных, которые 
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не могут быть излечены, несмотря на прогресс меди-
цины. В отношении таких больных терапия направ-
лена на улучшение их качества жизни.

А. А. Новик и соавт. выделяют три основных при-
знака, характерных для концепции качества жизни в 
медицине [2].

Многомерность. Качество жизни содержит ин-
формацию об основных сферах жизнедеятельности 
человека: физической, психологической, социаль-
ной, духовной и финансовой и позволяет определить 
влияние болезни и лечения на состояние больного.

Изменяемость во времени. Качество жизни не яв-
ляется постоянным и меняется в зависимости от со-
стояния больного. Данные о качестве жизни позволя-
ют осуществлять мониторинг состояния пациента.

Участие больного в оценке его состояния. Эта 
характеристика качества жизни является особенно 
важной. Оценка качества жизни, сделанная самим 
пациентом, служит достоверным показателем его 
состояния. Данные о качестве жизни, наряду с тра-
диционным медицинским заключением, позволяют 
составить полную и объективную картину болезни.

Определяя взаимосвязь болезни и ее послед-
ствий, A. Jeffe указывал на возникновение социаль-
ных ограничений и снижение качества жизни в ре-
зультате нарушений жизнедеятельности [3].
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D. F. Cella выделяет два фундаментальных свой-
ства качества жизни: многокомпонентность и субъ-
ективизм в оценке. Он подчеркивает, что качество 
жизни, во‑первых, многогранное понятие, которое 
включает физические, психические, социальные 
аспекты жизни человека; во‑вторых, это результи-
рующий показатель, который зависит от степени 
тяжести заболевания, от воздействия лечебных ме-
роприятий; в‑третьих, показатель качества жизни яв-
ляется количественным и оценивает ухудшение или 
улучшение состояния больных при помощи опреде-
ленных процедур; в‑четвертых, что особенно важно, 
качество жизни отражает субъективную оценку боль-
ным своего состояния в результате воздействия бо-
лезни или лечения [4].

Для объективизации показателя качества жизни 
наиболее удачным оказался тестологический под-
ход. Имея некий количественный показатель каче-
ства жизни (общий или его составляющих), полу-
ченный при тестировании (заполнении опросника), 
можно судить о качестве жизни больного в целом 
или о его динамике [5]. Количественный показатель 
качества жизни позволяет оценить физическое, пси-
хическое и социальное функционирование пациента. 
С помощью опросников исследуют общее состояние 
здоровья, «профиль влияния болезни»; измеряют 
тяжесть течения, симптоматику, функциональную не-
достаточность при том или другом заболевании.

Анализ существующих методик оценки качества 
жизни показывает, что большинство из них охватыва-
ют пять основных аспектов этого понятия [6]:

1) физическое состояние (физические ограниче-
ния, физические способности, физическое благопо-
лучие);

2) 	 психическое состояние (уровни тревог и де-
прессии, психологическое благополучие, контроль 
эмоций и поведения, познавательные функции);

3)  социальное функционирование (межличност-
ные контакты, социальные связи);

4) ролевое функционирование (ролевое функцио-
нирование на работе, дома);

5)  общее субъективное восприятие состояния 
своего здоровья (оценка настоящего состояния и его 
перспективы).

Наиболее важна оценка медицинских аспектов 
качества жизни у пациентов с хроническими забо-
леваниями. Во-первых, само заболевание не может 
не отразиться на всех сторонах жизнедеятельности 
больного; во‑вторых, длительное, порой постоянное 
медикаментозное лечение так или иначе оказывает 
влияние на качество жизни пациента. N.  Wenger и 
соавт. отмечают, что цель терапии для большинства 
пациентов с хроническими заболеваниями состоит 
не  в лечении как таковом, а в улучшении их функ-
ционирования в результате уменьшения выражен-
ности симптомов или ограничения прогрессирова-
ния болезни. Становится все более очевидным, что 
оценка эффективности лечебно-профилактических 
мероприятий у больных с хроническими заболевани-
ями должна включать такие характеристики, как ак-
тивность в повседневной жизни, работоспособность, 
способность выполнять социальные роли, интеллек-
туальную способность, эмоциональную удовлетво-
ренность, удовлетворенность жизнью, т.е. качество 
жизни пациента [7].

Значение определения качества жизни, реле-
вантного здоровью, связано с двумя обстоятельства-
ми. Во-первых, прямая связь качества жизни с вы-
раженностью болезни существует далеко не всегда, 
так как оно во многом определяется субъективными 

представлениями больного о тяжести своего заболе-
вания, а также о возможных ее последствиях. При 
этом имеют значение необходимость снижения тру-
довой активности, угроза инвалидности, изменения 
жизненных привычек. Во-вторых, нередко оценка эф-
фективности лечения врачом и его пациентом может 
не совпадать [8].

Очевидно изменение содержания клинической 
медицины в связи с введением в нее понятия «ка-
чество жизни». Прежде всего, это связано с возрас-
танием значения субъективного фактора, отношения 
самого пациента к болезни. С ориентацией медицины 
на качество жизни пациента происходит гуманизация 
клинической практики. Не случайно возрастающее 
число исследований по качеству жизни совпадает с 
трансформацией медицинской этики, в которой на 
первый план выдвигаются принцип уважения лич-
ности пациента, предоставление ему необходимой 
информации, возможность осуществления контроля 
за ходом исследования и (или) лечения, «терапевти-
ческое сотрудничество» — участие больного в про-
цессе оказания ему медицинской помощи.

