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РАМОЧНЫЕ МОДЕЛИ В ПСИХИАТРИИ

В качестве предпосылки к анализу различ
ных концептуальных подходов к разработке на
учных представлений о природе психических 
расстройств и понятии «психическая болезнь» 
приведем очень содержательное высказывание 
на эту тему выдающегося немецкого психиа
тра К. Шнайдера [1]: «Понятие болезни являет
ся для нас, именно в психиатрии, строго меди
цинским». Болезнь как таковая существует толь
ко в телесном. И «болезненным» (патологиче
ским) мы называем психически аномальное 
тогда, когда оно объясняется патологически
ми органическими процессами. Без подобного 
обоснования обозначение психическойили чи
сто социальной необычности как «патологиче
ской» имеет значение лишь в качестве картины, 
то есть не представляет никакой познаватель
ной ценности. Для медицины к «болезни» от
носится, помимо органических изменений, как 
правило, еще и критерий отсутствия хорошего 
самочувствия, в том числе угроза жизни. То есть 
медицина имеет дело в большинстве случаев не 
только с чистым понятием существования, но и, 
наряду с этим, с медицинским понятиемценно- 
сти. Эти критерии, однако, в психиатрии непри
менимы: многие душевнобольные не чувствуют 
себя плохо, некоторые - даже очень хорошо, и 
сущность большинства болезней, прежде всего - 
лежащих в основе эндогенных психозов, не свя
зана с угрозой для жизни. Таким образом, в ка
честве понятия болезни в психиатрии остается 
только чистое понятие существования. «Патоло
гическими» являются для нас психические рас
стройства, обусловленные органическими про
цессами, их функциональнымипоследствиямии 
локальными остаточными явлениями. Следова
тельно, мы основываем понятие болезни в пси
хиатрии исключительно на патологических из
менениях организма Общая патология не может 
сейчас дать однозначного ответа на вопрос, ког
да изменения организма следует называть пато
логическими, если она вынуждена отказаться от 
дополнительного учета упомянутой медицин
ской оценки. Это, однако, не может нам поме
шать придерживаться только что охарактеризо
ванного понятия болезни как идеи».

Термин «болезнь» (такое нарушение здоро
вья, все случаи которого имеют общую этиоло
гию, общий патогенез и общую клиническую 
картину) применительно к психическим наруше
ниям на различных исторических этапах разви
тия психиатрии эволюционировал от выделения 
самостоятельных нозологических форм с линей
ными причинно-следственными связями до пол
ного отрицания существования психических бо
лезней антипсихиатрами и стремления упразд
нить использование понятия «болезнь» взамен 
на более предпочтительный термин «психиче
ские, личностные и поведенческие расстрой
ства». В конечном счете, на официальном уровне 
был «узаконен» термин «расстройство» и именно 
в таком контексте психические нарушения пред
ставлены в Международной классификации бо
лезней (МКБ-10).

Само понятие болезни не только является от
ражением объективного состояния человека, но 
и выступает общим теоретическим и социаль
ным конструктом, с помощью которого обычные 
люди и специалисты пытаются определить и по
нять возникающие нарушения здоровья.

Содержание этого конструкта определяет ви
дение причин и проявлений болезни, а также на
правление исследований и лечения различных 
расстройств.

Другими словами, сначала люди определяют, 
что считать болезнью, а затем начинают исследо
вать и лечить ее.

Конструкт болезни, существующий в евро
пейской культуре, предполагает такую последо
вательность: причина- дефект - картина - след
ствия.

Увидев следствия и общую картину откло
нений в психической деятельности или поведе
нии, мы, следуя конструкту болезни, начинаем 
предполагать, что за этими внешними призна
ками кроется какой-либо дефект в самом челове
ке, который, в свою очередь, вызван определен
ными для этого дефекта причинами. Поиск этих
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причин связан как с эмпирическим познанием 
фактического материала, почерпнутого из эм 
пирического опыта, так и с теоретическим уров
нем познания и основанных на фактах принци
пов, гипотез, научных теорий. Однако, в психиа
трии научные представления (модели, парадиг
мы, паттерны, исследовательские программы) 
приобретают метатеоретический характер. Этот 
уровень научного исследования «пронизывает» 
как эмпирический, так и теоретический уровни 
познания, отражая совокупность идеалов, норм, 
ценностей, целей, установок, выражающих цен
ностные и целевые установки науки. В качестве 
основных форм, в которых реализуются и функ
ционируют идеалы, и нормы научного исследо
вания выделяют доказательность и обоснования, 
объяснения и описания, построения и организа
ции знания. Важной составляющей метатеоре- 
тических оснований психиатрической науки яв
ляется научная картина сущности психическо
го расстройства (субъективного мира пациента). 
Она, картина субъективного жизненного про
странства личности, функционирует как иссле
довательская программа (рамочная модель), ко
торая обеспечивает постановку задач эмпириче
ского и теоретического поиска, выбор средств их 
решения.

Рамочные модели -  это исследовательские 
программы, которые демонстрируют фундамен
тальные и далеко распространяющиеся разли
чия, и соответствуют определенной парадигме 
-  собирательное определение набора установок, 
ценностей процедур, методов, составляющих об
щепринятое направление в определенной дис
циплине в определенный момент времени, или, 
иначе говоря, это - определенная традиция науч
ного исследования [2].

В настоящее время в психиатрии можно вы 
делить три рамочные конкурирующие модели 
(исследовательские программы): биомедицин
ская (органическая), психосоциальная и биоп- 
сихосоциальная. Они отражают те или иные ак
центы и связи медицины (психиатрии), клини
ческой психологии и социальных наук. Интегра
цию и междисциплинарные связи этих дисци
плин представляет биопсихосоциальная рамоч
ная модель.

Биомедицинская (рамочная) модель являет
ся воплощением элементаристской установки, 
т.е. сведением сложных психических феноме
нов к материальным процессам в мозге. Эта м о
дель центрирована на принципах единства этио
логии и патогенеза (причинно-следственных за
кономерностях) и выделении самостоятельных 
нозологических форм заболеваний на основе 
естественно-научных знаний, фундаментальных 
характеристик и определенных критериев.

Биологические модели являются досроч
но популярными и в современной психиатрии, 
во многом потому, что именно с них начина
лось оформление психиатрии как науки в эпо
ху великого немецкого психиатра Эмиля Кре- 
пелина [3].В основе сформулированной Э. Кре- 
пелином стратегии развития психиатрии лежа
ла гипотеза о единстве гипотетической этиоло
гии и патогенеза, т.е. гипотеза о том, что сход
ные по протеканию и синдромам болезни име
ют общую биологическую этиологию, а значит, 
являются едиными нозологическими едини
цами. По его мнению, систематизация общих 
по проявлению и течению болезненных состо
яний должна была привести к выявлению но
зологии, а когда-нибудь, в результате прогрес
са биологических наук, - и их общей биологиче
ской этиологии.

Конкретным подходом к реализации био
медицинской модели в психиатрии является 
нозологическое (описательное) направление, 
связанное с выделением и описанием клини
ческой картины самостоятельных заболеваний. 
Нозологические формы заболеваний характе
ризуются следующими критериями:
- установленной причиной болезни;
- изученными физиологическими механизма

ми развития (патогенеза) болезни;
- характерными морфо-функциональными

особенностями;
- единообразной клинической структурой и за

кономерностями течения болезни;
- определенным исходом болезни.

Анализ этих критериев применительно к 
клиническим описаниям различных диагно
стических категорий, представленных в МКБ- 
10, свидетельствует, что далеко не все из них 
соответствуют вышеприведенным критери
ям. Такие, например, клинические формы пси
хических нарушений как шизофрения или аф
фективные расстройства не содержат призна
ков необходимых для выделения самостоятель
ной формы болезни. Другая группа диагности
ческих категорий (органические психические 
расстройства), напротив, в значительной сте
пени соответствует и этим критериям, и поня
тию «болезнь».

В целом, процедура психиатрической диа
гностики не может в полной мере опираться на 
использование основных критериев заболева
ния биологического -  наличие телесной пато
логии, медицинского -  качество жизни и угро
за жизни, социального -  нарушение социаль
ного функционирования человека затруднено. 
Зачастую лишь предполагается, что в основе 
тех или иных психических расстройств лежат 
нарушения телесного функционирования.
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В обобщенном виде можно выделить следу
ющие характеристики биомедицинской рамоч
ной модели:
- психические нарушения понимаются как бо

лезни, имеющие телесную (органическую 
основу);

- психологические и социальные факторы в
ряду причин имеют лишь вторичное значе
ние, поскольку определяют не сущность пси
хических расстройств, а только внешнюю 
форму их проявления (патопластику);

- патологический процесс развивается как не
зависимый от индивида и его социальной 
среды;

- приоритетными методами лечения больных
с психическими расстройствами являются 
биологические методы;

- методология изучения психических рас
стройств основана на естественно-научном 
направлении.
Таким образом, биомедицинская модель пси

хических расстройств содержит в себе отказ от 
рассмотрения других факторов болезни и сведе
ние всей патологии только к органическим нару
шениям. Такой биологический редукционизм за
ключается в негативном отношении к исследова
ниям других возможных факторов (психологиче
ских, социальных), влияющих на этиологию и па
тогенез заболевания.

Психосоциальная рамочная модель. Как аль
тернативная биомедицинской, психосоциаль
ная рамочная модель в определении, возникно
вении и динамике психических расстройств на 
первый план выдвигает социальные и психоло
гические аспекты. Она охватывает социологиче
ские и интеракциональные подходы (например, 
этикетирование, антипсихиатрия), так и гумани
стические, экзистенциальные, психоаналитиче
ские, деятельностные, системные и т.п. позиции. 
Это выражается чаще всего в четырех основопо
лагающих допущениях [4]:
- Континуумное допущение. Между нарушен

ной (патологической) и нормальной актив
ностью существует текучий (плавный) пере
ход, и что оба состояния отличаются друг от 
друга только количественно, а не качествен
но. Различия между обоими состояниями ле
жат, прежде всего, в частоте, интенсивно
сти или ситуативности способа поведения. 
И лишь при привлечении особенностей но
сителя, оценки вызвавшей действие ситуа
ции и контекста, а также других критериев 
они определяются как отклоняющиеся, на
рушенные или проблематичными («больны
ми») или нормальными («здоровыми»).

- Допущение эквивалентности. В основе нор
мальной и нарушенной активности (поведе
ния) лежат одинаковые изменяющие усло

вия, т.е. в обоих случаях изменения осущест
вляются на основе идентичных принципов, 
например, по законам научения и обучения. 
Возникновение и изменение (терапевтируе- 
мый и нетерапевтируемый процесс) патофи
зиологических феноменов можно объяснить 
теми же закономерностями, что и нормаль
ные психологические явления.

- Допущение контекстного обусловливания. Ак
тивность человека оказывается под влиянием 
окружающих его условий, так и он, с другой 
стороны, формирует эти условия, свою сре
ду. И психические расстройства также разно
образным образом являются зависимыми от 
среды, особенно социальной. Так, социаль
ная среда влияет на определение расстрой
ства, а также его возникновение, течение и 
терапию. Предполагается, что психическая 
проблематика всегда определенным образом 
определяется социальными и психическими 
факторами и что эти условия при адекватном 
лечении учитываются в первую очередь.

- Мультикаузальное допущение. Уточняет кон
текстную обусловленность психических рас
стройств. Возникновение психических рас
стройств является следствием действия ком
плексного образования причин или каузаль
ной сети - а не линейной причиной связи. 
Причины могут быть разными (например, 
психические, социальные, соматические), и 
проявлять себя в разное время (например, 
как предиспонируюшие. запускающие, удер
живающие) и иметь разный относительный 
вес. При этом могут разные условия возник
новения привести к похожим расстройствам. 
В системной теории этот феномен обознача
ется как эквифинальность; он говорит о том, 
что в открытых системах различные началь
ные состояния могут вести к одинаковым ко
нечным состояниям.
Как исследовательская программа, психосо

циальная рамочная модель проявляется следую
щими характеристикам [5]:

1. Психические расстройства понимаются 
как «отклоняющееся», «неадаптивное», «нару
шенное» или «проблемное» поведение и пере
живание людей, отличающееся от нормальных- 
не качественно, а количественно.

2. При возникновении психических рас
стройств, а также при их дефиниции, изменени
ях и терапии самое большое значение придает
ся социальным и психическим факторам.

3. Между психическими расстройствами и 
их причинами имеют место не простые линей
ные отношения, а комплексные взаимовлияния 
(каузальные сети, системные связи), в результа
те которых, с одной стороны, различные исхо
дные условия могут приводить к одинаковым яв
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лениям, с другой стороны, одинаковые исходные 
условия могут приводить к разным явлениям.

Следует отметить, что ни психосоциальная, 
ни биомедицинская модель не в состоянии на 
системном уровне наметить пути познания сущ
ности психических расстройств. Взгляды специ
алистов, придерживающихся этих концепций, 
можно назвать редукционистскими. В свое вре
мя К. Ясперсом [6] было описано два вида редук
ционизма - биологический (признание в каче
стве единственной основы психической патоло
гии процессов в центральной нервной системе) и 
психологический (так называемая психологиза
ция - объяснение психопатологических феноме
нов чисто психологическими факторами). Труд
ности преодоления обоих видов редукционизма 
связаны с заманчивой простотой объяснитель
ных моделей, построенных на их основе. На кону 
у каждой из этих моделей свои аргументы. Наря
ду с прогрессом нейронаук растет число исследо
ваний в области клинической психологии, убе
дительно доказывающих важный вклад психо
логических и психосоциальных факторов в воз
никновение и течение психических расстройств. 
Например, показано, что даже течение шизофре
нии, биологическая детерминация которой об
щепризнанна, в значительной степени зависит 
от характера взаимодействия и эмоциональной 
коммуникации в семье [7], а также системы со
циальной поддержки [8]. Убедительно показана 
также связь расстройств настроения в форме де
прессий с уровнем критики в семье [9,10], с си
стемой прижизненно формируемых убеждений 
и ценностей [11], уровнем социальной поддерж
ки [12,13]. В развитии личностных расстройств 
большинство авторов сходится во мнении о важ
ной роли конституционально-генетических 
факторов. Вместе стем появляется все больше 
исследований,акцентирующих стиль семейного 
воспитания (рагепй^81у1е)истрессогенных жиз
ненных событий в возникновении стойких дис
функциональных паттернов поведения, прису- 
щихэтим пациентам.

Биопсихосоциальная рамочная модель. Важ
ным шагом на пути преодоления биологическо
го и психологического редукционизма стала раз
работка системной биопсихосоциальной моде
ли психической патологии. Она находит кон
кретное воплощение в исследованиях биологиче
ских, психологических и психосоциальных факто
ров риска, предрасполагающих к болезни (уязви
мость или диатез), факторов, провоцирующих бо
лезнь (стрессоры) и защищающих от нее (буфер
ные факторы), а также утяжеляющих или облег
чающих процесс совладания с уже возникшей бо
лезнью. Речь идет о современных диатез-стресс- 
буферных моделях психической патологии.

Биопсихосоциальная модель в качестве м е

таконцепции интегрирует конкурирующие ор
ганическую и психосоциальную рамочные м о
дели. Эта модель отражает то, что органические, 
психические и социальные условия и процессы 
находятся во взаимоизменяюшихсяотношениях 
друг к другу и тем самым могут образовать рамки 
для различных перспектив и факторов. Это пред
ставление было предложено психосоматиком R.A. 
Engel [14,15]. на основе общей теории систем L.V. 
Bertalanffy [16].Модель исходит из того, что систе
мы представляют собой динамические целостно
сти, которые находятся в постоянном изменении 
и компоненты которых оказывает влияние друг 
на друга посредством обмена энергиями, инфор
мацией или материей. Системы - это части реаль
ности, которые выбираются не только в познава
тельных целях (интересах), но отличаются от их 
окружения своей самоорганизацией.

Биопсихосоциальная система представляет 
иерархически организованную структуру, в ко
торой элементарное отличается от более слож
ных системных частей. Иерархический спектр 
распространяется, по мнению автора, на физи
ческие системы (атом и его части), органические 
системы (клетки, совокупность клеток, органные 
системы, нервная система), личностные системы 
(переживания и поведение людей), психосоци
альные системы (диады, семья, общины), куль
турные и социальные системы, вплоть до био
сферы как образования более сложного систем
ного уровня. Каждая субсистема функционирует 
согласно собственным закономерностям и тре
бует для анализа и объяснения своих специфи
ческих феноменов собственных критериев. На
ходящиеся, согласно иерархии, по соседству суб
системы также находятся в постоянном прямом 
взаимном влиянии друг на друга, в которых от
ражаются органические, психические и соци
альные условия. Постоянная интеракция между 
субсистемами осуществляется в результате ком
плексных причинных отношений.

Многие современные биопсихосоциальные 
модели опираются на теорию стресса как основу 
для системного объединения различных факто
ров. Это синтетические модели, получившие на
звание диатез-стрессовых. В рамках этих моде
лей выделяются факторы, предрасполагающие к 
болезни (факторы «диатеза» или уязвимости, ри
ска) и факторы, провоцирующие болезнь (факто
ры- стрессоры).

Фундаментальные представления об этой моде
ли представлены Н.В. Репиной и соавторами [17].

В рамках биопсихосоциальной парадигмы бо
лезнь рассматривается как такое расстройство, 
которое угрожает дисфункцией - неспособно
стью психобиологических механизмов выполнять 
свои функции в определенном социокультурном 
пространстве. При этом не каждое расстройство
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функционирования однозначно является болез
нью, но только такое, которое становится причи
ной значимой для личности угрозы существова
нию в конкретных условиях среды. Следователь
но, болезнью является далеко не всякое расстрой
ство, а только такое, которое нуждается в измене
нии («имеется потребность в лечении»). Потреб
ность в лечении считается существующей тог
да, когда имеющиеся признаки отклонений (рас
стройства) наносят ущерб профессиональной ра
ботоспособности, повседневной деятельности, 
привычным социальным отношениям либо при
чиняют ярко выраженное страдание.

Так как состояние болезни предполагает осо
бый социальный статус человека, неспособно
го выполнять социальные функции в ожидае
мом объеме, болезнь всегда оказывается связан
ной с ролью больного и ограничениями ролево
го (социального) поведения.С этим феноменом 
оказывается связанным интересный социально
психологический факт, когда простое навешива
ние «ярлыка» «больного» может приводить к воз
никновению или прогрессированию уже имею
щегося у человека нарушения здоровья.

В результате такого «лейбелинга» (англ. 
labeling - навешивание ярлыка) порой мало
значительное отклонение от какой-либо нор
мы (благодаря социальному и информационно
му давлению со стороны окружения и специали
стов, поставивших «диагноз») превращается в тя
желое расстройство, потому что человек прини
мает на себя навязанную ему роль «ненормаль
ного». Он чувствует и ведет себя как больной, а 
окружающие с ним соответственно обращают
ся, признавая его только в этой роли и отказывая 
признавать за ним исполнение роли здорового. 
Из факта лейбелинга можно сделать далеко иду
щий вывод о том, что в ряде случаев психические 
расстройства у отдельных лиц не проистекают из 
внутренней предрасположенности, а являются 
следствием или выражением нарушенных соци
альных связей и отношений (результатом жизни 
в «больном обществе») [17].

Следовательно, помимо доминирующего в 
клинической психологии конструкта болезни 
(«комплекс биопсихосоциальных причин - вну
тренний дефект - картина - следствия») имеются 
и другие - альтернативные - конструкты болезни. 
Во-первых, психические и поведенческие откло
нения можно интерпретировать как выражение 
нарушенных процессов в системе социального 
взаимодействия.Во-вторых, психические и по
веденческие отклонения можно рассматривать 
не как проявление внутреннего дефекта, а как 
крайнюю степень выраженности отдельных пси
хических функций или паттернов поведения у 
конкретных индивидов. В-третьих, психические 
и поведенческие отклонения могут быть рас

смотрены как следствие задержки естественно
го процесса личностного роста (вследствие фру
страции основных потребностей, ограничений в 
социальном функционировании, индивидуаль
ных различий в способностях разрешать возни
кающие личностные и социальные проблемы).

Все перечисленные альтернативные кон
структы болезни акцентируют внимание на том, 
что граница между состояниями здоровья и бо
лезни, нормы и патологии, а также наше видение 
причин отклонений от норм устанавливаются 
произвольно в соответствии с доминирующей в 
обществе и науке моделью болезни. Стоит изме
нить модель болезни, как многое из того, что се
годня считается психическим заболеванием или 
патологией, может оказаться крайним вариантом 
нормы. Альтернативные модели болезни ставят 
под сомнение само наличие дефекта, вызываю
щего плохое самочувствие. Фактически они де
лают конструкт болезни лишенным привычно
го смысла, поскольку социальное окружение м о
жет назвать «ненормальным» и «нуждающимся в 
изменении» любое индивидуальное отклонение 
в психике и поведении личности, даже если от
сутствует какой-либо явный дефект в биологиче
ских механизмах, реализующих эту психическую 
деятельность или поведение. Следует признать, 
что для многих психических болезней и пове
денческих нарушений установлена только кор
реляционная, а не причинно-следственная связь 
между наблюдаемыми признаками расстройства 
и изменениями в морфо-функциональной осно
ве. При этом часто упускается из виду, что сход
ные изменения морфо-функциональной основы 
могут быть обнаружены и у практически здоро
вых лиц, Правда, в этом случае сторонники доми
нирующего конструкта болезни постулируют так 
называемый «доболезненный» характер наруше
ний или «латентное» течение заболевания. Од
нако тогда мы рискуем максимально сузить по
нятие здоровья до несуществующей абстракции. 
Такой подход в клинической практике получил 
название «нозоцентричного» (т.е. центрирован
ного на болезни) [17].

Перечисленные проблемы, связанные с упо
треблением понятия болезни, привели к тому, 
что сегодня более предпочтительным становится 
термин «психические, личностные и поведенче
ские расстройства», который охватывает различ
ные виды нарушений, включая болезни в узком 
смысле этого слова. А биопсихосоциальная м о
дель психических расстройств можно рассматри
вать как важный шаг на пути преодолениябиоло- 
гического, психологического и социологического 
редукционизма в подходе ккомплексной пробле
ме психического здоровья человека и создания 
системных моделей.
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РАМОЧНЫЕ МОДЕЛИ В П СИХИ АТРИИ

Рамочные модели -  это исследовательские про
граммы, которые демонстрируют фундаментальные 
и далеко распространяющиеся различия, и соответ
ствуют определенной парадигме -  собирательное 
определение набора установок, ценностей процедур, 
методов, составляющих общепринятое направление 
в определенной дисциплине в определенный момент 
времени, или, иначе говоря, это - определенная тра
диция научного исследования.

В настоящее время в психиатрии можно выделить 
три рамочные конкурирующие модели (исследова
тельские программы): биомедицинская (органиче
ская), психосоциальная и биопсихосоциальная. Они 
отражают те или иные акценты и связи медицины 
(психиатрии), клинической психологии и социаль
ных наук. Интеграцию и междисциплинарные связи

этих дисциплин представляет биопсихосоциальная 
рамочная модель.

Проблемы, связанные с употреблением понятия 
болезни, привели к тому, что сегодня более предпо
чтительным становится термин «психические, лич
ностные и поведенческие расстройства», который 
охватывает различные виды нарушений, включая бо
лезни в узком смысле этого слова. А биопсихосоци- 
альную модель психических расстройств можно рас
сматривать как важный шаг на пути преодоленияби- 
ологического, психологического и социологическо
го редукционизма в подходе ккомплексной проблеме 
психического здоровья человека и создания систем
ных моделей.

Ключевые слова: психиатрия, биомедицинская, 
психосоциальная и биопсихосоциальная модели.

V.A. Abramov, V.Al. Abramov
M. Gorky Donetsk National Medical University
FR A M E W O R K  MODELS IN PSYCHIATRY

Framework models are research programs that dem
onstrate fundamental and far-reaching differences, and 
correspond to a certain paradigm-the collective defini
tion of a set of attitudes, the values of procedures, the 
methods that constitute the generally accepted direction 
in a particular discipline at a certain point in time, or, in 
other words, it is a specific tradition scientific research.

Currently, in psychiatry, there are three framework 
competing models (research programs): biomedical (or
ganic), psychosocial and biopsychosocial. They reflect 
certain accents and connections of medicine (psychiatry), 
clinical psychology and social sciences. The biopsychoso
cial framework model represents the integration and in-

terdisciplinary connections of these disciplines.
The problems associated with the use of the concept 

of the disease led to the fact that today the term «mental, 
personal and behavioral disorders» becomes more pref
erable, which covers various types of disorders, includ
ing diseases in the narrow sense of the word. A biopsy
chosocial model of mental disorders can be seen as an 
important step in overcoming biological, psychological 
and sociological reductionism in approaching the com
plex problem of human mental health and creating sys
tem models.

Key words: psychiatry, biomedical, psychosocial and 
biopsychosocial models.
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КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ НЕЙРОВЕГЕТАТИВНЫХ  
РАССТРОЙСТВ У БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 
И ВОЗМОЖНЫЕ ПУТИ ИХ КОРРЕКЦИИ

Актуальность проблемы определяется повсе
местным неуклонным ростом заболеваемости 
бронхиальной астмой (БА), утяжелением ее те
чения и не совсем удовлетворяющими врачей и 
пациентов результатами лечения

[1, 33, 47]. Предложенные и внедренные в ле
чебную практику стандарты терапии БА значи
тельно улучшили качество жизни больных, од
нако в них не учитывается роль эмоциональных 
нагрузок на человека в современных услови
ях таких, как урбанизация, локальные военные 
конфликты, миграция населения, социально
экономические кризисы, которые несомненно 
влияют на соматический статус в целом и нерв
ную систему в частности.

К настоящему времени признаны два основ
ных патогенетических механизма в формиро
вании БА: аллергический (иммунологический) 
и неаллергический (неиммунологический). При 
аллергической форме БА действие причинных 
факторов реализуется при определенных усло
виях, от которых зависит его результат. Од
ним из этих условий, в первую очередь, явля
ется наследственная предрасположенность, что 
позволило в 1923 г. A.F.Coca и R.A.Cooke отне
сти БА к классическим атопическим заболева
ниям, для которых доказана возможность уча
стия в их развитии около 20 генов и передача 
их набора по наследству [26]. Однако наслед
ственная предрасположенность к атопии еще не 
создает феномена атопии [25]. Реализация это
го феномена происходит под влиянием факто
ров внешней среды и для каждого больного они 
индивидуальны. Из неспецифических механиз
мов формирования БА в настоящее время вы 
деляют следующие: 1) нарушение равновесия 
симпатической и парасимпатической иннерва
ции систем организма. Доказано, что при ато
пической форме БА превалирует перифериче
ская холинергическая реактивность, ведущая к 
повышению холинергического тонуса в бронхах 
и обеспечению повышенной их реактивности. В 
то же время при атопии отмечено снижение р2-

адренергической реактивности с одновремен
ным усилением а-адренореактивности. Счи
тается, что только на фоне гиперреактивности 
бронхов развивается психогенная астма [23];

2) повышенную способность тучных клеток и 
лейкоцитов (базофилов) крови освобождать м е
диаторы как спонтанно, так и на различные не
иммунологические стимулы; 3) развитие эози- 
нофилии различной степени и эозинофильную 
инфильтрацию слизистых оболочек и секретов 
дыхательных путей и пищевого канала. Из вы 
шеперечисленного следует, что феномен ато
пии -  это сочетание аллергической реакции I 
типа и нарушения равновесия вегетативной ин
нервации. Многими исследователями обращено 
внимание на нарушение у больных БА интегра
тивных взаимоотношений между центральной 
нервной, вегетативной и иммунной система
ми [24, 32, 33]. Таким образом, своеобразие ин
дивидуального конституционального типа лю
дей формирует варианты БА как заболевания с 
различными видами патоморфоза, который и 
определяет ее клинические проявления.

Вегетативные и психоэмоциональные рас
стройства оказывают негативное влияние на те
чение БА, утяжеляя ее, и влияют на результат 
лечения [3, 8, 27]. Общепризнано, что психоло
гический профиль личности больного в сочета
нии с психотравмирующими факторами играет 
патогенетическую роль в формировании психо
соматических расстройств, которые включают 
соматическую патологию, усиленную тревож
ными, тревожно-фобическими, депрессивными 
и другими психическими расстройствами [7, 12, 
29 и др.]. В настоящее время психологи и невро
патологи к классическим психосоматическим 
расстройствам с их соматизацией клинических 
проявлений относят психогенную одышку, а ти
пичным психосоматическим заболеванием счи
тают БА, которую относят в группу психосомато-
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зов [3]. Еще в 60-70 годы прошлого столетия П.К. 
Булатовым и Г.Б. Федосеевым среди патогенети
ческих вариантов БА был выделен нервнопси
хический, ими была доказана роль нервной си
стемы в инициации приступов удушья [32].

Известно, что все внутренние органы функ
ционально связаны между собой висцеро- 
висцеральными рефлексами, осуществляемы
ми местными вегетативными ганглиями и их 
сплетением, а вся вегетативная нервная систе
ма находится под контролем структур лимбико- 
ретикулярного комплекса. Патогистологические 
исследования ЦНС больных с патологией орга
нов дыхания с длительной легочной недостаточ
ностью выявили затяжную форму заболевания 
нервных клеток мезодиэнцефальных отделов 
мозга с медленно нарастающим процессом в 
ядре и цитоплазме нейронов и клеток глии с их 
прогрессирующей дистрофической реакцией [11, 
16]. Это свидетельствует о формировании соче
танной органической патологии бронхолегочной 
и нервной системы, что должно иметь отражение 
как в диагностике подобных симптомов в клини
ческом течении БА, так и в терапевтической по
мощи такому контингенту больных.

Анализ данных литературы и собственные 
наблюдения показали, что нейровегетатив- 
ные расстройства могут формироваться во всех 
возрастных группах больных БА. Общеприня
то считать, что БА -  болезнь молодого возрас
та и чем раньше проявляется заболевание, тем 
больше данных за наследственный ее характер. 
Как правило, первые приступы удушья у детей 
являлись стрессовой ситуацией для всех чле
нов семьи, что приводило к ухудшению взаи
моотношений в семье. В таких условиях у д е
тей на семейный конфликт возникший приступ 
БА служил «шунтом» для разрешения проблем 
взрослых, т.е. семья сплачивалась вокруг ребен
ка, и последний получал позитивное отношение 
к себе со стороны родителей. Такой семейный 
микросоциум приводит к формированию ипо
хондрических и/или истерических черт харак
тера у больного БА ребенка. Плохим прогности
ческим признаком для развития и течения БА 
является отвержение ребенка со стороны обоих 
родителей или появление в семье отчима. Отри
цательные эмоции в семье задерживают разви
тие индивидуальности ребенка и делают его не
устойчивым к эмоциональным стрессам. Таким 
образом, еще в детском возрасте начинают фор
мироваться психопатологические черты лично
сти [9, 10, 15]. Во взрослом состоянии на боль
ного БА неблагоприятное влияние оказывают 
социально-экономические факторы, особенно 
в период социальных перемен [5, 18, 30, 31, 33]. 
Так, профессор Г.Б. Федосеев и соавт. (2009) при

водят данные 1988 г., когда только у 18,8% боль
ных БА превалировал нервно-психический м е
ханизм заболевания, тогда как в 2008 г. -  уже у 
30% [33]. У лиц среднего и пожилого возраста ве
дущей клинико-психопатологической особен
ностью невротических расстройств было преоб
ладание депрессивного синдрома, причинами 
которого были социальные потрясения, одиноче
ство, потеря близких людей, выход на пенсию, а 
также наличие возрастной органической невро
логической патологии. Имеют значение и про
цессы физиологической инволюции клеток го
ловного мозга, объясняемые закономерными 
процессами старения нейронов и глии, обуслов
ливающими снижение уровня мозгового кровоо
бращения и нейронального метаболизма [33, 38].

У больных БА из нейровегетативных рас
стройств наиболее часто регистрируется син
дром вегетативной дисфункции (ВД) и он всегда 
вторичен по отношению к какому-либо основ
ному заболеванию [4]. Синдром ВД развивается 
как следствие невроза при различных заболева
ниях, в том числе и при БА, и формируется как 
перманентное патологическое состояние, либо 
как пароксизмальное в виде вегетативных кри
зов, но может иметь и смешанное перманентно
пароксизмальное течение [17, 29].

К настоящему времени можно выделить две 
основные группы ВД, наблюдаемые у больных 
БА наряду с типичными приступами удушья.

I группа -  перманентные (стойкие) расстрой
ства, характеризующиеся ощущением нехватки 
воздуха, одышки, появлением болей или чувства 
сдавления в грудной клетке диффузного харак
тера, «кома в горле», повышенной потливостью, 
колебаниями АД, возможны синкопе. Объектив
но регистрируется частое поверхностное дыха
ние, может быть покашливание, зевота, аускуль- 
тативно в легких выслушивается везикулярное 
дыхание при отсутствии признаков бронхоспаз
ма. Перманентные расстройства могут прояв
ляться также нарушением терморегуляции с по
вышением температуры тела до субфебрильных 
цифр в течение 2-3 недель, которая не купирует
ся жаропонижающими препаратами, появлени
ем ознобоподобных гиперкинезов, диффузным 
или локальным гипергидрозом. Нейровегета- 
тивные расстройства всегда сопровождаются 
эмоциональными нарушениями, среди кото
рых преобладает чувство тревоги, страха смер
ти, раздражительность, общая слабость. Часто 
отмечаются нарушения сна в виде диссомний 
или гиперсомний. Перманентные вегетативные 
расстройства мы отмечали у больных БА с со
путствующим шейным остеохондрозом, когда 
одышка носила смешанный характер, в случае 
ее приступообразного характера возникала не
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обходимость дифференциальной диагностики с 
приступом удушья, типичным для БА. Симпто
мы сопутствующих вегетативных расстройств 
у наблюдаемых нами больных БА свидетель
ствовали о преобладании парасимпатическо
го отдела вегетативной нервной системы: при
ступы удушья возникали преимущественно в 
ночное время, параллельно отмечали снижение 
АД, брадикардию, повышенную потливость л а
доней, замедленность речи и движений.

II группа -  пароксизмальные вегетативные 
расстройства, проявляющиеся приступами ги- 
первентиляционного синдрома (ГВС), паниче
ской атаки, симпатоадреналового пароксизма, 
вагоинсулярного криза, функциональных ги- 
перкинезов с вокализацией. Так, ГВС, как пра
вило, имеет психогенную причину, для него 
характерна триада симптомов: нарушение ды 
хания, эмоциональное напряжение и мышечно
тонические расстройства. Дыхательный дис
комфорт характеризуется ощущением нехватки 
воздуха с частыми усиленными вдохами с не
правильным ритмом. В акте дыхания участву
ют вспомогательные дыхательные мышцы, вид 
больного беспокойный, тревожный, объектив
но в легких признаков бронхоспазма нет. В слу
чае гипервентиляционного криза параллельно 
наблюдаются признаки повышенной нервно
мышечной возбудимости: парестезии в виде 
онемения, покалывания, жжения, могут быть 
карпо-педальные судороги («рука акушера», 
«нога балерины»), объективно наблюдается по
ложительная проба Труссо, синдром Хвостека
2-3 степени. Эти симптомы исследователи объ
ясняют нарушением обмена микроэлементов, 
в частности в системе кальций-магниевого го
меостаза. Минеральный дисбаланс ведет к на
рушению системы дыхательных ферментов и 
формированию ГВС [20-22]. У наблюдаемых 
нами больных ГВС характеризовался эпизода
ми частого дыхания по несколько раз в сутки, не 
продолжительными по времени, с яркой гипе
ремией кожи лица, шеи, тахикардией, при этом 
признаков бронхоспазма не регистрировалось. 
Прекращение симптомов ГВС происходило во 
время беседы с больным либо самопроизвольно. 
При сопутствующем ларингоспазме у больных 
регистрировались дистанционные хрипы, но ау- 
скультативно локализация их отмечалась в об
ласти гортани и на крупных бронхах, что не ха
рактерно для БА. Вышеописанные расстройства 
больные связывали с военными действиями в 
регионе, нерешенными проблемами в семье, на 
работе, призывом в армию и др. Появление ГВС 
у больных на фоне БА ведет к развитию гипер- 
капнии со снижением парциального давления 
углекислоты в альвеолярном воздухе и кислоро

да в артериальной крови, в связи с чем у боль
ных возможны нарушения сознания и усиление 
психовегетативных расстройств [34].

Паническая атака, как вегетативный парок
сизм, может также возникать у больных БА. Па
нические расстройства без соматической па
тологии встречаются всего в 4% случаев [17]. 
Доказано, что частота панических атак с выра
женным вегето-сосудистым компонентом уве
личивается при наличии органической цере
бральной предиспозиции. Так, по данным МРТ 
у больных с невротическими расстройствами 
исследователи отмечали структурные измене
ния головного мозга в виде симметричного рас
ширения его желудочковой системы и призна
ки умеренной наружной гидроцефалии в виде 
расширения передних отделов межполушар- 
ной щели [14]. Установлено также, что невроти
ческие расстройства подвержены возрастному 
патоморфозу, они формируются во всех во з
растных группах и имеют свою специфику, об
условленную возрастом [38]. У больных БА па
нические атаки часто возникают незадолго до 
развития приступа БА, особенно если они по
вторяются в условиях и обстановке, при кото
рых приступ удушья возникал ранее. Приступ 
панической атаки развивается внезапно, ха
рактеризуется ощущением нехватки возду
ха, одышкой, дискомфортом в груди, достигает 
максимума в течение 10 минут и сопровождает
ся сильным сердцебиением, тахикардией, пот
ливостью, ознобом, парестезиями, тремором, 
страхом смерти [19, 20, 23]. Вариантом паниче
ской атаки может быть гипервентиляционный 
криз, навязчивый кашель, першение в горле и 
др. При объективном обследовании признаков 
бронхоспазма, как правило, не определяется. 
Невротический (навязчивый) кашель, возника
ющий всякий раз перед неприятной ситуацией 
(посещение зубного врача, перед оперативным 
вмешательством и др.), следует дифференциро
вать с кашлеподобным вариантом БА.

Симпатоадреналовые пароксизмы встречают
ся редко у больных БА и возникают, как правило, 
при сопутствующей кардиоваскулярной патоло
гии [29]. Они характеризуются жалобами на боли 
и неприятные ощущения в области грудной клет
ки, одышку, сердцебиения, озноб, головные боли 
сжимающего характера, частое мочеиспускание 
с полиурией. При объективном обследовании 
определяются тахипное, тахикардия, повышение 
АД, бледность кожных покровов, ознобоподоб
ный гиперкинез, признаков бронхоспазма нет.

Вагоинсулярный криз характеризуется жало
бами больных на удушье, головокружение, го
ловную боль пульсирующего характера, чувство 
остановки сердца, снижение АД, общую слабость,
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иногда чувство похолодания в конечностях, боли 
и урчание в животе, тошноту [29]. Объективно от
мечается затрудненный выдох, брадисистолия 
или аритмия, разлитой красный дермографизм, 
мраморность кожных покровов кистей и стоп, 
желудочно-кишечные дискинезии. Бронхоспазм 
объективно не регистрируется.

Психовегетативный пароксизм являет
ся функционально-неврологическим сим
птомом и клинически проявляется чувством 
«кома в горле», затруднением дыхания, афони
ей, мутизмом, тремором рук. Причины подоб
ной реакции могут быть психогенными (стресс, 
кульминация конфликта), биологическими (на
рушения в гормональном статусе при климаксе, 
аборте, начале половой жизни, при приеме или 
отмене гормональных препаратов), физиоген- 
ными (тяжелая физическая нагрузка, длитель
ная инсоляция, алкоголь, наркотики) [4, 6, 17, 41, 
42]. Приступ развивается внезапно, длительно
стью около часа, с частотой от ежедневных до 
одного в течение нескольких месяцев, при объ
ективном обследовании признаков бронхоспаз
ма может не быть. Следует дифференцировать с 
аллергическим отеком гортани, который может 
быть сопутствующим у больных БА.

Из неврологических расстройств, сопрово
ждающих БА следует также отметить развитие 
хронической (преимущественно венозной) эн
цефалопатии, как результата гипоксии головно
го мозга при длительном течении заболевания, 
влияющей на формирование дистрофических 
процессов в нервной системе [29]. В анамнезе 
таких больных имеют место эпизоды мозговых 
инсультов, транзиторных ишемических атак, 
объективно вначале может присутствовать рас
сеянная микросимптоматика, а затем и стойкая 
очаговая неврологическая симптоматика, про
грессивное снижение памяти вплоть до демен
ции, рефлексы орального автоматизма. Больные 
БА с жалобами, свидетельствующими о синдро
ме ВД, как правило, не обращаются к невроло
гам или психиатрам, а врачи общей практики не 
придают должного внимания этой коморбид- 
ной патологии бронхолегочной системы. В та
ких случаях возникает порочный круг: основное 
заболевание ^  соматовегетативные расстрой
ства ^  утяжеление течения БА ^  усиление сим
птомов ВД ^  невозможность достижения жела
емого эффекта от базисной терапии БА.

Исходя из вышеизложенного и учитывая 
многообразие нейровегетативных расстройств 
у больных БА, для целей дифференцирования 
различных вариантов одышки и уточнения ди
агноза БА возможно использование следующе
го алгоритма диагностики, основанного на об
щепринятых стандартах:

- сбор жалоб, общего и аллергологического
анамнеза, определение психоневрологиче
ского профиля пациента;

- физикальное обследование больного с объ
ективной оценкой приступного характе
ра экспираторной одышки (удушья), с кон
статацией наличия клинических признаков 
бронхоспазма (сухие хрипы в легких, особен
но на выдохе), а также определение состоя
ния других органов и систем;

- инструментальная диагностика наличия или
отсутствия обструктивного типа нарушения 
функции внешнего дыхания, подтвержден
ного спирометрией и тестом с бронхолити- 
ком;

- уточнение проходимости верхних дыхатель
ных путей и наличия ларингоспазма (кон
сультация ЛОР-врача);

- консультация аллерголога для уточнения ди
агноза БА с последующей аллергодиагности
кой;

- консультация психоневролога с использова
нием специальных опросников и стандарт
ных объективных методов исследования для 
выявления синдрома ВД, а также электроэн
цефалографии для исключения пароксизма 
эпилептического характера;

- консультация пульмонолога для диагностики
осложнений БА.
Проведенная тщательная диагностика позво

лит врачу расширить информацию о больном 
БА с его личностными особенностями функци
онирования нервной системы и назначить ком
плексную фармакотерапию неврологических 
расстройств. Методы коррекции нейровегета- 
тивных расстройств у больных БА должны быть 
направлены на купирование их пароксизмов и 
на длительное лечение перманентных патоге
нетических нарушений при этой патологии. С 
этой целью в настоящее время применяются не
медикаментозные и медикаментозные методы 
[9, 12, 13, 14, 19, 33].

Из немедикаментозных применяются пси
хотерапевтические методы, воздействующие 
на ЦНС и функцию вегетативных структур [35, 
37]. Так, психотерапия индивидуальная и се
мейная предусматривает объяснение больному 
БА и членам его семьи взаимосвязи соматиче
ских симптомов с психогенными ситуациями и 
дачу рекомендаций по их устранению или пред
упреждению. Полезны советы по рациональной 
дыхательной гимнастике, обучение диафраг
мальному брюшному дыханию. Определен
ный эффект может быть получен при приме
нении акупунктуры, аутогенной тренировки, 
дыхательно-релаксационного тренинга, аэрои
онотерапии и др.
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Медикаментозные методы коррекции ВД у 
больных БА применяются как с целью купирова
ния пароксизмальных вегетативных расстройств, 
так и для планового лечения перманентных рас
стройств [29, 39, 43]. Для купирования панической 
атаки эффективными являются бензодиазепи- 
ны. Механизм их действия связан с модулиро
ванием ГАМК-ионо-фосфорного комплекса, что 
приводит к развитию пре- и постсинаптическо- 
го торможения нейронов. При вагоинсулярном 
кризе эффективным является назначение холи- 
нолитиков. При ГВС показана рациональная пси
хотерапия, направленная на коррекцию причи
ны, вызвавшей гипервентиляцию, психотропные 
препараты (транквилизаторы или антидепрес
санты), обязательное занятие дыхательной гим
настикой (вдох : выдох=1:2) с переходом на диа
фрагмальное дыхание.

Для более длительной терапии вегетатив
ных расстройств (вне приступов удушья) ли 
цам с преобладанием тревожно-фобических 
симптомов, нарушениях сна могут быть реко
мендованы психотропные и вегетотропные 
средства, а также антиоксиданты, нейропро
текторы, нейропептиды [29, 37]. При стрессо
вых ситуациях, неврозах, вегето-сосудистой 
дистонии, эмоциональной нестабильности, эн
цефалопатиях показан глицин, его действие 
наблюдается на 7-10 день от начала его прие
ма. Симптомы тревоги уходят на первой неделе 
лечения, редукция астении отмечается на 5 0 
70%. Препарат не оказывает негативного влия
ния на течение БА и не противоречит действию 
медикаментозным препаратам, применяемым 
при БА [36]. При ГВС, психоэмоциональном на
пряжении, нарушениях сна, умственном и фи
зическом перенапряжении, при предменстру
альном синдроме показан Магне-В6 -  препарат 
с комбинацией микроэлемента магния и пири- 
доксина, которые обладают нейропротектор- 
ным эффектом и снижают нервно-мышечную 
возбудимость. Можно назначать в виде моно
терапии до месяца.

Больным БА с энцефалопатиями в комплекс 
терапии рекомендуется включать препараты - 
производные гамма-аминомасляной кислоты 
(ноофен, фенибут), оказывающие противотревож- 
ный, антигипоксический и нейрометаболический 
эффекты. Из транквилизаторов показан адаптол 
(мебикар), он ослабляет беспокойство, страх, тре
вогу, эмоциональное напряжение и раздражитель
ность, в то же время обладает метаболическим и 
ноотропным действием. Сочетание успокаиваю
щего и ноотропного эффектов в мебикаре и фени- 
буте позволяет назначать их в условиях нарушен
ного мозгового кровообращения и гипоксии, они 
могут быть препаратами выбора в лечении боль
ных БА, у которых регистрируется беттолепсия
[10]. При преобладании астенических симптомов 
больным БА показаны ноотропы, которые облада
ют вегетостабилизирующим действием, антиги- 
поксическим, нейропротективным, например, пи- 
рацетам, винпоцетин. Выраженным ноотропным, 
адаптогенным, антидепрессивным действием об
ладает также фенотропил, эффект наблюдает
ся уже в первые 2 недели применения препарата, 
отмечается быстрая редукция вегетативного рас
стройства: уменьшается тремор рук, потливость, 
головная боль, улучшается процесс засыпания, ис
чезает дневная сонливость, улучшается настрое
ние, появляется большая приверженность к лече
нию БА и вера в его хороший результат [2].

При энцефалопатиях различного генеза боль
ным БА рекомендуется применение кортепсина - 
препарата полипептидной природы, оказывающе
го церебропротекторное и ноотропное действие, 
ускоряющего восстановление функций головного 
мозга после стрессорных воздействий [29, 39].

Таким образом, знание сочетания нейровеге- 
тативных и соматических аспектов в патогене
зе БА позволит врачу своевременно их выявлять 
в клинике и рационально планировать реабили
тационные мероприятия с назначением базисной 
терапии в комплексе с фармакотерапией, направ
ленной на коррекцию невротических расстройств 
у больных БА.

Р.М. Алешина, Т.В.Мироненко, В.В.Лейкина
ГУ «Луганский государственный медицинский университет им.Святителя Луки»

КЛ И НИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ Н ЕЙ РО В Е ГЕ Т А Т И В Н Ы Х  РАССТРОЙСТВ  
У БО Л ЬН Ы Х БРО Н Х И А Л ЬН О Й  АСТМОЙ И ВОЗМОЖНЫЕ ПУТИ И Х  КО РРЕКЦ И И

На основании анализа литературы и клинических 
наблюдений в статье представлены данные о нейро- 
вегетативных расстройствах у больных бронхиальной 
астмой (БА). Одним из важных неспецифических фак
торов формирования БА считается нарушение равно
весия между симпатической и парасимпатической си
стемами организма. Нарушение «взаимоотношений» 
между центральной нервной, вегетативной и иммун

ной системами негативно влияет на течение БА и ре
зультаты базисной терапии.

У больных БА наряду с типичными приступами 
удушья регистрируются две основные группы веге
тативных дисфункций: I группа -  перманентные рас
стройства (астенические, депрессивные, нарушение 
терморегуляции и др.); II группа -  пароксизмальные 
вегетативные расстройства (приступы гипервентиля-
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ционного синдрома, панические атаки, симпатоадре- 
наловые пароксизмы и др.). В статье обсуждаются во
просы дифференциальной диагностики приступов 
одышки у больных БА с нейровегетативными рас
стройствами, предлагается рациональный алгоритм 
диагностики.

Выделены группы лекарственных препаратов для 
коррекции дисфункции вегетативной нервной систе

мы у больных БА. На фоне базисной терапии больным 
БА рационально назначение вегето- и нейротропных 
препаратов с целью длительного лечения перманент
ных и/или купирования пароксизмальных нейровеге- 
тативных нарушений.

Ключевые слова: бронхиальная астма, нейровеге- 
тативные расстройства, методы коррекции вегетатив
ной дисфункции.

R.M. Aleshina, T.V. Mironenko, V.V. Leykina
SI «Lugansk State Medical University named after St. Luke»
CLINICAL AND PATHOGENETIC A SPEC T S OF NEUROVEGETATIVE DISTURBANCES IN 
PATIENTS W IT H  BRONCHIAL A STH M A AND PO SSIBLE WAYS OF T H E IR  M ANAGEMENT

The article presents data on neurovegetative 
disturbances in patients with bronchial asthma on the 
basis of literature and clinical observation analysis. 
One of the nonspecific factors of bronchial asthma 
formation is a balance disorder between sympathetic and 
parasympathetic body systems. Disorder of interrelation 
between central nervous system, vegetative system and 
immune system has a negative influence on a disease 
course and baseline therapy results.

Along with the typical asthma attacks in patients 
with bronchial asthma there can be registered two 
main groups of autonomic disturbances: permanent 
disorders (asthenic, depressive ones, derangement 
of thermoregulation etc.) and paroxysmal disorders 
(indications of hyperventilation syndrome, panic attacks,

sympathoadrenal paroxysm etc.) Article contains 
examination of issues concerning differential diagnosis 
of dyspnea attacks in patients with bronchial asthma with 
neurovegetative disturbances and suggests a rational 
diagnostic procedure.

Three groups of medical drugs for dysfunction of 
involuntary nervous system correction in patients with 
bronchial asthma were emphasized as well. In the setting 
of base therapy it is rational to assign vegetotropic and 
neurotropic drugs for the purpose of long-term treatment 
of permanent disorders and/or arresting of paroxysmal 
neurovegetative disturbances.

Key words: bronchial asthma, neurovegetative
disturbances, methods of correction of vegetative 
dysfunction.
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КОМОРБИДНОСТЬ ХОБЛ И ТУБЕРКУЛЁЗА: СОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ  
ДИАГНОСТИКИ

Для хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ) характерно устойчивое нару
шение движения воздуш ного потока, возн и 
кающее у лиц старше 40  лет под возд ей стви 
ем  факторов риска, таких как загрязнение 
атмосф ерного воздуха и воздуха внутри п о
мещ ений, наличие пыли и химических в е 
щ еств на рабочих м естах, но сам ы м  главным 
фактором риска является табачный ды м  [1, 
3, 5]. Распространенность ХОБЛ в мире сре
ди мужчин -  9,3  на 1000, женщин -  7,3 на 1000 
населения, причем только 25 % случаев заб о 
левания диагностируется своеврем енно [2]. 
В то время как смертность от инфекцион
ных заболеваний, и, в частности -  от тубер
кулеза снижается, растет доля смертности от 
неинфекционных заболеваний, к которым 
относятся, помимо ХОБЛ, такие грозные з а 
болевания как иш емическая болезнь легких, 
сахарный диабет, остеопороз, онкологиче
ские процессы и т.д. Учитывая медицинскую 
и социальную значимость проблемы, в н асто
ящ ее время много внимания уделяется так 
назы ваем ой «эпидемии неинфекционных з а 
болеваний». В старш их возрастны х группах 
населения особое значение приобретает ко- 
морбидность заболеваний, которые взаим но 
отягощают друг друга, способствуют прогрес
сированию и требуют особого подхода к лече
нию данной категории пациентов. Проблема 
своеврем енной диагностики ХОБЛ у пациен
тов с ТБ остается нереш енной [4]. Позднее 
вы явление ХОБЛ у пациентов с ТБ ведет к н е
обратимым последствиям для здоровья паци
ента, так как терапевтические средства явл я
ются крайне ограниченными. В связи  с этим, 
анализ особенностей течения, диагностики и 
лечения ХОБЛ у пациентов с ТБ является ак
туальной медицинской задачей.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Поиск путей совершенствования диагности

ки ХОБЛ у пациентов с туберкулезом.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Проведено простое сравнительное проспек

тивное клиническое исследование, в которое 
были включены 46 пациентов с туберкулезом ор
ганов дыхания (средний возраст 47,3 ± 2,2 года), 
находившиеся на стационарном и амбулатор
ном лечении в ГУ «РНПЦ пульмонологии и фти
зиатрии» в 2017 году. Все пациенты обследованы 
в соответствии со стандартным протоколом ди
агностики и лечения пациентов с туберкулезом, 
утвержденным Министерством здравоохране
ния Республики Беларусь. Дополнительно всем 
пациентам проводилось исследование функ
ции внешнего дыхания (ФВД) и анкетирование 
с помощью опросников mMRC и CAT. Критерия
ми включения в данное исследование являлись 
-  возраст старше 40 лет, отсутствие бактериовы- 
деления, отсутствие ХОБЛ в анамнезе.

Дизайн исследования: Данное исследование 
представляет собой продолжение работы по по
вышению эффективности диагностики ХОБЛ у 
пациентов с ТБ. На первом этапе было проведе
но ретроспективное исследование, показавшее, 
во- первых, значительную гиподиагностику 
ХОБЛ у пациентов с туберкулезом в силу разно
образных причин объективного и субъективно
го характера, и, во-вторых, свидетельствующее 
о несвоевременной диагностике заболевания, 
когда уже развились серьезные осложнения. По 
результатам первого этапа для ранней диагно
стики ХОБЛ было рекомендовано всем пациен
там с ТБ старше 40 лет проводить регулярное ис
следование функции внешнего дыхания (ФВД). 
В связи с этим, на втором этапе работы случай
ным методом отобранным пациентам с ТБ, удо
влетворяющим критериям включения, прово
дилось исследование ФВД и анкетирование, а
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Таблица 1
Сравнительная характеристика пациентов с ТБ и ХОБЛ в ретроспективном 

исследовании и пациентов с ТБ с выявленной ХОБЛ в проспективном исследовании

Критерий
Пациенты с ТБ и ХОБЛ в Пациенты с ХОБЛ и ТБ 
ретроспективном иссле- в проспективном иссле
довании абс. (%) n=18 довании абс. (%) n=29

X2; p

Соотношение мужчин и женщин

Мужской пол 
Женский пол

16 (64,6%) 25 (86,2%) 
2 (35,4%) 4 (13,8%) 0,033; 0,856

Клинические формы туберкулёза

Инфильтративный
Диссеминированный

Цирротический
Фиброзно-кавернозный

13 (72,2%) 24 (82,7%) 
3 (16,7%) 5 (17,3%) 
1 (5,6%) 0 (0%)
1 (5,6%) 0 (0%)

0,241; 0,623 
0,121; 0,728 
0,059; 0,808 
0,059; 0,808

Шкала выраженности одышки по mMRC и результаты анкетирования пациентов
Таблица 2

Шкала выраженности одышки по mMRC (modified

0 -  отсутствие болезни (14) одышка возникает только во время тяжелых физических нагрузок

1 -  легкая степень (15) одышка возникает во время быстрой ходьбы по ровной мест
ности или при подъеме на небольшое возвышение

2 -  средняя степень(0)
по причине одышки больные ходят медленней своих ро
весников либо, идя в собственном темпе по ровной мест

ности, должны останавливаться, чтобы отдышатся

3 -  тяжелая степень (0) пройдя около 100 м или после нескольких минут ходьбы по ров
ной местности больной должен остановится, чтобы отдышатся

4 -  крайне тяжелая степень (0) одышка не позволяет больному выйти из дому и по
является при одевании или раздевании

затем сравнительный анализ и оценка возмож
ности улучшить выявление ХОБЛ у данной кате
гории пациентов.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
В результате выполнения данного проспек

тивного исследования было установлено, что 
ХОБЛ является сопутствующим заболеванием у 
29 (63%) обследованных пациентов, в то время 
как при ретроспективном исследовании -  толь
ко 18 из 622 пациентов (2,9%), что свидетель
ствует о высокой степени достоверности разли
чий (х2=227,813; р=0,000; рисунок 1). Обращает 
на себя внимание, что использование при диа
гностике даже самых простых методов обследо
вания (опрос, физикальное обследование и спи
рография) позволило повысить эффективность 
выявления ХОБЛ на 60%. Сравнительная харак
теристика пациентов с сочетанием ХОБЛ и ТБ 
при ретроспективном исследовании и проспек
тивном исследовании представлена в таблице 1. 
В обеих группах доминировал инфильтратив-

ный туберкулез, различия по анализируемым 
критериям были недостоверными (р>0,05).

Анализ структуры степени тяжести ХОБЛ по
казал, что в отличие от ретроспективного иссле
дования, когда выявлялись только тяжелые фор
мы ХОБЛ (100% случаев), на данном этапе были 
выявлены пациенты различной степени тяже-

■ Поставлен диагноз ХОБЛ

Рисунок 1. Доля пациентов с ТБ с впервые выяв
ленной ХОБЛ
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Рисунок 2. Структура степени тяжести ХОБЛ у па
циентов с ТБ

Рисунок 3. Средние показатели ОФВ1 пациентов с 
сочетанием ТБ и впервые выявленной ХОБЛ разных 
степеней тяжести заболевания

о
о

о О

(С) (D)

(А) (В)
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mMRC 0-1 mMRC 2 2

CAT <10 баллов CAT >10 баллов

Категория
пациентов

Характеристики
Спиро

метрическая
классификация

Число обострений 
вгод

mMRC CAT

А
Низкий риск, меньше 
симптомов

GOLD 1-2 41 0-1 <10

В
Низкий риск, больше
СИМПТОМОВ

GOLD 1-2 41 * 2 г 10

С
Высокий риск, меньше 
симптомов

GOLD 3-4 >2 0-1 <10

D
Высокий риск, больше 
симптомов

GOLD 3-4 *2 *2 г  10

Рисунок 4. Классификация степени тяжести ХОБЛ (АВСD)

сти, в том числе с легкой степенью бронхооб
струкции (15 пациентов (51,7%)), что говорит 
о своевременном выявлении пациентов, что 
отображено на рисунке 2. Различия по часто
те выявления пациентов с легкими формами 
по результатам ретро- и проспективного иссле
дования были статистически высоко достовер
ными (х2=117,396; р=0,000). Доли пациентов со 
средней и тяжелой степенями тяжести обструк
ции были одинаковыми и составили (24,1%). 
Таким образом, поздняя несвоевременная ди
агностика ХОБЛ, когда прогрессирование забо
левания привело к формированию дыхательной 
недостаточности, встречалась лишь у каждого 
четвертого пациента. Показатели спирограмм, 
на основании которых были определены степе
ни бронхообструкции у пациентов с ХОБЛ, пред
ставлены на рисунке 3.

Дополнительно пациенты с ТБ, у которых 
была выявлена ХОБЛ, проходили анкетирова
ние с помощью опросников mMRC (см. табли
цу 2) и CAT. По результатам опросника mMRC у
14-х пациентов (48,3 %) не отмечено болезни, у

15-и пациентов (51,7%) -  только легкая степень 
выраженности одышки. Никто не отметил, что 
одышка ограничивает передвижение и застав
ляется останавливаться во время ходьбы. По ре
зультатам опросника CAT средний балл ответов 
составил 9,0±1,4, что говорит о незначитель
ном воздействии одышки на пациентов. Срав
нение вышеуказанных результатов спирогра
фии о степени бронхообструкции и результатов 
анкетирования позволяет заключить, что паци
енты необъективно оценивают свое состояние. 
Они объясняют одышку и кашель наличием ТБ 
и большим стажем курения. Вероятно, длитель
ное постепенное развитие ХОБЛ на фоне тубер
кулеза обусловливает «эффект привыкания» па
циентов к симптомам заболеваний.

В последние годы для внедрения «персони
фицированного подхода» к лечению пациен
тов с ХОБЛ важно использовать не только клас
сификацию по степени бронхообструкции, но и 
новую классификацию ABCD, которая позволя
ет оценить частоту и тяжесть обострений забо
левания, имеющих большую прогностическую

22



Университ ет ская Клиника, 2017, 3 (24) Т. 1

ценность [3,4]. Однако пациенты с сочетанием 
ХОБЛ и ТБ не могут дать объективную инфор
мацию об обострениях ХОБЛ, а госпитализации 
в связи с эпизодами обострения полностью от
сутствуют. Таким образом, попытки объективно 
оценить степень тяжести состояния пациентов с 
наличием коморбидности для индивидуализа
ции терапии, оказались безуспешными. В силу 
необъективной оценки своего состояния, ис
пользование классификации ABCD при обсле
довании данной категории пациентов является 
нецелесообразным (см. рисунок 4).

Данное исследование будет продолжено для 
оценки эффективности терапии ХОБЛ у данной 
категории пациентов и выработки рациональ
ных рекомендаций по их ведению и лечению.

В Ы В О Д Ы
В результате проведенного исследования 

было показано, что 63% пациентов с ТБ стар
ше 40 лет одновременно страдают ХОБЛ различ
ной степени тяжести. Результаты стандартного 
анкетирования пациентов с помощью опросни
ков mMRC и CAT продемонстрировали неадек
ватность оценки своего состояние пациентами, 
которые объясняли плохое самочувствие, одыш
ку и кашель наличием туберкулеза и многолет
ним стажем курения. Пациенты с сочетанием ТБ 
и ХОБЛ не смогли также объективно оценить ча
стоту и тяжесть обострений ХОБЛ, в связи с чем, 
использование классификации ABCD для дан
ной категории пациентов не является целесоо
бразным.

Г.Л. Бородина 2, П.Д. Г и р ей , А.А. Циунчик, Е.А. Пилипчук 2, Т.А. Серенкова 2,
Д.А. Ветушко 2, Н.А. Емельянова 2, А.П. Рожков 2
1УО «Белорусский государственный медицинский университет», Минск, Республика Беларусь 
2ГУ «РНПЦ пульмонологии и фтизиатрии», Минск, Республика Бела-русь
КОМОРБИДНОСТЬ ХОБЛ И ТУБЕРКУЛЁЗА: СОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ ДИАГНОСТИКИ

Целью данной статьи является поиск путей совер
шенствования диагностики хронической обструктив- 
ной болезни легких у пациентов с туберкулезом.

Проведено проспективное клиническое иссле
дование, в которое были включены 46 пациентов с 
туберкулезом. Всем пациентам проводилось иссле
дование функции внешнего дыхания и анкетиро
вание с помощью опросников mMRC и CAT. Крите
риями включения в данное исследование являлись 
-  возраст старше 40 лет, отсутствие бактериовыде- 
ления, отсутствие хронической обструктивной бо
лезни легких.

Установлено, что хроническая обструктивная бо
лезнь легких является сопутствующим заболевани
ем у 29 (63%) обследованных пациентов, причем у 50 
% из них диагностирована легкая степень бронхооб

струкции, что свидетельствует о своевременной ди
агностике заболевания. Показана неэффективность 
опросников mMRC и CAT при обследовании пациен
тов, так как они неадекватно оценивают свое состо
яние здоровья.

Коморбидность ХОБЛ и ТБ у пациентов старше 
40 лет является распространенной патологией, кото
рая, к сожалению, часто остается недиагностирован- 
ной. Своевременная диагностика ХОБЛ у данной ка
тегории пациентов возможна только при регулярном 
исследовании ФВД. Опросники mMRC и CAT не по
зволяют объективизировать картину болезни данных 
пациентов.

Ключевые слова: туберкулез, хроническая об
структивная болезнь легких, коморбидность, функ
ция легких

G.L. Borodina1, P.D. Girej1, A.A. Tsiunchik1, E.V. Pilipchuk2, T.A. Serenkova2,
D.A. Vetushko2, N.A. Emelyanova2, A.P. Rozhkov2
1GE «Belarusian State Medical University», Minsk, Republic o f  Belarus
2State Institution «RNPTs o f  Pulmonology and Phthisiology», Minsk, Republic o f  Belarus
COMORBIDITY OF COPD AND TUBERCULOSIS: IMPROVEMENT OF DIAGNOSIS

The aim of this article is to find ways to improve the 
diagnosis of chronic obstructive pulmonary disease in 
patients with tuberculosis.

A prospective clinical study was conducted, 46 patients 
with tuberculosis participated. All patients underwent 
respiratory function tests and questionnaires using the 
mMRC and CAT questionnaire. The criteria for inclusion 
in this study were - age over 40 years, absence of bacterial 
excretion, absence of chronic obstructive pulmonary disease.

Chronic obstructive pulmonary disease was found to be 
a concomitant disease in 29 (63%) of the examined patients, 
50% of those diagnosed with mild degree of bronchial

obstruction. The ineffectiveness of the questionnaires in a 
survey of patients was shown because they did not adequately 
assess their state of health.

Chronic obstructive pulmonary disease and tuberculosis 
comorbidity in patients over 40 years is a common pathology, 
which unfortunately often remains unrecognized. Early 
diagnosis of chronic obstructive pulmonary disease among 
this category of patients is only possible with regular lung 
function testing. Questionnaires do not allow objectify 
picture illness of these patients.

Key words: tuberculosis, chronic obstructive pulmonary 
disease, comorbidity, lung function.
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А.А. Бойченко
Д о н е ц к и й  национальны й м едицин ский ун и в е р си те т им. М. Горького

КАЧЕСТВО ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ КАК ИНДИКАТОР 
ВИКТИМОГЕННОСТИ ГОСПИТАЛЬНЫХ ФОРМ ОКАЗАНИЯ 
ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ

Дисфункциональные состояния личности 
больных шизофренией традиционно обознача
ются недифференцированным понятием дефек
та личности [1, 2], механизмы формирования 
которого до настоящего времени остаются не
ясными. Среди различных точек зрения на при
чинную обусловленность формирования ког
нитивного и эмоционально-мотивационного 
дефицита при шизофрении представляется 
оправданным использование принципа депри- 
вационного виктимизма как возможной детер
минанты дефекта социализации и дефицитар- 
ной деформации личности у этого контингента 
больных. Такой подход делает возможным рас
смотрение через призму виктимогенных средо- 
вых влияний и личностной виктимности нега
тивных симптомов шизофрении [1].

Показано, что в основе виктимизации боль
ных шизофренией лежит механизм социально
психологической деформации личности, 
связанный с осознанием себя как жертвы небла
гоприятных условий для полноценной социа
лизации и риска утраты субъективного статуса, 
обусловленных «жизнью с болезнью» и парци
альной или тотальной депривацией личности. 
Социально-психологический механизм викти
мизации больных с психическими расстрой
ствами определяется взаимодействием внеш
них и внутренних факторов [3].

К внешним факторам виктимизации могут 
быть отнесены дискриминация, институциона
лизация (патернализм, госпитализм, инвали- 
дизация, принуждение и изоляция как формы 
депривационного психиатрического вмеш а
тельства), стигматизация психически больных
[1]. В обобщенном виде эти факторы представ
ляют собой виктимогенную среду с многочис
ленными агрессивно-деструктивными воздей
ствиями на личность пациентов.

Длительное содержание больных с психиче
скими расстройствами в психиатрическом ста
ционаре порождает сложный комплекс отно
шений между самим заболеванием, личностью,

жизненными событиями и социальной под
держкой. Качество жизни «среднестатистиче
ского» пациента общепсихиатрического отде
ления характеризуется широким диапазоном 
неудовлетворенности различными сферами 
жизни, ущербностью, социальной незащищен
ностью и уязвимостью [4].

Пребывание больных в стационарных усло
виях (особенно длительное) порождает слож
ный комплекс реципрокных отношений между 
самим заболеванием, личностью, жизненны
ми событиями и социальной поддержкой. Ка
чество жизни большинства больных общеп
сихиатрических отделений характеризуется 
неудовлетворенностью различными сферами 
жизни, ущербностью, социальной незащищен
ностью и уязвимостью. Виктимизации в этих 
случаях способствует сочетание проявлений 
жестокого обращения и унижения личного до
стоинства больного. Однообразие жизненных 
событий в условиях изоляции снижают самоо
ценку больных, формируют такие качества, как 
отстраненность, покорность судьбе, ослабляют 
внутренние ресурсы преодоления проблем, по
вышая риск виктимизации, чему способствуют 
патерналистское отношение персонала, недо
статок социальной поддержки и другие внеш
ние виктимизационные факторы [3].

Всемирная организация здравоохране
ния определяет качество жизни как «восприя
тие индивидуумом своего положения в жизни 
в контексте культуральных и ценностных ори
ентаций и в соответствии с их собственными це
лями, ожиданиями, стандартами и интересами 
этого индивидуума» [5]. Качество жизни, реле
вантное здоровью, -  это субъективное восприя
тие человеком различных факторов, связанных 
с его здоровьем, т.е. с физическим, психическим 
и социальным благополучием. Субъективные 
показатели качества жизни включают самоощу

© А.А. Бойченко, 2017
© У ниверситетская Клиника, 2017
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Таблица 1
Сравнительный анализ показателей качества жизни в группах 

больных шизофренией с разной степенью виктимизации

Показатель психодиагностической 
методики

Среднее значение, ± m
Больные шизофренией 
(n=71)

Группа I 
(n = 34)

Группа II 
(n = 37)

Общий уровень виктимности 8,04 ± 0,42 4,08 ± 0,27* 11,3 ± 0,26*

Физическое и психическое благополучие 19,34 ± 0,44 18,97 ± 0,73 20,1 ± 0,57

Самовосприятие 18,01 ± 0,98 17,73 ± 0,55* 19,21 ± 0,53*

Микросоциальная поддержка 44,03 ± 4,11 49,57 ± 2,55 42,89 ± 1,86

Социальное благополучие 42,38 ± 3,56 46,14 ± 4,61 45,22 ± 2,27

Суммарный уровень качества жизни 66,95 ± 3,64 67,32 ± 2,09 70,1 ± 1,65

Примечание:
* - различия между группами статистически достоверны (U-критерий Манна-Уитни, p<0,05).

щение пациентов, восприятия ими своего со
стояния и положения в жизни в зависимости от 
системы ценностей, целей и ожиданий [7].

Качество жизни и социальное функциониро
вание в настоящее время представляются одни
ми из важнейших составляющих оценки состо
яния психически больных. Изучение качества 
жизни определяет условия оказания качествен
ной медицинской помощи больным с психиче
скими расстройствами. Существенное значение 
для оценки перспектив реабилитации и адапта
ции больных с различной психической патологи
ей придается субъективным оценкам пациентов 
и их соответствию реально сложившейся ситуа
ции, то есть качеству жизни. Данный подход яв
ляется в большей степени личностно ориентиро
ванным, учитывающим характерологические и 
социальные особенности, успехи, неудачи, суж
дения и оценки пациентов, в том числе касаю
щиеся заболевания и его последствий [8].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
На основании разработанных в социально

психологической виктимологии методологиче
ских подходов проанализировать субъективную 
оценку качества жизни больных шизофрени
ей как одного из индикаторов виктимогенности 
госпитальных форм оказания психиатрической 
помощи.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
В исследование был включен 71 больной па

раноидной шизофренией (диагноз установ
лен в соответствии с критериями Международ
ной статистической классификацией болезней, 
травм и причин смерти (10й пересмотр)) на эта
пе становления медикаментозной ремиссии не
посредственно после купирования продуктив

ной симптоматики. Все больные находились на 
стационарном лечении в Республиканской кли
нической психиатрической больнице (средняя 
продолжительность госпитализации на момент 
осмотра 23,6±0,1 дня). Давность заболевания об
следованных больных - от 3х до 5ти лет, крат
ность госпитализаций -  1-3 (исключая теку
щую). Обследование пациентов проводилось 
после получения их информированного согла
сия на участие в исследовании. Распределение 
больных по полу: мужчины - 47 чел. (66,2±4,0%), 
женщины - 24 чел. (33,8±4,0%). Средний возраст 
больных составил 32,8±0,8 лет.

Для оценки степени виктимизации исполь
зовался специально разработанный В.А. Абра
мовым и А.А. Бойченко опросник, включавший 
15 утверждений, адресованных к различным 
сторонам и механизмам виктимогенного про
цесса. При конструировании опросника учи
тывались все внешние и внутренние факторы, 
составляющие виктимогенную среду. Содер
жание опросника давало возможность оценить 
уровень субъективных переживаний больным 
себя как жертвы неблагоприятных условий со
циализации.

Исследование субъективной оценки качества 
жизни проводилось с помощью шкалы Краткого 
опросника Всемирной организации здравоох
ранения для оценки качества жизни (WHOOOL- 
BREF), позволяющей оценить следующие сферы: 
физическое и психологическое благополучие, 
самовосприятие, микросоциальная поддержка 
и социальное благополучие.

Расчеты проводились с использованием ли
цензионного пакета статистического анализа 
«MedStat» (Альфа) на IBM PC/AT. Для сравнения 
показателей различных выборок применяли 
стандартные статистические критерии провер
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ки гипотез. Для выявления связи между призна
ками применялись методы корреляционного 
анализа. При отличии расчетного значения ко
эффициента корреляции от 0 на уровне значи
мости р < 0,05, принималась гипотеза о наличии 
между изучаемыми признаками линейной кор
реляционной связи.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
В зависимости от уровня виктимности иссле

дуемые были разделены на две группы: группа I 
- с легкой степенью виктимизации (0 -  7 баллов 
по опроснику виктимизации) -  34 чел. (47,9%); 
группа II -  с выраженной степенью виктимиза
ции (8 -  11 баллов) -  37 чел. (52,1%).

В ходе сравнительного анализа показателей 
качества жизни в выделенных группах пациен
тов с разной степенью виктимизации достовер
ные различия были выявлены только в сфере 
самовосприятия (Ш мп = 445, p<0,05) (см. табл.). 
Самовосприятие, когнитивный образ собствен
ной личности во многом определяют согласо
ванность мироощущения и действий человека и 
объективных характеристик окружающей среды, 
способность или неспособность адаптироваться 
к окружающей среде и адекватно реагировать 
на ее изменения. Статистически достоверно бо
лее низкий уровень качества жизни в сфере са- 
мовосприятия личности у больных второй груп
пы свидетельствовал о личностной уязвимости, 
что может приводить к формированию неразре
шимых личностных конфликтов. Для пациентов 
данной группы была характерна заниженная са
мооценка собственных способностей к продук
тивной, последовательной деятельности, что 
препятствовало переносимости любых психо
травмирующих факторов. Нарушение самовос- 
приятия у больных этой группы в большей мере 
отражалось на адекватности социального вос
приятия, вербальных коммуникаций, способно
сти к решению межличностных проблем и слож
ных жизненных ситуаций, нежели у пациентов с 
легкой степенью виктимизации, что согласуется 
с данными А.А. Кобловой и др. (2011) [6].

Как видно из представленной таблицы, субъ
ективная оценка обследованными пациента
ми качества жизни вне зависимости от степени 
виктимизации соответствовала низкому уров
ню во всех сферах, кроме микросоциального 
окружения, которое оценивалось больными как 
удовлетворительное, то есть в семье и ближай
шем окружении они встречали, по их мнению, 
определенную степень понимания и поддерж
ки. В исследовании А.Б. Шмуклера (1999) пока
зана возможная диссоциация показателей каче
ства жизни, расхождение между объективным 
социальным положением больных и их субъек

тивной оценкой [9]. Подобное несоответствие 
может приводить к дополнительной социаль
ной дезадаптации пациентов, и его учет пред
ставляется важным в свете задач психосоциаль
ной реабилитации и эффективности оказания 
психиатрической помощи. В то же время, в сфе
ре микросоциальной поддержки статистически 
значимого различия между показателями каче
ства жизни в группах больных с легкой и выра
женной степенью виктимизации выявлено не 
было (иэмп = 621, p > 0,05).

В ходе исследования не было выявлено ста
тистически значимого различия между показа
телями качества жизни в выделенных группах 
пациентов ни в сфере физического и психоло
гического благополучия (иэмп = 550, p > 0,05), ни 
в сфере социального благополучия (иэмп = 561, 
p > 0,05), ни в суммарном уровне качества ж из
ни (иэмп = 523, p>0,05).

Показатели качества жизни обследованных 
больных ухудшались по мере нарастания степе
ни виктимизации, о чем свидетельствовали до
стоверные (p<0,05) отрицательные корреляции 
между выраженностью виктимизации и показа
телями качества жизни в сферах физического и 
психического благополучия (г=-0,21), самовос
приятия (г=-0,18), микросоциальной поддерж
ки (г=-0,09), социального благополучия (г=-0,15), 
а также суммарным показателем качества ж из
ни (г=-0,11). При этом виктимизация была более 
выраженной у пациентов, переживших 2 и более 
психотических эпизодов, каждый из которых со
провождался длительной (до 3х месяцев) госпи
тализацией в психиатрический стационар.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Подводя итог представленным данным, сле

дует отметить, что в основе виктимизации боль
ных шизофренией лежит механизм социально
психологической деформации личности, 
связанный с осознанием себя как жертвы небла
гоприятных условий для полноценной социа
лизации и риска утраты субъективного статуса, 
обусловленных «жизнью с болезнью» и парци
альной или тотальной депривацией личности. 
Личностная деформация больных шизофре
нией, нарастающая по мере прогрессирования 
заболевания под влиянием неблагоприятных 
условий психиатрического стационара приво
дит к нарастанию переживания больными себя 
в качестве жертвы, что отражается на их каче
стве жизни и приводит к снижению показате
лей его субъективной оценки. Полученные дан
ные позволяют использовать критерий качества 
жизни как один из индикаторов виктимогенно- 
сти стационарной формы оказания психиатри
ческой помощи больным шизофренией.
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КАЧЕСТВО ЖИЗНИ БО Л ЬН Ы Х Ш ИЗОФРЕНИЕЙ КАК ИНДИКАТОР ВИКТИ М ОГЕНН ОСТИ  
ГОСПИ ТАЛЬНЫ Х ФОРМ ОКАЗАНИЯ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ

Цель работы. Проанализировать субъективную 
оценку качества жизни больных шизофренией как 
одного из индикаторов виктимогенности госпи
тальных форм оказания психиатрической помощи.

71 больной параноидной шизофренией был об
следован с помощью опросника степени выражен
ности виктимизации (В.А. Абрамовым, А.А. Бой
ченко) и шкалы Краткого опросника Всемирной 
организации здравоохранения для оценки качества 
жизни (WHOOOL-BREF).

В ходе сравнительного анализа показателей ка
чества жизни в выделенных группах пациентов с 
разной степенью виктимизации достоверные раз
личия были выявлены только в сфере самовосприя- 
тия (иэмп = 445, p<0,05). Показатели качества жиз
ни обследованных больных ухудшались по мере 
нарастания степени виктимизации, о чем свиде
тельствовали достоверные (p<0,05) отрицательные 
корреляции между выраженностью виктимизации 
и показателями качества жизни во всех сферах.

В основе виктимизации больных шизофренией 
лежит механизм социально-психологической де
формации личности, связанный с осознанием себя 
как жертвы неблагоприятных условий для полно
ценной социализации и риска утраты субъектив
ного статуса, парциальной или тотальной деприва
цией личности. Личностная деформация больных 
шизофренией, нарастающая по мере прогрессиро
вания заболевания под влиянием неблагоприятных 
условий психиатрического стационара, приводит к 
нарастанию ощущения больными себя в роли жерт
вы, что отражается на их качестве жизни и при
водит к снижению показателей его субъективной 
оценки. Полученные данные позволяют исполь
зовать критерий качества жизни как один из ин
дикаторов виктимогенности стационарных форм 
оказания психиатрической помощи больным ши
зофренией.

Ключевые слова: виктимность, шизофрения, 
виктимогенная среда, качество жизни.

A.A. Boychenko
M.Gorky Donetsk National Medical University
Q U A LIT Y  OF L IFE  OF PATIENTS W IT N  SCH IZO PH REN IA AS AN INDICATOR  
OF V IK T IM O G EN IC IT Y  OF HOSPITAL FORM S OF PSYCHIATRIC CARE

Objective. To analyze the subjective assessment of the 
quality of life of patients with schizophrenia as one of the 
indicators of the victimomogenicity of hospital forms of 
psychiatric care.

71 patients with paranoid schizophrenia were 
examined using a questionnaire on the severity of 
victimization (VA Abramov, AA Boychenko) and the Scale 
of the World Health Organization's short questionnaire 
for assessing the quality of life (WHOOOL-BREF).

In the comparative analysis of quality of life in 
selected groups of patients with different degrees of 
victimization, significant differences were found only 
in self-perception (Uemp = 445, p <0.05). The quality 
of life indicators of the examined patients worsened as 
the degree of victimization increased, as evidenced by 
significant (p <0.05) negative correlations between the 
severity of victimization and the quality of life indicators 
in all spheres.

At the heart of the victimization of schizophrenic 
patients is the mechanism of social psychological 
deformation of the personality, associated with the 
self-recognition as victims of unfavorable conditions 
of socialization and the risk of loss of subjective status, 
partial or total deprivation of the personality. The 
personality deformation of patients with schizophrenia, 
that grows with the progression of the disease under the 
influence of unfavorable conditions of the psychiatric 
hospital, leads to the fact that patients feel themselves 
more like a victim, that affects their quality of life and 
leads to a decrease in the indicators of its subjective 
assessment. Obtained data allow to use the quality of life 
criterion as one of the indicators of the victimogenicity 
of stationary forms of psychiatric care to patients with 
schizophrenia.

Key words: victimization, schizophrenia, viktimogenic 
environment, quality of life.
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КОЛИЧЕСТВЕННЫЙ АНАЛИЗ КАЛЬЦИЕВОГО ИНДЕКСА  
КАК МЕТОД РАННЕЙ СКРИННИНГОВОЙ ДИАГНОСТИКИ  
КАЛЬЦИФИКАЦИИ КОРОНАРНЫХ СОСУДОВ

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) остается 
значимой проблемой современной кардиоло
гии. Это обусловлено высокой распространен
ностью и сохраняющимися высокими показа
телями смертности от ИБС, несмотря на все бо
лее увеличивающуюся частоту выполнения про
цедур реваскуляризации миокарда, как эндова- 
скулярных (стентирование коронарных арте
рий), так и полостных (коронарное шунтирова
ние) [5].

На сегодняшний день отмечается негативная 
динамика смертности от ИБС, которая обуслов
лена рядом причин: несвоевременной диагно
стикой ранних, доклинических форм ИБС (из
вестно, что в 40% случаев ИБС дебютирует ин
фарктом миокарда или внезапной смертью без 
предшествующей стенокардии), недостаточным 
использованием медикаментозного ресурса для 
подавления прогрессирующего течения атеро
склероза на этапе амбулаторного наблюдения, 
низкой частотой выполнения превентивной ре- 
васкуляризации миокарда, большим количе
ством больных с неоперабельным, диффузным 
и дистальным поражением коронарного русла 
на фоне сахарного диабета, ожирения, тяжелой 
постинфарктной дисфункции миокарда левого 
желудочка [6].

Клинические симптомы коронарного атеро
склероза манифестируют, как правило, в во з
расте между 50 и 60 годами, однако известно, 
что морфологические проявления атероскле
роза появляются значительно раньше. Так, у 
15% пациентов, умерших в возрасте 1 0 -2 0  лет, 
на аутопсии выявляется утолщение комплек
са интима-медиа [7]. Субклинический коронар
ный атеросклероз появляется у мужчин в во з
расте 3 0 -4 0  лет, в это же время появляются пер
вые очаги кальцификации коронарных артерий, 
значительное распространение которых можно 
выявить у мужчин после 50, а у женщин -  после 
60 лет. К 70 годам эти возрастные различия ни
велируются [8].

В силу этого одной из серьезных задач прак

тического здравоохранения является определе
ние оптимального сочетания диагностических 
исследований, позволяющих выявить большин
ство пациентов с коронарным атеросклерозом, 
особенно на доклинической стадии.

Для выявления кальцинатов в сердце и сосу
дах могут быть использованы следующие мето
ды диагностики:

Инвазивные:
-внутрикоронарное УЗИ
-коронарография
Неинвазивные:
-рентгенография и флюороскопия грудной 

клетки
-трансторакальная Эхо-кардиография 
-чрезпищеводная Эхо-кардиография 
-электронно-лучевая компьютерная томо

графия (ЭЛКТ)
-Компьютерная томография (КТ) 
-Спиральная компьютерная томография 

(СКТ)
-Мультиспиральная компьютерная томогра

фия (МСКТ)
-Магнитно-резонансная томография (МРТ) 
Одними из самых доступных для скринин

гового клинического использования способов 
оценки распространенности кальцификации ко
ронарных артерий и количества солей кальция 
является мультиспиральная компьютерная то
мография с неконтрастной оценкой индекса ко
ронарного кальция (так называемый кальций- 
скоринг, или правильнее, количественный ана
лиз кальциевого индекса) и электронно-лучевая 
компьютерная томография (ЭЛКТ) [9].

Электронно-лучевая компьютерная томо
графия позволяет ускорить визуализацию с бо
лее высоким временным разрешением. M ^ ^  в 
свою очередь, имеет преимущество более высо
кого пространственного разрешения и качества
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изображения, особенно с современными поко
лениями сканеров, но для оптимального каче
ства проведения исследования, обследование 
пациента должно быть выполнено с контролем 
сердечного ритма для ограничения артефактов 
движения от сердечных сокращений.

При МСКТ чаще используют адаптивные или 
фиксированные матрицы, состоящие из 16, 32 
или 64 рядов детекторов. Применение мульти- 
детекторных матриц позволило значительно 
улучшить ряд технических показателей прибо
ра по сравнению со спиральной КТ и конкури
ровать с методом ЭЛКТ, считавшейся до недав
него времени золотым стандартом неинвазив
ной визуализации сердца. При МСКТ выше по
казатель сигнал/шум, пространственное разре
шение, но больше время сканирования (до 250 
мс). Мультиспиральные компьютерные томо
графы оснащены программами проспективной 
и ретроспективной синхронизации с ЭКГ, позво
ляют проводить трехмерную реконструкцию и 
виртуальную внутрисосудистую визуализацию. 
Значительно уменьшилось количество двига
тельных артефактов при визуализации венеч
ных сосудов, что с высокой точностью позволяет 
определить локализацию и выраженность изм е
нений сосудов сердца. Исследование суммарно 
занимает 5 -1 0  мин, а время непосредственного 
сбора данных равно 30 -  40 сек. (одна задержка 
дыхания). Подобные исследования необремени
тельны для пациента, не требуют специальной 
подготовки и выполнения физической нагруз
ки. Результаты исследования не зависят от пола 
пациента и его физической тренированности.

Для подсчета коронарного индекса использу
ется методика А. Агатстона и соавторов [10], что 
позволяет разделять пациентов по шкале на со
ответствующие группы в зависимости от коли
чества кальция в проекции коронарных артерий
[11].

Согласно этой шкале, коронарный каль
ций определяется как гиперденсивный уча
сток плотностью более 130 единиц Хаунсфилда 
(HU). Фактор плотности вычисляется по пико
вой плотности в зоне кальцинации и составля
ет «1» для кальцинатов плотностью 130-199 HU, 
«2» для поражений плотностью 200-299 HU, «3» 
- при плотности 300-399 HU, и «4» для кальци- 
натов плотностью более 400 HU. Например, при 
выявлении кальцината площадью 5 мм с пико
вой плотностью 269 HU, кальциевый индекс со
ставит 10 ЕД, а для кальцината той же площади, 
максимальная плотность которого 423 HU -  20 
ЕД. Общий кальциевый индекс вычисляется как 
сумма индексов на всех томографических сре
зах. Исследование по количественному опреде
лению кальция в сосудистом русле обычно ска

нируется в перспективном режиме ЭКГ с осевы
ми изображениями толщиной 2,0-3 ,0  мм. Доза 
облучения низкая, с типичной эффективной до
зой <1,5 мЗв [16].

Специалисты клиники Мэйо, имеющие са
мую обширную базу данных исследования коро
нарного кальция в мире, и суммируя все полу
ченные результаты, выделили 4  диапазона зна
чений коронарного индекса:

-низкий КИ - от 10 ЕД и менее - не исклю
чается полностью наличие коронарного атеро
склероза, но вероятность коронарных обструк- 
тивных повреждений составляет от 5 до 10 % не
зависимо от пола.

-умеренный КИ - от 11 до 100 ЕД -  средняя 
степень поражения коронарных артерий. Веро
ятность обструктивных поражений составляет 
до 20%, вероятность наличия коронарной бляш
ки высокая.

-средний КИ -  от 101 до 400ЕД -  высокий 
риск ИБС, вероятность гемодинамически зна
чимых стенозов составляет 60-70%.

-высокий КИ -  выше 401 ЕД, свидетельствует 
о 90% вероятности наличия хотя бы одного об- 
структивного коронарного поражения и очень 
высоком риске наличия ишемии миокарда. Сле
дует отметить, что КИ выше 500 ЕД считается 
препятствием для получения диагностической 
информации о состоянии сосудистого русла при 
проведении МСКТ - ангиографии, учитывая вы 
сокую вероятность значимого стеноза коронар
ных артерий, проведении МСКТ- ангиографии 
нецелесообразно, так как возникает необходи
мость в селективной коронарографии.

В исследовании J. A. Hoff и соавторов [13] было 
отмечено, что с увеличением значений кальци
евого индекса у здоровых обследуемых повы
шается риск развития артериальной гипертен
зии и сахарного диабета -  так называемых тра
диционных факторов риска.

В ряде метаанализов [14,15] было продемон
стрировано, что повышение расчетного показа
теля сердечно-сосудистого риска у здоровых до
бровольцев, оцененного с помощью Фрамин- 
гемской шкалы, ассоциировалось с увеличени
ем индекса кальцификации коронарных арте
рий, оцененного в единицах шкалы Агатстона: у 
пациентов с 11 -100  единицами кальцификации 
выявлялось двукратное увеличение сердечно
сосудистого риска по сравнению с пациента
ми без признаков кальцификации, а у здоро
вых добровольцев со значениями 101-400  еди
ниц кальцификации -  уже 4-кратное увеличе
ние сердечно-сосудистого риска. Максимальное 
(10-кратное) увеличение сердечно-сосудистого 
риска регистрировалось в группе пациентов с 
1000 единиц по шкале Агатстона. При этом ча
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стота развития инфаркта миокарда и сердечно
сосудистой смерти в этих группах также увели
чивалась пропорционально тяжести кальцифи
кации коронарных артерий.

В масштабном исследовании А. Rozanski и 
соавторов [16] также подтверждается перспек
тивность использования кальций-скоринга для 
оценки риска пациентов в рамках первичной 
профилактики, в дополнение к Фрамингемской 
шкале, шкале SCORE, а также ряду биомаркеров 
(параметров липидограммы С-реактивного бел
ка).