На уровень качества жизни влияют многие фак-
торы. Влияние болезни очевидно при клинически 
выраженных проявлениях, вызывающих субъектив-
ные и объективные нарушения состояния здоровья, 
снижение функциональных возможностей и физио-
логических функций. Лечение больных ишемической 
болезнью сердца, как и многих других хронических 
заболеваний, продолжается длительно, поэтому эф-
фективность его предполагается оценивать не толь-
ко по динамике клинических, лабораторных и ин-
струментальных показателей, но и по влиянию на 
качество жизни больного [9]. При лечении больных 
ишемической болезнью сердца ставятся задачи уве-
личения продолжительности жизни и ее качества 
[10]. Традиционные критерии эффективности лече-
ния, отражающие изменения физического состоя-
ния, не  дают полного представления о жизненном 
благополучии больного, включающего, наряду с фи-
зическим, психологические и социальные аспекты.

Изучение качества жизни больных ишемической 
болезнью сердца (ИБС) проводится в Центре меди-
ко-социологических исследований с 2008 г. В иссле-
дование были включены 240 респондентов мужского 
и женского пола трудоспособного возраста, страда-
ющих ишемической болезнью сердца. Диагноз ИБС 
поставлен на основании известных критериев ВОЗ. 
Больные, включенные в исследование, страдали по-
стинфарктной стенокардией III–IV функционального 
класса и хронической сердечной недостаточностью. 
Контрольную группу составили клинически здоровые 
лица. Выборочная совокупность: 340 респондентов.

Исследование качества жизни проводилось нами 
с использованием опросника WHOQOL-100 (ВОЗ КЖ-
100), имеющего модульную структуру [11]. Предвари-
тельное исследование эффективности опросника по-
казало его высокую валидность и чувствительность. 
Качество жизни рассматривается авторами опрос-
ника как многомерная, сложная структура, включа-
ющая восприятие индивидом своего физического и 
психологического состояния, своего уровня незави-
симости, своих взаимоотношений с другими людьми 
и личных убеждений, а также своего отношения к 
значимым характеристикам окружающей его среды. 
С помощью опросника осуществляется оценка шести 
крупных сфер качества жизни («Физические функ-
ции», «Психологические функции», «Уровень незави-
симости», «Социальные отношения», «Окружающая 
среда» и «Духовная сфера»), а также измеряется 
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восприятие респондентом своего качества жизни и 
здоровья в целом. Внутри каждой из сфер выделяет-
ся несколько составляющих ее субсфер.

Статистическая достоверность различия средних 
показателей качества жизни двух групп (клинически 
здоровые и больные) определялась по непараметри-
ческому критерию Манна — Уитни. Различие счита-
лось статистически значимым при p<0,05.

Результаты исследования. Субсфера «Общее 
качество жизни и состояние здоровья». Средний по-
казатель качества жизни больных, страдающих ИБС, 
снижен (13,7 балла). В группе клинически здоровых 
респондентов он выше (15 баллов) (p<0,05).

Разброс результатов оценки качества жизни ре-
спондентов, страдающих ИБС, по «Физической сфе-
ре» составил от 5 до 19 баллов. Средний показатель 
11,7 балла. Если максимальный показатель состав-
ляет 19 баллов (чем выше балл, тем ниже качество 
жизни), то физическую сферу можно интерпретиро-
вать как неудовлетворительную.

Субсферы «Физическая боль и дискомфорт», 
«Жизненная активность, энергия и усталость», 
«Сон и отдых» характеризуют «Физическую сферу» 
и предполагают оценку соматически обусловленной 
составляющей показателя качества жизни.

Разброс результатов среднего показателя каче-
ства жизни в «Психологической сфере» составил от 
9,6 до 19 баллов. Средний показатель 13,3 балла.

В сфере «Уровень независимости» отмечается 
значительное снижение показателя качества жизни в 
субсфере «Подвижность» (11,8 балла у больных ИБС 
и 18 баллов у здоровых респондентов) и субсфере 
«Способность выполнять повседневные дела» (11,8 
балла у больных ИБС и 14,5 балла у здоровых ре-
спондентов).

В сфере «Социальные отношения» отмечается 
снижение показателя качества жизни в субсфере 
«Личные отношения» (14,5 балла у больных ИБС и 
15,3 балла у здоровых респондентов).

При анализе показателя качества жизни в сфе-
рах «Окружающая среда» и «Духовная сфера» зна-
чительных различий показателей качества жизни 
больных ИБС и клинически здоровых респондентов 
не выявлено.

При исследовании качества жизни больных, стра-
дающих болезнями системы кровообращения, про-
блемы респондентов выявлены нами в физической, 
психологической и социальной сферах. В «Психо-
логической сфере», в сферах «Социальные отно-
шения», «Окружающая среда» и «Духовная сфера» 
различия в показателях качества жизни больных 
ишемической болезнью сердца и клинически здоро-
вых лиц минимальны. В группе больных выявлено 
значительное снижение качества жизни в «Физиче-
ской сфере» и сфере «Уровень независимости» по 
сравнению с группой клинически здоровых респон-
дентов.

При исследовании качества жизни в «Психоло-
гической сфере» нами выявлено снижение показа-
теля качества жизни в субсфере «Мышление, обу-
чаемость, память и концентрация» у респондентов, 
страдающих ишемической болезнью сердца. Одной 
из причин нарушения социализации и инвалидизации 
больных при ишемической болезни сердца являют-
ся связанные с основным заболеванием нарушения 
когнитивных функций. Усвоение субъектом социаль-
ных установок, включающих социально сложившее-
ся отражение реального мира, связано с состоянием 
когнитивных функций, в частности с мышлением, в 
качестве процесса, связывающего субъекта и обще-

ство в ходе взаимодействия (П. Бурдье). Имеющиеся 
у больных ИБС когнитивные расстройства (наруше-
ния памяти, внимания, восприятия, мышления раз-
личной степени выраженности) определяют соци-
альное поведение субъекта [12].

Проведенные нами исследования подтверждают, 
что показатели качества жизни и социального функ-
ционирования больных, страдающих ишемической 
болезнью сердца, являются значительно более низ-
кими, чем в общей популяции. Показатель качества 
жизни, определенный с использованием опросника 
ВОЗ КЖ-100, дополняя картину болезни, является 
многофакторным критерием оценки состояния боль-
ных, страдающих ишемической болезнью сердца.
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1Среди широко известных ученых и преподава-
телей Саратовского медицинского университета до-
стойное место занимает профессор Владимир Ва-
лентинович Михайлов.

В. В. Михайлов — крупный российский патофизио-
лог — родился 20 апреля 1928 г. в Казани в семье ме-
диков. После окончания в 1945 г. школы он поступил 
на медицинский факультет Казанского медицинского 
института. Во время учебы в институте В. В. Михай-
лов активно вел научно-исследовательскую работу 
на кафедре нормальной физиологии под руковод-
ством известного физиолога чл.‑кор. АМН СССР 
профессора А. В. Кибякова. В студенческие годы им 
самостоятельно выполнены и доложены на конфе-
ренциях две научные работы: «Влияние удаления 
мозгового слоя надпочечников на качественные из-
менения слюны», «К механизму образования меди-
аторов в парасимпатической иннервации сердца ля-
гушки». Вторая работа была с успехом доложена на 
1‑й Всесоюзной конференции научных студенчеcких 
обществ медицинских вузов в Москве в 1950 г. и на-
граждена дипломом.

Закончив с отличием медицинский институт, 
В. В. Михайлов поступил в аспирантуру в Казанский 
филиал АН СССР по специальности «Физиология», 
где вновь успешно работал под руководством про-
фессора А. В. Кибякова, и в сентябре 1953 г. защитил 
кандидатскую диссертацию на тему «О роли ацетил-
Ответственный автор — Моррисон Виталий Викторович. 
Адрес: 410012, г. Саратов, ул. Б. Казачья, 112. 
Тел.: (8452) 511614. 
E-mail: morrison@sgmu.ru

холина в деятельности парасимпатической иннерва-
ции сердца».

После окончания аспирантуры перспективный 
молодой ученый был направлен во 2‑й Московский 
медицинский институт им. Н. И. Пирогова на кафедру 
патологической физиологии, руководимую видным 
патофизиологом профессором А. Д. Адо. Талант экс-
периментатора и огромная трудоспособность позво-
лили В. В. Михайлову за короткое время собрать об-
ширный экспериментальный материал и оформить 
его в виде докторской диссертации «О патофизиоло-
гических механизмах экспериментального ботулиз-
ма», которую он успешно защитил в 1959 г. После за-
щиты диссертации Владимир Валентинович недолго 
работал старшим научным сотрудником Центрально-
го НИИ военной медицины, а затем в течение двух 
лет заведовал кафедрой патофизиологии Астрахан-
ского медицинского института. В это период им нача-
ты интенсивные научные исследования механизмов 
действия различных бактериальных токсинов, кото-
рые были продолжены в последующие годы.

В июне 1962  г. Владимир Валентинович был из-
бран заведующим кафедрой патологической физио-
логии Саратовского медицинского института. Воз-
главив кафедру, В. В.  Михайлов сконцентрировался 
на организации и сплочении коллектива и в короткое 
время завоевал неоспоримый авторитет среди со-
трудников.

Саратовский период деятельности профессора 
В. В. Михайлова является, несомненно, самым плодот-
ворным в жизни ученого. Молодой профессор, отличав-
шийся исключительно высокой эрудицией, большими 
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организаторскими способностями, именно в Саратове 
создал собственную школу патофизиологов.

Под пристальным вниманием В. В. Михайлова на-
ходился учебный процесс. За короткое время рабо-
ты профессор полностью переработал курс лекций 
для студентов в соответствии с современными до-
стижениями медицины, широко используя сложные 
лекционные демонстрации, в значительной степени 
перестроил проведение практикума. В 1965 г. вышло 
из печати первое издание нового «Практикума по па-
тофизиологии для студентов». Через два года уви-
дело свет второе издание, включившее ряд новых 
лабораторных работ: «Раневой процесс», «Плазмо-
цитарная реакция», «Экспериментальная гиперто-
ния», «Патофизиология спинного мозга» и др. Из-
дание нового практикума получило положительный 
отзыв академика АМН СССР А. Д. Адо. Изменилась 
методика проведения экзамена: экзаменационные 
билеты содержали не  только теоретические вопро-
сы, но и материал практических занятий.

Внимание сотрудников кафедры под руковод-
ством профессора В. В. Михайлова было приковано 
также к профилизации чтения лекций и проведения 
практических занятий на лечебном и педиатрическом 
факультетах, в связи с этим разработаны методиче-
ские рекомендации для каждого факультета. Приоб-
ретено или изготовлено силами сотрудников и сту-
дентов большое количество таблиц, диапозитивов, 
граф логических структур, что значительно улучшило 
иллюстративную базу преподавания. На кафедре си-
лами сотрудников под руководством В. В. Михайлова 
был организован и смонтирован класс для програм-
мированного контроля знаний студентов, обеспечи-
вающего возможность одновременного опроса 24 
студентов.