В исследовании L. Shaw с соавторами [11]с 
1996 г. проспективно наблюдались 9715 паци
ентов разного пола и возраста без клинических 
проявлений ишемической болезни сердца. Ис
ходно у всех определялся индекс коронарной 
кальцификации с помощью мультиспиральной 
компьютерной томографии. Среднее время на
блюдения за пациентами составило 14,6 года. 
Высокие значения индекса коронарной кальци
фикации ассоциировались с пожилым возрас
том, мужским полом, большей частотой артери
альной гипертензии, сахарного диабета, дисли- 
пидемии и курения. При этом сделан вывод, что 
Фрамингемская шкала позволяет прогнозиро
вать 10-летний риск развития сердечно - сосу
дистых заболеваний у асимптомных пациентов, 
а использование индекса тяжести кальцифика
ции коронарных артерий ассоциируется с более 
продолжительным (от 15 лет наблюдения и бо
лее) риском развития неблагоприятного исхода 
(общей смертности) [1].

Многочисленные исследования установили, 
что существует несомненная корреляция меж
ду индексом коронарного кальция и риском вы 
явления стенозов коронарных артерий. С уче
том четкой корреляции индекса кальцифика
ции с наличием атеросклеротических стенозов 
коронарных артерий современные клинические 
рекомендации подтверждают перспективность 
использования кальциевого скоринга для уточ
нения сердечно-сосудистого риска у асимптом- 
ных пациентов. Применение такой визуализи
рующей методики для количественной оцен
ки проспективного сердечно-сосудистого риска 
может быть полезно и для повышения привер
женности пациентов к рекомендациям по изм е
нению образа жизни.

Так, в крупном исследовании EISNER 2000 
пациентов без клиники ИБС были рандомизи
рованы в две группы: с применением кальци
евого скоринга и без такового -  для уточнения 
сердечно-сосудистого риска. Всем пациентам 
были даны рекомендации немедикаментозно
го и медикаментозного характера. Через 4  года 
наблюдения были оценены изменения исход

но выявленных факторов сердечно-сосудистого 
риска. Пациенты из группы с дополнительной 
оценкой индекса кальцификации характеризо
вались значимо меньшими значениями арте
риального давления, параметров липидограм- 
мы, массы тела и более низкими значениями 
сердечно-сосудистого риска, повторно оценен
ного с помощью Фрамингемской шкалы [2].

Подобные результаты получены и в исследо
вании А. Mlynarska и соавторов, только на эта
пе 6 месяцев наблюдения. При этом в группе па
циентов без клинических проявлений ИБС с вы 
соким индексом коронарного кальция значимо 
чаще выполнялись реваскуляризирующие про
цедуры: как эндоваскулярные, так и открытые
[8].

Абсолютных противопоказаний к проведе
нию скрининга коронарного кальция не суще
ствует. К относительным противопоказаниям 
можно отнести: общее тяжелое состояние па
циента (соматическое, психическое), что дела
ет невозможным сохранение им неподвижно
сти во время исследования и задержку дыха
ния в течение 15 - 30 сек., беременность, избы
точную массу тела, превышающую максималь
но допустимую нагрузку на стол для данной м о
дели томографа, синусовую тахикардию, экстра- 
систолию или другие формы аритмии (для адек
ватной синхронизации с ЭКГ необходим одина
ковый промежуток R-R) [3].

Вышеперечисленные результаты и много
численные исследования подчеркивают зна
чимость такой неинвазивной визуализирую
щей методики для риск-стратификации асим- 
птомных пациентов и выделения группы с мак
симально высоким риском выявления коро
нарного атеросклероза и развития отдаленных 
сердечно-сосудистых заболеваний. Фокусируя 
внимание на этой группе пациентов, приме
няя эффективные и прогрессивные программы 
первичной профилактики, можно добиться сни
жения сердечно-сосудистой заболеваемости и 
смертности, что подтверждается результатами 
приведенных исследований.

Определение коронарного кальция с исполь
зованием МСКТ оправдано при следующих по
казаниях:

- обследование мужчин в возрасте 40-65 лет 
и женщин в возрасте 50-75 лет без выявлен
ных сердечно-сосудистых заболеваниях с целью 
скрининга коронарного атеросклероза, при на
личии факторов риска;

- обследование в амбулаторных условиях па
циентов с атипичными болями в груди при от
сутствии установленного диагноза ИБС или с со
мнительными результатами нагрузочных проб;

-проведение дифференциального диагноза
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между хронической сердечной недостаточно
стью коронарного и некоронарного генеза.

Таким образом, на сегодняшний день при 
проведении МСКТ возможно неинвазивно оце
нить количество и объем коронарного каль
ция. Методика может быть рекомендована как 
скрининговый метод у пациентов без симпто
мов ИБС с целью выявления лиц с высоким ри
ском (имеющих высокую вероятность развития 
ИБС), для дифференциальной диагностики у 
больных с неясным болевым синдромом в груд
ной клетке, для решения вопроса о целесообраз
ности проведения дополнительных (в том чис
ле инвазивных) методов обследования. Отсут
ствие отложений кальция свидетельствует о не
высокой вероятности гемодинамически значи
мых стенозов венечных артерий при ангиогра

фии и низком сердечно-сосудистом риске в бли
жайшие годы, но может встречаться при нали
чии атеросклеротических поражений у пациен
тов молодого возраста. Выявление кальцинатов 
в венечных артериях увеличивается с возрас
том и чаще всего подтверждает наличие атеро
склеротических бляшек: чем выше коронарно
кальциевый индекс, тем больше вероятность 
стенозирующих поражений. То, что результаты 
исследования стандартизованы, мало зависят 
от субъективной оценки исследователя, хорошо 
коррелируют с другими тестами, используемы
ми для диагностики ИБС, а также быстрота про
ведения обследования и его неинвазивность д е
лают МСКТ приемлемым методом для исполь
зования в качестве скрининг-теста.

И.П. Вакуленко, В.В. Герасименко
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
КОЛИЧЕСТВЕННЫЙ АНАЛИЗ КАЛЬЦИ ЕВОГО ИНДЕКСА КАК МЕТОД РАННЕЙ  
СКРИННИНГОВОЙ  ДИАГНОСТИКИ КАЛЬЦИФИКАЦИИ КО РО Н А РН Ы Х СОСУДОВ

Проведение МСКТ позволяет неинвазивно оце
нить количество и объем коронарного кальция в 
сердце и сосудах. Следует отметить, что обнаружение 
кальцинатов в коронарных артериях увеличивается с 
возрастом и чаще всего подтверждает наличие атеро
склеротических бляшек: чем выше коронарный каль
циевый индекс, тем больше вероятность стеноза. От
сутствие отложений кальция свидетельствует о невы
сокой вероятность гемодинамически значимых сте
нозов коронарных артерий и низкий риск сердечно
сосудистых заболеваний в ближайшие годы, одна
ко может встречаться при наличии атеросклероти
ческих поражений у лиц молодого возраста. Мето

дика кальций-скоринга может быть рекомендова
на как скрининговый метод у пациентов без симпто
мов ишемической болезни сердца с целью выявле
ния лиц, имеющих высокую вероятность ее развития, 
а также для дифференциальной диагностики у паци
ентов с неясным болевым синдромом в грудной клет
ке и решения вопроса о целесообразности проведе
ния дополнительных (в том числе инвазивных) мето
дов обследования.

Ключевые слова: атеросклероз, ишемическая бо
лезнь сердца, кальциноз коронарных артерий, муль- 
тиспиральная компьютерная томография, коронар
ный кальциевый индекс (кальций-скоринг).
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QUANTITATIVE ANALYSIS OF THE CALCIUM IN D EX  AS A METHOD OF EARLY  
SCREENING DIAGNOSTICS OF CALCIFICATION OF CORONARY VESSELS

Coronary CT - angiography is the gold standard meth
od for evaluation of the vascular lumen. It provides ex
cellent results in demonstrating stenotic lesions of the 
coronary arteries. However, it is an invasive procedure 
which does not allow direct visualization and evalua
tion of the coronary artery wall. Today multislice com
puted tomography (MSCT) provides noninvasive estima
tion of the amount and extent of the coronary calcium. 
MSCT may be recommended as a screening tool in pa
tients without symptoms of the coronary artery disease 
to identify individuals with high probability of its devel
opment. It is also useful for the differential diagnosis of 
the unclear chest pain, and for decision about feasibili
ty of additional (including invasive) methods of exami
nation. Coronary MSCT is fast, relatively inexpensive, pa

tient-friendly and non-invasive modality for diagnosis of 
the coronary artery stenosis. It is progressively extend
ing its application into all fields of cardiac disease. It was 
noted that the detection of the calcinates in the coronary 
arteries increases with age and often confirms the pres
ence of the stenotic atherosclerotic plaques. Absence of 
calcium deposits is associated with low probability of he- 
modynamically significant stenoses of the coronary ar
teries and low risk of cardiovascular events in the next 
few years, but may occur in younger patients with ath
erosclerotic lesions.

Key words: atherosclerosis, ischemic heart disease, 
coronary artery calcification, multislice computed to
mography, coronary calcium score, coronary angiogra
phy.
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ПУТИ СНИЖЕНИЯ ЛЕТАЛЬНОСТИ У БОЛЬНЫХ С ИНФИЦИРОВАННЫМ 
НЕКРОТИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ

Заболеваемость острым панкреатитом (ОП) 
составляет от 10 до 80 случаев на 100 000 насе
ления и не имеет тенденции к снижению. Та
кой разброс данных обусловлен рядом доми
нирующих факторов: употреблением алкоголя, 
распространенностью желчнокаменной болез
ни, различной трактовкой клинических данных. 
Общая летальность при ОП составляет 4  -12%. 
У пациентов с тяжелым ОП летальность состав
ляет 12-26%, может достигать 50% и характе
ризуется двумя ее временными пиками. Если 
первый пик летальности обусловлен тяжелой 
полиорганной недостаточностью и неуправля
емым системным воспалительным ответом на 
эндотоксиновый шок в результате тотального 
или субтотального еще асептического пораже
ния поджелудочной железы (3-10 день от мани
фестации ОП), то основной причиной второго 
пика летальности является тяжелый сепсис, как 
проявление уже инфицированного (3 неделя и 
позже) некротического панкреатита и парапан
креатита. Причем главной причиной летальных 
исходов при тяжелом сепсисе являются н е о г р а 
ниченные формы гнойного воспаления [1, 2].

Общепризнано, что у подавляющего большин
ства больных инфицирование панкреатических 
очагов происходит за счет кишечной транслока
ции таких микроорганизмов, как Escherichia coli, 
Proteus mirabilis, Enterococcus faecalis, Pseudomonas 
aeruginosa, Bacteroides spp. и Clostridium spp. Не
смотря на множество клинических и экспери
ментальных исследований, патогенез вторичного 
инфицирования некротизированной поджелудоч
ной железы остается до конца неясным [3-5].

Не стоит игнорировать и роль внутригоспи- 
тального инфицирования, особенно при широ
ком применении малоинвазивных дренирую
щих операций при асептических жидкостных 
скоплениях, выполняемых в первую неделю с 
момента появления абдоминальной боли. Про
филактическое использование антибиотиков 
для снижения частоты вторичной инфекции 
пораженной ткани поджелудочной железы, си
стемных инфекционных осложнений и смерт
ности остается спорным.

Оптимальным условием для эффективной 
антибактериальной профилактики инфициро
вания было бы применение таких препаратов, 
которые достигали бы минимальной ингибиру
ющей концентрации (MIC) в некротической тка
ни поджелудочной железы и парапанкреальной 
клетчатке. Однако, всегда различный пейзаж 
микробных ассоциаций не позволяет достичь 
такого эффекта в режиме профилактики [6].

Рядом национальных рабочих групп по пере
смотру классификации ОП, принятой в Атланте 
в 1992 году и по обновлению рекомендаций по 
лечению больных с острым панкреатитом на
чиная с 2013 года, применение антибиотиков с 
целью профилактики инфицирования некроти
ческого панкреатита не рекомендуется (силь
ная рекомендация, умеренное качество дока
зательства). В 2013 годe FDA распространило 
рекомендательное письмо, меняющее показа
ния и порядок назначения препаратов, относя
щихся к ингибиторам протонной помпы (ИПП). 
Одним из тревожных отрицательных факторов 
длительного применения ИПП явились диарея и 
внегоспитальные пневмонии, вызванные устой
чивыми к традиционным антибактериальным 
препаратам Clostridium difficile [7].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Изучить факторы риска инфицирования не

кротического панкреатита, ведущие к леталь
ным исходам и определить возможные пути 
снижения летальности при инфицированном 
некротическом панкреатите.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Для анализа особенностей развития оча

га гнойного воспаления (абсцесса сальниковой 
сумки, абсцесса парапанкреальной клетчатки, 
флегмоны парапанкреальной клетчатки) при не
кротическим панкреатите (НП) был использован 
метод построения и анализа нейросетевых моде

© А.А. Васильев, И.В. Ширшов, Н.Л. Смирнов, И.К. Ельский, 2017
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Таблица
Коэффициенты логистической модели регрессии прогнозирования 

риска летального исхода при забрюшинной флегмоне.

Факторный признак
Значение коэффициента 
модели прогнозирования, 
b±m

Уровень значимости 
отличия коэффициента ОШ (95% ДИ)

Распространенность
панкреонекроза 2,3±0,7 0,002 9,5 (2,3 -  39)

Геморрагический перитонит 2,2±0,7 0,002 9,4 (2,3 -  38)

Индекс коморбидности 
(СИ) £ 2 1,9±0,7 0,007 6,9 (1,7 -  28)

Локализация флегмоны 
(латеральная, билатеральная) -1,9±0,9 0,05 0,15 (0,02 -,99)

Паралитический илеус 1,2±0,5 0,269 -

АБП (антибактериальная 
профилактика)

лей для каждой группы больных. Представлены 
две группы больных: группа больных с отграни
ченными гнойными осложнениями (126 паци
ентов) и группа больных с неотграниченными 
гнойными осложнениями (105 пациентов).

Проведен сравнительный анализ числа и ха
рактера гнойных осложнений НП у больных с 
тяжелым некротическим панкреатитом (ТНП), 
пролеченных в клинике в два разных периода с 
различным подходом в стартовой интенсивной 
терапии. В группе А (127 больных ТНП) в меди
каментозном лечении применялись ИПП и ан
тибактериальные препараты (АБП). В группе Б 
(56 больных ТНП) были исключены ИПП и АБП, 
а показания к ранним миниинвазивным дре
нирующим операциям (МИВ) были ограничены 
вклиненным конкрементом в ампулу большо
го сосочка двенадцатиперстной кишки, били
арной гипертензией и ферментативным асцит- 
перитонитом.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
В группе больных с отграниченными гнойны

ми осложнениями НП при построении модели 
использованы результаты лечения 126 больных: 
в 114 случаях лечение привело к выздоровлению, 
в 12 случаях исход был летальным. В качестве 
факторных признаков при проведении анализа 
рассматривались 68 признаков. В качестве ре
зультирующего признака рассматривался исход 
заболевания. Для выявления факторов, связан
ных с риском летального исхода, был проведен 
отбор наиболее значимых признаков с исполь
зованием генетического алгоритма (ГА) отбо
ра. В результате были отобраны три факторных 
признака. Это -  распространенность панкреоне- 
кроза, многочисленные и тяжелые сопутствую

щие заболевания (оценка £ 2 по показателю ко- 
морбидности Чарльсона (Charlson Comorbidity 
Index -  CCI), и гипотония в первые 24-48 часов 
при госпитализации в ОИТ. На выделенном на
боре признаков была построена линейная ней- 
росетевая модель прогнозирования риска ле
тального исхода при отграниченном гнойном 
воспалении. Чувствительность этой модели на 
обучающем множестве составила 100% (95% ДИ: 
52,2 -  100), специфичность -  89% (95% ДИ: 81,3 
-  100), на подтверждающем множестве чувстви
тельность модели составила 50,0% (95% ДИ: 0 -  
100), специфичность -  81% (95% ДИ: 60,5 -  95,1). 
Анализ полученных коэффициентов логистиче
ской модели регрессии показал, риск летального 
исхода при абсцессе ПЖ или сальниковой сумки 
возрастает при исходной гипотонии и при нали
чии сопутствующей патологии (CCI £ 2), где од
ним из самых распространенных факторов яви
лось ожирение (индекс массы тела > 25).

В группе больных с неограниченными гной
ными осложнениями ТНП при построении моде
ли использованы результаты лечения 105 боль
ных с флегмоной забрюшинного пространства: 
в 77 случаях лечение привело к выздоровлению, 
в 28 случаях исход был летальным. Обучающее, 
контрольное и подтверждающее множества из 
представленной группы больных были полу
чены генератором случайных чисел. Результи
рующий признак -  исход лечения. В качестве 
факторных признаков рассмотрены 74. Допол
нительными факторными признаками явились 
локализация и распространенность неотграни- 
ченных инфицированных жидкостных коллек
торов. Наиболее значимые признаки отобраны 
с помощью ГА. К шести значимым факторным 
признакам относятся: распространенность пан-
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креонекроза, одно- или двустороннее пораже
ние, геморрагический выпот в брюшной поло
сти, многочисленные и тяжелые сопутствующие 
заболевания (оценка £ 2 по показателю комор- 
бидности Чарльсона, паралитический илеус, ан
тибактериальная профилактика в режиме ан
тибактериальной терапии в отделении ОИТ. 
Чувствительность построенной линейной нейро- 
сетевой модели прогнозирования риска леталь
ного исхода на обучающем множестве составила 
95,2%, специфичность -  35,7%. Для выявления 
наличия нелинейных связей была построена не
линейная нейросетевая модель типа многослой
ный персептрон для выделенных шести фактор
ных признаков. Чувствительность такой модели 
составила 95,2%, специфичность -  90,7%. При 
сравнении показателей модели на обучающем 
и подтверждающем множествах статистически 
значимого различия не выявлено (р = 0,22 при 
сравнении чувствительности, р = 0,43 при срав
нении специфичности), что свидетельствует об 
адекватности модели. Для выявления силы и на
правленности влияния выделенных факторных 
признаков методом пошагового исключения 
были отобраны признаки с порогом исключе
ния р < 0,3, на которых построена логистическая 
модель регрессии, модель адекватна (х2 = 54,7, р 
< 0,001). Коэффициенты логистической регрес
сии представлены в таблице. Анализ коэффи
циентов логистической модели регрессии по
казал, что риск летального исхода у пациентов 
с распространенным (тотально-субтотальным -  
R3) панкреонекрозом, осложненным флегмоной 
выше, чем при ограниченном (R1). Риск леталь
ного исхода возрастает при геморрагическом 
перитоните. Билатеральная флегмона повыша
ет риск летального исхода, в сравнении с одно
сторонним поражением. Анализ влияния анти
бактериальной профилактики инфицирования 
панкреонекроза выявил существенную нели
нейность связи, что подтверждает малую или 
незначительную эффективность использования 
АБП у больных с ТНП.

Таким образом было подтверждено, что 
главными факторами инфицирования тяжело
го некротического панкреатита являются рас
пространенный некротический панкреатит, 
ожирение (значительные межфасциальные вне- 
брюшинные клетчаточные пространства), ге
моррагический характер ферментативного пе
ритонита и паралитический илеус. Системная 
антибактериальная профилактика инфициро
вания ПЖ и парапанкреальной клетчатки у та
ких больных безуспешна.

С 2014 года в клинике хирургии и эндоскопии 
из комплекса интенсивной терапии больных с 
ТНП были исключены ингибиторы протонной

помпы (основным препаратом для проведе
ния антисекреторной терапии стал фамотидин) 
и антибактериальная профилактика в режиме 
антибактериальной терапии. Отчасти это было 
обусловлено и тяжелыми экономическими по
трясениями. Главными направлениями в интен
сивной терапии ТНП были: эффективное обе
зболивание и лечение паралитического илеуса 
(продленная эпидуральная анестезия), энергич
ная регидратационная терапия и раннее перо- 
ральное питание (сразу же при восстановлении 
функции кишечника).

С 2014 по 2016 год в клинике пролечено 589 
больных с острым панкреатитом. Из них в ОИТ 
с ТНП были госпитализированы 92 пациента. 
У 36 больных интенсивная терапия оказалась 
эффективной в первые 18-48 часов (средне
тяжелый ОП).

Без операции, при прогрессирующей полиор- 
ганной недостаточности умерли 9 больных. Ле
тальные исходы последовали в период от 16 до 
136 часов. Причиной смерти у этих пациентов 
явился тотальный неинфицированный небили
арный некротический панкреатит и полиорган- 
ная недостаточность, как проявление необрати
мого эндотоксинового шока.

Оперировали 79 больных. Показаниями к 
операции у больных с неинфицированным НП 
(НИНП) были: вклиненный конкремент в ампулу 
большого сосочка двенадцатиперстной кишки 
(БСДПК) -  5 больных; прогрессирующая обтура- 
ционная желтуха -  6 больных; ферментативный 
перитонит -  19 больных, неинфицированный 
забрюшинный жидкостный коллектор -  4. Всем 
пациентам выполнены малотравматичные вм е
шательства (эндоскопическая папиллосфин- 
ктеротомия с литоэкстракцией, чреcкожная 
чреспеченочная микрохолецистомтомия под 
ультразвуковым контролем, лапароскопическая 
холецистэктомия с наружным дренировани
ем общего желчного протока, лапароскопиче
ские санации и дренирование брюшной поло
сти, вскрытие и дренирование забрюшинного 
жидкостного коллектора путем люмботомии с 
последующей вакуум-аспирационной терапи
ей). У этих пациентов малотравматичные опе
рации явились окончательным видом хирурги
ческого лечения.

С инфицированным некротическим пан
креатитом (ИНП) оперированы 45 больных. По
казаниями к операции послужили: абсцессы 
сальниковой сумки и поджелудочной железы, 
парапанкреальные и параколические флегмо
ны, острая сосудистая недостаточность ободоч
ной кишки на почве венозного брыжеечного 
тромбоза. У больных с инфицированным ОНП, 
как правило, применялось многоэтапное хирур
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гическое лечение. На первом этапе, при диагно
стике очага инфицирования выполняли дрени
рующие операции под контролем ультразвука 
или дренирование инфицированного коллекто
ра путем люмботомии с последующей вакуум- 
аспирационной терапией. Подтверждение ин
фицирования являлось показанием к началу 
антибактериальной терапии (АБТ). Воспали
тельный процесс в инфекционном очаге после 
его дренирования с началом АБТ становился 
контролируемым и управляемым. Предпочте
ние отдавали целенаправленной АБТ. Ради
кальные операции (секвестрэктомии) выполня
ли не раньше, чем через 5-6  недель с момента 
госпитализации в клинику. После операций 
при инфицированном ТНП умерли 10 больных. 
Причиной смерти у всех больных явился тяже
лый сепсис.

Все умершие после операций имели CCI > 3. 
Отношение оперированных больных с неин- 
фицированным НП к больным с инфицирован
ным НП составило 1:1,32. За аналогичный пери
од с 2011 по 2013 год такое отношение составило 
1:1,24.

При исследовании бактериального пейзажа 
у больных, пролеченных в прошлые годы, ко
торым в комплексе интенсивной терапии про
водилась антисекреторная терапия ИПП и АБП 
карбапенемами, в дальнейшем при операциях 
по поводу инфекционных осложнений мы по
лучали ассоциации микроорганизмов, в т.ч. сре
ди которых верифицировали и резистентную к

40 наиболее широко используемым при инфи
цированных панкреонекрозах антибактериаль
ным препаратам Clostridium difficile.

В Ы В О Д Ы
1. Хирургия некротического панкреатита 

остается хирургией осложнений, за исключени
ем неотложных вмешательств по поводу били
арной причины ОП (эндоскопические вмеш а
тельства при вклиненном конкременте в ампулу 
БСДПК).

2. Значимыми факторами инфицирования 
некротического панкреатита являются: крупно
очаговый и субтотальный некротический пан
креатит, ожирение, геморрагический характер 
выпота при ферментативном перитоните, дли
тельный паралитический илеус.

3. Крайне высокий риск инфицирования от
мечается у больных с избыточной массой тела 
при крупноочаговом (свыше 10%) и субтоталь- 
ном некрозе поджелудочной железы.

4. Системная антибактериальная профилак
тика инфицирования некротического панкреа
тита безуспешна и способствует формированию 
ассоциаций полирезистентных бактериальных 
штаммов.

5. Профилактика инфицирования НП долж
на быть направлена на эффективное обезболи
вание и борьбу с паралитическим илеусом, на 
обеспечении раннего перорального питания, 
исключения ингибиторов протонной помпы из 
комплекса интенсивной терапии тяжелого ОП.

А.А. Васильев, И.В. Ширшов, Н.Л. Смирнов, И.К. Ельский
Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького
ПУТИ СНИЖЕНИЯ ЛЕТАЛЬНОСТИ У БОЛЬНЫ Х С ИНФИЦИРОВАННЫМ  
НЕКРОТИ ЧЕСКИ М  ПАНКРЕАТИ ТО М

Для изучения особенностей развития очага 
гнойного воспаления (абсцесса сальниковой сум
ки, абсцесса парапанкреальной клетчатки, флег
моны парапанкреальной клетчатки) при некро
тическим панкреатите был использован метод 
построения и анализа нейросетевых моделей для 
каждой группы больных. Представлены две груп
пы больных: группа больных с отграниченными 
гнойными осложнениями (126 пациентов) и груп
па больных с неограниченными гнойными ослож
нениями (105 пациентов). В качестве результирую
щего признака рассматривался исход заболевания. 
Нейросетевая модель прогнозирования инфици
рования некротического панкреатита из 74 фак
торных признаков выявила следующие значимые 
признаки: крупно-очаговый и субтотальный не
кротический панкреатит, индекс коморбидности 
£ 2 (в котором ведущими признаками явились ин
декс массы тела £ 25 и сахарный диабет), гемор
рагический характер выпота при ферментативном

асцит-перитоните, длительный паралитический 
илеус. Системная антибактериальная профилак
тика инфицирования не показала своей эффек
тивности, напротив, способствует формированию 
полирезистентных микробных ассоциаций в очаге 
инфицирования к этапу радикального вмешатель
ства. Пути снижения летальности при тяжелом ин
фицированном некротическом панкреатите на
правлены на раннюю стратификацию больных с 
тяжелым панкреатитом, на эффективное обезбо
ливание (применение продленной эпидураль- 
ной анестезии) и активную регидратацию в усло
виях отделения интенсивной терапии, на раннее 
пероральное питание (с восстановлением кишеч
ной активности), ультразвуковом (лучевом) мони- 
торировании с целью своевременной диагности
ки очагов некроза и инфицирования. Показанием 
к началу антибактериальной терапии является до
казанный очаг инфицирования. Показания к ран
ним миниинвазивным дренирующим операциям
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ограничены острым билиарным панкреатитом с 
вклинением конкремента в ампулу большого со
сочка двенадцатиперстной кишки, прогрессиру
ющая обтурационная желтуха, асцит-перитонит и 
прогрессирующий неотграниченный забрюшин- 
ный жидкостный коллектор.

Ключевые слова: некротический панкреатит, 
отграниченные гнойные осложнения, полирези- 
стентные микробные ассоциации, ультразвуковое 
мониторирование, очаги некроза, забрюшинный 
коллектор, дренирование под контролем ультра
звука, вакуум-аспирационная терапия.

A.A Vasilev, I.V. Shyrshov, N.L. Smirnov, I.K. Yelskyy.
M. Gorky Donetsk National Medical University.

THE WAYS OF REDUCING MORTALITY IN PATIENTS W IT H  INFECTED NECROTIZING PANCREATITIS

In order to study evolution’s particular qualities 
of the pussy’s inflammation focus (abscess of 
the omentum, abscess of parapancreatic tissue, 
phlegmon of parapancreatic cellulose) with necrotic 
pancreatitis, a method of constructing and analyzing 
neuronet models for each group of patients was used. 
There were two groups of patients: group of patients 
with limited pussy complications (126 patients) and 
group of patients with unlimited pussy complications 
(105 patients). As a result, the outcome of the disease 
was considered. The neuronet model of predicting 
the infection of necrotic pancreatitis from 74 factor 
signs revealed the following significant signs: large- 
focal and subtotal necrotic pancreatitis, comorbidity 
index £ 2 (in which the leading signs were Body 
Mass Index £ 25 and diabetes), hemorrhagic effusion 
in enzymatic ascites-peritonitis, long paralytic 
ileus. Systemic antibiotic prevention of infection 
has not shown its effectiveness, on the contrary, 
it contributes to the formation of multi-resistant 
microbial associations in the focus of infection at the

stage of radical interventions. The ways of reducing 
mortality with severe infected necrotic pancreatitis 
are aimed at early patients’s stratification with 
severe pancreatitis; at an effective analgesia (the 
using of extended epidural anesthesia) and active 
rehydration in an intensive care unit; at early oral 
nutrition (with restoration of intestinal activity), 
ultrasound (radiological) monitoring with the aim of 
necrotic focus’s and infection’s timely diagnostic. A 
proven source of infection must be considered as an 
indication to begin the antibiotic therapy. Indications 
for early mini-invasive drainage operations are 
limited by acute biliary pancreatitis with concrement 
in the ampulla of the large papilla of the duodenum, 
progressive obstructive icterus, ascites-peritonitis and 
progressive unlimited retroperitoneal fluid collector.

Key words: necrotizing pancreatitis, limited
pussy complications, multi-resistant microbial 
associations, ultrasound monitoring, focus of necrosis, 
retroperitoneal fluid collector, ultrasound drainage, 
vacuum aspiration therapy.
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ПАРАВЕРТЕБРАЛЬНАЯ БЛОКАДА КАК КОМПОНЕНТ  
МУЛЬТИМОДАЛЬНОЙ АНАЛЬГЕЗИИ ПРИ РАННЕЙ 
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ БОЛИ ВО ФТИЗИОТОРАКАЛЬНОЙ ХИРУРГИИ

П ослеоперационная боль является од
ним из пусковы х м ехани змов хирургическо
го стресс-ответа, вы зы вает нейроэндокрин
ные и метаболические нарушения, приводит 
к резкому угнетению эмоционального со 
стояния пациента и ограничению его дви га
тельной активности, увеличивает риск р азви 
тия хронического болевого синдрома (ХБС). 
К сегодняш нему дню вы явлены причинно
следственны е связи  между травматичностью  
операции, интенсивностью  послеоперацион
ного болевого синдрома (ПБС) и вероятностью  
формирования ХБС. В частности, известно, 
что раннее развитие ПБС, его интенсивный 
характер и длительность являю тся осн овны 
ми факторами риска ХБС [3].

Внедрение мультимодальной стратегии 
активного операционного лечения больных 
Fast Track во фтизиоторакальную хирургию 
позволило принципиально изменить усто
явш иеся принципы оперативного лечения 
и послеоперационной анальгезии у пациен
тов [5]. Сочетание современных принципов 
мультимодальной анальгезии в послеопера
ционном периоде, в том числе применение 
регионарных м етодов, может сущ ественно 
влиять на исход лечения данной категории 
пациентов. В настоящ ее время в число наи
более перспективно развиваю щ ихся м ет о 
дов обезболивания входят торакальная эпи- 
дуральная анальгезия, многосегментарная 
паравертебральная и межреберная блокады, 
субплевральные блокады и некоторые другие 
м етоды  [1-7].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Изучить эффективность использования па- 

равертебральной блокады при послеопераци
онном обезболивании полостных (торакото- 
мических) операций у пациентов с легочными 
формами туберкулеза.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Исследование выполнено на базе Луганско

го Республиканского противотуберкулезного 
диспансера и носило проспективный когорт- 
ный характер. В исследование было включено 
44 пациента с легочными формами туберкулеза, 
которым в плановом порядке было проведено 
оперативное вмешательство в объёме торако- 
томии с последующей лоб- или билобэктомией, 
атипичными вариантами резекции легкого.

В зависимости от вида послеоперационно
го обезболивания пациенты были разделены 
на две группы. Первая группа была представ
лена 22 пациентами, получившими послеопе
рационное обезболивание в объёме паравер- 
тебральной анальгезии бупивокаином 0,5% с 
УЗИ-визуализацией в сочетании с лорноксика- 
мом в дозировке 8 мг внутривенно два раза в 
сутки с парацетамолом в дозировке 500 мг каж
дых восемь часов per os. Обезболивание паци
ентов второй группы, включавшей также 22 
человека, осуществлялось внутривенным введе
нием промедола в дозировке 0,3 мг/кг три раза 
в сутки в сочетании с лорноксикамом в дози
ровке 8 мг внутривенно два раза в сутки и па
рацетамолом в дозировке 500 мг каждых восемь 
часов per os.

Исследуемые группы больных были сопоста
вимы по половому составу, возрастному профи
лю, степени анестезиологического риска, объему 
и длительности оперативного вмешательства.

Интраоперационный мониторинг в обеих 
группах осуществлялся в рамках Гарвардского 
стандарта. Анестезия: общая поликомпонент- 
ная с искусственной вентиляцией легких эндо- 
трахеальным методом. Оценка эффективности 
послеоперационного обезболивания проводи
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лась с использованием визуальной аналоговой 
шкалы боли (ВАШ) [7].

Качество послеоперационного обезболива
ния оценивали по выраженности болевого син
дрома, вегетативным симпатическим реакциям 
на раздражение висцеральной плевры дренажа
ми, отсутствию дискомфорта, связанного с нали
чием дренажей в плевральной полости, характе
ру активизации пациента, а также ограничению 
глубины дыхания в ранний послеоперационный 
период.

У пациентов первой группы, интраопера- 
ционно, до полного пробуждения проводилась 
блокада спинномозговых нервов и спинальных 
ганглиев в паравертебральном пространстве на 
стороне операции. Для верификации положе
ния иглы, оценки анатомических особенностей 
и контроля за введением и распространением 
анестетика при блокаде, применяли ультразву
ковой сканер HS-2000, Honda Electronics. Опти
мальное положение инъекционной иглы в па- 
равертебральном пространстве для введения 
анестетика в расчетном объеме определяли по 
ультразвуковой визуализации кончика иглы 
в паравертебральном пространстве и распро
странению местного анестетика в тканях под 
ультразвуковым контролем в режиме реально
го времени. Непосредственно блокада спинно
мозгового нерва достигалась инфильтрацией 
параневральной клетчатки раствором 0,5% бу- 
пивакаина с адьювантами: 2 мл 0,005% раство
ра фентанила и адреналин 1:200 тыс., из расче
та 3-6 мл анестетика на блокируемый сегмент. 
Общая доза введенного анестетика не превыша
ла 100 мг. Число и уровень блокируемых сегмен
тов зависел от распространенности процесса и 
составлял от 5 до 8 сегментов на верхне- и сред
негрудном уровнях позвоночного столба. После 
выполнения блокады и восстановления у паци
ента витальных функций, проводили экстуба- 
цию. Затем следовала оценка сенсорного блока 
методом «pin prick» (касание иглой) на стороне 
блокады. Длительность анальгезии варьировала 
от 6 до 8 часов.

Обработку показателей проводили с исполь
зованием методов статистического анализа. 
Данные представлены в виде количества наблю
дений в группе, медианы и интерквартильно- 
го размаха. Статистический анализ цифровых 
результатов проведен с использованием про
граммного обеспечения Statistica 10.0.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
У всех пациентов первой группы после про

буждения уровень боли по шкале ВАШ соста
вил 4  [4;4] баллов, в то время как у пациентов 
второй группы -  5,5 [5;6] (р<0,05).

Вегетативные симпатические реакции на 
раздражение висцеральной плевры трубчаты
ми дренажами в плевральной полости у паци
ентов первой группы не отмечались, в то вр е
мя как у 50% (n=11) пациентов второй группы 
имели м есто кратковременная гипертензия и 
тахикардия. У 59% (n=13) пациентов второй 
группы отмечался дискомфорт, связанны й с 
наличием дренажей в плевральной полости, 
подобные жалобы в первой группе были зар е
гистрированы только в 9% (n=2) случаев.

Ограничение глубины дыхания (экскур
сии грудной клетки), связанное с болью или 
дискомф ортом в раннем послеоперацион
ном периоде, было вы явлено у 90% (n=20) 
исследуемых второй группы. Аналогичная 
симптоматика отмечалась лишь у 18% (n=4) 
пациентов первой группы. Кроме того, у 90% 
пациентов первой группы (n=20) не возн и ка
ло проблем с ранней активизацией (подъем с 
постели и самостоятельное передвижение в 
первые 12 часов после оперативного вм еш а
тельства). В то же время активными в раннем 
послеоперационном периоде во второй груп
пе были лишь 36 % (n=8).

При анализе полученных результатов 
очевидны следующ ее заклю чения: блокада 
спи нн ом озговы х нервов и сим патически х 
ганглиев при проведении паравертебраль- 
ной блокады, успеш но преры вает ноцицеп- 
тивную импульсацию с париетальной п л ев
ры и грудной стенки. Кроме того, подобный 
м етод регионарной аналгезии предотвращ а
ет разви тие вегетати вн ы х реакций с ви сц е
ральной плевры . Данный мультимодальный 
подход к послеоперационном у обезболи ва
нию в торакальной хирургии сущ ественно 
улучшает качество ж изни больных с л его ч 
ными формами туберкулеза в раннем п о 
слеоперационном периоде, снижает частоту 
развития ХПБ, а ранняя активизация пац и
ентов в послеоперационном  периоде сп о 
собствует уменьш ению  количества легочны х 
осложнений.

В Ы В О Д Ы
Паравертебральная блокада у пациентов 

фтизиоторокального профиля в послеопера
ционном периоде дает возмож ность осущ ест
влять раннюю активизацию пациента и не 
сопровождается гемодинамическими наруше
ниями.

Использование паравертебральной блока
ды позволяет достичь адекватной аналгезии, 
предотвратить развитие бронхо-лёгочных 
осложнений, сохранить допустимо приемле
мой функцию внешнего дыхания.
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П А РА В ЕР Т Е Б РА Л Ь Н А Я  БЛОКАДА КАК КОМПОНЕНТ М УЛЬТИМОДАЛЬНОЙ А Н А Л ЬГЕЗИ И  
ПРИ РАННЕЙ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ БОЛИ ВО ФТИЗИОТОРАКАЛЬНОЙ ХИРУРГИИ

Проблема лечения послеоперационной боли 
остается актуальной как в нашей стране, так и за 
рубежом. Сами по себе послеоперационные бо
левые ощущения представляют только видимую 
часть айсберга, являясь первопричиной развития 
патологического послеоперационного синдро- 
мокомплекса, способного свести на нет все ста
рания хирургической бригады. Поиски опти
мального метода надежной антиноцицептивной 
защиты в послеоперационном периоде, обладаю
щих минимальным влиянием на компенсаторно
приспособительные реакции привели к возрожде
нию интереса к паравертебральной блокаде.

В проведенном исследовании изучена эффек
тивность применения паравертебральной блокады 
при послеоперационном обезболивании полост
ных (торакотомических) операций у пациентов с 
легочными формами туберкулеза.

В зависимости от вида послеоперационного 
обезболивания пациенты были разделены на две 
группы, по 22 человека в каждой. Первая груп
па получала послеоперационное обезболивание в 
объёме паравертебральной анальгезии бупивока- 
ином в сочетании с лорноксикамом и парацета
молом. Вторая группа получала опиаты с лорнок- 
сикамом и парацетамолом. Исследуемые группы

больных были сопоставимы по половому составу, 
возрастному профилю, степени анестезиологиче
ского риска, объему и длительности оперативно
го вмешательства.

Интраоперационный мониторинг в обеих груп
пах осуществлялся в рамках Гарвардского стандар
та. Анестезия: общая поликомпонентная с искус
ственной вентиляцией легких эндотрахеальным 
методом. Оценка эффективности послеопераци
онного обезболивания проводилась с использова
нием визуальной аналоговой шкалы боли (ВАШ).

У всех пациентов первой группы после пробуж
дения уровень боли по шкале ВАШ составил 4 [4;4] 
баллов, в то время как у пациентов второй группы 
-  5,5 [5;6] (р<0,05).

При анализе результатов установленно, что 
блокада спинномозговых нервов и симпатиче
ских ганглиев при проведении паравертебральной 
блокады, успешно прерывает ноцицептивную им- 
пульсацию с париетальной плевры и грудной стен
ки. Паравертебральная анальгезия у данного кон
тингента пациентов обеспечивает оптимальный и 
безопасный уровень обезболивания в послеопера
ционном периоде.

Ключевые слова: анальгезия, Fast Track, пара- 
вертебральная блокада, торакотомия.
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PARAVERTEBRAL BLOCKADE AS A COMPONENT OF MULTIMODAL ANALGESIA  
IN EARLY POSTOPERATIVE PAIN IN PHTHISOTORACIC SURGERY

The problem of treatment of postoperative pain 
remains relevant both in our country and abroad. In 
themselves, postoperative pain sensations represent 
only the visible part of the iceberg, being the primary 
cause of the development of a pathological postoperative 
syndrome complex, capable of nullifying all the efforts of 
the surgical team. The search for the optimal method of 
reliable antinociceptive protection in the postoperative 
period, with minimal effect on compensatory-adaptive 
reactions, led to a revival of interest in paravertebral 
blockade.

In the study, the effectiveness of the use of 
paravertebral blockade in postoperative analgesia of 
cavitary (thoracotomy) operations in patients with 
pulmonary forms of tuberculosis was studied.

Depending on the type of postoperative analgesia, 
the patients were divided into two groups, 22 in each. 
The first group received postoperative analgesia in the 
volume of paravertebral analgesia with bupivocaine 
in combination with lornoxicam and paracetamol. 
The second group received opioids with lornoxicam 
and paracetamol. The investigated groups of patients

were comparable in terms of gender composition, age 
profile, degree of anesthesia risk, volume and duration 
of operative intervention.

Intraoperative monitoring in both groups was 
carried out within the framework of the Harvard 
standard. Anesthesia: a general polycomponent with 
artificial ventilation of the lung by the endotracheal 
method. Evaluation of the effectiveness of postoperative 
analgesia was carried out using a visual analogue pain 
scale (VAS).

In all patients of the first group after awakening, 
the level of pain on the VAS scale was 4 [4, 4], while in 
patients of the second group - 5.5 [5, 6] (p <0.05).

When analyzing the results it was established that 
blockade of spinal nerves and sympathetic ganglia 
during paravertebral blockade successfully interrupts 
nociceptive impulses from the parietal pleura and 
thoracic wall. Paravertebral analgesia in this contingent 
of patients provides an optimal and safe level of 
anesthesia in the postoperative period.

Key words: analgesia, Fast Track, paravertebral 
block, thoracotomy.
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СЕМЕЙНАЯ ФОРМА НЕДЕРЖАНИЯ ПИГМЕНТА В НЕОНАТАЛЬНОЙ 
ПРАКТИКЕ

Семейная форма недержания пигмента 
представляет собой редкий наследственный 
нейроэктодермит ребенка, в особенности жен
ского пола (соотношение мальчик : девочка- 1 
: 35), характеризующийся пигментным дерма
тозом в сочетании с неврологическими и глаз
ными проявлениями. Синдром впервые описан 
в 1906 году A. Carrod, позже был уточнен в 1925 
г. В. Bloch и в 1928 г дополнен М. В. Salzberger. 
Заболевание довольно редкое, частота встреча
емости -  1:75000 [1].

Семейная форма недержания пигмента или 
синдром Блоха-Сульцбергера (Bloch-Sulzberger 
syndrome, familial incontinentia pigmenti) и з
вестен и под многими другими синонимами: 
«incontinentia pigmenti», «синдром Siemens», 
«синдром Bloch-Carol-Bour», «линейный мела- 
нобластоз», «меланобластоз Bloch-Sulzberger», 
«пигментный дерматоз Siemens-Bloch», «хро
матофорные семейные родинки», «пигментный 
дерматоз Doornink», «дегенеративный меланоз 
Siemens», синдром Абсо-Хансена [1, 2].

Этиопатогенез. Этиология не вполне вы 
яснена. Некоторые авторы предполагают, что 
синдром обязан заболеванию плода вирусной 
этиологии (вирусы краснухи, герпеса), а пиг
ментация является остаточным явлением.

Аллергическое происхождение обосновыва
ется на наличии повышения эозинофилии и на 
существование предыдущих аллергических се
мейных заболеваний. Но это предположение не 
объясняет наличие глазных и неврологических 
проявлений.

Наследственное происхождение поддержи
вается существованием следующих фактов: бо
лезнь появляется очень рано, описано множе
ство случаев, имеющих семейный характер. 
Образ наследственной передачи аномалии не 
уточнен. Неизвестна еще хромосома, в кото
ром отмечается аномалия; по мнению некото
рых авторов, она определяется в аутосомальных 
хромосомах, а по мнению других - в половых. В 
настоящее время большинство авторов счита
ет, что синдром Bloch - Sulzberger является на

следственной эктодермической аномалией, раз
личной проницаемости и выразительности [2,
3]. Согласно современным представлениям бо
лезнь наследуется по Х-сцепленному доминант
ному типу, т.е. характерна для представитель
ниц женского пола с 50 % риском повторения в 
семье для девочек, и обычно летальна для пло
дов мужского пола на ранних стадиях эмбрио
генеза. Заболевание передается от матери или 
в результате возникновения мутации de novo (у 
40 % пациенток), как правило, в отцовских поло
вых клетках. Описаны редкие случаи рождения 
мальчиков с синдромом Блоха-Сульцбергера, 
выживание которых объяснялось наличием в 
кариотипе дисомии по хромосоме Х или сома
тическим мозаицизмом по мутантной хромо
соме Х или 46, XY/47, XXY. Синдром обусловлен 
мутацией гена NEMO, картированного в участ
ке Xq28 [2, 4].

Минимальные диагностические признаки: 
характерные изменения кожи; аномалии зубов; 
алопеция.

Симптоматика. Кожные проявления. Ха
рактерным кожным поражением является пиг
ментный дерматоз, названный «incontinentia 
pigmenti»; меланический пигмент, производи
мый в избытке базальными клетками эпидер
миса, мигрирует в дерму. Типичные изменения 
заключаются в эритематозно - везикулезной 
сыпи, расположенной линейно на сгибательной 
поверхности конечностей и боковых поверхно
стях туловища. Сыпь появляется в первые 2 не
дели жизни, а несколькими месяцами позже 
сменяется бородавчатой сыпью. Бородавчатые 
изменения сохраняются несколько лет, а затем 
уменьшаются и оставляют после себя умерен
ную атрофию кожи и депигментацию). У взрос
лых наиболее частыми кожными признаками 
синдрома являются участки атрофии и депиг
ментации [2].
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С клинической точки зрения, кожное пора
жение протекает в 3 этапа:

- воспалительная стадия. Начиная с первых 
часов жизни, а иногда с момента рождения, на 
покровах замечается множество пузырьков и 
пузырейс прозрачным содержимым (в редких 
случаях мутное), расположенных на отекшем 
эритематозном фоне; иногда вид кожи нор
мальный. Обычно после удаления содержимо
го, образуются корочки, а после их отделения, 
остаются маленькие, поверхностные эрозии. 
Эритематозная сыпь, пузырьки и пузыри про
текают последовательными приступами. Снача
ла они появляются на одном только месте кожи, 
со временем они распространяются и становят
ся очень зудящими. Наиболее частая локализа
ция - на уровне конечностей; сыпь всегда щадит 
лицо и слизистые покровы;

- пролиферативная стадия (бородавки). По 
истечению приблизительно 3-месячной эволю
ции на коже появляются гипертрофические бо
родавки и лишаи, располагающиеся линейно, 
преимущественно на конечностях. В этом пе
риоде появляется повышенная эозинофилия в 
крови. Эта стадия течения болезни продолжает
ся приблизительно три месяца;

- пигментная стадия следует за первыми дву
мя стадиями.

Следует отметить, что все три стадии могут 
существовать одновременно. Пигментация по
является как последствие предыдущей сыпи. 
Пигментарные пятна, коричневого цвета с бо
лее светлыми краями, имеют форму капель, рас
положенных в виде ровных, параллельных, по
лукруглых, или извилистых лент; они обычно 
двусторонние, симметричные и располагаются 
преимущественно на животе и конечностях [3].

Глазные проявления (33%) - различные, со
четающиеся чаще всего с ретрохрусталиковой 
фиброплазией (очень похожей на ретинопатию 
недоношенных детей), с отслойкой сетчатки, с 
поверхностными пли глубокими кератитами, 
с катарактой, с аномалиями пигментации ра
дужки, со склерой голубоватого цвета, с глазной 
атрофией, косоглазием и нистагмом.

Неврологические проявления непостоян
ные (31%), но тяжелые: тетра- или параплегия, 
микроцефалия, гидроцефалия, конвульсии, ум
ственная отсталость (16%).

Аномалии кожи сочетаются с кардиопатия
ми, аномалией зубов (65%) (отсутствие, кониче
ская форма и дефицит дентина); с общей или ча
стичной алопецией (в особенности на макушке) 
(38%); с дистрофией ногтей (7%). В ряде случа
ев наблюдаются отставание в росте, spina bifida, 
косолапость, расщелина губы и неба, деформа
ция черепа и ушных раковин, синдактилия, ге

миатрофия, врожденный вывих бедра. Отмеча
ется не стабильность хромосом у больных [1-4].

Лабораторные исследования. Специфические 
молекулярно-генетические методы диагности
ки синдрома Блоха - Сульцбергера отсутствуют. 
Только лейкограмма показывает характерные 
изменения, состоящие из лейкоцитоза с выра
женной эозинофилией. Эозинофилия (до 40%) 
развивается параллельно с кожными воспали
тельными приступами и спадает одновременно 
с установлением пигментной стадии. Диагноз 
ставится на основании симптомокомплекса 
клинических признаков, некоторые из них м о
гут манифестировать позднее.

Гистология. В 1-й стадии, кожные пораже
ния касаются только эпидермиса; дерма слег
ка воспалена.

Во 2-й стадии, дискератоз очень выражен. 
Эпителиальная гиперплазия сопровождается 
гиперакантозом и гиперкератозом. Мальпиги- 
евые клетки проходят через процесс кератини- 
зации.

3-я стадия соответствует пигментному про
грессивному дерматозу и характеризуется ми
грацией меланина из клеток базальной оболоч
ки эпидермиса в дерму [3].

Степень проявления признаков синдрома 
очень варьирует среди больных, даже у чле
нов одной семьи, поэтому строгих диагно
стических критериев для синдрома нет. Кли
нический диагноз может быть поставлен при 
наличии главного признака. Дополнительные 
признаки также свидетельствуют в пользу диа
гноза, в том числе семейная история, не исклю
чающая Х-сцепленное наследование заболева
ния, или данные о привычном невынашивании 
беременности [4].

Точный диагноз позволяет поставить 
молекулярно-генетическое исследование на на
личие мутаций в гене IKBKG (или NEMO). Дан
ный ген кодирует ключевую регуляторную субъ
единицу NEMO ингибиторной киназы IKK2 
сигнального пути ядерного транскрипционно
го фактора NF-кВ, который контролирует им
мунный ответ, ответ на стресс, воспалительную 
реакцию, клеточную адгезию и защиту от апоп- 
тоза. Наличие дефекта в субъединице NEMO 
приводит к полному отсутствию активации сиг
нального пути NF-кВ на все известные стимулы, 
чем объясняется повреждение тканей, экспрес
сирующих мутантный ген IKBKG у больных д е
вочек с недержанием пигмента, а также ранняя 
смерть плода мужского пола с мутацией в гене 
IKBKG и з-за процесса апоптоза в печени, инду
цированного ФНО. Мутации в гене IKBKG обна
руживаются у 70-80% пациенток с недержанием 
пигмента. Известна одна повторяющаяся протя
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женная делеция экзонов 4-10, которая составля
ет 80-90% всех мутаций в гене IKBKG. Остальные 
мутации включают как толчковые дефекты, так 
и другие протяженные перестройки гена. Сте
пень проявления внешних признаков синдро
ма, в частности обширность и рисунок пораже
ния кожи, зависит от индивидуального паттерна 
инактивации хромосом Х в тканях, подтверж
денных изменениями [2,4].

Известны редкие мягкие точковые мутации 
в гене IKBKG, которые не полностью инактиви
руют NF-кВ, что позволяет выживать эмбрио
нам мужского пола, несущим мягкую мутацию. 
Фенотипически у таких мальчиков наблюдается 
не синдром Блоха - Сульцбергера, а гипогидро- 
тическая или ангидротическая эктодермальная 
дисплазия с иммунодефицитом (XL-HED/EDA- 
ID) либо с иммунодефицитом с остеопорозом 
и лимфедемой (XL-OL-EDA-ID). Женщины с по
добными мягкими мутациями в гене IKBKG либо 
асиптоматичны, либо имеют слабо выраженные 
признаки недержания пигмента [4].

Дифференциальную диагностику следу
ет проводить с пиодермией, герпетиформным 
дерматитом, токсикодермией, крапивницей, 
мастоцитозом, пигментным веррукозным неву- 
сом, врожденным буллезным эпидермолизом, 
болезнью Дарье, синдромом Негели и т.д [2,3].

Эволюция и прогноз, в общем, благоприят
ны; единственным последствием, остающимся 
после выздоровления, является кожная пигмен
тация.

Лечение. Не существует эффективного лече
ния. Кортикотерапия противодействует эозино- 
филии и улучшает на очень короткое время кли
ническое течение. Сразу же после окончания 
лечения, клинические симптомы появляются 
снова, иногда даже с большей интенсивностью. 
Ультрафиолетовые лучи уменьшают кожную 
пигментацию, а витамин А в дозах 25 00 ед/в 
день в течение 30 дней уменьшает воспалитель
ный процесс, но не влияет на пигментацию.

Приводим случай собственного наблюде
ния. Девочка родилась 16.02.2015 года. Бере
менность первая, роды срочные. Масса тела 
при рождении 2770 гр. Наследственный анам
нез не отягощен. На вторые сутки жизни на ту
ловище появилась эритематозная сыпь, затем 
пузырьки и пузыри. Содержимое пузырей было 
прозрачное, после удаления содержимого об
разовывались корочки, а после их отделения 
оставались поверхностные эрозии.

В отделение патологии новорожденных д е
вочка поступила в возрасте 1 месяца в связи с 
появлением псевдофурункулов на волосистой 
части головы, интоксикации. При пункции по
лучено до 7 мл гноя. Лицо и слизистые покровы

чистые. При осмотре ребенка обращал внима
ние полиморфизм кожного синдрома: участки 
эритематозно-папулезной сыпи, местами с ко
рочками и эрозиями, а также последствия пред
ыдущей сыпи в виде пигментации. Пигмент
ные пятна коричневого цвета с более светлыми 
краями имели форму капель (брызги грязи), 
расположенных в виде ровных, параллельных, 
полукруглых или извилистых лент; они двусто
ронние, симметричные и располагались преи
мущественно на животе и конечностях.

При обследовании девочки -  лейкоцитоз 
(48,3 тысячи) с выраженной эозинофилией (от 
48 до 76%). СОЭ - 6 мм. Эозинофилия развива
лась параллельно с кожными воспалительными 
изменениями и уменьшалась одновременно с 
установлением пигментной стадии.

В общем анализе мочи, в биохимическом 
исследовании крови, копрограмме и зм ене
ний не выявлено. Поскольку при поступлении 
и в динамике свежих папул не было, бактери
ологического исследование содержимого пу
зырьков не проводилось. Исследование крови 
(ПЦР) на TORCH - инфекции (вирус простого 
герпеса ^ ,  вирус герпеса типа 6, цитомегало- 
вирус, токсоплазма гондии, и реакция Вассер
м ан а- отрицательные. Посев крови на сте
рильность -  стерилен.

При инструментальном обследовании по 
данным ЭХО-КГ диагностирован врожденный 
порок сердца: ДМПП с аневризмой в межпред- 
сердную перегородку до 0,7 см, расширением 
правых камер сердца, высокой легочной гипер
тензией (64 мм вод. ст.), фракция выброса 63%. 
Ребенок осмотрен кардиохирургом, даны реко
мендации по лечению и наблюдению.

При УЗИ внутренних органов (печени, селе
зенки, поджелудочной железы. желчного пузы
ря и внепеченочных желчных протоков. почек) 
интра- и параорганных патологических вклю
чений не выявлено, данные нейросонографии -  
без особенностей. Нормальная эхографическая 
картина вилочковой железы. При осмотре не
врологом, окулистом и ортопедом патологиче
ских изменений не обнаружено.

Девочка консультирована дерматологом, в 
РСЦМГПД педиатром-генетиком, клинический 
диагноз подтвержден.

Таким образом, после обследования ребен
ка вы ставлен заключительный диагноз: Син
дром Блоха - Сульцбергера (шифр по МКБ Х-Р 
83). Бактериальная инфекция новорожденно
го (абсцессы волосистой части головы, шеи, 
везикулопустулез). ВПС: ДМПП с аневризмой 
в межпредсердную перегородку, расширением 
правых камер сердца, высокой легочной ги
пертензией.
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Проводимое лечение: антибактериальная те
рапия (в течение 10-ти дней), каптоприл, верош- 
пирон, витамины, лаферобион, антигистамин- 
ные препараты. Местно -  топикрем, экзамега.

Выписана девочка на 30 сутки с нормали
зовавшимися показателями крови и наличи
ем двусторонних, линейных, симметрично рас
положенных (преимущественно на животе и 
конечностях) участков кожной пигментации. 
Рекомендовано наблюдение дерматологом, оку
листом, генетиком, неврологом, продолжить те
рапию, назначенную кардиохирургом и госпи

тализация в кардиохирургическую клинику в 
назначенные сроки.

Особенностью данного случая можно счи
тать превалирование кожного синдрома, от
сутствие сопутствующей патологии со стороны 
ЦНС, глаз, наличие врожденного порока серд
ца, а также быструю смену стадий высыпаний 
на фоне терапии. Следует отметить, что клини
ческий диагноз в данном случае был поставлен 
при поступлении ребенка в стационар, а в по
следующем полностью подтвержден специали
стами медико-генетического центра.

О.К. Головко1, Г.Л. Линчевский1, О.Р. Есакова1, Т.В. Лысенко2 
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
Республиканский специализированный центр медицинской генетики и пренатальной диагностики, Донецк 
СЕМ ЕЙ НАЯ ФОРМА Н ЕДЕРЖ АН И Я  ПИГМ ЕНТА В НЕОНАТАЛЬНОЙ ПРАКТИКЕ

Диагностика наследственной патологии кожи 
не редко вызывает трудности в связи с редкостью 
заболеваний. Одним из таких заболеваний явля
ется синдром недержания пигмента. В статье при
ведены данные литературы и собственное кли

ническое наблюдение новорожденного ребенка с 
редким генным дерматозом -  синдромом Блоха- 
Сульцбергера.

Ключевые слова: пигментный дерматоз, ново
рожденный, генетическое заболевание.

O.K. Golovko1, G.L. Linchevskyy1, O.R. Yesakova1, T.V. Lysenko2
1M. Gorky Donetsk national medical university
2Republican Specialized Center for Medical Genetics and Prenatal Diagnosis, Donetsk 
METHODOLOGICAL A S PEC T S OF TEACHING NEONATOLOGY

Diagnosis of hereditary skin pathology is not 
uncommon due to the rarity of the diseases. One of 
these diseases is pigment incontinence syndrome. 
The article presents literature data and own clinical

observation of a newborn child with a rare gene 
dermatosis - the Bloch-Sulzberger syndrome.

Key words: pigmentary dermatosis, newborn,
genetic disease.
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КОРРЕКЦИЯ ГЛУТАМАТНОЙ ЭКСАЙТОТОКСИЧНОСТИ У ПАЦИЕНТОВ  
С ТЯЖЕЛОЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ

Современные данные о патофизиологии 
ишемического и травматического поврежде
ния мозга свидетельствуют о патогенетическом 
единстве механизмов клеточного повреждения 
при любой острой церебральной недостаточно
сти (ОЦН), что обусловлено обязательно возни
кающей тканевой ишемией [11].

В зонах гипоксически-ишемического по
вреждения в течение первых 3-х часов нараста
ет энергетический дефицит; в течение 6-и часов 
разворачиваются глутаматная эксайтотоксич- 
ность, нарушение кальциевого гомеостаза, 
лактат-ацидоз. Оксидантный стресс и локаль
ное воспаление достигают своего максимума к 
12—36 часу, апоптоз — к 48 часу — эти процес
сы протекают длительно, способствуя в даль
нейшем диффузному повреждению ЦНС [12.]. 
Теория эксайтотоксичности достаточно полно 
объясняет механизмы гибели нейронов при по
вреждениях головного мозга различного генеза 
[13].

Одним из перспективных направлений по- 
стишемической коррекции церебрального го
меостаза является применение препаратов, на
правленных на прерывание быстрых реакций 
глутамат-кальциевого каскада. К препаратам с 
глутамат-блокирующим действием относится 
амантадин (ПК-Мерц), неконкурирующий анта
гонист дофаминовых и NMDA-рецепторов. Он 
способен не только активно стимулировать вы 
деление дофамина из нейрональных депо, по
вышать чувствительность дофаминергических 
рецепторов к медиатору-дофамину и нормали
зовать нейрофизиологические интрацеребраль- 
ные процессы, но он одновременно обладает 
стабилизирующим действием на специфиче
ские глутаматэргические рецепторы, прерывая 
нарастание глутаматного выброса и подавляя 
глутаматную эксайтотоксичность, запускаю
щую последующие патобиохимические м е
ханизмы постишемического каскада [6]. Ана
логичный эффект доказан и для уникального 
ноотропного препарата -  N-карбамоил-метил-

4-фенил-2-пирролидон, выпускаемого под тор
говым названием Энтроп® (фенилпирацетам)
[9]. Механизмы реализации эффектов Энтропа 
определяются, усилением синтеза белка и фос
фолипидов, повышением скорости оборота ин
формационных молекул, полимодальным вли
янием на широкий диапазон синаптических 
систем -  холинергическую, адренергическую, 
дофаминергическую, глутаматергическую и, 
главным образом, ГАМК-ергическую [2].

Ц Е Л Ь Ю  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Сравнительное изучение на госпитальном 

этапе у пациентов с тяжелой ЧМТ эффективно
сти нейропротекции препаратами амантадином 
сульфатом и фенилпирацетамом за счет ранней 
коррекции глутаматной эксайтотоксичности.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Исследование проводилось в 2010-2015 годах 

в ДоКТМО на базе кафедры анестезиологии и 
интенсивной терапии ФИПО Донецкого нацио
нального медицинского университета им. Горь
кого.

Критериями включения в исследование яв
лялись: пациенты с тяжелой черепно-мозговой 
травмой; уровень нарушения сознания при по
ступлении в стационар от 4  до 8 баллов по шка
ле комы Глазго; возраст от 20 до 60 лет; согласие 
родственников пациента на участие в исследо
вании. К критериям исключения относились: 
пациенты с количеством баллов по шкале ком 
Глазго меньше 4  и больше 8; наличие двусто
роннего фиксированного мидриаза; САД при 
поступлении менее 90 мм.рт.ст.; SaO2 при по
ступлении < 93%; известная гиперчувствитель
ность к препаратам ПК-мерц и Энтропу; сопут
ствующих некомпенсированных заболеваний

© Г.А. Городник, И.А. Андронова, М.А. Андронова, К.Г. 
Городник, Ю.С. Харламова, В.В. Майструк, 2017 
© Университетская Клиника, 2017
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Таблица 1
Характеристики основных групп пациентов

Характеристика 1-я группа контрольная 2-я группа исследования 3-я группа исследования
пациентов Протокол (ПК) ПК+ амантадин ПК+ фенилпирацетам Критерий х2

данные Кол-во;
Ме%(±ДИ95%)%

Кол-во;
Ме%(±ДИ95%)%

Кол-во;
Ме%(±ДИ95%)%

Кол-во человек 
в группе 30;100  % 30 ;100  % 32;100  % Р=0,574

Мужчины 16;
53,3 (35,6-70,6)%*

20;
66,6 (49,1-82,1)%*

22;
28,9 (19,2-39,8)% Р=0,574

Женщины 14;
46,7 (29,4-64,4)%*

10;
33,3 (17,9-50,9)%*

10;
21,3 (10,7-34,4)% Р=0,574

Возраст, годы 
(M±m)/

Ме (±95%ДИ)
59±4,2 / 

60 (38-70)
53±8,6 / 

55 (33-66)
51±9,2 / 

48 (30-56)
Р=0,325

Примечания:
*- определение доверительного интервала долей (ДИ%), угловое преобразование Фишера, интегральная оценка, 
процедура Мараскуило-Ляха-Гурьянова для множественного сравнения долей;
# -статистически значимые различия (р<0,05) в группах 1-й, 2-й и 3-й по критерию х2; 1 2 3-статистически значимые 
различия (р<0,05) в группах 1-й, 2-й, 3-й по критерию Крускало-Уолиса.

или острых состояний, способных существенно 
повлиять на результаты исследования; участие 
в любом другом клиническом испытании.

1-я группа состояла из 30 пациентов, полу
чавших терапию по стандартному протоколу [1]. 
2-я группа -  из 30 больных, получавших, кроме 
терапии по протоколу, препарат амантадин (ПК- 
Мерц) [6], который применяли в первые сутки 
после получения травмы в виде инфузионно- 
го раствора в дозе 1000 мл (400 мг) в сутки вну
тривенно медленно капельно в течение 7 суток 
от момента поступления больных в стационар. 
Скорость инфузии 500 мл амантадина сульфата 
составляла 180 минут. 3-я группа -  из 32 боль
ных, получавших, кроме терапии по протоколу, 
препарат Энтроп [7]. Энтроп вводили через зонд 
один раз в сутки в дозе 100 мг (первые сутки), 
200 мг (вторые сутки), 300 мг (третьи сутки и по
следующие). ЭЭГ исследования были проведе
ны ежедневно за 30 мин до и через 30 мин после 
введения нейротропного препарата (табл. 1).

В качестве аппаратной составляющей диагно
стического комплекса применяется компьютер
ный цифровой энцефалограф NIHON KOHDEN 
EEG-1200. Спектральный анализ биосигналов 
производили синхронно в ЭЭГ отведениях и ЭКГ 
канале с помощью математического аппара
та быстрого преобразования Фурье (БПФ). С це
лью улучшения качества спектрального анали
за использовали оконную функцию Ханнинга 
[3]. Спектр нативного ЭЭГ сигнала раскладыва
ется на составляющие диапазоны: абсолютная 
спектральная мощность (АСМ) дельта- 0 ,5-3,9 
Гц, тета- 4-7,9 Гц, альфа 0- 8-9 Гц, альфа 1- 9 ,5 
11 Гц, альфа 2- 11,5-12,9 Гц, бета 1- 13-20 Гц, бета
2- 20,5-35 Гц. Для оценки динамики нейрофи

зиологических изменений изучали усреднен
ные показатели спектрального анализа ЭЭГ по 
8 отведениям, в частности относительную спек
тральную мощность (ОСМ). В настоящее время 
существуют клинико-экспериментальные ис
следования, связывающие активность опреде
ленных диапазонов ЭЭГ с функционировани
ем различных медиаторных систем ЦНС [8]. По 
данным литературы основными ЭЭГ-эффектами 
активации рецепторов глутамата являются уси
ление ритмов в диапазоне 0 ,5-4  Гц (то есть, в 
диапазонах дельта-активности) и ослабление- в 
полосе частот 8-20 Гц (в диапазоне альфа и бета- 
ритмов) [10]. Поэтому, в исследовании исполь
зованы уровни АСМ в диапазонах 0 ,5-4  Гц и 8-20 
Гц (рис.1). Все полученные данные обрабатыва
лись с использованием методов математиче
ской статистики, с применением корреляцион
ного анализа [5].

X

2 г р  0 , 5 —4ГцЗ г р  0 , 5 - 4 Г ц 2  г р  8 —2 0 Г ц  3 г р  8—2 0 Г ц

Рисунок. Изменения (%) АСМ в диапазонах 0,5-4 
Гц и 8-20 Гц у пациентов 2-й и 3-й групп в ответ на 
введение препаратов ПК-Мерца и 300 мг Энтропа со
ответственно.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
При сравнении групп 1 и 2 (критерий у2 

(х2), W критерий Вилкоксона (W-W), критерий 
Крускало-Уоллеса (кКУ), p>0,05), 1-й и 3-й, 2-й и
3-й было выявлено, что различия уровней нару-
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Таблица 2
Уровень нарушения сознания в баллах по шкале ком Глазго в динамике обследования

1-я группа Группы исследования
Характеристики
пациентов

контрольная
(сравнения) 2-я  группа 3-я  группа

Протокол (ПК) ПК+ амантадин ПК+ фенил- 
пирацетам

Количество человек в группе 30;100  % 30;100  % 32; 100 %

При поступлении Ме (ДИ (95%))* 7,5 (6 - 9) 7,5 (6 - 9) 7 (6 - 8)

на 7-е сутки Ме (ДИ (95%))* 12 (11-13)23 13 (12-14) 1 13 (11-14) 1

на 10-е сутки Ме (ДИ (95%))* 12(11-15)2 3 15(14-15)1 3 15(13-15)1 2

Летальность n; Ме (±ДИ (95%)) 11; 36,7% (20,6- 
54,4)%* 3; 10% (2-23)%* 5; 15,6% (5,3-30,0)%

Примечания:
*- определение доверительного интервала долей (ДИ%), угловое преобразование Фишера, инте
гральная оценка, процедура Мараскуило-Ляха-Гурьянова для множественного сравнения долей; 
1,2,3 - статистически значимые различия (р<0,05) в группах 1-й, 2-й и 3-й по критерию %2;

шения сознания по ШКГ не являлись статисти
чески значимыми в первые сутки исследования 
(p>0,05) (табл. 2.). Только на 7-е сутки во второй 
и третьей группах количество пациентов с уров
нем сознания - 11 и более баллов по ШКГ, было 
значимо выше (х2, W-W, кКУ p^0,05), чем в 1-й 
группе. На 10-е сутки во второй и третьей груп
пах количество пациентов с уровнем сознания 
«умеренное оглушение», что соответствовало 14 
баллам по ШКГ, было значимо выше (х2, W-W, 
кКУ p^0,05), чем в 1-й группе. Выявлены значи
мые различия (х2, W-W, кКУ p^0,05) между чис
лом пациентов с уровнем сознания 15 баллов по 
ШКГ («ясное сознание») во 2-й и и 3-й группах 
исследования, они преобладали в группе боль
ных, получавших дополнительно к стандарному 
протоколу амантадин.

Из 30 пациентов первой группы до 7-х суток 
дожили 19 больных, 11 (36,7%) человек умерли в 
первые 4  суток терапии. Из 30 пациентов второй 
группы до 7-х суток дожили 27 человек, 3 (10%) 
больных умерли в первые трое суток терапии. То 
есть, риск смерти на 7-е сутки терапии у пациен
тов в 1-й и 2-й группах имеет значимые разли
чия (Относительный риск (RR)±95% ДИ = 0,273 
(0,084 -  0,881), стандартная ошибка относитель
ного риска S = 0,598), этот риск летального исхо
да был выше в 1-й группе, где использовали толь
ко стандартный комплекс лечения по протоколу. 
5 больных (15,6% (5,3-30,0)%) 3-й группы умер
ли в первые 3 суток терапии (RR±95% ДИ = 0,426 
(0 ,168- 1,082), S = 0,476). Риск летального исхо
да был выше в 1-й группе, чем в 3-й группе. При 
вычислении показателя отношения шансов (OR - 
odds ratio) [4] выявлено, что шанс восстановления 
сознания до 11 и более баллов по ШКГ уже к 7-м 
суткам терапии у пациентов в группах сравнения

и во 2-й и группе (исследования) имеет значимые 
различия (OR ±95% ДИ = 5,5 (2,8-13,2), S = 0,649). 
Но не имеет значимых различий в группах срав
нения и в 3-й и группе (исследования) (OR ±95% 
ДИ =0,626 (0,219-1,794), S = 0,529).

Доказано, что основными ЭЭГ- эффектами 
активации рецепторов глутамата, по данным 
литературы [10], являются усиление ритмов в 
диапазоне 0 ,5-3 Гц (то есть, в диапазонах дель
та- активности) при ослабление- в полосе частот 
8-26 Гц (в диапазоне альфа и бета-ритмов). Поэ
тому, зафиксированные нами в ответ на приме
нение амантадина и фенилпирацетама ЭЭГ из
менения (снижение 5-, рост а- и pi- и р2- ритмов) 
отражали падение активности глутаматэргиче- 
ской системы (рис.1). При этом, для пациентов
2-й группы типичным было статистически зна
чимое снижение АСМ в диапазоне 0,5-3 Гц по 
сравнению с изменениями в 3-й группе (срав
нение центральных тенденций двух независи
мых выборок, W-W, p=0,05), уровень активации 
АСМ в диапазоне 8-20 Гц у больных 2-й и 3-й 
групп исследования не имел значимых разли
чий (W-W, p=0,493).

У пациентов 2-й группы были зафиксиро
ваны высокие прямые корреляционные свя
зи (ВПКС) между повышением уровня сознания 
по шкале ком Глазго (ШКГ) и снижением уров
ня АСМ дельта диапазона (р=0,65, т=0,8). То есть, 
уменьшение глутаматэргической активности 
за счет применения амантадина у пациентов 
с тяжелой ЧМТ приводило к повышению уров
ня сознания. У больных 3-й группы между по
вышением уровня сознания по ШКГП и сниже
нием уровня АСМ 5-ритма были зафиксированы 
только средние прямые корреляционные связи 
(р=0,34, т=0,6).
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В Ы В О Д Ы :
1. Зафиксированные нами в ответ на приме

нение амантадина и фенилпирацетама ЭЭГ из
менения (снижение 5-, рост а- и pi- и р2- ритмов) 
отражали падение активности глутаматэргиче- 
ской системы.

2. Высокие и средние прямые корреляцион
ные связи между повышением уровня сознания 
по шкале ком Глазго и снижением уровня АСМ 
дельта диапазона свидетельствовали о том, что 
после включения в терапию амантадина (ПК- 
Мерца) и фенилпирацетама (Энтропа) именно 
снижение глутаматэргической активности у па
циентов с тяжелой ЧМТ приводит к повышению 
уровня сознания.

3. Применение амантадина (ПК-Мерца) и фе- 
нилпирацетам (Энтропа) в острейшем периоде 
тяжелой ЧМТ обусловливало статистически зна
чимое снижение риска смерти (р=0,050).

4. Коррекция глутаматной эксайтотоксич- 
ности в острейшем периоде тяжелой ЧМТ во з
можна с помощью препарата амантадина (ПК- 
Мерца) и фенилпирацетам (Энтропа).

5. Менее выраженный антиглутаматный эф
фект Энтропа, скорее всего, связан с энтераль
ным введением препарата. Следует продолжить 
изучение дозозависимого влияния фенилпира- 
цетам на коррекцию глутаматной эксайтоток- 
сичности с последующим увеличением суточ
ного количества вводимого препарата.

Г.А. Городник1, И.А. Андронова1, М.А. Андронова2, К.Г. Городник1, Ю.С. Харламова1, В.В. Майструк1
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького 
2Донецкое клиническое территориальное медицинское объединение

К О РРЕКЦ И Я  ГЛУТАМАТНОЙ ЭКСАЙТОТОКСИЧНОСТИ  
У ПАЦИЕНТОВ С ТЯЖ ЕЛОЙ Ч ЕРЕП Н О -М О ЗГО ВО Й  ТРАВМОЙ

Целью настоящего исследования было сравнитель
ное изучение на госпитальном этапе у пациентов с тя
желой ЧМТ эффективности нейропротекции препара
тами амантадином сульфатом и фенилпирацетамом 
за счет ранней коррекции глутаматной эксайтоток- 
сичности. Обследовано 92 пациента с диагнозом тяже
лая черепно-мозговая травма. 1-я группа состояла из 
30 пациентов, получавших терапию по стандартному 
протоколу. 2-я группа состояла из 30 больных, полу
чавших, кроме терапии по протоколу, препарат аман- 
тадин (ПК-Мерц), который применяли в дозе 1000 мл 
(400 мг) в сутки внутривенно медленно капельно. 3-я 
группа состояла из 32 больных, получавших, кроме те
рапии по протоколу, препарат фенилпирацетам (Эн- 
троп) через зонд.Зафиксированные нами в ответ на 
применение амантадина и фенилпирацетама ЭЭГ из
менения (снижение 5-, рост а- и pi- и р2- ритмов) отра
жали падение активности глутаматэргической систе

мы. Высокие и средние прямые корреляционные связи 
между повышением уровня сознания по шкале ком 
Глазго и снижением уровня абсолютной спектраль
ной мощности дельта диапазона свидетельствовали о 
том, что после включения в терапию амантадина (ПК- 
Мерца) и фенилпирацетама (Энтропа) именно сниже
ние глутаматэргической активности у пациентов с тя
желой ЧМТ приводит к повышению уровня сознания. 
Применение амантадина (ПК-Мерца) и фенилпираце
там (Энтропа) в острейшем периоде тяжелой ЧМТ об
условливало статистически значимое снижение риска 
смерти (р=0,050). Менее выраженный антиглутамат- 
ный эффект Энтропа, скорее всего, связан с энтераль
ным введением препарата.

Ключевые слова: тяжелая черепно-мозговая 
травма, количественная ЭЭГ, глутаматная эксайто- 
токсичность, амантадин (ПК-Мерц), фенилпираце- 
там (Энтроп).

G.A. Gorodnikt, I.A. Andronova1, M.A. Andronovа2, K.G. Gorodnikt, Yu.S. Kharlamova1, V.V. Maystrukt
M.Gorky Donetsk national medical University
2Donetsk clinical territorial medical institution

THE CORRECTION OF GLUTAMATE E X C IT O T O X IC IT Y  
IN PATIENTS W IT H  SEV ERE TRAUM ATIC BRAIN INJURY

The purpose of this study was to find out the 
effectiveness of neuroprotection drugs by amantadine 
sulphate and phenylpiracetam due to early correction 
glutamate excitotoxicity of in-hospital stage in patients 
with severe head injury. The study involved 92 patients 
with the diagnosis of severe traumatic brain injury. 
The 1-st group consisted of 30 patients which were 
treated according to standard Protocol. Second group 
consisted of 30 patients which received, in addition to 
the treatment Protocol, the drug amantadine (PK-Merz), 
which was used at the dose of 1000 ml (400 mg) per day 
by slow intravenous drip. The 3d group consisted of 32

patients receiving, in addition to therapy Protocol drug 
fenilpiratsetam (Entrap) through the probe. Recorded 
by us in response to the application of amantadine 
and phenylpiracetam EEG changes (decrease of 5-, the 
growth of а - and pi - and p2 rhythms) reflected the fall in 
activity glutamate alicesme system. High and medium 
direct correlations between the increase in the level 
of consciousness on the coma Glasgow scale and the 
decrease in the level of absolute spectral power of Delta 
range testified that after inclusion in the treatment of 
amantadine (PK-Merz) and phenylpiracetam (Entrop) 
reductions glutamate alicesme activity in patients
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with severe TBI leads to higher levels of consciousness. 
The use of amantadine (PK-Merz) and fenilpiratsetam 
(Entropy) in acute period of severe TBI resulted in 
a statistically significant decrease in risk of death 
(р=0,050). Antiglutamate less pronounced effect of

Entrop was likely associated with enteral administration 
of the drug.

Key words: severe traumatic brain injury, quantitative 
EEG, glutamate excitotoxicity, amantadine (PK-Merz), 
fenilpiratsetam (Entrop)

ЛИТЕРАТУРА
1. Черний В.И ., Ельский В.Н ., Городник Г.А. Острая ц е

ребральная недостаточн ость (4 -е  и зд ., исправ. и доп .). 
Д онецк. 2010 . 43 4 .

2. Грицай Н. Н., К обзи стая Н. А ., Силенко Г. Я ., М арты 
ненко А. Н. Влияни е ноотропного препарата энтроп 
на когн и ти вн ы е функции м о зга  паци ен тов, п ер ен ес
ших нейроинф екцию  или ч ер еп н о-м озгову ю  травму. 
У краш ськи й вю ник п сихоневрологи — ВИП. 2 0 0 8 ; 2 
(5 5 ): 10 -14 .

3. Д воркович В.П ., Д воркович А.В.р О конны е функции для 
гарм он и ческого ан али за сигналов М о сква: -  Т ехн ос
фера, 2 014 . 112.

4 . Лях Ю .Е., Гурьянов В.Г. А нализ р езультатов м ед и к о
биологических и сследований и кли н и чески х и сп ы та
ний в сп ец и али зи р ован н ом  стати сти ч еском  пакете 
MEDSTAT. В естн и к ги гиены  и эп и дем и ологи и . 2 0 0 4 ; 8 
(1 ): 155-167 .

5. Лях Ю .Е., Гурьянов В.Г., Х ом ен ко В.Н ., П анченко О.А. 
О сн овы  ком п ью терн ой  б и остати сти ки :ан али з инфор
м ации в биологии, м еди ци н е и ф армации стати сти ч е
ски м  п акетом  M edStst. -  Д он ецк: П апакица Е.К. 2006 . 
214.

6. Н иконов В .В ., С авицкая И.Б. Роль ан тагон и стов глута- 
м атн ы х р ец еп тор ов (П К-мерц) в лечен и и  п овр еж д е
ний м о зга  (обзор ли тературы ). Журнал «М едицина н е
отлож ны х состояний ». -  2 0 1 2 ; (44) 5 : 4 4 -4 8 .

7. К озёлкин А.А., К озeлкина С.А., К узнецов А.А ., Ром а- 
лийская О.В. О пыт прим ен ения энтропа в к ом п л екс
ной терапии больны х, п еренесш и х м о зго во й  инсульт. 
Д iагн остика та тераш я неврологичних захвор ю ван ь. 
У краш ськи й вю ник п сихоневрологи. 2 0 0 7 ; 4  (5 3 ): 12
21.

8. Ш арова Е.В. С оврем енны е возм ож н о сти  ЭЭГ в ан али 
зе  ф ункциональны х наруш ений при тяж елы х повреж 
дениях головн ого м о зга . Н ейронауки: теор ети ч ш  та 
к л т ч ш  асп екти . 2 0 0 9 ; 1 -2 : 4 9 -5 8 .

9. Черний В .И ., А ндронова И.А., Черний Т .В ., Городник 
Г.А. О собенности прим ен ения ноотропов в к ом п л екс
ной терапии острой церебральной н едостаточн ости  
разли чн ого ген еза . О сн овн ы е направления ф армако
терапии в неврологии.- М атериалы  X V  М еж дународ
ной конф еренции 2 4 -2 6  апреля 2013  г., Судак. 1 3 3 -1 4 0 .

10. Электроэнцеф алограф ический анализ взаи м о д ей 
стви я глутам ат- и холи нергической си стем  м о зга  тем а 
диссертации по ВАК 0 3 .0 0 .1 3 , к.б. н. А хм етова  Е.Р., Пу- 
щ ино 200 0 , 99.

11. B ram lett H.M ., D ietrich  W.D. П атоф изиология иш ем и 
ческого и тр авм ати ч еского  пораж ения м о зга : сходства 
и различия. М едицина неотлож ны х состояний . -  2 0 0 6 ; 
5 (6 ): 3 6 -4 3 .

12. C andelario Ja lil E .In jury  and rep air m echanism s in 
ischem ic stroke: co nsid erations for the developm ent of 
novel neuro th erap eu tics. Cur. Opin. Investig. Drugs 2 0 0 9 ; 
10 (7 ): 6 4 4 —654.

13. G hosh S ., K aushik D. K., Gom es J. е t  al. Changes in 
cy toso lic Ca2+ levels correspond to  flu ctu atio ns o f  lacta te  
levels in cro ssta lk  o f astro cy te  neuron cell lin es. Indian J. 
Exp. B io l. 2 0 1 0 ; 48  (6 ): 5 2 9 —537.

R EFE R EN C E S
1. Chernii V .I., El'skii V.N., Gorodnik G.A. O straya 

tserebral'n aya n e d ostato chn ost' (4 -e  izd., isprav. i dop.). 
D onetsk . 2010 . 4 3 4 .

2. G ritsai N. N., Kobzistaya N. A ., Silenko G. Ya., M artynenko A. 
N. V liyanie nootropnogo preparata entrop na kognitivnye 
funktsii m ozga patsientov, p erenesshikh  neiroinfektsiyu  
ili cherepno-m ozgovuyu travm u. U krains'kii v isn ik  
psikhonevrologii' — VIP. 2 0 0 8 ; 2 (5 5 ): 10 -14 .

3. Dvorkovich V.P., Dvorkovich A.V.f Okonnye funktsii dlya 
garm onicheskogo analiza  signalov M oskva: -  Tekhnosfera, 
201 4 . 112.

4 . Lyakh Yu.E., Gur'yanov V.G. A naliz rezu l'ta tov  m ediko- 
b io lo g ich esk ikh  issledovanii i k lin icheskikh  ispytanii v 
spetsializ irovannom  statistich esk o m  pakete MEDSTAT. 
V estn ik  g igieny i epidem iologii. 2 0 0 4 ; 8 (1 ): 155-167 .

5. Lyakh Yu.E., Gur'yanov V.G., K hom enko V.N., Panchenko
O.A. Osnovy kom p'yuternoi b io sta tistik i:a n a liz  in form atsii 
v  b io lo g ii, m editsine i farm atsii sta tistich esk im  paketom  
M edStst. -  D onetsk : Papakitsa E.K. 2006 . 214.

6. N ikonov V.V., Savitskaya I.B . Rol' an tag on istov  glutam atnykh 
retsep to rov  (PK -m erts) v  lech en ii povrezhdenii mozga 
(obzor literatu ry). Zhurnal «M editsina neotlozhnykh 
sostoyanii». -  2 0 1 2 ; (44) 5 : 4 4 -4 8 .

7. Kozelkin A.A., Kozelkina S.A ., K uznetsov A.A., R om aliiskaya
O.V. Opyt p rim eneniya entropa v  kom pleksnoi terapii 
bol'nykh, p erenesshikh  m ozgovoi insu l't. D iagnostika ta 
terapiya nevrologichnikh zakhvoryuvan'. U krains'kii v isn ik  
psikhonevrologii. 2 0 0 7 ; 4  (5 3 ): 12 -21 .

8. Sharova E.V. Sovrem ennye vozm ozhnosti EEG v 
analize funktsional'nykh narushenii pri tyazhelykh 
povrezhdeniyakh golovnogo m ozga. N eironauki: 
teo re tich n i ta  k lin ich n i aspekti. 2 0 0 9 ; 1 -2 : 4 9 -5 8 .

9. C hernii V .I., A ndronova I.A ., C hernii T.V., Gorodnik G.A. 
O so ben no sti p rim eneniya nootropov v  kom pleksnoi terapii 
ostro i tsereb ral'n o i n ed osta to ch n osti razlichnogo geneza. 
O snovnye napravleniya farm akoterapii v  nevrologii.- 
M aterialy  X V  M ezhdunarodnoi k o n ferentsii 2 4 -2 6  aprelya 
201 3  g., Sudak. 1 3 3 -1 4 0 .

10. E lek tro entsefa lograficheskii analiz vzaim odeistviya 
g lu tam at- i kho lin erg icheskoi sistem  m ozga tem a 
d isserta tsii po VAK 0 3 .0 0 .1 3 , k .b. n. A khm etova E .R ., 
Push chin o 200 0 , 99.

11. B ram lett H.M ., D ietrich  W.D. Patofiziologiya 
ishem ich eskogo i travm atich eskogo porazheniya m ozga: 
skhodstva i razlichiya. M editsina neotlozhnykh sostoyanii. 
-  2 0 0 6 ; 5 (6 ): 3 6 -4 3 .

12. C andelario Jalil E .In jury  and rep air m echanism s in 
isch em ic stroke: consid eratio ns for th e  developm ent o f 
novel neuro th erap eu tics. Cur. Opin. Investig. Drugs 200 9 ; 
10 (7 ): 6 4 4 —654.

13. Ghosh S., K aushik D. K., G om es J. e t  al. Changes in 
cy toso lic  Ca2+ levels correspond to  flu ctuatio ns o f lacta te  
levels in cro ssta lk  o f  astrocy te  neuron cell lin es. Indian J. 
Exp. Biol. 2 0 1 0 ; 4 8  (6 ): 5 2 9 —537.

52



Университ ет ская Клиника, 2017, 3 (24) Т. 1

УДК 6 16 -0 0 2 .5 -0 3 6 .8 8 -0 2

Е.Г. Гуренко1, Н.В. О б ухо в а 2, Е.Е. Садовник2, В.Д. Тарасенко2, Н.Г. Чекал2, Т.В. Д ж е д ж е и а 2, 
А.А. Пузик1
1Д о н е ц к и й  национальны й м едицин ский ун и в е р си те т им. М.Горького 

Р е с п уб ли к а н с к а я  клиническая туб е р к уле зн а я  б о ль н и ц а  МЗ Д Н Р

ПРИЧИНЫ ГОСПИТАЛЬНОЙ ЛЕТАЛЬНОСТИ В ТУБЕРКУЛЕЗНОМ  
СТАЦИОНАРЕ

Туберкулез (ТБ) и сегодня остается пробле
мой мирового значения, решение которой яв
ляется актуальной задачей здравоохранения. 
Одним из объективных показателей эпидеми
ологического, социального неблагополучия и 
оценки эффективности мероприятий при ока
зании медицинской помощи населению, в том 
числе стационарной, является летальность. По
казатель летальности характеризует частоту 
такого явления, как смерть при расчете на 100 
больных тем или иным заболеванием [1]. В на
стоящее время во всем мире в структуре соци
ально значимых заболеваний ведущими стано
вятся туберкулёз и ВИЧ-инфекция [2]. Всё чаще 
наблюдается заболеваемость туберкулёзом на 
фоне ВИЧ-инфекции. По оценкам ВОЗ, 30% 
смертей среди ВИЧ-инфицированных обуслов
лены туберкулезом [3]. В России среди причин 
смерти больных с ВИЧ-инфекцией в последние 
годы одно из первых мест также занимает ту
беркулёз (более 40 %) [4,5]. В ДНР удельный вес 
больных ВИЧ/ТБ среди всех впервые заболев
ших ТБ составил 34,7%; летальность среди боль
ных ВИЧ/ТБ до 1 года наблюдения в 2016 году 
составила 27% [6].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Изучение причин летального исхода у боль

ных, умерших в Республиканской клинической 
туберкулезной больнице (РКТБ) за 2015-2016 гг.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Изучены истории болезни 455 взрослых 

больных, умерших в 2015-2016 гг. в стационар
ных отделениях Республиканской клинической 
туберкулезной больницы г.Донецка. Патологоа
натомическое вскрытие проведено в 424 (93,2%) 
случаев.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Я
Всего в условиях стационарных отделений 

обследовано и пролечено 4009 больных (в 2016 
году -  2145, в 2015 -  1864 человека).

Умерло в 2016 году 239, в 2015 году -  216 боль
ных, показатель госпитальной летальности со
ставил 10,4% и 10,0%, соответственно.

Вскрытие проводилось в 225 (94,1%) случаях в 
2016 году и в 199 (92,1%%) случаях -  в 2015 году.

Наибольшее число больных умерло в трудо
способном возрасте -  30-39 лет (44,3%). Боль
шинство умерших больных -  мужчины (64,8%).

В 2016 году умерло 152 мужчин (63,6%), в 2015
-  143 (66,2%) соответственно.