Научные исследования кафедры патологической 
физиологии и патофизиологического отдела ЦНИЛ, 
которым также руководил В. В. Михайлов, охватыва-
ли в основном проблемы патогенеза ботулинической, 
столбнячной, дифтерийной, газово-гангренозной 
интоксикаций и аллергии. Решение научных про-
блем осуществлялось с применением современных 
электрофизиологических и биохимических методов 
исследования. На кафедре патологической физиоло-
гии Саратовского медицинского института в начале 
1960‑х годов внедрялись новейшие для того времени 
микроэлектродные исследования электрической ак-
тивности отдельных нейронов головного и спинного 
мозга, поперечно-полосатых мышечных волокон. Ис-
пользование микроэлектродной техники в процессе 
изучения патогенеза бактериальных интоксикаций 

позволило установить механизмы нейротропного 
действия токсинов, определить селективность по-
вреждения спинальных фазических мотонейронов 
при ботулизме. Под руководством В. В.  Михайлова 
в это же время были проведены приоритетные экс-
периментальные исследования мирового уровня  — 
изучение ортроградного транспорта аксоплазмы 
цейтраферной микрокиносъемкой. Одновременно 
большое внимание при проведении научных ис-
следований уделялось выяснению роли нарушений 
метаболизма биогенных аминов в механизмах по-
тенцирования цитопатогенных эффектов изучаемых 
токсинов, определялись возможности депотенциро-
вания летального эффекта токсинов.

Научные исследования кафедры носили ком-
плексный характер и выполнялись совместно с со-
трудниками различных клинических кафедр инсти-
тута, а также с Саратовским НИИ травматологии и 
ортопедии. Многие ценные идеи, высказанные и 
экспериментально обоснованные В. В. Михайловым, 
являются существенным вкладом в отечественную и 
мировую науку.

Коллектив кафедры патологической физиологии 
совместно с патофизиологическим отделом ЦНИЛ и 
Саратовским отделением Всесоюзного общества па-
тофизиологии активно участвовал в организации и 
проведении в Саратове в 1966 г. расширенного пле-
нума Всесоюзного общества патофизиологов, на ко-
тором было принято решение о присвоении кафедре 
патофизиологии Саратовского медицинского институ-
та имени ее основателя академика А. А. Богомольца.

За период заведования кафедрой патофизиоло-
гии Саратовского медицинского института с 1962 по 
1975  г. под руководством профессора В. В.  Михай-
лова были выполнены и защищены 4 докторские и 
более 30 кандидатских диссертаций. Такую активную 
научную деятельность кафедры можно объяснить 
как положительным примером самого руководителя 
кафедры, так и сформировавшимся молодым, рабо-
тоспособным коллективом. В. В. Михайлов был чело-
веком и ученым яркой индивидуальности, с самобыт-
ным, оригинальным мышлением, умеющим видеть в 
явлениях то, чего не видели другие, его ученики и со-
временники, смело отстаивающим свои убеждения. 
Если попытаться определить главную отличитель-
ную черту В. В. Михайлова, то на первое место можно 
поставить его постоянное и неуемное стремление к 
новому, неизвестному, как в научных исследованиях, 
так и в организации учебного процесса. Некоторые 
гипотезы крупного ученого профессора В. В. Михай-
лова хотя и не были в полной мере подтверждены, но 
стали стимулом для новых исследований.

На протяжении многих лет В. В.  Михайлов был 
признанным лидером патофизиологов Саратова. 
Возглавляемое им общество патофизиологов объ-
единило представителей теоретической медицины, 
стало центром научных дискуссий и генератором 
передовых идей.

В. В. Михайлову не приходилось задумываться о 
пополнении штата сотрудников. Не только молодежь, 
но и опытные преподаватели и ученые тянулись к 
нему. Школа профессора В. В. Михайлова сложилась 
благодаря тому, что существовало главное условие 
ее формирования –научный лидер, генератор идей. 
Это был человек, любящий науку, заражающий своей 
преданностью науке, своей настойчивостью окружа-
ющих — и студентов, и врачей.

В. В.  Михайлов всегда придавал очень большое 
значение подготовке кадров. С первых лет работы 
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на кафедре Владимир Валентинович в стремился к 
постоянному расширению и углублению знаний со-
трудников. На кафедре активно работала Школа мо-
лодого преподавателя. Всем, работавшим с В. В. Ми-
хайловым, памятны тематические семинары, которые 
проводились на кафедре. Многие ученики В. В.  Ми-
хайлова впоследствии стали профессорами, руково-
дителями кафедр, вузов и научно-исследовательских 
учреждений (Зайцева  И. А., Чеснокова  Н. П., Лагути-
на Л. Е., Гуляев В. Н., Астафьева Н. Г., Горемыкин В. И., 
Моррисон В. В., Брилль Г. Е. и многие другие).

В 1975  г. профессор В. В. Михайлов был избран 
на должность заведующего кафедрой патофизио-
логии Московского стоматологического института. 
В Москве В. В. Михайлов в основном продолжил ис-
следования, начатые в Саратове. Кроме того, под его 
руководством осуществлялись фундаментальные 
исследования, важные для стоматологии.

Результаты фундаментальных исследований, 
проводимых в коллективах, руководимых В. В.  Ми-
хайловым, широко внедрены в практику клиническо-
го обследования и лечения больных, установлена 
целесообразность их использования в качестве объ-

ективных тестов для контроля эффективности лече-
ния и его прогноза.