По срокам пребывания в стационаре: боль
ные находились в отделениях от нескольких ча
сов до 342 койко-дней, в среднем -  37 койко- 
дней. Длительность пребывания в стационаре 
больных, получавших лечение по 1-2 категории, 
составила от 1 до 144, по 4  категории -  1-342 
койко-дня.

35 (7,7%) умерших больных пребывали в ста
ционаре не более 1 суток: 18 (7,5%) в 2016 году и 
17 (7,9%) -  в 2015 году.

Среди умерших больных, подлежащих 
вскрытию, наличие туберкулеза подтвержде
но в 398 (93,8%) случаях. ВИЧ-инфекция уста
новлена в 280 (66,1%) случаях: в 2016 году у 154 
(68,4%), в 2015 -  у 126 (63,3%) больных. Впервые 
ВИЧ-инфекция (при госпитализации в РКТБ) 
была диагностирована у 49 (16,7%) пациентов: в 
2016 -  количество больных с впервые выявлен
ной ВИЧ-инфекцией составило 17 (7,5%) боль
ных, в 2015 году -  32 (14,8%) человек. Остальные
-  231 (82,5%) пациент находились на диспансер
ном учете (ДУ) у инфекциониста, однако только 
23 (9,9%) из них была назначена антиретрови
русная терапия (АРТ). Статус СД4 был известен у 
129 (46,1%) ВИЧ-позитивных больных, подавля
ющее большинство из них (126 человек -  86,8%) 
находились на стадии глубокой иммуносупрес
сии (от 0 до 100 кл/мкл).

© Е.Г. Гуренко, Н.В. Обухова, Е.Е. Садовник, В.Д. Тарасенко,
Н.Г. Чекал, Т.В. Джеджеиа, А.А. Пузик, 2017 
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Впервые туберкулез был диагностирован у 
184 (40,4%) человек: в 2015 году было выявле
но 100 (46,3%) больных, в 2016 -  84 (35,1%). Слу
чаи повторного лечения (рецидив туберкулез
ного процесса, неудача лечения, лечение после 
перерыва) среди умерших в 2015 году состави
ли 6,9% (15 человек), в 2016 году -  6,7% (16 ч е
ловек). Мультирезистентный туберкулез был за
регистрирован в 2015 году у 10 (4,6%) больных, в 
2016 году -  у 26 (6,7%) пациентов.

Ведущими клиническими формами тубер
кулеза у впервые выявленных больных яви
лись острый милиарный и диссеминированный 
с множественными локализациями, т.е. фор
мы туберкулезного процесса, которые характе
ризуются крайней степенью тяжести состояния 
больных, обширными поражениями легочной 
ткани и других органов и осложнениями, свя
занными с выраженными проявлениями инток
сикации, нарушениями в различных системах 
организма, не совместимыми с жизнью. В 2015 
году количество таких больных составило 128 
(59,3%) человек, в 2016 году -  115 (48,1%). В 2015 
году 57 (26,4%) больных умерли от туберкулез
ной интоксикации и отека мозга, в 2016 году -  
133 (55,6%) пациента.

Казеозная пневмония в 2015 году была заре
гистрирована у 8 (3,7%) больных, а в 2016 году 
этот показатель значительно увеличился до 23 
(9,6%) пациентов. Также было зарегистрирова
но значительное увеличение числа больных с 
фиброзно-кавернозным туберкулезом. В 2015 
году этот показатель составил 5 (2,3%) человек,

в 2016 году количество больных увеличилось в 2 
раза и составило 10 (4,2%) пациентов.

Необходимо отметить, что бактериовыделе- 
ние у больных, умерших в 2015 году составило 
117 (54,2%), в 2016 году этот показатель несколь
ко снизился до 115 (48,1%).

В Ы В О Д Ы
Показатель госпитальной летальности за по

следние 2 года практически не изменился: 10,4% 
в 2015 году и 10,0% в 2016 году. Наибольшее чис
ло больных умерло в возрасте 30-39 лет (44,3%). 
Большинство умерших -  мужчины.

Ведущей непосредственной причиной смер
ти явилась интоксикация, вызванная туберкуле
зом или туберкулезом на фоне ВИЧ-инфекции.

Ведущими клиническими формами туберку
леза у впервые выявленных явились острый ми- 
лиарный и диссеминированный с множествен
ными локализациями.

Из поступивших больных 35 (7,7%) пребыва
ли в стационаре не более 1 суток: это связано, 
прежде всего, с тяжестью состояния таких боль
ных, находившихся на момент госпитализации 
в терминальной стадии течения заболевания.

Основной причиной смерти у впервые вы 
явленных больных является сочетанная ко
инфекция ТБ/ВИЧ -  64,4% . Подавляющее 
большинство ВИЧ-позитивных больных нахо
дились на стадии глубокой иммуносупрессии 
(до 100 кл/мкл). Более 90% больных, состояв
ших на ДУ у инфекциониста до госпитализа
ции, не получали АРТ.

Е.Г. Гуренко1, Н.В. Обухова2, Е.Е. Садовник2, В.Д. Тарасенко2, Н.Г. Чекал2, Т.В. Джеджеиа2, А.А. Пузик1
Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького
2Республиканская клиническая туберкулезная больница МЗ ДНР
ПРИ ЧИ НЫ  ГОСПИ ТАЛЬНОЙ  ЛЕТАЛ ЬН О СТИ  В Т У Б ЕРК У Л ЕЗН О М  СТАЦИОНАРЕ

Проанализированы истории болезни 455 взрос
лых больных, умерших в 2015-2016 гг. в Респу
бликанской клинической туберкулезной больни
це, г.Донецка. Вскрытию подвергнуто 424 (93,2%). 
ВИЧ-инфицированные составили 280 (66,1%). Наи
большее число больных умерло в возрасте 30-39 лет 
(44,3%). Ведущей причиной смерти явилась инток
сикация, вызванная туберкулезом или туберкулезом 
на фоне ВИЧ.

Ведущими клиническими формами туберкулеза 
у впервые выявленных явились острый милиарный 
и диссеминированный с множественными локализа
циями, т.е. формы туберкулезного процесса, которые 
характеризуются крайней степенью тяжести состо

яния больных, обширными поражениями легочной 
ткани и других органов и осложнениями, связанны
ми с выраженными проявлениями интоксикации, на
рушениями в различных системах организма, не со
вместимыми с жизнью.

Основной причиной смерти у впервые выявлен
ных больных является сочетанная патология -  тубер
кулез и ВИЧ-инфекция -  64,4%. Подавляющее боль
шинство ВИЧ-позитивных больных находились на 
стадии глубокой иммуносупрессии (до 100 кл/мкл). 
Более 90% больных, состоявших на ДУ у инфекциони
ста до госпитализации, не получали АРТ.

Ключевые слова: туберкулез, ВИЧ-инфекция, ле
тальность.
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E.G. Gurenko1, N.V. Obukhova2, E.E. Sadovnik2, V.D. Tarasenko2, N.G. Chekal2, T.V. Dzedzeia2, A.A. Puzik1
1M. Gorky Donetsk National Medical University 
2Republican clinical tuberculosis hospital MH DPR
CAUSES OF H O SPITAL M O R T A LIT Y  IN TU BERC U LO SIS D EPAR TM EN TS

Case records of 455 adult patients who died in 2015
2016 in Republican Clinical Tuberculosis hospital of 
Donetsk are analyzed. 291 (63,9%) were dissected. 
129 (28, 3 %) were HIV-infected. The greatest number 
of patients died at the age of 30-39 (44, 3 %). The 
leading cause of death was the intoxication caused by 
tuberculosis or by tuberculosis in combination with 
HIV.

The leading clinical forms of tuberculosis in first 
revealed patients are the following: acute miliary with 
multiple locations, i.e. the forms of tubercular process 
which are characterized by extreme state of patients,

extensive lesion of lungs tissue and other organs, 
complications connected with distinct manifestations 
of intoxication, disturbances in various systems 
incompatible with life.

The main cause of death of first revealed patients 
is a multisystem pathology of tuberculosis and HIV 
infection (64, 4% cases). The overwhelming majority 
of HIV-positive patients were at the stage of deep 
immunosuppression (up to 100 kl/mkl). Over 90% of 
patients being under the supervision of infectiologist 
before hospitalization did not receive ART.

Key words: tuberculosis, HIV-infection, mortality.
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ОСОБЕННОСТИ РАСПРЕДЕЛЕНИЯ ГЕНОТИПОВ И АЛЛЕЛЕЙ 
RS1801282 ГЕНА PPARG У БОЛЬНЫХ МЕТАБОЛИЧЕСКИМ  
СИНДРОМОМ В ДОНЕЦКОМ РЕГИОНЕ

Метаболический синдром (МС) -  междис
циплинарная проблема, с которой сталкивают
ся терапевты, эндокринологи, кардиологи, ги
некологи, педиатры [3, 11, 13]. По современным 
представлениям в основе многообразной кли
нической картины синдрома (нарушения ли 
пидного и углеводного обмена, ожирение, ар
териальная гипертензия) лежит инсулинорези- 
стентность [1, 7, 9, 10]. Термин «метаболический 
синдром Х» был предложен в 1988 г. G.M. Reaven. 
В последствии были представлены и другие на
звания МС: «Смертельный квартет» (N.M. Kaplan, 
1989), «Синдром инсулинорезистентности» (S.M. 
Haffner, 1992), а в 2000 г. по инициативе Амери
канской ассоциации клинических эндокриноло
гов МС был внесен в МКБ-9. К осложнениям МС 
относят сахарный диабет 2 типа, ишемическую 
болезнь сердца, атеросклероз, ишемический и 
геморрагический инсульты, нарушения репро
дуктивной функции [4, 8, 13].

В 1997 г. CG. Yen и соавт. установили связь 
полиморфизма Ppo12Ala (rs1801282) гена PPARG 
(peroxisome proliferator activated receptor G) с 
развитием инсулинорезистентности при са
харном диабете 2 типа (СД2) [15]. Установлено, 
что ген PPARG кодирует рецептор, который от
носится к группе ядерных трансформационных 
факторов. Его активация приводит к увеличе
нию синтеза белков - факторов транскрипции, 
регулирующих экспрессию целого ряда других 
генов, участвующих в обмене углеводов и липи
дов, в воспалительных и других процессах. Уси
ление связывания с ретиноидным рецептором 
Х запускает синтез белков-регуляторов обме
на жирных кислот, под влиянием которых уско
ряются процессы адипогенеза [14]. В исследова
ниях D.C Altshuler и соавт. (2000) показана ассо
циация генотипа Ala12Ala гена PPARG с риском 
развития СД2, тогда как у обладателей генотипа 
Pro12Pro была отмечена резистентность к инсу
лину и ожирению [17]. Изучению генетических 
аспектов в патогенезе МС посвящен ряд иссле
дований, в тоже время вариабельность генно

го состава в популяциях диктует необходимость 
проведения работ, устанавливающих особенно
сти распределение генетических маркеров МС 
для каждой популяции [5, 15, 16].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Изучить особенности распределения геноти

пов и аллелей rs1801282 гена PPARG у больных с 
метаболическим синдромом в Донбассе.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Исследование проведено среди пациен

тов, обратившихся на обследование в отдел 
молекулярно-генетических исследований ЦНИЛ 
ДонНМУ им. М. Горького. Основная группа со
ставила 178 пациентов (86 мужчин, 92 женщин) 
с МС в возрасте от 37 до 67 лет, с длительностью 
заболевания более 1 года. Все наблюдавшиеся 
пациенты подписывали информированное со
гласие на участие в исследовании. Для диагно
стики МС использовались критерии Всероссий
ского научного общества кардиологов (ВНОК) 
второго пересмотра, согласно которым диагноз 
МС устанавливали при наличии абдоминально
го ожирения (объем талии более 80 см), и двух 
или более признаков из следующего перечня: 
повышение уровня триглицеридов в крови бо
лее 1,7 ммоль/л, снижение уровня холестерина 
липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) м е
нее 1,2 ммоль/л, повышение уровня холестери
на липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
более 3,0 ммоль/л, систолическое артериальное 
давление (АД) более 130 мм. рт. ст. или диасто
лическое АД более 85 мм. рт. ст., гипергликемия 
натощак (более 6,1 ммоль/л) или нарушение то
лерантности к глюкозе (глюкоза в крови через 2 
часа после нагрузки глюкозой: 7,8-11,1 ммоль/л). 
Контрольную группу составили 100 доброволь
цев обоего пола в возрасте от 35 до 65 лет, име
ющих нормальное телосложение, в анамнезе у
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Рисунок 1. Распределение частот генотипов rs18012824 гена PPARG в контрольной группе и группе с МС

Рисунок 2. Распределение частот аллелей rs18012824 гена PPARG в контрольной группе и группе с МС

которых не были зафиксированы случаи гипер
гликемии и артериальной гипертензии.

ДНК выделяли из цельной крови с помо
щью реагента «Проба-рапид генетика» (ООО 
«ДНК-Технология», Россия). Анализ полиморф
ных ДНК-локусов выполняли методом полиме
разной цепной реакции (ПЦР) с помощью тест- 
системы «SNP-экспресс: Pro12Ala гена PPARG 
(OOO «НПФ Литех», Россия). ПЦР проводили на 
амплификаторе «GeneAmp PCR System 2400» 
(Applied Biosystems, CША). Детекцию ампли- 
фицированных фрагментов осуществляли пу
тем электрофореза в 3 %-ном агарозном геле, 
окрашенном бромистым этидием, с последую
щей визуализацией в ультрафиолетовом транс
иллюминаторе «TFX-20.M» («Vilber Lourmat», 
Франция) в присутствии маркера молекулярных 
масс 100 bp («СибЭнзим», Ро^ия). Локализация 
rs1801282: Chr.3:12393125 (NCBI Build 37). Поли
морфизм представляет собой однонуклеотид
ную замену C на G, что приводит к замене ами
нокислоты пролин (Pro) на аланин (Ala) в 12 по
ложении белка гамма-рецептора. Аллель G яв
ляется минорным с частотой MAF = 0,07 (MAF 
Source: 1000 Genomes - http://www.1000genomes. 
org/node/506).

Статистические расчеты осуществляли с ис
пользованием программы «STATISTICA 10» 
(StatSoft, Inc. США). Достоверность различий 
в распределении частот генотипов и аллелей 
между группами «случай-контроль», их влияние 
на развитие заболевания, а также соответствие 
распределения закону Харди-Вайнберга (HWE) 
оценивали с помощью таблиц сопряженности (3 
х 2 и 2 х 2) по критерию х2 Пирсона в модифика
ции Йетса. Достоверность различий принимали 
при величине p < 0,05. Степень ассоциации ге
нотипа с наличием заболевания определяли по 
величине отношения шансов (OR) с учетом 95 % 
доверительного интервала (Cl).

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Анализ полученных данных показал, что у 

пациентов с МС генотип Pro12Pro был обнару
жен в 84 %, генотип Pro12Ala -  в 15 % и генотип 
Ala12Ala -  в 1 % случаев. Распределение геноти
пов в контрольной группе пациентов было сле
дующим: Pro12Pro был выявлен у 73 %, генотип 
Pro12Ala -  у 25 % и Ala12Ala -  у 2 % доброволь
цев (рис. 1). Сравнительный анализ распределе
ний каждого генотипа выявил наличие досто
верных различий между исследуемыми группа
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Таблица 1
Распределение генотипов rs1801282 гена PPARG и их ассоциация с метаболическим синдромом

Генотипы
Случаи (n = 178) Контроль(n = 100)

OR 95 % a х 2 df p
n f n f

Pro/Pro 150 0,843 73 0,730 1,98 1,09-3,60

Pro/Ala 26 0,146 25 0,250 0,51 0,28-0,95 5,13 2 0,08

Ala/Ala 2 0,011 2 0,020 0,56 0,08-4,01

Примечания:
n и f -  количество и частота; х2- критерий кси-квадрат Пирсона в модификации Йетса; 
df -  число степеней свободы;
OR -  отношение шансов;
95 % Cl -  95 % доверительный интервал.

Таблица 2
Распределение аллелей rs1801282 гена PPARG и их ассоциация с метаболическим синдромом

Аллели
Случаи (n = 356) Контроль (n = 200)

OR 95 % а  х2 df p
n f n f

Pro 326 0,916 171 0,855 1,84 1,07-3,17
1 0,04

Ala 30 0,084 29 0,145 0,54
4,98

0,32-0,93

Примечания: см. табл. 1

ми для генотипов Pro12Pro (х2 = 4,44; р = 0,035) и 
Pro12Ala (х2 = 3,95; p = 0,047), тогда как различия 
для минорной гомозиготы не были подтвержде
ны (х2 = 0,00; p = 0,949).

При анализе влияния генотипов rs1801282 
гена PPARG на наличие МС (табл. 1) не было вы 
явлено статистически значимой зависимости в 
распределении частот генотипов в исследуемых 
группах (х2 = 5,13; р = 0,08), при соблюдении рав
новесия HWE для «контролей» (х2 = 0,01; р = 0,93) 
и «случаев» (х2 = 0,51; p = 0,47).

Частоты аллелей rs1801282 гена PPARG в кон
трольной группе и группе пациентов с МС пред
ставлены на рисунке 2.

Установлено, что аллель 12Pro встречался в 
группе больных с МС с большей частотой чем 
в контрольной группе (92 % против 85 %), а ал
лель 12Ala реже (8 % против 15 %), соответствен
но, что было статистически значимым (х2 = 4,98; 
р = 0,037).

Анализ влияния аллелей rs1801282 гена 
PPARG на наличие МС (табл. 2) показал досто
верную зависимость наличия заболевания от 
распределения аллелей между группами (х2 = 
4 ,98; р = 0,04). Установлено, что увеличение ча
стоты 12Pro, наблюдаемое в группе случаев, ас
социируется с МС, повышая риск его развития 
почти в двое по сравнению с контролем (OR = 
1,84; 95 % С1 1,07-3,17).

Обсуждая полученные результаты следу
ет отметить, что ген PPARG является ключевым 
транскрипционным фактором регуляции вну
триклеточного содержания свободных жирных 
кислот и адипогенеза. Жировая ткань выраба
тывает целый ряд гормонов и биологически ак
тивных пептидов и, соответственно, изменение 
ее состояния может приводить к ряду метаболи
ческих нарушений на уровне всего организма. В 
ряде исследований показана ассоциация поли
морфизма Pro12A1a гена PPARG с интенсивно
стью липидного метаболизма, что проявляет
ся путем повышения активности ацетил-КоА- 
синтетазы, интенсификации перекисного окис
ления липидов и активации пролиферации ади- 
поцитов [12, 16]. Данный ген экспрессируется во 
многих клетках организма: макрофагах, мио- 
цитах, эндотелиоцитах, но наиболее выражен в 
адипоцитах [12]. Ген PPARG увеличивает также 
экспрессию белка-транспортера жирных кислот, 
экспрессию гена адипонектина, транспортера 
глюкозы (GLUT-4), снижает экспрессию гена леп- 
тина и фактора некроза опухолей-альфа [5, 18].

Обращает на себя внимание редкая часто
та встречаемости гомозиготы по минорному ал
лелю как в нашем исследовании, так и в популя
ции в целом. Данные литературы свидетельству
ют о снижении активации контролируемых ге
ном функций в случае аминокислотной заме
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ны кодируемой полиморфизмом rs1801282, что 
приводит к инсулинорезистентности, а также по
вышенному использованию глюкозы и свобод
ных жирных кислот в мышечной и жировой тка
нях [12]. Метаболизм липидов и углеводов тес
но взаимосвязан. Увеличение под воздействием 
инсулина в адипоцитах уровня свободных жир
ных кислот, играющих роль естественного лиган
да в отношении G рецептора, усиливает экспрес
сию генов, которые регулируются PPARG, среди 
них: гены-регуляторы транскрипционного фак
тора SREBP-1c (синтез холестерина), фермента 
PEPCK-С (глицеронеогенез), транспортные белки 
FATP и CD36, транскрипционный фактор LXRa, 
ген INSIG-1 и другие [2]. Известны синтетиче
ские лиганды PPARG -  тиазолидиндионы, про
шедшие экспериментальные и клинические ис
следования при лечении СД2. Новый класс пре

паратов имеет выраженный эффект, направлен
ный на снижение инсулинорезистентности пре
имущественно мышечной и жировой ткани и м о
жет рассматриваться, как вариант патогенетиче
ской терапии МС и СД2 и должен использоваться 
с учетом молекулярно-генетических особенно
стей функционирования гена PPARG.

В Ы В О Д Ы
1. Статистически значимого влияния геноти

пов Pro12Pro, Pro12Ala, Ala12Ala rs1801282 гена 
PPARG на развитие метаболического синдрома 
в наших исследованиях установлено не было.

2. Выявлена ассоциация увеличения частоты 
аллеля 12Pro rs1801282 гена PPARG с наличием 
метаболического синдрома. Риск развития па
тологии у носителей данного аллеля повышал
ся в 1,84 раза.

П.А. Чернобривцев, С.В. Пищулина, М.С. Кишеня
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
ОСОБЕННОСТИ РА С П РЕД ЕЛ ЕН И Я  ГЕНОТИ ПОВ И АЛ Л ЕЛ ЕЙ  R S 1801282  ГЕНА PPARG  
У БО Л ЬН Ы Х МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМ ОМ  В ДОНЕЦКОМ РЕГИ О Н Е

Исследование посвящено изучению полиморфиз
ма rs1801282 гена PPARG, который кодирует белок -  
рецептор, активирующий пролиферацию перокси- 
сом. Данный ген является одним из ключевых регу
ляторов липидного метаболизма. Цель исследова
ния -  изучить полиморфизм rs1801282 гена PPARG 
у больных с метаболическим синдромом. Основную 
группу составили 178 пациентов с метаболическим 
синдромом, контрольную группу -  100 доброволь
цев с нормальным телосложением, в анамнезе кото
рых не были зафиксированы случаи гипергликемии 
и повышения артериального давления. С помощью 
статистических методов оценивали достоверность 
различий в распределении частот генотипов и алле
лей между группами «случай-контроль», их влияние

на развитие заболевания, а также соответствие рас
пределения закону Харди-Вайнберга по критерию х2 
Пирсона в модификации Йетса. По величине отноше
ния шансов устанавливали степень ассоциации гено
типа с наличием заболевания. В результате проведен
ного исследования влияния генотипов rs1801282 гена 
PPARG на развитие метаболического синдрома выяв
лено не было (х2 = 5,13; р = 0,08). В тоже время, об
наружена достоверная связь частотного распределе
ния аллелей rs1801282 гена PPARG с развитием забо
левания (х2 = 4,98; р = 0,04). Установлено, что риск раз
вития патологии у носителей аллеля 12Pro повышен 
почти в два раза (OR = 1,84; 95 % d  1,07-3,17).

Ключевые слова: метаболический синдром, 
rs1801282, PPARG

P.A. Chernobrivtsev, S.V. Pishchulina, M.S. Kishenya
M.Gorky Donetsk national medical university
THE P E C U L IA R IT IES  OF DISTR IBUTIO N  OF G EN O TYPES AND A L L E Y S  R S1801282  
PPARG IN PATIENTS W IT H  METABOLIC SYNDROME IN THE DONETSK REGION

The rs1801282 polymorphism of PPRAG was under 
examination, gene encoding peroxisome proliferator- 
activated receptor. This gene is one of the most important 
controller of lipid metabolism. Purpose of the work is to 
investigate rs1801282 polymorphism of PPRAG in patients 
with metabolic syndrome. Main group: 178 patients with 
metabolic syndrome, control group - 100 volunteers without 
hyperglycemia, hypertension and obesity. Statistical 
confidence of differences in the frequency distribution 
of genotypes and alleles between «case-control», their 
effect on the development of the disease, the degree of 
association of the genotype with metabolic syndrome 
were estimated with the Pearson x2 criterion in the Yates

modification in order to the Hardy-Weinberg. The degree 
of association of the genotype with metabolic syndrome 
was estimated by magnitude of the odds ratio. A reliable 
association of the genotypes of rs1801282 of the PPRAG 
with the development of the metabolic syndrome was not 
established (x2 = 5,13; р = 0,08). But significant association 
relationship between the frequency distribution of alleles 
of rs1801282 of the PPARG gene with the development of 
the metabolic syndrome was revealed (x2 = 4,98; р = 0,04). 
The risk of pathology development increase in carriers of 
12Pro allele(OR = 1,84; 95 % d  1,07-3,17).

Rey words: metabolic syndrome, polymorphism of 
PPRAG.
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РЕСПИРАТОРНЫЙ ХЛАМИДИОЗ:  
КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА

К респираторным хламидиозам относят 
острые респираторные заболевания и пнев
монии, возникающие в результате заражения 
как Chlamydia trachomatis, так и Chlamydophila 
psittaci, Chlamydophila pneumoniae [2,8]. Хла- 
мидийная инфекция в этиологической структу
ре заболеваний органов дыхания имеет опреде
ленное значение [3,4,6,9]. Многие авторы рассма
тривают хламидии и хламидофиллы как важный 
этиологический фактор в развитии как острых, 
так и хронических заболеваний органов дыха
ния, патологии ЛОР-органов, основываясь на ча
стом выявлении этих возбудителей в клиниче
ских материалах от больных (лимфоидной тка
ни лимфоглоточного кольца, слизистой оболочке 
носа, полости рта, глотки, параназальных сину
сов, барабанной полости и конъюнктивы, а так
же бронхоальвеолярной жидкости) [1,10]. Из хла- 
мидийных поражений дыхательных путей наи
более известен орнитоз и респираторные пора
жения у детей, обусловленные инфицировани
ем C. trachomatis во время родов [5]. В настоящее 
время C.psittaci вызывает 3-4% пневмоний [7] , в 
связи с чем диагностика орнитозного поражения 
органов дыхания представляется актуальной.

Ц Е Л Ь РА Б О Т  Ы
Анализ клинического течения и эпидемиоло

гических факторов орнитоза в Донецкой области.

М А Т  Е Р И А Л  И М Е Т О  Д Ы
Под наблюдением находились 35 больных 

орнитозом (25-женщ ин, 10-мужчин в возрас
те от 15 до 67 лет). 91,4% больных были жите
лями городов Донецкой области, остальные па
циенты (8,6%) проживали в сельской местности. 
Спорадические случаи орнитоза наблюдались 
у 82,9% заболевших. Среди 6 зарегистрирован
ных больных выявлены 2 групповых случая за
болевания (17,1 1%). Все случаи орнитоза были 
подтверждены серологическим методом: РНГА 
с орнитозным диагностикумом в титрах 1:100
1:1280 и ИФА в титрах 1:10-1:80.

РЕ З У Л  Ь Т А Т  Ы И О Б С У Ж  Д Е Н И Е
Случаи орнитоза, которые были связаны с за

ражением от попугаев и птиц, обитавших в квар
тире больных, были зарегистрированы у 37,1%, с 
содержанием голубей в подсобном хозяйстве или 
подкормки диких голубей -  у 22, 8%; разведени
ем декоративных птиц на продажу в частном хо
зяйстве -  у 8,6% случаев; 25,7% заболевших были 
работниками зоомагазинов. У одного жителя 
сельской местности орнитоз связывали с пере
летными птицами, которые слетались во время 
кормления домашних животных. В одном случае 
лабораторно подтвержденного орнитоза боль
ной отрицал контакт с птицей. У 6 зарегистриро
ванных больных наблюдались 2 групповых слу
чая заболевания (17,1 1%). В одной семье заболе
ли орнитозной пневмонией мать и дочь, которые 
своё заболевание связывали с транспортировкой 
декоративных элитных голубей в машине. Вто
рой групповой случай наблюдался в зоомагази
не, куда прибыла партия попугаев, при этом за
болели орнитозом 4  продавца. Мы не установили 
четкую сезонность среди больных орнитозом. В 
течение первой недели болезни за медицинской 
помощью обратились 54,4% больных. Первич
ными диагнозами были ОРВИ (28,6%), внегоспи- 
тальная пневмония (37,1%), грипп с пневмони
ей (14,3%), длительный субфебрилитет (14,3%), 
острый пиелонефрит (2,9%), менингоэнцефалит 
(2,9%). У всех пациентов отмечались лихорадка 
и астено-невротический синдром. Температура 
тела колебалась от субфебрильной до высокой с 
различными типами лихорадки. Пневмониче
ская форма орнитоза установлена в 68,5%, тифо
подобная -  в 28,6%, менингеальная -  в 2,9% слу
чаев. У двух больных (5,7%) диагностирован хро
нический орнитоз, в одном случае -  пневмониче
ский вариант, во втором -  без поражения легких
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(внелегочной орнитоз), который характеризовал
ся длительной лихорадкой, лимфаденопатией, 
увеличением печени, астено-вегетативным син
дромом, ускоренной СОЭ. Орнитозная пневмо
ния у 58,5% больных первично диагностирована 
клинически на основании физикальных данных, 
у остальных заболевших пневмония расценена 
как атипичная. У всех больных пневмонической 
формой орнитоза заболевание сопровождалось 
кашлем, который у 54,8% в первые дни болезни 
был редким, сухим, со скудной слизистой мокро
той, у 27,9% -  приступообразный с тяжело отде
ляемой мокротой, у 17,3% наблюдалось неболь
шое покашливание, а затем кашель становил
ся влажным. У 18,6% пациентов кашель сопрово
ждался саднением за грудиной, у 21,4% -  перше
нием в ротоглотке, у 42,5% больных наблюдалась 
боль в грудной клетке, которая была обусловлена 
воспалительным очагом, при этом в 5,7% случаев 
отмечена одышка и другие симптомы дыхатель
ной недостаточности. Преимущественно выяв
лялось одностороннее поражение легких (91,7%) 
очагового характера (87,5%). Лобулярная пневмо
ния была у 3 пациентов (12,5%). Примесь крови в 
мокроте отмечена у 5 пациентов (20,8%). Выделе
ние большого количества мокроты наблюдалось 
у 16,7% больных. При аускультации легких опре
делялось ослабленное дыхание с мелкопузырча
тыми хрипами в легких (58,3%), жесткое (25,0%) 
или везикулярное (16,7%). Тифоподобная форма 
орнитоза сопровождалась длительной лихорад
кой, интоксикацией, выраженным астеническим 
синдромом, увеличением печени и селезенки. В 
одном случае наблюдали менингеальную форму 
орнитоза, при которой отмечалась интенсивная 
головная боль, тошнота, заторможенность, поте
ря сознания. В спинномозговой жидкости -  уме
ренный смешанный цитоз (386 клеток\мл3, лим
фоциты -  57%) с белково-клеточной диссоциа
цией. Помимо указанных симптомов у больных 
орнитозом обращали внимание бледность кожи 
(68,3%), склерит и конъюнктивит (22,8%), боль в 
правом подреберье (22,8%), инъецированность

и зернистость мягкого неба (21,4%), увеличение 
подчелюстных, шейных и подмышечных лим
фоузлов (17,1%), заложенность носа и насморк 
(17,1%), боль в глазных яблоках (11,4%). Симпто
мы поражения сердечно-сосудистой системы 
проявлялись в виде приглушения сердечных то
нов, тахикардии и в 25,7% -  относительной бра- 
дикардии. Изменения со стороны желудочно
кишечного тракта характеризовались ухудше
нием аппетита (27,1%), тошнотой (5,8%), болью в 
правом подреберье и увеличением размеров пе
чени (22, 8%). Увеличение селезенки отмечено у 
14,2% больных. В анализе крови количество лей
коцитов у всех пациентов оставалось нормаль
ным, повышение СОЭ до 20-50 мм/час. выявле
но у 57,2%, у 38,3% наблюдался палочкоядерный 
сдвиг влево, у 54,5% -  относительный лимфоци- 
тоз. Лечение проводилось доксициклином, ма- 
кролидами (клацид, макропен, азицин), респира
торными фторхинолонами (левофлоксацин, гати- 
мак, тайгерон) в обычных терапевтических дозах 
в течение 14-18 дней. Антибактериальная терапия 
осуществлялась до полного клинического выздо
ровления достаточно продолжительным курсом 
во избежания рецидива заболевания и исхода в 
хроническую форму. В качестве патогенетическо
го лечения проводили дезинтоксикационную те
рапию, назначали антигистаминные препараты, 
НПВС, бронхолитики, витамины, адаптогены, ин
галяции кислорода, физиопроцедуры.

В Ы В О Д Ы
Таким образом, орнитоз является довольно 

распространенным заболеванием, требующим 
клинико-эпидемиологического подхода к ди
агностике как групповых, так и спорадических 
случаев. Орнитозная пневмония у 41,5% боль
ных протекала атипично, что способствовало 
усугублению тяжести и формированию затяж
ного течения заболевания. Раннее выявление 
и своевременно начатое лечение способствует 
профилактике тяжелых, затяжных и хрониче
ских, а также внелегочных форм заболевания.
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Цель исследования -  анализ клинического те
чения и эпидемиологических факторов орнитоза в 
Донецкой области.

Под наблюдением находились 35 больных орни
тоза (25-женщин, 10-мужчин в возрасте от 15 до 67 
лет). 91,4% больных были жителями городов обла
сти, остальные пациенты (8,6%) проживали в сель
ской местности. Спорадические случаи орнитоза 
наблюдались у 82,9% заболевших. Среди 6 зареги

стрированных больных выявлены 2 групповых за
болевания орнитозом (17,1 1%). Все случаи орни- 
тоза были подтверждены серологическим мето
дом: РНГА с орнитозным диагностикумом в титрах 
1:100-1:1280 и ИФА в титрах 1:10-1:80.

Пневмоническая форма орнитоза диагностиро
вана в 68,5%, тифоподобная -  в 28,6%, менингеаль- 
ная -  в 2,9% случаев. У двух пациентов (5,7%) диа
гностирован хронический орнитоз: в одном случае
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-  пневмонический вариант, во втором -  внелегоч- 
ная форма, которая характеризовалась длительной 
лихорадкой, лимфаденопатией, увеличением пече
ни, астено-вегетативным синдромом, ускоренной 
СОЭ. У 41,5% больных орнитозная пневмония рас
ценена как атипичная. Преимущественно выявля
лось одностороннее поражение легких (91,7%) оча
гового характера (87,5%). Лобулярная пневмония 
была у 3 пациентов (12,5%). Примесь крови в мокро
те отмечена у 20,8% пациентов. Выделение большо
го количества мокроты наблюдалось у 16,7% боль
ных. Тифоподобная форма орнитоза сопровожда
лась длительной лихорадкой, интоксикацией, вы

раженным астеническим синдромом, увеличением 
печени и селезенки. В одном случае наблюдали ме- 
нингеальную форму орнитоза, при которой отмеча
лась интенсивная головная боль, тошнота, затормо
женность, потеря сознания, в спинномозговой жид
кости -  умеренный смешанный плеоцитоз (386 кле- 
ток\мл3, лимфоциты -  57%) с белково-клеточной 
диссоциацией. Лечение орнитоза осуществлялось 
доксициклином, макролидами (клацид, макропен, 
азицин), респираторными фторхинолонами (ле- 
вофлоксацин, гатимак, тайгерон) в обычных тера
певтических дозах в течение 14-18 дней.

Ключевые слова: орнитоз, клиника, лечение
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RESPIRATORY CHLAMYDIAL INFECTION (PSITTACOSIS) IN THE PRACTICE OF THE INFECTIOLOGIST

Summary. The research objective is to analyze the 
clinical progression and epidemiological factors psittacosis 
in the Donetsk Region.

35 patients with ornithosis (25 women, 10 men aged 
15 to 67 years) were observed under observation.91.4% of 
patients were city residents of the Region; the rest of the 
patients (8.6%) live in the rural localities. Sporadic cases 
of psittacosis were observed in 82.9% of the diseased. Two 
collective diseases with psittacosis (17.1 1%) were detected 
among 6 recorded patients. All cases of psittacosis were 
confirmed by the serological method: IHA with psittacosis 
diagnosticum in a titer of 1:100-1:1280 and EIA in a titer of 
1:10-1:80.

Pneumonic form of psittacosis was diagnosed in 68.5% 
of cases, typhoid from being diagnosed in 28.6%, and 
meningeal one in 2.9. Chronic psittacosis was identified in 
two patients (5.7%): there was pneumonic variant in one 
case and extrapulmonary form in the other case that was 
characterized by long standing fever, lymphadenopathy,

hepatomegaly, asthenic vegetative syndrome and 
accelerated ESR. Psittacosis pneumonia was qualified as 
an atypical one in 41.5% of patients. Unilateral pulmonary 
lesion (91.7%) of focal nature (87.5%) was detected primarily. 
Lobular pneumonia was in 3 patients (12.5%). Sputum 
blood admixture was noted in 20.8% of patients. Significant 
expectoration was observed in 16.7% of the diseased. 
Typhoid form of psittacosis was accompanied with long 
standing fever, intoxication, pronounced asthenic syndrome, 
hepatomegaly and splenomegaly. Meningeal form of disease 
was observed in one case, it was characterized by intensive 
headache, nausea, retardation, apsychia, cerebrospinal 
fluid showed moderated mixed pleocytosis (386 cells/ml3, 
57% of lymphocytes) with albuminocytologic dissociation. 
Psittacosis was treated with Doxycycline, Macrolides 
(Klacid, Macropen, Azicin), respiratory fluoroquinolones 
(Levofloxacinum, Gatifloxacin, Tigeron) in usual therapeutic 
doses within 14-18 days.

Key words: psittacosis, clinical picture, therapy.
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ВЛИЯНИЕ ТОКСИЧНЫХ И ПОТЕНЦИАЛЬНО ТОКСИЧНЫ Х  
ХИ М И ЧЕСКИХ ЭЛЕМЕНТОВ НА БИОЭЛЕКТРИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ  
В СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЕ И ВОЗНИКНОВЕНИЕ АРИТМИИ

Несмотря на многочисленность проводимых 
исследований, особенно в последнее десятиле
тие, до настоящего времени ряд аспектов эти- 
опатогенеза, лечения и реабилитации детей с 
нарушениями ритма сердца (НРС) остаются не 
изученными [1-3]. В поиске возможных путей 
решения ряда задач нами было обращено вни
мание на существенную значимость химиче
ских элементов в обеспечении деятельности 
сердечно-сосудистой системы [4-7]. Дефицит и/ 
или дисбаланс эссенциальных химических эле
ментов (ХЭ), наличие в организме токсичных 
или потенциально токсичных химических эле
ментов, согласно результатам эксперименталь
ных исследований [8], могут стать причиной 
нарушения сердечного ритма. При этом кли
нические исследования, посвященные данной 
проблеме, немногочисленны [4-7], что пред
ставляет интерес для дальнейших научных 
иccледований.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Оценить содержание токсичных и потенци

ально токсичных ХЭ у детей с НРС и здоровых 
сверстников, проживающих в аналогичных эко
логических условиях.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Обследованы 198 детей (107 мальчиков и 

91 девочка) в возрасте от 6 до 17 лет с различ
ными НРС: нарушения образования импульса 
(наджелудочковая и желудочковая экстраси- 
столия, синусовая брадикардия, синусовая та 
хикардия, пароксизмальная наджелудочковая 
тахикардия), нарушения проведения импуль
са (атриовентрикулярная блокада I-III степе
ни, синоаурикулярная блокада). Среди обсле
дованных 97 (49,0% ) детей имели врожденный 
порок сердца (ВПС) с появлением аритмии у 
24 (24,7% ) больных в различные сроки после 
оперативной коррекции ВПС. У 101 (51,0% ) р е
бенка аритмия являлась проявлением вегета
тивной дисфункции.

Контрольную группу составили 57 здоровых 
сверстников (31 мальчик и 26 девочек).

Наряду с общеклиническими, лаборатор
ными и инструментальными методами обсле
дования всем детям проведен спектральный 
многоэлементный анализ волос с оценкой со
держания в организме 14 ХЭ (8 токсичных и 6 
потенциально токсичных) методами атомно
эмиссионной спектрометрии в индуктивно
связанной плазме и атомно-абсорбционной 
спектрометрии с электротермической атомиза- 
цией на масс-спектрометре «ICPE-9000 Plasma 
Atomic Emission Spectrometry» («Shimadzu», 
Япония). Предметом исследования стали во 
лосы, поскольку элементный состав волос наи
более достоверно отражает содержание макро- 
и микроэлементов в организме. Так, доказано 
наличие прямой корреляционной зависимости 
между концентрацией бария, алюминия, ли 
тия, никеля, стронция, мышьяка в тканях серд
ца и волосах (r=+0,75) [9].

Обработку результатов исследования про
водили методами вариационной и альтерна
тивной статистики с использованием лицен
зионного программного пакета “MedStat”. Для 
проверки распределения данных на нормаль
ность использовали критерий х2 и тест Шапиро- 
Уилка. Учитывая, что анализируемые признаки 
подчинялись закону нормального распределе
ния, использовали параметрические критерии: 
среднее арифметическое значение показате
ля (М), стандартная ошибка среднего (m), для 
сравнения количественных признаков исполь
зовали критерий Стьюдента, парного сравне
ния -  критерий Шеффе, для оценки наличия 
корреляционной связи между признаками рас
считывали коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена.
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Таблица 1
Число детей, имевших превышение допустимого содержания токсичных и 

потенциально токсичных химических элементов в волосах (n=255)

Химический
Все обследованные дети 
(n=255) Дети с НРС (n=198) Здоровые дети (n=57)

элемент
Абс. %, M±m Абс. %, M±m Абс. %, M±m

Свинец 93 36,5±3,0 81 40,9±3,5** 12 21,1±5,4

Барий 67 26,3±2,8 59 29,8±3,3* 8 14,0±4,6

Кадмий 37 14,5±2,2 31 15,7±2,6 6 10,5±4,1

Висмут 30 11,8±2,0 26 13,1±2,4 4 7,0±3,4

Алюминий 15 5,9±1,5 15 7,6±1,9*** 0 0,0±0,0

Ртуть 12 4,7±1,3 12 6,1±1,7** 0 0,0±0,0

Стронций 94 36,9±3,0 87 43,9±3,5*** 7 12,3±4,3

Никель 65 25,5±2,7 61 30,8±3,3*** 4 7,0±3,4

Литий 36 14,1±2,2 32 16,2±2,6* 4 7,0±3,4

Сурьма 18 7,1±1,6 18 9,1±2,0*** 0 0,0±0,0

Мышьяк 6 2,4±0,9 6 3,0±1,2* 0 0,0±0,0

Примечания:
* - различие достоверно (р<0,05) в сравнении с контрольной группой;
** - различие достоверно (р<0,01) в сравнении с контрольной группой;
*** - различие достоверно (р<0,001) в сравнении с контрольной группой.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Полученные результаты свидетельствовали об 

отличии содержания токсичных и потенциально 
токсичных ХЭ в волосах у детей с НРС и здоровых 
сверстников (см. табл.).

Как следует из таблицы, в волосах пациентов с 
НРС статистически значимо чаще документирова
но превышение допустимого содержания токсич
ных химических элементов в сравнении со здоро
выми (84,3±2,6% и 29,8±6,1%, р<0,001). Обращало 
внимание, что в волосах больных с аритмиями ста
тистически достоверно чаще в сравнении со здо
ровыми сверстниками документировано превы
шение допустимого содержания двух токсичных 
химических элементов (42,9±3,5% и 14,0±4,6% со
ответственно, р<0,001). Превышение допустимой 
концентрации трех и более токсичных химиче
ских элементов выявлено в волосах 37 (18,7±2,8%) 
пациентов с НРС.

В волосах детей с НРС высокое содержание 
свинца документировано статистически значи

мо чаще, чем у здоровых сверстников (40,9±3,5% и 
21,1±5,4%, р<0,01). Доказано, что двухвалентные ка
тионы Pb2+, являющегося антагонистом Ca2+, спо
собны вытеснять Ca2+ из связи с тропонином С [10]. 
Это может приводить к преждевременной поляри
зации и наступлению фазы диастолы, и, как след
ствие, к возникновению аритмии [11]. Токсичный 
элемент свинец широко используется при произ
водстве красок, в том числе при окрашивании дет
ских игрушек, стекла, керамики, алкогольных на
питков, поступает в окружающую среду в большом 
количестве с выхлопными газами автомобилей, в 
результате добычи, сжигания и переработки углей 
с высоким содержанием тяжелых металлов [12, 13]. 
Большое количество свинца содержится в табач
ном дыме. Учитывая, что токсичный химический 
элемент свинец легко переходит из организма ма
тери к ребенку через плаценту (начиная с 12-14-ой 
недели гестации) и через грудное молоко [14], куре
ние матери всегда подвергает плод и ребёнка свин
цовой интоксикации. Согласно данным Zhein-lin 
Wei et al. [15], свинцовая интоксикация может стать
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причиной формирования врождённой патологии 
кардиоваскулярной системы. Семейный анамнез 
свидетельствовал о том, что на ранних сроках бе
ременности курили 39,6±3,1% будущих матерей (из 
них 24,6±5,7% пассивно), при этом статистически 
достоверно чаще женщины, родившие детей с ВПС 
(74,7±3,1%) в сравнении со здоровыми (24,6±5,7%, 
р<0,001). Продолжали курить на протяжении всей 
беременности 44,4±3,5% женщин, родивших детей 
с ВПС, что достоверно отличалось от показателей 
рожениц со здоровыми детьми (8,8±3,7%, р<0,001). 
После рождения ребенка курили 32,9±2,9% мате
рей, из них 82,8±2,7% женщин, имевших детей с 
ВПС. Следует отметить, что 22,7±3,0% детей, в воло
сах которых было выявлено повышенное содержа
ние свинца, имели обструктивные пороки правого 
сердца (тетрада Фалло с выраженной гипоплазией 
легочной артерии, гипоплазия правого желудочка с 
гипоплазией трикуспидального клапана и др.).

Превышение допустимого содержания в воло
сах кадмия было выявлено у 31 (15,7±2,6%) паци
ента с НРС, т.е. в 1,5 раза чаще в сравнении со здо
ровыми (10,5±4,1%). Доказано, что двухвалентные 
катионы Cd2+ могут блокировать калиевые кана
лы, затрудняя выход К+ из цитоплазмы на наруж
ную поверхность мембраны [10]. Это может при
водить к удлинению фазы реполяризации, и, как 
следствие, к аритмии [11]. Наряду со свинцом, ка
тионы Cd2+ способны вытеснять Ca2+ из связи с 
тропонином С, способствуя преждевременной по
ляризации и наступлению фазы диастолы, что мо
жет обусловить нарушение сердечного ритма [10]. 
Следует отметить, что 9,1±2,0% детей, в волосах 
которых был обнаружен повышенный уровень 
кадмия, имели шунтовые пороки с перегрузкой 
левого желудочка (открытый атриовентрикуляр
ный канал, дефект межжелудочковой перегород
ки, открытый артериальный проток), что согласу
ется с литературными данными. Так, по данным 
P. Sura и соавт. [16], именно сердце относится к 
органам-мишеням кадмиевой интоксикации. До
казана роль кадмия в формировании дисфункции 
сосудистого эндотелия и апоптозе кардиомиоци- 
тов. С. В. Хижняк и соавт. [17] установлено, что при 
введении животным хлорида кадмия активизиру
ются окислительные процессы в клетках, снижа
ется активность антиоксидантных энзимов. Кад
мий добавляют в ластик в качестве стабилизатора, 
а также используют при изготовлении красителей; 
он попадает в окружающую среду с отходами цвет
ной металлургии, при производстве минеральных 
удобрений, с выхлопными газами автомобилей 
[14]. Н. Д. Одинаева и соавт. [18] описывают, что 
при курении матерей во время беременности со
держание кадмия в плаценте и волосах новорож
дённых было статистически значимо выше, чем 
у детей, родившихся от некурящих женщин, поэ

тому активное и пассивное курение беременной 
женщины всегда подвергает ребёнка кадмиевой 
интоксикации, что было подтверждено в нашем 
исследовании. Так, от матерей, куривших во вре
мя беременности (активно и пассивно), родились 
25 (67,6±7,7%) детей с хронической кадмиевой ин
токсикацией, из них 17 (68,0±9,3%) детей с ВПС и 8 
(32,0±9,3%) здоровых детей (р<0,05). Источником 
поступления кадмия в организм беременной так
же являются краски для волос. Согласно данным 
Wei Zhein-lin et al. [15], люди, которые окрашивают 
волосы, имеют повышенное содержание кадмия в 
организме по сравнению с теми, кто не пользует
ся вышеуказанными средствами. В нашем иссле
довании было установлено, что краски для волос 
использовали 87 (34,1±3,0%) беременных, из кото
рых 68 (78,2±4,4%) женщин родили детей с ВПС, 19 
(33,3±6,2%) -  здоровых детей (р<0,05).

Проведенный анализ с рассчетом коэффици
ента ранговой корреляции Спирмена установил 
наличие прямой сильной зависимости (отличие 
коэффициента корреляции от 0 на уровне р<0,05) 
между курением матери во время беременности 
и превышением допустимого содержания свинца 
(r=+0,92) и кадмия (r=+0,87) в организме ребенка, 
что можно объяснить способностью этих токсиче
ских химических элементов проникать через пла
центарный барьер.

Доказано, что барий относится к токсичным 
ультрамикроэлементам, используется при про
изводстве стекла, красок, эмалей, косметики [19]. 
По данным Д. Оберлис и соавт. [14], большое ко
личество бария содержится в питьевой воде. Ана
лиз анамнеза жизни детей свидетельствовал о 
том, что у 72,2±2,8% детей обеих групп для пи
тья и приготовления пищи использовалась вода 
без предварительной очистки. Превышение допу
стимого содержания бария при этом было выяв
лено статистически значимо чаще в волосах детей 
с НРС (29,8±3,3%) в сравнении со здоровыми свер
стниками (14,0±4,6%, р<0,05). Блокирование K+- 
каналов катионами Ba2+ может приводить к уд
линению фазы реполяризации, и, как следствие, к 
аритмии [10].

Превышение допустимого содержания в во
лосах токсичного микроэлемента алюминия об
наружено нами только у детей с НРС (17,6±1,9%, 
р<0,001). Доказано, что двухвалентные катионы 
Al2+, являющегося антагонистом Ca2+, способны 
вытеснять Ca2+ из связи с тропонином, что мо
жет приводить к преждевременной поляризации 
и наступлению фазы диастолы, и, как следствие, 
к нарушению сердечного ритма [11]. Источника
ми поступления алюминия в организм являются 
питьевая вода, алюминиевая посуда, запылённый 
воздух, дезодоранты, бумажные полотенца, раз
рыхлители муки [14, 19].
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Рисунок. Влияние ХЭ на биоэлектрические про
цессы в кардиомиоците.

Превышение допустимого содержания высо
котоксичного химического элемента ртути доку
ментировано нами только в волосах детей с НРС 
(17,5±3,9%, р<0,01). R. Ramon, М. Murcia [20], до
казано, что повышение концентрации ртути в 
организме оказывает кардиотоксический эф
фект различной степени выраженности, а так
же, что этот металл является индуктором обра
зования свободных радикалов в пораженных 
тканях сердца. По данным литературы, источни
ком поступления ртути в организм человека м о
жет быть употребление загрязнённых ртутью пи
щевых продуктов (рис, морепродукты и др.) [21]. 
Так, M. Maria Storelli et al. [22] выявили повышен
ное содержание ртути в свежем и консервиро
ванном тунце. Согласно результатам исследова
ния R. Ramon, М. Murcia [20], концентрация ртути 
в организме новорождённых в Испании зависела 
от наличия в рационе питания беременной жен
щины рыбы. Так, употребление морской рыбы 
сочеталось с увеличением уровня ртути в пупо
винной крови на 11,4%. При измерении уровня 
ртути в крови и волосах матери, плаценте, пу
повинной крови, меконии и грудном молоке 53 
пар мать-ребёнок из Австрии С. Gundacker et al. 
[23] была выявлена прямая корреляционная за
висимость между уровнем ртути в тканях мате
ри и ребёнка, в связи с чем авторы делают вывод 
о том, что ртуть может проникать в организм ре
бёнка через плацентарный барьер и грудное м о
локо. S. Zohreh, E.-S. Abbas [21] установили связь 
между содержанием ртути в волосах беременных 
женщин, проживающих в Иране, с употреблени

ем в пищу морской рыбы, в связи с чем авторы 
рекомендуют исключить морскую рыбу из раци
она беременной женщины. В нашем исследова
нии 10 (83,3±10,8%) из 12 матерей, имевших де
тей с хронической ртутной интоксикацией, до и 
во время беременности употребляли в большом 
количестве морскую рыбу, морепродукты. Следу
ет отметить, что ртуть является функциональным 
антагонистом селена, входящего в состав глутати- 
онпероксидазы, предохраняющей мембрану кар- 
диомиоцита от токсического действия перекиси 
водорода и гидропероксидов липидов [19].

Нами установлено, что превышение допусти
мого содержания токсичного ультрамикроэлемен
та висмута в 2 раза чаще было обнаружено в воло
сах пациентов с НРС в сравнении со здоровыми 
сверстниками (13,1±2,4% и 7,0±3,4% соответствен
но). Одними из основных проявлений повышения 
уровня висмута в организме, по данным Д. Обер- 
лиса и соавт. [14], являются НРС, сердечная недо
статочность. У всех обследованных нами детей с 
хронической висмутовой интоксикацией диагно
стирована наджелудочковая экстрасистолия.

Повышенный уровень потенциально ток
сичных химических элементов (стронций, ни
кель, литий, сурьма, мышьяк) обнаружен нами 
у 91 (46,0±3,5%) пациента с НРС, что было ста
тистически чаще, чем у здоровых сверстников 
(21,1±5,4%, р<0,01).

Превышение допустимого содержания в орга
низме мышьяка констатировано только в волосах 
детей с ВПС (6 детей, 3,0±1,2%): открытый атрио
вентрикулярный канал в сочетании с открытым 
артериальным протоком (2 пациента), тетрада 
Фалло (2 ребенка), аномалия Эбштейна в сочета
нии с открытым артериальным протоком (1 боль
ной), сочетание дефекта межжелудочковой пере
городки и стеноза легочной артерии (1 пациент).

В нашем исследовании превышение допусти
мого содержания потенциально токсичного ХЭ 
стронция в 4  раза чаще было обнаружено в орга
низме пациентов с НРС в сравнении со здоровы
ми сверстниками (43,9±3,5% и 12,3±4,3% соответ
ственно, р<0,001). Это согласуется с данными К.Н. 
Мельникова [24], что ионы Sr2+ способны блоки
ровать потенциал-управляемые ^ -кан алы , при
водя к снижению содержания внеклеточного К+ 
и повышению содержания внутриклеточного К+, 
преждевременной смены фазы реполяризации 
деполяризацией. Одними из основных источни
ков поступления в организм стронция являются 
сточные воды металлургического, электротехни
ческого, стекольного, керамического, свеклоса
харного производства.

Схематически влияние токсичных ХЭ на био
электрические процессы в кардиомиоците пред
ставлено на рисунке (см. рис.).
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Проведенный анализ с рассчетом коэффици
ента ранговой корреляции Спирмена установил 
наличие прямой сильной зависимости (отличие 
коэффициента корреляции от 0 на уровне р<0,05) 
между степенью превышения допустимого содер
жания токсичных химических элементов и слож
ностью мальформации (r=+0,92), а также с воз
растом ребенка (r=+0,87). При этом не выявлено 
достоверной зависимости содержания токсичных 
и потенциально токсичных химических элемен
тов от проживания ребенка в городской или сель
ской местности (r=+0,57), социального статуса се
мьи (r=+0,52), профессии родителей (r=+0,49), пола 
ребенка (r=+0,42).

Таким образом, в волосах у детей с нарушени
ями ритма сердца статистически значимо чаще, 
чем у здоровых сверстников, проживающих в тех 
же экологических условиях, выявлено превышение

допустимой концентрации токсичных и потен
циально токсичных химических элементов. Уста
новлена прямая сильная корреляционная зависи
мость между степенью превышения допустимого 
содержания токсичных химических элементов и 
сложностью врожденного порока сердца (r=+0,92), 
который имел место у 49,0% детей с аритмиями, 
возрастом ребенка (r=+0,87), а также курением ма
тери во время беременности и превышением до
пустимого содержания свинца (r=+0,92) и кадмия 
(r=+0,87) в организме ребенка. Полученные дан
ные, согласующиеся с результатами эксперимен
тальных исследований, позволяют предположить, 
что обнаруженные в организме ребенка токсичные 
и потенциально токсичные химические элементы, 
могли принимать участие в генезе НРС, их сохране
нии и прогрессировании, в том числе, после успеш
но проведенной оперативной коррекции ВПС.

А.В. Дубовая1-2
1 Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
2 Институт неотложной и восстановительной хирургии им. В.К. Гусака
ВЛИЯНИЕ ТОКСИЧНЫХ И ПОТЕНЦИАЛЬНО ТОКСИЧНЫХ ХИМИЧЕСКИХ ЭЛЕМЕНТОВ НА 
БИОЭЛЕКТРИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ В СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЕ И ВОЗНИКНОВЕНИЕ АРИТМИИ

В статье представлены результаты исследования со
держания токсичных и потенциально токсичных хими
ческих элементов в волосах детей с аритмией и здоро
вых сверстников. В исследовании приняли участие 255 
детей в возрасте от 6 до 17 лет: 198 детей (107 мальчиков 
и 91 девочка) с различными нарушениями ритма сердца 
и 57 здоровых сверстников (31 мальчик и 26 девочек). В 
волосах пациентов с аритмиями статистически значимо 
чаще документировано превышение допустимого содер
жания токсичных химических элементов в сравнении со 
здоровыми (84,3±2,6% и 29,8±6,1%, р<0,001). Установле
на прямая сильная корреляционная зависимость между 
степенью превышения допустимого содержания токсич
ных химических элементов и сложностью врожденного 
порока сердца (r = 0,92), имевшего место у 49,0% детей

с аритмиями, возрастом ребенка (r=+0,87), а также ку
рением матери во время беременности и превышени
ем допустимого содержания свинца (r=+0,92) и кадмия 
(r=+0,87) в организме ребенка. Повышенный уровень по
тенциально токсичных химических элементов (строн
ций, никель, литий, сурьма, мышьяк) в волосах докумен
тирован у 91 (46,0±3,5%) пациента с аритмией, что было 
статистически значимо чаще, чем у здоровых сверстни
ков (21,1±5,4%, р<0,01). Полученные данные позволяют 
предположить, что обнаруженные токсичные и потен
циально токсичные химические элементы могли прини
мать участие в генезе нарушений ритма сердца у детей, 
их сохранении и прогрессировании.

Ключевые слова: дети, нарушения ритма сердца, ток
сичные и потенциально токсичные микроэлементы.
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EFFECTS OF TOXIC AND POTENTIALLY TOXIC CHEMICAL ELEMENTS ON BIOELECTRIC 
PROCESSES IN THE HEART MUSCLE AND THE RISK OF HEART ARRHYTHMIAS

The results of a study of toxic and potentially toxic 
micronutrients in hair of children with heart arrhythmias 
and their healthy peers are presented. The study involved 
255 children, aged from 6 to 17 years residing in the Donbass 
region: 198 children (107 boys and 91 girls) with a variety 
heart arrhythmias and 57 healthy children (31 boys and 26 
girls). All the patients with heart arrhythmias having the 
excess of acceptable concentration of toxic and potentially 
toxic chemical elements that reliably distinguished from 
the health control rates. The strong correlation between 
the content of toxic micronutrients and the complexity

of congenital heart disease (r = 0,92), which occurred in 
49,0% of children with heart arrhythmias, the child's age 
(r = 0,87), as well as smoking the mother during pregnancy 
and the excess of the permissible lead content (r = 0,92) and 
cadmium (r = 0,87) in the child's body are directed. These 
data suggest that the detection of toxic and potentially 
toxic micronutrients could be involved in the genesis of 
the heart arrhythmias in children, their preservation and 
progression.

Key words: children, heart arrhythmias, toxic and 
potentially toxic micronutrients.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА, ОЦЕНКА КАЧЕСТВА  
ДИАГНОСТИКИ И ТАКТИКИ ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИИ  
ПРЕДСЕРДИЙ В РЕАЛЬНОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

ФП -  наиболее частое персистирующее нару
шение ритма сердца. По данным регистров рас
пространенность ФП в США среди взрослого на
селения составляет 0,5-0,9% , у лиц старше 65 лет 
-  4-8% ; в Европе -  у взрослого населения -  1,6
2,0%, а у лиц старше 65 лет -  около 10%. В Ев
ропейском Союзе (население более 500 млн ч е
ловек) ФП диагностирована у * 8 млн. человек. 
Причем, истинные значения распространенно
сти ФП существенно выше, так как приблизи
тельно в 20-30%  случаев ФП протекает опреде
ленное время без субъективных ощущений, в 
связи с чем диагностируется с опозданием [2].

За последние четыре десятилетия наблюда
ется отчетливое увеличение распространенно
сти ФП, что связывают со старением населения, 
значительным увеличением распространенно
сти артериальной гипертензии (АГ), ИБС, сер
дечной недостаточности (СН) и сахарного диа
бета 2 типа, являющихся ведущими причинами 
развития ФП [1, 5, 6].

ФП является серьезным нарушением рит
ма сердца, существенно ухудшающим качество 
жизни, и ассоциируется с высоким риском раз
вития и/или прогрессирования СН и тромбоэм
болических осложнений, увеличением общей и 
кардиологической летальности [6].

Данные регистров, посвященных изучению 
распространенности ФП, ее связи с различными 
заболеваниями и патологическими состояния
ми, качеству диагностики и лечебных подходов, 
а также влиянию на прогноз, занимают важное 
место в улучшении диагностики, лечения и про
гноза ФП.

Ц Е Л Ь РА Б О Т  Ы
Изучить качество диагностики и лечения 

у больных с пароксизмальной, персистирую- 
щей и перманентной формами ФП в реальной

амбулаторно-клинической практике, посту
пивших в стационары гг. Донецка и Макеевки. 
Сравнить результаты с регистрами Греции, Гер
мании и России.

М А Т  Е Р И А Л  И М Е Т О  Д Ы
Данное исследование является проспек

тивны м обсервационным, в которое за п е
риод 2015-2017  годов включены 312 больных 
с ФП, поступивш их в стационары 1-й, 5-й  и 
20-й  больниц г. Донецка и кардиологическое 
отделение Клинической Рудничной больни
цы г. М акеевки.

Диагноз ФП устанавливался согласно р е
комендациям ACC/AHA/ESC 2014  года [4].

Для статистической обработки получен
ных данных использовались методы описа
тельной статистики. Статистическую обра
ботку проводили с помощ ью компьютерной 
программы Excel (пакет офисных приложе
ний M icrosoft O ffice, 2013).

Характеристики больных при поступлении 
в стационар

В исследование включено 312 больных с 
ФП, поступивш их в стационары с апреля 2015 
г. по март 2017 г. Среди них было 165 мужчин 
(52,9% ) и 147 женщин (47,1% ) в возрасте от 27 
до 92 лет (средний возраст составил 70,1±11,0  
лет).

Клинические формы ФП включали: вп ер 
вы е выявленную -  22,8% ; пароксизмальную 
-  39,4% ; персистирующую -  15,1% и перм а
нентную -  45 ,5  %.

© А.И. Дядык, Е.В. Щукина, О.А. Приколота, И.В. Ракитская, 
Ю.В. Сулиман, С.Р. Зборовский, Е.Л. Стуликова,
Ю.А. Мельник, А.А. Калуга, А.В. Приколота,
С.И. Маловичко, Н.Л. Суровцева, А.С. Шевченко, 2017 
© Университетская Клиника, 2017
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Таблица 1
Коморбидные заболевания пациентов с ФП

Коморбидность Количество больных, (%)

Артериальная гипертензия (АГ) 231 (74,0%)
- 1 степень 68 (29,4%)
- 2 степень 74 (32,0%)
- 3 степень 89 (38,5%)

Сердечная недостаточность 244 (78,1%)
- 1-2 ФК по NYHA 148 (47,4%)
- 3-4 ФК по NYHA 96 (30,8%)

Ишемическая болезнь сердца 135 (43,3%)
ИМ 109 (34,9%)

СН ФК -  1-2 44 (14,1%)
СН ФК -  3-4 91 (29,2%)

Сахарный диабет (СД) 2 типа 37 (11,9%)

ХОЗЛ 64 (20,5%)
1-2 ст. 45 (14,4%)
3-4 ст. 19 (6,1%)

Хроническое повреждение почек (ХПП) 33 (10,5%)
1-2 ст. 21 (6,7%)
3-4 ст. 12 (3,8%)

Примечания:
ИМ -  инфаркт миокарда; СН -  стенокардия; ФК -  функциональный класс; 
ХОЗЛ -  хроническое обструктивное заболевание легких.

Таблица 2
Тяжесть клинической симптоматики ФП, оцененная согласно рекомендациям 

Европейской ассоциацией сердечного ритма (EHRA-Score)

Класс Всего 
(n=312 )

Пароксизмальная 
(n= 123)

Персистирующая 
(n= 47)

Перманентная 
(n= 142)

Класс 0 
(бессимптомная ФП) 44 22 10 12

Класс 1 28 16 4 8

Класс 2 64 20 10 34

Класс 3 124 39 20 65

Класс 4 52 26 3 23

Коморбидные состояния В таблице 1 показа
ны коморбидные заболевания (состояния).

Как показано в таблице 1, ведущими комор- 
бидными состояниями оказались АГ, ИБС и сер
дечная недостаточность. Кроме того, довольно 
часто выявлялись ХОЗЛ, ХПП и СД 2 типа.

Для оценки клинических симптомов, ассо
циированных с ФП, на момент поступления в 
стационар использовалась шкала, предложен
ная Европейской ассоциацией Сердечного Рит
ма (EHRA -  Score) [3], согласно которой 0 класс 
соответствует бессимптомному течению ФП, 4 
класс -  тяжелому. Распределение пациентов со

гласно тяжелой клинической симптоматике ФП 
представлено в таблице 2.

Риск развития ишемических инсультов оце
нивался с помощью шкалы CHA2DS2-VASc, а 
риск кровотечения -  по шкале HAS-BLED. Ре
зультаты показаны в таблице 3.

Как показано в таблице 3, у преобладающе
го большинства больных (263 человека -  84,3%) 
риск инсультов оказался высоким (> 2,0 баллов) 
и только у 6 (1,9%) -  минимальный (0 баллов).

Риск кровотечения был высокий (3,0 и более 
баллов) у 173 пациентов (55,4%) и умеренным 
(менее 3,0 баллов) у 139 (44,6%) человек.
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Таблица 3
Оценка риска инсульта и риска кровотечений у пациентов с ФП

Шкала Количество пациентов, (%)

CHA2DS2-VASc
минимальный риск (0 баллов) 6 (1,9%)

умеренный риск (1 балл) 43 (13,8%)
высокий риск ( > 2 баллов) 263 (84,3%)

Оценка не проводилась или проведена не верно 104 (33,3%)

HAS-BLED
0-2 баллов 139 (44,6%)

3 и более баллов 173 (55,5%)

Оценка не проводилась или проведена не верно 104 (33,3%)

Таблица 4
Клинические формы ФП

Собственные
данные

RAFTING registry 
(Греция)

AFNET Registry 
(Германия)

РЕКВАЗА ФП 
(Россия)

Впервые выявленная, % 22,8 28,3 10,8 -

Пароксизмальная, % 39,4 53,5 30,2 26,4

Персистирующая, % 15,1 11,2 19,5 24,7

Перманентная, % 45,5 35,3 32,8 43,2

Таблица 5
Контроль частоты сердечных сокращений у пациентов с фибрилляцией предсердий

Собственные
данные

RAFTING registry 
(Греция)

AFNET Registry 
(Германия)

РЕКВАЗА ФП 
(Россия)

Бета-блокаторы, % 68,9 44,3 67,8 42,5

Недигидропиридиновые 
БКК, % 7,7 18,8 6,8 -

Дигоксин, % 21,5 17,2 34,0 31,1

У 104 больных (33,3% ) как риск инсультов, 
так и риск кровотечений не оценивался или 
оценивался неверно.

Для контроля частоты сердечных со 
кращений применялись преим ущ ествен
но p-адреноблокаторы самостоятельно или в 
комбинации.

С целью профилактики иш емических ин
сультов и систем ны х тромбоэмболий исполь
зовали преимущ ественно антитромбоци- 
тарные препараты (аспирин, клопидогрель) 
-  84,7% , и только у 8,6% -  варфарин.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Результаты нашего исследования мы срав

нили с регистрами Германии (AFNET), Гре

ции (RAFTING) и Российской Федерации 
(РЕКВАЗА) [3, 7, 8].

Как показано в таблице 4, частота различных 
форм ФП в сравниваемых регистрах оказалась 
довольно близкой.

В настоящ их Российских, Греческих и Не
мецких регистрах, ведущ ее м есто в контроле 
частоты сердечных сокращений (ЧСС) отво
дится p-адреноблокаторам (р-АБ), сердечным 
гликозидам (дигоксину), недигидропириди- 
новы м  блокаторам кальциевых каналов (БКК) 
и, при необходимости, амиодарону [3, 7, 8]. 
В таблице 5 приведены наши данные при
менения р-АБ, БКК и дигоксина в сравнении 
с регистрами других стран. Ведущее место 
в контроле ЧСС занимаю т р-АБ и дигоксин.
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Таблица 6
Контроль ритма у пациентов с фибрилляцией предсердий

Собственные
данные

RAFTING registry 
(Греция)

AFNET Registry 
(Германия)

РЕКВАЗА ФП 
(Россия)

Пропафенон, % - 9,7 1,4 -

Амиодарон, % 40,4 9,3 9,6 18,3

Соталол, % 0,1 5,2 2,9

Таблица 7
Профилактика тромбоэмболических осложнений у пациентов с фибрилляцией предсердий

Собственные
данные

RAFTING registry 
(Греция)

AFNET Registry 
(Германия)

РЕКВАЗА ФП 
(Россия)

Варфарин, % 8,6 44,1 62,1 4,1

Аспирин, % 84,7 26,2 23,1 62,3

Клопидогрель, % 14,0 14,6 6,5 33,8

Отсутствуют, % 8,6 25,2 14,0 4,1

Значительно реже применяю тся недигидро- 
пиридиновые БКК.

Для контроля ритма при ФП использую т
ся преимущ ественно противоаритм ические 
препараты 1 класса (пропафенон) и 3 клас
са (амиодарон и соталол). Как показано в т а 
блице 6, частота применения амиодарона в 
наш ем исследовании составила 40,4%  и ока
залась значительно вы ш е, чем  в других реги
страх [3, 7, 8].

О чевидно, такая вы сокая частота п ри м е
нения амиодарона требует более д етальн о
го изучения необходим ости его применения 
для контроля ритма в Д онецком регионе.

Одним из серьезн ы х осложнений ФП я в 
ляю тся тром боэм болические осложнения 
(ТЭО) (прежде всего , иш емический инсульт). 
В связи  с этим, наряду с контролем ЧСС и 
контролем ритма, важ ное м есто  отводи т
ся антитром ботической терапии. С этой ц е 
лью  реком ендуется и сп ользовать перораль- 
ные антикоагулянты (антагонисты  витамина 
К, ксарелто или дабигатран). А нтитромбици- 
тарные препараты (аспирин, клопидогрель) 
характеризую тся сущ ественно меньш ей эф
ф ективностью , чем  пероральные антикоагу
лянты .

Лечебная тактика, направленная на про
филактику ТЭО у больных с ФП, базирует
ся на оценке факторов риска инсультов с ис
пользован и ем  ш калы CHA2DS2-VASc.

В соврем енн ы х Реком ендациях отм еча
ется о необходим ости проведения анти-

тром ботической терапии, направленной на 
профилактику ТЭО, всем  больным в парок
сизм альной, персистирую щ ей и перм ан ен т
ной ФП. Исключение составляю т лица с н и з
ким риском ТЭО (возраст < 65 лет и «lone» 
ФП, т.е. с 0 баллов по ш кале) [1,5].

Однако ситуация с проведением  анти- 
тром ботической терапии в общ еклиниче
ской практике (особенно в странах с низким 
соци ально-экон ом ическим  уровнем) неудо
влетворительная. О бъяснением этом у могут 
служ ить:
- не всегда в практической деятельности

врачи руководствую тся национальны ми 
Реком ендациям и;

- как врачи, так и пациенты  нередко н ега
тивно относятся к применению  антикоа
гулянтов и з-за  боязни кровотечений;

- применение антагонистов ви там ин а К для
поддержания оптимальной гипокоагуля
ции требует ди нам ического мониториро- 
вания МНО, что возм ож н о при наличии 
качественн ы х и недорогих лабораторны х 
исследований и дисциплинированности 
больного.

Как показано в таблице 7, ситуация как в 
Д онецком регионе, так и в Российской ф еде
рации крайне неудовлетворительная. Ч асто
та применения варфарина составляет соот
ветствен н о 8,6%  и 4 ,1% , сущ ественно уступая 
таковой в Греции и Германии (со о тветствен 
но 44,1%  и 62,1% ).
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З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Проведение проспективных исследований, 

посвященных вопросам распространенности, 
диагностики, лечебной тактики, является важ
ным инструментом в улучшении качества веде
ния больных.

Результаты нашего исследования свидетель
ствуют о плохой ситуации с проведением анти- 
коагулянтной терапии, а следовательно, о не
обходимости проведения мероприятий по ее 
улучшению.

А.И. Дядык1, Е.В. Щукина1, О.А. Приколота1, И.В. Ракитская1, Ю.В. Сулиман1,
С.Р. Зборовский1, Е.Л. Стуликова1, Ю.А. Мельник3, А.А. Калуга1, А.В. Приколота2,
С.И. Маловичко2, Н.Л. Суровцева2, А.С. Шевченко3
1Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького 
2КЛПУ «Центральная городская клиническая больница № 1», г. Донецк 
3Клиническая Рудничная больница, г. Макеевка

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА, ОЦЕНКА КАЧЕСТВА ДИАГНОСТИКИ И ТАКТИКИ ВЕДЕНИЯ 
ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ В РЕАЛЬНОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Статья посвящена оценке диагностических и лечеб- Ключевые слова: Фибрилляция предсердиий, кон
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CLINICAL CHARACTERISTIC, EVALUATION OF THE QUALITY OF DIAGNOSTIC AND TREATMENT 
TACTIC OF PATIENTS WITH ATRIAL FIBRILLATION Tn REAL CLINICAL PRACTICE

The article is devoted to the evaluation of diagnostic and 
therapeutic approaches in patients with various forms of 
atrial fibrillation in real outpatient and clinical practice.
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АСИМПТОМНЫЕ СТЕНОЗЫ КАК ПРЕДИКТОРЫ НЕМЫХ ИНФАРКТОВ  
МОЗГА У БОЛЬНЫХ С МУЛЬТИФОКАЛЬНЫМ АТЕРОСКЛЕРОЗОМ

В течение длительного времени характер
ными признаками острой ишемии м озга счи
тались клинические проявления транзиторной 
иш емической атаки или инсульта. Между тем  
результаты патоморфологических исследова
ний в отдельных группах пациентов свиде
тельствовали, что даже при отсутствии в анам 
незе транзиторной иш емической атаки или 
инсульта в паренхиме м озга могут быть обна
ружены очаги сосудистой природы, которые 
имеют типичные признаки инфаркта[2,3,5]. 
Такие очаговые поражения головного мозга, 
обнаруживаемые патоморфологически или 
прижизненно при нейровизуализации, долгое 
время считались «находкой» с невыясненным 
или даже сомнительным клиническим значе
нием. Однако в настоящее время установлена 
связь развития асимптомного инфаркта и про
грессирующего сосудистого поражения голов
ного мозга в рамках его хронической ишемии, 
дисциркуляторной энцефалопатии, сосуди
стой деменции, а также ряда других патологи
ческих состояний. Факторами риска развития 
асимптомного инфаркта считаются: иш еми
ческая болезнь сердца (выраженность пора
жения коронарных артерий напрямую корре
лирует с количеством асимптомных очагов ), 
мерцательная аритмия, гипергомоцистеине- 
мия, некоторые генетически детерминиро
ванные патологические состояния (синдро
мы CADASIL,), нарушения состояния системы 
гем остаза[1,4,6.7]. Кроме того, фактором ри
ска развития асимптомного инфаркта также 
является атеросклеротическое стенозирую- 
щее поражение сонных артерий (в том числе 
асимптомный стеноз сонных артерий) [8,9].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Комплексная оценка структурных измене

ний вещ ества мозга, атеросклеротического по
ражения внутренних сонных артерий, состояния 
церебральной гемодинамики, определение сте
пени нарушения липидного обмена и исследо
вание агрегации тромбоцитов у больных с асим- 
птомными стенозами сонных артерий.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
В исследование были включены 168 чело

век, мужчины и женщины (от 45 до 69 лет) с 
атеросклеротическим поражением сонных ар
терий. Пациенты набдюдались в «Институте не
отложной и восстановительной хирургии им.
В.К.Гусака в период с 2008 по 2016 г. Критерием 
включения в исследование были подтверждён
ный диагноз «немого» ишемического инсуль
та на фоне гемодинамически значимого (более 
70%) каротидного стеноза, согласно результа
там ультразвукового дуплексного сканирования 
сонных артерий и МРТ головного мозга.

Из исследования были исключены больные с 
поражением экстра- и интракраниальных сосу
дов, а также с тяжёлой соматической патологи
ей, считающейся противопоказанием к опера
тивному лечению (онкологическая патология, 
сердечная недостаточность III степени, острый 
период инфаркта миокарда, стенокардия покоя 
и напряжения высокого функционального клас
са, почечная недостаточность). У обследованных 
больных атеросклеротическая бляшка локали
зовалась в месте бифуркации общей сонной ар
терии с переходом на устье внутренней сонной 
артерии по данным ультразвукового дуплекс
ного сканирования. Ишемический характер 
инсульта подтверждался данными магнитно
резонансной томографии (МРТ).

Основная группа (ОС): больные с атероскле
ротическим критическим асимптомным стено
зом сонных артерий 83 человека (возраст от 45 
до 66 лет, из них мужчин было 62 чел., а женщин 
21 человек), имеющие немые инфаркты по дан
ным МРТ.

Контрольная группа (КС): больные с сим- 
птомным стенозом сонных артерий со сравни
мым по степени атеросклеротическим стенозом 
- 85 человек (возраст от 49 до 69 лет, из них муж
чин было 63 чел., а женщин 22 человек), пере
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Таблица 1
Характеристика включенных в исследование больных

Параметры Основная группа (N=83) Группа сравнения(Ы=85)

Возраст 57,88±2,85 59.67 ±2,76

Пол (м/ж) 62/21 63/22

Ст. ЛВСА 71,44±2,77 75,71±2,92

Ст. ПВСА 71,36±2,86 71,76±2,96

АДД 159,6±3,26 170,56±2,57

АДС 93,0±3,62 96,11±2,91

Таблица 2
Локализация постинсультных очагов

Группы сравнения

Локализация Основная (n=83) Контрольная (n=85)

абс. % абс. %

Корковые 55 58,5 65 70,65

Подкорковые 45 47,8 38 41,30

Корково-подкорковые 28 29,78 26 28,26

Множественные 12 12,76 13 14,13

Таблица 3
Распределение больных в группах по степени каротидного стеноза на стороне поражённого полушария

Группы сравнения

Степень стеноза Основная (n=83) Контрольная (n=85)

Абс. % Абс. %

60-69% 36 43,7 38 44,7

70-90% 37 44,57 47 55,3

Более 90% 10 12,04

несшие ишемический инсульт. Хирургическое 
лечение было выполнено 34 больным с атеро
склеротическим стенозом сонной артерии на 
базе отделения сосудистой хирургии. Основной 
операцией была каротидная эндартерэктомия 
из внутренней сонной артерии.

Характеристика включенных в исследование 
больных представлена в таблице 1.

Для решения поставленной цели применя
лись следующие методы исследования: общ е
клинические, лабораторные (биохимические 
методы  исследований), инструментальные 
(ультразвуковая доплерография, дуплекс
ное и триплексное сканирование сосудов,

м агнитно-резонансная ангиография и то 
мография). Статистическая обработка дан 
ных была проведена с помощ ью программы 
„M edStat” с использованием непарам етриче
ских критериев.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Нейровизуализационное исследование под

тверждало наличие очагового поражения голов
ного мозга.

При оценке размеров очага поражения ис
пользовали классификацию (НИИ неврологии 
РАМН, 2003г.)[6]: лакунарные ( до 10мм), мелкие 
(10-15мм), средние очаги (10-50мм), крупные оча-
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Таблица 4
Ультразвуковые характеристики каротидных бляшек на стороне поражённого полушария

в группах обследованных больных

Группы сравнения

Характеристика бляшек Основная (n=83) Контрольная (n=85)

Абс. % Абс. %

Гомогенные 35 42,16 28 32,9

Гетерогенные 48 57,84 57 67,1

Показатели ультразвуковой доплерографии
Таблица 5

Группы сравнения
Ультразвуковая
доплерография Основная (n=83) контрольная(п=85) р

M±m M±m

ВСА V рэ 146,18±3,86 171,82±4,45 > 0,05

ОСА V рБ 146,84±3,96 167,84±4,23 > 0,05

Таблица 6
Данные контроля липидного спектра( ОХС и ХС ЛПОНП)

Группы сравнения

Липидный спектр крови Основная (n=83) контрольная^=85) р

M±m M±m

ОХС, ммоль/л 7,71±0,71 7,83±0,75 > 0,05

ХСЛПОНП, ммоль/л 1,48±0,21 1,47±0,12 > 0,05

ги ( боле 50 мм). Таким образом, клинически и на 
основании магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) исследования подтвержден ишемический 
характер инсульта. Клинико-неврологическое 
обследование больных осуществлялось с помо
щью изучения жалоб, сбора анамнеза жизни и 
заболевания, объективного исследования, иссле
дования неврологического статуса. Распределе
ние больных в группах по степени каротидного 
стеноза на стороне поражённого полушария в це
лом было схожим (табл. 3)

Так же мы производили оценку структурных 
особенностей атеросклеротических бляшек для 
прогнозирования патогенетической значимо
сти стенозирующего поражения.

Ультразвуковая картина каротидных атеро
склеротических бляшек у больных двух групп 
также была в целом схожей (табл.4), отмечалась 
высокая частота гетерогенности структуры бля
шек у больных обеих групп.

По всем параметрам исходно кровоток был 
ускорен( табл.5).

У всех включенных в группы больных прово
дили мониторинг липидного спектра крови по 
таким показателям, как общий холестерин (ОХС), 
холестерин липопротеидов низкой плотности 
(ХСЛПНП), холестерин липопротеидов очень низ
кой плотности (ХСЛПОНП), триглицериды (ТГ).

Всем исследуемым больным определялся ис
ходный уровень гомоцистеина крови и показа
телей гемостаза: АДФ-агрегацию тромбоцитов, 
растворимые фибрин-мономерные комплексы 
(РФМК) и активированное частичное тромбопла- 
стиновое время(АЧТВ).

Как видно из таблицы 7, исходные показатели 
АДФ -  агрегации тромбоцитов в основной группе 
была 21,89±0,36%, в группе контроля 18,98±0,39% 
(р<0,05). Растворимые фибрин-мономерные ком
плексы (РФМК) в основной группе 3,54±0,09 мг% 
и в группе контроля 3,66±0,19мг%(р>0,01), соот
ветственно. Активированное частичное тромбо- 
пластиновое время в основной группе 32,4±0,83 с, 
в группе контроля 32,95±0,68с (р>0,05). Исходный 
уровень гомоцистеина в основной группе боль
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Таблица 7
Исходный уровень основных показателей гемостаза и гомоцистеина крови в группах больных

Группы сравнения
Показатели Основная (n=83) Контрольная (n=85) р

M ±m Me M ± m Me

АДФ агрегация тромбоцитов (%) 21,89±0,36 22,00 28,98±0,39 18,70 <0,05

РФМК (мк%) 3,54±0,09 3,5 3,66±0,19 3,6 >0,01

АЧТВ (с) 32,4±0,83 33,30 32,95±0,68 34,40 >0,05

Гомоцистеин мкмоль/л 14,14±0,47 12,80 13,09±0,45 12,80 >0,05

ных составлял 14,14±0,47 мкмоль/л, 13,09±0,45 
мкмоль/л, что можно расценивать как умерен
ную гипергомоцистеинемию. Все пациенты не 
имели значимых изменений системы гемоста
за, за исключением понижения АДФ агрегации 
тромбоцитов.

Выявлена корреляционная связь между по
казателями липидного обмена и уровнем цере
бральной гемодинамики. Пиковая систолическая 
скорость кровотока в ОСА положительно корре
лирует с липопротеидами очень низкой плот
ности (r= 0,48). Пиковая систолическая скорость 
кровотока в ВСА положительно коррелирует с по
казателями общего холестерина (r= 0,41). Обоб
щая вышеизложенное, можно сказать, что более 
высокая концентрация показателей липидного 
спектра снижает максимальную конечную диа
столическую скорость кровотока. Высокие пока
затели общего холестерина ведут к возрастанию 
скорости кровотока в зоне стеноза.

Среди больных с асимптомным стенозом пре
обладают «плотные» бляшки, однако, по мере ро
ста степени стеноза отмечается увеличение числа 
гетерогенных бляшек с преобладанием «мягко
го» компонента и уменьшения «плотных» бля
шек, поэтому при выраженных стенозах могут 
быть реализованы оба механизма инсульта: ге- 
модинамический и эмболический.

У больных с асимптомным поражением ВСА в 
большинстве случаев наблюдаются нормальные 
показатели церебральной гемодинамики.

Изменения в интракраниальных отделах ВСА 
и артериях виллизиева круга достаточно часто 
встречаются при асимптомном поражении ВСА, 
причем они более характерны для стенозов. При 
асимптомных стенозах нормальные и снижен
ные показатели агрегации тромбоцитов.

В Ы В О Д Ы
Большинство обследованных пациентов с 

асимптомными стенозами имели нормальные 
или сниженные показатели агрегации тромбо
цитов, что можно считать одним из компенса
ционных механизмов.

Нарастание степени стеноза ВСА за время ди
намического наблюдения выявлено сравнитель
но у небольшого числа пациентов (30%) и было 
четко связано с повышенным уровнем холесте
рина, при этом все больные остались клиниче
ски асимптомными. У большей части больных 
нарастание степени стеноза ВСА было отмечено 
в течение первого года наблюдения.

Частое сочетание асимптомного етенозиру- 
ющего процесса в сонных артериях с артери
альной гипертонией, ИБС, атеросклерозом со
судов ног, сахарным диабетом, дислипидемией 
говорит о необходимости проведения скринин
га с использованием ультразвуковых методов 
обследования сосудов шеи для ранней диагно
стики их патологии, начиная уже с 45 летнего 
возраста, при наличии 2-3 и более вышепере
численных факторов риска.

С.К. Евтушенко, Д.Ш. Дюба, Е.А. Савченко
Институт неотложной и восстановительной хирургии им. В.К. Гусака

АСИМПТОМНЫЕ СТЕНОЗЫ КАК П РЕДИК ТОРЫ  Н ЕМ Ы Х ИНФАРКТОВ МОЗГА  
У БОЛЬНЫ Х С МУЛЬТИФОКАЛЬНЫМ АТЕРОСКЛЕРОЗОМ

Работа посвящена комплексной оценке боль
ных с атеросклеротическим поражением вну
тренних сонных артерий, состоянию церебраль
ной гемодинамики и вещества головного мозга, 
определению степени нарушения липидного об
мена и исследование агрегации тромбоцитов.

Анализу факторов риска развития асимптомного 
стеноза с дальнейшим развитием у этих больных 
немых инфарктов мозга.

Ключевые слова: немые инфаркты мозга, вну
тренние сонные артерии, асимптомный стеноз, каро
тидная эндартерэктомия.
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FROM ASYM PTO M ATIC STENOSIS TO AS HEART

The work is dedicated to the comprehensive 
assessment of patients with atherosclerotic lesions of the 
internal carotid arteries as cerebral hemodynamics and 
brain substance, determine the degree of lipid disorders 
and study of platelet aggregation. Analysis of risk factors

ATTACKS BRAIN

for asymptomatic stenosis with the further development 
of these patients with silent brain infarction.

Key words: asymptomatic ischemic stroke, internal 
carotid artery atherosclerotic stenosis, carotid 
endarterectomy.
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УЛЬТРАЗВУКОВАЯ ОЦЕНКА СПИННОМОЗГОВЫХ НЕРВОВ У БОЛЬНЫХ 
С ШЕЙНОЙ РАДИКУЛОПАТИЕЙ

Шейная радикулопатия (ШРП) является рас
пространенным патологическим состоянием, 
заболеваемость которым в популяции состав
ляет у 107 на 100 000 мужчин и 63 на 100 000 
женщин в год [4, 6]. У 10-15% пациентов наблю
дается более или менее длительная утрата тру
доспособности, связанная с болью в шее [5, 9]. 
Поражение преимущественно людей трудоспо
собного возраста, склонность к затяжному и ре
цидивирующему течению, экономические по
тери в связи временной нетрудоспособностью 
и частой инвалидизацией пациентов из-за раз
вития компрессионных синдромов обусловили 
социально-экономическую значимость шейной 
радикулопатии [3].

Традиционно диагноз ШРП ставился на осно
вании клинического и неврологического обсле
дования пациента, дополненного рентгено
графическим исследованием [1, 2, 4], которое, 
однако, не предоставляет достаточной инфор
мации о состоянии мягких тканей: мышц, свя
зок, сухожилий, сосудов и периферических 
нервов. Применение высокоинформативно
го метода магнитно-резонансной томографии 
ограничено высокой стоимостью, нередко труд- 
нодоступностью, а в ряде случаев -  наличием 
металлических протезов, конструкций, кардио
стимуляторов в организме пациента [2, 8]. Пер
спективным методом обследования в таких слу
чаях является ультразвуковое исследование 
(УЗИ), характеризующееся высокой информа
тивностью, доступностью, отсутствием лучевой 
нагрузки, возможностью визуализации в режи
ме реального времени и проведения многократ
ного исследования для контроля в динамике [3, 
7, 8, 10, 11]. К преимуществам метода следует 
также отнести возможность оценки васкуляри- 
зации и гемодинамики в зоне интереса.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Оценка возможностей ультразвуковой визу

ализации в диагностике ШРП.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы

Исследование проведено на материале 30 па
циентов (15 женщин и 15 мужчин) в возрасте 
29-53 лет, в среднем 41,7±9,2 года. Критерием 
включения в исследование было наличие кли
нических проявлений шейной радикулопатии 
по данным неврологического обследования.

Диагноз ШРП был установлен неврологом с 
использованием данных клинического обсле
дования, рентгенографии шейного отдела по
звоночника и МРТ. Давность заболевания ва
рьировала от 14 до 58 суток, составив в среднем 
32,1±8,6 суток. Выраженность болевых ощуще
ний оценивали по стандартизированной 10
балльной визуально-аналоговой шкале.

УЗИ проводили на ультразвуковом сканере 
Toshiba Aplio 500 с линейным мультичастотным 
датчиком с частотой 7,5-12,0 МГц, последова
тельно в В-режиме и режиме цветового и энер
гетического допплеровского картирования.