Профессор В. В. Михайлов являлся автором бо-
лее 300 научных статей, многие из которых опубли-
кованы в ведущих научных журналах нашей страны. 
Им изданы монография «Ботулизм» (1980), главы в 
коллективной монографии «Дифтерия» (1988). Уже 
после смерти В. В. Михайлова вышел из печати его 
фундаментальный труд — «Основы патологической 
физиологии. Руководство для врачей» (2001).

Владимир Валентинович Михайлов был талантли-
вым педагогом, высокопрофессиональным лектором 
и экспериментатором. Он владел тремя иностранны-
ми языками, выполнял обязанности председателя 
Проблемной комиссии АМН СССР «Реактивность и 
экспериментальная аллергия», был членом Правле-
ния Всесоюзного общества патофизиологов, членом 
комиссии Минздрава СССР по преподаванию физио-
логии и патофизиологии.

Профессор Владимир Валентинович Михайлов 
скончался после тяжелой и продолжительной болез-
ни 5 января 2000 г.
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ТРЕБОВАНИЯ К РУКОПИСЯМ,  
ПРЕДСТАВЛЯЕМЫМ В «САРАТОВСКИЙ НАУЧНО-МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ»

1. Общая информация
В Саратовском научно-медицинском журнале 

публикуются статьи, посвященные различным про-
блемам теоретической и практической медицины, 
вопросам организации здравоохранения и его исто-
рии. Рукописи могут быть представлены в следую-
щих форматах: оригинальная статья, обзор, краткое 
сообщение, письмо в редакцию, авторское мнение 
и передовая статья (обычно по приглашению редак-
ции). Авторам необходимо указать принадлежность 
рукописи разделу медицины (например, кардиология, 
хирургия, травматология и др.). Рукописи обычно оце-
ниваются тремя независимыми рецензентами, после 
чего редакционной коллегией принимается решение 
о возможности публикации представленной рукописи.

Представляемый материал должен быть ориги-
нальным, ранее неопубликованным. Общий объ-
ем оригинальной статьи и обзоров (включая список 
литературы, резюме, таблицы и подписи к рисункам) 
не должен превышать 40 тысяч знаков. Общий объ-
ем писем в редакцию, кратких сообщений, авторских 
мнений не должен превышать 10 тысяч знаков. 

В зависимости от типа рукописи ограничивается 
объем иллюстративного материала; в частности, 
оригинальные статьи, обзоры и лекции могут иллю-
стрироваться не более чем тремя рисунками и тремя 
таблицами, объем иллюстративного материала для 
краткого сообщения ограничен или одной таблицей, 
или одним рисунком. Авторские мнения и письма в ре-
дакцию публикуются без иллюстративных материалов. 
Рукописи, имеющие нестандартную структуру, могут 
быть представлены для рассмотрения после предвари-
тельного согласования с редакцией журнала (см. п. 2).

Работы должны быть оформлены в соответствии с 
нижеуказанными требованиями. Рукописи, не оформ-
ленные в соответствии с требованиями журнала, а 
также опубликованные в других изданиях, к рассмо-
трению не принимаются.

Авторы несут полную ответственность за со-
держание представляемых в редакцию материалов, в 
том числе информации, нарушающей нормы между-
народного, авторского, патентного или иных  видов 
прав каких-либо физических или юридических лиц. 
Представление авторами рукописи в редакцию «Са-
ратовского научно-медицинского журнала» является 
подтверждением гарантированного отсутствия в ней 
указанных выше нарушений. В случае возникновения 
претензий третьих лиц к опубликованным в журнале 
авторским материалам все споры решаются в уста-
новленном законодательством порядке между автора-
ми и стороной обвинения, при этом изъятия редакци-
ей данного материала из опубликованного печатного 
тиража не производится, изъятие же его из электрон-
ной версии журнала возможно при условии полной 
компенсации морального и материального ущерба, 
нанесенного редакции авторами.

Редакция оставляет за собой право редактирова-
ния статей и изменения стиля изложения, не оказыва-
ющих влияния на содержание. Кроме того, редакция 
оставляет за собой право отклонять рукописи, не со-
ответствующие уровню журнала, возвращать рукопи-
си на переработку и/или сокращение объема текста. 
Редакция может потребовать от автора представления 
исходных данных, с использованием которых были по-

лучены описываемые в статье результаты, для оценки 
рецензентом степени соответствия исходных данных 
и содержания статьи.

При представлении рукописи в редакцию журна-
ла автор передает исключительные имущественные 
права на использование рукописи и всех относящих-
ся к ней сопроводительных материалов, в том числе 
на воспроизведение в печати и в сети Интернет, на 
перевод рукописи на иностранные языки и т.д. Ука-
занные права автор передает редакции журнала без 
ограничения срока их действия и на территории всех 
стран мира без ограничения.

К публикации в одном номере издания принима-
ется не более одной статьи одного первого автора. 
В «Саратовском научно-медицинском журнале» бес-
платно публикуются рукописи, получившие высокую 
оценку независимых рецензентов и редакционной 
коллегии журнала, авторские мнения, письма в ре-
дакцию и статьи аспирантов (при условии отсутствия 
соавторов), содержащие результаты их диссертацион-
ных исследований. В других случаях редакция имеет 
право принять решение о публикации статьи с частич-
ной или полной компенсацией авторским коллективом 
расходов редакции по процедуре рассмотрения и под-
готовки рукописей к печати, счет высылается авторам 
после принятия рукописи к публикации.