УЗИ спинномозговых нервов выполняли по 
разработанному алгоритму. Датчик располагали 
на переднебоковой поверхности верхней и сред
ней трети шеи параллельно позвоночному ство
лу таким образом, чтобы достигнуть визуализа
ции боковых отростков шейных позвонков. При 
ультразвуковой идентификации нервных ство
лов в качестве ориентира использовали изобра
жение позвоночной артерии в костном кана
ле, после ее выявления датчик смещали кзади и 
краниально до появления в области сканирова
ния гиперэхогенных структур с четкой акустиче
ской тенью, анатомически соответствующих те
лам и боковым отросткам позвонков. При этом 
доступными для визуализации становились ги- 
поэхогенные тяжи, выходящие из позвоночного 
ствола, морфологически представлявшие собой 
передние ветви корешков нервов. В продоль
ном сканировании определяли наличие и ло
кализацию участка сужения нерва. В попереч
ном сканировании измеряли диаметр каждого

© А.Д. Зубов, А.А. Бережная, Л.Н. Антонова, А.А. Зубов, 2017
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Рис. 1. Эхограмма неизмененных передних вет
вей спинномозговых нервов уровня С4-С5. В-режим. 
Продольное сканирование

из доступных для визуализации корешков. Точ
ку измерения диаметра определяли на 0,5-1 см 
дистальнее места сужения нервного ствола.

Последовательно проводили исследование и 
оценку состояния нервных стволов на интакт- 
ной и пораженной сторонах, В качестве кон
трольных показателей использовали толщину 
нервных корешков в аналогичных локусах на 
стороне, контралатеральной пораженной.

В работе использовали общепризнанные м е
тоды параметрической и непараметрической 
статистики. Для характеристики выборки рас
считывали среднюю величину и среднеквадра
тичное отклонение. Сравнение дисперсий осу
ществляли по критерию Фишера, сравнение 
средних -  по Т-критерию Стьюдента для выбо
рок с равными или неравными дисперсиями; 
для определения взаимосвязи данных рассчи
тывали коэффициент корреляции Спирмена.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
При исследовании неизмененного спин

номозгового нерва эхографически визуали
зировали гипоэхогенные аваскулярные тяжи, 
выходящие из позвоночного ствола, в виде ч е
редующихся гипер- и гипоэхогенных полос (рис. 
1), морфологическим субстратом которых явля
ются множественные отдельные нервные пучки, 
окруженные эпи- и периневрием. Изображение 
непосредственно нерва являлось гипоэхоген- 
ным, соединительнотканных элементов -  ги- 
перэхогенным (рис. 1). Диаметр неизмененных 
нервных стволов варьировал в пределах 2,6-3,2 
мм, в среднем 2,95±0,21 мм.

Поскольку неизмененный нерв при ультра
звуковой визуализации в В-режиме сходен с 
кровеносным сосудом, в качестве дифферен
цирующего признака может быть использована
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Рис. 2. Компрессируемый остеофитом спинномоз
говой нерв на уровне С5-С6

аваскулярность, определяемая при исследова
нии в режимах цветового или энергетического 
допплеровского картирования.

При анализе эхографических особенностей 
мягкотканных структур при шейной радикуло- 
патиии был установлен ряд закономерностей. 
На пораженной стороне отмечалось вначале 
расширение нерва относительно интактной сто
роны, а потом его сужение в месте компрессии 
остеофитами. При исследовании нервных ство
лов на интактной и пораженной сторонах уста
новлено показало, что компрессируемый нерв 
имел более низкую эхогенность по сравнению с 
другой стороной за счет периневрального отека, 
инфильтрации и воспаления (рис. 2).

Проведен анализ диаметра нервного ствола 
на пораженной и интактной стороне. Получен
ные данные обобщены в таблице 1.

Соотношение толщины нерва на пораженной 
и интактной сторонах на каждом из изучаемых 
уровней было неоднозначным. Наблюдали как 
увеличение изучаемого показателя на одной из 
сторон, так и отсутствие визуально определя
емых при УЗИ различий. В целом преобладала 
тенденция к большей толщине нерва на пора
женной стороне по сравнению с интактной. Так, 
из 90 изученных пар (правый и левый нервы) в 
57 (63,3%) парах большую толщину имел пора
женный нерв. Толщина на контралатеральных 
сторонах различалась на 0 ,1-0 ,4  мм, в среднем 
на 0,20±0,09 мм (p<0,01). В 23 (25,5%) случаях не 
выявлено эхографически определяемых разли
чий в толщине нерва на контралатеральных сто
ронах. В 10 (11,1%) случаях толщина нерва на по
раженной стороне была на 0,1-0,2 мм (в среднем 
на 0,13±0,04 мм) меньше, чем на интактной, что, 
по нашему мнению, обусловлено индивидуаль
ными анатомическими особенностями.
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Таблица 1
Сравнительная характеристика диаметров нервных стволов по данным ультразвукового 

исследования на пораженной и интактной сторонах при шейной радикулопатии

Уровень отхождения нерва
Диаметр нерва, мм 

Пораженная сторона Интактная сторона

С4-С5* 3,01±0,21 2,92±0,18

С5-С6** 3,08±0,16 2,97±0,16

С6-С7** 3,03±0,19 2,90±0,20

Примечание:
* -  различия достоверны при p<0,01 
** -  различия достоверны при p<0,001

Таблица 2
Статистическая значимость зависимости субъективной выраженности болевых ощущений у пациентов 

с шейной радикулопатией от степени компрессии нерва по данным ультразвукового исследования

Уровень диска n Коэффициент ранговой корреляции rs Статистическая значимость

С4-С5 30 0,183 p>0,05

С5-С6 30 0,141 p>0,05

С3-С7 30 0,330 p>0,05

Всего 90 0,207 p>0,05

Не выявлено зависимости в соотношении 
толщины нерва на пораженной и интактной 
сторонах от его уровня.

При визуальной оценке ультразвукового ис
следования в режимах цветового и энергети
ческого допплеровского картирования уста
новлено, что пораженный нерв, увеличенный 
в диаметре, оказывает компрессионное во з
действие на проходящие рядом мелкие кро
веносные сосуды, что приводит к редукции их 
просвета. Было сделано предположение, что 
компрессия со стороны пораженного нерва на 
кровеносные сосуды ведет к гемодинамиче- 
ским нарушениям и развитию ишемии, усугу
бляющим клинические проявления заболева
ния и способствующим его прогрессированию. 
Для установления возможных последствий 
описываемой компрессии представляются 
перспективными дальнейшие исследования с 
использованием режимов ультразвуковой им
пульсной допплерометрии.

Проведен анализ зависимости степени от
ека нерва, эхографически оцениваемой как 
градиент толщины нерва на пораженной и 
контралатеральной сторонах, от выражен
ности болевых ощущений по 10-балльной 
визуально-аналоговой шкале. На первом эта
пе проведен анализ корреляции толщины не
рва на пораженной и контралатеральной сто
ронах. Коэффициент корреляции составил для

уровня С4-С5 -  rs= 0 ,651, для уровня С5-С6 -  
rs= 0 ,749 , для уровня С6-С7 -  rs= 0 ,724 . Во всех 
случаях выявлена значимая (p<0,001) взаи 
м освязь толщины шейного нерва на поражен
ной и контралатеральной сторонах, обуслов
ленная анатомически.

Для оценки степени отека нерва рассчиты
вали градиент его толщины на пораженной и 
контралатеральной сторонах, и анализировали 
степень его зависимости от субъективной вы 
раженности болевых ощущений. Полученные 
данные приведены в таблице 2.

Как показал проведенный анализ, отсут
ствует статистически значимая взаимосвязь 
между субъективной оценкой пациентами бо
левых ощущений при шейной радикулопатии 
и объективной степенью компрессии нерва по 
данным ультразвукового исследования.

В 22 (73,3%) случаях наряду с отеком нерва 
эхографически наблюдали его компрессию на 
стороне поражения, проявляющуюся в виде ре
дукции диаметра на участке стеноза на 15-50% 
(рис. 3).

Таким образом, УЗИ позволяет визуализи
ровать спинномозговые нервы и оценить у па
циентов с симптомами ШРП выраженность 
компрессии нервного ствола, выявить призна
ки отека и воспалительных изменений, что м о
жет быть использовано для выбора тактики л е
чения и контроля его результативности.
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В Ы В О Д Ы
1. Неизмененный шейный спинномозго

вой нерв визуализируется в виде линейной ги- 
поэхогенной структуры диаметром 2,95±0,21 
мм, признаком, позволяющ им дифференци
ровать его от кровеносных сосудов, является 
аваскулярность, определяемая при исследова
нии в режимах цветового или энергетическо
го допплеровского картирования.

2. При шейной радикулопатии эхогра
фически определяется: снижение эхогенно- 
сти нерва, в 63,3±5,1%  случаях достоверное 
(p<0,01) увеличение его диаметра по сравне
нию с контралатеральной (интактной) сто
роной на 0,20±0,09 м м ; стеноз, проявляемый 
локальным уменьш ением диаметра нерва 
на 15-50%  в месте компрессии остеофитом в 
73,3±8,1%  случаях.

3. Не выявлено статистически значимой 
корреляции между субъективными болевы
ми ощущениями со степенью протрузии (ко
эффициент корреляции Спирмена rs= 0 ,240,

Рис. 3. Ультразвуковое изображение спинномозго
вого нерва. Нервный ствол компрессирован остеофи
том

p>0,05) и компрессией нерва, эхографически 
оцениваемой как градиент толщины нерва на 
пораженной и контралатеральной сторонах 
(rs= 0,207, p>0,05).
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Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького 
Донецкое клиническое территориальное медицинское объединение
У Л ЬТРА ЗВ У К О В А Я  О Ц ЕН КА С П И Н Н О М О З ГО В Ы Х  Н Е Р В О В  
У Б О Л Ь Н Ы Х  С ШЕЙНОЙ РАДИ КУЛ ОПА ТИЕЙ

Работа выполнена с целью оценки возможностей 
ультразвуковой визуализации в диагностике шейной 
радикулопатии.

Материал и методы. У 30 пациентов обоего пола с 
шейной радикулопатией проведено УЗИ спинномоз
говых нервов на сканере Toshiba Aplio 500 с линей
ным мультичастотным датчиком с частотой 7,5-12,0 
МГц.

Результаты. Эхографически неповрежденные 
нервные стволы определялись как гипоэхогенные 
аваскулярные тяжи, выходящие из позвоночного 
ствола, диаметром 2,6-3,2 мм, в среднем 2,95±0,21 
мм. Признаком, позволяющим дифференцировать 
нерв от кровеносных сосудов, является аваскуляр- 
ность, определяемая при исследовании в режимах 
цветового или энергетического допплеровского кар
тирования. При шейной радикулопатии пораженный 
нерв имел более низкую эхогенность по сравнению с 
контралатеральной стороной за счет периневрально- 
го отека, инфильтрации и воспаления. Из 90 изучен
ных пар нервов в 57 (63,3%) парах большую толщи
ну имел пораженный нерв. Не выявлено зависимости 
в соотношении толщины нерва на пораженной и ин-

тактной сторонах от его уровня. Толщина на контра
латеральных сторонах различалась на 0,1-0,4 мм, в 
среднем на 0,20±0,09 мм (p<0,01).

В 22 (73,3%) случаях наряду с расширением спин
номозгового нерва относительно интактной стороны 
эхографически наблюдали компрессию нерва остео
фитом на стороне поражения, проявляющуюся в виде 
редукции диаметра на участке стеноза на 15-50%.

Корреляционный анализ показал отсутствие ста
тистически значимой взаимосвязи между субъек
тивной оценкой пациентами болевых ощущений 
при шейной радикулопатии и объективной степенью 
компрессии нерва по данным ультразвукового иссле
дования (rs= 0,207, p>0,05).

Заключение. Таким образом, УЗИ позволяет визу
ализировать спинномозговые нервы и оценить у па
циентов с симптомами шейной радикулопатии вы
раженность компрессии нервного ствола, выявить 
признаки отека и воспалительных изменений, что 
может быть использовано для выбора тактики лече
ния и контроля его результативности.

Ключевые слова: ультразвуковое исследование, 
шейная радикулопатия, спинномозговые нервы
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M. Gorky Donetsk National Medical University 
Donetsk Clinical Regional Medical Institution
ULTRASOUND EVALUATION OF SPINAL NERVES IN PATIENTS W IT H  CERVICAL RADICULOPATHY

The work was accomplished to assess the 
possibilities of ultrasound imaging in the diagnostics 
of cervical radiculopathy.

Material and methods. It was carried out Ultrasound 
examination of the spinal nerves of 30 patients both 
sexes on the Toshiba Aplio 500 scanner with a linear 
multifrequency sensor with a frequency of 7.5-12.0 MHz.

Results and discussion. Echographically intact 
nerve trunks were defined as hypoechoic avascular 
tracts emerging from the vertebral column, with a 
diameter of 2.6-3.2 mm, an average of 2.95 ± 0.21 mm. 
A sign that allows you to differentiate the nerve from 
blood vessels is the avascular one, which is determined 
by taking into account in the modes of color or energy 
Doppler mapping. With cervical radiculopathy, the 
affected nerve had a lower echogenicity compared 
with the contralateral side due to perineural edema, 
infiltration and inflammation. Of the 90 pairs of nerves 
studied, 57 (63.3%) pairs had a large thickness of the 
affected nerve. No dependence was found in the ratio 
of the thickness of the nervous and intact sides from its
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level. The thickness on the contralateral sides varied 
by 0.1-0.4 mm, an average of 0.20 ± 0.09 mm (p <0.01).

In 22 (73.3%) cases of spinal nerve expansion 
relative to the intact side, the compression of the 
nerve with an osteophyte on the side of the lesion was 
observed echographically, manifested as a reduction of 
diameter in the stenosis site by 15-50%.

The correlation analysis showed the absence of 
a statistically significant relationship between the 
subjective assessment of pain in patients with cervical 
radiculopathy and the objective degree of compression 
of the nerve according to ultrasound (rs = 0.207, p>
0.05).

The conclusion. Thus, ultrasound can visualize the 
spinal nerves and assess the severity of compression 
of the nerve trunk in patients with symptoms of 
cervical radiculopathy, identify signs of edema and 
inflammatory changes, which can be used to select 
treatment tactics and control its effectiveness.

Keywords: ultrasound examination, cervical
radiculopathy, spinal nerves
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ГИПЕРТРОФИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА КАК ЧАСТНОЕ ОТРАЖЕНИЕ  
ПРОЦЕССОВ ГЛОБАЛЬНОГО РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ МИОКАРДА 
В УСЛОВИЯХ КАРДИО-МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ КОМОРБИДНОСТИ

Сочетанной течение ишемической болезни 
сердца (ИБС) и артериальной гипертензии (АГ) 
являются наиболее распространенной комор- 
бидной кардиологической патологией в совре
менной клинической практике [1, 7, 9].

Миокардиальное ремоделирование пред
ставляет собой сложный многокомпонентный/ 
многостадийный морфофункциональный про
цесс, одним из частных проявлений которого 
является гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ).

У условно здоровых молодых людей часто
та ГЛЖ колеблется в пределах 10-19 %, в когорте 
больных с изолированной гипертонической бо
лезнью - варьирует от 20 до 70 % [5, 16], при кар
диальной коморбидности (гипертоническая бо
лезнь + стенокардия напряжения) достигает 50
80 % [17], а у больных с сопутствующим сахар
ным диабетом/метаболическим синдромом -  
превышает 90 % [8, 14].

На начальных этапах своего формиро
вания ГЛЖ представляет компенсаторно
приспособительный механизм, но в дальней
шем, по мере прогрессирования, ее роль прин
ципиально изменяется, приобретая явные при
знаки патологии. Продолжаются исследования, 
посвященные выяснению роли ГЛЖ в развитии 
кардиоишемического и аритмического синдро
мов, синдрома ишемической кардиомиопатии и 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
[2, 6].

Формирование ГЛЖ во многом зависит не 
только от продолжительности перегрузки лево
го желудочка объемом и/или давлением, но, и от 
нарушений жёсткостно-диастолических пара
метров камер сердца, итогом чего является по
явление/усиление ишемических и аритмоген- 
ных механизмов [11, 17].

К настоящему времени довольно подробно 
изучены эффекты основных классов антигипер- 
тензивных препаратов (ингибиторы ангиотен- 
зинпревращающего фермента (иАПФ), сартаны, 
бета-адреноблокаторы, антагонисты кальция)

относительно торможения/реверсии ГЛЖ у боль
ных эссенциальной АГ. Вместе с тем, при соче
танной кардиальной и кардио-метаболической 
патологии остается множество нерешенных и 
спорных вопросов, связанных с формированием 
механизмов взаимного усугубления, роли ГЛЖ в 
развитии жизнеопасных осложнений, медика
ментозных/немедикаментозных возможностей 
торможения/реверсии гипертрофии, что, безу
словно, представляет как теоретический, так и 
практический интерес, в особенности у лиц м о
лодого возраста.

Цель работы заключалась в сравнительном 
анализе влияния 3-х терапевтических режимов 
на гипертрофический процесс у молодых гипер- 
тензивных молодых больных стабильной стено
кардией (СС) при продолжительном периоде на
блюдения.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
В исследование включено 136 больных с СС и 

эссенциальной АГ (основная группа) и 30 здоро
вых лиц аналогичного пола и возраста (группа 
сравнения), которые были ознакомлены с целя
ми и задачами исследования и добровольно под
писали информированное согласие на участие в 
проекте. Критерии включения: возраст больных 
и здоровых от 43 до 55 лет, эссенциальная АГ 1-2 
стадии и 1-3 степени, СС 1-2 функциональных 
классов (ФК), ХСН 1-2 А стадии (по Василенко- 
Стражеско).

Для выявления ГЛЖ выполняли стандартное 
ЭКГ-исследование в 12 отведениях и эхокардио- 
графию (ЭхоКГ). Верификацию СС и ее функцио
нального класса осуществляли посредством хол- 
теровского кардиомониторирования с лестнич
ными пробами (кардиомониторы «Cardio Tens», 
«Meditech», Венгрия и «Кардиотехника»-04-АД-

© Г.А. Игнатенко, И.В. Мухин, В.Г. Гавриляк,
А.С. Дзюбан, О.В. Колычева, И.А. М ильнер, 2017
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3(М), «Incart», Россия); велоэргометрии (велоэр
гометр «Ergometrics 900», «Jaeger», Германия), и/ 
или (по показаниям) чреспищеводной электро
кардиостимуляции (стимулятор «Servocard SC 
100 T-Hellige», Германия). 31 (22,8 %) пациен
ту выполнена коронароангиовентрикулография 
(ангиограф «Philips Integris 3000», Голландия), 
подтверждающая наличие гемодинамически 
значимых нарушений коронарного кровотока.

Методом случайной выборки пациенты ран
домизированы в три статистически гомоген
ные группы наблюдения, которые не различа
лись между собой по полу (х2 = 0,3, р = 0,8 ; х2 = 
1,6, р = 0,09; х2 = 0,8, р = 0,2), возрасту (t = 0,1, р 
= 0,9; t = 1,8, р = 0,08; t = 1,1, р = 0,1), продолжи
тельности (t = 1,3, р = 0,07; t = 0,6, р = 0,2; t = 0,9, 
р = 0,09) и клиническим проявлениям стенокар- 
дитического и гипертензивного синдромов (х2 = 
0,7, р = 0,2; х2 = 0,6, р = 0,4; х2 = 1,1, р = 0,13). Груп
пы больных и здоровых были статистически од
нотипными по возрасту (t = 1,4, р = 0,06; t = 0,4, р 
= 0,7 ; t = 0,2, р = 0,9) и полу (х2 = 1,3, р = 0,05; х2 = 
0,5, р = 0,4; х2 = 0,3, р = 0,7).

В 1-ю группу включены пациенты, которые 
получали только стандартное медикаментозное 
лечение гипертензивного и ишемического син
дромов (бета-адреноблокатор и/или ивабрадин, 
низкие дозы ацетилсалициловой кислоты, анта
гонист кальция и/или иАПФ или сартан, статин, 
тиазидный/тиазидоподобный диуретик). До
зировки, особенности титрования препаратов 
и сроки достижения целевых значений артери
ального давления были индивидуальным.

Пациенты 2-ой группы в дополнении к ана
логичной терапии получали липосомальные 
препараты как компонент противоишемиче- 
ской/антигипоксической терапии. «Липин» (ли- 
посомальный фосфатидилхолин) по 0,5 г вну
тривенно капельно утром на 50 мл физиоло
гического раствора хлорида натрия. «Липоф- 
лавон» (производственное объединение «Био- 
лек», Харьков, Украина) 27,5 мг липосомально- 
го лецитина-стандарта и 0,75 мг кверцетина ве
чером внутривенно. В дополнении 0,5 г «Липи
на» вводили ингаляционно при помощи ультра
звукового небулайзера. Базовый курс лечения 
составил 10 дней. В последующем аналогичные 
курсы липосомального лечения проводились 4 
раза в год по 10 дней каждый.

3-ей группе наблюдения проводилась как 
стандартная, так и липосомальная терапия, но в 
сопровождении с сеансами интервальной нор
мобарической гипокситерапии (ИНБГТ) про
должительностью по 50-60 минут на протяже
нии 20 дней (гипоксикаторы «ГИП 10-1 0 0 0 -0 » , 
«Трейд Медикал», Россия и «Тибет-4», «Newlife», 
Россия-США) по формуле 5 х 5 х 5 [10]. В тече

ние последующего года наблюдения пациенты 
получали суммарно 4  курса ИНБГТ, по 20 дней 
каждый, одновременно с липосомальными пре
паратами. В ходе проведения исследования не 
была утрачена сопоставимость основных групп 
и группы сравнения.

Н аличие ГЛЖ верифицировали при вели
чине индекса массы миокарда левого желудоч
ка (ИММЛЖ) более 125 г/м 2 для мужчин и более 
110 г/м 2 -  для женщин [8]. Различали следующие 
варианты геометрии левого желудочка: при от
сутствии ГЛЖ -  нормальную геометрию (отно
сительная толщина стенок (ОТС) < 0,45) и кон
центрическое ремоделирование (ОТС > 0,45). 
При наличии ГЛЖ -  концентрическую ГЛЖ (ОТС 
> 0,45) и эксцентрическую гипертрофию (ОТС < 
0,45) [2]. В зависимости от толщины стенки ле
вого желудочка по результатам ЭхоКГ- исследо
вания, выделяли минимальную, умеренную и 
выраженную гипертрофию.

Полученные в ходе работы результаты оце
нивали в динамике на момент включения паци
ентов в исследование и через год от начала на
блюдения.

Статистическую обработку выполняли при 
помощи программы Statistica v. 6 (StatSoft, 
США) (модули Basic statistic and nonparametric). 
Табличные данные представлены в виде сред
ней (M) и ее ошибки (m). Нормальность распре
деления анализировали в тесте Холмогорова- 
Смирнова. Исследуемые параметры у больных 
и здоровых имели нормальное распределение, 
поэтому в расчетах использовали критерий t 
для зависимых/независимых выборок. Мини
мальный уровень значимости, при котором от
вергалась нулевая гипотеза был < 0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Динамика степени ГЛЖ в зависимости от 

толщины стенки левого желудочка представле
на в таблице 1. У изучаемой категории больных 
в группах наблюдения значительно преоблада
ла частота умеренной ГЛЖ (более 60 %). Второе 
место по частоте занимала выраженная гипер
трофия (более 17 %) и третье место -  минималь
ная (более 15 %).

Исходная частота минимальной ГЛЖ в груп
пах наблюдения была идентичной и составила 
15 %. За год наблюдения в 1-ой группе ее часто
та возросла на 5,0 %, во 2-ой -  на 10,0 %, в 3-ей
-  на 15 %. Частота умеренной гипертрофии че
рез год, относительно исходных значений в 1-ой 
группе, снизилась на 4,5 %, во 2-ой -  на 7,5 %, 
в 3-ей -  на 9,8 %. Частота выраженной гипер
трофии в 1-ой группе на фоне годичного пери
ода наблюдения не изменилась, во 2-ой группе
-  уменьшилась на 2,5 %, а в 3-ей -  на 5,9 %. Как
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Таблица 1
Динамика степени гипертрофии левого желудочка у молодых гипертензивных 

больных стабильной стенокардией на фоне трех терапевтических режимов

Степень ГЛЖ
Толщи

на стенки 
(см)

Этапы Группы больных
исследования 1-я (n = 45) 2-я (n = 40) 3-я (n = 51)

Минимальная 1,2-1,4 до лечения 
через год

7 (15,6 %) 
9 (20,0 %) 4)

6 (15,0 %) 
10 (25,0 %) 4)

8 (15,7 %)
16 (31,4 %) 2) 3) 4)

Умеренная 1,4-1,6 до лечения 
через год

30 (66,7 %) 
28 (62,2 %) 4)

28 (70,0 %) 
25 (62,5 %) 4)

33 (64,7 %)
28 (54,9 %) 2) 3) 4)

Выраженная 1,6-2,0 до лечения 
через год

8 (17,8 %) 
8 (17,8 %)

6 (15,0 %) 
5 (12,5 %) 1

10 (19,6 %)
7 (13,7 %) 3) 4)

Примечание (тут и в табл. 2): 1) -  различия между аналогичными показателями у больных 1-ой и 2-ой групп ста
тистически достоверны; 2) -  различия между аналогичными показателями у больных 2-ой и 3-ей группы стати
стически достоверны; 3) -  различия между аналогичными показателями у больных 1-ой и 3-ей групп статисти
чески достоверны; 4) -  различия между аналогичными показателями на до лечения и через год статистически 
достоверны

следует из приведенных данных, у представи
телей 1-ой группы на фоне стандартного меди
каментозного лечения отмечено отсутствие ди
намики частоты выраженной гипертрофии при 
статистически значимом увеличении частоты 
минимальной и тенденции регрессирования 
умеренной. Во 2-ой группе наблюдения поми
мо более активного перераспределения пациен
тов из категории «умеренная» в категорию «ми
нимальная» гипертрофия, появилась тенденция 
снижения частоты выраженной гипертрофии, за 
счет чего существенно увеличилось число боль
ных минимальным вариантом ГЛЖ. В 3-ей груп
пе тенденция, имеющая место у представителей 
2-ой группы, была аналогичной, но более вы 
раженной. Это проявлялось, с одной стороны, в 
удвоении численности категории больных с ми
нимальной гипертрофией, а другой, в статисти
чески значимом уменьшении частоты выражен
ной гипертрофии.

Поскольку в проект были включены так же 
пациенты на начальных этапах формирования 
АГ, которые еще не имели структурных изм е
нений сердца, поэтому стартовая частота нор
мальной геометрии в группах больных колеба
лась от 8,9 до 11,7 % (табл. 2). На фоне лечения в
1-ой группе ее частота не претерпела статисти
чески значимых изменений, в то время как во
2-ой и 3-ей разница между исходными величи
нами и через год составила 5,0 и 7,9 % соответ
ственно.

Частота эксцентрической гипертрофии в 
группах больных колебалась от 12,5 до 13,7 %. 
В динамике наблюдения в 1-ой группе отме
чен статистически значимый прирост величины 
данного варианта на 6,7 % относительно исхо
дного. Во 2-ой группе величина прироста была 
менее выраженной -  всего 5,0 %, а в 3-ей изм е
нения не отмечены вообще.

Самым частым вариантом миокардиально
го ремоделирования по нашим данным явилась 
концентрическая ГЛЖ, составляющая более 60 
% случаев. При динамическом наблюдении ока
залось, что в 1-ой группе ее частота существен
но уменьшилась на 13,3 %, во 2-ой -  на 12,5 %, в
3-ей -  на 9,8 %.

Наиболее редким вариантом оказалось кон
центрическое ремоделирование, исходная ча
стота которого в группах наблюдения колеба
лась от 7,5 до 9,8 %. 1-ой группе при динамиче
ском наблюдении его частота выросла на 4 ,4  %, 
во 2-ой -  на 2,5 %, в 3-ей -  на 1,9 %.

Следствием структурно-функциональной пе
рестройки миокарда у гипертензивных больных 
СС являются нарушения диастолической, а с те
чением времени и систолической функции лево
го желудочка, ухудшение капиллярного кровос
набжения субэндокардиальных слоев миокарда 
за счет толщины гипертрофированной стенки и 
усиление микроваскулярной ишемизации, след
ствием чего является увеличение риска жизнео
пасных желудочковых нарушений ритма [6].

К основным причинам формирования ГЛЖ 
при ИБС и гипертонической болезни относят пе
регрузку давлением и/или объемом, активацию 
ренин-ангиотензиновой системы, гиперсимпа- 
тикотонию, задержку натрия и воды, перестрой
ку коллагенового матрикса миокарда, ухудшение 
податливости и растяжимости миокарда, усиле
ние мышечной жесткости, появление диастоли
ческих нарушений, нарушения микроциркуля- 
торного русла в гипертрофированном миокарде 
вследствие как абсолютного (выраженности ко
ронарного атеросклероза), так и относительного 
(микроваскулярного) дефицита коронарного кро
вотока [5].

Целью применения при такой сочетанной па
тологии (АГ и СС) липосомальных препаратов яв
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ляется как воздействие на процессы миокарди
ального метаболизма как за счет антигипоксиче- 
ского эффекта кверцетина, так и активация про
цессов альвеолярной диффузии кислорода за счет 
одномоментного введения фосфатидилхолина 
внутривенно (системное воздействие) и ингаля- 
ционно (локальное воздействие), являющегося 
одним из компонентов/предшественником аль
веолярного сурфактанта [12]. Считается, что акти
вация синтеза/замещения сурфактанта активиру
ет процессы альвеолярной диффузии.

Одним из наиболее важных моментов приме
нения кверцетина и фосфатидилхолина являет
ся их липосомальная форма, позволяющая транс
портировать лекарственный препарат в неизме
ненном виде и концентрации, как в зоны постин- 
фарктных рубцовых изменений, так и ишемии, 
вызванной стенокардитическим атеросклероти
ческим ограничением кровотока.

ИНБГТ является относительно новым лечеб
ных направлением, которое в настоящее время 
широко используется не только в кардиологии, 
но и в реабилитации и санаторном лечении. Суть 
ее заключается в том, чтобы повысить функцио
нальное состояние, работо- и жизнеспособность 
за счет использования дозированных/кратков
ременных гипоксических воздействий в услови
ях нормального давления окружающей воздуш
ной среды. В результате чередования гипоксии- 
нормоксии происходит формирование адаптив
ных процессов, направленных на изменения в 
структуре и регуляции кардиореспираторной си
стемы [12]. Этот процесс происходит ступенча
то. В первой, так называемой «аварийной» ста
дии (срочная/экстренная адаптация), на раннем 
этапе гипоксии начинается мобилизация кис- 
лородтранспортной системы как результат раз
вития стресс-реакции: активации гипоталамо- 
гипофизарно-адреналовой системы и стимуля
ции энергетических и пластических ресурсов. Это 
позволяет поддерживать на необходимом уровне 
процессы тканевого окисления. Переходная, вто-

рая стадия, от срочной к долговременной адапта
ции сводится к повышению устойчивости к ги
поксии/ишемии. Третья стадия характеризуется 
развитием долговременной, эффективной адап
тации, ее основой является «системный струк
турный след», запускающий следующие компо
ненты: активацию гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы, увеличение мощно
сти кислородтранспортной системы (стимуляция 
дыхательного центра, гипертрофия легких и ды
хательной мускулатуры, гиперфункция миокар
да, повышение кислородной емкости крови, уве
личение капиллярной сети (гипертрофия имею
щейся и неоангиогенез), существенное (до 4  раз) 
увеличение числа/размеров митохондрий, акти
вация их сродства к кислороду, повышение ак
тивности антиоксидантной системы) [13]. Ито
гом формирования адаптации к гипоксии явля
ется поступление кислорода в достаточном коли
честве для метаболизма и уменьшение потребно
сти в нем клеток жизненно важных органов. Воз
действия по методу импульсно-гипоксической 
тренировки приводят к увеличению числа мито
хондрий и их дыхательных ансамблей, изменени
ям в системе крови (увеличение миоглобина, кон
центрации гемоглобина, повышение его сродства 
к кислороду), шунтированию крови в легких, про
ницаемости альвеолярно-капиллярной мембра
ны для кислорода, повышению возможностей 
дыхания (усиление легочной и альвеолярной вен
тиляции) [18], снижению системного артериаль
ного давления за счет способности активировать 
синтез оксида азота клетками сосудистого эндо
телия, активации антиоксидантной системы и 
так называемых «дыхательных» ферментов [15, 
19]. Одним из вариантов гипоксических воздей
ствий является феномен гипоксического прекон- 
диционирования, т.е. умеренного гипоксического 
воздействия, повышающего кардиальную толе
рантность к повреждающему воздействию тяже
лой гипоксии/ишемии.

Одной из важных и клинически значимых

Таблица 2
Динамика типов геометрии левого желудочка у молодых гипертензивных 
больных стабильной стенокардией на фоне трех терапевтических режимов

Типы геометрии Этапы иссле- Группы больных
дования 1-я (n = 45) 2-я (n = 40) 3-я (n = 51)

Нормальная до лечения 
через год

4 (8,9 %)
5 (11,1 %)

5 (12,5 %)
7 (17,5 %) !) 4)

6 (11,7 %) 3) 
10 (19,6 %) 2) 3) 4)

Эксцентрическая
гипертрофия

до лечения 
через год

6 (13,3 %) 
9 (20,0 %) 4)

5 (12,5 %)
7 (17,5 %) !) 4)

7 (13,7 %) 
7 (13,7 %) 3)

Концентрическая
гипертрофия

до лечения 
через год

31 (68,9 %) 
25 (55,6 %) 4)

27 (67,5 %) 1 
22 (55,0 %) 1 4)

33 (64,7 %) 2) 3) 
28 (54,9 %) 3) 4)

Концентрическое
ремоделирование

до лечения 
через год

4 (8,9 %)
6 (13,3 %) 4)

3 (7,5 %)
4 (10,0 %) !)

5 (9,8 %)
6 (11,7 %)
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причин развития систолодиастолических нару
шений, а подчас и клинически значимой ХСН у 
больных СС является так называемая «ишеми
ческая кардиомиопатия», являющаяся следстви
ем длительно существующей и непрерывно про
грессирующей миокардиальной ишемии. ГЛЖ 
рассматривается в данном контексте в качестве 
одной из промежуточных стадий формирования 
сердечной недостаточности у больных хрониче
ской ИБС при прогрессировании атеросклероти
ческого сосудистого процесса. Таким образом, це
лью комплексного воздействия липосомальных 
форм фосфатидилхолина и кверцетина и ИНБГТ 
является уменьшение ишемии за счет активно
го проникновения метаболитотропных веществ в 
миокард, активации альвеолярно-капиллярного 
транспорта газов и адаптация миокарда к ише
мическому воздействию. Восстановление опти
мальных параметров кровоснабжения миокарда 
и поддержание достигнутых результатов продол
жительное время, по нашему мнению, позволя
ет затормозить и даже частично восстановить от
дельные процессы миокардиального ремодели
рования у больных с сочетанной кардиальной па
тологией в условиях коморбидности.

В Ы В О Д Ы
1. В условиях кардиальной коморбидности 

при сочетанном течении гипертонической бо
лезни и стабильной стенокардии у лиц молодо
го возраста, наиболее частым вариантом ремо
делирования миокарда является умеренная ги
пертрофия левого желудочка (более 64 %).

2. Традионная медикаментозная терапия 
в течение года у больных 1-ой группы способ
ствовало незначительному уменьшению часто
ты умеренной гипертрофии и перераспределе

нию пациентов из категории «умеренная» в ка
тегорию «минимальная» гипертрофия. Включе
ние в комплексную лечебную программу липо- 
сомальных препаратов у представителей 2-ой 
группы способствовало более значимой ревер
сии гипертрофии, как умеренной, так и выра
женной. Комбинированная медикаментозно- 
липосомально-гипокситерапевтическая про
грамма (3-я группа наблюдения) приводила к 
2-кратному увеличению числа больных с мини
мальной гипертрофией за счет статистически 
значимой реверсии частоты умеренного и вы 
раженного вариантов.

3. У молодых гипертензивных больных ста
бильной стенокардией частота вариантов ре
моделирования левого желудочка сердца распо
ложилась в такой последовательности: концен
трическая гипертрофия (более 64%), эксцентри
ческая гипертрофия (13 %), концентрическое 
ремоделирование (8 %).

4. Стандартная годичная медикаментозная 
программа в 1-ой группе наблюдения способ
ствовала тенденции к относительному увеличе
нию частоты нормальной геометрии, эксцентри
ческой гипертрофии и концентрического ремо
делирования за счет уменьшения частоты кон
центрической ГЛЖ. Во 2-ой группе больных ча
стота нормальной геометрии оказалась выше 
как за счет частичного уменьшения эксцентри
ческого варианта гипертрофии, так и концен
трического ремоделирования. Трёхкомпонент
ная программа в 3-ей группе позволила получить 
наибольшую частоту прироста нормальной гео
метрии за счет статистически значимого умень
шения численности больных с концентрической 
ГЛЖ (реверсии) при отсутствии изменений чис
ла больных с эксцентрическим вариантом.

Г.А. Игнатенко1, И.В. Мухин1, В.Г. Гавриляк1, А.С. Дзюбан2, О.В. Колычева1, И.А. Мильнер1
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
2Донецкое клиническое территориальное медицинское объединения
ГИПЕРТРОФИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА КАК ЧАСТНОЕ ОТРАЖЕНИЕ ПРОЦЕССОВ 
ГЛОБАЛЬНОГО РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ МИОКАРДА В УСЛОВИЯХ 
КАРДИО-МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ КОМОРБИДНОСТИ

В работе оценено влияние трех режимов длитель
ного лечения на геометрические параметры левого 
желудочка. В исследование включено 136 больных со 
стабильной стенокардией и эссенциальной артери
альной гипертензией (основная группа) и 30 здоро
вых лиц аналогичного пола и возраста (группа срав
нения). В 1-ю группу включены пациенты, которые 
получали только стандартное медикаментозное ле
чение. Во 2-ю группу вошли пациенты, которые по
лучали кроме стандартного медикаментозного лече
ния липосомальные препараты, а в 3-ю -  пациенты, 
которые кроме стандартного и липосомального ле

чения получали сеансы гипокситерапии. Установле
но, что включение в лечебную программу сеансов ги- 
покситерапии в сочетании с липосомальными препа
ратами на фоне традиционного лечебного комплекса, 
имеет преимущества в виде более активного тормо
жения дальнейшего прогрессирования гипертрофи
ческого процесса левого желудочка, что проявилось 
реверсией концентрической гипертрофии левого же
лудочка при отсутствии изменений числа больных с 
эксцентрическим вариантом.

Ключевые слова: гипертрофия левого желудочка, 
артериальная гипертензия, стабильная стенокардия.
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VENTRICULAR HYPERTTROPHY AS MANIFESTATIONS OF GLOBAL 
MYOCARDIAL REMODELING IN CARDIO-METABOLIC COMORBIDITY

In this paper estimate the effect of long-term treat
ment on geometrical parameters hypertrophy of left ven
tricular. That investigation includes 136 patients with ar
terial hypertension and concomitant stable angina and 30 
healthy. First group include patients who obtain only stan
dard medicament treatment. Second group obtain stan
dard treatment with liposomal drugs. Third group obtain 
triple therapy -  medicamental, liposomal and sessions in
terval normobaric hypoxytherapy. Be settled that include
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Т.В. Иваницкая1, С.М. Лепш ина2,Н.К. Задорова1, Е.И. Юровская1
Р ес п уб ли к а н с к а я  клиническая туб е р к уле зн а я  б о ль н и ц а  МЗ Д Н Р  

2Д о н е ц к и й  национальны й м едицин ский ун и в е р си те т им. М. Горького

РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ 
С МОНО- И ПОЛИРЕЗИСТЕНТНОСТЬЮ ВОЗБУДИТЕЛЯ 
К ПРОТИВОТУБЕРКУЛЕЗНЫМ ПРЕПАРАТАМ

Наличие у пациентов лекарственной рези
стентности (в т.ч. моно - и поли -) является од
ним из ведущих факторов, снижающих эф
фективность лечения туберкулеза (ТБ) [1,2]. 
Неэффективное лечение пациентов с моно - и 
полирезистентными формами ТБ создает угро
зу расширения спектра резистентности у возбу
дителя, трансформацию заболевания в формы с 
множественной и расширенной лекарственной 
устойчивостью [3,4,5]. Научные работы по дан
ному вопросу немногочисленны.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Оценить результаты лечения пациентов с 

моно - и полирезистентными формами ТБ, за
регистрированных в 2015-2016 гг.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Использованы журналы регистрации боль

ных с химиорезистентными формами ТБ (ТБ 03) 
и электронный реестр. Регистрация пациентов с 
моно - и полирезистентными формами ТБ в ре
гионе начата с марта 2015 года. В 2015-2016 гг. 
всего зарегистрировано 244 пациента. Диагноз 
впервые диагностированного туберкулеза уста
новлен у 175(71,7%) пациентов. Положитель
ные результаты бактериоскопии мазка мокроты 
имели 112(45%), 80(32%) имели положительный 
ВИЧ статус. Лечение проводили согласно клини
ческим протоколам [6,7]. Материал обработан 
методами вариационной статистики.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Нами установлено, что у больных с моно - 

и полирезистентны м ТБ, преобладала устой
чивость к изон иазиду-186 (76% ) человек 
(табл.1).

Примечание: ПТП - противотуберкулезные 
препараты:Н - изониазид, R -  рифампицин, Z 
-  пиразинамид, S -  стрептомицин, Km -  кана- 
мицин, Cm -  капреомицин, Lfx -  левоф локса- 
цин, Mfx -  моксифлоксацин, Pas - ПАС

Из таблицы 1 видно, что у пациентов с р е

зистентными формами туберкулеза м оноре
зистентность к H составила 22%, полирези
стентность - комбинация резистентности к H 
и ПТП первого ряда -  53%, комбинация р ези 
стентности к H и ПТП первого и второго ряда 
- 11%. У 6% пациентов вы явлена м он орези
стентность к R, у 5% - комбинация устойчиво
сти к R и ПТП первого и второго ряда.

Лечение больных осущ ествляли согласно 
спектру резистентности возбудителя заболе
вания (табл.2).

Из таблицы 2 видно, что для лечения п а
циентов с разны м спектром резистентности 
МБТ к ПТП чаще всего (62,7% ) была исп ользо
вана схема RZEKmLfx.

Предварительные результаты лечения 
оценивали по показателю  конверсии м окр о
ты. Нами установлено, что у 55% пациентов 
конверсия мокроты наступила на 1-3 месяце 
лечения, у 30% - на 3 -6  месяце (табл.3).

Из таблицы 3 также видно, что у 12,5% 
больных с монорезистентностью  к изониа- 
зиду, в 10,3 % случаев полирезисентности к 
изониазиду и ПТП первого ряда, у 10% паци
ентов с полирезистентностью  к рифампици- 
ну и у 28,6%  больных с полирезистентностью  
(комбинация устойчивости к H и ПТП первого 
и второго ряда) конверсии м окроты  достичь 
не удалось.

Нами проведен более углубленный анализ 
результатов лечения больных в зависим ости 
от используемой схемы ПТП (табл.4).

Из таблицы 4 видно, что у пациентов, при 
применении наиболее часто используемой 
схемы RZEKmLfx конверсия мокроты в теч е
ние 1-3 м есяцев лечения наступила в 54 .9  %, 
на 3 -6  м есяце лечения - в 28.8 % случаев. У 9.1 
% больных достичь ее не удалось даже при 
длительных сроках лечения. Обращает вни-

© Т.В. Иваницкая, С.М. Лепшина,Н.К. Задорова, Е.И. Юровская, 2017 
© Университетская Клиника, 2017
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Таблица 1
Распределение больных резистентными формами туберкулеза по спектру 

устойчивости возбудителя к противотуберкулезным препаратам (абс.ч., %)

Спектр устойчивости Количество пациентов О /%

H 56 22

R 16 6

Z±S 2 0,8

E 2 0,8

HS/HE 97 39

RS/RE 10 4

HES/HZS 32 13

HE/SZ 1 0,4

H Km 4 1,6

H±S+Cm 3 1,2

HES+Km/ HEZ+Km 6 2,54

HES+Cm 5 2

HES+Lfx/HES+Ofx/HES+Mfx 7 2,8

RS+Lfx 1 0,4

HS Km Cm PAS 2 0,8

Таблица 2
Схемы лечения больных с моно - и полирезистентными формами ТБ

Спектр устойчивости Схема химиотерапии Количество пациентов %

Z±S HRE 2 0,8

Z±S,E HRELfx 1 0,4

Z±S,E HREKmLfx 1 0,4

R,RS,RE HZEKmLfx 26 10,6

RS+Lfx HZKmMfx 1 0,4

H,HE RZKmLfx 40 16,4

H,HS RZEKmLfx 153 62,7

HES RZKmLfxPt 4 1,6

HZE REKmLfxPt 1 0,4

HSELfx RZKmMfxPt 4 1,6

HKm RCmLfxPt 2 0,8

HESKm,HESCm RZCmLfx 1 0,4

HEKm RZECmLfx 6 2,4

HESCmLfx,Ofx RZKmMfx 2 0,8
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Таблица 3
Схемы лечения больных с моно - и полирезистентными формами ТБ

Спектр рези
стентности

Количество
больных
(n=244)

Сроки конверсии мокроты (абс.ч, %)

1-3 мес 3-6 мес 6-9 мес >9 мес нет
конверсии

H 56 41/73,2 8/14,3 0 0 7/12,5

R 16 12/75 4/25 0 0 0

Z±S 2 1/50 1/50 0 0 0

E 2 1/50 1/50 0 0 0

HS/HE 97 45/46,4 34/35,1 9/9,3 2/2,1 7/7,2

RS/RE 10 7/70 2/20 0 0 1/10

HES/HZS 32 15/46,9 12/37,5 3/9,4 1/3,1 1/3,1

HE/SZ 1 0 1/100 0 0 0

H Km 4 2/50 1/25 1/25 0 0

H±S+Cm 3 0 3/100 0 0 0
HES+Km/
HEZ+Km 6 5/83 1/17 0 0 0

HES+Cm 5 4/80 1/20 0 0 0
HES+Lfx/
HES+Ofx/
HES+Mfx

7 2/28,6 3/42,8 0 0 2/28,6

RS+Lfx 1 0 1/100 0 0 0
HS Km 
Cm PAS 2 2/100 0 0 0 0

Таблица 4
Сроки конверсии мокроты у больных резистентными формами туберкулеза 

в зависимости от схемы химиотерапии

Схема хими
отерапии

Количе
ство боль
ных (n=244)

Сроки конверсии мокроты (абс.ч, %)

1-3 мес 3-6 мес 6-9 мес >9 мес нет
конверсии

HRE 2 1/50 1/50 0 0 0

HRELfx 1 0 1/100 0 0 0

HREKmLfx 1 1/100 0 0 0 0

HZEKmLfx 26 19/73,1 6/23,1 0 0 1/3,8

HZKmMfx 1 0 1/100 0 0 0

RZKmLfx 40 20/50 15/37,5 3/7,5 1/2,5 1/2,5

RZEKmLfx 153 84/54,9 44/28,8 9/5,9 2/1,3 14/9,1

RZKmLfxPt 4 4/100 0 0 0 0

REKmLfxPt 1 1/100 0 0 0 0

RZKmMfxPt 4 1/25 2/50 0 0 1/25

RCmLfxPt 2 1/50 1/50 0 0 0

RZCmLfx 1 1/100 0 0 0 0

RZECmLfx 6 4/66,6 1/1,7 1/1,7 0 0

RZKmMfx 2 0 1/50 0 0 1/50
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Таблица 5
Исходы лечения больных туберкулезом в зависимости от режима химиотерапии

Схема
химиоте
рапии

Количество
пациентов

Исходы (абс. ч./%)

Вылечен + 
лечение за
вершено

Неудача Отрыв Умер В20 Умер ТБ

Всего 203 143/70,4 20/9,9 25/12,3 14/6,9 1/0,5
HRE 2 1/50 0 1/50 0 0

HRELfx 1 0 0 0 1/100 0
HREKmLfx 1 1/100 0 0 0 0
HZEKmLfx 25 21/84 1/4 2/8 1/4 0
RZKmLfx 34 24/70,6 3/8,8 4/11,8 3/8,8 0

RZEKmLfx 125 86/68,8 14/11,2 15/12 9/7,2 1/0,8
RZKmLfxPt 1 0 0 1/100 0 0
REKmLfxPt 1 1/100 0 0 0 0
RZKmMfxPt 4 2/50 1/25 1/25 0 0

RCmLfxPt 2 2/100 0 0 0 0
RZCmLfx 1 1/100 0 0 0 0

RZECmLfx 4 3/75 0 1/25 0 0
RZKmMfx 2 1/50 1/50 0 0 0

мание тот факт, что в случае применения схе
мы RZKmMfxPt, RZKmMfx, (у больных поли- 
резистентны м  ТБ с устойчивостью  МБТ к H и 
ПТП первого и второго ряда) у двух из шести 
больных конверсии мокроты достичь не уда
лось.

Завершили лечение 203 пациента (табл.5).
Из таблицы 5 видно, что эффективность л е 

чения пациентов с м оно- и полирезистентно
стью составила 70 ,4  %, в 9,9 % случаях лечение 
оказалось неэф фективным, 12,3 % больных 
оторвались от лечения. Умерло по причине 
СПИДа -  6,9  %, от туберкулеза-0,5 %.

При применении наиболее часто исполь
зуемой схемы RZEKmLfx эффективность л е 
чения составила 68,8 %, в 11,2 % случаев и зле
чения достичь не удалось. Отрывы от лечения 
составили 12%. Умерло по причине СПИДа 
-7,2 %, от туберкулеза -  0 ,8  %.

В Ы В О Д Ы
1. У больных резистентными формами тубер

кулеза, зарегистрированных в Донецком ре
гионе в 2015-2016 гг., преобладала устойчи
вость МБТ к изониазиду (76%):

- монорезистентнось к изониазиду составила
22%

- полирезистентностнось -  комбинация изониази-
да с ПТП первого ряда -  53%, комбинация изо- 
ниазида с ПТП первого и второго ряда - 11%.

2. Монорезистентность к рифампицину вы 
явлена у 6% больных, полирезистентность -  
комбинация рифампицина с ПТП первого и 
второго ряда в 5 % случаях.
Эффективность лечения больных ТБ с моно -

и полирезистентностью МБТ составила 70,4 %, в 
9,9 % случаях лечение оказалось неэффективным, 
12,3 % больных оторвались от лечения. Умерло по 
причине СПИДа -  6,9 %, от туберкулеза-0,5 %.

Т.В. Иваницкая1, С.М. Лепшина2,Н.К. Задорова1, Е.И. Юровская1
Республиканская клиническая туберкулезная больница МЗ ДНР
2Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ  
С МОНО- И ПОЛИРЕЗИСТЕНТНОСТЬЮ ВОЗБУДИТЕЛЯ  
К ПРОТИВОТУБЕРКУЛЕЗНЫМ ПРЕПАРАТАМ

Всего за два года зарегистрировано 244 больных с первого ряда) -  53%, комбинация изониазида и ПТП
моно- и полирезистентными формами ТБ. Моноре- первого и второго ряда- 11%. У 6% пациентов выяв-
зистентность МБТ к изониазиду составила 22%, по- лена монорезистентность к рифампицину. 5% соста-
лирезистентность (комбинация изониазида и ПТП вили полирезистентные формы ТБ в различной ком-
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бинации устойчивости рифампицина и ПТП первого 
и второго ряда. Эффективность лечения больных ТБ 
с моно- и полирезистентностью МБТ составила 70,4 
%, в 9,9 % случаях лечение оказалось неэффектив

ным, 12,3 % больных оторвались от лечения. Умерло 
по причине СПИДа -  6,9 %, от туберкулеза-0,5 %.

Ключевые слова: моно-, полирезистентный ту
беркулез, лечение, исходы.

T. Ivanitskayal, S. Lyepshina2, N. Zadoroval, E. Iurovskayal
Republican clinical tuberculosis hospital MH DPR 
2M. Gorky Donetsk National Medical University

RESULTS OF TREATM ENT OF PATIENTS W ITH  TUBERCULOSIS W IT H  MONO- AND POLYRE
RESISTANCE OF THE INTEGRATOR TO ANTITUBERCULOSIS PREPARATIONS

244patients have registered in two years. Monoresistance 
MDR-TB to Isoniazid was 22%. Multidrug resistance to 
combination of Isoniazid and the first-line anti-tuberculosis 
drugs was 53%. 6% of patients had a resistance to 
Rifampicinum. 5% of patients had a resistance to different 
combinations of Rifampicinum and anti-tuberculosis drugs

of the first and the second line. The effectiveness of TB 
patients treatment was 70,4%. 10% cases were the cases of 
ineffective treatment. 12,3% - interrupted treatment. 6,9% 
of patient died of AIDS. 0,5% of patients died of TB.

Key words: mono-, multidrug-resistant tuberculosis, 
treatment, outcomes.
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Н.В. Клепак, А.Н. Коваленко
Республиканская клиническая туб е р к уле зн а я  б о ль н и ц а  МЗ Д Н Р

НЕТУБЕРКУЛЕЗНЫЕ МИКОБАКТЕРИИ

При бактериологической диагностике тубер
кулеза периодически выделяют культуры мико
бактерий, не обладающие всеми признаками, 
характерными для микобактерий туберкулез
ного комплекса. Еще в первой половине ХХ века 
был опубликован целый ряд сообщений о вы де
лении из мокроты, гноя, лимфатических узлов, 
крови и других видов биологического материа
ла микобактерий, которые не относились к ми
кобактериям туберкулеза [1].

В настоящее время род Mycobacterium насчи
тывает более 100 видов, и их количество продол
жает расти [7]. Два из них -  M. tuberculosis и M. 
leprae -  вызывают хорошо известные заболева
ния. Кроме того, еще несколько видов микобак
терий входят в так называемый M. tuberculosis 
complex. Это M. bovis, M. africanum, M. microti, 
M. canettii, M. caprae, M. pinnipedii. Остальные 
микобактерии широко распространены в окру
жающей среде как сапрофиты, но в некото
рых случаях могут быть этиологическими фак
торами тяжелой патологии [2]. Микобактерии, 
не входящие в туберкулезный комплекс, назы 
вают также нетуберкулезными микобактерия
ми (НТМ); микобактериями окружающей среды 
(environmental mycobacteria); микобактерия
ми, другими, чем туберкулез (mycobacteria other 
than tuberculosis, MOTT). В настоящее время 
чаще всего используют термин нетуберкулез
ные микобактерии.

Заболевания, вызываемые НТМ, были извест
ны еще в конце девятнадцатого века: в 1868 г. был 
описан туберкулез кур. К 1890 году было установ
лено, что возбудитель этого заболевания отли
чается от микобактерий туберкулеза и был поз
же идентифицирован как М. mycose (M. avium). 
Один из первых случаев заболевания легких, вы 
званного M. avium complex (MAC), был описан в 
1943 году у пациента с силикозом. Однако как па
тогены для человека НТМ начали изучаться толь
ко с 50-х годов ХХ века, когда появились сообще
ния о целом ряде случаев легочных заболеваний, 
вызванных ими. Было установлено, что заболе
вания, вызванные НТМ, составляют 1-2% госпи
тализаций в туберкулезные санатории на юго- 
востоке Соединенных Штатов Америки.

Важным отличием НТМ от комплекса M. 
tuberculosis считалось то, что они практически не 
передаются от человека к человеку, однако этот 
факт в последнее время подвергается сомнению. 
Почва и вода являются естественным резервуа
ром обитания НТМБ, поэтому иногда их называ
ют «микобактериями окружающей среды». Из
вестно, что главным местом обитания M. avium 
intracellulare служат открытые водоемы [5]. Из 
воды M. avium передается человеку воздушно
капельным путем, в результате естественного об
разования аэрозолей над поверхностью воды.

В 1954 г. A. Timple и E. Runyon предложили 
классификацию НТМ, которую обычно называют 
классификацией Runyon и которая наиболее ши
роко используется в настоящее время. Согласно 
этой классификации, НТМ по скорости роста, мор
фологии колоний и способности к пигментообра- 
зованию делят на 4  основные группы.

I группа : фотохромогенные микобактерии -  
культуры приобретают желто-оранжевую окраску, 
если во время роста находились на свету. Предста
вители: M. kansasii, М. marinum, М. ukerans.
- M. kansasii -  имеет близкое генетическое род

ство с M. Tuberculosis, поэтому является при
чиной поражения легких, сходных с туберку
лезом, реже поражаются печень, селезенка, 
суставы, лимфоузлы.

- M. marinum -  описан как паразит рыб. У людей
вызывает гранулематозные заболевания кожи 
рук и ног. Заражение происходит через воду.

- M. ulcerans -  возбудитель кожных язв у жителей
тропических стран. Вызываемые M. ulcerans и 
M. marinum поражения близки к лепре.
II группа : скотохромогенные микобактерии -  

культуры окрашены в ярко-оранжевые тона неза
висимо от того, выращивались они на свету или в 
темноте. Представители: M. scrofulaceum, M. aque, 
M. gordonae, M. flavescens.
- M. scrofulaceum -  имеет наибольшее значение в

патологии человека. Эти микобактерии выде
лены при шейных и подчелюстных лимфаде
нитах у детей

© Н.В. Клепак, А.Н. Коваленко, 2017
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III группа : нефотохромогенные микобакте
рии -  культуры могут быть неокрашенными или 
иметь желтовато-оранжевые оттенки. Пигмента
ция не зависит от экспозиции на свету. Предста
вители: М. avium, M. intracellulare.
- M. avium (птичий) -  наиболее распространен

ный вид среди атипичных микобактерий, вы
зывающих заболевания человека и животных. 
Является возбудителем легочных заболеваний 
людей.

- M. avium и M. intracellulare часто объединяют в
комплекс M. аviumintracellulare, а также объ
единяют вместе с M. scrofulaceum в единый 
комплекс MAIS как три вида атипичных мико
бактерий, наиболее часто вызывающих забо
левания человека. Представители комплекса 
MAIS вызывают три типа заболеваний: 1) шей
ные лимфоаденопатии;2) прогрессирующие 
легочные поражения; 3) диссеминированные 
заболевания с вовлечением костей на фоне им- 
муносупрессивных состояний.
IV группа : быстрорастущие микобактерии -  в 

течение 7 дней при 25 и 37 °С заканчивают рост, 
образуя зрелые колонии. Представитель -  M. 
fortuitum.
- M. fortuitum -  является причиной абсцессов,

возникающих после инъекций лекарств и по
сле хирургических вмешательств.
Эта классификация используется микробио

логами в практике, хотя в последнее время она 
постепенно утрачивает свое значение в связи с 
разработкой современных методов идентифи
кации НТМ (молекулярно-генетических, высо
коэффективной жидкостной хроматографии). 
Кроме того, эта классификация не учитывает сте
пень патогенности НТМ и клинические прояв
ления патологии, ими вызываемой. НТМ демон
стрируют широкий спектр патогенности: от НТМ, 
которые редко бывают патогенными для чело
века, например, М. gordonae, до НТМ, которые 
почти всегда вызывают заболевание, например, 
M. ulcerans или М. kansasii [2,4].

Группировка микобактерий по степени пато
генности для человека:
- Патогенные: M. tuberculosis, M. bovis, M. leprae;
- Потенциально патогенные: M. avium,

M.intracellulare, M. kanssasii, M. malmoense, M. 
xenopi, M. fortuitum, M. chelonai;

- Сапрофиты: M. gordonae, M. terrae, M. triviale, M.
phlei, M. flavescens, M. gastri 
Следует подчеркнуть, что представления о па

тогенности тех или иных видов НТМ в последние 
годы претерпевают изменения, к тому же веро
ятно, что у человека и животных будут обнару
живать случаи патологии, вызванной НТМ, ра
нее считавшимися непатогенными, а также новые 
виды НТМ. У разных НТМ описаны разные факто

ры патогенности (вирулентности), однако отсут
ствует один из главных факторов вирулентности 
M. tuberculosis -  корд-фактор. Нужно отметить, 
что наиболее значимые в клинической практи
ке НТМ, такие как M. avium complex, M. kansasii, 
M.fortuitum, M. abscessus, M. chelonae, которых ча
сто обнаруживают в воде и почве, структурно и 
биохимически сходны с M. tuberculosis [6]. Паци
енты, которые имеют легочные заболевания, вы 
званные НТМ, часто имеют заболевания легких, 
такие как хронические обструктивные болезни 
легких (ХОБЛ), муковисцидоз, бронхоэктазы, как 
правило, в средней и нижних долях легких, пнев- 
мокониоз, перенесенный туберкулез, альвеоляр
ный протеиноз и др.

M. avium-intracellulare. Эти микроорганизмы 
являются наиболее часто выделяемыми мико
бактериями после М. tuberculosis. Наиболее часто 
в процесс вовлекаются легкие; клиническая кар
тина подобна легочному туберкулезу, однако опи
саны поражения кожных покровов, мышечной 
ткани и костного скелета, включая остеомиелит 
позвоночника.

M. fortuitum и M.chelome. Эти микобактерии ха
рактеризуются чрезвычайно быстрым ростом; пер
вичное выделение культуры занимает 1—5 недель, 
но при последующем субкультивировании для ро
ста этих микобактерии требуется всего 5 дней. Ми
кобактерии этих видов не требовательны к составу 
питательных сред и растут на большинстве из них. М. 
fortuitum наиболее часто ассоциируется с посттрав- 
матическими и послеоперационными инфекциями 
кожи и мягких тканей. М. ^ Ь т е  — более частая 
причина легочных инфекций и диссеминирован
ных заболеваний. Эти быстрорастущие микобакте
рии являются частой причиной внутрибольничных 
инфекций.

М. marinum. Этот вид НТМ вызывает бассейно
вую гранулему. М. marinum повсеместно присут
ствует в водной среде, включая как пресную, так 
и соленую воду. Поражения, как правило, возни
кают на самых травмируемых участках — кистях, 
стопах, локтях и коленях.

М. ulcerans. Язва Бурули, вызываемая М. 
ulcerans, встречается в регионах с жарким тропи
ческим климатом, и наиболее часто — в Африке, 
Австралии и Мексике

M. kansasii. Поражение легких — наиболее рас
пространенное заболевание, вызываемое этим 
микроорганизмом. Клиническая картина напо
минает туберкулез легких. М. kansasii может вы 
зывать диссеминированные процессы у имму- 
нокомпроментриванных пациентов. Вероятны 
также поражения кожи и мягких тканей, сходные 
с поражениями, вызываемыми М. marium, разви
тие остеомиелитов, лимфаденитов, перикардитов 
и инфекций органов мочеполового тракта.
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Проводились эпидемиологические исследо
вания с использованием туберкулинов из раз
ных видов микобактерий, которые продемон
стрировали распространенность инфекций, 
вызванных НТМ, в Соединенных Штатах Аме
рики и в других странах, а также существенные 
различия в географическом распространении 
инфекции. В большинстве случаев источником 
инфекции была вода. MAC были выделены в 
42 из 108 (32%) обследованных мест, таких как 
дома, больницы, коммерческие здания, и во
дохранилища в Лос-Анджелесе, штат Калифор
ния [6]. НТМ были обнаружены в муниципаль
ном водоснабжении или обработанной воде 95 
из 115 (83%) диализных центров на всей терри
тории США. При исследовании 50 биопленок на 
внутренней поверхности труб из различных си
стем в Германии НТМ были выявлены в 90% об
разцов. Исследования, в которых проводилась 
оценка кожной чувствительности к антигенам 
НТМ, обнаружили положительную реакцию на 
MAC более, чем у 50% взрослого населения на 
юго-востоке США по сравнению с примерно 20% 
в других регионах страны. Тем не менее, поло
жительная кожная проба у данных лиц не яв
ляется однозначным свидетельством активной 
инфекции, а характеризует тот факт, что их им
мунная система встречалась с антигенами НТМ 
в течение жизни [6,7].

Был проведен ретроспективный анализ ча
стоты выделения культур НТМ в регионах Ре
спублики Беларусь в 1990-2012 гг.[3]. В 1992-2010 
гг. отмечалось снижение удельного веса НТМ с 
0,7% до 0,2%, что, вероятно, можно объяснить 
увеличением числа выделенных культур МБТ 
в этот период. В 2005 г. удельный вес НТМ до
стиг минимума и составил 0,13% от общего чис
ла выделенных культур микобактерий. С 2010 г. 
отмечается тенденция к увеличению удельного 
веса НТМ в общем числе культур микобактерий. 
Cреди культур НТМ, выделенных в Республи
ке Беларусь в 2012 г., наибольший удельный вес 
(57,9%) приходился на быстрорастущие НТМ: 
37.9% от общего количества культур НТМ соста
вили M. fortiutum, 14,0% - M. chelonae, 6,0% - M. 
abscessus. На втором месте (28,9%) -  НТМ, входя
щие в M. avium complex: 14,9% от общего коли
чества культур НТМ составили M. avium и 14,0% 
- M. intracellulare. На долю остальных 8 видов 
НТМ в совокупности пришлось 13,2% от общего 
числа культур НТМ.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Проведение ретроспективного анализа ча

стоты выделения культур НТМ в РКТБ МЗ ДНР 
в 2015-2017 гг., определение их групповой 
структуры.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Изучены отчетные данные бактериологиче

ской лаборатории Республиканской клиниче
ской туберкулезной больницы за 2015-2017 гг.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Выделение культур нетуберкулезных микобак

терий проводят бактериологические лаборатории 
противотуберкулезных учреждений, проводящие 
исследования на туберкулез. Эти исследования не 
являются целенаправленными для нетуберкулез
ных микобактерий.

Количество культур нетуберкулезных микобак
терий, выделенных в бактериологической лабора
тории Республиканской клинической туберкулез
ной больницы в 2015 г. составило 5 культур, в 2016 
г.- 13 культур, в 2017г.- 4  культуры.

Удельный вес выделенных НТМ в общем числе 
исследованных проб составил в 2015 году 0,05%,в 
2016 году -  0,11%, в 2017 - 0,04%.

Существует версия, что повсеместное уве
личение абсолютного числа культур НТМ м о
жет быть связано с использованием автомати
зированных систем для детекции микобактерий 
ВАСТЕС MGIT960, основанных на использова
нии жидкой питательной среды, что позволяет 
обеспечить более адекватные условия для куль
тивирования НТМ. При исследовании культур 
НТМ на базе бактериологической лаборатории 
РКТБ г. Донецка с использованием автоматизи
рованных систем для детекции микобактерий 
ВАСТЕС MGIT960 было обследовано 10 проб, из 
них у 5 были выделены культуры НТМ, 4  -  опре
делены прибором как «зарост» и 1 проба -  отри
цательный результат, 12 культур НТМ выделены 
на твердой среде.

ВИЧ-инфицированные пациенты, среди тех, у 
кого выделены НТМ составили 14%.

По групповой принадлежности среди исследо
ванных культур НТМ по классификации Runyon 2 
составляют быстрорастущие НТМ, 8 относятся к 1 
группе атипии и 12 к 3 группе атипии. Таким обра
зом, в групповой структуре преобладают НТМ 3 груп
пы атипии (к которой относится M. avium complex).

В трех пробах, наряду с НТМ, были выделены МБТ.
Пробы НТМ были протестированы на чувстви

тельность к ПТП: устойчивость к стрептомицину 
была выявлена у 64% штаммов, к изониазиду - у 
64%, к рифампицину- у 35%, к канамицину -у  55%, 
к капреомицину- у 35%, к офлаксацину- у 10%; в 
том числе устойчивость к HR -  у 35%, устойчивость 
к ПТП первого и второго ряда -  у 10%.

ВЫВОДЫ
1. Выявление нетуберкулезных микобактерий 

не отражает их истинной распространенности в
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ДНР и требует дальнейшего изучения и совершен
ствования диагностики

2. Для эффективного выделения HTM из био
логического материала рекомендуется его посев 
на две питательные среды: жидкую (Миддлбру- 
ка 7Н9 в автоматизированной системе ВАСТЕС 
MGIT 960) и одну из плотных. Установление эти
ологии заболевания является необходимым усло
вием своевременного назначения адекватной хи
миотерапии.

3. Установлено, что большинство клинических 
изолятов HTM, выделенных от больных тубер
кулезом и лиц с подозрением на туберкулез, от
личается высоким уровнем устойчивости как к 
основным, так и к большинству резервных про
тивотуберкулезных препаратов. Учитывая спец
ифику и скорость роста НТМ, особенно 3 группы 
атипии, ТЛЧ на лекарственную чувствительность 
следует проводить на базе бактериологических 
лабораторий противотуберкулезных учреждений.

Н.В. Клепак, А.Н. Коваленко
Республиканская клиническая туберкулезная больница МЗ ДНР

Н ЕТУБЕРК У ЛЕЗН Ы Е МИКОБАКТЕРИ И

Впервые в регионе был проведен ретроспектив
ный анализ частоты выделения культур НТМ в бак
териологической лаборатории РКТБ и определение 
их групповой структуры. Количество выделенных 
культур НТМ составило: в 2015г. - 5(0,05%) культур, 
в 2016 г.- 13(0,11%), в 2017- 4(0,04%) культуры. По 
групповой принадлежности среди исследованных 
культур НТМ по классификации Runyon быстрора
стущие НТМ были выявлены в двух случаях, 8 отно
сились к 1 группе атипии и 12 -  к 3 группе атипии.

Установлено, что большинство клинических изоля- 
тов HTM, выделенных от больных туберкулезом и 
лиц с подозрением на туберкулез, отличается вы
соким уровнем устойчивости как к основным, так 
и к большинству резервных противотуберкулезных 
препаратов. Выявление нетуберкулезных микобак
терий требует дальнейшего изучения и совершен
ствования лабораторной диагностики.

Ключевые слова: нетуберкулезные микобакте
рия, лабораторная диагностика.

N. Klepak, А. Kovalenko
Republican clinical tuberculosis hospital MHDPR

NON-TUBERCULOUS M YCO BACTERIA

First time a retrospective analysis of the frequen
cy of NTM - isolation and the determination of group 
structure of mycobacterioses in the bacteriological 
laboratory of clinical TB hospital of Republic in Do
netsk was carried out. ^ e  number cultures of NTM 
was: in 2015, - 5 (0.05%) of the crops, in 2016 - 13 
(0.11%), in 2017-4 (0.04%) . According to the Runyon 
classification fast-growing NTM was 2 cultures, 8 cul
tures belong to the first group of atypia and 12 to 3

group of atypia. It has been established the majority 
of clinical isolates of HTM from tuberculosis patients 
and those suspected of tuberculosis have a high level 
of resistance to both main and most of the standby an
tituberculosis drugs. Detection of nontuberculous my
cobacteria requires continuation of the study and im
provement of laboratory diagnosis

Key words: non-tuberculous mycobacterium, labo
ratory diagnostics.
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ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКИХ СЛУЧАЕВ ПРОЯВЛЕНИЯ ТУГОУХОСТИ, 
КАК НОВОГО СИМПТОМА ОТРАВЛЕНИЯ МЕТАДОНОМ

С января 2017 в отделении интенсивной те
рапии для взрослых коммунального учрежде
ния центральная городская клиническая боль
ница (ОИТдВ КУ ЦГКБ) №1 г. Донецка поступило 
153 человека с диагнозом: острое бытовое от
равление неустановленным веществом», из них 
зафиксировано 26 случаев отравления (передо
зировка) метадоном.

Основными признаками метадоновой пере
дозировки являются: шоковое состояние, пена 
изо рта, тошнота, рвота, потеря сознания, кома, 
суженные зрачки, обильный холодный пот, блед
ность кожи, цианоз губ, дефицит пульса.

В последнее время было зафиксировано по
явление нового симптома -  тугоухости на фоне 
употребления «какого-то» метадона.

Цель
Рассмотреть клинические случаи проявле

ния тугоухости как симптома отравления м ета
доном на примере пациентов, проходивших ле
чение в ОИТдВ КУ ЦГКБ № 1 г. Донецка

Современный рынок наркотических веществ 
регулярно пополняется новой «продукцией». 
Удивительно, но основная часть уличных нар
котиков — это препараты, которые изобрета
лись с благими намерениями. Призванные об
легчать боль или устранять тревогу и депрессию, 
они рано или поздно попадают в поле зрения 
тех, кто ищет новые способы опьянения. И м е
тадон, разработанный с целью получения силь
ного анальгетика, относится как раз к таким ве
ществам.

Изначально метадон не имел никакого отно
шения к наркобизнесу. В 1937 году группой не
мецких ученых был создан препарат, который 
назвали Долафин. Вещество синтезировали из 
диметиламин-2-хлорпропана и дифенилаце- 
тонитрила. Впоследствии в качестве исходного 
продукта для синтеза стали использовать дифе- 
нилбутансульфокислоту, что заметно упростило 
процесс получения препарата.

Метадон, являясь относительно дешевым и 
простым в производстве, стал применяться в ка
честве замены более дорогого морфина в тера
пии боли. И уже в 1940-х годах он был запущен в

массовое производство под торговым названи
ем «Амидон». Главным преимуществом амидона 
была его способность проявлять своей действие 
даже при пероральном применении (в отличие 
от морфина, который обеспечивал обезболива
ющий эффект только в виде инъекций). С 1954 
года препарат стал известен под названием «ме
тадон», а в 1960-х гг. М. Нисвандер и В. Доул раз
работали систему, которая позволяла применять 
метадон как замену героина при лечении герои
новой зависимости. Впечатляющий эффект, ко
торый эта система продемонстрировала в на
чале, достаточно быстро приобрел черты краха. 
Уже в 1970-х гг. начало регистрироваться все 
большее количество смертей, вызванных прие
мом метадона. Долго искать объяснения этому 
феномену не пришлось: использование препа
рата в медицинских целях открыло ему доро
гу на улицы, где он стал массово и бесконтроль
но применяться наркоманами. Лишь тогда стало 
понятно, что метадон ничем не лучше героина, 
а что касается страшных последствий — даже 
опаснее его. Как и большинство наркотиков, м е
тадон вызывает привыкание: с течением време
ни степень опьянения и эйфории после его упо
требления становится все слабее, что заставляет 
наркомана увеличивать дозу. Но привыкание не 
означает, что негативное влияние этого вещ е
ства ослабевает так же, как острота ощущений. 
Наоборот — организм, уже изношенный беско
нечными попытками утилизировать продук
ты распада метадона, и не дать ему причинить 
непоправимый вред, страдает еще сильнее. Как 
результат, даже небольшая передозировка это
го наркотика практически гарантирует леталь
ный исход.

Употребление метадона в качестве наркоти
ка достаточно быстро проявляет себя наруше
ниями функций внутренних органов. Особенно 
заметны симптомы, свидетельствующие о вли
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янии препарата на гладкую мускулатуру, кото
рая является «компонентом» практически всех 
систем и органов человеческого тела. Гладкая 
или висцеральная мускулатура - это мускулату
ра внутренних органов, мышцы кожи и кожных 
желёз, стенок кровеносных сосудов, выводных 
протоков мочеполовой системы, кишечника, 
глотки и сердца.

Наблюдаются следующие симптомы упо
требления метадона:
- нарушения дыхания (замедленное и поверх

ностное, а во время сна наблюдается апноэ, 
которое нередко становится причиной пол
ной остановки дыхания);

- нарушения сердечного ритма и артериально
го давления, вызванные изменениями тону
са стенок сосудов;

- негативные изменения со стороны органов ЖКТ
(атония кишечника, запоры, повышенная спа- 
стика желчевыводящих протоков и пр.);

- нарушения функций мочевыводящих путей (за
держка мочеиспускания, болезненные спазмы 
сфинктера и стенок мочевого пузыря). 
Внешними признаками, которые пом о

гут близким наркомана определить проблему, 
являю тся:
- Ненормально-беззаботное отношение челове

ка ко всему, что с ним происходит и что его 
окружает. Легкость суждений может касать
ся абсолютно всего — от разбитой чашки до 
смерти близкого человека. Наркоман, находя
щийся под метадоном, одинаково благодуш
но и спокойно реагирует на обе ситуации.

- Дезориентация в пространстве. Зависимость
от метадона может приводить к потере или 
сильному ослаблению способности ориен
тироваться на местности. Даже на знакомой 
территории, например, в собственной квар
тире, человеку может потребоваться неко
торое время на то, чтобы «вспомнить», где 
входная дверь, кухня и пр.

- Чрезмерная потливость, не обусловленная фи
зическими нагрузками или жаркой погодой, 
которая сопровождается одышкой — в целом 
создается впечатление, что человек крайне 
устал и изможден.
Менее очевидными, но характерными при

знаками зависимости является рассеянность, 
неспособность к концентрации внимания и под
держании разговора, необоснованные перепады 
настроения, постепенные изменения в модели 
поведения (человек начинает поступать так, как 
обычно ему несвойственно). Эти проявления 
становятся тем очевидней, чем дольше длится 
зависимость. В так называемой «точке невоз
врата» изменения становятся необратимыми — 
некоторые нарушения функций ЦНС не подда

ются лечению - и определенные характеристики 
личности могут быть утеряны навсегда.

Диагностика и лечение зависимости от 
метадона

Диагностика метадоновой зависимости про
водится с помощью специальных психологи
ческих, психиатрических и наркологических 
тестов. Так, для постановки диагноза, клиниче
ская картина должна включать в себя следую
щие пункты: постоянно возрастающая потреб
ность в наркотике; привыкание к наркотику и 
необходимость увеличивать его дозировку/ча
стоту употребления; абстинентный синдром, 
наступающий при добровольном отказе от нар
котика или при отсутствии возможности полу
чить очередную дозу.

Лечение и диагностика метадоновой за
висимости

Лечение метадоновой зависимости обычно 
проводится в условиях стационара, так как аб
стинентный синдром отличается большой про
должительностью и крайней степенью тяжести. 
Так, при резкой отмене препарата, может бы
стро развиться сердечная, дыхательная, почеч
ная недостаточность и наступить кома. Продол
жительность курса терапии напрямую зависит 
от длительности приема метадона и действия на 
организм, который он успел оказать, но в целом, 
лечение редко занимает менее года.

Несмотря на то, что большое значение име
ет составление индивидуальных программ те
рапии, они обязательно включают в себя следу
ющие этапы: Дезинтоксикационная терапия. С 
помощью медикаментозных препаратов прово
дится интенсивное выведение продуктов распа
да метадона из крови. Также могут применять
ся лекарственные средства, ускоряющие обмен 
веществ, различные группы сорбентов и пр., что 
позволяет ускорить выведение метадона из тка
ней, в которых он уже накопился.

Лечение абстинентного синдрома. Учитывая 
длительность синдрома отмены, которая м о
жет составлять порядка 4-х  недель, некоторые 
иностранные врачи считают целесообразным 
проводить лечение с помощью метадона, с по
степенным снижением его дозы. Этот этап те
рапии проводится только на базе стационара: 
необходим медицинский контроль над состо
янием пациента, который получает неполную 
дозу препарата, а также оценка переносимо
сти пониженной дозировки. Такой подход по
зволяет своевременно проводить следующее 
уменьшение количества метадона или полно
стью отменить его прием без риска для здоро
вья пациента, если врач наблюдает все призна
ки стабилизации состояния больного. В связи с 
тем, что в России лечение метадоном запреще
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но, купирование и лечение абстинентного син
дрома происходит другими, стандартными для 
зависимостей от веществ опийной группы, м е 
тодами.

Психотерапия. Реабилитационные програм
мы необходимы для закрепления эффекта меди
каментозной терапии и выработки негативного 
отношения к наркотикам. Это один из наиболее 
ответственных этапов лечения и, к сожалению, 
именно в этом периоде чаще всего происходит 
«срыв». Причина проста: субъективное ощуще
ние полного выздоровления заставляет паци
ента отказаться от «ненужных» групповых и ин
дивидуальных сеансов психотерапии. Но как 
только он сталкивается с какими-либо пробле
мами, не до конца излеченная зависимость вос
станавливает свои позиции и власть над жизнью 
человека. Поэтому полное прохождение курса 
психологической реабилитации имеет критиче
ски важное значение, и лечение ни в коем слу
чае не должно прерываться, даже если бывшему 
наркоману кажется, что угроза рецидива мино
вала его.

Контроль над эффективностью лечения. На 
этом этапе ответственность распределяется 
между врачами и близкими людьми человека, 
страдающего от зависимости. Регулярные по
сещения нарколога и психолога по четкому гра
фику и проведение всех необходимых тестов 
— лишь часть профилактики рецидива. Члены 
семьи и близкие должны также принимать уча
стие в лечении, и быть информированы о при
знаках вероятного «срыва», а также о методах 
его предотвращения.

16.08.17 в 1145 больной доставлен бригадой 
скорой медицинской помощью (СМП) в бессо
знательном состоянии. Со слов фельдшера СМП, 
найден лежащим возле кладбища. Транспор
тирован СМП в санпропускник хирургического 
корпуса КУ ЦГКБ № 1. Осмотрен реаниматоло
гом. Госпитализирован в ОИТдВ.

Анамнез жизни выяснить не представляет
ся возмож ны м, в связи с тяжестью состояния 
пациента.

Информационно-разъяснительная работа по 
поводу донорства не проведена, в связи с тяже
стью состояния пациента.

Объективно: на момент поступления состоя
ние больного крайне тяжелое. Сознание -  кома
2-3. Продуктивному контакту не доступен. На 
болевой раздражитель реакции нет. Кости че
репа на ощупь целые. Ригидность мышц затыл
ка. Гипертонус конечностей. С-м Бабинского от
рицательный с обеих сторон. Зрачки широкие, 
D=S, фотореакция вялая, плавающие движе
ния глазных яблок. Кожные покровы телесно
го цвета, влажные, на ощупь прохладные, лицо

гиперемировано. Свежая ссадина на боковой 
поверхности правого бедра, таза справа, в про
екции локтевого сгиба справа. Множественные 
старые гематомы и старые ссадины на нижних 
конечностях. «Шахта» в паховой области слева, 
в проекции локтевых сгибов следы Температура 
тела - 38*С. Других следов травм на теле не обна
ружено. Дыхание самостоятельное, адекватно, 
ЧДД - 22 в 1 минуту, Аускультативно в легких ве
зикулярное дыхание, проводится во все отделы, 
проводные хрипы над всей поверхностью. Сату
рация кислорода на атмосферном воздухе 91%. 
Деятельность сердца ритмичная, тоны приглу
шены. АД 80/60 мм рт. ст. ЧСС 110 в минуту. Жи
вот участвует в акте дыхания, на пальпацию не 
реагирует. Перистальтика выслушивается. Пе
чень на 2 см выступает из-под края реберной 
дуги. При поступлении самопроизвольных ак
тов мочеиспускания и дефекации не было.

Исходя из данных анамнеза, объективного 
осмотра у больного имеет место:

Основной диагноз: Острое бытовое отрав
ление неустановленным вещ еством тяжелой 
степени? Закрытая черепно-мозговая трав
ма (ЗЧМТ)? Субарахноидальное кровоизлияние 
(САК)?

Осложнение основного диагноза: Синдром 
экзо-, эндогенной интоксикации. Токсическо- 
дисметаболическая энцефалопатия. Отек голов
ного мозга.

Сопутствующий диагноз: Хроническая нар
комания?

Больной госпитализирован в отделение. Пун
ктирована и катетеризирована периферическая 
вена. Кровь, моча больного направлены на ком
плексное клинико-биохимическое исследова
ние. Установлен желудочный зонд. По зонду 
промыт желудок до чистых вод. Назначено ле
чение. Начато динамическое наблюдение.

17.08.17 0600 общее состояние больного тя
желое, с умеренной положительной динамикой. 
В сознании, правильно называет свои паспорт
ные данные. Указывает, что он ничего не слы
шит. Продуктивному контакту доступен в пись
менном виде. Ригидности мышц затылка не 
выявлено. Зрачки широкие, D=S, фотореакция 
вялая, глазные яблоки центрированы. Кожные 
покровы телесного цвета, влажные, на ощупь 
прохладные, лицо гиперемировано. Свежая сса
дина на боковой поверхности правого бедра, 
таза справа, в проекции локтевого сгиба справа. 
Множественные старые гематомы и старые сса
дины на нижних конечностях. «Шахта» в паховой 
области слева, в проекции локтевых сгибов сле
ды небольничных инъекций. Температура тела 
- 36.6*С. Дыхание самостоятельное, адекватно, 
ЧДД - 22 в 1 минуту, Аускультативно в легких ве
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зикулярное дыхание, проводится во все отделы, 
проводные хрипы над всей поверхностью. Дея
тельность сердца ритмичная, тоны приглушены. 
АД 130/80 мм рт. ст. ЧСС 84 в минуту. Живот уча
ствует в акте дыхания, на пальпацию не реаги
рует. Перистальтика выслушивается. Печень на 
2 см выступает из-под края реберной дуги. Диу
рез достаточный. Лечение в объеме препаратов 
отделения.

Получал лечение: Рибоксин, аспаркам, на- 
локсон, L-лизина эсцинат, витамины В1, В6, С, 
глюкоза 5 %, дексаметазон, цитофлавин, реам- 
берин, квамател.

На фоне лечения динамика положительная, 
регрессировали проявления интоксикации м е
тадоном, слух восстановился,пациент переве
ден в т/о по месту жительства. Находился на ле
чении с 16.08.17 по 30.08.17

29.08.17 1040 больной доставлен бригадой 
СМП из адреса г. Донецк, ул. Рубцовского 47 со 
двора, в сопровождении друга. Со слов врача 
СМП и друга установлено, что больной накану
не вечером, 28.08.17 употреблял таблетки «Ли
рика», «метадон», после чего пил пиво, в каком 
количестве не известно. Более подробно данные 
анамнеза и события, предшествовавшие раз
витию данного состояния, неизвестны. Другом 
вызванной бригадой СМП после помощи ука
занной в сопроводительном листе, больной до
ставлен в санпропускник хирургического кор
пуса КУ ЦГКБ № 1. Госпитализирован в ОИТдВ в 
виду тяжести состояния.

Анамнез жизни выяснить не представляет
ся возмож ным, в связи с тяжестью состояния 
пациента.

Объективно: при поступлении общее со
стояние больного тяжелое. Уроень сознания по 
шкале ком Глазго 11-12 баллов. На осмотр, бо
левые раздражители реагирует гримасой н е
довольства, простейшие инструкции не вы 
полняет. В вы дыхаемом воздухе посторонний 
запах. Тонус глазных яблок обычный. Рес
ничный, роговичный рефлексы живые. Зрач
ки резко сужены, равные, фотореакция вялая. 
Очаговой неврологической симптоматики, 
менингеальных знаков нет. Сухожильные реф
лексы с рук и ног снижены. Кожные покровы 
обычной окраски, на ощупь сухие, прохладные. 
Следов от немедицинских инъекций не обна
ружено. На нижних конечностях множествен
ные ссадины. Умеренный цианоз губ. Д ы ха
ние самостоятельное, адекватное, ЧД 22-24  в 
мин. Сатурация кислорода 94-96%  на воздухе. 
Аускультативно над легкими ж естковатое ды 
хание, несколько ослаблено в нижних отделах, 
влажные хрипы с обеих сторон. Тоны серд
ца приглушены, деятельность ритмична, АД

120/60 м м  рт.ст., ЧСС 102 уд. в мин. Живот м яг
кий, при пальпации больной реагирует грима
сой на всем  протяжении. Печень перкуторно у 
края реберной дуги. Перистальтика кишечни
ка сохранена. Стула и непроизвольного м оче
испускания при осмотре не было.

Рентгенография органов грудной клетки: 
левосторонняя полисегментарная пневмония. 
Небольшое количество жидкости в левой плев
ральной полости.

Выводы: учитывая анамнез заболевания, 
данные объективного осмотра, у больного нель
зя исключить острое бытовое отравление неу
становленным веществом (микс- метадон, ли
рика, алкоголь).

Больной госпитализирован в отделение. 
Пунктирована и катетеризирована перифери
ческая вена. Кровь, моча больного направлены 
на комплексное клинико-биохимическое иссле
дование. Установлен желудочный зонд, по зонду 
промыт желудок, промывные воды с посторон
ним запахом. В зонд введены энтеросорбент, 
сульфат магния. Назначено и начато проведе
ние интенсивной терапии. Начато динамиче
ское наблюдение.

30.08.17 0600 общее состояние больного тя
желое. Сознание ясное. Адекватен, ориентиро
ван. Жалобы на ослабленный слух. Тонус глаз
ных яблок обычный. Ресничный, роговичный 
рефлексы живые. Зрачки резко сужены, равные, 
фотореакция вялая. Очаговой неврологической 
симптоматики, менингеальных знаков нет. Су
хожильные рефлексы с рук и ног снижены. Кож
ные покровы обычной окраски, на ощупь сухие, 
прохладные. На нижних конечностях множе
ственные ссадины. Умеренный цианоз губ. Ды
хание самостоятельное, адекватное, ЧД 22-24 
в мин. Сатурация кислорода 94-96%  на возду
хе. Аускультативно над легкими жестковатое 
дыхание, несколько ослаблено в нижних отде
лах, влажные хрипыс обеих сторон. Тоны сердца 
приглушены, деятельность ритмична, АД 120/60 
мм рт.ст., ЧСС 102 уд. в мин. Живот мягкий, при 
пальпации больной реагирует гримасой на всем 
протяжении. Печень перкуторно у края ребер
ной дуги. Перистальтика кишечника сохранена. 
Мочеиспускание самостоятельное, диурез 900 
мл, стула не было.

Получал следующую терапию: Рибоксин, 
Аспаркам, Глутаргин, Налоксон, Гордокс, Вита
мины С, В1, В6, В12,Фуросемид. Инфузионная 
терапия в объеме 2000мл.

Больной находился в стационаре с 29.08.17 
по 01.09.17. На фоне проведенной терапии слух 
полностью восстановился. Выписан из отделе
ния в терапию по месту жительства, с последу
ющей консультацией нарколога.
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Выводы
Тугоухость как симптом интоксикации м ета

доном встречается редко. Как мы видим из опи
санных случаев исходит, что на фоне приема 
метадона у больных появляется новый симптом

интоксикации, но на фоне своевременной адек
ватной интенсивной терапии клинические про
явления регрессируют и пациенты полностью 
восстанавливаются.

А.Н. Колесников, Е.А. Кучеренко, А.Н. Титова, Р.В. Скоробогатый
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
ОП ИСАНИ Е К Л И Н И Ч Е С К И Х  СЛУЧ АЕВ П Р О Я В Л Е Н И Я  ТУ ГО У Х О С ТИ ,  
КАК НО ВОГО СИ М П ТО М А О Т Р А В Л Е Н И Я  М ЕТА ДО Н О М

Описаны клинические случаи отравлением ме
тадоном с проявлением симптома тугоухости. В свя
зи с редкостью и сложностью в диагностики и выбо
ре тактики лечении данной патологии приводятся 
собственные наблюдения, диагностика и терапия.

Приведен краткий очерк истории возникновения 
метадона, как наркотика, клинические проявления 
интоксикации, диагностика и этапы лечения.

Ключевые слова: отравление, метадон, тугоу
хость.

A.N. Kolesnikov, E.A. Kucherenko, A.N. Titova, R.V. Skorobogatiy
M.Gorky Donetsk national medical university

DESCRIPTION OF CLINICAL CASES OF HEARING LOSS,
AS A N EW  SYMPTOM OF POISONING W IT H  METHADONE

The article describes the clinical cases of 
poisoning with methadone with the manifestation 
of a symptom of hearing loss. In connection with the 
rarity and difficulty in diagnosis and the choice of 
tactics of treatment of this pathology describes own

observations , diagnosis and therapy. Given a brief 
sketch of the history of methadone as a drug, the 
clinical manifestations of intoxication, diagnosis and 
treatment stages.