2. Порядок представления рукописи в журнал
Процедура подачи рукописи в редакцию состоит 

из двух этапов:
1) представление рукописи в редакцию для рас-

смотрения возможности ее публикации через on-line 
портал, размещенный на официальном сайте «Сара-
товского научно-медицинского журнала» www.ssmj.
ru, вместе со сканированными копиями всей сопро-
водительной документации, в частности направления, 
сопроводительного письма и авторского договора (см. 
правила далее в тексте);

2) представление в печатном виде (по почте или 
лично) сопроводительной документации к пред-
ставленной ранее статье, после принятия решения о 
ее публикации редакционной коллегией.

В печатном (оригинальном) виде в редакцию необ-
ходимо представить:

1) один экземпляр первой страницы рукописи, ви-
зированный руководителем учреждения или подраз-
деления и заверенный печатью учреждения;

2) электронную копию рукописи на CD-RW-
носителе;

3) направление учреждения в редакцию журнала;
4) сопроводительное письмо, подписанное все-

ми авторами;
5) авторский договор, подписанный автором 

(на каждого автора). Внимание: фамилии, имена 
и отчества всех авторов обязательно указывать в 
авторском договоре полностью! Подписи авторов  
о б я з а т е л ь н о  должны быть заверены в отделе ка-
дров организации-работодателя.

Сопроводительное письмо к статье должно со-
держать:

1) заявление о том, что статья прочитана и одобре-
на всеми авторами, что все требования к авторству 
соблюдены и что все авторы уверены, что рукопись 
отражает действительно проделанную работу;
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2) имя, адрес и телефонный номер автора, ответ-
ственного за корреспонденцию и за связь с другими ав-
торами по вопросам, касающимся переработки, исправ-
ления и окончательного одобрения пробного оттиска;

3) сведения о статье: тип рукописи (оригиналь-
ная статья, обзор и др.); количество печатных знаков 
с пробелами, включая список литературы, резюме, 
таблицы и подписи к рисункам, с указанием детали-
зации по количеству печатных знаков в следующих 
разделах: текст статьи, резюме (рус.), резюме (англ.); 
количество ссылок в библиографическом списке лите-
ратуры; количество таблиц; количество рисунков;

4) конфликт интересов. Необходимо указать источ-
ники финансирования создания рукописи и предше-
ствующего ей исследования: организации-работода-
тели, спонсоры, коммерческая заинтересованность в 
рукописи тех или иных юридических и/или физических 
лиц, объекты патентного или других видов прав (кро-
ме авторского);

5) фамилии, имена и отчества всех авторов статьи 
п о л н о с т ь ю .

Все присылаемые документы должны находиться 
в конверте из плотного материала (бумаги). Образцы 
вышеуказанных документов представлены на сайте 
журнала в разделе «Авторам».

Рукописи, имеющие нестандартную структуру, ко-
торая не соответствует предъявляемым в журнале 
требованиям, могут быть представлены для рассмо-
трения по электронной почте (E-mail: ssmj@list.ru) 
после предварительного согласования с редакцией. 
Для получения разрешения редакции на подачу такой 
рукописи необходимо предварительно представить в 
редакцию мотивированное ходатайство с указанием 
причин невозможности выполнения основных требо-
ваний к рукописям, установленным в «Саратовском 
научно-медицинском журнале».

3. Требования к представляемым рукописям
Соблюдение данных требований позволит авто-

рам правильно подготовить рукопись к представле-
нию в редакцию через on-line портал на сайте журна-
ла. Макеты оформления рукописи при подготовке ее 
к представлению в редакцию представлены на сайте 
журнала в разделе «Авторам».

3.1. Технические требования к тексту рукописи
Принимаются статьи, написанные на русском (с на-

личием перевода некоторых разделов на английский 
язык; см. правила далее по тексту) или английском 
языках. При подаче статьи, написанной полностью на 
английском языке, предоставление русского перевода 
названия статьи, ФИО авторов, резюме не является 
обязательным требованием.

Текст статьи должен быть напечатан в программе 
Microsoft Office Word (файлы RTF и DOC). Шрифт Times 
New Roman, кегль 12 pt., черного цвета, выравнивание 
по ширине. Интервалы между абзацами отсутствуют. 
Первая строка – отступ на 6 мм. Шрифт для подписей 
к рисункам и текста таблиц должен быть Times New 
Roman, кегль не менее 10 pt. Обозначениям единиц 
измерения различных величин, сокращениям типа 
“г.” (год) должен предшествовать знак неразрывного 
пробела (см. «Вставка–Символы»), отмечающий на-
ложение запрета на отрыв их при верстке от опреде-
ляемого ими числа или слова. То же самое относится 
к набору инициалов и фамилий. При использовании 
в тексте кавычек применяются так называемые типо-
графские кавычки (« »). Тире обозначается символом 
“ – “ (тире); дефис “-”. 

На 1-й странице указываются УДК, заявляемый 
тип статьи (оригинальная статья, обзор и др.), назва-
ние статьи, инициалы и фамилии всех авторов с ука-
занием полного официального названия учреждения 
места работы и его подразделения, должности, уче-
ных званий и степени (если есть), отдельно приводит-
ся полная контактная информация об ответственном 
авторе (фамилия, имя и отчество контактного автора 
указываются полностью!). Название статьи, ФИО ав-
торов и информация о них (место работы, должность, 
ученое звание, ученая степень) представляются на 
двух языках – русском и английском. 

Формат ввода данных об авторах: инициалы и фа-
милия автора, полное официальное наименование 
организации места работы, подразделение, долж-
ность, ученое звание, ученая степень (указываются 
все применимые позиции через запятую). Данные о 
каждом авторе (кроме последнего) должны оканчи-
ваться обязательно точкой с запятой.