Keywords: poisoning, methadone, deafness.
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А.Г. Колесникова, А.С. П рилуцкий
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ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ И ДИАГНОСТИКА  
СЕРОЗНОГО МЕНИНГИТА

Вспышки, связанные с энтеровирусами (ЭВ), 
отличаются достаточно высокой контагиозно- 
стью, в очагах инфекции болеют от 28% до 86% 
из общавшихся. Заболеваниям подвержены 
люди всех возрастов, но дети болеют чаще (10
20%). а в некоторых случаях этот показатель до
стигает 50% (В.И. Бондаренко, В.И. Задорожная 
и др. 1991, 1993, 1998) [1]. Для ЭВ характерны 
два механизма передачи: фекально-оральный 
и воздушно-капельный. Однако, что касается 
удельного веса каждого из них, существуют раз
ные мнения (Л. Н. Голицына, 1999) [3]. Недоста
точная изученность свойств возбудителей не 
позволяет, во-первых, создать высокоэффектив
ные препараты, а неизученные до конца эпи
демические свойства, разработать эффектив
ные пути борьбы с ними (F. Melloumi, 2003) [10]. 
Практически не установлены масштабы цирку
ляции ЭВ в человеческой популяции. Санитарно 
противоэпидемические мероприятия при лока
лизации и купирования очагов носят преиму
щественно режимно-ограничительный харак
тер (Спину К.И. 1991) [9].

М А Т  Е Р И А Л  И М Е Т О  Д Ы
В работе представлены материалы исследо

ваний количественных и качественных прояв
лений эпидемического процесса энтеровирус- 
ной инфекции (ЭВИ). В г. Донецке.

Всего было проанализировано - 5244 проб 
биологического материала от больных с диа
гнозом серозный менингит (С. менингит_ - 288 
человек, острая кишечная инфекция (ОКИ) - 
1243. острая респираторная вирусная инфекция 
(ОРВИ) - 3713. Было обследовано 1274 человек 
с подозрением на ЭВИ. 3094 пробы различной 
воды, из них сточной - 1277, воды открытых во
доемов - 910, питьевой воды -  907 проб. Исполь
зованы: тест-система государственный номер 
ТУ У 24.6- 30206555-002:2007 для определе
ния антител класса IgG к энтеровирусам Кокса- 
ки и ECHO в сыворотке крови человека методом 
твердофазного иммуноферментного анализа, 
комплекс специфического праймера к ДНК 207 
п.н. б’-нетранслируемой области генома энте

ровируса для всех типов энтеровирусов (кроме 
вируса полиомиелита) для реакции ПЦР. Стати
стическая обработка данных (тенденции, коэф
фициенты корреляции, критерии соответствия 
Пирсона, показатели ранговой корреляции 
Спирмена) выполнена с использованием про
грамм Microsoft Ехсе! и SТАТISТIСА. Корреля
ционный анализ: метод линейной корреляции 
и показатель ранговой корреляции, определе
ние статистической ошибки ^ р ) для частицы р. 
Репрезентативность: с учетом величины и кри
терия при уровнях значение р <0,05. р <0.02. р 
<0,01. р <0,001. Использованы также метод наи
меньших квадратов П.Л. Чебышева с вычисле
нием уравнения регрессии.

РЕ З У Л  Ь Т А Т  Ы И О Б С У Ж  Д Е Н И Е
В сравнительном анализе эпидемиологиче

ских закономерностей выделенных нами групп 
заболеваний: ОРВИ, ОКИ и С. менингита вы яв
лены статистические различия. Показатели кор
реляции между ОРВИ и С. менингитом соста
вили: при сравнении заболеваемости - R = 0.15. 
годовой динамики R = 0,3, территориального - 
R = 0,17 и возрастного - R = 0,11 превалирова
ния. Этим было, доказано, что корреляционная 
связь между ОРВИ и С. менингитом отсутствует 
(р <0,05). При исследовании связей между ОКИ 
и С. менингитом был обнаружен прямая кор
реляционная связь слабой или средней силы (р 
<0,05). Коэффициенты корреляции составили по 
заболеваемости - R = 0,64, годовой динамики - 
11 = 0,31, территориального - R г 0,29 и возраст
ного превалирования - R = 0,09. Итак, из суммы 
заболеваний острыми вирусными инфекциями 
(ОВИ), в отдельную группу следует выделить С. 
менингит, поскольку в эту группу входят боль
ные, от которых выделено наибольший процент 
возбудителей ЭВ. (92,7%) Эту группу мы приня
ли за модель изучения эпидемиологических за
кономерностей ЭВИ в г.. Донецке [4. При анализе
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заболеваемости С. менингит нами было вы яв
лено соотношение среди заболевших взрослых 
и детей, который в годы подъема составляло 1: 
6,5; 1: 4 ; 1: 3. а в годы спада - 1: 6: 1,4: 1; 1: 1. За
болеваемость взрослых в течение 10 лет не име
ла четкой периодичности и была невысокой - 
от 1,51 до 0,22 больных на 100 тыс. населения. В 
дальнейшем эпидемиологический анализ С. м е
нингита был проведен на основе заболеваемости 
детского населения. Были установлены средние 
и малые циклы периодичности подъема заболе
ваемости. Средние циклы составляли пример
но 7 лет. Поскольку в настоящее время удалось 
значительно снизить заболеваемость полиоми
елитом, можно предположить, что проанализи- 
рованая нами группа ЭВ инфекций занимает их 
биологическую нишу (В. И. Бондаренко, В. И. За
дорожная, Н. Л. Зубкова, 2003). [2] Малые циклы 
- 1-2 года (2000, 2003, 2005), вероятно, связаны 
с изменением возбудителя. Кроме того, это м о
жет быть связано с нерегулярными колебания
ми уровня заболеваемости в связи с изменени
ем социальных и (или) природных условий, что 
характерно для исследуемого региона. Для под
тверждения достоверности наших выводов о ци
кличности нами было проведено выравнивание 
динамических рядов, которое позволяет более 
точно представить показатели динамического 
ряда, а также был проведен анализ многолетней 
цикличности с расчетом автотокореляции, от
клонения и скользящим средним для С. менин
гита сезонность имела летнею-осенью годовую 
динамику с пиком подъема заболеваемости во 
все годы наблюдения в августе, снижаясь к но
ябрю. В указанный период регистрировалось 
95,9% всей годовой заболеваемости (коэффици
ент сезонности (КС) = 81,4 ± 4,11% ), аналогичная 
тенденция сохраняется и в годы спада (КС = 73,2 
± 3,1%). В годы подъема индекс сезонности ра
вен 1,88 ± 0,91, а в годы спада - 1,49 ± 0,36. Это 
свидетельствует о том, что заболеваемость но
сит взрывной характер, поскольку практически 
все больные ранжированы в коротком проме
жутке времени. Коксаки В (85,7%) является ак
туальным возбудителем для восточного региона 
Украины и города Донецка. В 1963г. при этио
логической расшифровке вспышки ЭВИ., г. До
нецкие профессора кафедры инфекционных бо
лезней Резник Б.Я и Спалек С.Ф. также отмечали 
преимущественное выделение вирусов группы 
Коксаки В. от больных.

С. менингитом чаще всего болеют дети 4  -7 
лет (71,4 ± 9,69%,), что связано с началом по
сещения детских учреждений. Так заболева
емость детей в организованных коллективах 
составляет 89 ± 14,7%. В зависимости от вида 
детских учреждений заболеваемость распреде

лилась следующим образом: в детских садах - 
39 ± 8,3%, в школах - 52 ± 11,2%, в приютах - 3 
± 1,3%, в высших учебных заведениях и учили
щах - 6 ± 1,6%. На втором месте по уровню за
болеваемости является мальчики-подростки 
7-12 лет (14,7 ± 3,52%), которые являются инди
каторной группой для водного механизма пере
дачи. Среди взрослых в основном болеют лица 
28-35 лет (33,4 ± 6,21%), принадлежащие к таким 
профессиям: шахтеры, строители, металлурги, 
употребляющие много воды для питья и рекре
ационных целей. На втором месте по уровню за
болеваемости является 50-летние и старше (12 ± 
3,95%), поскольку в этом возрасте происходит 
естественное снижения снижение иммунологи
ческой реактивности организма. Аналогичные 
результаты в своих работах публикует профес
сор Доан С.И. [5,6]. Заболевания регистрирова
лись во всех районах, но основная масса боль
ных жили в периферийных районах г. Донецка с 
выраженным водным дефицитом и проблемами 
санитарной очистки (Пролетарском, Буденнов
ском, Ленинском, Киевском) и составила 60,8%. 
Аналогичные данные в 1992 году получили Де
нисенко В.И. и. Беломеря Т.А. (Областная сани
тарная эпидемиологическая станция). Мы сде
лали попытки выявить факторы передачи ЭВИ. 
А.В. Бароян, И.Н. Гайлонская и другие считают, 
что основным механизмом передачи является 
капельный, опираясь на патогенез и более лег
кий путь реализации (в 100 раз), а специалисты 
по ЭВИ на Украине: С.И. Доан, И.В. Задорожная, 
И.В. Бондаренко, [6] считают, что ведущий м е
ханизм передачи - фекально-оральный. В нашей 
работе мы проанализировали роль окружающей 
среды в развитии ЭВИ в Донецке и водного фак
тора передачи [7]. За период с 1997 по 2007 гг. 
Было исследовано 3094 пробы воды различного 
использования в которых обнаружены 317 по
ложительных результатов на ЭВ (10,24 ± 0,32%). 
Причем в сточной воде оказывалась наибольшее 
количество ЭВ. Так при исследовании 1277 проб 
было получено 140 положительных результатов 
к ЭВ (10.96 ± 0,74%), а с 910 проб воды откры
тых водоемов было обнаружено 98 положитель
ных проб к ЭВ (10,77 ± 1,41%). Проведенные ис
следования 907 проб питьевой воды позволили 
выявить в 79 из них ЭВ (8,71% ± 1,41%). Высокий 
уровень вирусной контаминации сточной воды 
в годы подъема (57,1%) по сравнению с другими 
водными объектами (7,93-5,8%) (Р <0,001) дока
зывают важность ее исследования для объектив
ной оценки активности циркуляции ЭВ . Сред
ний прямая корреляционная связь (К = 0,64 и К = 
0,809, на уровне значимости Р <0,05) между ча
стотой обнаружения ЭВ во всех водных объек
тах подтверждает зависимость активности та
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Таблица 1
Обследование больных ОРВИ, ОКИ и С. менингитом (взрослых и детей) находящихся 

на лечении в инфекционном отделении городской больницы №1 за период с 1997 по 2007 гг.

№
п/п Год Количество проб

Методы обследования Процент Р
Культуральные ПЦР совпадения, %

1 1997 355 29 27 93,1±1,34 3,012

2 1998 273 39 38 97,4±1,40 3,043

3 2000 109 8 7 87,7+4,22 3,021

4 2001 82 7 6 85,7+3,86 3,013

5 2002 45 4 3 94,0+6,45 3,022

6 2003 72 19 17 89,5+3,62 3,014

7 2004 42 22 19 86,4+5,30 3,037

8 2005 87 12 11 91,7+2,96 3,047

9 2006 19 5 6 120,0+7,20 3,05

10 2007 39 9 10 111,1+5,62 3,025

11 Всего 1274 163 159 97,5+0,43 3,041

ких факторов передачи как питьевая вода и вода 
открытых водоемов от уровня загрязненности 
сточных вод. Энтеровирусная флора сточной 
воды отражает спектр циркулирующих вирусов. 
Известно, что ту или иную группу ЭВ можно об
наружить в сточной воде, если данный серотип 
вируса находится не менее чем у 6% вирусоно- 
сителей (Спину К.И., 1991г.) [9]. Нами доказано 
отсутствие корреляции между заболеваемостью 
ОРВИ и выявлением ЭВ в сточной воде (при Р 
<0,05), также отсутствует корреляция между за
болеваемостью ОРВИ и нахождением ЭВ в воде 
открытых водоемов (Р <0,05). Корреляционная 
связь также отсутствует между заболеваемо
стью ОРВИ и выявлением ЭВ в питьевой воде 
(при Р <0,05) [8]. Определены сильная корреля
ционная связь между вы явлением ЭВ во внеш
ней среде и у больных С. менингит в воде (К. = 
0,73, р <0,05), в воде отрытых водоемов (R = 0,8, 
при Р <0,05) и сточной воде (R. = 0,64 при Р <0,05) 
[2,3]. Полиэтиологичность (Коксаки В + ЕСНО, 
Коксаки В + ЭВ 68-71), острое начало (в сезон
ный подъем заболеваемости увеличивается в 
18 раз), позволяет нам утверждать, что в горо
де Донецке, ведущим фактором передачи явля
ется фекально-оральный. В подтверждение вы 
двинутой гипотезы пробы воды (питьевой воды, 
воды открытых водоемов и сточных вод), кото
рые дали положительные результаты (в воде - 
8%, воде открытых водоемов - 16,5% и сточной 
воде - 57,1%) по выявленным возбудителями 
были идентичными с пробами от больных. Ви
русологическое загрязнение объектов внешней

среды (воды), при обследований в динамике за 
10 лет, достоверно коррелировало с заболевае
мостью С. менингитом.

Существует сильная корреляционная связь 
между уровнями заболеваемости С. менингит 
ЭВ этиологии и нахождения в воде ЭВ (R = 0,73 
при Р <0,05) в годы подъема. В годы спада в о з
будители ЭВИ продолжают проявляться в питье
вой воде, тоже достоверно коррелирует (R = 0,64 
при Р <0,05). [2]

Доказано сильная корреляционная связь (R = 
0,8 при Р <0,05) между заболеваемостью С. м е 
нингит ЭВ этиологии и выявлением ЭВ в воде 
открытых водоемов. [3]. По нашему мнению, за 
ражение ЕВ, также происходит во время купа
ния в воде, вирусоносителями, а также при 32 
сбросах сточных вод в водоемы и ливневыми 
водами. Кроме этого доказано, что естествен
ным резервуаром ЭВ могут быть представите
ли естественных биоценозов водоемов, в част
ности простые Paraphusomonas sp., Spumella sp., 
P. Poosilla, Amoeba sp. В таком случае водоемы 
еще можут длительное время оставаться резер
вуаром ЭВ.

С целью научно-методического обеспече
ния государственного санитарно - эпидемио
логического надзора, а также руководствуясь 
методическими указаниями о «Вирусологиче
ском мониторинге в системе эпидемиологиче
ского надзора за энтеровирусными инфекция
ми и пути его усовершенствования», в которых 
предлагается проводить вирусологический м о 
ниторинг энтеровирусных инфекций, который
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Таблица 2
Частота регистрации уровней специфических антител к энтеровирусам Коксаки 

и ECHO среди организованных детей различных возрастных групп и взрослых, %.

Возраст N Вся группа Организованные Р

0-1 год 50 2,8±6,3

1 -2 года 50 34,0±6,7

2-3 года 50 40,0±6,9 53,3±9,1 0,038

3-4 года 50 48,0±7,1 63,3±8,8 0,019

4-5 лет 50 46,0±7,0 60,0±8,9 0,033

5-6 лет 50 54,0±7,0 70,0±8,4 0,014

6-7 лет 50 64,0±6,8 76,7±7,7 0,052

7-8 лет 50 68,0±6,6

8-9 лет 50 66,0±6,7

21 -40 лет 50 68,0±6,6

41-60 лет 50 74,0±6,2

Старше 60 лет 50 60,0±6,9

включает в себя обследование инфекционных 
больных с клиническими проявлениями, при 
которых не исключена роль энтеровирусов как 
этиологического фактора. Нами с 1997 года - (  
года взрывного резкого подъема ЭВИ в Донец
кой области и по Украине), проводилось обсле
дование методом ПЦР и параллельно класси
ческим вирусологическим методом больных 
(взрослых и детей) с различными заболевания
ми вирусной этиологии при подозрении на ЭВИ 
(таблица 1.). Профессором Прилуцким А.С. была 
разработана тест-систем а ИФА для диагностика 
Ig G ЭВ Коксаки и ЕСНО которая позволяет в те
чении 2,5 часов регистрировать уровень специ
фических антител и имеет высокую специфич
ности не зависит от прививочного анамнеза 
детей (наличие или отсутствие прививок про
тив полиомиелита), титра антител к поливиру
сам 1=3 типов (р >0,05). Нами был опробирован и 
применен на практике комплекс специфическо
го праймера к ДНК 207 п.н. 5’-нетранслируемой 
области генома энтеровируса для всех типов эн
теровирусов (кроме вируса полиомиелита) для 
реакции ПЦР.

Полученные результаты позволяли лечащим 
врачам в более короткие сроки подтвердить или 
отвергнуть диагноз ЭВИ и как результат назна
чить правильное этиотропное лечение, а сани
тарным врачам в домашних очагах проводить 
комплекс противоэпидемических мероприя
тий. При анализе сравнительных результатов 
полученных после проведения классическо
го вирусологического исследования и ПЦР мы

должны отметить, что процент совпадений со
ставил: в годы подъема (1998, 2002) от 97,1 ±1,40 
до 94,0+6,45 (Р >0,05), а в годы спадов (1999, 2003) 
от 83,1±2,56 до 89,5+3,62 (Р> 0,05) в зависимости 
от исходного диагноза.

Установлено, что наличие антител класса IgG 
к антигенам вирусов Коксаки и ECHO регистри
руется с разной частотой в данных группах. Учи
тывая, что диагностический уровень оптической 
плотности, который определяет наличие антител 
класса IgG к энтеровирусов есть > 0,300 единиц, 
по разности процента детей до 3 лет и взрослых 
можно приблизительно оценить, что в год энте
ровирусами дополнительно инфицируется от 1 
до 1,5% неинфицированного населения.

Учитывая частоту регистрации интеркурент- 
ных инфекций и удельный вес регистрации РНК 
вирусов Коксаки и ECHO среди всего континген
та, процент лиц, которые перенесли инфекцию за 
год, существенным образом выше. Вместе с тем, 
это не противоречит полученным результатам, 
так как они характеризуют прирост в серонега
тивной части населения. Полученные результаты 
позволяет рекомендовать комбинированное ис
пользование результатов ПЦР и определение IgG 
антител к антигенам вирусов Коксаки и ECHO 
при подозрении на ЭВИ для диагностики ее.

В таблицах 2 и 3 представлена частота серо
позитивных к энтеровирусам лиц как в различ
ных возрастных группах, так и в зависимости от 
пребывания детей в организованных коллекти
вах. Полученные данные свидетельствуют о том, 
что большая часть обследованных лиц инфици
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Таблица 3
Частота регистрации уровней специфических антител к энтеровирусам Коксаки 

и ECHO среди неорганизованных детей различных возрастных групп и взрослых, %.

Возраст N Вся группа Неорганизо
ванные. Р

0-1 год 50 2,8±6,3

1-2 года 50 34,0±6,7

2-3 года 50 40,0±6,9 20,0±8,9 0,038

3-4 года 50 48,0±7,1 25,0±9,7 0,019

4-5 лет 50 46,0±7,0 25,0±9,7 0,033

5-6 лет 50 54,0±7,0 30,0±10,2 0,014

6-7 лет 50 64,0±6,8 45,0±11,1 0,052

7-8 лет 50 68,0±6,6

8-9 лет 50 66,0±6,7

руются вышеуказанными вирусами в детском 
возрасте. Так, если серопозитивность детей до 1 
года составила 28,0±6,3%, то уже в возрасте 7 лет 
удельный вес лиц с положительными тестами на 
специфические антитела класса IgGK энтерови
русам достигал 68,0±6,6% (Р>0,001). Максималь
ная же инфицированность энтеровирусами была 
отмечена в возрасте 41-60  лет (74,0±6,2%). При
чем следует отметить, влияние тесноты обще
ния детей на вышеуказанные показатели. Так, 
среди «организованных» детей в возрасте от 2 
до 5-ти лет процент серопозетивных был зна
чительно выше (Р=0,014-Р=0,038), чем среди об
следованных аналогичных возрастных групп, но 
не посещающих организованные коллективы.

В Ы В О Д Ы
1. Определена этиологическая структура 

возбудителей С. менингита в г.. Донецке. Вирус 
Коксаки В был изолирован в 75,7%, а на другие 
ЭВ приходилось 16,2%.

2. На основе изучения особенностей эпиде
мического процесса ЭВИ в г. Донецке установле
но, что заболеваемость в данном регионе носит 
периодический характер со средними и малыми 
подъемами. Периодичность средних подъемов 
составляла примерно 7 лет, а малых - 1-2 года.

В годы подъема заболеваемости составила 9,88 
(среди детей - 59,21, а взрослых - 1,51) на 100 000 
населения. Наименьшая заболеваемость была 
в 2007 году. Сезонность заболеваемости носила 
летне-осенний характер. Наибольшая заболева
емость регистрировалась среди детей 4-7  и 8 12 
лет. На С. менингит чаще всего болели организо
ваны дети (89 ± 14,7%).

3. Ведущим механизмом передачи ЭВИ в го
роде Донецке есть фекально-оральный, факто
ром передачи вода (питьевая сточная открытый 
водоемов

4. Полученные результаты разрешают реко
мендовать комбинированное использование 
результатов ПЦР и определение IgG антител к 
антигенам вирусов Коксаки и ЕСНО при подо
зрении на ЭВИ для диагностики ее.

5. Разработанная тест-система позволяет бы
стро определить уровень циркуляции антител к 
ЭВ Коксаки и ЕСНО на территории Украины, ко
торый составил у детей до 3-х лет 50%, а у взрос
лых 80%. Данная система зарекомендовала себя 
как высокочувствительная и может быть исполь
зована для постановки диагнозов ЭВИ у больных, 
при обследовании предметов обихода в домаш
них очагах, а также при мониторинга объектов 
внешней среды при наблюдении за ЭВ.

А.Г. Колесникова, А.С. Прилуцкий
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ И ДИ АГНО СТИКА СЕРОЗНОГО МЕНИНГИТА

На модели эпидемиологических закономерностей 
заболеваемости серозным менингитом установлено, 
что основной причиной распространения энтерови
русов среди населения г. Донецка является загрязне
ние питьевой воды и воды открытых водоемов. Это 
означает, что основным путем передачи является

фекально-оральный, а воздушно-капельный высту
пает как дополнительный. Расшифрована этиологи
ческая структура популяции энтеровирусов.

Ключевые слова: энтеровирусная инфекция, эн
теровирусы, заболеваемость, эпидемиологический 
надзор.
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EPID EM IO LO G ICA L FEA TU R ES AND DIAGNOSIS 
Using the model of epidemiological patterns in 

the morbidity of S. meningitis it was found th at the 
main cause of the spread of enteroviruses am ong the 
population of Donetsk is the pollution of drinking 
w ater and w ater of open w ater reservoirs. The

’ SERIOUS M EN IN G IT
main transm ission is fecal-oral, and the airborne is 
additional. The etiological structure of a population  
EV was decrypted.

K ey w ords: enteroviral infections, enteroviruses, 
morbidity, epidemiological surveillance
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СЛОЖНОСТЬ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ ПОЛИСЕРОЗИТА 
В ПРАКТИКЕ ФТИЗИАТРА (КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ)

Полисерозит -  одновременное или близ
кое по времени последовательное воспаление 
нескольких серозных оболочек (плевры, пе
рикарда, брюшины). Чаще встречается в виде 
двустороннего плеврита и перикардита, реже 
наблюдаются другие сочетания. Полисерозит 
носит вторичный характер, его наличие суще
ственно сужает круг диагностического поиска. 
Наиболее частыми причинами полисерозита 
являются туберкулез, коллагенозы (как правило, 
системная красная волчанка), онкологическая 
патология -  метастатический полисерозит. По
следний нередко является проявлением опухо
лей женской половой сферы, что еще получило 
название «синдром Мейгса». Понятие синдрома 
Мейгса включает сочетание плеврального выпо
та с асцитом, реже с перикардитом, и возникает 
при развитии фибромы, кисты или рака яични
ка, рака или фибромиомы матки, других злока
чественных опухолей органов малого таза [1]. 
Хирургическое удаление опухоли способству
ет исчезновению выпота в течение нескольких 
недель. При детальном сборе жалоб и анамне
за, полном клиническом обследовании паци
ента установить причину полисерозита не пре
доставляет значительных сложностей. В ряде 
случаев верифицировать диагноз помогает не 
только клинико-рентгенологическое обследова
ние, но и наблюдение за больным в динамике. В 
качестве примера служит следующий клиниче
ский случай.

Больная К., 48 лет, медработник, поступила с 
жалобами на одышку при незначительной фи
зической нагрузке и в покое, кашель со слизи
стой мокротой, слабость, снижение массы тела.

Контакт с больными туберкулезом отрицает, 
туберкулезом ранее не болела. В анамнезе ча
стые простудные заболевания, язвенная болезнь 
желудка. Больная не курит, алкоголь употребля
ет редко, прием наркотиков отрицает.

Впервые обратилась к врачу полтора года на
зад, когда стали беспокоить одышка и сухой ка
шель. При рентгенологическом обследовании 
органов грудной клетки (ОГК) в нижних отделах

левого легкого был выявлен участок периброн- 
хиальной инфильтрации, по поводу чего боль
ная в течение 2 недель лечилась антибиотиками 
широкого спектра действия без клинической и 
рентгенологической динамики. Консультирова
на фтизиатром, изменения в легких расценены 
как диффузный пневмосклероз, подозревался 
идиопатический фиброзирующий альвеолит. От 
предложенной открытой биопсии легких боль
ная отказалась, продолжала работать. Через год 
состояние резко ухудшилось: повысилась тем 
пература тела до 38,5-39,0 0С, появились боли за 
грудиной, в животе и в правом подреберье, су
хой мучительный кашель, одышка. При радио
логическом обследовании выявлены призна
ки полисерозита (перикардит, плеврит, асцит), 
определялось дальнейшее усиление легочного 
рисунка и появление мелкоочаговой диссеми- 
нации в нижних отделах легких (рис. 1).

Повторно консультирована фтизиатром, ко
торый исключил диагноз туберкулеза. Ревмато
лог заподозрил СКВ, в связи с чем больной был 
проведен курс гормональной и противовоспа
лительной терапии без клинического эффекта 
и с отрицательной рентгенологической дина
микой. Диагноз СКВ был снят. После повторной 
консультации фтизиатра для уточнения диагно
за пациентка была направлена в стационарное 
отделение Областной клинической туберкулез
ной больницы г. Донецка.

При поступлении состояние тяжелое, беспо
коит одышка при малейшем физическом уси
лии. Кожа бледная, чистая, акроцианоз, следов 
немедицинских инъекций нет. Периферические 
лимфатические узлы не увеличены. Темпера
тура тела 36,7 0С. При перкуссии над нижними 
отделами грудной клетки, больше слева, опре
деляется притупление, там же дыхание резко 
ослаблено, ЧД 30/мин. Границы сердца расши
рены в поперечнике, тоны глухие, ритм пра-
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Рисунок 1.
Рентгенограмма ОГК 
больной К. при обращении 
в связи с ухудшением 
состояния

Рисунок 2.
Рентгенограмма ОГК 
больной К. на момент 
поступления в отделение.

Рисунок 3.
Рентгенограмма ОГК 
больной А. на момент 
поступления в отделение.
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вильный. ЧСС -  110/мин., АД 80/55 мм.рт.ст. Жи
вот мягкий, болезненный в эпигастрии и правом 
подреберье, в брюшной полости определяется 
небольшое количество свободной жидкости. Пе
чень выступает на 4-5 см из-под реберной дуги, 
мягкая, край закруглен. Селезенка не увеличена. 
Голени пастозны.

Рентгенологически: диффузное усиление ле
гочного рисунка, в нижних отделах и верхней 
доле слева -  множественные очаговые тени. Тень 
сердца расширена. По сравнению с предыдущей 
рентгенограммой определяется увеличение ко
личества очагов диссеминации преимуществен
но в нижних отделах легких, уменьшение коли
чества жидкости в перикарде и плевральных 
синусах (рис. 2).

В крови: эр. -  3,4 ^1012, Нв -  130 г/л, лейк. -  
4,8^109/л, э -  2 %, п -  6 %, с -  65 %, л -  25 %, м -  2 
%, СОЭ -  8 мм/час. Содержание в крови серому- 
коида -  2,6 Ед, сиаловых кислот -  1,3 ммоль/л. 
Антитела к ВИЧ не обнаружены.

Кислотоустойчивые бактерии (КУБ) в мокро
те не обнаружены. Проба Манту с 2 ТЕ -  папу
ла 6 мм.

При плевральной пункции получено 100 мл 
прозрачной бесцветной жидкости. В экссуда
те: удельный вес 1004, реакция Ривальта отри
цательная, содержание белка 11,4 г/л, глюкозы -  
3,1 ммоль/л, единичные лейкоциты (нейрофилы) 
и клетки мезотелия. При посеве на питательные 
среды роста неспецифической флоры нет.

В отделении с учетом тяжелой одышки, по
явления очагов диссеминации преимуще
ственно в нижних отделах легких, отсутствия 
воспалительных изменений в крови, слабопо
ложительной пробы Манту диагноз туберкулеза 
был исключен. Наиболее вероятным диагнозом 
представлялся карциноматоз легких с явлени
ями вторичного полисерозита, однако тяжесть 
состояния не позволяла провести углубленное 
исследование. Несмотря на проводимую дезин- 
токсикационную и симптоматическую терапию, 
состояние больной быстро ухудшалось, и на фоне 
нарастающих явлений легочно-сердечной недо
статочности наступила смерть. На вскрытии об
наружен рак левого яичника с множественными 
метастазами в органы малого таза, легкие, плев
ру, перикард.

В данном случае диагноз туберкулеза с са
мого начала вызывал сомнение и был без осо
бых сложностей исключен окончательно после 
госпитализации больной в специализирован
ное отделение. Значительно труднее устанав
ливается диагноз при появлении полисерозита 
у ВИЧ-инфицированных пациентов с тяжелым 
иммунодефицитом, у которых туберкулез раз
вивается значительно чаще и является основ

ной причиной смерти. Нередко такие пациенты 
поступают в отделения в крайне тяжелом состо
янии, что значительно усложняет проведение 
дополнительного инструментального и радио
логического обследования и становится причи
ной диагностических ошибок. В качестве при
мера приводим следующее наблюдение.

Больная А., 43 года, частный предпринима
тель. При поступлении жаловалась на слабость, 
отсутствие аппетита, снижение массы тела, боль 
в левой половине грудной клетки, несильный 
сухой кашель, повышение температуры тела до 
37,5-37,8 в течение дня.

В течение 5 лет был контакт с гражданским 
мужем, больным туберкулезом (умер за 3 меся
ца до поступления больной в отделение). Больная 
не обследовалась, последний раз флюорографию 
проходила 10 лет назад. В настоящее время про
живала одна, вредных привычек не имела.

Заболела около двух месяцев назад, когда по
явились отеки на лице, ногах, субфебрилитет, 
слабость, головокружение. К врачу не обраща
лась, в течение месяца лечилась самостоятель
но (принимала мочегонные и жаропонижа
ющие). Состояние продолжало прогрессивно 
ухудшаться, и пациентка обратилась в местную 
поликлинику, где была выполнена рентгено
графия органов грудной клетки. Рентгенологи
чески определялся двусторонний плевральный 
выпот, гидроперикард. Мокроту не исследова
ли. Больная была госпитализирована в терапев
тический стационар, где получила курс лечения 
от пневмонии и гепатита. Тогда же в крови были 
обнаружены антитела к ВИЧ, больная осмотре
на гинекологом (диагноз: фибромиома матки, 
кисты правого яичника, генитальный герпес). 
В связи с отсутствием положительной клинико
рентгенологической динамики консультирова
на фтизиатром, был выставлен диагноз тубер
кулеза, и пациентка направлена на лечение в 
противотуберкулезное отделение Республикан
ской клинической туберкулезной больницы.

При поступлении общее состояние средней 
тяжести, адинамична, астенизирована. Разгова
ривает с трудом из-за слабости. Сознание ясное, 
ориентирована правильно. Резко пониженно
го питания, кожа сухая, бледная. Лицо одутло
ватое, в ротовой полости -  обильные кандидоз- 
ные налеты. Ангулярный хейлит. Пальпируются 
мелкие шейные периферические лимфоузлы от 
1,0 до 1,5 см, плотноэластические, не спаянные, 
безболезненные. ЧДД -  18 в минуту. Притупле
ние перкуторного звука слева в нижних отделах. 
В легких дыхание везикулярное, ослаблено в ниж
них отделах, хрипов нет. Границы сердца расши
рены в поперечнике, тоны глухие, ритм правиль
ный. АД -  90/70 мм.рт.ст., ЧСС 102 в мин. Живот

1 1 5



Университ ет ская Клиника, 2017, 3 (24) Т. 1

увеличен в объеме за счет свободной жидкости, 
безболезненный при пальпации. Печень высту
пает на 10-12 см из-подреберной дуги, плотная, 
край заострен. Пальпируется нижний полюс се
лезенки. Голени и стопы отечны.

В отделении обследована. В крови: эр. -  3,4 
• 1012, Нв -  147 г/л, лейк. -  4,5^109/л, ц.п. -  0,98, 
э -  0 %, п -  4  %, с -  65 %, л -  17 %, м -  14 %, СОЭ
-  23 мм/час. Содержание в крови белка -  78,6 
г/л, мочевины -  6,7 ммоль/л, креатинина -  104,1 
мкмоль/л, билирубина -  16,8 ммоль/л, глюкозы 
-4,5 ммоль/л, активность АлТ -  1,0, АсТ -  0,75 Ед, 
тимоловая проба -  17,6 Ед. В крови содержание 
CD4-лимфоцитов -  8 кл/мкл -  1,36 %.

В моче: удельный вес 1010, содержание белка -  
0,075 г/л, эритроцитов -  2-6 в п/зр, лейкоцитов -  
до 1-4 в п/зр, единичные гиалиновые цилиндры.

Методом микроскопии КУБ в мокроте не об
наружены. В дальнейшем на среде Левенштейна- 
Йенсена туберкулезные микобактерии не выросли.

При плевральной пункции справа получе
но 30,0 мл серозно-геморрагического экссудата, 
слева -  140,0 мл мутного светло-желтого экссу
дата, В экссудате: проба Ривальта -  слабополо
жительная, содержание белка -  18,1 г/л, глюко
зы -  5,8 ммоль/л, клеточных элементов -  2 -4  в 
п/зрения (5% - эритроциты, 25 % - нейтрофилы, 
70 % - лимфоциты), КУБ и атипичные клетки не 
обнаружены.

Рентгенография ОГК: легочный рисунок уси
лен за счет выраженного лимфангита, в лег
ких определяются очаги диссеминации. Слева
-  жидкость интерлобарно и до 4  ребра, справа -  
жидкость до 5 ребра Сердце расширено в попе
речнике, дуги сглажены (рис. 3).

Несмотря на отсутствие бактериовыделения и 
нехарактерные для специфического плеврита из
менения в экссудате, с учетом тубконтакта, глубо
кой иммуносупрессии, поражения внутригрудных 
лимфоузлов, диссеминации в легких и явлений 
полисерозита диагноз генерализованного тубер
кулеза не вызывал особых сомнений. Больной 
была назначена антимикобактериальная химио

терапия 4  препаратами 1 ряда на фоне дезинток- 
сикационной и противовоспалительной терапии.

На фоне проводимого лечения общее состояние 
больной не улучшалось, нарастали явления инток
сикации, при повторной пункции в плевральной 
жидкости сохранялись низкие показатели концен
трации белка и высокие -  глюкозы. Через 2 месяца 
отмечено значительное ухудшение состояния, по
явление экзофтальма справа, нарушений сознания, 
менингеальных знаков. Контрольное рентгеногра
фическое обследование ОГК проведено не было из- 
за тяжести состояния. Для уточнения характера не
врологических нарушений выполнена люмбальная 
пункция: жидкость бесцветная, прозрачная, выте
кала с частотой до 50 капель в минуту. В ликворе: 
содержание белка -  0,15 г/л, глюкозы -  3,6 ммоль/л, 
цитоз -  1 клетка (лимфоцит), реакции Панди 1+, 
Нонне-Апельта -  отрицательная. На основании по
лученных данных туберкулезный менингит был 
исключен, в схему лечения добавлены два проти
вотуберкулезных препаратов 2 ряда.

Несмотря на проводимое лечение, состояние 
больной продолжало ухудшаться, прогрессирова
ли явления интоксикации и нарушения сознания, 
больная впала в кому и умерла на фоне нарастаю
щих симптомов отека мозга.

На вскрытии признаков туберкулеза выявле
но не было. Патологоанатомический диагноз: бо
лезнь, обусловленная ВИЧ-инфекцией (гиперпла
зия селезенки, генерализованная лимфаденопатия) 
с проявлениями рака тела матки и множественны
ми метастазами в легкие, внутрибрюшные и вну- 
тригрудные лимфоузлы, плевру, диафрагму.

Приведенные примеры являются наглядной де
монстрацией того, что при наличии симптомов по
лисерозита, особенно у женщин, необходимо тща
тельное клиническое обследование, в том числе с 
привлечением узких специалистов, для исключе
ния онкологического характера патологии. В обоих 
случаях верификации диагноза способствовало бы 
обследование у гинеколога, которое следовало про
водить неоднократно, с оценкой динамики выяв
ленных нарушений.

Е.В. Корж1, Н.А. Подчос2
1Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького
2Республиканская клиническая туберкулезная больница МЗ ДНР
СЛОЖНОСТЬ Д И Ф Ф ЕРЕН Ц И А Л ЬН О Й  ДИАГНОСТИКИ ПОЛИСЕРОЗИТА  
В ПРАКТИКЕ ФТИЗИАТРА (КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮ ДЕНИЯ)

В статье представлены два случая полисерози
та, потребовавших дифференциальной диагности
ки с туберкулезом. Подчеркивается, что при нали
чии симптомов полисерозита, особенно у женщин, 
необходимо тщательное клиническое обследова
ние, в том числе с привлечением узких специали-

стов, для исключения онкологического характера 
патологии. Обследование следует проводить неод
нократно, с оценкой динамики выявленных нару
шений.

Ключевые слова: дифференциальная диагно
стика, полисерозит.
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The article presents two cases of polyserositis, which specialists, is necessary to exclude the oncological nature
required differential diagnostics with tuberculosis. It is of the pathology. The examination should be carried out
emphasized that in presence of polyserositis, especially repeatedly, assessing dynamics of the revealed violations.
in women, detail clinical examination, including different Key words: differential diagnostics, polyserosite
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ВЛИЯНИЕ ХРОНИЧЕСКОГО СТРЕССА НА ОТНОШЕНИЕ ЧЕЛОВЕКА 
К НЕОПРЕДЕЛЕННОСТИ

Человек в экстремальных, трудных условиях 
жизнедеятельности находится в состоянии неко
торой неопределенности. Для обозначения пси
хических состояний человека в трудных услови
ях чаще всего используется понятие «стресс». От 
того, как человек относится к неопределенным 
ситуациям, зависит его способность противо
стоять стрессорам, как острым, так и хрониче
ским. Стресс является продуктом наших когни
тивных процессов, мыслей и оценки ситуации, 
знания собственных личностных ресурсов. 
Условия возникновения и характер проявления 
стресса у одного человека не являются обяза
тельно типичными для другого. Р. Лазарус, изу
чая стресс с позиции физиологического, психо
логического и поведенческого уровней, пришел 
к выводу, что физиологический стресс - это не
посредственная реакция организма, сопрово
ждающаяся «выраженными физиологическими 
сдвигами, на воздействие различных внешних 
и внутренних стимулов физико-химической 
природы». При физиологическом стрессе реак
ции стереотипны, при психологическом же - ре
акции индивидуальны и не всегда могут быть 
предсказаны. Так, на угрозу один человек реаги
рует гневом, а другой - страхом. Значение инди
видуальной предрасположенности уменьшает
ся при чрезвычайных, экстремальных условиях, 
природных или антропогенных катастрофах, 
войнах, но даже в этих случаях посттравматиче- 
ский стресс возникает далеко не у всех перенес
ших травматическое событие [1].

По определению В.А. Бодрова (2006), психо
логический стресс - своеобразная форма отра
жения субъектом сложной, экстремальной си
туации, в которой он находится. Специфика 
психического отражения обусловливается про
цессами деятельности, особенности которых (их 
субъективная значимость, интенсивность, дли
тельность протекания и т.д.) в значительной 
степени определяются выбранными или приня
тыми целями, достижение которых побуждается 
содержанием мотивов деятельности. В процес
се деятельности мотивы «наполняются» эмоци
онально, сопрягаются с интенсивными эмоци

ональными переживаниями, которые играют 
особую роль в возникновении и протекании со
стояния психической напряженности [2].

Экстремальные ситуации с точки зрения 
адаптации к ним делят на кратковременные и 
длительные, которые требуют адаптационной 
перестройки функциональных систем челове
ка. Длительный стресс связан с постепенной 
мобилизацией и расходованием как «поверх
ностных», так и глубинных адаптационных ре
зервов. Причиной длительного стресса может 
быть повторяющийся экстремальный фактор, 
например, в регионах с повышенным риском 
катастроф или перманентными боевыми дей
ствиями. Проблемы жизнедеятельности челове
ка в трудных ситуациях рассматриваются с по
зиций теории адаптации и стресса. Адаптация 
- это процесс и результат внутренних измене
ний и внешнего активного приспособления к 
новым условиям существований. Адаптивные 
свойства организма являются мерой «надежно
сти» человека в сохранении нормальной жизне
деятельности в неадекватных условиях среды, 
то есть на уровне индивида главным являет
ся процесс поддержания стабильности основ
ных жизненных констант организма или пере
ход в неадекватных условиях на иную стратегию 
функционирования.

Различные жизненные ситуации, с которы
ми сталкивается на своем пути человек, вы зы 
вают адаптационную активность, стимулируя 
физические и психические ресурсы организ
ма. Исследования хронического стресса показа
ли, что в основном не физиологический, а имен
но «психический уровень адаптации являются 
наиболее чутким индикатором» стресса. Ю.А. 
Александровский рассматривает психическую 
адаптацию как выражение системной деятель
ности многих биологических и психологиче
ских подсистем, которая обеспечивает деятель
ность человека на уровне «оперативного покоя»,

© С.Р. Коваленко, 2017
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позволяя ему не только наиболее оптимально 
противостоять различным природным и соци
альным факторам, но и активно и целенаправ
ленно воздействовать на них. Это определение 
справедливо подчеркивает системную органи
зацию психической адаптации и важную роль 
целенаправленной активности [3].

Важнейшую роль в психологической адап
тации к хроническому стрессу играет личност
ный потенциал человека. Личностный потен
циал - это интегральная характеристика уровня 
личностной зрелости, а главным феноменом 
личностной зрелости и формой проявления 
личностного потенциала является феномен са- 
модетерминации личности, то есть осущест
вление деятельности в относительной свобо
де от заданных условий этой деятельности - как 
внешних, так и внутренних условий, под кото
рыми понимаются биологические, в частности 
телесные, предпосылки, а также потребности, 
характер и другие устойчивые психологические 
структуры. Правильнее будет говорить о прео
долении личностью прижизненно складываю
щейся структуры индивидуальности. Личность 
- это не природный объект, это то, что человек 
в процессе индивидуального развития сам из 
себя делает. Личность -  это глобальная высшая 
психическая функция прогрессивного овладе
ния собственным поведением и внесения но
вых высших закономерностей в процессы взаи
модействия с миром и саморазвития на основе 
социального опыта, вычерпываемого из мира, и 
биологической основы, с которой мы в этот мир 
приходим [3].

Структурно личностный потенциал может 
быть представлен различными составляющи
ми, объединенными в виде 3-х групп личност
ных феноменов: 1) ресурсов устойчивости; 2) 
ресурсов саморегуляции; 3) инструментальных 
ресурсов.

Ресурсы саморегуляции имеют наиболее 
прямое отношение к диагностике переменных 
личностного потенциала как устойчивых инди
видуальных характеристик саморегуляции, от
носящихся преимущественно к трем группам 
мишеней неклассической психодиагностики - 
атрибутивным схемам, стратегиям и межуров- 
невым регуляторам. К ресурсам саморегуляции 
относится общая толерантность к неопределен
ности, позволяющая дифференцированно изм е
рять отношение к новизне, отношение к слож
ным задачам и отношение к неопределенным 
ситуациям, а также позитивное (предпочтение) 
и негативное (избегание, интолерантность) от
ношение к неопределенности в целом; выра
женность параметров атрибутивного стиля (ста
бильность, глобальность и контролируемость)

раздельно по отношению к ситуациям успехов 
и неудач.

E. Frenkel-Brunswik (1948) определяет толе
рантность к неопределенности (ТН) как «эмо
циональную и перцептивную переменную, 
играющую существенную роль при оценке веро
ятностных исходов принятия решения и опосре
дующую эмоциональный фон принятия реше
ния» [4]. Также E. Frenkel-Brunswik (1949) вводит 
понятие интолерантности к неопределенности 
(ИН) как «тенденции обращаться к суждениям 
по типу «черное -  белое», делать поспешные вы 
воды; часто в отрыве от реальности» [5].

Исследования толерантности к неопределен
ности в области психического здоровья сосредо
точены на определении роли данного явления в 
процессах совладания с тревогой и стрессом в 
их взаимосвязи с психологическим здоровьем и 
сохранением адаптивности личности [4].

Современные исследователи определяют то
лерантность к неопределенности как способ
ность к принятию решений и размышления 
над проблемой, даже если не известны все фак
ты и возможные последствия; как социально
психологическую установку, обладающую аф
фективным, когнитивным и поведенческим 
компонентами; как способность человека испы
тывать позитивные эмоции в новых, неструк
турированных, неоднозначных ситуациях, вос
принимая их не как угрожающие, а как такие, 
которые содержат вы зов; как способность вы 
держивать напряжение кризисных, проблемных 
ситуаций [3].

Е.Г. Луковицкой (1998) установлено, что то
лерантность к неопределенности имеет культу
ральную и социальную специфичность, харак
теризуется индивидуальным своеобразием и 
разной степенью благоприятности для лично
сти, зависит от содержания ведущей деятель
ности и имеет возрастные особенности. Таким 
образом, толерантность к неопределенности по
зволяет личности принимать и проживать си
туации неопределенности с наибольшей поль
зой для себя, что делает данную характеристику 
важной составляющей личностного потенциа
ла, которая помогает человеку адаптироваться к 
сложным условиям [6].

М.Н. Юртаевой (2010) при исследовании ког
нитивных и личностных особенностей толе
рантности к неопределенности установлено, что 
лица, толерантные к неопределенности, более 
успешны в условиях субъективной неопределен
ности (неуверенности) и ситуации когнитивного 
конфликта, требующей принятия нового спосо
ба действия. Это указывает на близость психи
ческих механизмов, лежащих в основе гибко
го когнитивного контроля и толерантности к
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Таблица 1
Средние значения толерантности к неопределённости по шкале толерантности 

МакЛейна в адаптации Е.Н. Осина

Шкала ± m

Отношение к новизне 12,65±2,61

Отношение к сложным задачам 27,18±5,02

Отношение к неопределённым ситуациям 36,92±5,38

Предпочтение неопределённости 42,46±10,39

Толерантность к неопределённости 38,93±9,73

Общий балл 81,62±14,04

опыту, не соответствующему или даже проти
воречащему наличным знаниям и опыту. Ав
тором установлено, что студенты, толерантные 
к неопределенности, менее тревожны, облада
ют более позитивными глубинными установка
ми в отношении собственного Я и окружающего 
мира, что и обусловливает принятием ими усло
вий неопределенности и риска [7].

W. Owen, R. Sweeney (2002) изучали зависи
мость обучения не только от толерантности к 
неопределенности, но и от уровня неопределен
ности различных, в том числе, стрессовых, ситу
аций из деятельности индивидуумов (учебных 
ситуаций). Учебная ситуация содержит много 
неопределенности, а толерантность к неопре
деленности может влиять на уровень удовлет
воренности обучением и, в конечном счете, на 
его эффективность. Для выявления этой взаи
мосвязи авторами выделены несколько харак
теристик: уровень толерантности к неопреде
ленности, уровень неопределенности задания, 
уровень эффективности выполнения задания, 
обучение (приобретение более глубоких навы
ков), удовлетворение от выполненного проекта. 
W. Owen, R. Sweeney считают выделенные ими 
показатели ключевыми для исследования про
блемы толерантности к неопределенности, од
нако признают, что на данном этапе они практи
чески исследуют только те переменные, которые 
могут количественно измерить [5].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Изучение толерантности к неопределенно

сти у людей, находившихся в экстремальных 
условиях жизнедеятельности (испытывающих 
хронический стресс военного времени).

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Было обследовано 168 человек в возрасте 20

60 лет, проживавших в г. Донецке в период 2014
15 гг. во время активных боевых действий. Из них 
138 - студенты 4  курса Донецкого национально

го медицинского университета им. М. Горького, 
30 -  сотрудники Республиканской клинической 
психиатрической больницы г. Донецка.

Испытуемые были разделены на две группы 
в зависимости от продолжительности пребыва
ния в зоне военного конфликта (менее года и 
более года соответственно).

Для исследования толерантности к неопре
деленности использовалась Шкала толерантно
сти к неопределённости МакЛейна в адаптации 
Е.Н. Осина. Методика направленна на измере
ние склонности личности к жесткой регламен
тации жизни и полной известности происхо
дящего, либо открытости и неопределенности. 
Опросник представлен 6 субшкалами, которые 
измеряют деятельностно-смысловой компо
нент толерантности к неопределенности. Суб
шкалы сгруппированы: по трем типам стимулов 
(Отношение к новизне (ON), Отношение к слож
ным ситуациям (OSZ), Отношение к неопреде
ленным ситуациям (ONS)); по двум типам отно
шения (Предпочтение неопределенности (PN), 
Толерантность к неопределенности (TN)). Ме
тодика также предусматривает определение об
щего балла (O).

При разделении на группы в зависимости от 
длительности заболевания сравнение проводи
лось с помощью t-критерия Стьюдента. Все расче
ты производились в таблицах Microsoft Excel 2016.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
При анализе средних значений (табл. 1) мож

но отметить, что 75 чел. (44,64%) относились к 
категории интолерантных к неопределённости 
(ИТН), 93 чел. (55,36%) -  толерантных к неопре- 
делённости (ТН).

Общий балл толерантности (81,62±14,04) 
свидетельствовал о том, что опрошенные в до
статочной мере осознают и принимают слож
ность, неоднозначность и непредсказуемость 
окружающего мира, мирятся с ней и учитывают 
ее в своих действиях; они склонены подходить к
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Таблица 2
Сравнения уровня толерантности к неопределённости в зависимости от длительности 

пребывания в зоне военного конфликта (шкала толерантности МакЛейна в адаптации Е.Н. Осина)

Шкала
I группа 
До 12 мес. 
(n=79 чел.) 
± m

II группа 
>12 мес. 
(n=89 чел.) 
± m

t-критерий
Стьюдента,
p

Отношение к новизне 13,63±2,91 12,56±2,41 0,862

Отношение к сложным задачам 23,22±4,72 27,07±4,98 0,037*

Отношение к неопределённым ситуациям 38,32±4,87 37,76±5,48 0,819

Предпочтение неопределённости 39,73±10,41 43,41±9,97 0,211

Толерантность к неопределённости 40,51±9,13 39,65±9,21 0,792

Общий балл 80,66±11,13 84,17±14,11 0,172

Примечание: * - различия между группами статистически достоверны (p<0,05).

проблемам творчески, а не шаблонно, не склон
ны к стереотипам. Опрошенные плохо воспри
нимали новые тенденции и веяния (12,65±2,61 
балла), отмечали трудности при решении слож
ных проблем (27,18±5,02 балла), недостаточно 
спокойно относились к неопределённым ситуа
циям (36,92±5,38 балла). Предпочтение неопре
деленности (42,46±10,39 балла) было немного 
выше, чем толерантность к неопределенности 
(38,93±9,73 балла).

В таблице 2 представлены показатели толе
рантности к неопределенности при разделении 
респондентов на группы. Первая группа - лица, 
проживающие в зоне боевых действий м ень
ше года (79 человек -  47%), вторая группа -  бо
лее года (89 человек -  53%). При анализе полу
ченных данных необходимо отметить, что у 
респондентов с продолжительностью пребы
вания в зоне военного конфликта свыше 12 м е
сяцев отмечается тенденция к повышению об
щего балла толерантности к неопределенности 
и «предпочтение неопределенности» в сравне
нии с группой, находившейся в зоне конфликта 
менее 12 месяцев.

Следовательно, чем дольше респонден
ты находились в экстремальных условиях жиз
недеятельности, тем более они осознавали и 
принимали сложность, неоднозначность и не
предсказуемость окружающей их ситуации, и все 
более отдавали предпочтение неопределенности 
вместо спокойной и размеренной жизни. Стати
стически достоверных различий в выраженности 
таких видов толерантности к неопределенности 
как «отношение к неопределенным ситуациям»

и «толерантность к неопределённости» обнару
жено не было. Были найдены статистически до
стоверные различия в отношении к сложным 
задачам -  в группе лиц, находившихся под вли
янием хронического стрессового фактора (в зоне 
боевых действий) более длительное время, пока
затели статистически достоверно (p<0,05) выше, 
следовательно, хронический стресс, активируя 
психологические ресурсы, позволял им лучше 
справляться с сложными жизненными задачами 
в ситуации неопределенности.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Хроническая стрессовая ситуация оказыва

ет непосредственное влияние на отношение че
ловека к неопределенности, повышая уровень 
толерантности, а также приводит к активации 
личностных ресурсов человека, с помощью ко
торых происходит адаптация индивида к труд
ным, неопределенным, жизненным ситуаци
ям. Так же можно говорить о том, что по мере 
возрастания продолжительности воздействия 
стрессового фактора предпочтение неопреде
ленности начинает все более превалировать над 
толерантностью, то есть жизненный выбор че
ловека постепенно склоняется к новому и неиз
веданному, нежели к привычному структуриро
ванному распорядку. Также под воздействием 
стресса люди проще относятся к возникающим 
неожиданным сложным жизненным задачам, 
принимают их неоднозначность и непредска
зуемость, мирятся с ними, а, соответственно та
ким людям проще найти выход из сложившей
ся ситуации.
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В Л И Я Н И Е Х РО Н И Ч Е С К О ГО  С Т Р Е С С А  НА О ТНО Ш ЕНИ Е Ч Е Л О В Е К А  К Н Е О П Р Е Д Е Л Е Н Н О С Т И
Целью данного исследования являлось изучения 

толерантности к неопределенности у людей, нахо
дившихся в экстремальных условиях жизнедеятель
ности (испытывающих хронический стресс военно
го времени).

Было обследовано 168 человек в возрасте 20-60 лет 
проживающих в городе Донецке в период 2014-15 гг. 
во время активных боевых действий. Из них 138 - сту
денты 4 курса донецкого национального медицин
ского университета им. М. Горького и 30 - сотрудни
ки Республиканской клинической психиатрической 
больнице г. Донецка. Испытуемые были разделены 
на две группы в зависимости от продолжительности 
пребывания в зоне военного конфликта (менее и бо
лее года соответственно).

У респондентов с продолжительностью пребыва
ния в зоне военного конфликта свыше 12 месяцев от
мечалась тенденция к повышению общего балла то
лерантности к неопределенности и «предпочтение 
неопределенности» в сравнении с группой, находив
шейся в зоне конфликта менее 12 месяцев.

Хроническая стрессовая ситуация оказывает не
посредственное влияние на отношение человека к 
неопределенности, повышая уровень толерантности, 
а так же приводит к активации личностных ресурсов 
человека, с помощь которых происходит адаптация 
индивида к трудным, неопределенным, жизненным 
ситуациям.

Ключевые слова: Экстремальные условия, неопре
деленность, толерантность, стресс, адаптация.

S.R. Kovalenko
M. Gorky Donetsk National Medical University
INFLUENCE OF CHRONIC STRESS ON HUMAN RELATIONSHIP TO UNCERTAINTY

The purpose of this study was to study tolerance to 
uncertainty in people who were in extreme conditions of 
life (experiencing chronic stress of wartime).

We examined 168 people aged 20-60 years living in 
the city of Donetsk in the period 2014-15 during active 
hostilities. Of these, 138 are students of the 4th year of 
the Donetsk National Medical University named after 
M. Gorky and 30 - employees of the Republican Clinical 
Psychiatric Hospital in Donetsk. Subjects were divided into 
two groups, depending on the length of stay in the zone 
of military conflict (less than a year or more than a year 
respectively).

Respondents with a length of stay in the zone of military 
conflict for more than 12 months marked a tendency to 
increase the overall score of tolerance for uncertainty and 
«preference for uncertainty» in comparison with the group 
who was in the conflict zone for less than 12 months.

Chronic stressful situation has a direct effect on the 
person's attitude toward uncertainty, increasing the level 
of tolerance, and also leads to the activation of personal 
resources of a person, through which the individual adapts 
to difficult, uncertain, life situations.

Keywords: extreme conditions, uncertainty, tolerance, 
stress, adaptation.
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ПРОБЛЕМЫ АДАПТАЦИИ СЕРДЕЧНОСОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ 
ФУТБОЛИСТОВ С ПРОЯВЛЕНИЯМИ ДИСПЛАСТИЧЕСКОЙ  
КАРДИОПАТИИ К ТРЕНИРОВОЧНОЙ НАГРУЗКЕ

При установленном в исследованиях по
следних лет выраженном влиянии неконтро
лируемого стресса в современном спорте даже 
самые перспективные спортсмены становятся 
«группой риска» развития сердечнососудистых 
заболеваний (Дегтярева А.А., 2006). По данным
D. Corrrado с соавторами (2006) частота вне
запной смерти (ВС) у спортсменов составляет 
2,6 у мужчин и 1,1 у женщин на 100 000 спор
тсменов в год, что в 2,4 раза выше, чем в по
пуляции. По данным проспективного исследо
вания, проведённого во Франции, частота ВС 
оказалась значительно выше — 6,5 на 100 000 
(Chevalier L. 2009). А примерно 90% внезапных 
смертельных событий в спорте составляет сер
дечная смертность (Suares-MierM. et al., 2002; 
Bux R. et al., 2004; Maron B. et al., 2011). Однако 
сама спортивная деятельность не является при
чиной повышенной смертности, скорее всего 
она действует как триггер остановки сердца у 
пациентов с имеющимися сердечнососудисты
ми заболеваниями, делая их более уязвимыми 
к развитию желудочковых нарушений ритма 
(Corrado D. et al., 2009).

Несмотря на достаточно большое количе
ство исследований, проблема диспластической 
кардиопатии (ДКП) неизменно вызывает инте
рес у многих исследователей из-за большой рас
пространенности процесса в популяции. Дан
ные литературы о частоте выявления ДКП у 
спортсменов очень противоречивы. По данным, 
приведенным Белоцерковским З.Б. и Карпма- 
ном В.Л. (1991), частота выявления диспласти- 
ческой кардиопатии примерно соответству
ет результатам популяционных исследований и 
составляет 13-15%. Между тем Guerrini F.et al. об
наружили ПМК только в 5,2% случаев при обсле
довании 8600 спортсменов. По данным Hebbar 
A. et al. (2002); Vasconcelos D. et al.(2002); Гуре
вич Т.С. (2006); Михайловой А.В. и Смоленско
го А.В. (2009) можно отметить достоверно более 
высокую распространенность проявлений ДКПу 
спортсменов, выше, чем в популяции.

Актуальность данной проблемы определяет
ся еще и тем, что некоторые особенности про
явления ДКП нередко имитируют неясные и 
трудно диагностируемые проявления ревма
тического процесса, различные варианты вос
палительных поражениях миокарда. При этом 
ложный диагноз диктует традиционное огра
ничение тренировочных нагрузок, увеличивает 
имеющиеся нарушения функции сердечнососу
дистой системы, а также снижает адаптацион
ные возможности организма спортсменов.

Ц Е Л Ь И СС Л Е Д О  В А Н И Я
Повысить эффективность медицинского обе

спечения тренировочного и соревновательно
го процесса футболистов на основе выявления 
распространенности и особенностей прогресси
рования диспластической кардиопатии.

М А Т  Е Р И А Л  И М Е Т О  Д  Ы
Обследованы 301 футболист в возрасте от 

14 до 36 лет, из них: 237 спортсменов мужско
го пола и 64 -  женского пола. Спортивный стаж 
от 3 до 27 лет, спортивная квалификация: от на
чинающих. не имеющих спортивного разряда, 
до спортсменов-профессионалов клубных ко
манд. У 42 футболистов мужского пола и 14 жен
ского были диагностированы различные прояв
ления диспластической кардиопатии, они были 
отнесены к основной группе наблюдения; в кон
трольную группу вошли футболисты без прояв
лений ДКП- 44 и 16 человек соответственно. 
Группы были сопоставимы по возрасту и спор
тивному стажу.

Для определения морфометрических и функ
циональных показателей сердца спортсменам 
проводили трансторакальное эхокардиографи
ческое исследование с использованием аппа
рата «Сономед-400» (Россия) микроконвексным 
датчиком с частотой 2,5 МГц, оборудованным

© Н.В. Криволап, 2017
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Таблица 1
Проявления астеноневротического синдрома у детей с энтеробиозом

Спортивный стаж (годы)
Показатели

3-7 n=7 8-12 n=19 13 и более n=16

Футболисты мужского пола основной группы

Масса миокарда (ММ), г 172,8±8 195,5±3,8* 202,3±6,7*

Индекс массы миокарда (ММ/ площадь тела), г/м2 96,5±3,1 103,4±1,3* 103,2±5,1

Размер левого предсердия (ЛП), мм 34,3±9,5 36,7±0,7 37,6±0,6

Конечно-диастолический объем (КДО), мл 138,9±8,2 157,6±50,6* 182,7±3,4*

Конечно-систолический объем (КСО), мл 38,8±3 43,2±3,7 45,3±1,9

Фракция выброса (ФВ), % 71,2±1,4 73,2±1,3 75,4±6=0,7*

Футболисты мужского пола контрольной группы

Показатели 3-7 n=9 8-12 n=19 13 и более n=16

Масса миокарда (ММ), г 190,5±4,8 202,3±3,3* 203±6,3

Индекс массы миокарда (ММ/ площадь тела), г/м2 104,2±3 104,5±1,5 107,3±0,6

Размер левого предсердия (ЛП), мм 35,5±0,8 37,8±0,4* 39,2±0,4*

Конечно-диастолический объем (КДО), мл 144,5±9,3 170,4±5* 186,4±3,7*

Конечно-систолический объем (КСО), мл 43,2±2,7 44,9±2 51,3±2,2*

Фракция выброса (ФВ), % 70±1 73,3±0,8 71,4±0,8

Примечание: результаты представлены в формате «Медиана (интерквартильный размах)» ; 
*- наличие статистически значимых различий согласно критерию Манн-Уитни (р<0,05)

Таблица 2
Соотношение основных структурно-функциональных показателей 

сердца у футболистов женского пола основной и контрольной групп

Показатели
Спортивный стаж (годы)

3-7 n=8 8 и> n=6

Футболисты женского пола основной группы

Масса миокарда (ММ), г 125,2±10,7 136,9±4,9

Индекс массы миокарда (ММ/ площадь тела), г/м2 78,6±5,9 84,3±2,8

Размер левого предсердия (ЛП), мм 31,8±1,4 34±1

Конечно-диастолический объем (КДО), мл 103,3±7 110,1±3,6

Конечно-систолический объем (КСО), мл 23,1±0,9 26,1±1,2

Фракция выброса (ФВ), % 74,6±1 71,8±1

Футболисты женского пола контрольной группы

Показники 3-7 n=9 8 i > n=7

Масса миокарда (ММ), г 113,9±2,5 131,3±2,4*

Индекс массы миокарда (ММ/ площадь тела), г/м2 70,3±1,4 79,9±1,1*

Размер левого предсердия (ЛП), мм 29,7±0,75 32,3±0,75*

Конечно-диастолический объем (КДО), мл 94,8±3,1 108,7±3,4*

Конечно-систолический объем (КСО), мл 22,3±1,1 26,2±1,2*

Фракция выброса (ФВ), % 72,3±0,6 72,7±0,8

Примечание: результаты представлены в формате «Медиана (интерквартильный размах)» ; 
*- наличие статистически значимых различий согласно критерию Манн-Уитни (р<0,05)
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импульсным и непрерывным Допплером. Ис
следование проводилось с измерением основ
ных кардиологических параметров, оценкой 
состояния клапанного аппарата сердца, фикси
рованием гемодинамических потоков. Рассчи
тывали индекс массы миокарда левого желудоч
ка, оценивали систолическое функцию левого 
желудочка, устанавливали наличие малых ано
малий сердца сердца (пролапса митрального 
клапана (ПМК), аномально расположенных хорд 
(АРХ) и др.).

Статистическую обработку полученных ре
зультатов осуществляли с помощью пакета ли
цензионных приложений STATISTICA (6.1, 
серийный номер AGAR909E415822FA) [10]. Ана
лизировали вид распределения показателей с 
помощью W- критерия Шапиро-Уилки. Опреде
ляли достовирность различий между показате
лями с учетом типа распределения с помощью 
t-критерия Стью- дента, U-критерия Манна- 
Уитни и критерия х2- Пирсона. Устанавливали 
взаимосвязь между факторами, применяя кор
реляционный анализ по показателю Пирсона 
или Спирмена. Для определения влияния ис
следуемых факторов на группы обследования 
использовали дисперсионный анализ ANOVA / 
MANOVA. Пороговым уровнем статистической 
значимости полученных результатов было взя 
то р <0,05. Работа проводилась с соблюдением 
требований комиссии по медицинской этике, 
разработанных с учетом положений Конвен
ции Совета Европы «О защите прав достоинства 
человека в аспекте биомедицины» (1997 г..) и 
Хельсинской декларации Всемирной медицин
ской ассоциации (2008 г.).

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Морфологические характеристики сердца 

спортсменов значительно отличаются от по
казателей, зарегистрированных у лиц, не за
нимающихся спортом. Существенная разни
ца в размерах внутренних структур сердца 
отмечена и у спортсменов различных специа
лизаций. В проблеме исследования структурно
функциональных особенностей спортивного 
сердца продолжает оставаться ряд недостаточ
но изученных вопросов, это касается как ко
личественной характеристики того или иного 
эхокардиографического показателя, так и осо
бенностей изменений миокардиальних струк
тур в зависимости от вида спортивной дея
тельности, методики тренировочного процесса, 
тренировочного стажа и т.п.

Конечно-систолический объем (КСО) поло
сти левого желудочка указывает на базальный 
резервный объем левого желудочка. Установ
лена зависимость конечного систолического

объема полости желудочка от диастолической 
емкости желудочка (r = 0,78) [6].Чем больше 
конечно-диастолический объем (КДО) поло
сти левого желудочка, тем выше значение его 
конечно-систолического объема, а как след
ствие, и больше потенциальные возможности 
такого сердца, так как во время физической на
грузки, благодаря использованию увеличен
ного объема крови, спортивное сердце лучше 
адаптируется к максимальным физическим на
грузкам. Масса миокарда (ММ) является одной 
из наиболее важных структурных характери
стик спортивного се рця. Это следует из доволь
но значительной корреляционной зависимости 
между массой миокарда и уровнем физической 
работоспособности по тесту PWC170 [5]. ММ, как 
и КДО, в наибольшей степени изменяется в про
цессе адаптации сердца к физическим нагруз
кам (табл. 1).

Достоверных различий в структурных харак
теристиках сердца у футболистов мужского пола 
основной и контрольной группы не было вывле- 
но: и масса миокарда, и конечно-диастолический 
объем левого желудочка постепенно увеличи
ваются с ростом спортивного стажа. Наряду с 
этим у футболистов основной группы, в отли
чии от контрольной, и ММ, и ИММ продолжают 
достоверно увеличиваться с ростом спортивно
го мастерства (стаж более 13 лет). В контроль
ной группе с ростом спортивного стажа досто
верно увеличиваются показатели как КДО, так 
и КСО, что свидетельствует о более гармонич
ном варианте адаптации к тренировочным на
грузкам футболистов, не имеющих проявлений 
диспластической кардиопатии. Достоверно бо
лее низкие показатели фракции выброса у фут
болистов контрольной группы (р <0,05) указы
вают на так называемый полный или неполный 
синдром регулируемой гиподинамии миокарда, 
свидетельствует о проявлении принципа эконо
мичности сердечной деятельности у спортсме
нов в условиях покоя. У спортсменов мужского 
пола основной группы после 12 лет системати
ческих занятий футболом выявлено достовер
ное увеличение фракции выброса. Соотношение 
основних структурно-функциональных показа
телей сердца у футболистов женского пола пред
ставлены в таблице 2.

Выявлены изменения структурных пока
зателей сердца у футболисток в обеих группах 
наблюдения, однако достоверное увеличение 
ММ, ИММ, КДО, КСО и ЛП было отмечено толь
ко у спортсменок контрольной группы с ростом 
спортивного стажа, что свидетельствует о более 
гармоничной адаптации спортивного сердца к 
росту физических загрузок у данной категории 
лиц. В отличии от футболистов мужского пола, у
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Таблица 3
Соотношение структурно-функциональных показателей сердца у футболистов 
основной группы в зависимости от проявлений диспластической кардиопатии

Проявления диспластической кардиопатии

Показатели ПМК
n=13

АРХ
n=11

Сочетанные 
варианты 
ДКП n=18

Футболисты мужского пола основной группы

Масса миокарда (ММ), г 204,8±2,6 190,4±2,4* 194,7±1,9

Индекс массы миокарда (ММ/ площадь тела), г/м2 104,7±1,2 102,5±1,9 104,1±1,75

Размер левого предсердия (ЛП), мм 36,9±1,1 36,5±1 36,7±0,7

Конечно-диастолический объем (КДО), мл 168,3±2,3 158,3±3,1* 164,4±3,4

Конечно-систоличский объем (КСО), мл 41,8±1,1 41,7±0,4 42,2±1,15

Фракция выброса (ФВ), % 74,5±1,5 72,8±9,8 74,3±8,5

Футболисты женского пола основной группы

Показатели ПМК
n=5

АРХ
n=6

Сочетанные 
варианты 
ДКП n=3

Масса миокарда (ММ), г 135,3±2,6 129,9±2,4 136,2±2

Индекс массы миокарда (ММ/ площадь тела), г/м2 83,8±2,2 78,1±3,9 84,4±1,2

Размер левого предсердия (ЛП), мм 33,5±3,3 31,7±6,2 33,5±2,1

Конечно-диастолический объем (КДО), мл 108,6±2,4 103±2,6 108,6±1,8

Конечно-систоличский объем (КСО), мл 23,7±1,1 24,4±1,5 23,6±1,2

Фракция выброса (ФВ), % 73,1±0,6 72,5±1,5 75±0,75

Примечание: результаты представлены в формате «Медиана (интерквартильный размах)» ; 
*- наличие статистически значимых различий согласно критерию Манн-Уитни (р<0,05)

женщин в основной и контрольной группах по
казатели фракции выброса не изменялись в за 
висимости от спортивного стажа.

При анализе данных таблицы 3 было обнару
жено, что у футболистов мужского пола при на
личии аномально расположенных в полости ле
вого желудочка хорд (АРХ), показатели массы 
миокарда и конечно-диастолического объема 
достоверно ниже, чем у футболистов с другими 
проявлениями диспластической кардиопатии. 
Но величины конечно-систолического объема 
при наличии АРХ не отличались от аналогичных 
при других проявлениях дисплазии сердца. Это 
может быть связано с тем, что хорды, особенно 
поперечные, срединно расположенные, могут 
затруднять функциональную дилатацию поло
сти левого желудочка и вследствие этого нару
шать адаптационные механизмы. У женщин- 
футболисток такая достоверная зависимость не 
выявлена, но показатели ММ и КДО имеют чет
кую тенденцию к снижению у лиц с наличием 
АРХ. Другие структурные показатели у футбо
листов (мужчин и женщин) с различными про
явлениями диспластической кардиопатии пола, 
не различаются между собой.

В Ы В О Д Ы
1. Достоверных различий в структурных ха

рактеристиках сердца у футболистов мужского 
пола основной и контрольной группы не было 
обнаружено, но было отмечено замедление 
адаптационной перестройки сердца к физиче
ским нагрузкам у футболистов основной группы 
после 12 лет спортивного стажа.

2. У футболистов мужского и женского пола 
контрольной группы с ростом спортивного ста
жа после 8 лет тренировок достоверно увеличи
ваются показатели и КДО, и КСО, что свидетель
ствует о более гармоничном варианте адаптации 
к тренировочным нагрузкам спортсменов, у ко
торых нет проявлений диспластической карди
опатии.

3. При наличии аномально расположенных в 
полости левого желудочка хорд, показатели мас
сы миокарда и конечно-диастолического объема 
достоверно ниже, чем у футболистов с другими 
проявлениями диспластической кардиопатии, 
что свидетельствует о нарушении адаптацион
ных механизмов в процессе многолетней спор
тивной подготовки
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П Р О БЛ Е М Ы  А Д А П Т А Ц И И  С ЕРДЕЧ Н О С О С УДИ С ТО Й  С И С ТЕМ Ы  Ф УТБО Л И СТО В  
С П Р О Я В Л Е Н И Я М И  Д И СП ЛА СТИ Ч ЕС КО Й  КАРДИ О П АТИ И  К Т РЕ Н И Р О В О Ч Н О Й  Н А ГРУ З К Е

Примерно 90% внезапных фатальных событий в 
спорте связаны с заболеваниями сердечнососуди
стой системы. Роль малых аномалий развития серд
ца (диспластической кардиопатии) в формировании 
риска внезапной сердечной смерти у спортсменов в 
настоящее время не установлена. Целью исследова
ния было повышение эффективности тренировоч
ного процесса футболистов путем усовершенствова
ния медицинского обеспечения. Для обследования 
спортсменов применяли трансторакальное эхокар
диографическое исследование с использованием ап
парата Сономед-400. Исследование проводилось в 
М-, В- и Допплеровском режимах, измерялись основ
ные кардиологические параметры; состояние кла
панов оценивалось с фиксацией гемодинамических

потоков. В статье представлены основные показате
ли морфологических структур сердца спортсменов- 
футболистов в зависимости от пола, возраста и тре
нировочного стажа, а также наличие малых аномалий 
сердца. Выявлено нарушение адаптации сердца к 
физической нагрузке у футболистов с наличием дис- 
пластической кардиопатии после 12 лет спортивно
го стажа. У футболистов мужского пола с анормально 
расположенными аккордами в полости левого желу
дочка показатели массы миокарда и конечного диа
столического объема были значительно ниже, чем у 
футболистов с другими проявленими дисплазии.

Ключевые слова: диспластическая кардиопатия, 
спортсмены-футболисты, спортивный стаж, деза
даптация.

N.V. Krivolap
M.Gorky Donetsk national medical university
INFLUENCE OF TRAINING LOADS ON THE MORPHOLOGICAL BUILD OF INTERNAL  
STRUCTURES OF HEART OF FOOTBALLS W IT H  DISEASES OF DISPPLASTIC CARDIOPATHY

Approximately 90% of sudden fatal events in sports 
are associated with cardiac diseases. The role of minor 
anomalies of heart development in the formation of 
cardiovascular risk of sudden cardiac death at sportsmen 
is not established. These malformations represent from 
3 to 13% in general structure of sudden death in sports. 
The statistical data concerning frequency of occurrence 
of minor anomalies of heart development at sportsmen 
also differs. Objective. The purpose of the research was 
to improve the training process by medical support 
of football players; to determine the abundance and 
features of structural and hemodynamic changes in the 
heart with minor anomalies of development progressing 
in the course of long-term trainings. Methods. 
Transthoracic echocardiographic inspection on device 
«Sonomed-400» micro convex probe with frequency 
of 2,5 MHz was used. The tissue Doppler imaging 
helped us to evaluate the blood flow. Investigation was 
performed in M-, В-modes, basic cardiologic parameters 
were measured; valves condition was estimated with

fixation of a hemodynamic streams. Results. In the 
current work sizes of heart morphological structures 
of sportsmenfootball players depending on a sex, age 
and the training experience, and also presence of minor 
anomalies of heart are presented. The factors leading 
to a decrease of adaptation possibilities at football 
players with dysplasia of heart and reorganization of 
heart morphological structures of sportsmen-football 
players are analyzed. Conclusion. Delay of adaptation 
reorganization of heart to physical activities at football 
players with minor anomalies of heart development after 
12 years of sports experience has been noted. At football 
players of male sex with abnormally located chords in 
a left ventricle cavity the indicators of myocardium 
weight and end-diastolic volume were significantly low, 
than at football players with other dysplastic changes 
in the heart.

Key words: dysplastic cardiomyopathy,
athletes, players, sport experience, opportunities 
maladjustment.
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НЕФРОПРОТЕКТОРНЫЙ ЭФФ ЕКТ НЕБИВОЛОЛА У БОЛЬНЫХ 
ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ В СОЧЕТАНИИ С САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

По данным международной федерации диа
бета, прогнозируется, что число людей, страда
ющих диабетом (СД) во всем мире увеличится с 
382 млн. в 2013 году до 592 млн. в 2035 году [7].

Одним из органов-мишеней при СД и эссен- 
циальной гипертензии (ЭГ) являются почки. 
Диабетическая нефропатия (ДН) является од
ним из наиболее распространенных и серьез
ных хронических осложнений сахарного диабе
та, являясь основной причиной терминальной 
стадии почечной недостаточности. Распростра
ненность ДН непрерывно увеличивается, что 
происходит в результате взаимодействия гене
тических и средовых факторов у больных как с 
1-м, так и со 2-м  типом СД.

У больных СД 2 типа в 2 раза чаще, чем у 
остальной популяции, выявляют артериаль
ную гипертензию (АГ), при этом установлено, 
что риск её развития тесно связан с исходным 
уровнем гликемии и ассоциируется с ДН. У па
циентов с АГ и СД 2 типа общая смертность в 
4 - 7  раз выше, чем у пациентов с нормальным 
АД и без СД [9].

В исследовании MRFIT (Multiple Risk Factor 
Intervention Trial) [4] было продемонстрирова
но, что повышение уровня АД более 130/85 мм 
рт.ст. уже сопровождается увеличением относи
тельного риска развития патологии почек в 2 -3  
раза. Неконтролируемая артериальная гипер
тензия (> 180/100 мм рт.ст.) повышает риск раз
вития почечной недостаточности в 10-25  раз. 
При сочетании артериальной гипертензии и СД 
этот риск увеличивается в 30 раз даже при уме
ренном повышении АД до 160/100 мм рт.ст.

Повреждающее действия АГ на почки заклю
чается в нарушении механизма ауторегуляции 
почечного кровотока (ПК). Вследствие длитель
ного воздействия АГ афферентная артерио- 
ла теряет свою способность сужаться в ответ на 
повышение АД, в результате чего высокое ги
дравлическое давление беспрепятственно пере
дается на капиллярную сеть внутри клубочков, 
вызывая внутриклубочковую гипертензию [2].

Длительное существование внутриклубочко- 
вой гипертензии приводит к повреждению всех 
структур клубочков (эндотелия, базальных м ем 
бран капилляров, почечного мезангия и др.), что 
в итоге завершается развитием гломерулоскле- 
роза. При СД внутриклубочковая гемодинами
ка нарушена в большей степени, чем у лиц без 
СД, поскольку хроническая гипергликемия при
водит к полной потере тонуса приносящей ар- 
териолы (она «зияет»), а гиперактивность ан
гиотензина II поддерживает спазм выносящей 
артериолы. В результате внутриклубочковая 
гипертензия при СД развивается даже в отсут
ствие системной гипертензии, сопровождаясь 
развитием сначала микроальбуминурии, а за 
тем — протеинурии.

Все антигипертензивные препараты, эффек
тивно контролируя АД, в той или иной степени 
снижают протеинурию и стабилизируют филь
трационную функцию почек. Убедительным до
казательством тому служит исследование H.-H. 
Parving и соавт. (1993), в котором у больных СД 
удалось снизить протеинурию и затормозить 
темп снижения СКФ на фоне применения ком
бинации р -блокатора и диуретика. Однако при
менения p-блокаторов (ББ) у больных СД в со
четании с АГ на практике является достаточно 
редким, так как многие клиницисты опасаются 
диабетогенного эффекта ББ.

Хорошо известно, что не все ББ обладают дис- 
метаболическими побочными эффектами. ББ 
воздействующие только на р1-адренорецепторы 
(небиволол, бисопролол, метопролол) практиче
ски не обладают указанными выше побочны
ми эффектами. Более того, ББ, оказывающие до
полнительное сосудорасширяющее действие, не 
только не усиливают, но способны даже устра
нять инсулинорезистентность. Возможно, это 
обусловлено расширением сосудов и связанной 
с этим облегченной доставкой инсулина к тка
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ням. К ББ, не оказывающим негативного м ета
болического действия, прежде всего относится 
небиволол. Небиволол является в 10 раз более 
селективным ББ, чем метопролол, и, кроме того, 
обладает прямыми сосудорасширяющими свой
ствами за счет стимуляции выброса эндотели
ального оксида азота (NO). Сосудорасширяю
щее действие небиволола осуществляется за 
счет уникальной способности этого препарата 
стимулировать Ь3-адренорецепторы. Благода
ря наличию сосудорасширяющих свойств неби- 
волол обладает преимуществами перед други
ми селективными ББ в отношении воздействия 
на метаболизм глюкозы. Также небиволол ока
зывает благоприятное влияние на уровень холе
стерина и триглицеридов [6].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Целью настоящего исследования была оценка 

эффективности включения небиволола в комплекс 
лечения больных СД 2 типа в сочетании с АГ.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Обследовано 32 больных ЭГ II стадии (по 

классификации ВОЗ) с длительностью 7,8±0,7 
года в сочетании с СД 2 типа в стадии компен
сации с давностью в среднем 4,3±0,5 года в во з
расте от 42 до 66 лет, средний возраст обследо
ванных составил 56,1±1,6 лет. У 30 пациентов 
диагностирована артериальная гипертензия I 
степени, у 32 пациентов -  II степени. 30 больных 
ЭГ II стадии I и II степени, с давностью заболева
ния 7,9±0,8 года в среднем возрасте 52,3±1,7 лет, 
составили 1 группу сравнения. 2 группу сравне
ния составили 30 больных СД 2 типа с давностью 
4.5±0.6 года в возрасте 53,7±1,5 лет. У всех обсле
дованных больных отсутствовали клинические 
признаки нефропатии. АД на фоне проводимой 
антигипертензивной терапии лизиноприлом в 
дозе 10мг и амлодипином 5мг в основной груп
пе соответствовало следующим показателям- 
142,3±6,3/88,1±1,67. В 1 группе сравнения на 
фоне прима лизиноприла в дозе 10 мг и амлоди- 
пина 5 мг АД соответствовало 120.1±5.4/81±1,65. 
У пациентов 2-й группы сравнения АД соответ
ствовало 119.8±6.2/79±1,44. Пациентам основ
ной группы (32 человека) назначали небиволол в 
дозе 5 мг/сут в течение 12 недель. У 60 пациентов
1-й и 2-й групп сравнения терапия небивололом 
не проводилась. У всех больных проводилось 
стандартное клиническое обследование. У об
следованных больных основной группы уровень 
гликемии натощак составлял 6,0-15,3 ммоль/л, 
в среднем 9,6±1,2 ммоль/л. Уровень гликози- 
лированного гемоглобина колебался в преде
лах 6,3-11,2% , составляя в среднем 8,76±1,25%. У 
больных СД 2 типа уровень гликемии натощак

составлял 6,4-15,1 ммоль/л, в среднем 9,5±1,2 
ммоль/л. Уровень гликозилированного гемогло
бина колебался в пределах 6,2-11,0% , составляя 
в среднем 8,57±1,24%.

Липидный спектр крови изучали натощак 
колориметрическим методом. В плазме крови 
определяли общий холестерин (ОХС) методом 
Илька (реакция Либермана-Бурхарда); ХС липо- 
протеидов высокой плотности (ЛПВП) -  энзима
тическим методом (после оседания преципита
тов ХС липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) 
и ХС липопротеидов очень низкой плотности).

Атерогенную дислипидемию диагностирова
ли при наличии хотя бы 1 из признаков: ОХС54.5 
ммоль/л; ХС ЛПНШ2.5 ммоль/л; ХС ЛПВШ1.0 
ммоль/л у мужчин и ^1.3 ммоль/л у женщин; 
ТГМ.7 ммоль/л.

Концентрацию альбумина в моче исследовали 
в порции из суточного объема мочи. Использо
вали иммуноферментный метод (набор фирмы 
“ORGenTec GmbH”, Германия). Микроальбумину
рию (МАУ) диагностировали, если величина экс
креции альбуминов находилась в пределах от 30 
до 300 мг/24 час. Офисный уровень АД определя
ли сфигмоманометрическим методом.

Синтез оксида азота (NO) оценивали по сте
пени дисфункции эндотелия, по концентрации 
метаболитов оксида азота нитритов (NOx) в сы
воротке крови и их суточной экскреции с мочой 
(ENOx, мкмоль/24 ч).

Концентрацию креатинина в плазме крови и 
моче оценивали по методу H. Popper на спектро
фотометре „СФ-4А”.

Критериями исключения служили ХПН (уро
вень креатинина крови более 0.132 ммоль/л), це
реброваскулярные заболевания, сердечная недо
статочность III-IV ФК, хронические заболевания 
почек. Все обследованные лица подписали про
токол об информированном согласии об участии 
в исследовании.

Использовали пакет статистических программ 
Microsoft Office Excel 2013. Данные представлены 
в виде M±m, где M -  среднее значение, m -  ошиб
ка среднего. Для оценки достоверности различий 
между показателями использовали t-критерий 
Стьюдента. Статистически значимыми считали 
различия при p <0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
В основной группе АД соответствовало 

142,3±6,3/88,1±1,67 мм рт.ст, после 12 недель 
приема небиволола в дозе 5 мг в сутки САД сни
зилось на 17,2 мм рт.ст., а ДАД на 9,4 мм рт.ст., 
средние значения отличаются до и после лече
ния небивололом на уровне значимости (p<0,05). 
Коэффициент отношения конечного гипотен
зивного эффекта (т.е. степень снижения уровня

1 3 0



Университ ет ская Клиника, 2017, 3 (24) Т. 1

Таблица 1
Артериальное давление, липидный спектр крови, функция эндотелия, креатинин, 

микроальбуминурия у больных эссенциальной гипертензией и сахарным диабетом 2 типа (M±m)

Показатели Больные ЭГ и СД 
2 типа, n=32 Больные ЭГ, n=30 Больные СД 2 

типа, n=30

САД/ДАД, мм рт.ст. до лечения 142,3±6,3/88,1±1,67 120.1±5.4/81±1,65 119.8±6.2/79±1,44

САД/ДАД, мм рт.ст. через 12 
недель после лечения 125,1±4,9/79,3±1,62*** 118±5,2/79,6±1,64 120.4±6.3/80.5±1,47

NOx, мкмоль/л 24.2±1.3*,** 41.1±2.2 49.1±2.1

NOx, мкмоль/л через 12 не
дель после лечения 28.3±1.2*** 39.5±2.19 49.0 ±2.12

ЕNOx, мкмоль/24 ч 46.3±1.4*,** 59.7±1.9 61.2±1.8

ЕNOx, мкмоль/24 ччерез 12 не
дель после лечения 51.4±1.5*** 60.9±1.8 61.0.±1.76

Креатинин ммоль/л 81.44±3.72 78.24±3.98 75.84±4.26

Креатинин ммоль/лчерез 12 
недель после лечения 70.2±3.68*** 77.1±3.95 76.36±4.28

МАУ, мг/24 час до лечения 155±12*,** 113±10 85±17

МАУ, мг/24 час через 12 не
дель после лечения 117,8±9*** 108,5±9,6 86.1±17,2

ОХС, ммоль/л 6.11±0.12 5.83±0.15 5.95±0.13

ОХС, ммоль/л через 12 не
дель после лечения 5.71±0.11*** 5,76±0.15 6.07±0.12

ХС ЛПНП, ммоль/л 3.87±0.06*,** 3.53±0.10 3.57±0.09

ХС ЛПНП, ммоль/л через 12 не
дель после лечения 3,48±0.06*** 3.50±0.11 3.59±0.09

ХС ЛПВП, ммоль/л 1.07±0.05*,** 1.31±0.08 1.26±0.07

ХС ЛПВП, ммоль/л через 12 не
дель после лечения 1.12±0.05 1.30±0.08 1.23±0.06

ТГ, ммоль/л 2.36±0.09 2.18±0.08 2.35±0.08

ТГ, ммоль/л через 12 не
дель после лечения 2.07±0.09* 2.14±0.08 2.39±0.09

Примечание.
1. * -  достоверно по сравнению с показателем у больных ЭГ (p<0.05).
2. ** -  достоверно по сравнению с показателем у больных СД (p<0.05).
3. *** достоверно по сравнению с показателем до лечения у больных ЭГ и СД (p<0.05).

АД перед приемом очередной дозы или через 
24 ч при приеме 1 раз в сутки) к пиковому эф
фекту (т.е. степень снижения уровня АД на пике 
действия препарата) у небиволола приближен к 
максимальному значению (90%).

Наиболее ранним методом диагностики ДН 
признано определение МАУ, т.е. высокоселек
тивной экскреции белка с мочой в количестве от 
30 до 300 мг/сут или от 20 до 200 мкг/мин в ноч
ной порции мочи. Всемирная организация здра
воохранения рассматривает МАУ как один из 
компонентов метаболического синдрома (1999).

Она является доказанным маркером развития 
системной эндотелиальной дисфункции, и на 
фоне МАУ, как правило, наблюдается более вы 
раженное поражение органов-мишеней

Повышенная (более 30 мг/24 час) экскреция 
альбумина с мочой отмечалась у всех больных, 
всех трех обследованных групп. Величина по
чечной экскреции альбумина колебалась от 35 
до 195 мг/24 час. Средняя экскреция альбуми
на в моче в основной группе обследованных 
больных достоверно превышала уровни в обеих 
группах сравнения (см. табл.).
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После 12 недель приема небиволола в основ
ной группе отмечалось достоверное уменьш е
ние (p<0,05) на 24% выраженности МАУ. В ис
следовании YESTONO, включавш ем пациентов 
с АГ и СД 2-го типа (n = 2915), также была отм е
чена способность небиволола уменьшать вы 
раженность МАУ [6].

Эффективное действие небиволола на ста
дии микроальбуминурии может быть объяс
нено его выраженным эндотелиотропным 
действием, сопровождающ имся улучшени
ем вазомоторной и других функций эндоте
лия сосудов. В отличие от других ББ небиво- 
лол способен расширять как приносящую, так 
и выносящую артериолу почечного клубочка, 
что создает предпосылки для нефропротек- 
тивного действия этого препарата. Указанный 
эффект связан со стимуляцией пуринорецеп- 
тора Р2Y, ведущего к высвобождению NO из 
эндотелия почечных клубочков, под возд ей 
ствием небиволола. Если использовать инги
битор синтаза окиси азота (NOS), то этот эф
фект будет нивелирован [3].

Определение концентрации метаболитов 
NO выявило ее снижение в плазме крови и их 
экскреции с мочой у больных всех трех групп. 
Концентрации метаболитов оксида азота ни
тритов (NOx) в сыворотке крови у больных 
основной группы была достоверно ниже по 
сравнению с 1-й и 2-й  группами сравнения. 
Определение концентрации метаболитов NO 
выявило ее снижение в плазме крови и их экс
креции с мочой у больных всех трех групп, вы 
раженное в большей мере в основной группе. 
У больных с сочетанной патологией степень 
дисфункции эндотелия выражена в большей 
степени. Это относится и к показателям почеч
ной экскреции нитритов, что может косвенно 
отражать дисфункцию почечного эндотелия, 
роль которой в развитии нефропатии труд
но переоценить [5]. После 3-х  месяцев приема 
небиволола больными основной группы, кон
центрация метаболитов NO в плазме крови и 
их экскреции с мочой значима увеличилась. 
Таким образом небиволол дополнительно ге
нерирует NO за счет активации NO-синтазы, 
снижает АД и оказы вает выраженный нефро- 
протекторный эффект.

Также установлено, что формирование не- 
фропротекторного эффекта у небиволола 
происходит за счет подавления в почках ок- 
сидативного стресса, которое обусловлено 
угнетением активности НАДФ(Н)-оксидазы и 
генерации продуктов свободнорадикального 
окисления кислорода [8].

Наше исследование продемонстрировало, 
что небиволол эффективно снижал (на 20,6%) 
концентрацию креатинина в сыворотке крови 
у больных в основной группе отражающую сте
пень нарушения состояния функции почек.

Оценка состояния липидного обмена выяви
ла существенную дислипидемию у обследован
ных больных. Уровни ОХС во всех обследованных 
группах колебались почти в одном диапазоне. В 
основной группе диапазон колебаний показа
телей ОХС составил 4.72-7.80 ммоль/л, в груп
пе больных ЭГ -  4.69-7.73 ммоль/л, в группе 
больных СД -  4.65-7.69 ммоль/л. Средние уров
ни ОХС и его фракционного состава у пациен
тов трех обследованных групп представлены в 
таблице. Из таблицы видно, что средние уровни 
ОХС во всех группах также достоверно не отли
чались. Однако обращает на себя внимание тот 
факт, что средние величины ОХС существенно 
превышают его рекомендованный уровень 4.5 
ммоль/л.

После 3-х месяцев приема небивалола у па
циентов с комбинацией ЭГ и СД 2 типа наблю
далось снижение ОХС на 6,5%, ХС ЛПНП -  на 
10,07%, ТГ -  на 12,3% (p < 0,05 для всех показа
телей) и повышение концентрации ХС ЛПВП на 
4,67% .

Прием неселективных ББ может повышать 
концентрацию атерогенных фракций липи
дов и липопротеидов в крови и снижать содер
жание антиатерогенного ХС ЛПВП. Повышение 
ТГ в ответ на прием неселективных ББ связыва
ют с уменьшением активности периферической 
липопротеинлипазы (ЛПЛ), локализующейся на 
поверхности эндотелия капилляров различных 
органов. Небиволол, снижая ОПСС и увеличи
вая периферическую циркуляцию, способству
ет усилению активности периферической ЛПЛ 
с последующими антиатерогенными сдвигами в 
системе липидного транспорта [1].

В Ы В О Д Ы
Добавление небиволола в дозе 5 мг в сутки 

пациентам СД 2 типа в сочетании с ЭГ сопрово
ждалось нефропротективным эффектом, прояв
ляющимся в снижении уровня МАУ, креатинина, 
улучшении показателей липидного обмена (до
стоверным снижением ОХС, ХС ЛПНП и ТГ). Неби- 
волол, отличающийся от других ББ выраженным 
сосудорасширяющим свойством, обладает выра
женным эндотелиотропным и гипотензивным 
действием. Такая разнонаправленная активность 
небиволола расширяет его терапевтические воз
можности и обосновывает его назначение боль
ным ЭГ в сочетании с СД 2 типа.
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НЕФ РО П РО ТЕК ТО РН Ы Й  ЭФФЕКТ НЕБИВОЛОЛА У БО Л ЬН Ы Х ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ  
ГИ П Е РТ Е Н З И Е Й  В СОЧЕТАНИИ С СА ХА РН Ы М  Д И А БЕТО М  2 ТИПА

Реферат. В статье представлены данные о приме
нении небиволола в группе больных с эссенциаль- 
ной гипертензией в сочетании с сахарным диабетом 
2 типа. Добавление к лечению небиволола, сопрово
ждалось нефропротекторным эффектом, проявляю
щимся в снижении уровня микроальбуминурии, кре- 
атинина, улучшении показателей липидного обмена,

продукции NO в эндотелиальных клетках и за счет 
этого расширение артериол клубочков почек. Также 
применение небиволола сопровождалось достаточ
ным снижением артериального давления.

Ключевые слова: диабетическая нефропатия, эс- 
сенциальная гипертензия, сахарный диабет 2 типа, 
р-блокаторы.
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N EFR O PR O T EC T IV E E F F E C T  OF NEBIVOLOL IN PATIENTS W IT H  ESSEN TIA L  
H Y PER T EN SIO N  IN COMBINATION W IT H  D IA BETES M ELLITU S T Y P E  2

The article presents data on the use of nebivolol 
in the group of patients with essential hypertension 
in combination with type 2 diabetes mellitus. 
Addition to treatment of nebivolol, accompanied by a 
nephroprotective effect manifested in a decrease in the 
level of microalbuminuria, creatinine, improvement of

lipid metabolism, production of NO in endothelial cells 
and due to this expansion of arterioles of the glomeruli of 
the kidneys. Also, the use of nebivolol was accompanied 
by a sufficient reduction in blood pressure.

Key words: diabetic nephropathy, essential
hypertension, diabetes mellitus type 2, p-blockers.
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ИЗМЕНЕНИЕ БИОХИМИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КРОВИ ПРИ 
ИЗОЛИРОВАННОЙ ТРАВМЕ МОЗГА, МНОЖЕСТВЕННОМ 
ПОВРЕЖДЕНИИ КОНЕЧНОСТЕЙ И СОЧЕТАННОЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ 
ТРАВМЕ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Во всем мире ежегодно наблюдается рост трав
матизма. Ему способствует научно-технический 
прогресс во всех сферах промышленного произ
водства, повышение скоростей на дорогах, войны 
Летальность при тяжелой сочетанной черепно
мозговой травме остается высокой, несмотря на 
достигнутые успехи в лечении пострадавших [3, 
4]. В основе такой высокой летальности, как по
лагают многие исследователи, лежит несвоевре
менная диагностика наиболее опасных для жизни 
повреждений, в том числе стертость клинических 
проявлений повреждений мозга на фоне систем
ных расстройств, что в конечном счете приводит 
к неадекватной терапии [3, 5].

В травматологической клинике современные 
методы биохимического анализа крови начи
нают применяться шире, чем, например, 10 лет 
назад ввиду развития лабораторной техники, а 
также за счет высокой автоматизации рутинных 
действий персонала, что сокращает сроки вы 
полнения большинства биохимических м ето
дик [1, 6]. Благодаря высокой информативности 
биохимических показателей, а также наличия 
в специализированных клиниках современно
го оборудования, биохимические методы стано
вятся незаменимыми для успешного решения 
на практике проблемы ранней диагностики по
вреждений различных органов. Однако четких 
и ясных алгоритмов для определения домини
рующей травмы при сочетанных повреждениях, 
базирующихся на методах биохимического ана
лиза крови, в настоящее время нет.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Разработка биохимических критериев доми

нирования повреждений мозга при сочетанной 
черепно-мозговой травме.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Исследования выполнены на белых беспо

родных крысах обоего пола массой 200-240 
г, разбитых на группы по виду травмы: ЧМТ

(n=15), множественная травма конечностей 
(n=14), сочетанная травма (ЧМТ + травма ко
нечностей) (n=26).

Травму черепа моделировали с помощ ью 
электромагнитного ударника, нанося бойком 
по черепу удар силой 1325 Н/см2. При соче
танной ЧМТ сначала осущ ествляли травму ч е 
репа, а затем  бедер (сила ударов соответство
вала упомянутым значениям). За 20 минут до 
нанесения травм ы  животны х наркотизиро
вали, вводя им внутрибрюшинно гексенал в 
дозе 10 мг/кг.

Продолжительность жизни животных 
при изолированной ЧМТ составила 16,2±1,3 
часа, при множественной травме конечно
стей 24,3±1,8  часа, при сочетанной травме -  
14,0±1,2 часа.

С помощью биохимического анализатора 
«Kone Progress Plus» (Финляндия) определяли в 
плазме крови концентрацию электролитов (К+, 
Na+, Ca++), общего белка (ОБ), низкомолекуляр
ных метаболитов -  триглицеридов (ТГ), общего 
билирубина (Бр), холестерина (Хл), малонового 
диальдегида (МДА), диеновых конъюгат (ДК), 
мочевины (М), глюкозы (Г), креатинина (К), м о
чевой кислоты (МК) и уровня средних м оле
кул (СМ). С помощью оборудования и реакти
вов фирмы «Helena» (Франция) и денситометра 
«Progress-24-Visa» изучали состав электрофо
ретических фракций белка и липопротеидов. 
Измеряли также активность ферментов: альфа- 
амилазы (А-АМ), аспарагинаминотрансферазы 
(АсТ), аланинаминотрансферазы (АлТ), кислой 
фосфатазы (КФ), щелочной фосфатазы (ЩФ), 
гамма-глутамилтранспептидазы (ГГТ), лактат- 
дегидрогеназы (ЛДГ), рибонуклеазы (РНК-азы), 
дезоксирибонуклеазы (ДНК-азы), креатинин- 
киназы (КК), катепсина Д (КД).

© Ю.Я. Крюк, А.И. Фабер, А.Д. Есаулов, 2017
© У ниверситетская Клиника, 2017
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Таблица 1
Активность ферментов в плазме крови в контроле и после травмы 

(изолированной ЧМТ, множественной конечностей, сочетанной) у животных (M±m)

Биохими-ческие 
парамет-ры, ЕД/л

Наименование серий эксперимента

Контроль
(интакт-ные)
(n=12)

Травма

ЧМТ (n=15) конечностей(п=14) Сочетанная 
(ЧМТ+конечн.) (n=26)

А-АМ 45,9±4,3 52,8±4,6 69,2±4,2 1,2) 84,7±6,3 1,2,3)

АсТ 45,0±3,7 412,2±37,6 1) 385,0±27,0 1) 458,0±43,0 1,3)

АлТ 30,7±2,9 81,8±3,3 1) 157,0±13,0 1,2) 188,5±10,3 2)

КФ 3,9±0,1 4,2±0,3 6,6±0,5 1,2) 8,9±0,7 1,2)

ЩФ 393,0±18,0 431,0±29,8 228,1±11,3 1,2) 553,0±21,0 1,2,3)

ГГТ 4,3±0,8 5,2±0,7 4,2±0,7 6,3±0,5 1,3)

ЛДГ 449,6±32,2 2747,0±180,0 1) 2952,0±209,0 1) 2605,0±264,0 1)

РНК-аза, (ед. Е) 0,38±0,01 0,584±0,04 1) 0,42±0,04 2) 0,44±0,02 1,2)

ДНК-аза, (ед. Е) 0,20±0,08 0,39±0,02 1) 0,23±0,02 2) 0,37±0,02 1,3)

КК 206,8±12,0 6624,0±649,0 1) 3405,0±174,3 1,2) 4530,0±330,0 1,2,3)

КД 4,6±0,5 4,2±0,4 5,8±0,34 1,2) 5,0±0,32

Примечание:
1) -  обозначена достоверность различий показателей от группы контроля (p<0,05);
2) -  обозначена достоверность различий показателей от группы с травмой черепа (p<0,05);
3) -  обозначена достоверность различий от группы с травмой конечностей (p<0,05).

Все биохимические параметры получены у 
крыс через 4  часа после травмы, а также в груп
пе контроля (интактные животные). Животных 
для взятия крови декапитировали.

Научная новизна полученных результатов. 
Проведенное исследование способствовало уста
новлению новых фактов и закономерностей, 
углубляющих и расширяющих представление о 
патогенезе тяжелой изолированной ЧМТ, множе
ственной травме конечностей и сочетанной ЧМТ.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Как видно из данных таблиц 1 и 2, тяжелая 

механическая травма приводила к глубоким 
расстройствам метаболизма и нарушению го
м еостаза.

Гиперферментемия, обнаруживаемая во 
всех сериях экспериментов, была связана с на
рушением проницаемости клеточных и вну
триклеточных мембран, с повреждением и ги
белью клеток, выходом содержимого клеток в 
общий кровоток

Пусковым фактором данных нарушений я в 
лялась гипоксия. Высокие концентрации АсТ и 
АлТ были обусловлены повреждением мышц и

высокой нагрузкой, приходящейся на миокард 
в связи с централизацией кровообращения. 
Мышечный источник ферментов был основ
ным, когда повыш алась активность КК и ЛДГ. 
Повышение активности КФ и ЩФ было обу
словлено повреждением костной ткани.

При тяжелой механической травме гипер- 
калиемию обусловливали повреждения кле
ток, их некроз. К гибели клеток, в первую 
очередь, ведет гипоксия, особенно перифери
ческих тканей. Эти ткани от гипоксии страда
ют больше всего, вследствие централизации 
кровообращения, перераспределения крово
тока в пользу мозга, сердца и легких. Интен
сивный распад гликогена, имеющий место в 
фазе возбуждения при шоке, также приводил 
к высвобождению калия. В торпидной фазе 
шока гиперкалиемия могла быть обусловле
на метаболическим ацидозом, распадом бел
ка, почечной и надпочечниковой недостаточ
ностью [2].

Гипопротеинемия при тяжелой механиче
ской травме имела сложный генез. Она была 
связана, в первую очередь, с такими патоге
нетическими факторами как крово- и плазм о-
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Таблица 1
Концентрация электролитов, общего белка, средних молекул и низкомолекулярных 

метаболитов в плазме крови в контроле и после травмы (изолированной ЧМТ, 
множественной конечностей, сочетанной) у животных (M±m)

Биохими-ческие 
параметры, ЕД/л

Наименование серий эксперимента

Контроль
(интакт-ные)
(n=12)

Травма

ЧМТ (n=15) конечностей(п=14) Сочетанная 
(ЧМТ+конечн.) (n=26)

К+, ммоль/л 4,0±0,8 6,3±0,7 1) 8,28±1,0 1,2) 5,9±1,0 1,3)

Na+, ммоль/л 145,8±12,1 166,3±11,8 1) 141,2±6,7 2) 150,2±10,4

Са++, ммоль/л 2,20±0,11 2,7±0,09 1) 1,6±0,07 1,2) 1,84±0,09 1,2)

ОБ, г/л 73,3±2,9 73,4±3,3 63,4±3,4 1,2) 64,8±2,9 1,2)

СМ, у. е. 0,26±0,09 0,38±0,09 1) 0,62±0,09 1,2) 0,42±0,03 1,3)

ТГ, ммоль/л 1,7±0,2 1,1±0,08 1) 1,5±0,1 2) 1,6±0,08 2)

Бр (общ.) 4,6±0,5 11,7±0,9 1) 8,9±0,5 1) 9,0±1,0 1,2)

Хл, ммоль/л 1,2±0,13 1,1±0,11 1,0±0,1 1,2±0,1

МДА, нм/мг 3,4±0,2 3,7±0,2 3,0±0,08 1) 3,7±0,09 3)

ДК, ЕД/мг 0,74±0,07 1,0±0,08 1,4±0,2 1) 1,5±0,1 1,2)

М, ммоль/л 4,6±0,12 7,2±0,8 1) 11,0±2,1 1,2) 9,0±2,0 1)

Г, ммоль/л 3,7±0,4 6,7±0,64 1) 9,2±2,2 1) 5,4±0,8 1,3)

К, ммоль/л 38,7±5,2 50,2±4,6 1) 81,5±2,0 1,2) 89,0±9,2 1,2)

МК, мкмоль/л 168,7±13,7 301,8±17,9 1) 181,2±22,1 2) 226,0±27,0 1,2)

Примечание:
1) -  обозначена достоверность различий показателей от группы контроля (p<0,05);
2) -  обозначена достоверность различий показателей от группы с травмой черепа (p<0,05);
3) -  обозначена достоверность различий от группы с травмой конечностей (p<0,05).

потеря, повышенная утилизация альбуминов 
и глобулинов в связи с дефицитом энергети
ческих субстратов и глюконеогенезом [1, 6]. 
Нередко централизация кровообращения и 
уменьшение емкости сосудистого русла скры
вают истинную гипопротеинемию. При ЧМТ 
гипопротеинемия могла быть обусловлена 
усиленным потреблением белков на покрытие 
энергетических нужд организма [5].

Гипергликемия, имевш ая м есто при м н о
ж ественной травм е конечностей, была об
условлена интенсивным расщ еплением 
гликогена в печени на начальном этапе пост- 
травматической реакции. При тяжелой ЧМТ 
гипергликемия могла поддерживаться за счет 
расстройств м озгового кровообращ ения и 
гипоксии головного м озга, при которой су
щ ественно нарушается потребление м озгом  
глюкозы [1, 5].

Повышение концентрации мочевины и кре- 
атинина при травме отражало нарушение про
цесса фильтрации в почках при шоке. Оно было 
обусловлено гиповолемией. Повышенный бел
ковый распад мышечной ткани мог также при
водить к росту концентрации этих биохимиче
ских показателей.

При ЧМТ распад ткани мозга, нередко со
путствующий ушибам мозга и коме, ведет к ги- 
перурикемии [4].

Повышение концентрации «молекул сред
ней массы» было обусловлено гипоксией и ин
токсикацией.

Анализ показателей ферментативного зер
кала показывает, что наиболее выраженные из
менения наблюдались в составе лизосомальных 
ферментов. Из этого следовало, что наибольшую 
диагностическую ценность для оценки тяжести 
состояния животных могли иметь: активность
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АсТ, АлТ, ЛДГ и КК. Высокое диагностическое 
значение также могли иметь: гиперкалиемия, 
гипопротеинемия, повышение уровня средних 
молекул и концентрация мочевины.

Неспецифические изменения, обусловлен
ные расстройством гемодинамики и гипокси
ей, ведут к уменьшению различий между всеми 
биохимическими параметрами организма.

Из всех ферментов между собой дифференци
ровались: А-АМ, АлТ, КФ, ЩФ, РНК-аза, ДНК-аза 
и КК . Из других биохимических показателей: К+, 
Na+, Ca++, ОБ, СМ, ТГ, М и МК. Обнаруженные от
личия объяснялись преимущественным распадом 
специфической ткани -  нервной, мышечной, кост
ной и др., наиболее страдающих при том или ином 
виде травмы. Эти отличия проявлялись и при соче

танной травме. Благодаря им сами биохимические 
параметры целесообразно использовать в качестве 
критериев доминирования повреждений.

В Ы В О Д Ы
Таким образом, проведенные исследования 

показали, что по ряду биохимических показате
лей, регистрируемых после ЧМТ и травмы конеч
ностей, имеются различия. Они определяются 
тяжестью специфического повреждения той или 
иной ткани. Отличия в биохимических параме
трах сохраняются и при сочетанной ЧМТ. Сами 
же биохимические параметры, по которым име
ются эти различия, целесообразно использовать 
для разработки методов диагностики органных 
повреждений при сочетанной ЧМТ.

Ю.Я. Крюк, А.И. Фабер, А.Д. Есаулов.
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
И ЗМ ЕНЕНИ Е БИ О ХИ М И Ч ЕС КИ Х ПОКАЗАТЕЛЕЙ КРОВИ ПРИ И ЗОЛИРОВАННОЙ  
ТРАВМ Е МОЗГА, М НОЖ ЕСТВЕННОМ  ПО ВРЕЖ ДЕН И И  КОНЕЧНОСТЕЙ И СОЧЕТАННОЙ  
ЧЕРЕП Н О -М О ЗГО ВО Й  ТРАВМ Е В ЭКСП ЕРИ М ЕН ТЕ

В работе проведено сравнение ряда биохимиче
ских показателей плазмы крови у животных с изоли
рованной травмой головного мозга, множественном 
повреждении конечностей и сочетанной черепно
мозговой травмой. В результате исследования уста
новлено, что изолированная черепно-мозговая трав
ма и травма конечностей отличаются по показателям 
ферментативной активности □-амилазы, аланина- 
минотрансферазы, кислой и щелочной фосфатазы, 
РНК- и ДНК-азы, креатининкиназы и катепсина Д.

Обнаруживались также отличия в показателях кон
центрации калия, натрия, кальция, общего белка, 
триглицеридов, мочевины, мочевой кислоты и уров
ня средних молекул. Указанные отличия имели место 
и при сочетанной травме. Полученные данные целе
сообразно использовать у пострадавших с сочетан
ной ЧМТ для определения доминирующей травмы и 
выбора оптимальной тактики лечения.

Ключевые слова: сочетанная черепно-мозговая 
травма, биохимические показатели крови при ЧМТ.
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Р е с п уб ли к а н с к а я  клиническая туб е р к уле зн а я  б о ль н и ц а  МЗ Д Н Р

РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ МУЛЬТИРЕЗИСТЕНТНЫМ  
ТУБЕРКУЛЕЗОМ ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ

Эпидемиологическая ситуация по туберку
лезу (ТБ) в настоящее время во многих регио
нах мира остается неблагоприятной [1]. Дети 
и подростки заболевают ТБ, инфицируясь ту
беркулезной инфекцией от взрослы х лиц. Чем 
хуже эпидемиологическая ситуация по ТБ в 
регионе, тем  риск инфицирования и заболе
вания детей выше. Новым вы зовом  обществу 
в настоящее время стал мультирезистентный 
туберкулез (МЛУТБ) [2,4]. Согласно данным 
эпиднадзора за распространенностью МЛУТБ, 
проведенным в регионе в 2013, 2014гг., доля 
МЛУТБ среди впервые выявленных больных 
составила 27,0%, среди повторных -  57,8%.

Научных работ, отражающих данную про
блему в регионе у детей и подростков, недо
статочно.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Провести анализ случаев МЛУТБ у детей и 

подростков в Донецкой области и ДНР за п е
риод 2013-2016г.г.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Изучено 67 случаев МЛУТБ. Использованы 

стационарные и амбулаторные карты боль
ных, электронный реестр больных МЛУТБ, 
учетные формы ТБ-01, ТБ-03. Возраст больных 
находился в интервале 0 -17  лет, средний в о з 
раст составил 8,0 лет. Диагноз МЛУТБ во всех 
случаях подтвержден специализированным 
консилиумом Республиканской клинической 
туберкулезной больницы. Лечение больных 
проводили согласно действующ ему протоко
лу медицинской помощи [3]. Для оценки эф
фективности лечения использовали когорт- 
ный анализ. Данные обрабатывали методами 
вариационной статистики.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Всего на учете с диагнозом ТБ состояло 170 

детей и подростков (2013 г.- 44, 2014 г.- 33, 2015 
г. -  39, 2016 г. -  54). Динамика случаев МЛУТБ 
у детей и подростков за четыре года и их рас

пределение по спектру резистентности мико
бактерий туберкулеза (МБТ) к противотубер
кулезным препаратам (ПТП) представлены в 
таблице 1.

Из таблицы 1 видно, что случаев МЛУТБ 
у детей и подростков в 2013 г. - было 
зарегистрировано-18, в 2014 г. - 20, в 2015 г. - 
17, в 2016 г. - 12, всего 67, из них в 31 случа
ях диагноз установлен по контакту с больным 
МЛУТБ родителем или близким родственни
ком, в остальных случаях по данным ТЛЧ ре
бенка. Спектр резистентности МБТ к ПТП на
ходился в интервале от 2 до 7. Превалировала 
резистентность к 3 -4  ПТП 1 ряда. Обращает на 
себя внимание, что в 2015году произошел рост 
случаев МЛУТБ с резистентностью  к 5 ПТП, 
включая Кш, Cm, а также и тот факт, что в ре
гионе зарегистрированы случаи заболевания с 
резистентностью  к 6 ПТП 1 и 2 ряда ( К ш , Cm + 
О) -  случаи ШЛУТБ.

В настоящ ее время заверш или лечение 44 
пациента. Данные об исходах лечения боль
ных представлены в таблице 2.

Из таблицы 2 видно, что отрыв от лечения 
составил 6,8% , излечены от МЛУТБ (МБТ+) 
50,0% , лечение завершили (МБТ-) 38,6% , т.о. 
успешно заверш или лечение 88,6%  больных, 
неудача лечения составила 4,5% .

В Ы В О Д Ы
Проблема МЛУТБ в Донецкой области и 

ДНР касается больных всех возрастны х кате
горий, в том числе детей и подростков. В 40,9%  
случаев контакт с больным МЛУТБ установить 
не удалось. Спектр резистентности МБТ на
ходился в интервале от 2 до 7 ПТП. Отмечен 
рост случаев с резистентностью к 5 ПТП, заре
гистрированы случаи ШЛУТБ. Эффективность 
лечения детей и подростков больных МЛУТБ 
составила 88,6% , неудача лечения -  4,5% .

© С.М. Лепшина, Т.В. Иваницкая, Н.К. Задорова, И.П. Фролова, 2017
© У ниверситетская Клиника, 2017
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Таблица 1
Динамика случаев МЛУТБ и распределение их по спектру резистентности МБТ

Наличие контак- Спектр резистентности МБТ
Год/ n та МЛУТБ и бак- 

териовыделения 2ПТП 3-4 ПТП 5-6 ПТП 4ПТП+
Кш.Сш 4ПТП+О 4ПТП+

G+Km^m
2013г .п =7 0 5 1 0 0 1

2014г .п =8 0 6 1 0 1 0

2015г .п =10 Только контакт с 
больным МЛУТБ 1 4 0 3 1 1

2016г .п =6 0 5 0 0 0 1

Всего п =31 1(3,3%) 20(64,5%) 2(6,5%) 3(9,6%) 2(6,5%) 3(9,6%)

2013г.п=1 0 1 0 0 0 0

2014г.п=4 Бактериовыдели- 0 1 1 1 0 0

2015г.п=2 тели + контакт с 0 0 0 2 1 0

2016г.п=1 больным МЛУТБ 0 0 0 1 0 0

Всего n =8 0 2(25%) 1(12,5%) 4(50,0%) 1(12,5%) 0

2013г.п=10 0 7 0 1 1 1

2014г.п=8 Бактериовыдели- 0 5 0 2 1 0

2015г.п=5 тели без контакта 0 2 0 1 2 0

2016г.п=4 с больным МЛУТБ 0 2 0 1 0 1

Всего n =27 0 16(59,3%) 0 5(18,5%) 4(14,8%) 2(7,4%)

Примечание: 2 ПТП-HR; 3-4 ПТП1 ряда, 5-6 ПТП 1,2 ряда, но не аминогликозиды и фторхинолоны; 
Km-канамицин, Cm-капреомицин, О-фторхинолоны

Исходы лечения больных МЛУТБ детей и подростков
Таблица 2

Исходы 2013г. п=18 2014г. п=19 2015г. п=7 Всего n=44 %

Излечен МБТ+ 10 10 2 22 50,0%

МБТ+ 0 0 0 0
Лечение завершено

МБТ- 7 6 4 17
38,6 %

МБТ+ 1 0 1 2
Неудача лечения

МБТ- 0 0 0 0
4,5%

Отрыв (выбыл)
МБТ+ 0 2 0 2

МБТ- 0 1 0 1
6,8%

Примечание: 2 ПТП-HR; 3-4 ПТП1 ряда, 5-6 ПТП 1,2 ряда, но не аминогликозиды и фторхинолоны; 
Km-канамицин, Cm-капреомицин, О-фторхинолоны

С.М. Лепшина1, Т.В. Иваницкая2, Н.К. Задорова2, И.П. Фролова2
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
2Республиканская клиническая туберкулезная больница МЗ ДНР

РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ МУЛЬТИРЕЗИСТЕНТНЫМ 
ТУБЕРКУЛЕЗОМ ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ

Проанализировано 67 случаев МЛУТБ у детей и 
подростков, зарегистрированных в Донецкой обла
сти и ДНР в 2013-2016гг. Установлено, что спектр 
резистентности возбудителя заболевания составил 
у большинства больных 3-4 ПТП 1 ряда. У 3 больных 
-  5-6 препаратов, включая ПТП 2 ряда, у 12 больных

-  5 препаратов, включая Km, Cm, у 7 больных -  5 
препаратов, включая О, у 5 больных -  6 препаратов, 
включая О, Km, Cm. Эффективное лечение отмече
но в 88,6% случаев, неудача лечения составила 4,5%, 
отрывы от лечения -  6,8%.

Ключевые слова: МЛУТБ, дети, подростки.
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S. Lyepshina, T. Ivanitskaya2, N. Zadorova2,1. Frolova2
1M. Gorky Donetsk National Medical University 
2Republican clinical tuberculosis hospital MHDPR
MULTIDRUG RESISTANCE TUBERCULOSIS AMONG CHILDREN AND TEENAGERS

67 cases of MDR-TB among children and teenagers 
in the Donetsk region and DNR for the period 2013-2016 
were analyzed. The majority of patients had the spectrum 
of resistance of causative agent 3-4 of the first-line anti
tuberculosis drugs , 3 patients -  5-6 anti-tuberculosis 
drugs including drugs of the second-line, 12 patients -  
5 anti-tuberculosis drugs of the first and the second line
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cases were the cases of effective treatment, 4,5 % -  failure 
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ОСОБЕННОСТИ СЕКРЕТОРНОГО ИММУНИТЕТА У ЛИЦ 
С СЕНСИБИЛИЗАЦИЕЙ К СОРНЫМ ТРАВАМ

В настоящее время, по данным разных иссле
дований, распространенности аллергических 
заболеваний составляет от 20 до 40% населения. 
Наиболее часто среди аллергической патологии 
в клинической практике встречаются атопиче
ские болезни (атопическая бронхиальная астма, 
поллиноз, аллергический ринит и атопический 
дерматит) которые имеют наиболее важное 
медико-социальное значение. Ряд работ, посвя
щенных оценке иммунного статуса пациентов с 
атопическими заболеваниями свидетельствует 
о нередком снижении содержания общего им
муноглобулина А в сыворотке данных больных 
[1,2]. При этом, в защите от инфекций респи
раторной, мочеполовой систем и желудочно
кишечного тракта особо важную роль играет 
секреторный IgA (sIgA), содержащийся в секре
тах организма, таких как слюна, слезы, молози
во, назальное выделяемое, трахеобронхиальная 
слизь и секрет желудочно-кишечного тракта. 
Следует отметить, что указанные иммуноглобу
лины играют роль в обеспечении корректного 
распознавания аллергена, участвуя в нейтрали
зации разнообразных чужеродных субстанций 
до момента их проникновения в глубокие слои 
слизистой оболочки [3]. Однако работы по ис
следованию содержания sIgA в сыворотке и се
кретах у пациентов с атопией немногочислены, 
данные их противоречивы. Ряд исследователей 
указывают на снижение IgA в крови и секретах 
при атопии, полагая, что это снижение может 
быть одним из факторов, предрасполагающих 
к болезни и частым респираторным заболева
нием у данных пациентов [4-6]. В то же время, 
в других работах не было отмечено достоверное 
снижение sIgA в секретах у лиц с атопией [7].

К аллергическим заболеваниям, часто раз
вивающимся в весенне-летний и осенний пе
риоды, относится поллиноз. Его распространен
ность в популяции колеблется от 1,6 до 40,9% [8]. 
В России данным заболеванием страдает более 
12-17%  населения (в зависимости от региона), в 
Украине -  4 -8 % , Швейцарии -  10%, Норвегии -  
12%, Финляндии -  14%, Англии -  18%, Испании 
-  25%, в США -  34% [9,10]. Этиологическая струк

тура поллиноза в разных странах различна и за
висит от климато-географических условий. Так, 
в странах Центральной Европы главным фак
тором развития заболевания являются злако
вые травы и деревья, в Северной Европе -  зла
ки и сорняки, в Южной Европе -  деревья, кусты 
и травы, в США -  амброзия. В Центральной по
лосе России сезонные симптомы связаны с ги
перчувствительностью к пыльце злаковых трав, 
деревьев, сорняков, на Юге России основными 
аллергенами являются амброзия, подсолнеч
ник, кукуруза. Исследования, проведенные как в 
Донецке, так и в территориально и климатиче
ски близкой к Донецкому региону Харьковской 
области указывают на высокую частоту сенси
билизации среди населения к аллергенам абро- 
зии и других сорных трав [11,12].

Ц Е Л Ь Ю  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Определить влияние наличия аллергии к 

распространенным в регионе сорным травам на 
концентрацию секреторного IgA (sIgA) в сыво
ротке и ротовой жидкости взрослых лиц.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Проведено исследование уровня специфи

ческих IgE к 3 видам сорных трав, распростра
ненных в Донецком регионе (амброзия, лебеда, 
циклахена) и секреторного IgA в ротовой жид
кости 145 пациентов старше 10 лет, с подозре
нием на пыльцевую аллергию. У 86 пациентов 
также определялось содержание sIgA в сыво
ротке крови. Забор ротовой жидкости проводи
ли утром с 9.00 до 10.00. Перед сбором ротовой 
жидкости пациент полоскал ротовую полость 
100 мл дистиллированной воды. После этого в 
течение последующих 10-15 минут обследуе
мый собирал ротовую жидкость в сухую про
бирку в количестве около 3 мл. Определение со
держания указанных маркеров проводилось с 
помощью разработанных сотрудниками кафе

© Д.А. Лесниченко, 2017
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Таблица 1
Характеристика иммуноферментных тест-систем для определения 

содержания специфических IgE и секреторного IgA

Параметры Спец. IgE sIgA

Принцип метода Твердофазный, ИФА

Общее время анализа 3 ч 30 мин 1 ч 30 мин

Диапазон измерений 0-100 МЕ/мл 0-6000 нг/мл

Оптическая плотность диапазона 0,04-3,50

Чувствительность 0,1 МЕ/мл 30 нг/мл

Коэффициент вариации не >5%

Объем материала для исследования в дублях „г, 1 мкл сыворотки 20 мкл 100 мкл сыворотки „ ̂ ротовой жидкости

Содержание sIgA в сыворотке крови и ротовой жидкости у лиц 
с сенсибилизацией к пыльце отдельных сорных трав

Таблица 2

Сорная трава Уровень Сыворотка Ротовая жидкость
специфических IgE N уровень sIgA N уровень sIgA

Амброзия
Нормальный 26 2,42±0,32 32 158,8±13,6

Повышен 57 1,94±0,17** 110 140,5±6,2

Лебеда
Нормальный 31 2,15±0,26 50 147,6±9,2

Повышен 43 1,84±0,21** 80 135,9±6,3*

Циклахена
Нормальный 28 2,42±0,31 34 158,9±13,3

Повышен 41 1,84±0,20* 91 136,9±5,4*

Примечание:
* - р<0,05 в сравнении с показателем лиц с нормальным уровнем специфических IgE;
* - р<0,1 в сравнении с показателем лиц с нормальным уровнем специфических IgE.

дры клинической иммунологии, аллергологии 
и эндокринологии ДонНМУ им.М.Горького им
муноферментных тест-систем для определения 
указанных иммуноглобулинов.

Проводимая при помощи программы 
«MedStat» статистическая обработка полученно
го материала включала анализ распределения. В 
связи с непараметрическим характером распре
деления полученных данных для статистиче
ского анализа расчитывались медиана и ошибка 
медианы, использовались непараметрические 
критерии сравнения (Уилкоксона). При анали
зе частот рассчитывался критерий хи-квадрат. 
Сила связи рассчитывалась с помощью крите
рия Кендалла.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
В результате проведенного анализа п о вы 

шенный уровень специфических IgE к м и 
нимум 1 из сорных трав обнаружен у 116 из 
обследованных (60,0±3,3% ). При этом, п о

выш енные уровни указанны х антител к ам 
брозии вы явлены у 77,5±3,5% , к лебеде -  у 
61,4±4,3% , к циклахене -  у 72,8±4,0%  обсле
дованны х. Содержание секреторного IgA сы 
воротки в группе пациентов с повыш енными 
уровнями специфических IgE к аллергенам 
бы товых клещ ей составило 1 ,94±0,16 мг/л, в 
то время как обследованные с нормальным 
уровнем антител к указанны м аллергенам 
характеризовались уровнем sIgA сыворотки 
2 ,50±0,33  мг/л (р=0,018). Концентрация секре
торного IgA в ротовой жидкости в группе лиц 
с повыш енными уровнями специфических 
IgE имела тенденцию к снижению в сравне
нии с несенсибилизированными и состави 
ла 139,3±6,0  мг/л и 161,2±14,6  мг/л соответ
ственно (р=0,056). В таблице 2 представлены 
данные о содержании sIgA в сыворотке и ро
товой жидкости у лиц в зависим ости от нали
чия повыш енных уровней специфических IgE 
к пыльце отдельных сорных трав.
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Кроме того, для обследованных с подтвержден
ной аллергией к пыльце сорных трав характерно 
увеличение удельного веса лиц с более низкими 
концентрациями секреторного IgA в сыворотке и 
ротовой жидкости. Так, значения sIgA в сыворотке 
в концентрации менее 3,0 мг/л в данной группе вы
явлено в 80,3±5,1% случаев, в то время как в группе 
без аллергии к исследуемым сорным травам ука
занные значения sIgA имели место у 58,3±10,1% об
следованных (р=0,084). Частота содержания секре
торного IgA в ротовой жидкости в концентрации 
менее 150,0 мг/л у лиц с аллергией к пыльце была 
достоверно снижена в сравнении с несенсибили- 
зированными, и составила 67,0±5,4% и 40,0±8,9% 
соответственно (р=0,015). Также была установле
на достоверная (р<0,05) обратная связь концентра
ции секреторного IgA сыворотки с уровнем специ
фических IgE к амброзии и циклахене (tau=-0,171 и 
-0,209 соотвтетсвенно) и секреторного IgA ротовой 
жидкости с антителами к амброзии, лебеде, цикла- 
хене (tau=-0,195, -0,192 и -0,246 соответственно).

Таким образом, установлено, что для лиц, сенси
билизированных к пыльце сорных трав характерно 
достоверное (р<0,05) снижение концентрации се
креторного IgA в сыворотке, и тенденция (р<0,1) к 
снижению ее в ротовой жидкости. При этом, сре
ди указанного контингента наблюдается тенден
ция (р<0,1) к повышению частоты регистрации об
следуемых с содержанием исследуемого маркера 
<3,0 мг/л в сыворотке и достоверное (р<0,05) повы
шение частоты регистрации обследуемых с содер
жанием исследуемого маркера <150 мг/л в ротовой 
жидкости, в сравнении с данными, полученны
ми при обследовании лиц с нормальными уровня

ми специфических IgE к аллергенам пыльцы. Кро
ме того, установлена достоверная (р<0,05) обратная 
связь концентрации секреторного IgA сыворотки с 
уровнем специфических IgE к амброзии и цикла
хене и секреторного IgA ротовой жидкости с ан
тителами ко всем трем исследуемым пыльцевым 
аллергенам. Полученные результаты, в принци
пе, согласуются с данными отдельных работ, сви
детельствующих о снижении концентрации sIgA в 
секрете ротовой полости у лиц с поллинозом [13]. 
Указанные особенности секреторного иммунитета 
целесообразно учитывать при обследовании лиц с 
пыльцевой аллергией, а также с целью коррекции 
лечебно-профилактических мероприятий в отно
шении их.

ВЫВОДЫ
1. У больных с пыльцевой аллергией име

ет место достоверное (р<0,05) снижение концен
трации секреторного IgA в сыворотке, и тенденция 
(р<0,1) к снижению ее в ротовой жидкости.

2. Для обследованных с подтвержденной ал
лергией к пыльце сорных трав характерно увели
чение удельного веса лиц с более низкими концен
трациями секреторного IgA в сыворотке (р<0,1) и 
ротовой жидкости (р<0,05).

3. Установлена достоверная обратная связь 
концентрации секреторного IgA сыворотки и рото
вой жидкости с уровнем специфических IgE к ис
следуемым пыльцевым аллергенам.

4. Полученные данные целесообразно учи
тывать при обследовании лиц с пыльцевой ал
лергией, а также с целью коррекции лечебно
профилактических мероприятий в отношении их.

Д.А. Лесниченко
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

ОСОБЕННОСТИ СЕК РЕТО РН О ГО  ИМ М УНИТЕТА У ЛИЦ  
С С ЕН СИ БИЛИЗА ЦИ ЕЙ  К СОРНЫМ ТРАВАМ

Целью исследования было определить влияние на
личия аллергии к распространенным в регионе сорным 
травам на концентрацию секреторного IgA (sIgA) в сыво
ротке и ротовой жидкости взрослых лиц. Проведено ис
следование уровня специфических IgE к 3 видам сорных 
трав, распространенных в Донецком регионе (амброзия, 
лебеда, циклахена) и секреторного IgA в ротовой жидко
сти 145 пациентов старше 10 лет, с подозрением на пыль
цевую аллергию. У 86 пациентов также определялось 
содержание sIgA в сыворотке крови. Определение со
держания указанных маркеров проводилось с помощью 
разработанных сотрудниками кафедры клинической 
иммунологии, аллергологии и эндокринологии ДонН- 
МУ им.М.Горького иммуноферментных тест-систем для 
определения указанных иммуноглобулинов. Статисти
ческая обработка полученного материала проводилась 
при помощи программы «MedStat». Установлено, что для 
лиц, сенсибилизированных к пыльце сорных трав харак

терно достоверное (р<0,05) снижение концентрации се
креторного IgA в сыворотке, и тенденция (р<0,1) к сниже
нию ее в ротовой жидкости. При этом, среди указанного 
контингента наблюдается тенденция (р<0,1) к повыше
нию частоты регистрации обследуемых с содержанием 
исследуемого маркера <3,0 мг/л в сыворотке и достовер
ное (р<0,05) повышение частоты регистрации обследу
емых с содержанием исследуемого маркера <150 мг/л 
в ротовой жидкости, в сравнении с данными, получен
ными при обследовании лиц с нормальными уровнями 
специфических IgE к аллергенам пыльцы. Кроме того, 
установлена достоверная (р<0,05) обратная связь кон
центрации секреторного IgA сыворотки с уровнем спец
ифических IgE к амброзии и циклахене и секреторного 
IgA ротовой жидкости с антителами ко всем трем иссле
дуемым пыльцевым аллергенам.

Ключевые слова: пыльцевая аллергия, сорные тра
вы, секреторный IgA.
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D.A. Lesnichenko
M.Gorky Donetsk National Medical University

FEA TU R ES OF SECRETO RY IM M U N IT Y  IN PERSONS W IT H  SENSITIZATION TO W EED S

The aim of the study was to determine the effect of the 
presence of allergies on the prevalent weeds in the region on 
the concentration of secretory IgA (sIgA) in the serum and 
oral fluid of adults. A study was made of the level of specific 
IgE for the 3 types of weed grasses common in the Donetsk 
region (ambrosia, quinoa, sumpfweed) and secretory IgA in 
the oral fluid of 145 patients over 10 years old, with suspected 
pollen allergy. In 86 patients, serum sIgA was also measured. 
Determination of the content of these markers was carried 
out using the immunoenzyme test systems, developed by the 
staff of the Department of Clinical Immunology, Allergology 
and Endocrinology of M.Gorky DonNMU (Donetsk). Statistical 
processing of the obtained material was carried out with the 
help of the «MedStat» program. It has been established that 
for persons sensitized to weed grass pollen, a significant

(p <0.05) decrease in the concentration of secretory IgA 
in the serum is characteristic, and a tendency (p <0.1) to 
decrease in the secretion of IgA in the oral fluid. At the same 
time, a tendency (p <0.1) to an increase in the frequency of 
registration of the subjects with a test marker content <3.0 
mg/l in the serum and a significant (p <0.05) increase in the 
frequency of registration of the subjects with the content of 
the test marker <150 mg/l in the oral fluid, compared with 
data obtained from examination of individuals with normal 
levels of specific IgE to pollen allergens. In addition, a reliable 
(p <0.05) feedback of the serum secretory IgA concentration 
with the level of specific IgE to ambrosia and sumpfweed and 
secretory IgA of the oral liquid with antibodies to all three 
pollen allergens studied was established.

Key words: pollen allergy, weed grass, secretory IgA.
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ИЗМЕНЕНИЕ ЦИТОМОРФОЛОГИЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ 
КРОВИ В УСЛОВИЯХ СОЧЕТАННОЙ КАРДИАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ

В основе ранних этапов коронарного ате- 
ротромбоза лежит сложный многокомпонент
ный/многоуровневый процесс формирования 
эритроцитарно-тромбоцитарного «сладжа». 
Эффективность низкодозовой аспиринопрофи- 
лактики инфаркта миокарда у больных хрони
ческими формами ишемической болезни серд
ца (ИБС) не является абсолютной [11]. Часто 
применяемые на практике лабораторные м е 
тоды коагуляционного контроля (время свер
тывания крови, частично активированное 
тромбопластиновое время, протромбиновый 
индекс, МНО) не отражают не только состоя
ние процессов адгезии-агрегации тромбоци
тов, а, следовательно, и риск атеротромбоза и 
эффективность аспиринопрофилактики, но и 
морфологию самих форменных элементов кро
ви, участвующих в процессах тромбообразова- 
ния [9]. Малоизучены вопросы вязкостных и з
менений и морфологии форменных элементов 
крови у больных стабильной стенокардией (СС) 
и постинфарктных пациентов в условиях кар
диальной коморбидности.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Заключалась в сравнительном анализе влия

ния 3-х терапевтических режимов на параметры 
форменных элементов периферической крови у 
молодых гипертензивных молодых больных CC 
при продолжительном периоде наблюдения.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
В исследование включено 219 больных СС 

и эссенциальной артериальной гипертензией 
(АГ) (основная группа) и 30 здоровых лиц ана
логичного пола и возраста (группа сравнения), 
которые были ознакомлены с целью и задача
ми исследования и добровольно подписали ин
формированное согласие на участие в проекте. 
Критерия включения: возраст больных и здоро
вых от 42 до 56 лет, эссенциальная АГ 1-2 стадии 
и 1-3 степени, СС 1-2 функциональных классов, 
ХСН 1-2А стадии (по Василенко-Стражеско).

Верификацию СС и установление ее функцио
нального класса осуществляли посредством хол-

теровского кардиомониторирования с лестнич
ными пробами (кардиомониторы «Cardio Tens», 
«Meditech», Венгрия и «Кардиотехника»-04-АД- 
3(М), «Incart», Россия); велоэргометрии (велоэр
гометр «Ergometrics 900», «Jaeger», Германия), и/ 
или (по показаниям) чреспищеводной электро
кардиостимуляции (стимулятор “Servocard SC 
100 T-Hellige”, Германия). 49(22,4%) пациентам 
выполнена коронароангиовентрикулография 
(ангиограф «Philips Integris 3000», Голландия), 
подтверждающая наличие гемодинамически 
значимых нарушений коронарного кровотока.

Методом случайной выборки больные ран
домизированы в три статистически гомоген
ные группы наблюдения, которые не различа
лись между собой по полу (%2=0,7, р=0,3; %2=1,9, 
р=0,08; %2=0,1, р=0,9), возрасту (t=0,7, р=0,2; t=1,1, 
р=0,13; t=1,3, р=0,09), продолжительности (t=1,8, 
р=0,06; t=0,3, р=0,6; t=0,5, р=0,4) и клиническим 
проявлениям стенокардитического и гипертен- 
зивного синдромов (%2=1,4, р=0,08; %2=0,9, р=0,2; 
%2=0,5, р=0,2). Группы больных и здоровых были 
статистически однотипными по возрасту (t=1,2, 
р=0,09; t=0,4, р=0,6; t=0,4, р=0,6) и полу (%2=1,7, 
р=0,05; х2=0,3, р=0,7; х2=0,5, р=0,4).

В 1-ю группу наблюдения включены пациен
ты, которые получали только стандартное меди
каментозное лечение гипертензивного и ише
мического синдромов (бета-адреноблокатор и/ 
или ивабрадин, низкие дозы ацетилсалицило
вой кислоты, антагонист кальция и/или ингиби
тор АПФ или сартан, статин, тиазидный/тиази- 
доподобный диуретик).

Пациенты 2-ой группы в дополнении к анало
гичной терапии получали липосомальные пре
параты как компонент противоишемической/ 
антигипоксической терапии. «Липин» (липо- 
сомальный фосфатидилхолин) по 0,5 г внутри
венно капельно утром на 50 мл физиологиче
ского раствора хлорида натрия. «Липофлавон»
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Динамика цитоморфологических показателей периферической крови 
у гипертензивных больных СС молодого возраста

Таблица

Этапы Группы больных
Параметры обследо

вания
1-я группа 

(n=73)
2-я группа 

(n=72)
3-я группа 

(n=74)

здоровые
(n=30)

Средний объем 
эритроцитов, fL

I
II
III

97,4±1,137
97,3±1,177
96,5±0,157

98,1±1,017
96,4±1,197
95,1±0,207

98,3±1,397
105,6±1,05157
90,1±0,1223567

82,3±0,19

Распределение 
эритроцитов по ширине, %

I
II
III

18,1±0,187
18,4±0,137
18,8±0,077

18,0±0,087
18,2±0,107
17,7±0,327

18,3±0,157
18,2±0,217

15,9±0,192356
12,0±0,09

Содержание 
тромбоцитов, г/л

I
II
III

358,3±1,467
354,5±1,307

345,8±0,21237

357,0±1,237
355,0±1,177

340,1±0,252347

358,1±1,407
341,5±1,22157

325,6±0,1623567
199,7±1,40

Суммарный объем 
тромбоцитов, 10-2/л

I
II
III

0,49±0,027
0,49±0,037
0,47±0,047

0,50±0,017
0,49±0,037
0,46±0,027

0,50±0,027
0,53±0,047

0,36±0,05135
0,30±0,03

Распределение 
тромбоцитов по ширине, %

I
II
III

18,3±0,127
18,1±0,177
17,9±0,217

18,2±0,307
18,0±0,507
18,0±0,727

18,3±0,117
18,0±0,417
17,5±0,357

15,3±1,17

Примечания:
1. Этапы обследования: I -  до лечения, II -  через 20 дней, III- через год;
2. 1 -  различия между аналогичными показателями на I и II этапах лечения статистически достоверны;

2 - различия между аналогичными показателями на I и III этапах лечения статистически достоверны;
3 - различия между аналогичными показателями на II и III этапах лечения статистически достоверны;
4 -  различия между аналогичными показателями в 1-ой и 2-ой группах статистически достоверны;
5 -  различия между аналогичными показателями в 1-ой и 3-ей группах статистически достоверны;
6 -  различия между аналогичными показателями в 2-ой и 3-ей группах статистически достоверны;
7 -  различия между аналогичными показателями у больных и здоровых статистически достоверны.

(27,5 мг липосомального лецитина-стандарта и 
0,75 мг кверцетина вечером) внутривенно вече
ром (производственное объединение «Биолек», 
Харьков, Украина). В дополнении 0,5 г «Липина» 
вводили ингаляционно при помощи ультразву
кового небулайзера. Базовый курс лечения со
ставил 10 дней. В последующем аналогичные 
курсы липосомального лечения проводились 4 
раза в год по 10 дней каждый.

3-ей группе наблюдения проводилась как 
стандартная, так и липосомальная терапия, но в 
сопровождении с сеансами интервальной нор
мобарической гипокситерапии (ИНБГТ) про
должительностью по 50-60 минут на протяже
нии 20 дней (гипоксикаторы «ГИП 10 -1 0 0 0 -0 » , 
«Трейд Медикал», Россия и «Тибет-4», «Newlife», 
Россия-США) в режиме дозирования 5х5х5 [5]. В 
течение последующего года наблюдения паци
енты получали суммарно 4  курса гипокситера- 
пии по 20 дней каждый одновременно с липосо- 
мальными препаратами.

Морфологию форменных элементов перифе
рической крови изучали на гематологическом 
анализаторе Micro SS 20+ системы ABX (США).

Исследование проводилось в несколько эта
пов. На этапе I изучались исходные параметры, 
на этапе II -  через 20 дней, этап -  III -  через год.

Статистическую обработку результатов вы 
полняли при помощи программы Statistica 
v. 6 (StatSoft, США) (модули Basic statistic and 
nonparametric). Табличные данные представ
лены в виде средней (M) и ее ошибки (m). Нор
мальность распределения анализировали в тесте 
Холмогорова-Смирнова. Исследуемые параме
тры у больных и здоровых имели нормальное 
распределение, поэтому в расчетах использова
ли критерий t. Минимальный уровень значимо
сти, при котором отвергалась нулевая гипотеза 
был < 0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Примечательно, что у исследованной ка

тегории больных наблюдается макроциоз [9]. 
При этом на фоне традиционного лечения и 
стандартного с липосомальными препарата
ми, значимые изменения данного показателя 
отсутствовали. Имела место лишь тенденция 
уменьшения их размеров. На фоне тройного 
лечения в 3-ей  группе на 2 -м  этапе наблюда
ли еще большее увеличение размеров клеток, 
которое в последующем, на 3 -м  этапе смени
лось уменьш ением их размеров, хотя и с нали
чием статистически достоверных отличий от 
группы здоровых. Как известно, макроцитоз
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и эритроцитоз у больных ИБС и АГ во многом 
связываю т с состоянием хронической м ио
кардиальной ишемии и компенсаторным уве
личением продукции форменных элементов 
крови для оптимизации коронарного крово
тока [6, 11]. К другим причинам его появления 
относят сопутствующее ожирение, подагру, 
ХОЗЛ, метаболический синдром [1].

В нашем исследовании увеличение разме
ров эритроцитов на 2-м  этапе исследования по 
нашему мнению обусловлено воздействием пе
риодической гипоксии. Как известно, при во з
действии гипоксии и формируется острая при
способительная реакция организма в виде 
компенсаторного выброса дополнительного ко
личества эритроцитов/ретикулоцитов [2]. Чуть 
позже, по мере созревания, в периферической 
крови появляются и макроциты. Такая приспо
собительная реакция является классическим 
примеров воздействия гипоксии во время «гор
ной болезни» [3]. Этот феномен прослеживает
ся в 3-ей группе больных на 2-м  этапе обследо
вания, что укладывается в нормальную реакцию 
костного мозга на гипоксию. В последующем, по 
мере формирования продолжительной адапта
ции организма к гипоксии, эритроцитоз и ма- 
кроцитоз постепенно сменяются нормальным 
типом кроветворения, а величина эритроци
тов и их количество возвращаются к исходным 
значениям и даже постепенно уменьшаются 
[1]. В контексте патологии у больных ИБС при 
наличии постоянной/преходящей миокарди
альной ишемии [7], этот аспект является весь
ма важным, поскольку в условиях избыточной 
вязкости крови, эритроцитоза и макроцито- 
за, создаются благоприятные условия как для 
ухудшения микроциркуляторного кровотока в 
венечных сосудах, так и формирования тром
бов [9]. Нарушение процессов гемостатического 
равновесия вслед за высвобождением из сосу
дистого русла тромбопластических субстанций 
происходит к формированию тромбоцитоарно- 
эритроцитарных “монетных столбиков” и агре
гатов неправильной формы (“сладж-феномен”), 
которые являются последовательными фазами 
одного процесса -  внутрисосудистой агрегации 
эритроцитов и, фактически определяют началь
ные этапы интракоронарного миокардиального 
тромбоза [8].

Распределение эритроцитов по ширине во 
всех группах больных на инициальном этапе ис
следования статистически значимо превыша
ло аналогичную величину в группе здоровых. 
В 1-ой группе на фоне годичного лечения про
слеживалась тенденция к увеличению данного 
показателя. Во 2-ой группе, напротив, наблю
далась тенденция к его уменьшению. Только в

3-ей группе различия между 1-м и 3-м , а также
2-м  и 3-м  этапами наблюдения продемонстри
ровали статистически достоверное уменьшение 
показателя.

В 1-ой группе на фоне лечения наблюда
лась отчетливая значимая динамика количества 
тромбоцитов в сторону уменьшения их коли
чества. Во 2-ой группе такой регресс был более 
значимым. В 3-ей группе, хотя численность по
пуляции тромбоцитов и было сниженным по 
сравнению с этапом 1, но все же их количество 
и не достигло соответствующей величины у здо
ровых.

Исходная величина суммарного объема 
тромбоцитов превышала аналогичный уровень 
здоровых людей, что, по нашему мнению, соз
дает дополнительный риск тромбообразова- 
ния. В 1-ой и 2-ой группах при проспективном 
наблюдении отмечалась слабая тенденция к его 
снижению. В 3-ей группе между значениями на 
1-м и 3-м, а также 2-м  и 3-м  этапах установлены 
значимые различия в сторону снижения этого 
показателя до величины, близкой к группе кон
троля.

Распределение тромбоцитов по ширине пре
восходили значения в контроле, причем не за 
висимо от режима лечения не было получено 
статистически значимых отличий ни от старто
вого показателя, ни от аналогичной величины в 
группе здоровых.

Доказано, что АГ при самостоятельном те 
чении сопровождается также нарушением ре
ологических свойств крови [8-9]. При этом су
ществует прямая корреляционная связь между 
уровнем АД и степенью гипервязкого синдрома 
и усилением агрегационной способности тром
боцитов у больных эссенциальной АГ.

В Ы В О Д Ы
1. У гипертензивных больных СС молодого 

возраста формируется макроцитоз и тром- 
боцитоз с увеличением размеров клеточных 
элементов крови, участвующих в процессах 
тромбооразования, их суммарного объема и 
распределения клеток по ширине.

2. Стандартная медикаментозная терапия спо
собствовала уменьшению содержания тром
боцитов в периферической крови.

3. Комплексная терапия с включением липосо- 
мальных форм метаболитотропных препара
тов в отличие от стандартного лечения, более 
эффективно подавляла исходный тромбоци- 
тоз, при этом не оказывала влияния на мор
фологические параметры форменных эле
ментов крови.

4. Комплексное лечение с липосомальными пре
паратами и гипокситерапией статистически
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значимо уменьшало содержание и объем/рас
пределение по ширине эритроцитов и тром
боцитов, что позволяет считать такой терапев
тический подход патогенетически обоснован
ным и наиболее оптимальным направлением 
среди использованных, что следует рассматри
вать с позиции первичной профилактики ин-

фаркта миокарда у молодых гипертензивных 
больных стабильной стенокардией.

5. Адаптационный процесс к гипоксии являет
ся стадийным и сопровождается макроци- 
тозом, который после достижения периода 
адаптации сменяется физиологическим ти
пом кроветворения.

И.В. Мухин, В.Г. Гавриляк, К.С. Щербаков, Е.Ю. Чибисова, О.С. Молчанова
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
И ЗМ Е Н Е Н И Е  Ц И Т О М О Р Ф О Л О Г И Ч Е С К И Х  П А Р А М Е Т Р О В  П Е Р И Ф ЕР И Ч ЕС К О Й  
К РО В И  В У С Л О В И Я Х  СОЧЕТАННОЙ К А РД И А Л Ь Н О Й  ПАТОЛОГИИ

В работе оценено влияние трех режимов длитель
ного лечения на параметры морфологии клеточных 
элементов крови. В исследование включено 219 боль
ных стенокардией напряжения и эссенциальной арте
риальной гипертензией и 30 здоровых лиц аналогич
ного пола и возраста. В 1-ю группу вошли пациенты, 
которые получали только стандартное медикаментоз
ное лечение. Во 2-ю группу рандомизированы боль
ные, которые получали кроме стандартного медика
ментозного лечения липосомальные препараты, а в 
3-ю -  пациенты, которые кроме стандартного и липо- 
сомального лечения получали сеансы гипокситерапии. 
В процессе изучения морфологии клеточных элемен
тов установлено, что включение у гипертензивных па
циентов стабильной стенокардией молодого возраста

формируется синдром полицитемии. Липосомальная 
кардиотропная терапия, в сочетании с сеансами ги- 
покситерапии, на фоне стандартного лечения с вклю
чением традиционного низкодозового режима приема 
аспирина, являются патогенетически обоснованны
ми направлениями лечения и первичной профилак
тики больных стабильной стенокардией в сочетании с 
артериальной гипертензией, поскольку именно такая 
комбинация при длительном применении позволяет 
потенцировать эффекты аспирина и оказывать суще
ственное воздействие на параметры вязкости крови и 
морфологию клеточных элементов крови, участвую
щих в тромбообразовании.

Ключевые слова: форменные элементы крови, со
четанная патология.

I.V. Mukhin, V.G. Gavrilyak, K.S. Sherbakov, I.Yu. Chibisova, O.S. Molchanova
M.Gorky Donetsk national medical university
CHANGE CITOMORPHOLOGICAL PARAMETERS OF P ER IFER A L BLOOD 
IN HEART COMORBIDITY PATHOLOGY

In this paper estimate the effect of long-term 
treatment on parameters of morphology of cells blood 
elements. That investigation includes 219 patients with 
essential arterial hypertension and concomitant stable 
angina and 30 healthy. Include criteria’s: patients 42
56 years old, essential arterial hypertension 1-2 stage 
and 1-3 degree, stable angina 1-2 functions classis, 
chronic heart failure 1-2A stage (by Stragesko- 
Vasilenko). First group include 73 patients who 
obtain only standard medicament treatment. Second 
group (72 patients) obtain standard treatment with 
liposomal drugs for intravenous introduction (“Lipin” 
and “Lipoflavon”, Ukraine). Third group (74 patients) 
obtain triple therapy -  medicamental, liposomal

and sessions interval normobaric hypoxytherapy. Be 
settled that include in treatment program hypoxic 
therapy with liposomal drugs and traditional treatment 
complex have syndrome polycythemia. Liposomal 
cardio tropic therapy with sessions hypoxytherapy 
background on low doses of aspirin present oneself 
pathogenic validate direction of treatment chronic 
cardiac ischemic syndromes concomitant with 
arterial hypertension because that long therapy is 
permit activity effects aspirin and show important 
on cells blood morphology which participate in 
tromboformation.

Key words: cells blood elements, heart comorbidity 
pathology.
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ОСОБЕННОСТИ АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОГО ОБЕПЕЧЕНИЯ У ДЕТЕЙ  
В АКТИВНУЮ ФАЗУ ВОЕННОГО КОНФЛИКТА

Проблема индивидуального подхода к обе
спечению анестезиологического пособия в пе
диатрической практике продолжает оставаться 
актуальной и достаточно многогранно осве
щается в современной литературе [3, 4]. Одна
ко информации о специфических особенностях 
анестезии в условиях военного конфликта, не
смотря на значительное их количество, в насто
ящий момент недостаточно [7].

По данным ЮНИСЕФ, военный конфликт на 
Донбассе характеризуется затяжным характе
ром и высокими рисками для физической без
опасности и психологического благополучия д е
тей. Данная ситуация является особенно острой 
для более 200 000 детей, которые требуют психо
социальной поддержки для преодоления травм, 
которые появились у них за более чем три года 
конфликта [12].

Традиционные подходы гражданской меди
цины при выборе метода анестезиологического 
обеспечения у детей диктовали следующие кри
терии: оценку соматического статуса пациен
та, вид оперативного вмешательства, его сроч
ность, технические возможности стационара 
и т.д., при этом индивидуальные особенности 
психического статуса пациента, как правило, не 
учитывались [2].

В то же время следует иметь в виду, что дис
тресс военного конфликта у детей приводит к 
развитию различных психологических и сома
тических нарушений [8, 9, 11]. Более того, го
спитализация ребенка в стационар сама по себе 
является мощным психотравмирующим фак
тором, который может иметь неблагоприят
ные последствия для дальнейшего развития его 
психического здоровья, а в некоторых случаях 
может стать определяющим фактором в фор
мировании эмоциональных, поведенческих и 
сомато-вегетативных нарушений [10]. Пробле
ма психологической адаптации детей к усло
виям лечебного учреждения не сводится лишь 
к вопросу их временной сепарации и реакции 
на поступление в больницу, она включает также 
проблему влияния болезни, лечебного процесса 
и медицинского персонала на ребенка [6].

Исходя из вышеуказанного, дети, прожи
вающие на территории локального военного 
конфликта, подвержены высокому риску раз
вития различных психоэмоциональных нару
шений. Премедикация, являясь важным ком
понентом анестезиологического обеспечения 
способна нивелировать у детей, переживаю
щих поливалентный стресс, симптомы тревоги 
и эмоциональной напряженности, что является 
первостепенной задачей врача-анестезиолога 
при подготовке ребенка к плановому оператив
ному вмешательству.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Оптимизация анестезиологического обеспе

чения при плановых хирургических вмешатель
ствах у детей в условиях локального военного 
конфликта.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Исследование было выполнено на базе Лу

ганской республиканской детской клинической 
больницы. В проспективном рандомизирован
ном исследовании приняли участие 30 детей 
8-10 лет, которые были госпитализированы в 
хирургическое отделение для проведения пла
нового оперативного лечения средней травма- 
тичности за период с сентября 2014 г. по декабрь 
2015 г. Среди них было 76,6 % (n=23) мальчиков 
и 23,4 % (n=7) девочек. Участники исследования 
находились в зоне проведения военных дей
ствий с начала конфликта и не выезжали за его 
пределы. Все дети были без сопутствующей пси
хоневрологической и соматической патологии с 
физическим статусом по ASA I-II . Срок пребы
вания исследуемых в стационаре составлял 7-8 
дней. Обязательным являлось информирован
ное письменное согласие пациентов и их роди
телей или их законных представителей на уча
стие в исследовании. Все дети методом простой 
рандомизации были разделены на две клиниче
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ские группы, сопоставимые по антропометри
ческим характеристикам. Первая группа была 
представлена 11 пациентами, которые получа
ли традиционную для детской анестезиологии 
схему премедикации: атропин 0,01 мг/кг, диа
зепам 0,2 мг/кг внутримышечно за 20 минут до 
операции. Вторая группа была представлена 19 
детьми, премедикация которых, в дополнение 
к вышеуказанной, включала гидроксизина ги
дрохлорид в дозе 1 мг/кг per os на ночь перед 
оперативным вмешательством.

Методика общей анестезии в группах была 
идентичной: индукция в анестезию кетамином 
5% в дозе 2-3 мг/кг внутривенно, поддержание 
анестезии -  внутривенно кетамин 5% 3-5 мг/кг, 
фентанил 0,005% 2-3 мкг/кг/ч. У всех больных 
осуществлялась интраоперационная инфузия 
кристаллоидами из расчета 5-10 мл/кг/ч.

Оценку адекватности анестезии проводили 
путем интраоперационного мониторинга с ис
пользованием монитора Mindray MEC -  1000. В 
динамике определяли параметры гемодинами
ки и газообмена (АД, ЧСС, ЧДД, SpO2).

В периоперационном периоде всем пациен
там проводили клинико-лабораторное иссле
дование: общий анализ крови и мочи, биохи
мические анализы крови. Исследуемые группы 
больных были сопоставимы по степени анесте
зиологического риска, объему и длительности 
оперативного вмешательства.

Оценка психоэмоционального статуса паци
ентов выполнялась дважды: при поступлении 
пациентов в хирургическое отделение и на вто
рые сутки после оперативного вмешательства.

В качестве специального экспериментально
психологического инструмента для изучения 
особенностей психоэмоционального статуса ис
следуемых были выбраны и использованы стан
дартизированные психодиагностические техно
логии: методика многомерной оценки детской 
тревожности Е.Е.Рамициной (МОДТ) с целью 
оценки наличия и степени выраженности тре
вожности у детей [5], а также опросник дет
ской депрессии (Maria Kovacs) для субъективной 
оценки депрессивных состояний [1].

Дети заполняли анкеты с помощью своих ро
дителей, на основании собственных ощущений.

Статистическую обработку данных проводи
ли с использованием программного обеспече
ния Statistica 10.0. Данные представлены в виде 
количества наблюдений в группе, медианы и ин- 
терквартильного размаха. Оценку статистиче
ской значимости различий показателей в срав
ниваемых группах проводили с использованием 
непараметрических критериев: для независи
мых групп -  рангового критерия Манна-Уитни; 
для зависимых групп -  Т-критерий Уилкоксо-

на. Величину уровня значимости p принимали 
равной 0,05, что соответствует критериям, при
нятым в медико-биологических исследованиях. 
Если значение p было меньше 0,001, то p указы
вали в формате p<0,001.

РЕ З У Л  Ь Т А Т  Ы И О Б С У Ж  Д Е Н И Е
Осложнений общей анестезии в ходе прове

дения исследования не было.
При анализе результатов опросника детской 

депрессии Maria Kovacs у детей в предопераци
онном периоде отмечался средний уровень д е
прессии с тенденцией к её динамическому росту 
(табл. 1). Для всех исследуемых было характер
ным общее снижение настроения, постоянное 
ожидание неприятностей, связанных со своим 
заболеванием, госпитализацией в стационар, 
отрывом от родителей. Отмечался повышенный 
уровень тревожности и агрессивности. Суще
ствовал риск развития суицидальных мыслей на 
фоне чувства одиночества.

Анализ полученных результатов в послео
перационном периоде у детей первой и второй 
группы выявил статистически значимые отли
чия по всем шкалам опросника детской депрес
сии.

Дети первой группы были более эмоциональ
но неустойчивыми, что проявлялось отказом от 
беседы и/или негативным эмоциональным ре
агированием на нее или осмотр, плаксивостью, 
замкнутостью, замыканием в себе. Отмечалась 
диссомния на фоне повышенной тревожности, 
негативная самооценка. Дети опасались и ста
рались избегать медицинский персонал, желали 
поскорее вернуться домой и нуждались в под
держке родителей.

У исследуемых второй группы отмеча
лись признаки благоприятной адаптации к 
режиму больницы и проводимым лечебно
диагностическим манипуляциям. Они активно 
устанавливали контакты со сверстниками, не
принужденно общались с взрослыми и меди
цинским персоналом. Дети были доброжела
тельны, спокойны, с пониманием относились 
к нахождению в стационаре больницы. Суици
дальные мысли и признаки ангедонии отсут
ствовали.

При анализе результатов опросника МОДТ 
(табл. 2) было обнаружено, что при первичном 
тестировании оптимальный уровень тревож
ности, способствующий наиболее благопри
ятному уровню адаптации к существующим 
стресс-факторам (госпитализация в стационар, 
военные действия), был выявлен у 33,3% (n=10) 
исследуемых.

У 40% (n=12) детей регистрировался повы
шенный и крайне высокий уровень тревож
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Таблица 1
Субъективная оценка депрессивных состояний у детей в периоперационном периоде 

(опросник детской депрессии Maria Kovacs)

Шкала опросника До операции Первая группа (п=11) Вторая группа (п=19)

53[50;63] 51,5[48;58] 40,5[39;42]

Суммарный показатель р0>0,05 р1<0,01

р2<0,001

54[54;64] 54[48;58] 42[39;50]

Негативное настроение р0>0,05 р1<0,01

р2<0,05

57[49;67] 56[54;68,5] 45[44;50]

Межличностные проблемы р0>0,05 р1<0,01

р2<0,01

49[40;58] 48[45;52,5] 42[38;45]

Неэффективность р0>0,05 р1<0,05

р2<0,01

55[46;60] 51[46,5;56] 38[37;41]

Ангедония р0>0,05 р1<0,01

р2<0,001

51[46;56] 44[45;55,5] 40[40;45]

Негативная самооценка р0>0,05 р1<0,01

р2<0,05

Примечание:
р0 -  сравнение группы до оперативного вмешательства с первой группой; 
р1 -  сравнение группы до оперативного вмешательства со второй группой; 
р2 -  сравнение первой группы со второй группой.

ности, который способен негативно влиять на 
адаптационные возможности и психоэмоцио
нальное состояние детей. Как пациенты, так и 
окружавшие их взрослые понимали, что, даже 
находясь на лечении в условиях стационара, ис
ключить вероятность возникновения витальной 
угрозы было невозможно. Дети остро реагирова
ли на любые раздражители, были более подвер
жены страхам, связанным с предстоящими бо
лезненными манипуляциями или оперативным 
вмешательством. Отрицание тревоги или слабая 
ее выраженность, которая, в свою очередь, м о 
жет иметь защитный характер, была выявлена у 
26,7% (n=8) исследуемых.

При сравнении результатов оценки шкалы 
«Общая тревожность», полученных в послеопе
рационном периоде, у мальчиков и девочек вто
рой группы выявлены статистически значимо 
более низкие показатели, чем при первичном 
тестировании. Данные результаты характеризу

ют их адаптацию как оптимальную к существу
ющим окружающим условиям.

Анализ результатов МОДТ у исследуемых 
в структуре детской тревожности также выя
вил характерные особенности. Уровень тревоги, 
имеющий непосредственное отношение к лич
ностным особенностям ребенка, показатель по 
шкале «Тревога, связанная с оценкой окружа
ющих» у мальчиков первой группы был стати
стически значимо выше, чем у мальчиков вто
рой группы. Включение в схему премедикаци 
гидроксизина гидрохлорида в дозе 1 мг/кг per 
os на ночь перед оперативным вмешательством 
позволяло уменьшить восприимчивость ребен
ка к стрессорному воздействию окружающей его 
среды в послеоперационном периоде, что про- 
являлялось снижением уровня тревоги, страха, 
беспокойства.

Имели место статистически существенные 
особенности психофизиологического и психо
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Таблица 2
Многомерная оценка детской тревожности в периоперационном периоде 

(по методике Е.Е.Рамициной)

Шкала опросника

Мальчики

До опе
рации 
(n=30)

[

Первая
группа
(n=10)

Вторая
группа
(n=13)

Девочки

До опе
рации 
(n=7)

Вторая 
груп
па (n=6)

Общая тревожность 5[3;7]* 3[1;4] 2[1;3]* 2[2;7]** 1[1;2]**

Тревога во взаимоотношениях со сверстниками 4[2;5] 2[1;3] 3[2;3] 2[0;5] 1,5[0;3]

Тревога в связи с оценкой окружающих 4[3;5]* 4[2;7] 1,5[1;5]* 3[2;5] 2,5[2;3]

Тревога во взаимоотношениях с учителями 3[2;5] 4[3;5] 2,5[1;5] 4[2;6] 1[0;1]

Тревога во взаимоотношениях с родителями 4[3;5] 3[1;5] 2[2;3] 3[2;3] 1,5[0;2]

Тревога, связанная с успешностью в обучении 4[3;5] 3[3;4] 3,5[2;5] 3[3;6] 2[1;2]

Тревога, возникающая в ситуациях самовыражения 3[2;4] 4[1;5] 2,5[2;6] 4[3;7] 1,5[0;4]

Тревога, возникающая в ситуациях проверки знаний 4[2;6] 6[3;7] 3[2;6] 5[4;8] 3,5[1;4]

Снижение психической активности, 
связанное с тревогой 4[3;5]* 2[2;4]* 2[1;3] 4[1;5] 3[2;3]

Повышение вегетативной реактивности, 
связанное с тревогой 4[2;5] 3[2;4]* 1,5[1;2]* 4[1;4] 1,5[1;3]

Примечание: * -  различия статистически значимы при р<0,05.

вегетативного тревожного реагирования ре
бенка в стрессогенных ситуациях. По шкале 
«Снижение психической активности, обуслов
ленной тревогой» у мальчиков первой группы 
статистически значимо регистрировалась бо
лее низкая психофизиологическая сопротивля
емость стрессу, чем в дооперационный период. 
Дети второй группы, напротив, имели высо
кий уровень стрессоустойчивости. Особенности 
психофизиологической защиты от хирургиче
ского стресса на фоне военных действий заклю
чалась в более быстром привыкании к режиму 
отделения, медицинскому персоналу и лечебно
диагностическим манипуляциям.

По параметру уровня тревожного реагиро
вания у детей в послеоперационном периоде 
по шкале «Повышенная вегетативная реактив
ность, обусловленная тревогой» у мальчиков 
второй группы выявлены статистически значи
мые более низкие показатели, чем у мальчиков 
первой группы. Дети первой группы с довольно 
высокой вероятностью могли отреагировать на 
тревожный фактор среды соматической деком
пенсацией: снижением иммунорезистентно
сти, нарушением функционирования органов- 
мишеней как после, так и накануне стрессовых 
ситуаций.

Приведенные данные позволяют полагать, 
что использование гидроксизина в схеме пре- 
медикации у детей 8-10 лет в плановой хирур
гии способствовало уменьшению влияния хи

рургической агрессии и в целом госпитального 
стресса на ребенка. Процесс послеоперацион
ной адаптации проходил более гладко и каче
ственно. Детям, получающим специализиро
ванную хирургическую помощь, в клиниках на 
территории военного конфликта, целесообраз
но применять персонализированные анесте
зиологические протоколы. Подобные подходы 
помогут снизить вероятность возникновения 
психосоматических расстройств, связанных с 
дистрессом, вызванным военными действиями 
и госпитализацией ребенка в стационар.

В Ы В О Д Ы
1. У детей, госпитализированных для 

плановых хирургических вмешательств, ре
гистрируются психоэмоциональные наруше
ния тревожно-депрессивного спектра различ
ной степени интенсивности, сформированные в 
условиях пережитых военных действий.

2. Для улучшения качества оказываемой 
медицинской помощи в детской анестезиоло
гии необходимо учитывать психоэмоциональ
ные особенности детей в период локального во
енного конфликта.

3. Применение гидроксизина гидрохлори
да в премедикации в дозе 1 мг/кг per os за ночь 
до операции уменьшает риск манифестации 
имеющихся фоновых психоэмоциональных на
рушений у детей 8-10 лет в условиях мультифак- 
торного стресса.
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О СО БЕН Н О СТИ  А Н ЕС Т ЕЗ И О Л О ГИ Ч Е С К О ГО  О БЕ С П Е Ч ЕН И Я  
У Д Е Т Е Й  В А К ТИВНУЮ  ФАЗУ ВО ЕН Н О ГО  КОНФЛИКТА

Проблема индивидуального подхода к обеспече
нию анестезиологического пособия в педиатриче
ской практике продолжает оставаться актуальной 
и достаточно многогранно освещается в современ
ной литературе. Дети, проживающие на террито
рии локального военного конфликта, подвержены 
высокому риску развития различных психоэмо
циональных нарушений. Премедикация, являясь 
важным компонентом анестезиологического обе
спечения способна нивелировать у детей, пережи
вающих поливалентный стресс, симптомы трево
ги и эмоциональной напряженности, что является 
первостепенной задачей врача-анестезиолога при 
подготовке ребенка к плановому оперативному 
вмешательству.

В проспективном рандомизированном иссле
довании приняли участие 30 детей 8-10 лет, кото
рые были госпитализированы в хирургическое от
деление для проведения планового оперативного 
лечения средней травматичности. Все дети мето
дом простой рандомизации были разделены на 
две клинические группы, сопоставимые по антро
пометрическим характеристикам. Первая группа 
была представлена 11 пациентами, которые полу
чали традиционную для детской анестезиологии 
схему премедикации: атропин 0,01 мг/кг, диазепам

0,2 мг/кг внутримышечно за 20 минут до операции. 
Вторая группа была представлена 19 детьми, пре- 
медикация которых, в дополнение к вышеуказан
ной, включала гидроксизина гидрохлорид в дозе 
1 мг/кг per os на ночь перед оперативным вмеша
тельством.

Методика общей анестезии в группах была 
идентичной: индукция в анестезию кетамином 5% 
в дозе 2-3 мг/кг внутривенно, поддержание анесте
зии -  внутривенно кетамин 5% 3-5 мг/кг, фентанил 
0,005% 2-3 мкг/кг/ч. У всех больных осуществлялась 
интраоперационная инфузия кристаллоидами из 
расчета 5-10 мл/кг/ч.

Оценку психоэмоционального статуса пациен
тов выполняли дважды: при поступлении пациен
тов в хирургическое отделение и на вторые сутки 
после оперативного вмешательства.

При анализе полученных результатов установ
лено, что использование гидроксизина гидрохло
рида в премедикации в дозе 1 мг/кг per os за ночь 
до операции уменьшает риск манифестации име
ющихся фоновых психоэмоциональных наруше
ний у детей 8-10 лет в условиях мультифакторно- 
го стресса.

Ключевые слова: гидроксизин, премедикация, 
дети, военные действия.

Yu.I. Nalapko, A.D. Stadnik, M.Yu. Tkacheva
State Institution «Lugansk State Medical University named after St. Luke»
FEATURES OF ANESTHESIA IN CHILDREN IN THE ACTIVE PHASE OF MILITARY CONFLICT

The problem of an individual approach to providing 
an anesthetic aid in pediatric practice continues to be 
relevant and is covered in a rather multifaceted manner 
in modern literature. Children living in the territory of 
a local military conflict are at high risk of developing 
various psychoemotional disorders. Premedication, 
being an important component of anesthesia, can 
alleviate symptoms of anxiety and emotional tension 
in children experiencing polyvalent stress, which is the 
paramount task of an anesthesiologist in preparing a 
child for routine surgical intervention.

A prospective, randomized study involved 30 
children aged 8-10 years who were hospitalized 
in the surgical department for routine surgical 
treatment of moderate trauma. All children by simple 
randomization were divided into two clinical groups, 
comparable in anthropometric characteristics. The 
first group was represented by 11 patients who 
received the traditional premedication scheme for 
pediatric anesthesia: atropine 0,01 mg/kg, diazepam 
0,2 mg/kg intramuscularly 20 minutes prior to surgery. 
The second group was represented by 19 children,

the premedication of which, in addition to the above, 
included hydroxyzine hydrochloride at a dose of 1 mg/ 
kg per os at night before surgery.

The procedure for general anesthesia in the 
groups was identical: induction into anesthesia with 
5% ketamine at a dose of 2-3 mg/kg intravenously, 
maintenance of anesthesia - intravenous ketamine 5%
3-5 mg/kg, fentanyli 0,005% 2-3 mg/kg/h. All patients 
underwent intraoperative infusion with crystalloids at 
the rate of 5-10 ml/ kg/h.

Assessment of the psychoemotional status of 
patients was performed twice: when patients were 
admitted to the surgical department and on the second 
day after surgery.

When analyzing the results obtained, it was 
found that the use of hydroxyzine hydrochloride in 
premedication at a dose of 1 mg/kg per os per night 
before surgery reduces the risk of manifestation of 
the existing background psychoemotional disorders in 
children aged 8-10 years under multifactorial stress.

Key words: hydroxyzine, premedication, children, 
military actions.
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УРОВЕНЬ ИНТЕРЛЕЙКИНА-8 У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ  
ДИАБЕТОМ 2 ТИПА, СОЧЕТАЮЩИМСЯ С СИНДРОМОМ 
РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА

Несмотря на значительные успехи в иссле
довании патогенеза и методов лечения, сахар
ный диабет 2 типа (СД2) остается острой про
блемой современной медицины. В мировом 
масштабе отмечается увеличение численно
сти больных СД2, ежегодный прирост больных 
страдающих СД2 составляет 5-5,5 миллионов 
человек, ожидается, что к 2025 году их количе
ство возрастет до 300 миллионов человек [1,2]. 
Основными причинами смертности и инвали- 
дизации данных пациентов являются ослож
нения СД2: диабетическая ретинопатия, диабе
тическая нефропатия, дистальная нейропатия 
нижних конечностей. Риск развития кардио
васкулярных осложнений в 6 раз выше у боль
ных СД2 по сравнению с лицами не имеющи
ми глюкозорезистентности [1-3]. Появление 
нового класса противодиабетических препа
ратов -  ингибиторов дипептидилпептидазы-4, 
эффект которых основан на замедлении рас
щепления инкретинов, которые принимают 
участие в физиологической выработке инсу
лина, привлек внимание к синдрому раздра
женного кишечника (СРК) у больных СД2, так 
как секреция инкретинов происходит в клетках 
кишечника в ответ на прием пищи [3,4]. Пато
генез развития СД2, так и СРК достаточно сло
жен. Синдром раздраженного кишечника ранее 
рассматривался как психосоматическое рас
стройство, однако последние исследования по
казывают, что воспаление при данной патоло
гии может играть определенную роль [5,6]. При 
этом патологический процесс включает в себя 
ряд последовательно протекающих этапов, во 
влекающих практически все органы и системы 
организма и сочетается со специфической ре
акцией иммунной системы. При СД2 также на
блюдается усиленная продукция ряда провос- 
палительных цитокинов и др. [6,7]. Одним из 
ключевых цитокинов, являющимся основным 
хемокином является интерлейкин-8 (ИЛ-8) [5, 
7]. В то же время работ по определению выш е

указанного интерлейкина у больных СД2 соче
тающимся с СРК нами в доступной литературе 
не обнаружено.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Целью исследования было определение кон

центрации интерлейкина-8 у больных с сахар
ным диабетом 2 типа, сочетающимся с СРК.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Уровень указанного цитокина определялся в 

крови 26 пациентов, находящихся на лечении 
по поводу СД2 сочетающегося с СРК. Критери
ями исключения из исследования были: сахар
ный диабет 1 типа, тяжелая инсулинозависимая 
форма СД2, тяжелая почечная и печеночная не
достаточность, злокачественные новообразова
ния, оперативное вмешательство на кишечни
ке. Из исследования также исключались лица, 
имеющие снижение уровня фекальной эласта- 
зы (менее 200 мкг/г). Эти больные были отне
сены к группе пациентов с внешнесекреторной 
недостаточностью поджелудочной железы. Жа
лобы и анамнестические данные оценивались 
с помощью стандартизированной карты обсле
дования пациентов, разработанной на основе 
Римских критериев диагностики СРК, прото
колов качества жизни больных сахарным диа
бетом 2 типа. Для оценки состояния кишечника 
и исключения новообразований в исследова
нии использовались эндоскопические методы 
диагностики: колоноскопия с биопсией кишеч
ника (Колоноскоп «Olympus» CF-20L, Япония), 
ректороманоскопия (ректороманоскоп «Опти- 
мед» РЕ-ВС-3, Россия). Забор крови производил
ся как правило на 5-10 сутки пребывания в ста
ционаре, после подтверждения диагноза СРК. В 
качестве контрольной группы были обследова
ны 50 здоровых лиц того же возраста. Для опре

© А.С. Прилуцкий, О.Е. Супрун, 2017
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Таблица 1
Характеристика иммуноферментных тест-систем для определения ИЛ-8

Параметры ИЛ-8

Принцип метода Твердофазный, ИФА

Общее время исследования 3 часа 30 минут

Диапазон измерений 0-500 пг/мл

Оптическая плотность диапазона 0,04-2,50

Чувствительность до 2 пг/мл

Коэффициент вариации не >5%

Таблица 2
Уровень интерлейкина-8 у больных сахарным диабетом 2 типа, 

сочетающимся с синдромом раздраженного кишечника

№ Наименование группы группы
Количество Концентрация пг/мл
обследовааных Ме а ±м xmin xmax

1 Больные СД2т с СРК 26 18,9* 7,0 1,3 5,3 34,8

2 Здоровые 50 4,6 2,4 0,3 0,1 9,1

Примечание:
-р<0,001 в сравнении с показателем здоровых лиц

деления интерлейкина-8 крови использовались 
иммуноферментные тест-системы разработан
ные сотрудниками кафедры клинической им
мунологии, аллергологии и эндокринологии 
Донецкого национального медицинского уни
верситета (г.Донецк). Данные тест-системы ха
рактеризует высокая чувствительность (до 2 пг/ 
мл), удобство и быстрота использования. Харак
теристики данных тест-систем представлены в 
таблице 1.

Статистический анализ полученных данных 
проводился с помощью лицензионной програм
мы «MedStat», при этом расчитывались медиана, 
ошибка медианы, при сравнении центральных 
тенденций двух независимых выборок исполь
зовался непараметрический W-критерий Вил- 
коксона.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Проведенными исследованиями было уста

новлено, что у больных с СД2 сочетающимся с 
СРК имеет место достоверное повышение содер
жания интерлейкина-8 в сыворотке крови. Так, 
средний уровень этого цитокина у пациентов с 
вышеуказанной патологией, составил 18,9+1,3 
пг/мл (Табл. 2), что достоверно (р<0,001) пре
вышало соответствующий показатель в группе 
здоровых лиц. При этом следует отметить вы яв
ленную, среди обследованных лиц, значитель
ную вариабельность концентрации данного ци-

токина -  более чем у 25% пациентов значения 
интерлейкина-8 превышали 20 пг/мл. При этом 
левая граница 95% CI равнялась 16,1 пг/мл; пра
вая -  21,74 пг/мл, а xmin и xmax составили соот
ветственно 5,3 и 34,8 пг/мл.

Таким образом, полученные нами резуль
таты свидетельствуют о значительных и зм е
нениях иммунологической реактивности ор
ганизма (сущ ественном повышении уровня 
интерлейкина-8) у обследованных лиц, имею 
щих сахарный диабет 2 типа, сочетающийся с 
синдромом раздраженного кишечника. Следу
ет отметить, что рядом авторов, которые и з
учали изменения цитокинового профиля при 
СД2 и СРК указы вается на прогностическое 
значение отдельных интерлейкинов в разви
тии данных заболеваний [7-9]. Такие данные 
о воспалении низкой интенсивности, напри
мер при СРК, получены в течении буквально 
последних лет и говорят о возмож ном участии 
цитокинов в патогенезе этого синдрома. При 
этом наши результаты о сущ ественном увели
чении ИЛ-8 говорят о возможности взаим н о
го усиления синтеза интерлейкина-8 при со
четании сахарного диабета 2 типа и синдрома 
роаздраженного кишечника и согласуются с 
результатами представленными другими ис
следователями выявивш их повышении уров
ня ИЛ-8 и ряда других цитокинов у больных с 
СРК [5, 6, 8, 10].
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В Ы В О Д Ы
1. У больных сахарным диабетом 2 типа, со

четающимся с синдромом раздраженного ки
шечника отмечается значительное увеличение 
уровня провоспалительного цитокина ИЛ-8, в 
сравнении с группой здоровых лиц (р<0,001).

2. Установлена высокая вариабельность уве
личения уровня интерлейкина-8, что свиде
тельствует о необходимости и целесообразности

исследования данного цитокина у больных са
харным диабетом 2 типа, сочетающимся с син
дромом раздраженного кишечника.

3. Полученные данные целесообразно ис
пользовать в практике здравоохранения с целью 
коррекции выявленных нарушений, для повы
шения эффективности лечения данной катего
рии больных, а также при планировании науч
ных исследований в данной области медицины.

А.С. Прилуцкий1, О.Е. Супрун2
1Донецкий медицинский университет им. М.Горького 
2Дорожная клиническая больница станции Донецк

УРОВЕН Ь ИНТЕРЛЕЙКИНА-8 У БОЛЬНЫХ САХАРНЫ М ДИАБЕТОМ 2 ТИПА, 
СОЧЕТАЮЩИМСЯ С СИНДРОМОМ РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА

Целью исследования было определение концентра
ции интерлейкина-8 у больных с сахарным диабетом 2 
типа, сочетающимся с синдромом раздраженного ки
шечника. Обследованы 26 человек с вышеуказанной 
патологией. Проведенными исследованиями было 
установлено, что у больных с сахарным диабетом 2 
типа сочетающимся с синдромом раздраженного ки
шечника имеет место достоверное повышение содер
жания интерлейкина-8 в сыворотке крови по сравне

нию с группой здоровых лиц. Установлена высокая 
вариабельность увеличения уровня интерлейкина-8, 
что говорит о возможности взаимного усиления син
теза интерлейкина-8 при сочетании сахарного диабе
та 2 типа и синдрома раздраженного кишечника.

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, синдром 
раздраженного кишечника, цитокины, интерлейкин-8, 
воспаление низкой интенсивности, патогенез, взаим
ное усиление.