3.2. Подготовка текста рукописи
Статьи о результатах исследования (оригиналь-

ные статьи и краткие сообщения) должны содержать 
последовательно следующие разделы: «Резюме» (на 
русском и английском языках), «Введение», «Матери-
алы и методы», «Результаты», «Обсуждение», «За-
ключение», «Конфликт интересов», «Библиографи-
ческий список». Статьи другого типа (обзоры, лекции, 
клинические случаи, авторские мнения, письма в ре-
дакцию) могут оформляться иначе.

3.2.1. Название рукописи
Название должно отражать основную цель ста-

тьи. Для большинства случаев длина текста названия 
ограничена 150 знаками с пробелами. Необходимость 
увеличения количества знаков в названии рукописи 
согласовывается в последующем с редакцией. 

3.2.2. Резюме
Резюме (на русском и английском языках) долж-

но обеспечить понимание главных положений ста-
тьи. Для статей о результатах исследования резюме 
обязательно должно содержать следующие разделы: 
«Цель», «Материал и методы», «Результаты», «За-
ключение». Объем резюме на русском языке не дол-
жен превышать 1500 знаков с пробелами. Перед ос-
новным текстом резюме необходимо повторно указать 
авторов и название статьи (в счет количества знаков 
не входит). В конце резюме необходимо указать не 
более пяти ключевых слов. Желательно использовать 
общепринятые термины ключевых слов, отраженные 
в контролируемых медицинских словарях (например, 
http://www.medlinks.ru/dictionaries.php).

3.2.3. Введение
В конце раздела необходимо сформулировать ос-

новную цель работы (для статей о результатах иссле-
дования).

3.2.4. Материал и методы
В достаточном объеме должна быть представле-

на информация об организации исследования, объ-
екте исследования, исследуемой выборке, критериях 
включения/исключения, методах исследования и об-
работки полученных данных. Обязательно указывать 
критерии распределения объектов исследования по 
группам. Необходимо подробно описать использо-
ванную аппаратуру и диагностическую технику с ука-
занием ее основной технической характеристики, на-
звания наборов для гормонального и биохимического 
исследований, с указанием нормальных значений для 
отдельных показателей. При использовании общепри-
нятых методов исследования необходимо привести 
соответствующие литературные ссылки; указать точ-
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ные международные названия всех использованных 
лекарств и химических веществ, дозы и способы при-
менения (пути введения). Если в статье содержится 
описание экспериментов на животных и/или пациен-
тах, следует указать, соответствовала ли их процеду-
ра стандартам Этического комитета или Хельсинкской 
декларации 1975 г. и ее пересмотру в 1983 г. Авторы, 
представляющие обзоры литературы, должны вклю-
чить в них раздел, в котором описываются методы, 
используемые для нахождения, отбора, получения ин-
формации и синтеза данных. Эти методы также долж-
ны быть приведены в резюме. Описывайте статисти-
ческие методы настолько детально, чтобы грамотный 
читатель, имеющий доступ к исходным данным, мог 
проверить полученные Вами результаты. По возмож-
ности, подвергайте полученные данные количествен-
ной оценке и представляйте их с соответствующими 
показателями ошибок измерения и неопределенности 
(такими, как доверительные интервалы).

3.2.5. Результаты
В данном разделе констатируются полученные 

результаты, подкрепляемые наглядным иллюстратив-
ным материалом (таблицы, рисунки). Не повторяйте в 
тексте все данные из таблиц или рисунков; выделяйте 
или суммируйте только важные наблюдения. Не допу-
скается выражение авторского мнения и интерпрета-
ция полученных результатов. Не допускаются ссылки 
на работы других авторских коллективов.

3.2.6. Обсуждение
Данный раздел не должен содержать обсуждений, 

которые не касаются данных, приведенных в разделе 
«Результаты». Допускаются ссылки на работы других 
авторских коллективов. Выделяйте новые и важные 
аспекты исследования, а также выводы, которые из 
них следуют. Не повторяйте в деталях данные или 
другой материал, уже приведенный в разделах «Вве-
дение» или «Результаты». Обсудите в этом разделе 
возможность применения полученных результатов, в 
том числе и в дальнейших исследованиях, а также их 
ограничения. Сравните Ваши наблюдения с другими 
исследованиями в данной области. Свяжите сделан-
ные заключения с целями исследования, но избегайте 
«неквалифицированных», необоснованных заявлений 
и выводов, не подтвержденных полностью фактами. В 
частности, авторам не следует делать никаких заявле-
ний, касающихся экономической выгоды и стоимости, 
если в рукописи не представлены соответствующие 
экономические данные и анализы. Избегайте претен-
довать на приоритет и ссылаться на работу, которая 
еще не закончена. Формулируйте новые гипотезы, ког-
да это оправданно, но четко обозначьте, что это толь-
ко гипотезы. В этот раздел могут быть также включены 
обоснованные рекомендации.

3.2.7. Заключение / Выводы
Данный раздел может быть написан или в виде 

общего заключения, или в виде конкретизированных 
выводов в зависимости от специфики статьи.

3.2.8. Конфликт интересов
В данном разделе необходимо указать любые 

финансовые взаимоотношения, которые относятся к 
факту представления статьи в журнал. Официальные 
источники финансирования должны быть указаны в 
заголовке статьи в виде организаций-работодателей 
в отношении авторов рукописи. В тексте необходимо 
указать тип официального финансирования органи-
зациями-работодателями (НИР и др.), спонсорскую 
поддержку (гранты различных фондов, коммерческие 
спонсоры), коммерческую заинтересованность отдель-
ных физических и/или юридических лиц в результатах 

работы, наличие в рукописи описаний объектов патент-
ного или любого другого вида прав (кроме авторского).