A.S. Prilutskiy1, O.E. Suprun2
1M.Gorky Donetsk National Medical University
2Railway Clinical Hospital o f  Donetsk Station

IN TERLEUKIN-8 LEVELS IN PATIENTS W ITH  COMBINATION OF DIABETES  
MELLITUS T Y P E  2 AND IRRITABLE BOW EL SYNDROME

The aim of the study was to determine the 
concentrations of interleukin-8 in patients with 
combination of diabetes mellitus type 2 and irritable 
bowel syndrome. 26 patients with the aforementioned 
pathology were examined. We established that 
patients with comorbidity of diabetes mellitus type 2 
and irritable bowel syndrome have significant increase 
of interleukin-8 level in serum compared with the

group of healthy individuals. The high variability of 
increased interleukin-8 level allowed us to suggest that 
in patients with combination of diabetes mellitus type 
2 and irritable bowel syndrome interleukin-8 synthesis 
can be intensified.

Key words: diabetes mellitus type 2, irritable bowel 
syndrome, cytokines, interleukin-8, inflammation of 
low intensity, pathogenesis, mutual reinforcement.

ЛИТЕРАТУРА
1. А м етов А.С. Сахарный диабет 2 -го  типа. П роблем ы  и 

реш ения. М .: ГЭОТАР-М едиа; 201 2 . 704
2. K ing H., A ubert R ., H erm аn W. Global bu rd en o f  d iabetes

1 9 9 5 -2 0 2 5 . D iabetes care. 1 998 ; 2 1 : 1 4 1 4 -1 4 1 6
3. A hren  B. New strategy  in type 2 d iabetes tested  in clin ica l 

tria ls . G lucagon-like peptide 1 (G LP-1) affects basic  caused 
o f th e  d isease. Lakartidningen. 2 0 0 5 ; 102 (8 ): 5 4 5 -5 4 9

4 . Kozak B.M ., T jo ta  M.Y., Close K.L. In tern atio n a l D iabetes 
F ed eratio n  (IDF) h igh lights grow ing global im pact of 
d iabetes in 5th  ed ition  o f th e  D iabetes A tlas. J. o f D iabetes. 
2 0 1 2 ; 4  (1 ): 8 -17

5. P ate l SR, Singh A ., e t al. Levels o f  in terleu kins 2, 6, 8, and 
10 in p atien ts w ith irritable bow el syndrom e. Indian J 
P athol M icrobiol. 2 0 1 7 ; 60 (3 ): 3 8 5 -3 8 9

R EFE R EN C E S
1. A m etov A .S. Saharnyj d iab et 2 -g o  tip a. P rob lem y  i 

re sh e n ija . M .: G JeO TA R-M edia; 2 012 . 7 0 4 (in  R u ssian ).
2. K ing H., A u bert R ., H erm аn W. G lobal bu rd en o f  d iab etes

1 9 9 5 -2 0 2 5 . D iab etes care . 1 9 9 8 ; 2 1 : 1 4 1 4 -1 4 1 6
3. A hren  B . New stra teg y  in type 2 d iab etes tested  in c lin ica l 

tr ia ls . G lu cagon -like  peptide 1 (G LP-1) a ffects  basic 
cau sed  o f th e  d isease . L akartid n ingen . 2 0 0 5 ; 102 (8 ): 5 4 5 
549

4 . Kozak B .M ., T jo ta  M.Y., C lose K.L. In tern a tio n a l D iab etes 
F ed e ra tio n  (ID F) h ig h lig h ts grow ing g lobal im p act 
o f  d iab etes in 5th  ed itio n  o f th e  D iab etes A tlas. J. o f 
D iab etes . 2 0 1 2 ; 4  (1 ): 8 -1 7

5. P a te l SR, Singh A ., e t  a l. Levels o f  in terleu k in s 2, 6, 8, 
and 10 in p a tien ts  w ith  irritab le  bow el syndrom e. Ind ian

1 5 8



Университ ет ская Клиника, 2017, 3 (24) Т. 1

6. R om ero-V aldovinos M ., G udino-Ram frez A ., e t  al. 
In terleu k in -8  and -1 0  gene polym orphism s in irritable 
bow el syndrom e. Mol. Biol. Rep. 2 0 1 2 ; 39 (9 ): 8 8 3 7 -8 8 4 3

7. A m ir Levy Y., Ciaraldi TP., e t  al. Excessive secretio n  o f IL-8 
by  skeletal m uscle in type 2 d iab etes im pairs tube grow th: 
p o ten tia l ro le o f  PI3K  and th e  T ie2  receptor. Am J Physiol. 
E ndocrinol. M etab. 2 0 1 5 ; 309  (1 ): 2 2 -3 4

8. C hoghakhori R ., A bbasnezhad A ., e t  al. In flam m atory  
cytokines and oxidative stress biom arkers in irritable 
bow el syndrom e: A ssociatio n  w ith d igestive sym ptom s 
and qu ality  o f life . Cytokine. 2 0 1 7 ; 9 3 : 3 4 -4 3

9. Choghakhori R, A bbasnezhad  A ., et al. Sex-R elated  
D ifferences in C linical Sym ptom s, Q uality o f Life, and 
B io chem ical F actors in Irritab le Bow el Syndrom e. Dig. Dis. 
Sci. 2 0 1 7 ; 62 (6 ): 1 5 5 0 -1 5 6 0

10. Scully  P., M cKernan DP., e t  al. P lasm a cy tok ine profiles in 
fem ales w ith irritable bow el syndrom e and ex tra -in testin a l 
co-m orbid ity . G astro entero l. 2 0 1 0 ; 105 : 2 2 3 5 -2 2 4 3

J P a th o l M icrobio l. 2 0 1 7 ; 60 (3 ): 3 8 5 -3 8 9
6. R om ero-V aldovinos M ., G u dino-R am frez A ., e t  al. 

In te r le u k in -8  and -1 0  g en e polym orphism s in irritab le  
bow el syndrom e. M ol. B io l. Rep. 2 0 1 2 ; 39  (9 ): 8 8 3 7 -8 8 4 3

7. A m ir Levy Y., C iaraldi TP., e t  al. E xcessive se c re tio n  o f 
IL -8  by  sk eleta l m uscle  in type 2 d iab etes im pairs tube 
grow th: p o ten tia l ro le  o f  PI3K  and th e  T ie2  recep tor. Am 
J P hysio l. E nd ocrin ol. M etab . 2 0 1 5 ; 3 0 9  (1 ): 2 2 -3 4

8. C hoghakhori R ., A bbasnezhad  A ., e t  al. In flam m atory  
cy tok in es and oxid ative stress b io m arkers in irritab le  
bow el syndrom e: A sso cia tio n  w ith  d igestive sym ptom s 
and q u ality  o f  life . C ytokine. 2 0 1 7 ; 9 3 : 3 4 -4 3

9. C hoghakhori R, A bbasn ezhad  A ., e t  al. Sex-R elated  
D ifferen ces in C lin ical Sym ptom s, Q uality  o f L ife, and 
B io ch em ica l F acto rs  in Irritab le  Bow el Syndrom e. Dig. 
D is. Sci. 2 0 1 7 ; 62 (6 ): 1 5 5 0 -1 5 6 0

10. Scu lly  P., M cK ernan DP., e t  a l. P lasm a cy tok ine profiles 
in fem ales w ith  irritab le  bow el syndrom e and extra- 
in te stin a l co -m orbid ity . G astro en tero l. 2 0 1 0 ; 105 : 2 2 3 5 
22 4 3

1 5 9



Университ ет ская Клиника, 2017, 3 (24) Т. 1

УДК 6 16 .1 27 -0 8 -0 3 1 .8 1 -0 5 5 .1 -0 5 3 .7

Е.В. Пшеничная
Д о н е ц к и й  национальны й м едицин ский ун и в е р си те т им. М. Горького

РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ МИОКАРДА У МАЛЬЧИКОВ-ПОДРОСТКОВ 
ПРЕДПРИЗЫВНОГО ВОЗРАСТА ДОНЕЦКОГО РЕГИОНА

Изучение соматического и психического здо
ровья молодых людей, играющих значимую роль 
в формировании трудового и оборонного потен
циала страны, является актуальной научной за
дачей. Несмотря на то, что большая часть пато
логии у взрослых формируется в подростковом 
и юношеском возрасте, молодежь традиционно 
признавалась здоровой частью населения. Вме
сте с тем в исследованиях последних десятиле
тий систематически выявляются и доказывают
ся тенденции роста хронической патологии и 
функциональных нарушений у подростков 15
17 лет. Примечательно, что до 32% тех или иных 
расстройств у подростков выявляется на военно
медицинских комиссиях впервые [1, 2].

Gardner JW et al. [3] установили, что в период 
1996 -  1999 гг внезапная смерть во время физи
ческой нагрузки среди военнослужащих США в 
60 -  78% случаев была обусловлена кардиальны
ми причинами.

В свете выявления факторов риска сердечно
сосудистых осложнений (ССО) заслуживает вни
мания характеристика и прогностическое зна
чение гипертрофии миокарда левого желудочка 
(ГЛЖ) [4-6]. В общей популяции ее распростра
ненность составляет 13,3 на 1000 населения. При 
этом распространенность ГЛЖ увеличивается с 
возрастом и достигает по критериям ЭхоКГ 19% 
у лиц 17 -  90 лет [7].

Не менее важная сторона изучаемой пробле
мы связана с тем, что прогноз риска развития 
фатальных и нефатальных сердечнососудистых 
осложнений определяется типом ремоделиро
вания левого желудочка. В частности, при кон
центрическом ремоделировании без ГЛЖ ве
роятность ССО в течение 10 лет составляет 15%, 
при эксцентрической -  25%, а при концентри
ческой -  30% [8, 9]. По определению Ю.Н. Бе
ленкова [8], формирование единого процесса 
сердечно-сосудистого ремоделирования отра
жает трансформацию функциональных изм е
нений в морфологические. Ремоделирова
ние левого желудочка представляет собой его 
структурно-геометрические изменения, в том 
числе процессы гипертрофии и дилатации, ко

торые приводят к нарушениям его систоличе
ской и диастолической функции.

Геометрия левого желудочка оценивается ис
ходя из массы миокарда левого желудочка и от
носительной толщины стенки миокарда левого 
желудочка [9, 10].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Определение типа геометрии миокарда 

у условно-здоровы х м альчиков-подростков 
15-16 лет.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
В исследовании приняли участие 547 

мальчиков-подростков в возрасте 15 -  16 лет. 
В число обследованных вошли обратившиеся в 
клинику для решения вопроса о возможности 
обучения в учебном заведении с высоким уров
нем физической нагрузки (военный лицей), за
нятий в спортивных секциях.

С целью углубленного обследования и выявле
ния субклинических форм сердечно-сосудистой 
патологии у мальчиков-подростков проведено 
комплексное обследование, включавшее сбор и 
анализ жалоб, анамнестических данных, клини
ческий осмотр, общеклинические, лабораторные 
и инструментальные исследования (стандарт
ная ЭКГ, 24-часовое холтеровское мониториро- 
вание ЭКГ). Всем мальчикам-подросткам про
изведена эхокардиография с целью выявления 
патологических видов геометрии миокарда, об
наружения малых аномалий развития сердца, 
исключения органической патологии. Тип гео
метрии миокарда определяли по методике R.V. 
Devereux et al., 1994 г. [9] с учетом перцентиль- 
ного распределения индекса массы миокарда 
левого желудочка (в г/м2,7) у здоровых детей 
и подростков по S.R. Daniels. ЭхоКГ критерием 
ГЛЖ у мальчиков считали индекс массы мио
карда (иММЛЖ) >47,58 г/м2,7, у девочек иММЛЖ 
>44,38 г/м2,7 соответствующие значению 99-го

© Е.В. Пш еничная, 2017
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Таблица.
Показатели ЭХОКГ у мальчиков-подростков с субклиническими 

формами сердечно-сосудистой патологии (Р±ш)

Параметры Контроль
(n=50)

I группа 
ВНАД (n=53)

II группа 
МС (n=45)

III группа 
НРС (n=51)

IV группа 
ГМ (n=43)

КДР ЛЖ (см) 4,39±0,12 4,92±0,23** 4,89±0,22** 4,43±0,18 5,21±0,37**

КСР ЛЖ (см) 2,79±0,12 3,14±0,13* 3,10±0,12 2,92±0,11 3,15±0,16

МЖП (см) 0,75±0,02 0,87±0,05** 0,88±0,06** 0,81±0,04 0,98±0,09**

ЗСЛЖ (см) 0,76±0,02 0,89±0,04 0,90±0,06 0,82±0,04 0,98±0,08**

Левое предсердие (см) 2,88±0,12 3,24±0,14* 2,97±0,14 2,91±0,13 3,11±0,15

Корень аорты (см) 2,73±0,11 2,93±0,15 2,89±0,14 2,81±0,12 2,93±0,21

Фракция выброса 0,71±0,02 0,67±0,01 0,67±0,01 0,66±0,01 0,67±0,01

Правый желудочек (см) 1,45±0,13 1,79±0,14 1,67±0,13 1,75±0,12 1,89±0,18*

КДО (см3) 90,3±5,4 110,8±6,5** 111,3±6,6** 101,8±3,6 112,8±7,6**

КСО (см3) 28,6±2,4 37,1±3,6* 37,4±3,8* 32,5±2,9 41,9±5,2**

УО (см3) 61,7±3,3 73,6±2,8** 69,7±2,4* 70,9±3,2* 77,8±5,1**

иММЛЖ (г/м2,7) 105,4±5,2 123,9±7,7* 118,9±5,7 109,3±4,9 125,6±8,6**

Примечание:
* -  различие достоверно (р<0,05) по сравнению с соответствующими показателями группы контроля;
** -  различие достоверно (р<0,001) по сравнению с соответствующими показателями группы контроля.

процентиля кривой популяционного распреде
ления иММЛЖ [11].

Статистическую обработку полученных ре
зультатов проводили с применением инте
грированного пакета прикладных программ 
«STATISTICA for Windows 6,0». Нормальность рас
пределения признаков определялась с использо
ванием критерия Колмогорова-Смирнова. Для 
количественных показателей рассчитывались 
среднее арифметическое значение (M) и стан
дартная ошибка среднего (m), для качествен
ных признаков -  абсолютные и относительные (в 
%) частоты. Для сравнительной оценки частот в 
группах использован критерий %2. Во всех проце
дурах статистического анализа критический уро
вень значимости p принимался равным 0,05.

Исследование было выполнено в соответ
ствии со стандартами надлежащей клинической 
практики (Good Clinical Practice) и принципами 
Хельсинкской Декларации. Протокол исследова
ния был одобрен Этическими комитетами всех 
участвующих клинических центров. До включе
ния в исследование у всех участников было полу
чено письменное информированное согласие.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Согласно результатам выполненного ис

следования удалось сформировать 3 груп
пы подростков, у которых определены те или 
иные отклонения в функциональном состоя

нии сердечно-сосудистой системы. Мальчики- 
подростки I группы (53 -  9,7 ± 1,3%) -  с вы со
ким нормальным артериальным давлением 
или «предгипертензией» (ВНАД), мальчики- 
подростки II группы (45 -  8,2 ± 1,2%) -  с избы
точной массой тела, дислипидемией, нарушени
ем толерантности к глюкозе и предгипертензией
-  мозаичный метаболический синдром (МС), 
мальчики-подростки III группы (51 -  9,3 ± 1,2%)
-  с нарушениями ритма сердца (НРС).

Расчет геометрии миокарда свидетельство
вал об отсутствии патологии (нормальная геоме
трия) -  у 495 (90,5 ± 1,3%) мальчиков-подростков. 
Наличие ремоделирования миокарда выявле
но у 52 (9,5 ± 1,3%) обследованных. При этом 36 
(69,2 ± 6,4%) подростков имели концентриче
скую гипертрофию, 16 (30,8 ± 6,4%) -  концен
трическое ремоделирование. Эксцентрическая 
гипертрофия левого желудочка у обследован
ных нами мальчиков-подростков не выявле
на. Концентрическую гипертрофию констати
ровано у 7 (13,5 ± 4,7%) из I группы ВНАД и 2 
(3,8 ± 2,7%) из II группы МС. 27 (51,9 ± 6,9%) об
следованных с концентрической гипертрофи
ей и 16 (30,8 ± 6,4%) с концентрическим ремо
делированием не имели субклинических форм 
сердечно-сосудистой патологии. Сократитель
ная способность миокарда у всех лиц оказалась 
сохраненной. Полученные данные позволили 
выделить IV группу мальчиков подростков с па
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тологическими формами геометрии миокарда -  
«ГМ» в составе 43 подростков.

В таблице представлены результаты эхокар- 
диографии мальчиков-подростков выделенных 
групп.

Средние значения конечного систолическо
го и диастолического размеров левого желудоч
ка (КСР ЛЖ и КДР ЛЖ) во всех группах обследо
ванных находились на верхней границе нормы 
для данного возраста. При этом КДР ЛЖ ока
зался достоверно (р<0,001) выше, чем в груп
пе контроля в I, II и IV группах. КСР ЛЖ стати
стически существенно превышал показатели I 
группе ВНАД (р<0,05) по отношению к такому 
в контрольной группе. Увеличение только диа
столических размеров ЛЖ у подростков II и IV 
групп по сравнению с соответствующими по
казателями группы контроля свидетельствует 
об увеличении диастолического кровенаполне
ния ЛЖ при хорошей сократительной способно
сти миокарда ЛЖ. Таким образом, компенсатор
ные возможности миокарда ЛЖ позволяют ему 
справиться с увеличенным объёмом крови в ди
астолу в дебюте заболевания и на данном этапе 
обследования мальчиков-подростков геометрия 
ЛЖ в систолу не изменяется.

Исследование также показало, что толщи
на миокарда межжелудочковой перегородки 
(МЖП) в I, II и IV группах также существенно 
превышала таковую в группе контроля (р<0,001), 
толщина задней стенки ЛЖ (ЗСЛЖ) была досто
верно выше у лиц IV группы с ГМ (р<0,001), сви
детельствуя о признаках гипертрофии ЛЖ у 
мальчиков-подростков изучаемых групп. Уве
личение размеров ЗСЛЖ и МЖП является одним 
из признаков ремоделирования миокарда ЛЖ и 
может сопровождаться развитием диастоличе
ской дисфункции [6, 7]. У обследуемых подрост
ков III группы (с НРС) КДР ЛЖ, КСР ЛЖ, а также 
толщина стенок ЛЖ не отличались от таковых в 
группе контроля.

Наряду с этим установлено статистически 
значимое (р<0,05) увеличение размеров ЛП в 
I группе ВНАД при сопоставлении с группой 
контроля (табл. 1). Эти изменения, а также до
стоверно значимое повышение КСР ЛЖ в этой 
группе свидетельствуют о повышенной гемоди- 
намической нагрузке на левые отделы сердца у 
мальчиков-подростков с ВНАД, приводящей к 
дилатации его полостей, что можно рассматри
вать как компенсаторную реакцию на увеличе
ние наполнения камеры сердца.

Повышенное кровенаполнение сердца у 
мальчиков-подростков с ВНАД, МС и ГМ под
тверждается статистически значимым увеличе
нием показателей центральной гемодинамики 
-  конечный диастолический объем (КДО), ко

нечный систолический объем (КСО), ударный 
объем (УО). Отмеченное может свидетельство
вать о большей выраженности гиперкинетиче- 
ского типа кровообращения в данных группах 
обследованных.

Гиперкинетический тип кровообращения 
является адаптационной реакцией сердечно
сосудистой системы (ССС), когда повышение 
потребностей тканей в кровоснабжении, вы 
званное физической или психоэмоциональной 
нагрузкой, осуществляется за счёт положитель
ного ино- и хронотропного эффектов без под
ключения механизма Франка-Старлинга [7]. 
При таком типе кровообращения сердце работа
ет в наименее экономичном режиме, а диапазон 
его компенсаторных возможностей значитель
но ограничен. Это, соответственно, приводит к 
постепенному исчерпанию адаптационных ре
зервов ССС [4].

Обращало внимание, что диастолическая 
дисфункция на основании показателей E/A<1,0, 
DT<220 ms, IVRT >92 ms диагностирована у всех 
пациентов с патологической геометрией левого 
желудочка.

Снижение составляющей фазы раннего диа
столического наполнения ЛЖ (пика Е) отража
ет недостаточную релаксацию миокарда ЛЖ и 
снижение податливости его стенок, формирую
щееся в условиях укорочения диастолы на фоне 
увеличения ЧСС при преобладающем ино- и 
хронотропном влиянии симпатического отде
ла вегетативной нервной системы и снижении 
охранительной функции парасимпатического 
отдела. Закономерно, эти процессы приводят к 
ухудшению энергообеспечения самой сердеч
ной мышцы, что запускает процессы ремодели
рования и ведет к прогрессированию заболева
ния. Снижение объёма раннего диастолического 
наполнения приводит к увеличению объёма ле
вого предсердия (ЛП) непосредственно перед 
началом его сокращения. Результатом этого яв
ляется более сильное сокращение ЛП и увеличе
ние фракции предсердного наполнения (пика 
А). Следовательно, не только миокард ЛЖ, но и 
мышца ЛП работает в условиях компенсатор
ной гиперфункции, постепенно истощая ре
зервы своих возможностей. Нарушение диасто
лической функции миокарда на ранних этапах 
различных заболеваний ССС у молодых людей 
является одним из первых признаков метабо
лических и структурных изменений сердечной 
мышцы, что последовательно ведет к формиро
ванию гипертрофии миокарда [8].

Результаты выполненного исследования под
тверждают и достоверное увеличение индекса 
массы миокарда ЛЖ (иММЛЖ) в сравнении с со
ответствующим показателем лиц группы кон
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троля в I группе (ВНАД) и IV группе (ГМ) -  р<0,05 
и р<0,001, соответственно.

Изложенное позволяет констатировать, что 
гипертрофия миокарда ЛЖ является признаком 
поражения органов мишеней, в частности сер
дечной мышцы, и ее раннее выявление важно 
как для стратификации группы риска, так и для 
назначения соответствующей терапии в зависи
мости от характера кардиальной патологии.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Таким образом, на основании проведенно

го комплексного обследования 547 условно
здоровых мальчиков-подростков 15 - 16 лет 
нами определены 192 (35,1 ± 3,7%) из них с раз

личными субклиническими формами сердечно
сосудистой патологии. Патологические формы 
геометрии миокарда констатированы у 52 (9,5 ± 
1,3%) обследованных. При этом 36 (69,2 ± 6,4%) 
подростков имели концентрическую гипертро
фию, 16 (30,8 ± 6,4%) -  концентрическое ремо
делирование.

Мы полагаем, что значительную роль в фор
мировании выявленных изменений играет фи
зическая нагрузка, часто не соответствующая 
индивидуальным возможностях подростков. 
Выявленные изменения явились основанием 
для изменения режима и интенсивности физи
ческих нагрузок, назначения корригирующей 
терапии.

Е.В. Пшеничная
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
Р ЕМ О Д Е Л И РО В А Н И Е  М И О К А РД А  У М А Л ЬЧ И К О В-П О Д РО С ТК О В  
П РЕД П Р И З Ы В Н О ГО  ВО ЗРАСТА Д О Н ЕЦ К О ГО  Р ЕГИ О Н А

Цель работы: определение типа геометрии миокарда 
у условно-здоровых мальчиков-подростков 15-16 лет.

Комплексное обследование проведено 547 
мальчикам-подросткам в возрасте 15 -  16 лет. Тип 
геометрии миокарда определяли по методике R.V. 
Devereux et al., 1994 г.

Выделено 3 группы подростков: I группа (53 -  
9,7±1,3%) -  с высоким нормальным артериальным 
давлением или «предгипертензией», II группа (45 -  
8,2±1,2%) -  с метаболическим синдром, III группа (51
-  9,3±1,2%) -  с нарушениями ритма сердца.

Нормальная геометрия сердца имела место у 495 
(90,5±1,3%) мальчиков-подростков. Наличие ремо
делирования миокарда выявлено у 52 (9,5±1,3%) об
следованных. При этом у 36 (69,2±6,4%) подростков
-  концентрическая гипертрофия, у 16 (30,8±6,4%) -  
концентрическое ремоделирование. Эксцентрическая 
гипертрофия левого желудочка у обследованных нами 
мальчиков-подростков не выявлена. Концентриче

скую гипертрофию констатировано у 7 (13,5±4,7%) из 
I группы и 2 (3,8±2,7%) из II группы. 27 (51,9±6,9%) об
следованных с концентрической гипертрофией и 16 
(30,8±6,4%) с концентрическим ремоделированием 
не имели субклинических форм сердечно-сосудистой 
патологии. Сократительная способность миокарда у 
всех лиц оказалась сохраненной. Полученные данные 
позволили выделить IV группу мальчиков подростков 
с патологическими формами геометрии миокарда в 
составе 43 подростков.

Выводы и заключение. Мы полагаем, что значи
тельную роль в формировании выявленных измене
ний играет физическая нагрузка, часто не соответству
ющая индивидуальным возможностях подростков. 
Выявленные изменения явились основанием для из
менения режима и интенсивности физических нагру
зок, назначения корригирующей терапии.

Ключевые слова: мальчики-подростки, сердечно
сосудистая патология, геометрия миокарда.

E.V. Pshenichnaya
M.Gorky Donetsk national medical university
REMODELING OF THE MYOCARDIUM IN THE BOYS OF ADOLESCENTS  
OF THE PRESCR IBE AGE OF THE DONETSK REGION

The purpose of the work: determination of the type 
of myocardium geometry in conditionally healthy teen 
boys aged 15-16.

A comprehensive survey was conducted in 547 
adolescent boys aged 15-16 years. The type of 
myocardial geometry was determined by the method of 
R.V. Devereux et al., 1994.

Three groups of adolescents were identified: group 
I (53 -  9.7±1.3%) with high normal arterial pressure or 
prehypertension, group II (45 -  8.2±1.2%) with metabolic 
syndrome, III group (51 -  9.3±1.2%) with heart rhythm 
disorders.

The normal geometry of the heart took place in

495 (90.5±1.3%) of adolescent boys. The presence of 
myocardial remodeling was revealed in 52 (9.5±1.3%) of 
the examined. In 36 (69.2±6.4%) adolescents, concentric 
hypertrophy, in 16 (30.8±6.4%) -  concentric remodeling. 
The eccentric hypertrophy of the left ventricle was not 
revealed in the adolescent boys we examined. Concentric 
hypertrophy was found in 7 (13.5±4.7%) from group I 
and 2 (3.8±2.7%) from group II. 27 (51.9±6.9%) examined 
with concentric hypertrophy and 16 (30.8±6.4%) with 
concentric remodeling did not have subclinical forms 
of cardiovascular pathology. The contractility of the 
myocardium in all individuals was preserved. The 
obtained data made it possible to single out the IV
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group of adolescent boys with pathological forms of 
myocardial geometry consisting of 43 teenagers.

Conclusion. We believe that a significant role in the 
formation of the identified changes is played by physical 
stress, often not corresponding to the individual abilities
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Ребров Б.А.
ГУ «Л уганск ий государственны й м едицин ский ун и в е р с и те т им. Святителя Л ук и »

ВЕДЕНИЕ РЕЦИДИВИРУЮЩИХ ИНФЕКЦИЙ МОЧЕВЫВОДЯЩИХ 
ПУТЕЙ

На протяжении последнего десятилетия 
большое внимание врачей, занимающихся 
инфекционно-воспалительными заболевани
ями мочевыводящих путей (ИМП) у женщин, 
уделяется рецидивирующим инфекциям [1, 10]. 
Сложность ведения указанной патологии свя
зана, в первую очередь, с нарастающей невос
приимчивостью (резистентностью) микробной 
флоры к наиболее распространённым антибак
териальным препаратам [4], увеличением чис
ла инструментальных вмешательств в мочевы
водящих путях [8], расширением контингента 
женщин с девиантным сексуальным поведени
ем [7], самолечением и др. [9].

К рецидивирующим ИМП относят: рециди
вы неосложненных и / или осложненных ИМП с 
частотой не менее трёх раз в год или два за по
следние шесть месяцев (European Association 
of Urology, EAU, 2016) [6]. А при беременности 
даже эпизоды бессимптомной бактериурии 
относят к ИМП и соответственно учитывают, 
как рецидивы.

Важность проблемы рецидивирующих ИМП 
подчёркивается и тем, что новая Европейская 
концепция классификации урологических ин
фекций, начиная с 2012 г. предусматривает ука
зание на степень риска именно подобного рода 
инфекций по системе ORENUC [5].

Факторы риска рецидивирующих ИМП, от
меченные EAU (2012, 2016) [6] и Украинской 
ассоциацией урологов (2011) [2] показаны в 
таблице 1.

Рассматривая факторы риска рецидивиру
ющих ИМП, следует заметить, что в таблицу, 
в разделе «Пре-менопаузальные», не вошли 
инструментальные исследования, операции 
и манипуляции на мочевыводящ их путях, я в 
ляющиеся серьёзным фактором риска. Имен
но инструментальные вмеш ательства при
водят к обсеменению мочевыводящ их путей 
резистентной грамотрицательной флорой и 
в том числе Proteus m irabilis и Pseudomonas 
aeruginosa [8], плохо поддающихся эрадикации 
и часто приводящей к рецидивам. Такой фак
тор как секреторный статус антигена группы

крови является в большей степени теоретиче
ским, недостаточно убедительным и практи
ческого значения не имеет.

Важнейшим условием ведения больных с 
рецидивирующими ИМП является эффектив
ное лечение острой ИМП, с эрадикацией па
тогена и, в последующем инициация режима 
профилактики.

Перед инициацией режима профилактики 
необходимо полное урологическое и визуализи- 
руещее дообследование (урография, цистоско
пия, компьютерная томография и т.п.), включая 
консультации специалистов (гинеколог, эндо
кринолог, нефролог и др.).

Важным условием эффективной профилак
тики рецидивов ИМП является получение отри
цательной уринокультуры через 1-2 недели по
сле эрадикации патогена. Также необходимым 
условием для успешной профилактики и лече
ния рецидивирующих заболеваний МПТ явля
ется личная гигиена и гигиена половой жизни!

Профилактическая терапия для предупре
ждения рецидивов предполагает следующие 
мероприятия (EAU, 2016 и УАУ, 2011, с допол
нениями):
1. Модификация образа жизни (в т. ч. личная 

гигиена и гигиена половой жизни).
2. Длительное низкодозовое лечение.
3. Посткоитальное лечение.
4. Комбинирование 1 и 2 / 3.
5. Вагинальная заместительная эстрогенная те

рапия у пост-мепаузальных женщин.
6. Иммунопрофилактика.
7. Нормализация пассажа мочи (в т. ч. стенти

рование).
8. Повышение иммунной реактивности орга

низма.
9. Ацидификация мочи.
10. Фитотерапия.
11. Вагинальные аппликации лактобактерий.
12. Водный диурез.

© Ребров Б.А., 2017
© У ниверситетская Клиника, 2017
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Таблица 1
Факторы риска рецидивирующих ИМП у женщин

Пре-менопаузальные Пост-менопаузальные

Сексуальное поведение ИМП перед менопаузой

Промискуитет Недержание мочи

Новый сексуальный партнер, > 3-х сек Атрофический вагинит вслед
суальных контактов в неделю ствие дефицита эстрогенов

Использование спермицидов Цистоцеле

ИМП у матери Увеличение объема остаточной мочи

ИМП в течении беременности Повторная катетеризация

Секреторный статус антигена группы крови

Таблица 2
Непрерывные режимы АБ профилактики для женщин с рецидивирующим ИМП

Препарат/режим Рецидивы/год

Триметоприм/сульфаметоксазол 40/200 мг * 1 р./сут. 0-0,2

Триметоприм/сульфаметоксазол 40/200 мг * 3 р./нед. 0,1

Нитрофурантоин 50/100 мг * 1 р./сут. 0-0,6

Цефаклор 250 мг * 1 р./сут. 0,0

Цефалексин 125 мг * 1 р./сут. 0,1

Норфлоксацин 200 мг* 1 р./сут. 0,0

Ципрофлоксацин 125 мг 1 р./сут. 0,0

Фосфомицин 3,0 г 1 р./ 10 сут. 0,14

Непрерывные режимы антибактериальной 
профилактики для женщин с рецидивирующим 
ИМП показаны в таблице 2 (EAU 2013, 2016).

Посткоитальные режимы АБ профилактики 
для женщин с рецидивирующим ИМП показа
ны в таблице 3 (EAU 2013, 2016).

Рассматривая предлагаемые режимы про
филактики (табл. 2, 3) следует отметить, что не 
все указанные в них препараты реально приме
нимы в нашем регионе в настоящее время. Так 
уже более 10 лет Американские, а затем и Евро
пейские руководства отмечают, что в Восточной 
Европе, Израиле и Бангладеш резистентность к 
триметоприм-сульфометаксазолу составляет 
от 30% до 50% [4, 6, 10], и, следовательно, ис
пользование данного препарата малоэффек
тивно. Также EAU указывает на высокую ре
зистентность флоры к монофторхинолонам и, 
в частности к норфлоксацину и офлоксацину. 
Большинство простых монофторхинолонов (за 
исключением ципрофлоксацина) с 2012 года 
EAU признаёт неэффективными при лечении 
цистита и не рекомендует к применению [5, 6].

Внесение указанных препаратов в сводные та
блицы связано с проведением доказательных 
исследований именно в режиме профилакти
ки в период с 1990 по 2000 год, а повторных со
временных исследований показавших их неэф
фективность не проводилось. Доказательных 
клинических исследований в нашем регионе 
не проводилось, однако некоторые клиниче
ские наблюдения показываю низкую эффек
тивность указанных препаратов.

Продолжительность низкодозового лечения 
3-6  месяцев. Препараты назначаются, как пра
вило, на ночь. Посткоитальное лечение реко
мендуется проводить до 5 лет.

Разумеется, изолированное медикаментоз
ное лечение не даёт стойкого эффекта без м о
дификации образа жизни, включающей лич
ную гигиену и гигиену половой жизни.

Вагинальная заместительная эстроген
ная терапия у пост-мепаузальных женщин ис
пользуется, разумеется, по назначению врача- 
гинеколога, однако на данном вопросе нужно 
заострять внимание при рецидивирующих ИМП
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Таблица 3
Посткоитальные режимы антибактериальной профилактики для женщин с рецидивирующим ИМП

Препарат/режим Рецидивы/год

Триметоприм/сульфаметоксазол 40/200 мг 0,3

Триметоприм/сульфаметоксазол 80/400 мг 0,0

Нитрофурантоин 50/100 мг 0,1

Цефалексин 250 мг 0,03

Норфлоксацин 200 мг 0,0

Ципрофлоксацин 125 мг 0,0

Офлоксацин 100 мг 0,06

Триметоприм/сульфаметоксазол 40/200 мг 0,3

в связи с уменьшением слизеобразования («су
хостью») влагалища и исчезновением естествен
ного антибактериального барьера.

Иммунопрофилактика достаточно часто ис
пользуется при ведении больных с рецидиви
рующими ИМП. В настоящее время существует 
ряд иммуно-терапевтических продуктов. Од
нако доказательная база есть только по OM-89 
(Uro-Vaxom®) и он рекомендуется EAU c 2013 
года. Препарат содержит лиофилизированный 
бактериальный лизат 18 штаммов E.coli, обеспе
чивает иммуноактивную профилактику за счет 
активизации собственных защитных сил орга
низма и показал существенное уменьшение ре
цидивов ИМП [8].

Нарушения выделения мочи на любом уров
не являются функциональными нарушениями, 
создающими условия для рецидивирующих 
ИМП, поэтому нормализация пассажа мочи я в 
ляется необходимой составляющей лечения 
обострений и профилактики ИМП. В ряде слу
чаев тщательное исследование мочевыводящих 
путей позволяет установить анатомические и з
менения (врождённые или приобретённые), 
которые нужно стремиться устранить. При на
личии функциональных нарушений, следует 
исходить из положения о том, что основными 
является рефлюксы, для устранения которых 
достаточно использование спазмолитиков ми- 
отропного ряда (дротаверин и т.п.) или спе
циальных спазмолитиков (ависан и т.п.). В 
практике Американских врачей-урологов и, в 
последние годы Российских, широкое распро
странение получило стентирование мочеточ
ников. Больным следует помнить о том, что 
стентирование мочеточников это временное 
мероприятие, проводится по жёстким показа
ниям и требует обязательного медикаментоз
ного сопровождения.

Повышение иммунной реактивности орга
низма рассматривается в отечественной и за
рубежной литературе, но не имеет доказатель
ной базы [3]. В то же время часто используется 
практикующими врачами и имеет патофизи
ологическое обоснование. В целях повышения 
реактивности организма рекомендуются поли
витаминные и минеральные сбалансированные 
комплексы (дуовит, олиговит, мультитабс и др.), 
а также адаптогены / стимуляторы фагоцито
за (настойка женьшеня, китайского лимонника, 
экстракт левзеи, экстракт элеутерококка и др.), 
курсами по 2 недели.

Ацидификация мочи Смена рН в моче и ин- 
терстиции почек создает неблагоприятные 
условия для развития микроорганизмов. При 
рецидивирующих ИМС целесообразно внача
ле назначение преимущественно подкисляю
щей мочу продуктов (хлеб, мучные изделия, 
мясо, яйца), клюквенный и брусничный морс. 
При этом добиваются снижения рН <6 в тече
ние двух недель. Подкислению мочи также спо
собствуют: цианокобаламин (вит. В12), фолие
вая кислота; аскорбиновая кислота; метионин. 
Ацидификацию рекомендуют сроком до двух 
недель. Затем на 2 недели назначают подще
лачивающую диету (овощи, фрукты, моло
ко), прием внутрь щелочных минеральных вод 
(гидрокарбонатно-натриевых). Для подщелачи- 
вания мочи употребляют яблоки, груши, малину 
и комплексные официнальные фитопрепараты 
(канефрон). Возможно использование цитрат- 
ных смесей (блемарен и т.п.).

Фитотерапия широко используется для про
филактики и лечения ИМП. Перечень фитопре
паратов обладающих уроантисептическими и 
мочегонными свойствами достаточно широк. 
Среди них наиболее широкое распространение 
получили: алтей, брусника, бузина черная, ва 
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силек полевой, девясил, зверобой, земляника, 
клюква, крапива, кубышка желтая, кукурузные 
рыльца, листья березы, можжевельник, хвощ по
левой, ромашка, рябина, спорыш, толокнянка, 
тополь черный, тысячелистник и др. Важность 
фитотерапии при ведении больных рецидиви
рующими ИМП подчёркивается и Европейски
ми руководствами. При этом проведен ряд кон
тролируемых исследований фитопрепаратов. 
Сегодня использование клюквенного сока, и, то
локнянки имеет серьёзную доказательную базу.

Снижение иммунного ответа организма и 
другие факторы риска рецидивирующих ИМП, 
часто приводят к развитию грибковых вагини
тов, которые, в свою очередь, способствуют про
лонгации вялотекущей бактериальной инфек
ции. Существуют многочисленные публикации 
об эффективности вагинальных аппликаций 
лактобактерий. Бактерии семейства лактобацилл 
(Lactobacillus) способны размножаться в уроге
нитальном тракте и вытеснять патогенные ми
кроорганизмы. Однако доказательная база дан
ного метода лечения достаточно слабая. Более

эффективны внутривлагалищные пробиотики, 
содержащие L. rhamnosus GR-1 и L. reuteri RC-14.

Водный диурез или «Функциональная пас
сивная гимнастика почек» в той или иной степе
ни всегда используется при ведении больных с 
рецидивирующими ИМП. Полиурия способству
ет включению в деятельность большего количе
ства нефронов. При этом происходит усиление 
диуреза, почечного кровотока и повышается 
концентрация антибиотиков в почечной тка
ни. Для усиления диуреза обычно использует
ся петлевые диуретики в малых дозах 1-2 раза 
в неделю. При использовании фитопрепаратов 
с мочегонными свойствами использование диу
ретиков нецелесообразно.

Таким образом, ведение больных с рециди
вирующими ИМП сложный и многосторонний 
процесс, требующий настойчивости и внима
ния врача с одной стороны, и высокой степени 
приверженности к лечению больной с другой 
стороны и, в этом случае последовательное, по
этапное и комбинированное лечение даст поло
жительные результаты.
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Review of the literature on modern approaches to risk factors and prophylaxis therapy are considered. 
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ЛЕЧЕНИЕ КОЖНОГО СИНДРОМА  
У БОЛЬНЫХ СИСТЕМНЫМ СКЛЕРОЗОМ

Лечение больных системным склерозом (СС) 
вызывает значительные трудности и его эффек
тивность часто остается неудовлетворитель
ной [3]. Существуют публикации об эффектив
ности лечения кожного синдрома при СС уни- 
тиолом, пиаскледином, мадекасолом, полифер- 
ментными смесями (вобензим, или флогензим), 
статинами [2]. Периферические вазодилатато- 
ры, отчасти восстанавливающие эндотелиаль
ную функцию сосудов (ЭФС), оказываются пре
паратами выбора при лечении больных со скле- 
родермическим синдромом Рейно [14], а ис
пользуемые для лечения больных СС антагони
сты кальция улучшают ЭФС и плазменное зве
но реологических свойств крови (РСК) [16]. Для 
восстановления РСК и борьбы с ангиопатия
ми при СС блокаторы кальциевых каналов яв
ляются препаратами выбора [16]. В рамках ле
чения эндотелиальной дисфункции сосудов 
(ЭДС) при СС применяют статины [11], антиок
сидант N-ацетилцистеин [18], стимуляторы син
теза NO силденафил и тадалафил [17], антаго
нист эндотелина (ЭТ1) бозентан [19], препараты 
PgI2 (простациклин) и PgE1 [12]. Доказано, что 
ранее оптимистичные предпосылки к назначе
нию больным СС D-пеницилламина все-таки не 
оправдали надежды и данное комплексообразу
ющее соединение проявляет, к сожалению, сла
бый клинический эффект [15].

Для стабилизации течения заболевания и 
уменьшения активности воспалительного про
цесса, особенно на ранних стадиях СС, исполь
зуют глюкокортикоидные гормоны (ГКГ), хотя 
соображения о целесообразности их примене
ния противоречивы [3]. Метотрексат (аметопте- 
рин) рекомендуют использовать в лечении рас
пространенных и тяжелых форм СС, чаще в со
четании с ГКГ [20]. E. Pope et al. [7] у больных СС 
эффективность изолированного метотрексата 
считают очень незначительной. Принципиально 
новой оказывается антицитокиновая терапия (в 
частности, блокаторами TNFa) больных [21]. Ре
зультаты контролируемых рандомизированных 
(в том числе мультицентровых) исследований 
потенциальных терапевтических средств пока

зали слабую эффективность или отсутствие эф
фекта интерферона a  [13]. Предлагаются первые 
шаги лечения СС антагонистами рецепторов к 
ангиотензину-II [8]. ЭТ1 контролирует промо- 
торную способность TGFp, что используется в 
терапии СС антагонистами рецепторов эндоте- 
лина [10]. Наблюдается рост численности иссле
дований по изучению антифибротических ле
карственных средств при СС, хотя четко оцени
вать результаты таких разработок еще преждев
ременно [9].

Относительно эффективно введение в оча
ги поражения гиалуроновой кислоты (как ин
гибитора фиброгенеза), а также использование 
мазей, содержащих одновременно ГКГ и несте
роидные противовоспалительные препараты 
(НПВП), сосудистые, регенераторные и смягча
ющие препараты (гепариновая мазь, солкосе- 
рил, актовегин). Хорошо зарекомендовал себя 
диметилсульфоксид в виде аппликаций 50-75 % 
водного раствора [5].

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Среди исследованных нами 62 больных СС 

мужчин было 6 (9,7 %), женщин -  56 (90,3 %). 
Средний возраст мужчин и женщин, страдаю
щих СС, мало отличался между собой, составляя 
соответственно 35,8 ± 6,03 лет и 41,2 ± 1,64 года 
(t = 0,99, p = 0,323). Длительность заболевания 
была от 2 до 36 лет (в среднем 10,9 ± 0,89 лет). 
I степень активности патологического процесса 
констатирована в 25 (40,3 %) наблюдениях, II -  в 
23 (37,1 %), III -  в 14 (22,5 %), причем средние по
казатели у мужчин составили 1,67 ± 0,33 балла, а 
у женщин -  1,84 ± 0,10 балла (t = 0,51, p = 0,610).

В ходе опроса больных СС уделяли внимание 
первичному расположению поражения кожи, 
характеру дальнейшего течения кожного пато
логического процесса, распространенности по
ражений, особенностям применения терапевти
ческих средств и их эффективности. Описывали
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начальные проявления в дебюте заболевания, 
морфологические элементы в очагах, их распо
ложение, склонность к слиянию и их динамику. 
Общую эффективность терапевтических меро
приятий и результаты лечения кожного синдро
ма оценивали через 3-14 недель (в среднем че
рез 2,4 ± 0,11 месяца) таким образом: под «зна
чительным улучшением» понимали уменьше
ние активности заболевания на две степени, ис
чезновение кардиореспираторной патологии, 
поражений центральной (ЦНС) и перифериче
ской (ПНС) нервной системы; для «улучшения» 
обязательным условием было уменьшение ак
тивности патологического процесса.

Комплекс обследования был построен на 
клиническом, рентгенологическом, лаборатор
ном, электрофизиологическом, ультразвуко
вом исследованиях. С помощью ротационно
го вискозиметра «Low-Shear-30» (Швейцария) 
исследовали объемную вязкость (ОВ) плазмы. 
Межфазную тензиореометрию сыворотки кро
ви проводили с использованием компьютерных 
аппаратов: «ADSA-Toronto» (Италия-Германия- 
Канада), основанного на методе анализа фор
мы осесимметричных капель, и «PAT2-Sinter- 
face» (Германия), основанного на методе осцил
лирующей капли. Изучали такие показатели как 
равновесное (статическое) поверхностное натя
жение (ПН) при t ^ -да; модуль вязкоэластично
сти (ВЭ), время релаксации (ВР), поверхностные

упругость (ПУ) и вязкость (ПВ). В наших исследо
ваниях применялась быстрая стрессовая дефор
мация расширения поверхности (при времени 
существования поверхности, равном 1200 сек.). 
После расширения капли ПН медленно релакси- 
ровало, то есть возвращалось к своему первона
чальному значению. Релаксационные свойства 
сыворотки характеризовали способность моно
слоя восстанавливать исходное состояние [6].

В качестве контроля биохимические, имму
нологические, иммуноферментные и физико
химические исследования были выполнены у 30 
практически здоровых людей (20 женщин и 10 
мужчин в возрасте 18-63 лет).

Статистическая обработка полученных ре
зультатов исследований проведена с помощью 
компьютерного вариационного, корреляцион
ного, регрессивного, одно- и многофакторного 
(ANOVA/MANOVA) дисперсионного анализа (ли
цензионные программы “Microsoft Excel”, США, 
“MedStat”, Украина, “Биостат-4.03”, Украина и 
“Statistica-Stat-Soft”, США). Оценивали средние 
значения (M), их ошибки (m), стандартные от
клонения (SD), коэффициенты корреляции (r, 
как коэффициент парной корреляции Пирсо
на или ранговой корреляции Спирмена), крите
рии регрессии (R), дисперсии (D), Стьюдента (t), 
Уилкоксона-Рао (WR), Макнемара-Фишера (%2) 
и вероятность статистических показателей (р) 
[4].

Таблица 1
Информативность отдельных признаков СС у больных с поражением кожи и без такового

Группы больных
Различия

Признаки I -  без поражения 
кожи (n=17)

II -  с поражением 
кожи (n=45)

X, % Y, % Z, % X, % Y, % Z, % X2 P

1 82,4 46,9 18,1 93,3 53,1 26,3 1,70 0,192

2 94,1 54,1 27,5 80,0 45,9 16,9 1,82 0,178

3 29,4 38,6 4,4 46,7 61,4 17,6 1,51 0,219

4 100,0 56,2 31,6 77,8 43,8 14,9 4,50 0,034

5 64,7 51,9 17,4 60,0 48,1 13,9 0,12 0,734

6 58,8 48,6 13,9 62,2 51,4 16,4 0,06 0,806

7 35,3 55,0 10,7 28,9 45,0 5,9 0,24 0,626

8 11,8 22,8 0,6 40,0 77,2 23,8 4,52 0,039

9 5,9 15,1 0,1 33,3 84,9 24,0 4,86 0,028

10 47,1 60,2 17,1 31,1 39,8 4,9 1,37 0,242

Примечание: 1 - синдром Рейно; поражения: 2 - суставов, 3 - мышц, 4 - сердца, 5 - легких, 6 - пищевода, 
7 - печени, 8 - почек, 9 - ЦНС, 10 - ПНС.

171



Университ ет ская Клиника, 2017, 3 (24) Т. 1

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Поражение кожи установлено у 45 (72,6%) из 

62 обследованных больных СС (соотношение 
лимитированной к диффузной форме состави
ло 1,7:1). Лимитированный вариант кожных по
ражений имел место у 45,2% пациентов общей 
группы и у 62,2% -  больных с дерматозом, диф
фузный -  соответственно у 27,4% и 37,8%. У всех 
больных СС с поражением кожи выявлялись ANA 
в умеренном титре: при лимитированной фор
ме -  до центромеры, при диффузной -  до топо- 
изомеразы 1 (антигена SCL-70).

В таблице 1 приведены частота отдельных 
клинических признаков СС и их информатив
ность у больных с поражением кожи и без та
кового. Как видно из таблицы 1, синдром Рей- 
но имел место у 56 (90,3%) обследованных, по
ражение суставов и сердца диагностировано в 
52 (83,9%) наблюдениях СС, мышц -  в 26 (41,9%), 
легких и пищевода -  в 38 (61,3%), печени -  в 19 
(30,7%), почек -  в 20 (32,3%), ЦНС -  в 16 (25,8%), 
ПНС -  в 22 (35,5%).

Больные СС без дерматоза (I -  контрольная 
группа) и с поражением кожи (II -  основная) от
личаются между собой на 28,2% более частым 
вовлечением почек (%2=4,52, p=0,039) и на 27,4% 
ЦНС (х2=4,86, p=0,028) на фоне кожного синдро
ма, но на 22,2% ее редким поражением сердца 
(х2=4,50, р=0,034), что представлено в таблице 1. 
Сумма всех признаков (Z) заболевания в первой 
группе составила 141,4%, а во второй (основной)

-  165,5%. Согласно данным ANOVA/MANOVA 
Уилкоксона-Рао, кожный синдром оказывает 
слабое влияние на другие интегральные призна
ки СС (WR=1,41, p=0,134), хотя, как показывает 
ANOVA, от наличия дерматоза зависит тяжесть 
поражения скелетных мышц (D=3,43, p=0,023) и 
миокарда (D=5,92, p=0,001). Последний фактор 
достоверно влияет на выраженность кожного 
синдрома (D=5,63, p=0,006), на что указывает од
нофакторный дисперсионный анализ (табл. 2).

Тяжесть поражения кожи обратно коррели
рует с выраженностью кардиопатии (r=-0,389, 
p=0,002). В связи с этим можно сделать следую
щее заключение, которое имеет практическую 
значимость: наличие кожного синдрома у боль
ных СС является прогнозпозитивным фактором 
в отношении развития и тяжести течения скле- 
родермической кардиопатии.

83,9% от общего числа 62 больных в ком
плексном лечении получали НПВП, 79,0% -  ГКГ 
в виде системной терапии и 12,9% локально (на
ружно); 71,0% -  антиагрегант пентоксифиллин; 
40,3% -  стимулятор синтеза NO тивортин (спо
собен восстанавливать ЭФС); 35,5% -  полифер- 
ментную смесь (ПФС) системной энзимотера- 
пии, что положительно влияет на РСК; 29,0% -  
иммунодепрессант метотрексат; 22,6% -  гипер- 
барическую оксигенацию крови (ГБО), 16,1% -  
D-пеницилламин. Среди НПВП использовали 
препараты арилоцетовой кислоты (75-150 мг/ 
сут. диклофенака натрия или адекватного коли
чества его аналогов), производные пропионо-

Таблица 2
Степень взаимовлияния тяжести поражений кожи и других признаков СС у обследованных больных

Характер влияния

Признаки кожа на другие признаки другие признаки на кожу

D p D p

Синдром Рейно 0,68 0,566 0,27 0,765

суставов 0,63 0,601 0,68 0,510

мышц 3,43 0,023 2,31 0,108

сердца 5,92 0,001 5,63 0,006

легких 1,00 0,401 0,63 0,536

Повреждения: пищевода 0,78 0,509 0,05 0,950

печени 1,46 0,235 0,79 0,457

почек 2,64 0,058 0,32 0,728

ЦНС 0,23 0,878 1,19 0,312

ПНС 1,55 0,212 0,89 0,415
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вой кислоты (ибупрофен по 1200-1800 мг/сут.) и 
селективные ингибиторы циклооксигеназы-2 -  
целебрекс (целекоксиб) по 200 мг/сут., мелокси- 
кам (мовалис) по 15 мг/сут., нимесулид (ниме- 
сил) по 100-200 мг/сут.). ГКГ применяли по 10
40 мг/сут. преднизолона или адекватного коли
чества его аналогов (чаще медрол). Метотрек
сат (аметоптерин) назначали по 7,5-20 мг/нед., 
D-пеницилламин (купренил) -  по 125-250 мг/ 
сут.; пентоксифиллин (трентал, агапурин) -  по 
600 мг/сут.; ПФС СЭ вобензим или флогензим 
соответственно по 12-15 др./сут. и по 9 др./сут.; 
препарат аргинина тивортин -  по 5 мл 5 раз в 
сутки. Из местных ГКГ использовали мази бета- 
метазон, кутивейт, латикорт, локоид.

У больных с артериальной гипертензией ис
пользовали ингибиторы АПФ (периндоприл по 
5-10 мг/сут. или лизиноприл по 10-20 мг/сут.), 
блокаторы рецепторов ангиотензина-2 (ло- 
зартан или козаар по 10-20 мг/сут.), блокато- 
ры кальциевых каналов (амлодипин, дилтиазем 
или нифедипин).

К концу наблюдения (табл. 3) у 4 (6,5%) боль
ных общий эффект от проведенного лечения от
сутствовал, у 21 (33,9%) констатировано незна
чительное улучшение, у 30 (48,4%) -  улучшение 
и у 7 (11,3%) -  значительное улучшение. Следует 
отметить, что у пациентов без кожного синдро
ма отсутствия общего эффекта лечения СС не 
наблюдалось, а «значительное улучшение» кон
статировано в 6,7 раз чаще (%2=164,20, p<0,001). 
Безусловно, можно считать, что поражение кожи 
является прогнознегативным фактором относи
тельно эффективности дальнейшей патогене
тической терапии СС. Эффективность лечения 
кожного синдрома оказалась следующей: отсут
ствие эффекта у 2 (4,4%) больных, незначитель

ное улучшение -  у 15 (33,3%), улучшение -  у 17 
(37,8%), значительное улучшение -  у 11 (24,4%). 
Установлена высокодостоверная (p<0,001) пря
мая корреляционная связь между общей эффек
тивностью лечения и эффективностью лечения 
кожного синдрома (r=+0,681), а по данным ANO- 
VA отмечено взаимовлияние (p<0,001) друг на 
друга этих факторов (D=15,59 и D=13,69).

По данным однофакторного дисперсионного 
анализа на общую эффективность лечения боль
ных СС достоверно влияют тяжесть кожного син
дрома (D=4,64, p=0,006), параметры ПУ (D=3,10, 
p=0,034) и эндотелина (ЭТ1) (D=3,03, p=0,036) 
сыворотки крови. Что касается кожного синдро
ма, то эффективность его лечения зависит от 
параметров эндотелинемии (D=4,89, p=0,005) и 
уровня иммуноцитов с рецепцией CD16 (D=3,66,
p=0,020).

Установлены обратные корреляционные свя
зи результатов общей эффективности терапии 
больных СС с выраженностью поражений кожи 
(r=-0,428, p=0,001), показателей ОВ (r=-0,286, 
p=0,024) и ЭТ1 (r=-0,330, p=0,009), а эффектив
ности лечения кожных проявлений -  со степе
нью активности патологического процесса (r=- 
0,356, p=0,016), тяжестью течения дерматоза (r=- 
0,322, p=0,031), параметрами в крови ЭТ1 (r=- 
0,511, p<0,001) и IgM (r=-0,305, p=0,042). Учиты
вая результаты выполненного дисперсионного 
и корреляционного анализа, сделан вывод, ко
торый имеет большое практическое значение: 
прогнозпозитивными относительно эффектив
ности дальнейших лечебных мероприятий при 
СС, включая и кожный синдром, являются пока
затели в крови ЭТ1 <4 пг/мл (<M-SD больных).

На результаты общей эффективности лече
ния больных СС оказывают влияние ПФС СЭ

Таблица 3
Распределение больных СС по общей эффективности лечения

Группы
больных

Эффективность лечения

Всего 0 1 2 3

абс. О /% абс. % абс. % абс. %

А 17 - - 3 17,7 9 52,9 5 29,4

Б 45 4 8,9 18 40,0 21 46,7 2 4,4

Вместе 62 4 6,5 21 33,9 30 48,4 7 11,3

Х 2=164,20, p<0,001

Примечание: А - больные без клинически манифестного поражения кожи, Б - больные с клинически мани
фестным поражением кожи; 0 - отсутствие эффекта, 1 - незначительное улучшение, 2 - улучшение, 3 - зна
чительное улучшение.
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Таблица 4
Влияние отдельных методов лечения на эффективность терапевтических мероприятий у больных СС

Характер эффективности лечения

Л.  , , Эффективность леченияМетоды лечения Общая эффективность лечения
кожного синдрома

D p D p

НПВП 1,79 0,159 1,59 0,206

ГК Г общие 2,68 0,055 1,62 0,199

ГК Г локальные 0,61 0,614 0,15 0,930

Метотрексат 1,33 0,274 0,20 0,895

D -пеницилламин 0,85 0,472 0,89 0,453

Пентоксифиллин 2,12 0,107 3,74 0,018

ПФС 2,78 0,046 0,34 0,795

Тивортин 1,24 0,305 2,17 0,107

ГБО 1,31 0,281 2,07 0,119

(D=2,78, p=0,046), а на кожные проявления -  пен- 
токсифиллин (D=3,74, p=0,018) (табл. 4).

Вобензим и флогензим, как препараты си
стемной энзимотерапии, обладают противовос
палительным, антиоксидантным и иммуномо
дулирующим эффектами. Под влиянием ПФС и 
антиагреганта пентоксифиллина снижаются ад
гезивная способность тромбоцитов, активность 
тромбоцитарного фактора, максимальная свер
тывающая активность, фактор Виллибрандта, а 
фибринолитическая активность и уровень анти
тромбина III повышаются [1].

По результатам непараметрической стати
стики оказалось, что СЭ в 2,4 раза повышает 
частоту «значительного улучшения» и на 39% 
уменьшает число случаев с отсутствием эффек
та (х2=12,06, р=0,007). Если у пациентов, не полу
чавших пентоксифиллин, «значительное улуч
шение» со стороны кожи не регистрировалось, 
то на фоне такой антиагрегантной терапии от
личный эффект был достигнут у 36,7% боль
ных со склеродермическим поражением кожи 
(х2=87,42, p<0,001). На наш взгляд, всем больным 
СС показано назначение ПФС (вобензима, фло- 
гензима), а в случаях наличия кожного синдро
ма целесообразно дополнительное использова
ние пентоксифиллина. В отличие от диффузного 
варианта кожного синдрома при СС, у больных 
с лимитированной формой дерматоза позитив

ные результаты лечения достигнуты во всех слу
чаях, а «улучшение» + «значительное улучше
ние» достигнуто на 82% чаще (различия высоко
достоверны, х2=51,19, p<0,001).

Как видно из таблиц 5 и 6, результаты лечения 
патологии кожи у больных СС оказывают значи
тельное влияние на состояние ЭФС, о чем свиде
тельствует выполненный многофакторный дис
персионный анализ Уилкоксона-Рао (WR=1,88, 
p=0,034). Подобных достоверных интегральных 
изменений показателей АРСК и параметров си
стемы иммунитета не обнаружено.

Общая эффективность терапии СС оказалась 
тесно связанной с изменениями уровня в кро
ви IgA (D=2,85, p=0,044), показатели которого к 
лечению составили (t=3,27, p=0,002), а именно: 
до лечения 2,4±0,09 ммоль/л, а после предостав
ленных терапевтических мероприятий -  2,2±0,07 
ммоль/л, то есть уменьшились на 8%. Согласно 
данным ANOVA, динамика параметров эндоте- 
линемии оказалась зависимой от эффективности 
лечения кожного синдрома (D=3,50, p=0,001). Со
держание ЭТ1 было (t=3,50, p=0,001): до лечения 
6,0±0,25 пг/мл, а после лечения -  5,3±0,26 пг/мл.

Согласно результатам ANOVA/MANOVA, ди
намика интегрального состояния А Р Ж  при СС 
(табл. 5, 6) зависит от назначения больным ГКГ 
(WR=2,28, p=0,049), а ЭФС -  от использования 
метотрексата (WR=2,52, p=0,040) и тивортина 
(WR=3,02, p=0,018).
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Таблица 5
Влияние на интегральную динамику показателей течения СС общей эффективно

сти лечения заболевания и эффективности лечения кожного синдрома

Характер эффективности лечения

Показатели Общая эффективность 
лечения

Эффективность лечения 
кожного синдрома

WR p WR p

Адсорбционно-реологические 
свойства крови (АРСК) 1,15 0,309 0,89 0,585

Эндотелиальная функ
ция сосудов (ЭФС) 0,85 0,624 1,88 0,034

Иммунологический статус 0,59 0,966 1,19 0,254

Таблица 6
Влияние на интегральную динамику показателей течения СС отдельных методов лечения заболевания

Методы ле
чения

Показатели

АРСК ЭФС Система иммунитета

WR p WR p WR p

1 1,03 0,414 1,84 0,120 0,80 0,653

2 2,28 0,049 1,99 0,094 1,48 0,164

3 2,03 0,078 0,28 0,922 1,08 0,399

4 0,86 0,531 2,52 0,040 1,07 0,397

5 0,70 0,649 0,86 0,516 0,96 0,495

6 1,30 0,271 0,93 0,471 0,52 0,893

7 1,12 0,361 0,65 0,667 0,85 0,602

8 0,33 0,917 3,02 0,018 0,87 0,586

9 0,86 0,533 1,78 0,133 1,13 0,361

Примечание. 1 - НПВП, 2 - ГКГ общие, 3 - ГКГ локальные, 4 - метотрексат, 5 - D-пеницилламин, 6 - пенток- 
сифиллин, 7 - ПФС, 8 - тивортин, 9 - ГБО.

По данным однофакторного дисперсионного 
анализа на результаты динамики показателей 
поверхностной вязкости (ПВ) сыворотки кро
ви достоверно влияют ГКГ (D=2,24, p=0,039) и 
ПФС СЭ (D=2,43, p=0,025); на тромбоксан (TxA2), 
нитриты (NO2) и IgM -  ГКГ без ПФС (соответ
ственно D=2,38, p=0,009, D=4,63, p=0,006, D=3,41, 
p=0,023); на вязкоэластичность (ВЭ) и поверх
ностное натяжение (ПН) -  ГБО (соответствен
но D=1,96, p=0,041 и D=1,98, p=0,036); на по
верхностную упругость (ПУ) -  D-пеницилламин 
(D=2,20, p=0,016); на эндотелин (ЭТ1) -  тивор
тин (D=2,33, p=0,037); на IgG -  пентоксифиллин 
(D=2,00, p=0,035).

Нами сделаны следующие заключения, кото
рые имеют практическую направленность. По

казаниями к назначению ГКГ при СС могут быть 
исходные значения TxA2 >30 нг/мл и NO2 >7 
мкмоль/л (>M+SD больных), а для совместного 
использования ГКГ и ПФС -  параметры ПВ >18 
мН/м. Сывороточной уровень IgG >20 ммоль/л 
диктует необходимость применения пентокси- 
филлина, ET1 >8 пг/мл -  тивортина, ВЭ >30 мН/м 
-  ГБО.

В Ы В О Д Ы
Хорошие и отличные результаты лечения 

больных системным склерозом (СС) достигают
ся в 60% наблюдений, а его кожного синдрома -  
в 62%, которые между собой взаимосвязаны, при 
этом, наличие и тяжесть дерматоза значительно 
ухудшают эффективность проводимых терапев
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тических мероприятий, которые зависят от ис
пользования полифрментной смеси системной 
энзимотерапии (ПФС) и антиагреганта пенток- 
сифиллина, выходных уровней поверхностной 
упругости (ПУ) и объемной вязкости (ОВ) сы 
воротки крови, содержания клеток с рецепцией 
CD16+, концентрации IgM, параметров эндотели- 
немии и имеют прогностическую значимость.

Эффективность лечения СС влияет на ин
тегральное состояние эндотелиальной функ
ции сосудов (ЭФС), что, в первую очередь, свя

зано с применением иммунодепрессанта м е
тотрексата и донатора NO -  препарата аргини
на тивортина, достоверно изменяет концентра
ции в крови IgA и эндотелина (ЭТ1), а ориенти
ром для использования кортикостероидов (ГКГ) 
могут быть показатели поверхностной вязкости 
(ПВ), тромбоксана-А2 (TxA2) и нитритов (NO2); 
для назначения пентоксифиллина -  параметры 
IgG; тивортина -  эндотелина (ЭТ1); гипербари- 
ческой оксигенации (ГБО) -  вязкоэластичности 
крови (ВЭ).
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ЛЕЧ ЕНИ Е КОЖНОГО СИ НДРО М А У БО Л ЬН Ы Х СИСТЕМ НЫ М  СКЛЕРОЗОМ

Хорошие общие результаты лечения больных си
стемным склерозом достигнуты в 60 % наблюдений, 
а кожного синдрома -  в 62 %, которые между собой 
взаимосвязаны. Наличие и тяжесть дерматоза значи
тельно ухудшают эффективность терапии. Эффектив
ность лечения кожного синдрома в первую очередь

связана с использованием метотрексата и донатора 
NO аргинина, достоверно влияющих на интегральное 
состояние эндотелиальной функции сосудов.
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T R EA TM EN T OF SKIN SYNDROM E W IT H  PATIE

Good overall results of treatment of patients with sys
temic sclerosis are achieved in 60% of observation, and 
with a skin syndrome -  in 62%, which are interconnect
ed. The existence and severity of dermatosis make worse 
considerally of effectiveness of therapy. The effectiveness 
of the therapy of a skin syndrome primarily is connected
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with the use of methotrexate and donator NO arginine, 
having an effect on integral state of endothelial function 
of blood vessels, for certain.

Key w ords : systemic sclerosis, skin syndrome, treat
ment
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Р е с п уб ли к а н с к а я  клиническая туб е р к уле зн а я  б о ль н и ц а  МЗ Д Н Р

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ  
НЕДОСТАТОЧНОСТИ В ПРАКТИКЕ ВРАЧА-ФТИЗИАТРА

Понятие хронической болезни почек (ХБП) 
в современной нефрологии используется с 
2002 года. ХБП, как правило, прогрессиру
ет с развитием хронической почечной недо
статочности (ХПН) [1, 3, 4]. ХПН -  симптомо- 
комплекс, обусловленный прогрессирующим 
склерозированием почечной паренхимы с ги
белью нефронов вследствие первичного или 
вторичного хронического заболевания почек
[2]. Выделяют несколько стадий этого заболе
вания. Терминальная стадия характеризуется 
низкой скоростью клубочковой фильтрации 
почек, при которой эффективным методом 
лечения является только заместительная п о
чечная терапия -  диализные методы. [1, 2]. 
Существенные трудности возникают, когда у 
больных с ХПН развивается туберкулез, п о
скольку его лечение требует длительного при
ема препаратов, которые вы водятся почками 
(изониазид, рифампицин, этамбутол) или м о 
гут оказывать повреждающее действие на п о
чечную паренхиму. Выбор режима хим иоте
рапии на всех этапах лечения, своевременная 
диагностика побочных реакций на применяе
мые препараты и их эффективная коррекция 
способны обеспечить благоприятный исход 
даже у такой категории больных [5].

В качестве примера представляем следую
щий клинический случай. Пациентка Г., 47 лет, 
поступила на лечение в Республиканскую кли
ническую туберкулезную больницу (РКТБ) в 
январе 2017 г. Сопутствующий диагноз: хро
ническая болезнь почек 5 стадии, хроническая 
почечная недостаточность, терминальная ста
дия. В течение последних 13 лет состоит на уче
те у нефролога, с декабря 2016 года переведе
на на гемодиализ (три раза в неделю). Больная 
находится под постоянным наблюдением кар
диолога с диагнозом ревматической болезни 
сердца. Работает медицинской сестрой, имеет 
инвалидность II группы по заболеванию п о
чек. Профилактические осмотры проходит р е
гулярно. Туберкулезный процесс в легких был 
заподозрен при очередном профилактическом

осмотре в апреле 2015 года, консультирова
на в РКТБ, диагноз активного туберкулез лег
ких был исключен. Патология, выявленная на 
рентгенограмме, была расценена как остаточ
ные изменения самоизлеченного туберкулеза 
в виде конгломератной туберкулемы, интен
сивных очагов, фиброза в S3 правого легкого. 
Пациентка состояла на учете в противотубер
кулезном диспансере по категории 5.1. А.

В течение года жаловалась на общую сла
бость, одышку при физической нагрузке, по
вышение температуры тела до субфебрильных 
цифр. В декабре 2016 года, общее состояние 
ухудшилось: усилилась слабость, появился су
хой кашель на фоне лихорадки (до 39,0°С ). По
вышение температуры тела расценивали как 
реакцию на гемодиализ. По рекомендации 
пульмонолога выполнена рентгенограмма ор
ганов грудной клетки (ОГК), повторно кон
сультирована фтизиатром. Госпитализирова
на в стационарное отделение РКТБ.

При обследовании в анализе мокроты м и 
кроскопически и культурально КУБ и МБТ не 
выявлены. На рентгенограмме ОГК -  динами
ка появления инфильтрата в S3 правого лег
кого с деструкцией, вокруг -  очаги разной ин
тенсивности, интерстициальные изменения. 
В нижней доле правого легкого - перибронхи- 
альная инфильтрация (рис. 1).

Клинический анализ крови: эр. -  2,7 М 012, 
Нв -  79,3 г/л, лейк. -  4,6^109/л, э -  3 %, п -  6 %, с 
-5 9  %, л -  19 %, м -  13 %, СОЭ -  64 мм/час.

Клинический анализ мочи в пределах в о з
растной нормы.

Биохимический анализ крови: содержа
ние общего белка- 67,1г/л, мочевины - 16,0 
ммоль/л, креатинина- 604,2 мкмоль/л, общего 
билирубина- 15,0 мкмоль/л прям ого-4,5, н е
прямого -10 ,5 , глюкозы - 4 ,4  активность АлТ 
-0 ,41 , АСТ-0,18, тимоловая проба -3,7.
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Електрокардиография: синусовая тахикар
дия. Нормальное положение электрической оси 
сердца. Позиция горизонтальная. Синдром ран
ней реполяризации желудочков.

Функция внешнего дыхания (ФВД) - наруше
ние вентиляционной способности легких II сте
пени, преимущественно обструктивного типа.

Консультирована невропатологом, диагноз: 
дисметаболическая полиневропатия, торако- 
люмбалгия с легким болевым синдромом, нару
шение чувствительности стоп.

Консультирована терапевтом: диагноз - 
хроническая болезнь почек 5 стадия, хрони
ческий гломерулонефрит, мочевой синдром, 
хроническая почечная недостаточность 4  (тер
минальная стадия, пролонгированная гемоди
ализом), ренопаренхиматозная артериальная 
гипертензия II стадии 3 степени, риск вы со
кий, вторичная анемия средней степени тяже
сти, ревматическая болезнь сердца, возврат
ный ревмокардит.

Решением консультативной комиссии РКТБ 
установлен диагноз инфильтративного ту
беркулеза правого легкого в фазе распада без 
бактериовыделения. Начато лечение проти
вотуберкулезными препаратами I ряда по инди
видуальной схеме. Больная весом 62 кг получала: 
изониазид (Н) 0,3, рифампицин R (0,6) этамбу- 
тол E (0,8) (через день) и пиразинамид (Z) 1,5 г. 
(через день). Лечение гемодиализом проводи
ли три раза в неделю, во вторую половину дня. 
Противотуберкулезные препараты (ПТП) паци
ентка принимала утром ежедневно под контро
лем биохимических показателей крови (1 раз в 
неделю). На фоне недельного приема ПТП у па
циентки появились одышка, повышение АД до

170/110 мм.рт.ст (ранее 120/80), отеки на ногах. 
Проведена коррекция гипотензивными препа
ратами. На 10-й день приема ПТП отмечено по
вышение общего билирубина до 28,3мкмоль/л, 
активности трансаминаз (АлТ- до 2,0; АСТ- до 
1,3). Противотуберкулезные препараты были 
временно отменены, проведена дезинтоксика- 
ционная, гепатопротекторная терапия. Проти
вотуберкулезные препараты, кроме пиразина- 
мида, были возвращены в схему через 7 дней 
после нормализации биохимических показате
лей, дальнейшее лечение проводили по схеме Н 
0,3 R 0,6 E 0,8 (через день). Несмотря на регуляр
ные сеансы гемодиализа содержание креатини- 
на было высоким (600 до 800 мкмоль/л) за весь 
период лечения, однако общее состояние расце
нивалось как удовлетворительное. Через 2 м е
сяца лечения отмечалось улучшение общего со
стояния и положительная рентгенологическая 
динамика: рассасывание инфильтрации, уплот
нение очагов. Через 150 доз приема ПТП достиг
нута рентгенологическая стабилизация процес
са (рис.2). Деструктивные изменения в легких не 
определялись. Курс лечения был завершен в ам 
булаторных условиях по месту жительства. Па
циентка состоит на учете в противотуберкулез
ном диспансере.

Данный пример представляет интерес для 
фтизиатров и нефрологов, так как развитие ту
беркулеза у больных с ХПН требует проведения 
длительной щадящей специфической терапии. 
Несмотря на тяжелое полиорганное поражение, 
обусловленное терминальной стадией ХПН, у 
больной достигнута положительная клинико
рентгенологическая динамика специфическо
го процесса.

Т.М. Ш ум ляева1, А.А. Ракит янский2, Д.Л. Ш ест опалов1
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КЛИ НИЧЕСКИ Й  СЛУЧАЙ ХРО Н И Ч ЕС К О Й  ПОЧЕЧНОЙ  
НЕДОСТАТОЧНОСТИ В П РАК ТИ К Е ВРА Ч А-Ф ТИ ЗИ А ТРА

В статье представлен клинический случай веде
ния больной с туберкулезом легких на фоне хрони
ческой почечной недостаточности в терминальной 
стадии. Несмотря на тяжесть состояния проведе
но лечение противотуберкулезными препарата
ми. Индивидуальная схема приема препаратов, под

контролем биохимических показателей, на фоне 
гемодиализа позволили достичь клиническое изле
чение.

Ключевые слова: хроническая почечная недоста
точность, туберкулез легких. противотуберкулезные 
препараты.
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CLINICAL CASE OF CHRONIC REN AL IN SU FFIC IEN C Y  IN PRA CTICE OF DOCTOR -  PH TH ISIO LO G IST

The article presents a clinical case of a patient 
with pulmonary tuberculosis on the background of 
chronic renal failure in the terminal stage. Despite 
severity of the condition antituberculous preparations 
have been administered. Individual treatm ent
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ПРОБЛЕМНЫЕ ВОПРОСЫ МЕДИЦИНСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ  
В СОВРЕМЕННЫХ УСЛОВИЯХ

В современном международном обществе 
стратегической целью государственной полити
ки является охрана здоровья граждан. Здоровье 
способствует повышению производительности 
труда, увеличению продолжительности жизни, 
сокращению расходов на пособия по болезни и 
социальную помощь, уменьшению бюджетных 
потерь, что обуславливает рост социального и 
экономического развития и способствует более 
эффективному решению поставленных задач во 
всех секторах общества [14, с. 1].

Неблагоприятная экологическая и демогра
фическая ситуация создают предпосылки для 
ухудшения здоровья населения с ростом случа
ев хронической патологии, смертности, инвали- 
дизации, что актуализирует проблему своевре
менного возвращения больных к активной про
фессиональной деятельности и полноценной 
интеграции в общество [13; 20].

Одним из существенных факторов в реше
нии этого вопроса является широкое внедрение 
в клиническую практику методов медицинской 
реабилитации (МР), успешность которой опре
деляет возможность дальнейшей социальной и 
профессиональной реабилитации [17, с. 18]. В 
тоже время реализация такой политики в обла
сти сохранения здоровья граждан в настоящее 
время во многом затруднена вследствие небла
гополучного социально-экономического насле
дия постсоветской медицины, усугубляемые д е
мографическим и трудовым кризисом в услови
ях военных конфликтов.

Особенно пострадало реабилитационное на
правление медицинской помощи (МП), которое 
и до этого находилось на грани исчезновения, 
что проявлялось, прежде всего, уменьшение чис
ла врачей, работающих в области МР (физиоте
рапевтов и врачей лечебной физкультуры (ЛФК), 
с закрытием физиотерапевтических отделений 
и кабинетов, залов ЛФК, а в случае изменения 
штатного расписания -  первоочередным сокра
щением ее специалистов, совмещение их ставок 
не профильными врачами и т.д. [20].

Подобные процессы наблюдались повсемест
но на территории постсоветского пространства.

Так неоднократно отмечалось, что в 1990-х -  на
чале 2000-х годов в России сложилась критиче
ская ситуация с рядом медицинскими специ
альностями реабилитационной направленно
сти -  физиотерапией и курортологией, лечеб
ной физкультурой [8, 11].

Существующее состояние МР характеризу
ется отсутствием единой системы учреждений; 
поздним началом ее проведения; отсутстви
ем преемственности на разных этапах оказания 
МП; обоснованности выбора ее методов, ин
струментов контроля состояния здоровья боль
ного и др. Это обусловлено как снижением ко
личества специалистов в области МР, так и про
блемами ее позиционирования в системе здра
воохранения, нерешенностью вопросов клини
ческого применения, подготовки кадров, юри
дического и научно-методического обеспече
ния [15; 24].

Клинические проблемы медицинской ре
абилитации.

Каждый лечащий врач в своей практической 
деятельности помимо проведения диагности
ки, лечения и профилактики в соответствии со 
своей специализацией сталкивается с вопроса
ми МР больных. Характерной проблемой леча
щего врача является решение ряда вопросов: 
МР -  это часть лечения или самостоятельный 
вид МП; когда следует начинать МР; кто прово
дит и какие мероприятия следует относить к об
ласти МР и др. От полученных ответов зависит 
не только содержание, объем и качество МП, но 
и комплектность штатного состава подразделе
ния, необходимость дополнительного обучения 
врачей, финансирование и т.д.

Зачастую решение этого вопроса исключает
ся/перекладывается из круга обязанностей/воз
можностей врача на других специалистов (МР), 
если они присутствуют в структуре этапа оказа
ния МП. Так врачи стационара ориентируются
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на привлечение врачей-физиотерапевтов, вра
чей ЛФК, рефлексотерапевтов и др., которых они 
относят к специалистам МР, а врачи амбулатор
ного звена зачастую ограничиваются предложе
нием больным рекомендаций общего характе
ра, направленных на продолжение лечения или 
оздоровление больных в санаторно-курортных 
условиях, соблюдение здорового образа жизни с 
учетом диагноза больного и т.д. [24].

Такой подход не является «неправильным» 
или «правильным», он отражает существующее 
положение/состояние/отношение к вопросам 
лечения, МР и профилактике в отечественной 
медицине как своеобразный «цивилизацион
ный конфликт» между «западной» (американо
европейской) и «советской» медициной, в осно
ве которого лежит разное решение вопроса о фи
нансировании затрат -  частно-государственное 
(«западная модель») или полностью государ
ственное («советская модель») [8].

Формирование современной модели оказа
ния МП с приближением ее к «западному» ва
рианту, но с учетом достижений «советской м о
дели» и определяет современные проблемы МР 
в оценке ее роли и местоположения в системе 
оказания МП, цели и содержания предмета, пе
риода (этапа) применения, подготовки специа
листов и др. [25].

Одной из важных проблем полноты исполь
зования средств и форм МР в клинической прак
тике является отсутствие четких понятий/опре
делений в области МР, применение по отноше
нию к МР различных ее трактовок, например, 
«восстановительная», «адаптационная», «физи
ческая», «реабилитационная», «комплиментар
ная» и т.п. медицина [11; 12].

Существующая неопределенность в терми
нологии, связанной с МР, порождает междис
циплинарные конфликты в организационно
правовых и профессиональных сферах, суще
ственно снижает эффективность усилий, на
правленных на ее развитие. Сложившаяся ситу
ация способствует притоку в МР врачей других 
специальностей, выпускников немедицинских 
вузов, «целителей» и «биоэнергоинформацион- 
ных терапевтов», т.н. «врачей» «народной», «вос
точной» медицины, производителей «биомеди
цинской» аппаратуры и др. шарлатанов, которые 
практикуют методы с не доказанными лечебно
оздоровительными эффектами [18, с. 9].

В понятие МР медицинские специали
сты чаще всего включают комплекс лечебно
профилактических мероприятий проводимых, 
как правило, на постстационарном этапе МП и 
основанных на преимущественном примене
нии немедикаментозных методов: физиотера
пии (ФТ), курортотерапии (КТ), лечебной физ

культуры (ЛФК), рефлексотерапии (РТ), ману
альной терапии и др. [9]. Такая трактовка при
водит к появлению своеобразной терминоло
гической пересортицы в виде использования в 
медицинской практике хирургической, медика
ментозной, физической, реконструктивной» и 
др. «видов» МР. Чаще всего подобные выраже
ния используются в какой-то отдельной клини
ческой области, используя при этом понятия и 
приемы своей узкой специальности [18, с. 11; 17, 
с. 4 ; 19, с. 9].

Разнопонимание сути МР не только отдель
ными врачами, но и в научной, практической, 
образовательной и юридической среде ведет к 
проблемам в признании особенностей МР как 
самостоятельного направления медицины, раз
вития как науки, препятствует разработке тео
ретических основ и практических особенностей 
ее применения [9; 12; 22].

С учетом взятого направления на культурно
экономическую интеграцию стран бывшего 
СССР в международное сообщество, в научном 
сообществе поднимается вопрос о целесообраз
ности и необходимости замены и объединении 
содержания предметов «физиотерапия и курор
тология», «лечебная физкультура» с формирова
нием на их основе т.н. «восстановительная м е
дицина», «комплементарная медицина», «фи
зическая и реабилитационная медицина» и т.п. 
«медицин» с формированием нового научного 
предмета/направления в области восстановле
ния здоровья. В тоже время взгляды среди уче
ных на сущность, формы, средства и методы МР 
в клинической практике значительно расходят
ся [11; 21].

Современный взглядом на МР является ее 
позиционирование не только как этапа долечи
вания, а как области медицинской деятельно
сти, главным предметом которой является со
хранение, поддержание и восстановление здо
ровья человека во время болезни [17, с. 314]. Это 
означает, что МР не должна быть ограничена 
применением физических факторов, двигатель
ной нагрузки, а должна включать в себя элемен
ты диеты, психоэмоционального воздействия и 
др. Их совокупность, объем, формы и последо
вательность применения должны определятся 
состоянием здоровья больного и этапом оказа
ния МП [22; 24].

В России эти требования частично воплоще
ны в приказе «О Порядке организации меди
цинской реабилитации» (2012), который регули
рует вопросы организации МР взрослого и дет
ского населения на основе комплексного при
менения природных лечебных факторов, лекар
ственной, немедикаментозной терапии и дру
гих методов [5].
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Согласно этого приказа МР осуществляется 
на этапах оказания МП:

-  на уровне ЛПУ первичного звена (первич
ная помощь) -  врачами общей практики или 
врачами-специалистам в области МР (консуль
танты -  врач по МР, врач-физиотерапевт, врач 
ЛФК и др.).

-  на уровне ЛПУ вторичного звена (вторичная 
(специализированная) медицинская помощь) -  
врачами-специалистами по основному заболе
ванию с привлечением врачей-консультантов в 
области МР.

-  на уровне ЛПУ третичного звена (третич
ная (высокоспециализированная) медицин
ская помощь) -  мультидисциплинарной брига
дой врачей в области МР, состоящей из несколь
ких специалистов (врач по основному заболева
нию, врач-физиотерапевт, врач ЛФК и др.), ко
торые работают как единая команда (бригада) с 
четкой согласованностью и координированно
стью действий, обеспечивая высокое качество и 
полноту МП.

В тоже время академик РАН А.Н. Разумов от
мечает, что в России на конец 2015 года практи
чески отсутствует вся необходимая нормативно
правовая база, стандарты медицинской помощи 
по МР и санаторно-курортному лечению, специ
альность врача по МР в штатной структуре ЛПУ 
и др. [23].

Вопросы подготовки врачебных кадров 
для МР.

Эффективность оказания МП во многом 
определяется хорошей теоретической подготов
кой и практическими навыками будущих вра
чей. Качество МП определяется своевременно
стью, правильностью выбора методов профи
лактики, диагностики, лечения и реабилитации 
при оказании МП, степенью достижения запла
нированного результата [1].

С этой точки зрения изучение МР будущими 
врачами должно проходить в соответствии со
временным требованиям к оказанию МП. Так в 
Концепции развития системы здравоохранения 
в Российской Федерации до 2020 года сделан ак
цент на практикоориентированность в подго
товке выпускника медицинского вуза с возмож
ностью сразу после обучения по программам 
специалитета приступить к работе в должности 
врача общей практики, т.е. после 5-6 лет обуче
ния и выдачи диплома предоставить право са
мостоятельной профессиональной деятельно
сти по специальностям общего профиля. В со
ответствии с этой концепцией уже в 2017 году 
часть выпускников медицинских вузов России 
минуя этап интернатуры сразу приступит к ра
боте в качестве врача-терапевта участкового, 
врача-педиатра участкового и т.п., в обязанно

сти которых будет входить в т.ч. реализация и 
контроль эффективности МР пациентов [17, с. 
138; 7].

Такой подход в подготовке выпускника меди
цинского вуза, требует перестройку системы об
учения МР с акцентом на формирование и отра
ботку практических навыков-умений. В Государ
ственном образовательном стандарте высш е
го образования ДНР по направлению «31.00.00 
клиническая медицина» (в России -  ФГОС ВПО) 
указано, что одним из видов профессиональной 
деятельности, к которым готовятся выпускни
ки программ специалитета, является реабили
тационная деятельность. К ней относят «...про
ведение реабилитационных мероприятий среди 
взрослого населения и подростков, перенесших 
соматическое заболевание, травму или опера
тивное вмешательство; использование средств 
лечебной физкультуры, физиотерапии, . основ
ных курортных факторов у взрослого населения 
и подростков, нуждающихся в реабилитации». 
В связи с этим новым подходом ранее изучае
мые дисциплины реабилитационной направ
ленности (физиотерапия и курортология, лечеб
ная физкультуры) трансформированы в единый 
предмет -  «медицинская реабилитация». Оцен
ка предлагаемого объема обучения показыва
ет его явную недостаточность для осуществле
ния практической деятельности, что предпола
гает дальнейшее обучение врачей как в интер
натуре/ординатуре, так и на тематических кур
сах усовершенствования для узких специали
стов, в тоже время для врачей общего профиля 
программой постдипломного обучения пред
мет «медицинская реабилитация» не предусмо
трен [22].

Юридическое обеспечение МР.
Важным вопросом функционирования МР в 

системе здравоохранения является нормативно
правовое сопровождение реабилитационной д е
ятельности. Поскольку в ДНР законодательно
нормативная база формируется на интеграци
онной основе с ориентацией на российское за
конодательство, то документы, регламентирую
щие медицинскую деятельность (законы, указы, 
постановления и др.), не всегда отражают осо
бенности позиционирования МР в системе ока
зания МП в соответствии с современными пред
ставлениями.

Многие проблемы, связанные с развитием 
МР и внедрением ее в медицинскую практи
ку, лежат в юридической плоскости, поскольку 
в Законе о здравоохранении ДНР такие меди
цинские определения/понятия как «врач», «ле
чение», «диагностика», «профилактика», «ре
абилитация», «заболевание», «восстановление 
здоровья», «оздоровление», «нетрадиционная
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медицина» и др. отсутствует, что не позволя
ет определить условия и правомерность их ис
пользования [1].

В связи с этим актуальным вопросом явля
ется коррекция имеющихся и разработка новых 
нормативных актов, регламентирующих реаби
литационную деятельность, в противном слу
чае, упоминания МР в контексте приказов, пи
сем, медицинских программ, клинических ре
комендаций и т.п. документах снижают их прак
тическую значимость для специалистов, как на
пример, приказ «Об организации реабилитаци
онного лечения...» [4].

Отдельным вопросом стоит несогласован
ность нормативных документов, регламенти
рующих врачебные специальности и должно
сти в системе здравоохранения ДНР. Обращает 
на себя внимание и удивляет наличие в списке 
номенклатуры должностей и специальностей 
медицинских и фармацевтических работников 
ДНР помимо традиционных специальностей, 
условно относящихся к области МР, таких спе
циальностей/должностей как «врач народной и 
нетрадиционной медицины» и «врач-санолог (са- 
нология)». По этим специальностям обучение и 
переподготовка в республике не проводится, от
сутствуют квалификационные требования (про
фессиональный стандарт) и законодательные 
основы их существования [2].

В России специальность/должность «врач- 
санолог», «врач народной и нетрадиционной м е
дицины», «врач по курортологии/курортной м е
дицине» также отсутствуют. В тоже время в 2012 
г. введена должность «врач по медицинской реа
билитации» [6]. Однако, ни в одном из норма
тивных документов требования к этой должно
сти не обозначены, что требует либо ее упразд
нения, либо утверждения соответствующей спе
циальности «Медицинская реабилитация» и 
квалификационных требований [10].

Особый интерес вызывает взаимосвязь меж
ду научно-методическим обеспечением и прак
тической реализацией научных достижений в 
здравоохранении, формально и зачастую выра
женной как в названии врачебной специально
сти, так и названии соответствующей ей науч
ной специальности.

Вопросы МР в номенклатуре научных специ
альностей в ДНР, как и России, относят медико
биологическому направлению «14.03.11 восстано
вительная медицина, спортивная медицина, ле
чебная физкультура, курортология и физиоте
рапия», что вызывает удивление при сопостав
лении как дисциплин, отраженных в названии 
специальности, так и круга вопросов, которые 
они решают. В Украине эти дисциплины рассма
триваются самостоятельно в разделе клиниче

ской медицины: «14.01.24 лечебная физкультура 
и спортивная медицина» и «14.01.33 медицин
ская реабилитация, физиотерапия и курортоло
гия», что, не смотря на выделение медицинской 
реабилитации, тоже вызывает много вопросов
[3].

Необходимо отметить, что в нормативных 
документах ДНР понятие/специальность «вос
становительная медицина» тоже отсутствует [1; 
2].

В России специальность «040132 -  восстано
вительная медицина» с 1 января 2012 г. исклю
чена из Номенклатуры специальностей специ
алистов с высшим и послевузовским медицин
ским и фармацевтическим образованием в сфе
ре здравоохранения (приказ МЗ и социального 
развития РФ № 94н от 09.02.2011 г.), а специа
листам по восстановительной медицине пред
ложено пройти переподготовку для работы в 
должности врача-физиотерапевта, врача по ле
чебной физкультуре и др.

Несоответствие названия и содержания на
учной дисциплины «14.03.11 восстановитель
ная медицина, спортивная медицина, лечебная 
физкультура, курортология и физиотерапия» с 
таковыми в области МР отражает и обуславли
вает проблемы в научно-методическом обеспе
чении МР как основы ее дальнейшего развития, 
совершенствования и практического примене
ния.

Научные проблемы медицинской реаби
литации.

Создание дисциплины «медицинская реаби
литация» предполагает формирование единой 
научной концепции, объединяющей различные 
дисциплины реабилитационной направленно
сти с акцентом на использование методов пре
имущественно немедикаментозного характера 
[17, с. 4 ; 18, с. 16].

Эта задача является нетривиальной и тре
буют скоординированных усилий научно
педагогического сообщества, в т.ч. консенсуса в 
формировании основных определений и поня
тий МР (цель, задачи, методы, технологии и др.), 
области применения, классификации, показа
ний и противопоказаний и т.п.

Комитет экспертов ВОЗ еще в 1980 г. отме
чал, что «Медицинская реабилитация -  актив
ный процесс, целью которого является дости
жение полного восстановления нарушенных 
вследствие заболевания или травмы функций 
либо, если это нереально, оптимальной реали
зации физического, психического и социально
го потенциала инвалида, наибольшей интегра
ции его в общество».

Т.е. лечение и реабилитация -  два взаимодей
ствующих, но самостоятельных вида медицин
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ской помощи больному, которые должны прово
дится одновременно с началом лечения больно
го и сопровождать его на всем протяжении бо
лезни [17, с. 314; 19, с. 10].

Современная концепция лечения  базирует
ся на понимании сущности «болезни» как слож
ной общей реакции организма на повреждаю
щее действие факторов внешней среды, сопро
вождающийся изменениями разрушительного и 
приспособительного характера в органах и тка
нях, приводящими к снижению приспособляе
мости организма и ограничению трудоспособ
ности. Врач посредством лечения получает во з
можность устранить причины (этиология), во з
действовать на механизмы развития (патоге
нез), уменьшить клинические проявления (сим
птомы) заболевания, препятствовать развитию 
осложнений, прогрессированию заболевания и 
возникновению летального исхода [22; 25].

Иначе говоря, за счет ограничений проявле
ний болезни врач обеспечивает организму во з
можность восстановления нарушенных струк
тур и функций. Полнота восстановления в этом 
случае будет зависеть как от критичности объе
ма/важности поврежденных структур для орга
низма (успешности лечения), так и от возмож
ностей организма (запаса здоровья и эффектив
ности механизмов его поддержания/восстанов
ления).

Современная концепция МР  ориентирована 
на восстановление организма через понимание 
сущности «здоровья»: определение понятия, 
оценка состояния, установление механизмов 
воспроизводства и изучение влияния на них м е
дицинских реабилитационных факторов (МРФ) 
и т.п. [17, с. 313].

Известно, что здоровье является результатом 
взаимодействия ряда факторов. Согласно ВОЗ 
(1985) среди факторов, влияющих на «здоровье, 
выделяют: генетические (15-20 %), экологиче
ские (15-20 %), -  социальные (образ жизни, 45 
55 %) и медицинские (8-12 %) [25].

Клиническая практика показывает, что не 
всегда устранение причины и механизмов раз
вития болезни может привести к выздоровле
нию. Это означает, что для больного также не
обходимы мероприятия, направленные на поддер
жание жизнедеятельности организма, целью ко
торых является достижение максимально во з
можного восстановления нарушенных или утра
ченных физиологических функций организма 
человека.

В научной среде рассматривается предполо
жение, что современная концепция МР долж
на опирается на понимании сущности здоровья 
как состояния оптимальной адаптации организ
ма к окружающей среде, допускающее наиболее

полноценное участие в различных видах обще
ственной и трудовой деятельности, которое обе
спечивается условиями существования челове
ка (окружающая среда, образ жизни, генотип), 
механизмами поддержания (саногенез) и про
явлениями (показатели) здоровья [17, с. 14; 22].

Это предполагает изучение процессов вос
становления здоровья, механизмов действия 
МРФ различной природы на адаптивную само
регуляцию функций организма с учетом специ
фики действия факторов и состояния функцио
нальных резервов организма человека для соз
дания новых диагностических, профилактиче
ских и реабилитационных технологий, методов 
врачебного контроля, способов совершенство
вания физических и функциональных возмож
ностей человека в целях поддержания, сохране
ния и восстановления здоровья при действии 
неблагоприятных факторов.

Заключение
Охрана здоровья граждан является основой 

государственной политики. Современное состо
яние МР охарактеризуется отсутствие единой 
системы учреждений; поздним началом ее про
ведения; отсутствием преемственности на раз
ных этапах оказания МП; отсутствие обоснован
ности выбора методов МР, инструментов кон
троля состояния здоровья больного и др.

Актуальным вопросом реализации МР яв
ляется решение вопросов законодательной не
урегулированности, терминологической нео
пределенности, формирование консенсуса в 
определении цели и содержания МР в научно
практической и образовательной среде.

Важным направлением решения проблемы 
повышения эффективности и доступности МР 
является подготовка врачей как реабилитоло- 
гов, что позволит проводить МР как на уровне 
врача общей практики, так и на этапе оказания 
специализированной МП. Данный подход м о
жет быть реализован при создании дисциплины 
«медицинская реабилитация» на основе единой 
научно-методической концепции, объединяю
щей различные дисциплины реабилитацион
ной направленности.

Разработка концепции МР на основе изуче
ния механизмов воспроизведения здоровья яв
ляется актуальной современной задачей, реша
ющей вопросы развития технологии восстанов
ления, сохранения и укрепления здоровья боль
ных использованием совокупности реабилита
ционных мероприятий (физических факторов, 
двигательной нагрузки, диеты, биологически 
активных веществ, психоэмоционального в о з
действия и др.) на всех этапах оказания МП.
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В работе обсуждаются вопросы медицинской 
реабилитации, как научно-практической
дисциплины, базирующейся на оценке состояния 
здоровья и его коррекции применением медицинских 
реабилитационных факторов. Описаны проблемы 
в позиционировании медицинской реабилитации 
в системе оказания медицинской помощи, 
терминологии, юридическом сопровождении и

подготовки специалистов. Приведено обоснование 
необходимости признания медицинской
реабилитации как научной специальности, главным 
предметом которой является определение механизмов 
сохранения, поддержания и восстановления здоровья 
человека.

К лю чевы е с л о в а : медицинская реабилитация; 
концепция; проблемы.
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PRO BLEM ATIC ISSUES OF M EDICAL R EH A BILITA TIO N  IN M ODERN CONDITIONS

The article discusses the issues of medical rehabilita
tion as a scientific and practical discipline based on as
sessment the state of health and its correction using re
habilitation factors. Problems are described in the posi
tioning of medical rehabilitation in the system of medical 
care, terminology, legal support and training of special-

ists. The authors substantiate the necessity of medical re
habilitation recognition as a scientific specialty, the main 
subject of which is the definition of mechanisms of pres
ervation, maintenance and restoration of human health.

Key w ords : medical rehabilitation; concept; prob
lems.
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В.В. Симрок, И.А. Писоцкая
ГУ «Л уган ск и й  государственны й м едицин ский ун и в е р си те т им ени Святителя Л ук и »

ОСОБЕННОСТИ АБДОМИНАЛЬНОГО СИНДРОМА У ЖЕНЩИН 
РЕПРОДУКТИВНОГО ВОЗРАСТА

Абдоминальный синдром у женщин репро
дуктивного возраста является актуальной про
блемой современной гинекологии.

Боль в животе -  сложное ощущение, в ко
тором непосредственное восприятие организ
м ом  повреждающих стимулов соединяется с 
субъективным опытом, включающим силь
ный эмоциональный компонент. Выраженная 
боль в животе является основанием для поста
новки синдромального диагноза «Острый ж и 
вот» и означает любое внезапное, спонтанное 
расстройство, для лечения которого может п о
требоваться срочная операция. При этом нео
правданная задержка в диагностике и лечении 
отрицательно влияет на исход [1].

Наибольшую сложность в диагностиче
ском плане среди больных с подозрением на 
«острый живот» представляют женщины р е
продуктивного возраста, ввиду необходи
мости дополнительного исключения острой 
гинекологической патологии, часто встреча
ющейся у этой категории больных [2-4]. Эти 
обстоятельства определяют высокую загру
женность приемных и специализированных 
отделений хирургических стационаров, что 
негативно сказы вается на длительности об
следования больных, доступности специали
зированной хирургической помощи и исходах 
заболевания [5, 6].

Согласно научным исследованиям Р.И. Мин- 
нуллина, в структуре острых хирургических и 
гинекологических заболеваний органов брюш
ной полости и малого таза у женщин репродук
тивного возраста гинекологическая патология 
превалирует над хирургической и составляет 
64,6% против 35,4% соответственно. При этом 
наиболее значимыми заболеваниями у этой 
группы больных являются апоплексии и кисты 
яичников, осложненные разрывом, перекрутом 
(29,5% ), гнойно-воспалительные заболевания 
матки и её придатков (26,5%) и нарушенная эк
топическая беременность (6,4%). Среди хирур
гических заболеваний наибольшее значение 
имеют: острый аппендицит (17%), острый пан
креатит (8,4%) и острый холецистит (7,2%) [7].

Диагностические возможности современ
ной медицины позволяют в большей части слу
чаев поставить правильный диагноз расши
рить диапазон применяемых методов лечения 
и тем самым снизить риск для жизни и репро
дуктивного здоровья женщины.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Изучить особенности течения «абдоминаль

ного синдрома» у женщин репродуктивного 
возраста в условиях ургентного гинекологиче
ского и хирургического отделений городской 
многопрофильной больницы.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
О бъектом исследования явились женщины 

репродуктивного возраста, госпитализиро
ванные в гинекологический и хирургический 
стационары Государственного Учреждения 
Луганская Городская Многопрофильная Боль
ница № 4 за период с 2009 по июнь 2016 по ур- 
гентным показаниям. Критерием включения 
был абдоминальный синдром.

Нами было изучено 477 историй болез
ни женщин в возрасте от 18 до 45 лет.Из них 
женщ ины в возрасте от 18 до 25 лет соста
вили -  18%, от 26 до 34 лет -  57%, от 35 до 
45 лет -  25%.

Всем пациенткам при поступлении про
изводилось обследование по методике, при
нятой в клинике; выполнялся клинико
лабораторный и инструментальный стандарт 
диагностики больных с клиникой «остро
го живота». В каждом случае мы изучи
ли основные жалобы женщин, акушерско- 
гинекологический анамнез, данные 
клинико-лабораторных м етодов исследо
вания, в том числе бактериоскопии и ци то
логии. Проанализировали заклю чения кон
сультации смежных специалистов, данные 
инструментальных м етодов обследования.
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Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Воспалительные заболевания органов малого 

таза (ВЗОМТ) до настоящего времени являются 
основной патологией в структуре гинекологиче
ской заболеваемости [8] и не имеют тенденции 
к снижению, несмотря на появление и приме
нение новых антибактериальных и противо
воспалительных средств. Клинически аднексит 
характеризуется болями в нижних отделах ж и
вота и в поясничной области, по характеру чаще 
тупая или давящая(встречается у 263женщин 
(73%)), чаще всего иррадиирущая во внутрен
нюю поверхность бедер(208 -58%).Следует отме
тить, что характер нарастания болевого синдро
ма несколько различен у пациенток с впервые 
выявленным острым аднекситом и у пациенток 
с обострением хронического процесса. В первом 
случае боль возникает остро и её интенсивность 
нарастает более стремительно, чем при обо
стрении хронического процесса. Кроме того при 
обострении хронического процесса боль носит 
более локализованный характер, тогда как при 
впервые выявленном остром аднексите она бо
лее разлитая, как в малом тазу, так и по зонам 
иррадиации. Вторым по частоте встречаемости 
симптомом является гипертермическая реак
ция (48% -172). Для пациенток с острым аднек- 
ситом характерен резкий подъем температуры 
тела до фебрильной(38,1-38,4°С), а у пациен
ток с хроническим воспалительным процессом- 
до субфебрильной(37,4-37,7°С). Вследствие ли
хорадки возникает тахикардия(23% -83). У 65% 
(234) больных отмечаются бели, которые чаще 
всего связаны с вовлечением в воспалительный 
процесс влагалища, канала шейки матки и самой 
матки. Относительно редко при гнойном пора
жении маточных труб и яичников наблюдаются 
ациклические кровотечения(12%-43), связанные 
с интоксикацией и нарушением нейрогумораль- 
ной регуляции в системе гипоталамус-гипофиз- 
яичники. Менструальноподобные кровотечения 
чаще возникают после небольшой задержки про
должительностью от нескольких дней до 1-2 не
дель. Нарушение функции кишечника(синдром 
раздраженного кишечника, функциональное 
вздутие живота,функциональный запор или ди
арея) встречается в 20%(72) случаев. Ввиду то
пографической близости, наибольшие измене
ния наблюдаются в аппендиксе, слепой кишке 
и в ректосигмоидальном углу. Переход воспа
лительного процесса с придатков матки на ки
шечник и наоборот - обычное явление, причем 
далеко не всегда (даже интраоперационно) уда
ется установить какой орган был поражен пер
вично. Клинически нарушения функции кишеч
ника проявляется болезненной перистальтикой,

метеоризмом, запорами или поносами, тошно
той, рвотой, болями при дефекации.

У 30%(143) больных в процесс вовлекаются 
органы мочевыделительной системы (уретрит 
и цистит). У женщины появляется резкая боль 
внизу живота и жжение при мочеиспускании, 
тяжесть в надлобковой части живота, ложные 
позывы к мочеиспусканию, повышается темпе
ратура, а у 24%(115) больных в процесс вовлека
ются почки(почечная колика -  96случаев, пиело
нефрит - 19 случаев).Характерно: сильная боль в 
поясничной области и боковых отделах живота, 
тошнота, а в некоторых случаях и рвота.

Из анамнеза установлено, что у женщин 
с хроническим аднекситом менархе в 13
14 лет,длительность 4дня, через 27-32, регу
лярный цикл у 123(44,7%), не регулярный у 
152(55,3%), при остром аднексите менархе в 11
13 лет,длительность 5-7дней, через 21-25дней, 
регулярный цикл у 17(73,9%), не регулярный 
цикл у 6(26,1%),при правостороннем аднекси
те менархе в 11-13, длительность3-4 дня, через 
28-30, регулярный цикл у13(54,2%), не регуляр
ный -  9(45,8%).

У женщин с хроническим воспалительным 
процессом возраст полового дебюта соста
вил 17 лет -  52(18,9% ),18 лет -  46(16,7% ),19 лет 
-73(26,5% ),20 лет -86(31,3% ),21 год -15(5,5%),25 
лет -  3(1,1%), а у женщин с острым аднекси
том: 15 лет -  18(21,2%),17 лет -  30(35,3% ),19 лет 
-  28(32,9%), 21 год(10,6%).

Нами было замечено, что у женщин с хрони
ческим аднекситом наиболее часто встречает
ся сопутствующий диагноз: опухолевидное об
разование придатков - 175 случаев(63,6%), из 
них прооперированы -67(38,3% ), апоплексия 
яичника -83(30,2%),болевая форма -37(44,6%), 
геморрагическая -46(55,4% ), также отяго
щен акушерский анамнез самоабортом в м а
лом сроке у 40 женщин (14,5%), замершая бере
менность -23(4,4% ), искусственный аборт -187 
женщин(68%).

У женщин с острым аднекситом в 45(52,9%) 
случаях сопутствующей патологии не вы яв
лено, эрозия шейки матки 15(17,6%), кольпит 
25(29,4%).

Объективно при бимануальном обследо
вании у женщин с хроническим воспалитель
ным процессом придатки с обеих сторон от
ечные, болезненные или чувствительные при 
пальпации,а при остром аднексите -  резко бо
лезненные, отечные, чаще с одной стороны.

Из лабораторных данных в анализе крови 
лейкоцитоз наблюдается у 64% женщин(305), а в 
анализе выделений на флору увеличение количе
ства лейкоцитов отмечалось у 87 %(415).148(24%) 
женщин отказались от госпитализации.
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З А К Л Ю Ч Е Н И Е
К сожалению, истории болезни ургентных па

циентов не содержат достаточной информации, 
необходимой для изучения полной клинической 
картины острых болей при воспалительном про
цессе в малом тазу, отсутствуют четкие алгорит

мы диагностического поиска для определения 
ведущей нозологической формы у женщин ре
продуктивного возраста с жалобами на боли в 
животе,что побудило нас к дальнейшему проспек
тивному изучению этой проблемы и разработке 
четких дифференциально-диагностических ал
горитмов абдоминального синдрома.

В.В. Симрок, И.А.Писоцкая
ГУ «Луганский государственный медицинский университет им. Святителя Луки»
ОСОБЕННОСТИ АБДОМИНАЛЬНОГО СИНДРОМА У ЖЕНЩИН РЕПРОДУКТИВНОГО ВОЗРАСТА

Проведен ретроспективный анализ 477 историй 
болезни женщин в возрасте от 18 до 45 лет с абдоми
нальным синдромом. Полученные результаты сви
детельствуют о том, что клинические проявления аб
доминального синдрома у женщин репродуктивного 
возраста имеют определенные особенности и зави
сят от стадии воспалительного процесса и обусловле
ны в некоторой степени особенностями акушерско-

гинекологического анамнеза. При этом, на этапе 
приемного отделения отсутствуют четкие алгоритмы 
диагностического поиска для определения ведущей 
нозологической формы у женщин репродуктивного 
возраста с жалобами на боли в животе.

Ключевые слова: абдоминальный синдром у жен
щин репродуктивного возраста, острый аднексит, хро
нический аднексит, алгоритмы оказания помощи.

V.V. Simrok, I.A. Pisotska
SI «Lugansk State Medical University named after St. Luke»

ESPECIALLY ABDOMINAL SYNDROME IN WOMEN

A retrospective analysis of 477 case histories of 
women aged 18 to 45 years old with abdominal syndrome. 
The results indicate that the clinical manifestations of 
abdominal syndrome in women of reproductive age have 
certain characteristics and depend on the stage of the 
inflammatory process and is caused, to some extent, the 
peculiarities of the obstetric-gynecologic anamnesis. Thus,

OF REPRODUCTIVE AGE

at the stage of admissions, there are no clear algorithms 
of diagnostic search to determine the leading nosological 
forms in women of reproductive age with complaints of 
abdominal pain.

Key words: abdominal syndrome in women of 
reproductive age, acute adnexitis, chronic adnexitis, 
algorithms help.
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Н.Е. Скворцова, В.А. Лянник, С.Н. Ельская
М инистерство здр а в оо хр а н ен и я  Д о н е ц к о й  Н а р одн о й  Республики

ЭВОЛЮЦИЯ ГОСУДАРСТВЕННОЙ ПОЛИТИКИ В СФЕРЕ ОХРАНЫ 
МАТЕРИНСТВА И ДЕТСТВА

Здоровье матери и ребенка являются важ
нейшими показателями социального благопо
лучия государства, и потому охрана материн
ства и детства во всем мире рассматривается 
как одно из приоритетных направлений в обла
сти здравоохранения.

Глобальная цель государственной полити
ки в этом вопросе -  создание благоприятных 
условий для реализации важнейших для каж
дой женщины функций -  рождения и воспита
ния здоровых детей.

На практике это требует от государства соз
дания системы социально-правовой защиты 
женщин-матерей, а также формирования и эф
фективного функционирования специализиро
ванных учреждений здравоохранения, которые 
в настоящее время представлены амбулаторно
поликлиническими, стационарными и санатор
ными учреждениями, специализирующимися 
на оказании медицинской, санаторной и реа
билитационной помощи женщинам-матерям и 
детскому населению.

Социальная значимость здоровья матери и 
ребенка обусловливает и тот факт, что в систему 
показателей, используемых для оценки обще
ственного здоровья, эксперты Всемирной орга
низации здравоохранения рекомендуют вклю
чать показатели, отражающие состояние здо
ровья этих групп населения. Среди них важней
шими являются материнская и младенческая 
смертность как интегральные показатели оцен
ки здоровья женщин и детей, а также доступ
ность и охват беременных квалифицированной 
медицинской помощью.

Цель работы: изучение историко-правовых 
аспектов государственного управления в сфере 
охраны материнства и детства, анализ деятель
ности органов государственной власти, сложив
шейся системы охраны здоровья матери и ре
бенка, что позволит выявить основные тенден
ции государственно-правового регулирования 
и наметить стратегические направления раз
вития и совершенствования государственного 
управления.

Методы исследования: обобщение, синтез, 
анализ.

Задачами проведенного исследования авто
ром были установлены:

-изучить сущность, принципы политики го
сударства по охране здоровья матери и ребенка; 
историю развития государственного управления 
в сфере охраны материнства и детства;

-обозначить этапы становления имеющейся 
нормативно-правовой базы по охране здоровья 
матери и ребенка.

История становления системы охраны здоро
вья женщины и ребенка в России уходит своими 
корнями в далекое прошлое, к зарождению аку
шерской практики в середине 17 века, когда в 
1754г. и в 1771г. был принят проект об учрежде
нии в Москве и Петербурге школ «бабьего дела», 
открытых при отделениях Московского и Петер
бургского воспитательных домов. Учебная про
грамма была рассчитана на шесть лет обучения, 
обучение велось по немецким пособиям и не
мецкими преподавателями. Но уже в конце 18 - 
начале 19 века появились учебники и на русском 
языке. В 1797 году по распоряжению императри
цы Марии Федоровны было открыто в Петербур
ге еще одно родовспомогательное учреждение -  
Повивальный институт. И на протяжении поч
ти века этими тремя учреждениями ограничи
валось число школ, в которых велась подготов
ка акушерского персонала. Только в начале 60-х 
годов 19 века с введением земских учреждений 
число акушерских школ стало расти.

Русский Врачебный Устав различал две кате
гории повивальных бабок: пристяжных и сель
ских.

Первые получали образование в одном из 
повивальных институтов, проходили практику 
и имели право работы по всей территории Рос
сии.

Вторые получали образование в повиваль
ных школах, созданных при тех же институтах 
или в некоторых фельдшерских школах и мог
ли работать только в сельской местности. Вра
чебным Уставом подробно регламентировались 
права и обязанности повивальных бабок, предъ
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являя к ним очень серьезные требования. На на
чало ХХ века только около 5% рожениц полу
чали медицинскую помощь. Но при этом было 
огромное число доморощенных повитух. И это 
было экономически выгодно роженице и ее се
мье, поскольку вознаграждение повитуха полу
чала от крестных родителей и приглашенных на 
крестины гостей. Многие из них были достаточ
но искусны и пользовались доброй репутаци
ей, однако от заражения крови, послеродовых 
усложнений умирало около 30 тысяч женщин 
ежегодно.

В 1834 году на пожертвования в Петербур
ге была открыта первая в России детская боль
ница. В это же время было создано и «Общество 
охраны народного здоровья», одним из основ
ных направлений деятельности которого стало 
изучение причин высокой детской смертности: 
смертность детей составляла почти 60% в струк
туре общей смертности, а в отдельных губерни
ях эта цифра доходила до 76%.

Земская реформа 1864 года внесла некото
рые изменения в организацию медицинской 
помощи женщинам и детям, что было связано, 
прежде всего, с изменением позиции стацио
нарного врача, чья деятельность стала финанси
роваться из местных бюджетов. Но это не могло 
удовлетворить потребность многомиллионного 
населения страны в медицинских услугах.

Вопросы борьбы с детской заболеваемостью 
и смертностью стали основной темой обсужде
ния на Пироговских съездах врачей. Тогда же 
впервые прозвучал тезис о том, что «...попече
ние о матерях и грудных детях должно рассма
триваться как одно понятие».

Сразу после революции советское правитель
ство предприняло значительные шаги в вопро
се охраны здоровья матери и ребенка. Совет
ская власть в период 1917-1930 гг., делая первые 
шаги в политической, экономической и, в част
ности, социальной политике, столкнулась с не
обходимостью проведения быстрых социаль
ных изменений в условиях слабой и неразвитой 
социально-экономической базы, подавляющей 
неграмотности населения. На борьбу с этими 
и другими проблемами в помощь государству 
были призваны массовые добровольные движе
ния, различные формы организации доброволь
чества [1, с.10].

Формирующаяся государственная полити
ка того времени в сфере охраны и защиты се
мьи реализовывалась в программных докумен
тах большевистской партии, в принятии декре
тов и других законодательных актов Страны Со
ветов, в организации новых государственных 
структур, которые в целом решали многие во 
просы данной сферы.

Рассматривая государственное управление в 
сфере материнства и детства также необходимо 
рассмотреть правовое регулирование в сфере се
мьи, а именно брачных отношений. После Вели
кой Октябрьской социалистической революции 
брак, заключенный в церкви по религиозно
му обряду, не имел никакой юридической силы. 
Кардинальное изменение государства к семье, 
браку выразилось в декрете, принятым Всерос
сийским Центральным Исполнительным Коми
тетом и Советом народных комиссаров РСФСР 
«О гражданском браке, о детях и введении книг 
актов состояния». Основным положением дан
ного декрета является признание государством 
гражданского брака, таким образом, государ
ство отвергло церковные браки, с этого момен
та вне зависимости от вероисповедания закон
ным считается брак, заключенный в государ
ственных органах. Исключение делалось только 
для тех браков, которые были заключены до во з
никновения органов записи актов гражданско
го состояния. Таким образом, государство под
черкивает, что только брак, зарегистрирован
ный в органах загса, находится под защитой го
сударства. Закон устанавливает порядок реги
страции каждого из актов гражданского состо
яния, соблюдение которого является обязатель
ным, иначе он не имеет правовой силы. Основ
ной целью данного декрета являлось разработ
ка важнейших принципов правового регулиро
вания отношений брака и семьи, регулирова
ние формирования советской семьи в соответ
ствии с коммунистическими идеалами. В д е
крете было закреплен принцип добровольности 
брака, и если этот принцип нарушался, то такой 
брак не считался законным. Декрет также имел 
целью возникновение юридических прав и обя
занностей у обоих супругов, у родителей и д е
тей. Необходимо отметить, что до принятия д е
крета юридическими правами большей частью 
обладал муж. Кроме того, что является ново
введением, декрет закрепил права детей, рож
денных вне брака. В дореволюционной России 
внебрачные дети были очень сильно ограниче
ны как в правовом смысле, так и в моральном. 
Под контролем государства находилось и рас
торжение брака. Декрет «О расторжении брака» 
закрепил расторжение брака по обоюдному со
гласию или одного из супругов в отделе записей 
браков. В целом, первые декреты коренным об
разом изменили понимание брака, государство 
установило новое понимание института брака, 
утвердило полную свободу граждан в отноше
нии брака, а также и в отношении его расторже
ния, оставив за собой только регистрационные 
функции, а сам институт брака стал частным д е
лом [2, с.3]. Данные декреты стали началом се
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мейного законодательства. В сентябре 1918 года 
был принят первый советский семейный Кодекс 
об актах гражданского состояния, брачном, се
мейном и опекунском праве [3, c.49].

В.И. Ленин уделял большое внимание разви
тию системы охраны материнства и детства в 
стране Советов. Еще задолго до Октябрьской ре
волюции он уже глубоко изучал проблему охра
ны материнства и младенчества, а также разра
ботал систему мероприятий в этой важной об
ласти. На основании программных документов 
большевистской партии можно сделать вывод о 
том, что В.И. Ленин предпочтительно заботился 
о детях, о женщинах-матерях [4, c.37]. С первых 
же дней существования Советской власти Ком
мунистическая партия приступила к практиче
скому претворению в жизнь тех требований, ко
торые содержались в ее Программе [5, c.217].

Государственная семейная политика в охране 
материнства и младенчества была закреплена в 
первых декретах и других законодательных ак
тах Страны Советов, разработанных В. И. Лени
ным. В первую очередь Совет Народных Комис
саров 29 октября 1917 г. принял декрет «О вось
мичасовом рабочем дне», согласно которому за
прещалось использование труда лиц, не достиг
ших 14 лет; рабочий день для лиц, не достигших 
18 лет, составлял 6 часов в сутки. Отдельное м е
сто в данном документе занимал труд женщин. 
Женщины, занимавшиеся умственным трудом, 
обеспечивались отпуском по беременности и 
родам с полным сохранением заработной платы 
на 12 недель; те женщины, которые были задей
ствованы тяжелым физическим трудом, полу
чали отпуск по беременности и родам на 16 не
дель. Также согласно этому декрету каждая кор
мящая мать получила право отлучаться с рабо
ты каждые три часа на полчаса для кормления 
ребенка.

Другой формой государственного управле
ния было создание специальных государствен
ных органов, призванных решать вопросы се
мьи, брака и материнства. В ноябре 1917 г. для 
решения социальных вопросов был организован 
Наркомат государственного призрения (позднее 
Наркомат социального обеспечения). Постанов
лением Наркомата государственного призрения 
от 28 декабря 1917 г. (10 января 1918 г.) в целях 
«разработки вопроса о проведении неотложных 
мероприятий по охране и обеспечению м ате
ринства как социальной функции женщины и 
по охране младенчества как прямой обязанно
сти государства» была создана специальная кол
легия в составе И. П. Шувалова, Ф. К. Скрибин- 
ского, Е. Я. Миндлинг, Н. Д. Королева. Председа
телем этой комиссии была назначена А. М. Кол- 
лонтай. Этой коллегии предлагалось немедлен

но организовать при главном управлении нар
комата «Отдел по охране материнства и мла
денчества» [6].

В целях реализации государственной семей
ной политики государство поставило задачу 
объединить все учреждения по охране материн
ства и младенчества в единую систему. Соглас
но Постановления Народного комиссариата го
сударственного призрения РСФСР от 31 января 
(13 февраля) 1918 г. «Об организации комиссии 
по охране младенчества» все учреждения, обслу
живавшие детей, объединялись в одну государ
ственную организацию и передавались в веде
ние отдела охраны материнства и младенчества, 
с тем «составит неразрывную цепь с учреждени
ями, обслуживающими женщину во время бе
ременности и кормления ребенка грудью; при
нимать от них и продолжать выполнение одной 
общей государственной задачи -  создания силь
ных духом и физически граждан» [7, с.103].

Необходимо отметить, что охрана материн
ства и детства была важна на всех этапах рожде
ния человека в советском государстве. В услови
ях недостаточности медицинской помощи, вы 
сокого уровня детской заболеваемости для ско
рейшей разработки и проведения необходимых 
реформ по охране младенчества в России были 
организованы при Отделе охраны материнства 
и младенчества комиссии в составе представи
телей Совета рабочих, солдатских и крестьян
ских депутатов, рабочих организаций и специ
алистов в вопросах социальной охраны мла
денчества. Отдел охраны материнства и мла
денчества начал свою деятельность с органи
зации сети детских лечебно-профилактических 
учреждений и специальной подготовки меди
цинских кадров для них. Были организованы 
приюты для грудных детей, дома матери и ре
бенка, детские и женские консультации, нача
ли работу молочные кухни, детские ясли, нача
лось строительство родильных домов. Для рабо
ты в этих учреждениях повсеместно разверну
лась массовая подготовка кадров, к этому благо
родному делу привлекались работницы, а позд
нее делегатки, члены женсоветов [8, c.169].

Только в течении 1918 года были открыты 46 
домов ребенка, 66 родильных домов, 59 консуль
таций, 47 молочных кухонь, 409 яслей (для срав
нения - за 1913 год были открыты только 9 кон
сультаций и 19 яслей) [9, с.65 ]. Были приняты д е
креты «Об охране материнства и детства» (1918), 
«Об учреждении Совета защиты детей» (1919), 
«Об организации школьного питания» (1919). В 
губерниях и областях РСФР создавались отделы 
(подотделы, секции) охраны материнства и дет
ства. Как отмечают современные исследователи 
этой проблемы «проблему охраны материнства
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и детства государство и партия рассматривали 
не только как чисто женскую проблему, пробле
му воспроизводства населения, сохранения здо
ровья матери и ребенка, но и как общую -  ши
рокую проблему, связанную с формированием и 
воспитанием детей, профессиональной подго
товкой м ол о д еж и . поднятием общей культуры 
населения» [9, с.92].

Большевистская партия очень внимательно 
относилась к вопросам здравоохранения тру
дящихся, особенно это касалось области охра
ны здоровья матери и ребенка, которое было за
креплено в Программе партии, принятой на VIII 
съезде РКП (б). В порядок дня выдвигалась ор
ганизация сети дошкольных учреждений, яс
лей и детских садов [10, c.154]. Для достижения 
этой цели 4  января 1919 г. постановлением СНК 
РСФСР, подписанным В. И. Лениным был учреж
ден Совет защиты детей во главе с наркомом 
просвещения, который состоял из представите
лей наркоматов здравоохранения, социального 
обеспечения, продовольствия и труда. Основная 
функция Совета заключалась в охране здоровья 
детей, организации их питания и снабжения по 
всей республике.

Огромное внимание уделялось больше
вистской партией организации работы обще
ственных столовых, яслей, детских садов и по
добных учреждений. В 1920 г. по инициативе 
В.И.Ленина под Москвой был создан совхоз, ко
торый производил молочные и другие продук
ты, и снабжал ими больницы и детские учреж
дения. В.И.Ленин призывал местные органы на 
необходимость скорейшего открытия детских 
учреждений по всей стране [11, c.78].

Следующим шагом в организации питания 
было подписание В.И.Лениным 22 февраля 1921 
года декрета «О мерах к осуществлению ком
мунального питания детей», согласно которо
му предписывалось организовать во всех подве
домственных Народному комиссариату просве
щения школах и детских учреждениях столовые 
и раздаточные пункты для осуществления ком
мунального питания детей. В целях организа
ции питания в сельской местности в марте того 
же года вышел декрет СНК РСФСР «Об организа
ции питания в сельских школах».

Для реализации этих целей особое значение 
для претворения в жизнь ее политики по охране 
здоровья будущего поколения партия и Совет
ское государство придавали подготовке кадров, 
специалистов. В 1919 г. в Москве были откры
ты первые курсы инструкторов-организаторов 
охраны материнства и младенчества. В 1920 
г. такие курсы работали уже в 9 крупных горо
дах. А в 1922 г. в Москве был создан научно
исследовательский институт охраны м ате

ринства и младенчества (в настоящее время -  
Научно-исследовательский институт педиатрии 
Российской Академии медицинских наук.). Сле
дующим шагом было -  создание педиатриче
ских факультетов при медицинских институтах 
[12, c.65].

Острым вопросом в тот период был вопрос 
детской беспризорности, как следствие револю
ции и гражданской войны, поэтому по предло
жению В. И. Ленина 27 января 1921 г. при Прези
диуме ВЦИК была создана Комиссия по улучше
нию жизни детей и по борьбе с детской беспри
зорностью, председателем которой был назна
чен председатель Всероссийской чрезвычайной 
комиссии Ф.Э.Дзержинский. Комиссия совмест
но с наркоматами здравоохранения и просве
щения проводила большую работу по борьбе с 
детской беспризорностью, также занималась во
просами улучшением питания детей и подрост
ков, культивирования среди детей санитарно
гигиенических знаний, созданием в стране сети 
детских учреждений и т. п. [13, c.98]

В 1922 году был основан Государственный ин
ститут охраны материнства и младенчества, ко
торый в 1945 году был реорганизован в Инсти
тут педиатрии. В это же время был создан Ин
ститут акушерства и гинекологии. Второе Все
российское совещание по вопросам охраны м а
теринства и младенчества, которое состоялось в 
апреле 1923 г. обсудило такие вопросы, как соци
альная работа в деревне, обслуживание больных 
детей на дому, воспитательная работа в детских 
учреждениях для детей раннего возраста, подго
товка кадров и др.

В 1925 году страна насчитывала уже свыше 
1000 женских и детских консультаций. Темпы 
по созданию сети государственных учреждений 
были беспрецедентными, и даже некоторый 
спад в период НЭПа не изменил общей тенден
ции. Результаты не замедлили сказаться -  дет
ская смертность снизилась, в 1925 г. в европей
ской части она составила 20,2% против 26,4% в 
1913 г.

Огромным вниманием к детям и матерям 
пронизаны многие решения партии и прави
тельства, принятые в годы социалистического 
строительства. Так, ноябрьский (1928 г.) Пленум 
ЦК ВКП(б), рассматривая вопрос о первых ито
гах введения семичасового рабочего дня, пред
ложил Наркомтруду, ВСНХ и ВЦСПС провести в 
жизнь постановление законодательных органов 
об освобождении беременных и кормящих жен
щин от работы в ночной смене на предприяти
ях, переведенных и переводимых на семичасо
вой рабочий день [14, c.86].

Некоторые вопросы материального обеспе
чения социальной сферы решались в постанов
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лении ЦК ВКП(б) «О состоянии и перспективах 
текстильной промышленности» (май 1929 г.), в 
котором говорилось о необходимости увеличить, 
своевременно и полностью использовать ассиг
нования на ясли, бани, прачечные, школы, боль
ницы и клубы. В июне 1929 г. вышло постановле
ние ЦК ВКП(б) «Об очередных задачах партии по 
работе среди работниц и крестьянок», которое 
было направлено на охрану труда женщин. Дан
ное постановление четко закрепило запрет под
земного труда для работниц при одновремен
ном расширении применения женского труда на 
поверхностных работах; усилило внимание Со
ветов, всех систем кооперации и особенно про
фсоюзов к бытовому обслуживанию трудящих
ся женщин, увеличило средства на решение этих 
вопросов, а также широко использовало самоде
ятельность трудящихся в строительстве детских 
учреждений, столовых, прачечных [15, с.26].

В 1928 г. был введен порядок, по которому 
промышленные предприятия, активно исполь
зующие женский труд, обязаны были отчислять 
средства на содержание яслей в размере гА  фон
да заработной платы; 5-10% фонда по улучше
нию быта рабочих прямым назначением шло на 
содержание учреждений материнства и детства.

К началу 30-х годов, то есть всего за 10 лет, 
фактически вся схема охраны здоровья матери 
и ребенка была сформирована и продолжала ин
тенсивно развиваться, в том числе и санаторно - 
курортное обслуживание. Массовым явлением к 
концу 30-х годов стали профилактические при
вивки среди детей. Страна готовила и специали
зированные кадры -  врачей-педиатров.

Таким образом, можно сделать вывод о том, 
что первые декреты, принятые большевиками, 
стали эволюционными, так как они установи
ли новые принципы формирования и существо
вания семьи, материнства и детства, а именно 
принцип добровольности, свободы. Они бук
вально разрушили феодальные семейные отно
шения, регулирующие брачные отношения в до
революционной России, и были основаны на не
равноправии супругов, не добровольности всту
пления в брак, ущемлении прав незаконных де
тей и т.д. В период становления Страны Советов, 
руководство большевистской партии уделяло 
большое внимание охране и защите материн
ства и детства, издавая нормативные акты, соз
давая новые структуры в системе государствен
ного управления. Принятые декреты того пери
ода были направлены на формирование, преоб
разование, упорядочивание брачно-семейных 
отношений в новом государстве на основе ком
мунистических принципов. Необходимо отме
тить, что государственное управление охваты
вало все важные направления в сфере охраны и

защиты семьи такие, как: поддержка материн
ства, медицинское обслуживание матерей и д е
тей, питание и организация детских учрежде
ний, а также в тот период велась активная рабо
та по ликвидации беспризорников, их социаль
ной адаптации.

Великая Отечественная Война 1941-1945 го
дов внесла свои коррективы в дальнейшее раз
витие системы охраны здоровья матери и ре
бенка, но в освобожденных районах в первую 
очередь восстанавливались именно лечебно
профилактические учреждения, многие из кото
рых начали свою работу еще до окончания вой
ны. Быстро восстанавливалась санаторная сеть, 
в 1945 году она составила 70% от довоенной. Уже 
в 1943 году, возросшие в первые годы показате
ли детской смертности, пошли на снижение. Это 
казалось чудом. У этого чуда было простое объ
яснение -  государственная система здравоохра
нения, четко обозначенные приоритеты, единая 
для всей страны система охраны здоровья м ате
ри и ребенка позволяли концентрировать уси
лия и средства на важнейших направлениях. И, 
несмотря на сложности военного времени, для 
здоровья матери и ребенка были обеспечены 
возможно нормальные условия.

С 1945 по 1950 гг. сеть детских учреждений 
была не только полностью воссоздана, но пре
высила довоенную. Произошли и некоторые из
менения в структуре медико - санитарного об
служивания. Основой медицинского обслужива
ния детского населения стала детская поликли
ника. В основу ее работы был положен участко
вый принцип. Все дети с трех лет становились 
на диспансерное обслуживание, на особом уче
те находились дети с хроническими заболева
ниями. На рубеже 50-60-х годов детская смерт
ность по сравнению с дореволюционным пери
одом снизилась в 10 раз. К концу 50-х годов чис
ло женских консультаций по стране превысило 
7000 и были созданы все возможности для об
служивания женщин независимо от места про
живания.

Система медицинской помощи была до
полнена системой социальных гарантий и 
льгот женщинам, имеющим детей. Таким об
разом, в стране была создана сеть лечебно
профилактических учреждений, обеспечиваю
щих бесплатную медицинскую помощь женщи
нам и детям -  женская консультация, родиль
ный дом, детская поликлиника и больница -  и 
определена ответственность государственных и 
общественных структур за ее работу, механиз
мы их взаимодействия, которая просуществова
ла (при незначительных изменениях) до нача
ла 90-х годов. При этом была сформирована от
дельная подсистема оказания медицинской по
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мощи детям по всем уровням: профилактика -  
лечение - реабилитация. Необходимо отметить, 
что советская система здравоохранения, извест
ная как модель Семашко, оказала значительное 
влияние на развитие систем медицинской по
мощи во всем мире, что нашло свое отражение 
в международных документах [16]. И даже те ис
следователи, которые не очень склонны давать 
высокие оценки советскому периоду, вынужде
ны признать, что «советское здравоохранение 
при всех своих недостатках обладало и. нео
споримыми достоинствами. Ему удалось укро
тить инфекционные заболевания; обеспечить 
огромное население (даже в малонаселенных 
районах) всесторонним доступным медицин
ским обслуживанием; создать основу для обще
ственного здравоохранения, в том числе систе
мы иммунизации и регулярных медицинских 
осмотров; воспитать поколение верных профес
сии медицинских работников.

В 1950-х годах принципы советского здра
воохранения взяли на вооружение восточноев
ропейские страны и многие независимые госу
дарства Африки, Азии, Среднего Востока и Ла
тинской Америки. Позже они повлияли на раз
работку принципов организации первичного 
медико-санитарного обслуживания на между
народной конференции в Алма-Ате» [17, с.26].

Как всякая система, советское здравоохране
ние нуждалось в дальнейшем развитии и совер
шенствовании: в конце 70-х -  начале 80-х годов 
было абсолютно понятно, что СССР, как и другие 
развитые страны, подошел к вопросу о необхо
димости реформ и начались поиски адекватных 
схем, механизмов.

Начиная с 80-х годов, соотношение экстен
сивных и интенсивных факторов развития эко
номики изменилось в пользу последних. Для 
осуществления перехода к новым методам хо
зяйствования в здравоохранении проводился 
ряд экономических экспериментов, направлен
ных на совершенствование организации и по
вышение качества оказания медицинской по
мощи населению. В Кемеровской, Куйбышев
ской, Ленинградской областях, с 1987 года про
водился эксперимент по расширению прав ру
ководителей лечебно-профилактических учреж
дений, связанный с внедрением коллективных 
форм организации труда медицинских работ
ников. «Пик» его исполнения пришелся на нача
ло 90-х годов, и он не был завершен. Тем не м е
нее, даже предварительные итоги показали, что 
государственная система здравоохранения име
ла значительный потенциал для реформирова
ния и могла быть существенно улучшена.

Очевидно, что «реформы назрели». И во з
можны были два пути их развития: трансфор

мация существующей системы здравоохране
ния при сохранении основополагающих прин
ципов (доступности, всеобщности и бесплатно
сти и т.д.) или ее разрушение и создание новой, 
основанной на иных подходах. Был избран вто
рой путь.

«Срочность» реформы диктовалась исклю
чительно политическими и идеологическими 
соображениями. Выбор системы медицинско
го страхования для России был предопределен 
идеей всеобщей рыночной трансформации рос
сийского общества.

Противостояние российских и союзных вла
стей по всем вопросам достигло предельного 
уровня, а потому система страхования РСФСР 
создавалась, как бы, в противовес бюджетной 
системе СССР. И, наконец, страхование рассма
тривалось как панацея от всех бед и практиче
ски единственный источник дополнительного 
финансирования здравоохранения, что м ето
дологически неверно (Т. Чубарова, Е. Шестако
ва, 1997). Кроме того, в стране отсутствовали эф
фективные механизмы сбора средства.

Хотя реформы здравоохранения начались 
в 90-х годах, но только в 1997 году появилась 
«Концепция развития здравоохранения и меди
цинской науки в Российской Федерации», кото
рая и по сей день является основанием для всех 
изменений. В Концепции были определены че
тыре главных направления развития здравоох
ранения: укрепление здоровья населения, про
филактика заболеваний и оздоровление образа 
жизни; развитие первичного медицинского об
служивания на основе общей (семейной практи
ки); уменьшение роли специализированной м е
дицинской помощи; повышение качества меди
цинского обслуживания.

Зачастую широко известные термины ис
пользуются в их узком значении. Что и случи
лось с термином «материнство». Произошло его 
сужение до периода беременности и родов. В 
определенной мере этому способствовала про
паганда идеи безопасного материнства, под ко
торым понимают возможность женщины иметь 
безопасные и здоровые беременность и роды. С 
точки зрения здоровья это означает недооцен
ку состояния здоровья женщины за пределами 
их способности к деторождению. Не случайно, 
в Великобритании используется очень емкий 
термин «переход к материнству», который под
черкивает, что успешные беременность и роды 
-  это только самое начало материнства. Кроме 
того, при таком узком понимании здоровье д е
вочек, девочек-подростков, незамужних и пре
старелых женщин, а также женщин, не имею
щих детей, в лучшем случае вторичны в секторе 
здоровья [18, c. 27].
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Результаты: действующая на сегодняшний 
день система государственного регулирования в 
сфере охраны материнства и детства представ
ляет собой результат длительного историческо
го развития, начавшегося с ограничительных 
мер по защите матери и ребёнка и направлен
ного в сторону комплексной деятельности го
сударства по поддержке института семьи в це
лом. Охрана здоровья матери и ребенка являет
ся одной из важнейших задач социального госу
дарства, приоритетным направлением государ
ственной политики в области здравоохранения, 
поскольку от состояния здоровья женщин и д е
тей, наличия необходимых условий для функ
ционирования семьи, раскрытия ее потенциа
ла как воспитательного и социокультурного, так 
и производственного и экономического зависит 
будущее государства.

Заключение: женщины и дети -  одни из са
мых социально незащищенных слоев общества.

Проведение анализа и дальнейшая разработ
ка направлений решения проблемных вопросов 
позволит сохранить и последовательно повы
шать уровень доступности квалифицированной

медицинской помощи, обеспечить профилак
тическую направленность отрасли, ее соответ
ствие современным требованиям и рыночным 
условиям общества. При этом станет возмож
ным динамичное развитие системы здравоохра
нения путем внедрения механизмов, обеспечи
вающих адекватное финансирование отрасли, и 
создания реальных условий для возможности её 
содержания и развития, что позволит укрепить 
здоровье матерей и детей Донецкой Народной 
Республики, стабилизировать демографическую 
ситуацию и создать благоприятные условия для 
дальнейшего развития общества.

В целом, дальнейшее стабильное развитие 
государственного управления в сфере охраны 
материнства и детства создаст систему здраво
охранения, позволяющую оказывать доступную 
и качественную медицинскую помощь на осно
ве единых требований и подходов с учетом пе
редовых достижений научно-технического про
гресса, которая будет являться залогом устойчи
вого социально-экономического развития Ре
спублики в долгосрочной перспективе.

Н.Е. С кворцова, В.А. Лянник, С.Н. Ельская
Министерство здравоохранения Донецкой Народной Республики

ЭВОЛЮ ЦИЯ ГО СУДАРСТВЕН Н О Й  ПОЛИТИКИ В С Ф ЕРЕ ОХРАНЫ  М А ТЕРИ Н С ТВА  И Д ЕТ С Т В А

Здоровье матери и ребенка являются важнейши
ми показателями социального благополучия государ
ства, и потому охрана материнства и детства во всем 
мире рассматривается как одно из приоритетных на
правлений в области здравоохранения. Глобальная 
цель государственной политики в этом вопросе -  соз
дание благоприятных условий для реализации важ
нейших для каждой женщины функций -  рождения и 
воспитания здоровых детей.

В статье представлены историко-правовые аспек
ты развития и становления государственной полити
ки по защите материнства и детства начиная с зарож
дения акушерской практики в середине 17 века, когда 
в 1754 г. и в 1771 г. был принят проект об учреждении 
в Москве и Петербурге школ «бабьего дела», откры
тых при отделениях Московского и Петербургского 
воспитательных домов, открытия в 1834 году в Петер-

бурге первой в России детской больницы, предприня
тых советским правительством значительных шагов 
в вопросе охраны здоровья матери и ребенка на про
тяжении всего существования Союза Советских Со
циалистических Республик и заканчивая основными 
аспектами реформы здравоохранения в Российской 
Федерации.

Действующая на сегодняшний день система госу
дарственной политики в сфере охраны материнства 
и детства представляет собой результат длительно
го исторического развития, направленного в сторону 
комплексной деятельности государства по поддержке 
института семьи в целом.

К лю чевы е с л о в а : Материнство и детство, государ
ственная политика, становление и развитие, Россий
ская Федерация

N. E. Skvortsova, V.A. Lyannik, S.N. Yelskaya 
Ministry o f  Health o f  the Donetsk People's Republic 

EVO LU TIO N  OF STATE PO LIC Y  IN THE SPH ER E OF

Maternal and child health are the most important in
dicators of the social well-being of the state, and therefore 
the protection of motherhood and childhood throughout 
the world is seen as one of the priorities in the field of 
health. The global goal of public policy in this matter is

M A T ER N IT Y  AND CHILDHOOD PRO TECTIO N

to create favorable conditions for the realization of the 
most important functions for every woman - the birth 
and upbringing of healthy children.

The article presents the historical and legal aspects 
of the development and development of the state poli
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cy on the protection of motherhood and childhood, start
ing with the birth of obstetrical practice in the middle of 
the 17th century, when in 1754, and in 1771g. the proj
ect on the establishment of schools of the “baba affair” 
in Moscow and St. Petersburg opened in Moscow and Pe
tersburg, the opening of the first Russian children’s hos
pital in St. Petersburg in 1834, the significant steps taken 
by the Soviet government in the matter of maternal and 
child health the entire existence of the Union of Soviet

Socialist Republics and ending with the main aspects of 
health care reform in the Russian Federation.

The current system of state policy in the field of ma
ternity and childhood protection is the result of a long 
historical development aimed at comprehensive state 
activities to support the institution of the family as a 
whole.

Key words: Maternity and Childhood, Public Policy, 
Formation and Development, Russian Federation
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ПЕРСПЕКТИВЫ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ 
КОГНИТИВНЫХ ДИСФУНКЦИЙ У ПАЦИЕНТОВ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА

Последние десятилетия количество опера
ций у больных пожилого возраста значитель
но увеличилось, причем необходимо отметить 
не только возрастание количества операций 
у больных этой возрастной группы, но и боль
ший объем выполненных операций, их трав- 
матичность, длительность [1, 3]. В этой связи в 
большинстве случаев основным вариантом ин- 
траоперационного обезболивания становится 
общая анестезия. Реакция организма на анесте
зию, операционную травму представляет собой 
универсальный комплексный ответ биологиче
ской системы на стрессовое воздействие, одной 
из мишенью которого является центральная 
нервная система. Возможными последствиями 
общей анестезии являются различные психо
неврологические нарушения. Клинически они 
проявляются нарушениями запоминания, крат
косрочной памяти, проблемами с концентраци
ей внимания, мышления, речи, сопровождают
ся депрессивными и тревожными синдромами. 
Данные проявления выделяют в синдром по
слеоперационной когнитивной дисфункции 
(ПОКД). По мнению большинства авторов в раз
витии ПОКД имеют такие факторы, как оста
точное действие компонентов общей анестезии 
и продуктов их деградации, активных в отно
шении ЦНС, пролонгированное действие седа
тивных средств, чрезмерная, неадекватная по
слеоперационная анальгезия; повреждающее 
действие гипоксии (гипоксемия, острая анемия, 
гипоциркуляция), а также изменения перфу
зии мозга [5,8,10]. Разработка и применение но
вых методических подходов -  физиологически 
адекватных, неинвазивных, удобных для мно
гократного применения, при исследовании и з
менений мозгового кровотока и реактивности 
церебральных сосудов остается актуальной про
блемой современной науки [2,6].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Изучить взаимосвязь изменений мозгово

го кровотока и риска возникновения ПОКД при 
оперативных пособиях на брюшной полости.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
В исследовании приняли участие 93 пациен

та (25 мужчин, 68 женщин), которым выполня
лись операции на прямой и ободочной кишке 
по поводу опухолевых и воспалительных забо
леваний (правосторонняя гемиколонэктомия -  
19, левосторонняя гемиколонэктомия -  17, суб- 
тотальная колонэктомия -  9, брюшноанальная 
резекция прямой кишки - 48). Возраст пациен
тов от 50 до 67 лет. Критериями исключения яв 
лялись отягощенный неврологический анамнез 
и наличие выраженных цереброваскулярных 
нарушений; наличие органических пораже
ний ЦНС, эпилепсии, психических заболева
ний в анамнезе; тяжелые сотрясения головного 
мозга, инсульты; тяжелая соматическая пато
логия; деменция; отягощенный алкогольный, 
наркотический или токсикологический анам
нез. У всех больных использовалась комбини
рованная анестезия общая анестезия с искус
ственной вентиляцией легких и эпидуральная 
блокада. До начала оперативного пособия вы 
полнялась пункция и катетеризация эпиду- 
рального пространства на уровне Th8-Th10 и 
анестезия дополнялась постоянным введением 
ропивакаина (концентрация 2 мг/мл) со скоро
стью 6-14  мл/час. Общую анестезию проводили 
по следующей методике. Выполняли премеди- 
кацию атропина сульфатом 90,01 мг/кг массы 
тела), дексаметазоном (4-8  мг) и фентанилом 
(50-100 мкг). Для индукции использовали тио- 
пентал натрия в дозе 5-6  мг/кг и рокурония бро
мид 0,9 мг/кг. После индукции интубировали 
трахею. Для поддержания анестезии использо
вали наркозно-дыхательную смесь севофлура- 
на и кислорода с поддержанием минимальной 
альвеолярной концентрации на уровне 0 ,8 -0 ,7 . 
Аналгезия поддерживалась фракционным вве
дением фентанила (1-3 мкг/кг каждые 20-30
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Таблица
Взаимосвязь степени изменения скорости кровотока по СМА и RCI

ДССК
Статистические показатели

ОШ 95% ДИ X 2
X2 с поправкой 
Йейтса

Критич. 
Значение X 2

Уровень
значимости Сила связи*

Менее 10% 0,008 0,001-0,065 48,6 45,2 3,841 p< 0,01 сильная

10 - 20% 0,317 0,071-1,425 2,435 1,385 3,841 p>0,05 слабая

20,1 -  25 % 3,84 0,4-33,4 1,692 0,798 3,841 p>0,05 слабая

25,1 -  30 % 1,95 0,48-7,647 0,867 0,372 3,841 p>0,05 несуще
ственная

30,1 -  35 % 25,8 3,29-202,26 17,38 15,43 3,841 p<0,01 относитель
но сильная

Примечание:
* - интерпретация полученных значений статистических критериев согласно рекомендациям Rea & Parker

минут). Интраоперационный мониторинг по
казателей проводился согласно Гарвардскому 
стандарту (ЭКГ, частота сердечных сокращений, 
неинвазивное измерение артериального дав
ления, SpO2, капнометрия, термометрия). Це
ребральная гемодинамика изучалась за сутки 
до операции и в день операции после вводной 
анестезии, но до выполнения кожного разреза, 
с помощью метода транскраниальной доплеро
графии (ТКДГ): транстемпоральным доступом 
справа измерялись количественные параме
тры кровотока в области M1 сегмента средней 
мозговой артерии (СМА): максимальная систо
лическая скорость кровотока (ССК), минималь
ная диастолическая скорость кровотока, сред
няя скорость кровотока. Скрининговая оценка 
когнитивного статуса пациентов проводилась 
за день до операции и на 5-й день после нее с 
помощью монреальской шкала оценки когни
тивных функций (МоСА тест). Для диагности
ки ПОКД использовали «индекс оценки надеж
ности» (RCI), представляющий собой величину 
разницы между первичной и повторной оцен
ками, стандартизованную по стандартной 
ошибке этой разницы. Пороговое значение RCI 
соответствовало 1,96 [9,11].

Статистическая обработка результатов ис
следования проведена на персональном ком
пьютере с помощью пакетов лицензионных 
программ «Microsoft Excel 2007», «Statistica 10».

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
В предоперационном периоде по результа

там исследования МоСА 58 (62,4%) больных по
казали уровень умеренных когнитивных нару
шений. В послеоперационном периоде 4  (4,3%) 
пациента отказались от повторного прохож
дения нейропсихологического тестирования

и были исключены из дальнейшего анализа, 
остальные 89 (95,7%) прошли оценку с исполь
зованием MoCA-теста в альтернативном ва
рианте для уменьшения эффекта обучения. 
Ухудшение когнитивных функций (RCI>1,96) 
выявлено у 58 (65,2%) обследованных.

Изучение м озгового кровотока за сутки до 
оперативного вмеш ательства выявило соот
ветствие показателей возрастной норме у 81 
(91%) пациента. При повторном измерении 
изменение систолической и диастолической 
скорости кровотока в разной степени зафик
сировано у всех пациентов. Большим колеба
ниям подверглось изменение систолической 
составляющей. Учитывая различие возраст
ных норм для возрастны х групп, мы рассчита
ли степень изменения систолической скоро
сти м озгового кровотока (ДССК). ДССК менее 
10% зафиксировано у 24 (27%) пациентов; 10
20% - 8 (8,9% ); 20,1-25%  - 7 (7,9% ); 25,1-30%  - 
12 (13,5% ); 30,1-35%  - 26 (29,2% ); более 35% - 
11 (12,4% ); увеличение менее 10% у 1 (1,1% ). 
Полученные результаты согласуются с литера
турными данными об изменении церебраль
ной гемодинамики во время оперативного 
вмеш ательства [4, 5].

Между изменениями показателей RCI и 
ДССК имеет место сильная корреляционная 
связь (r=0,721, р<0,05). Вероятность развития 
ПОКД в зависимости от степени изменения 
скорости мозгового кровотока представлена в 
таблице. Статистически значимыми выявлено 
снижение скорости мозгового кровотока более 
30 % от дооперационных показателей -  отно
шение шансов (ОШ) 25,8 (95% ДИ 3 ,29-202 ,26). 
Изменение менее 10 % является физиологиче
ским и не приводит к патологическим изм ене
ниям в ЦНС.
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З А К Л Ю Ч Е Н И Е
В исследовании выявлена взаимосвязь меж

ду изменением мозгового кровотока, изученно
го методом ТКДГ, и возникновением ранних по
слеоперационных когнитивных дисфункций у 
пациентов пожилого возраста.

Клинически значимым является снижение 
скорости мозгового кровотока более 30 % от до- 
операционных показателей; изменение менее

10 % является физиологическим и не приводит 
к патологическим изменениям в ЦНС.

Полученные результаты создают основу для 
разработки индивидуальных профилактических 
мероприятий начиная с до- и интраоопераци- 
онного периодов, что невозможно осуществить, 
когда диагноз выставляется только по результа
там нейропсихологических тестов, проведение 
которых возможно не ранее конца первых суток 
после оперативного вмешательства.
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П Е РС П ЕК Т И В Ы  РАН Н ЕЙ  Д И А ГН О С ТИ К И  П О С Л ЕО П ЕРА Ц И О Н Н Ы Х  
К О ГН И ТИ В Н Ы Х  ДИ СФ УНКЦ И Й  У П А Ц И ЕН ТО В ПОЖ ИЛОГО ВО ЗРАСТА

В исследовании выявлена зависимость меж
ду изменениями мозгового кровотока методом  
транскраниальной доплерографии на до- и интра- 
операционном периодах и вероятностью развития 
послеоперационных когнитивных дисфункций у па
циентов пожилого возраста, которым выполнены 
оперативные вмешательства большой травматично- 
сти. Клинически значимым является снижение ско
рости мозгового кровотока более 30 % от доопераци-

онных показателей; изменение менее 10 % является 
физиологическим и не приводит к патологическим 
изменениям в ЦНС. Полученные результаты создают 
основу для разработки индивидуальных профилак
тических мероприятий начиная с интраооперацион- 
ного периода.

К лю чевы е слова : мозговой кровоток, послеопера
ционные когнитивные дисфункции, транскраниаль
ная доплерография.
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PER SPEC TIV ES OF EARLY DIAGNOSTICS OF POSTO PERATIVE  
COGNITIVE DYSFUNCTIONS IN ELD ERY AGE PATIENTS

The study revealed a relationship between changes 
in cerebral blood flow by transcranial dopplerography 
at pre- and intraoperative periods and the probability of 
postoperative cognitive dysfunction in elderly patients 
who underwent major surgical interventions. Clinically 
significant is the reduction in the rate of cerebral blood 
flow more than 30% of preoperative indicators; a change

of less than 10% is physiological and does not lead to 
pathological changes in the central nervous system. 
The results obtained form the basis for the development 
of individual preventive measures starting from the 
intraoperative period.

Key words: cerebral blood flow, postoperative cognitive 
dysfunction, transcranial dopplerography.
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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА ЭПШТЕЙНА- 
БАРР ВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ

Эпштейна-Барр вирусная инфекция (ЭБВИ) 
-  острое или хроническое инфекционное за
болевание человека, вызываемое вирусом 
Эпштейна-Барр, обладающим тропностью к 
лимфоретикулярной и иммунной системам ор
ганизма.

Вирус Эпштейна-Барр, или вирус герпеса 4 
типа -  ДНК-содержащий лимфопролифератив
ный вирус семейства Herpesviridae подсемейства 
Gammaherpesvirinae рода Lymphocriptoviruses. 
Он тесно связан с другими герпесвирусами мор
фологически, но отличается серологически; он 
заражает и трансформирует В-лимфоциты, ак
тивируя их пролиферацию. Проникновение ВЭБ 
в В-лимфоциты осуществляется через рецептор 
этих клеток CD21 — рецептор к С3d-компоненту 
комплемента. Вирионы включают специфи
ческие антигены (Аг): капсидный (VCA), ядер
ный (EBNA), ранний (ЕА) и мембранный (МА). 
Каждый из них образуется в определённой по
следовательности и индуцирует синтез соот
ветствующих антител (AT). В крови больных 
инфекционным мононуклеозом сначала появ
ляются AT к капсидному Аг, позднее вырабаты
ваются AT к ЕА и МА [3].

С инфицированными клетками ЭБВ распро
страняется по другим лимфоидным тканям и 
периферической крови. Апоптоз В-лимфоцитов 
приводит к выделению вирусных частиц в крип
ты миндалин и слюну [7]. ЭБВ может длительно 
находиться в В-лимфоцитах и эпителиоцитах 
назофарингеальной области и слюнных желез. 
Кроме того, он способен инфицировать другие 
клетки: Т-лимфоциты, NK-клетки, макрофа
ги, нейтрофилы, эпителиоциты сосудов [2, 6, 8, 
9]. В ядре клетки-хозяина ДНК ВЭБ может фор
мировать кольцевую структуру — эписому, либо 
встраиваться в геном, вызывая хромосомные 
нарушения [14].

ЭБВ малоустойчив во внешней среде и бы
стро гибнет при высыхании, под действием вы 
сокой температуры и дезинфектантов [3].

ЭБВИ распространена повсем естн о. По 
данным ВОЗ, вирусом Эпш тейна-Барр ин
фицировано около 55 -60  % детей ранне
го возраста (до 3 лет), особенно в разви ваю 
щихся странах в социально и экономически 
депрессивны х группах населения, где она 
обычно протекает легко или бесси м птом 
но. Подавляющее больш инство взрослого н а
селения планеты (90-98% ) имеют антитела 
к ЭБВ.

Клинически выраженная форма ЭБВИ - ин
фекционный мононуклеоз (ИМ) - разви вается 
почти у 50% инфицированных лиц. Типичный 
ИМ распространен, прежде всего, в промыш 
ленно развиты х странах, где болеют подрост
ки и юноши (1 4 -1 8  лет), поэтому его чаще 
распознаю т у старш еклассников и студентов 
колледжей. Заболеваемость в разны х странах 
мира колеблется от 3-5  до 45 случаев на 100 
ты с. населения. ЭБВИ относится к группе не 
управляемы х с помощ ью вакцинопрофилак- 
тики инфекций, что, безусловно, влияет на 
уровень заболеваем ости [1, 5].

CDC (США) дает следующее определение 
ИМ: эта инфекция клинически характеризу
ется лихорадкой, болью в горле (часто с экс
судативным фарингитом и тонзиллитом), 
лимф аденопатией (особенно заднеш ейных 
лимф оузлов) и спленомегалией; в перифе
рической крови определяется мононуклеоз и 
лимф оцитоз 50% или более, включая 10% или 
более атипичных клеток; и характеризуется 
серологически наличием гетерофилов и ан
тител к вирусу Эпш тейна-Барра (ЭБВ) [3, 5].

ИМ — только одна из форм ЭБВИ, также 
может возникать лимф ома Бёркитта и н азо
фарингеальная карцинома [3, 13].

© О.А. Трунова, Т.А. Романенко, О.В. Старенькова,
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Лимфома Бёркитта больше распростране
на в экваториальной Африке, проявляясь, в 
основном, у больных малярией. Обычно лим- 
фома Бёркитта поражает челюстную кость, 
образуя огромную опухоль. Другие лимфомы 
В-клеток возникаю т у пациентов со СПИДом 
или после трансплантации органов с ассо
циированной иммуносупрессией (посттран- 
сплантационное лимфопролиферативное 
расстройство (PTLPD) [4].

Связана с ЭБВ и назоф арингеальная кар
цинома. Она встречается преимущ ественно в 
Южном Китае и Африке, вследствие генетиче
ской предрасположенности и экологических 
факторов. Китайцы не только генетически 
склонны к возникновению  назоф арингеаль
ной карциномы, но роль экологического фак
тора играет и особенность китайской диеты 
с употреблением большого количества копче
ной рыбы, содержащей канцерогены нитро- 
замины  [12].

У онкологических больных с ЭБВ также 
связаны  гладкомыш ечные опухоли [15]. Кро
ме того, показано, что ЭБВ является тригге
ром для проявления синдрома хронической 
усталости [10], а также рассеянного склероза 
и других аутоиммунных заболеваний [11].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Изучить некоторые аспекты эпидемического 

процесса Эпштейна-Барр вирусной инфекции в 
г. Донецке.

М А Т  Е Р И А Л  И М Е Т О  Д Ы
Проведен ретроспективный эпидемиологи

ческий анализ заболеваемости ИМ в г. Донецке 
за период с 1997 г. по 2016 г. Использованы ста
тистические данные Донецкого городского цен
тра Республиканского лабораторного центра 
ГСЭС МЗ ДНР. Для оценки периодичности эпи
демического процесса ИМ изучена многолет
няя динамика заболеваемости этой нозологии; 
для выявления возрастных групп риска проа
нализированы усредненные показатели забо
леваемости в расчете на 100 тыс. населения со
ответствующего возраста в разных возрастных 
группах (0-2 года, 3-6 лет, 7-14 лет, 15 лет и стар
ше); сезонность оценивалась по усредненной 
долевой внутригодовой динамике ИМ за 3 пя
тилетних периода: 1997-2001 гг.; 2002-2006 гг.; 
2007-2011 гг.

Для оценки инфицированности детского на
селения вирусами семейства герпесвирусов была 
изучена иммунологическая структура к ЭВБ. 
Было проведено скрининговое обследование бо
лее 600 детей в возрасте от 0 до 7 лет, проживаю
щих в Донецке. Определялось наличие специфи

ческих антител (АТ) класса Ig М, а также высоко- и 
низкоавидных Ig G АТ к ЭВБ методом твердофаз
ного ИФА тест-системами «Вектор-Бест» (РФ).

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
Анализ многолетней динамики заболева

емости ИМ показал, что с 1997 г. по 2007 г. в г. 
Донецке показатели колебались в диапазоне 4,3 
-  8,3 сл. на 100 тыс. нас., были сопоставимы с та
ковыми по Украине (3,26 -  8,88 сл.) и периоды 
подъема сменялись периодами спада (Рис. 1). 
Эпидемическая ситуация была благополучной, 
заболеваемость -  спорадической. С 2008 по 2010 
гг. начался ежегодный подъем заболеваемости: 
10,3-12,0-18,3 сл. соответственно (Рис. 1). Темпы 
прироста при этом составили 24,1 %; 16,5 % и 
52,5 %. Показатели по стране в этот период были 
значительно ниже. С 2011 г. заболеваемость в г. 
Донецке снизилась на 19,3 % и составила 14,8 
сл. В 2012 и 2013 гг. показатели заболеваемости 
оставались на этом уровне. В 2014 г. произошло 
резкое снижение заболеваемости на 49,4 % (7,13 
сл.). В следующем, 2015 г. заболеваемость снизи
лась еще на 10,5 % и составила 6,38 сл. Однако 
в 2016 г. произошел подъем заболеваемости ИМ 
на 16,1 % (до 7,41 сл.).

В целом, до 2009 г. эпидемическая ситуация 
по ИМ в г. Донецке была благополучной. После 
максимального подъема в 2010 г. (18,3 сл.) на
блюдалось постепенное снижение до 2015 г., 
сменившееся в прошлом году подъемом. Линии 
тренда, как в Донецке, так и в Украине, демон
стрируют тенденцию к росту, более выражен
ную в Украине (Рис. 1).

Для эпидемического процесса ИМ в г. Донец
ке характерна осенне-весенняя сезонность, не 
меняющаяся в течение 15 лет: пики в апреле и 
октябре-ноябре (Рис. 2). Это совпадает с данны
ми литературы [1, 3]. Осенью активация эпиде
мического процесса может быть связана с фор
мированием детских коллективов и длительных 
пребыванием в закрытых помещениях, что об
легчает передачу ЭБВ, а весной - со снижением 
резистентности организма.

Анализ заболеваемости в возрастных груп
пах 0-14  лет и 15 лет и старше за 3 пятилетки д е
монстрирует доминирующую заболеваемость 
ИМ среди детей: I - 15,36 сл. и 3,72 сл. соответ
ственно (больше в 4,1 раз); II -  16,96 и 4 ,76 (боль
ше в 3,6 раз); III - 56 сл. и 7,46 сл. (больше в 7,5 
раз) (Рис. 3). Необходимо также отметить, что за 
15 лет в 2 раза выросла и заболеваемость среди 
взрослых: с 3,72 сл. до 7,46 сл.

Изучение усредненных показателей заболе
ваемости ИМ детей разного возраста за 3 пяти
летних периода показало, что в течение 1997
2001 гг. 2002-2006 гг. заболеваемость детей до 6
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Рис. 1
Заболеваемость 
инфекционным 
мононуклеозом 
в г. Донецке и Украине 
с 1997 г. по 2016 г.
(случаи на 100 000 населения)

Рис. 2
Сезонность 
инфекционного 
мононуклеоза 
в г. Донецке 
с 1997 г. по 2011 г. (%)

лет была в 3-4  раза выше таковой у детей школь
ного возраста (Рис. 4). В 2007-2011 гг. произошел 
трехкратный подъем заболеваемости в груп
пе детей 0-2 года до 107,6 сл.; заболеваемость 
в группе детей 3-6 лет выросла в 2 раза до 61,5 
сл.; в группе школьников 7-14 лет также отмечен 
трехкратный рост (до 22,5 сл.) (Рис. 4). Таким об
разом, возрастной группой риска ИМ являются 
дети от 0 до 2 лет.

Как следует из данных литературы и приве
денных выше результатов собственных иссле
дований, пораженность детского и взрослого 
населения вирусом Эпштейна-Барр в последнее 
время неуклонно растет. Однако истинная пора- 
женность неизвестна из-за отсутствия офици
альной регистрации данной инфекции органа
ми эпидемиологического надзора.

Проведенное нами скрининговое исследова
ние показало, что низкоавидные ЭБВ Ig G в 5 % 
случаев присутствовали у детей 0-3 лет при вну
триутробном инфицировании и обструктивном 
бронхите и в 14,3 % - у детей 4-7  лет (часто -  при 
бронхиальной астме и лимфадените).

Высокоавидные ЭБВ Ig G распределялись 
следующим образом: 0 -3  г. -  72,5 %; 4 -7  лет -  
60,7 %.

ЭБВ Ig М - 0-3 г. -  9,7 %; 4-7  лет -  18,2 % (лим
фаденит, субфебрилитет, внутриутробное ин
фицирование).

Полученные нами данные свидетельству
ют о высоком уровне инфицированности детей 
младшего возраста ЭБВ и об их возможном уча
стии в патогенезе иммунозависимых, в том чис
ле аллергических, заболеваний.
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Определение авидности позволило устано
вить точный момент инфицирования, разгра
ничить первичную, реинфекцию или реактива
цию инфекционного процесса и своевременно 
провести лечебные и профилактические меро
приятия.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
В настоящее время актуальность проблемы 

пораженности ЭБВ детей растет и представля
ет научный интерес для вирусологов, эпидеми
ологов и онкологов. В связи с высокой распро

страненностью ЭБВИ среди населения земного 
шара и ее возможными последствиями с ис
ходом в онкологические заболевания, особен
но важным является вопрос о разработке мер 
специфической профилактики. ВОЗ актив
но способствует решению данной проблемы. 
Успешная разработка эффективной и безопас
ной вакцины против ЭБВ, как ожидается, при
ведет не только к снижению заболеваемости 
острыми формами этой инфекции, но и к сни
жению заболеваемости Эпштейна-Барр вирус- 
ассоциированными опухолями по всему миру.
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О.А. Трунова, Т.А. Р ом аненко, О.В. С т аренькова, В.В. Сусидко
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького 
ФГБУ ЦГСЭН УД Президента РФ
Донецкий городской центр Республиканского лаборат орного центра ГСЭС МЗ ДНР
НЕКОТОРЫ Е АСПЕКТЫ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА ЭПШ ТЕЙНА-БАРР ВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ

Цель работы -  изучить некоторые аспекты эпи
демического процесса Эпштейна-Барр вирусной ин
фекции в Донецке.

Проведен ретроспективный эпидемиологиче
ский анализ заболеваемости инфекционным мо- 
нонуклеозом в Донецке за 20 лет. Обследованы бо
лее 600 детей до 7 лет, определялись специфические 
Ig М, а также высоко- и низкоавидные Ig G к вирусу 
Эпштейна-Барр.

Установлена тенденция к росту заболеваемости  
инфекционным мононуклеозом в Донецке. Харак
терна осенне-весенняя сезонность. Заболеваемость 
детей инфекционным мононуклеозом в 4,1 - 7,5 раз 
выше заболеваемости взрослых. В 2 раза выросла и 
заболеваемость взрослых инфекционным монону- 
клеозом. В 2007-2011 гг. заболеваемость детей 0-2

года выросла до 107,6 сл.; детей 3 -6  лет до 61,5 сл.; 
школьников 7-14 лет до 22,5 сл.

Низкоавидные Ig G к вирусу Эпштейна-Барр в 5 
% случаев присутствовали у детей 0-3  лет и в 14,3 
% - у детей 4 -7  лет. Высокоавидные Ig G к вирусу 
Эпштейна-Барр: 0 -3  г. -  72,5 %; 4 -7  лет -  60,7 %. Ig 
М к вирусу Эпштейна-Барр - 0 -3  г. -  9,7 %; 4 -7  лет -  
18,2 %.

Заболеваемость инфекционным мононуклео- 
зом возрастает. Заболеваемость детей до 6 лет была 
в 3 -4  раза выше таковой у детей школьного возрас
та. Возрастной группой риска инфекционного мо- 
нонуклеоза являются дети от 0 до 2 лет. Уровень ин- 
фицированности детей младшего возраста вирусом 
Эпштейна-Барр высок и, возможно, участвует в па
тогенезе иммунозависимых заболеваний.

O.A. Trunova, Т.А. R om anenko, O.V. Staren ’k o v a , V.V. Susidko

Donetsk National Medical University named after M. Gorky
Federal State Budgetary Institution “Center for State Sanitary and Epidemiological Supervision” o f  the Department 
o f  Affairs o f  the President o f  the Russian Federation
Donetsk city center o f  the Republic Laboratory Center o f  the State Dispatching Service o f  the Ministry o f  Health 
o f  the Donetsk People Republic

SOME ASPECTS OF THE EPIDEM IC PROCESS OF ESTH TEIN -BA RR  VIRAL INFECTION
The aim of the work is to study some aspects of 

the Epstein-Barr epidemic process of viral infection in 
Donetsk.

A retrospective epidemiological analysis of the 
incidence of infectious mononucleosis in Donetsk 
for 20 years was carried out. Over 600 children under 
7 years of age were examined, specific Ig M, as well as 
high and low-grade Ig G to the Epstein-Barr virus were 
determined.

The tendency to an increase in the incidence 
of infectious mononucleosis in Donetsk has been 
established. Autumn-spring seasonality is characteristic. 
Morbidity of children with infectious mononucleosis is 
4.1 - 7.5 times higher than the incidence of adults. The 
incidence of adults with infectious mononucleosis also 
increased 2-fold. In 2007-2011. the incidence of children

0-2  years increased to 107.6 causes; children 3 -6  years 
old to 61.5 causes; schoolchildren 7 -14  years old to 22.5 
causes.

Low-type Ig G to the Epstein-Barr virus in 5% of cases 
were present in children 0-3  years old and in 14.3% - in 
children 4 -7  years old. High-grade Ig G to the Epstein- 
Barr virus: 0 -3  years old. - 72.5% ; 4 -7  years old - 60.7%. 
Ig M to the Epstein-Barr virus - 0 -3  years old. - 9.7%; 4 -7  
years old - 18.2%.

The incidence of infectious mononucleosis is 
increasing. The incidence of children under 6 was 3 -4  
times higher than that of school age children. The age 
group at risk of infectious mononucleosis is children from 
0 to 2 years. The level of infection of young children with 
the Epstein-Barr virus is high and, possibly, participates 
in the pathogenesis of immunocompromised diseases.
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ЭТАПНЫЙ ХИРУРГИЧЕСКИЙ ПОДХОД И АНТИОКСИДАНТЫ  
В ЛЕЧЕНИИ ПАНКРЕОНЕКРОЗА

Острый панкреатит (ОП) относится к числу 
наиболее частых хирургических заболеваний. 
На его долю приходится 5-10 % ургентной пато
логии орга-нов брюшной полости. По темпам 
р о-ста заболеваемости ОП опережает все дру
гие неотложные заболевания органов брюшной 
полости, несмотря на применение всего арсе
нала современных лекарственных средств [1].

В основе патогенетической терапии ОП л е
жит концепция «обрывающей» терапии Толсто
го А.Д. с соавт. (1999) [5], действующей на в е 
дущие патогенетические звенья ОП, наиболее 
эффективной именно в первые сутки, до окон
чательного формирования панкреонекроза.

Большой интерес представляют препара
ты, обладающие антиоксидантными свой
ствами, позволяющие прервать прогрессиро
вание деструктивного процесса и провести 
его по асептическому пути. К данным препа
ратам относится тиоктовая кислота (ТК), я в 
ляющаяся антиоксидантом широкого спек
тра действия, поскольку является важным 
кофактором пируватдегидрогеназного и альфа- 
кетоглутаратдегидрогеназного комплексов. Из
вестно широкое применение препаратов ТК в 
гепатологии [3], токсикологии [6], лечении диа
бетической полинейропатии [2].

Инфицирование и переход процесса в ста
дию гнойно-некротических осложнений свя
заны с явлением бактериальной транслокации, 
усиливающейся при динамической кишечной 
непроходимости и интраабдоминальной ги
пертензии, с гематогенным распространением 
из отдаленных очагов, а также вследствие по
слеоперационного инфицирования (особенно 
при открытых вмеш ательствах). Однако веро
ятность инфицирования в первую очередь за 
висит от объёма некроза поджелудочной желе
зы (ПЖ) [4].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Улучшить результаты лечения острого пан

креатита на основе применения антиоксидант- 
ной терапии (тиоктовая кислота) и этапного хи
рургического подхода.

М А Т Е Р И А Л  И М Е Т О Д Ы
Изучены результаты лечения 94 пациентов с 

ОП. Все пациенты поступили на досуточном сро
ке заболевания (до формирования панкреоне- 
кроза). Тяжесть ОП при поступлении по шкале 
Glasgow-Imrie (1984) не менее 2 баллов, что соот
ветствует, как минимум, среднетяжёлому ОП.

Все обследованные больные разделены на 
2 группы. В I группе (47 человек) всем пациен
там проводилось традиционное комплексное 
лечение в соответствии с общепринятым стан
дартом оказания помощи при данном заболе
вании. Пациентам II группы (47 человек) при 
поступлении и далее ежедневно в течение всего 
периода лечения дополнительно вводили вну
тривенно капельно 600 мг ТК в сутки. Исполь
зован препарат Октолипен® (тиоктовая кисло
та, Фармстандарт-УфаВИТА, Россия).

Оценка эффективности проведенного лече
ния базировалась на клинических данных, из
менениях стандартных лабораторных показате
лей и инструментальных методах исследования 
(ультразвуковое исследование брюшной поло
сти, компьютерная томография и др.).

Также у пациентов в сыворотке крови опре
деляли содержание одного из вторичных про
дуктов, образующихся в результате перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) -  малонового диаль
дегида (МДА), концентрацию маркера анаэроб
ного гликолиза -  молочной кислоты (лактата) и 
исследовали уровни ФНОа, ИФНу, Ил-4 и Ил-10.

Определяли среднее арифметическое (M) 
и ошибку средней (m) по результатам каждого 
раздела исследования. Количественные параме
тры сравнивали с использованием t-критерия 
Стьюдента.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И О Б С У Ж Д Е Н И Е
При анализе уровня лактата в сыворотке 

крови при поступлении пациентов было вы 
явлено повыш ение этого показателя отно
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Таблица 1
Течение и исходы острого панкреатита у обследованных больных

Критерии
Группы

I группа (n=47) II группа (n=47)

1. Проведены консервативно, в т.ч.: 12 (25,5%) 20 (42,6%)

1.1. Феномен обрыва - 5 (10,6%)

2. Развитие панкреонекроза 34 (72,3%) 31 (66%)

2.1. Пролечены консервативно - 4*(8,5%)

2.2. Оперированы, в т.ч.: 35 (74,5%) 27 (57,5%)

2.2.1. Инфицирование панкреонекроза 11 (23,4%) 5 (10,6%)

3. Послеоперационная летальность 6 (17,1%) 2 (7,4%)

4. Общая летальность 6 (12,8%) 2 (4,3%)

Примечание:
* эти пациенты отнесены к пункту 1.

сительно нормы в 2 ,4  раза в обеих группах 
(р<0,001). В I группе больных на всех сроках 
наблюдения отмечается достоверное пре
выш ение нормы молочной кислоты в 1 ,5 -2 ,4  
раза (р<0,001), на 15 сутки содержание лакта
та увеличивается и даже превыш ает уровень, 
который был на 5 сутки, что соответствует 
срокам секвестрации и инфицирования, ко
торые обычно развиваю тся к этому времени. 
Во II группе пациентов также отмечается д о 
стоверное превыш ение нормы на всех сроках 
наблюдения, однако на 15 сутки повторного 
повыш ения концентрации лактата не отм е
чается.

Содержание МДА при поступлении поч
ти не различается между группами больных 
и превыш ает норму в 3 ,4 -3 ,5  раз (р<0,001). На 
протяжении всего срока наблюдения в обеих 
группах отм ечается достоверное превыш ение 
нормы (р<0,001). Начиная с 5 суток в I груп
пе пациентов отмечается рост уровня МДА. В 
группе больных, получавш их ТК, наблю дает
ся постепенное снижение данного м етаболи
та на всем  сроке наблюдения.

Уровень ФНОа при поступлении у больных 
обеих групп почти в 3 раза превыш ает норму 
(р<0,001). К 5 суткам в группе пациентов д о 
полнительно получающих ТК ФНОа снижает
ся, но превыш ает норму в 1,88 раз (р<0,05), а 
в I группе концентрация ФНОа остается та 
кой же вы сокой. Затем во II группе происхо
дит дальнейш ее снижение уровня этого цито- 
кина, в то время как у больных I группы его 
концентрация остается повыш енной.

ИФНу при поступлении в обеих группах 
практически одинаково превыш ает норму

более, чем  в 3,5 раза (р1<0,001, р2<0,01). В I 
группе уровень ИФНу остается вы соким и на 
10, и на 15 сутки, в то время как, во II группе 
он постепенно снижается.

При поступлении содержание И л-4 в обе
их группах превыш ает норму в 229 и 258 раз 
соответственно (р<0,001). На 5 сутки отм еча
ется дальнейш ий рост уровня Ил-4. Лишь с 
10 суток во II группе вы явлено снижение его 
концентрации, а в I группе, несмотря на н е
которое снижение на 10 сутки, отмечается 
значительное увеличение до 221,3  пг/мл, что 
превыш ает его концентрацию при поступле
нии в 2 ,4  раза (р<0,001).

При изучении динамики уровня И л-10 при 
поступлении отмечается превыш ение нормы 
в обеих группах в 4,1 и 4 ,4  раза соответствен 
но (р<0,001). Начиная с 5 суток и до конца 
наблюдения во II группе, отм ечается п о сте
пенное снижение уровня этого цитокина. В I 
группе уровень И л-10 остается стабильно в ы 
соким.

В наш ем исследовании из 94 пролеченных 
больных консервативно проведено 32 паци
ента, что составило 34% (таблица 1).

В I группе пролечены консервативно без 
развития признаков панкреонекроза 12 
(25,5% ) пациентов, во II -  16 (34% ) больных.

И спользование ТК, как одного из звен ьев 
комплексного патогенетически обоснован
ного консервативного лечения в рамках «об
рывающ ей» терапии, позволило у 5 (10,6% ) 
пациентов II группы вы звать феномен «об
рыва», то есть полностью купировать р азви 
вающ ийся тяжелый ОП и остановить р азви 
тие панкреонекроза.
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Структура оперативных вмешательств у больных по группам
Таблица 2

Исходы Виды вмешательств
Группы 

I группа (n=47) II группа (n=47)

Только м ал о и н в ази в н о : 15 2 2
Пункция под контролем УЗИ - 3

Лапароскопия 13 12
Лапароскопия + пункция под УЗИ 1 2

Лапароскопия + минидоступ под УЗИ 1 3
Выжили Лапароскопия + пункция под УЗИ + минидоступ под УЗИ - 1

Минидоступ под УЗИ - 1

О ткры то: 14 3
Лапароскопия + лапаротомия 3 -

Пункция под УЗИ + лапаротомия - 2
Лапаротомия первично 11 1

В сего : 6 2

Умерли Лапароскопия 3 1
Лапароскопия + лапаротомия 1 1

Лапаротомия 2 -

И того 35  2 7

Во II группе у 4  (8,5%) пациентов с развив
шимся панкреонекрозом, подтвержденным при 
УЗИ и КТ, удалось добиться выздоровления, ис
пользуя только комплексную интенсивную кон
сервативную терапию. То есть, у пациентов с 
клиникой тяжелого ОП (индекс Glasgow-Imrie 3 
и больше) с внепанкреатическим распростра
нением процесса и признаками SIRS-синдрома, 
комплексная консервативная терапия согласно 
современным принципам «обрывающей» тера
пии с парентеральным введением ТК привела к 
полному выздоровлению только консерватив
ными мероприятиями.

Всего подвергнуто оперативному вмеш а
тельству в I группе 35 (74,5%) пациентов, во II 
-  27 (57,5%) больных. Структура оперативных 
вмешательств, выполненных больным по груп
пам, представлена в таблице 2.

У пациентов I группы инфицирование во з
никло в 11 случаях (23,4%), из них 3 пациента 
умерли. Во II группе панкреонекроз инфициро
вался у 5 пациентов (10,6%), летальных исходов 
от инфицированного панкреонекроза не было.

Открытые вмешательства как окончатель
ный метод выполнены в I группе у 14 (29,8%) па
циентов, во II группе -  у 3 (6,4%). Причем, как 
стартовый метод лапаротомия («первичная» ла- 
паротомия) в I группе применена у 11 (23,4%) 
оперированных больных, а во II только у 1 па
циента (2,1%). Показания -  прогрессирующее 
течение панкреонекроза с признаками задне
го типа панкреатической экссудации (в забрю- 
шинное пространство). Из этих пациентов по
гибли 2 больных I группы.

Общая летальность составила в I группе 
6 (12,8% ) пациентов, а во II группе -  2 (4,3% ) 
пациентов. Послеоперационная летальность 
составила, соответственно, 17,1% и 7,4%, при
чем  из 8 умерш их пациентов 4  перенесли ла- 
паротомию. В I группе у 3 больных причиной 
смерти была «ранняя» (панкреатогенная) 
токсемия вследствие прогрессирующ ей по- 
лиорганной недостаточности и у 3 больных 
«поздняя» токсемия, то есть инфицирован
ный панкреонекроз (панкреатогенный абдо
минальный сепсис). Во II группе оба паци
ента погибли в ранние сроки, а от поздних 
осложнений панкреонекроза летальны х исхо
дов не было.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
1. Применение антиоксидантной терапии 

на основе использования тиоктовой кисло
ты на досуточном сроке острого панкреатита 
позволяет уменьшить активность анаэробно
го гликолиза и процессов липопероксидации, 
а также нивелировать проявления «цитокино- 
вой бури»;

2. Применение тиоктовой кислоты в со
ставе комплексной консервативной терапии 
острого панкреатита и этапного хирургиче
ского подхода сопровождается снижением ча
стоты развития панкреонекроза и его инфи
цирования;

3. Тиоктовая кислота в комплексе с этап
ным хирургическим подходом позволяет зн а
чительно улучшить результаты лечения паци
ентов с острым панкреатитом.
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ЭТАПНЫЙ ХИ РУ РГИ Ч ЕС К И Й  ПОДХОД И АН ТИ ОКСИ ДАН ТЫ  В ЛЕЧЕНИ И  П А Н К РЕО Н ЕК РО ЗА
Изучены показатели антиоксидантной защиты, 

иммунного статуса и результаты консервативно
го и оперативного лечения 94 пациентов с острым
панкреатитом. Применение в комплексном лече
нии тиоктовой кислоты в совокупности с этапным 
хирургическим подходом позволяет локализовать

процесс и провести его по асептическому пути, что 
значительно улучшает результаты лечения пациен
тов с острым панкреатитом.

К лю ч евы е сл о ва :  панкреонекроз, острый пан
креатит, тиоктовая кислота, малоинвазивная хи 
рургия.

M.S. Funygin, D.B. Demin, Yu.Yu. Solodov, N.S. Gusev

Orenburg State Medical University
STAGE SURGICAL APPROACH AND AN TIOXIDANTS IN THE TREA TM EN T OF PANCREATONECROSIS

Results of 94 patients’ treatment with the acute pancreatitis localize the process and to treat it in an aseptic way. 
are studied. It is shown that application of treatment by the Key w ords: pancreatonecrosis, acute pancreatitis,
thioctic acid in conjunction with low-invasive surgery allow to thioctic acid, low-invasive surgery.
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