3.2.9. Библиографический список
Для оригинальных статей список литературы ре-

комендуется ограничивать 10 источниками. При под-
готовке обзорных статей рекомендуется ограничивать 
библиографический список 50 источниками. Нумеруйте 
ссылки последовательно, в порядке их первого упоми-
нания в тексте. Обозначайте ссылки в тексте, таблицах 
и подписях к рисункам арабскими цифрами в скобках. 
Ссылки, относящиеся только к таблицам или подписям 
к рисункам, должны быть пронумерованы в соответ-
ствии с первым упоминанием в тексте определенной 
таблицы или рисунка. Ссылки должны быть сверены 
авторами с оригинальными документами. При состав-
лении библиографического списка необходимо руко-
водствоваться требованиями ГОСТ Р 7.0.5-2008.

3.2.10. Графический материал
Объем графического материала – минимально не-

обходимый. Если рисунки были опубликованы ранее, 
необходимо указать оригинальный источник и пред-
ставить письменное разрешение на их воспроизведе-
ние от держателя права на публикацию. Разрешение 
требуется независимо от авторства или издателя, за 
исключением документов, не охраняющихся автор-
ским правом.

Рисунки и схемы в электронном виде представить 
с расширением JPEG , GIF, или PNG (разрешение 300 
dpi). Рисунки можно представлять в различных цве-
товых вариантах: черно-белый, оттенки серого, цвет-
ные. Цветные рисунки будут представлены в цветном 
исполнении только в электронной версии журнала, в 
печатной версии журнала они будут публиковаться 
в оттенках серого. Микрофотографии должны иметь 
метки внутреннего масштаба. Символы, стрелки или 
буквы, используемые на микрофотографиях, должны 
быть контрастными по сравнению с фоном. Если ис-
пользуются фотографии людей, то эти люди либо не 
должны быть узнаваемыми, либо к таким фото долж-
но быть приложено письменное разрешение на их 
публикацию. Изменение формата рисунков (высокое 
разрешение и т.д.) предварительно согласуется с ре-
дакцией. Редакция оставляет за собой право отказать 
в размещении в тексте статьи рисунков нестандартно-
го качества.

Рисунки должны быть пронумерованы последова-
тельно в соответствии с порядком, в котором они впер-
вые упоминаются в тексте. Подготавливаются подрису-
ночные подписи в порядке нумерации рисунков.

В названии файла с  рисунком необходимо указать 
фамилию первого автора и порядковый номер рисун-
ка в тексте, например «Ивaнов_рис1.GIF».

3.2.11. Таблицы
Все таблицы необходимо подготовить в отдель-

ном RTF-файле. В названии файла необходимо ука-
зать фамилию первого автора и слово «таблицы», на-
пример «Иванов_таблицы.RTF».

Таблицы должны иметь заголовок и четко обозна-
ченные графы, удобные для чтения. Шрифт для тек-
ста таблиц должен быть Times New Roman, кегль не 
менее 10pt. Каждая таблица печатается через 1 интер-
вал. Фототаблицы не принимаются. 

Нумеруйте таблицы последовательно, в порядке 
их первого упоминания в тексте. Дайте краткое назва-
ние каждой из них. Каждый столбец в таблице должен 
иметь короткий заголовок (можно использовать аб-
бревиатуры). Все разъяснения следует помещать в 
примечаниях (сносках), а не в названии таблицы. Ука-
жите, какие статистические меры использовались для 
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представления вариабельности данных, например 
стандартное отклонение или ошибка средней. Убеди-
тесь, что каждая таблица упомянута в тексте.

3.2.12. Единицы измерения и сокращения
Измерения приводятся по системе СИ и шкале 

Цельсия. Сокращения отдельных слов, терминов, кро-
ме общепринятых, не допускаются. Все вводимые со-
кращения расшифровываются полностью при первом 
указании в тексте статьи с последующим указанием 
сокращения в скобках. Не следует использовать аб-
бревиатуры в названии статьи и в резюме. 

4. Руководство по техническим особенностям 
подачи рукописей в редакцию журнала

Для подачи статьи в редакцию о т в е т с т в е н -
н о м у  а в т о р у  необходимо пройти процедуру ре-
гистрации (если, конечно, автор не был зарегистри-
рован ранее) на официальном сайте «Саратовского 
научно-медицинского журнала» - www.ssmj.ru. Все 
зарегистрированные пользователи сайта получают 
права доступа к порталу on-line представления руко-
писей в редакцию. 

С подробным руководством для пользователей по 
работе с порталом on-line представления рукописей 
Вы можете ознакомиться на официальном сайте жур-
нала в разделе «Авторам».

Электронная версия журнала — на сайте ГБОУ ВПО «Сара
товский государственный медицинский университет им. В.И. Разу
мовского Минздравсоцразвития России»: www.ssmj.ru.

Контактная информация:
Адрес:  г. Саратов, ул. Большая Казачья, 112, СГМУ, 

редакция «Саратовского научно-медицинского журнала».
Тел. (8452) 66-98-72, 66-97-26
Факс(8452) 51-15-34
Е-mail: ssmj@list.ru

Киселев Антон Робертович – заведующий отде-
лом по выпуску журнала, доктор медицинских наук.

Фомкина Ольга Александровна – ответственный 
секретарь, кандидат медицинских наук.
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