
 



 

 

 
 
 

Учредитель 
Федеральное государственное 
бюджетное образовательное  

учреждение высшего  
профессионального образования 

«УЛЬЯНОВСКИЙ  
ГОСУДАРСТВЕННЫЙ  

УНИВЕРСИТЕТ» 
 
 

Журнал зарегистрирован  
в Федеральной службе  

по надзору в сфере связи,  
информационных технологий  

и массовых коммуникаций  
(Роскомнадзор) 

(Свидетельство о регистрации 
средства массовой информации  

ПИ № ФС77-45552  
от 16 июня 2011 г.) 

ISSN 2227-1848 

Распространяется на территории  
Российской Федерации  
и в зарубежных странах 

 
 

Основан в 2011 году 
Выходит 4 раза в год 

 
Подписной индекс  

в каталоге «Роспечать»:  
44070 

 
Очередной номер журнала  

можно приобрести в редакции 
 
 
 

Редакционная группа: 
Е.Г. Туженкова, Е.П. Мамаева, 

Н.В. Пенькова 
 
 

Адрес редакции: 
Россия, 432017, г. Ульяновск,  

ул. Набережная реки Свияги,  
д. 40, корп. 3 

Тел.: 8(8422)32-10-23 
E-mail: ulsubook@yandex.ru 

 
Подписано в печать 20.03.2014. 

Формат 6084 1/8. 
Усл. печ. л. 21,7. Тираж 500 экз. 

Заказ № 21 / 

УЛЬЯНОВСКИЙ  
МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЙ  

ЖУРНАЛ 
 

 
№ 1 
2014 

 
Главный редактор – В.И. Мидленко 

Зам. главного редактора – М.В. Балыкин, А.М. Шутов 
Ответственный секретарь – И.В. Антипов 

 
Редакционный совет 

 
Е.С. Белозеров (Санкт-Петербург) 
В.И. Горбунов (Ульяновск) 
А.Г. Зарифьян (Бишкек) 
Л.В. Кактурский (Москва) 
М.В. Кукош (Нижний Новгород) 
В.З. Кучеренко (Москва) 
Е.И. Маевский (Пущино) 
А.Л. Максимов (Магадан) 
О.П. Мелехова (Москва) 
А.Б. Песков (Ульяновск) 
С.И. Сороко (Санкт-Петербург) 
М.М. Танашян (Москва) 
Б.П. Чураков (Ульяновск) 
А.С. Шаназаров (Бишкек) 

 
Редакционная коллегия 

 
И.В. Благовещенский (Ульяновск) 
М.И. Бочаров (Ухта) 
Ш.К. Батырханов (Алматы) 
В.Х. Габитов (Бишкек) 
Ю.П. Герасименко (Санкт-Петербург) 
Т.П. Генинг (Ульяновск) 
С.Г. Кривощеков (Новосибирск) 
А.К. Курклинский (Джексонвиль, США) 
А.И. Кусельман (Ульяновск) 
В.Вл. Машин (Ульяновск) 
А.И. Мидленко (Ульяновск) 
В.К. Островский (Ульяновск) 
В.Е. Радзинский (Москва) 
Е.М. Романова (Ульяновск) 
В.И. Рузов (Ульяновск) 
В.И. Сергеев (Москва) 
В.Г. Стороженко (Москва) 
Л.И. Трубникова (Ульяновск) 
М.М. Филиппов (Киев) 
Р.М. Хайруллин (Ульяновск) 
Е. Хусейн (Киршехир, Турция) 
А.М. Чарышкин (Ульяновск) 

 

© Ульяновский государственный университет, 2014 
 

* Воспроизведение всего или 
части данного издания недо-

пустимо без письменного разрешения редакции. 
 



 

 

 
 
 

Founder 
ULYANOVSK  

STATE  
UNIVERSITY 

 
 

The journal is registered  
in the Federal Service  

for Supervision  
in the Sphere of Communications, 

Information Technology  
and Mass Communications. 

Certificate of Registration  
of Media Outlet ПИ  

№ ФС77-45552, July 16, 2011. 

ISSN 2227-1848 

Circulates  
on the territory  

of the Russian Federation  
and abroad 

 
 

Founded in 2011 
Issued 4 times a year 

 
 

Index in Rospechat catalogue:  
44070 

 
 

The journal is available  
in the editor’s office 

 
 

Editorial team: 
E.G. Tuzhenkova, E.P. Mamaeva,  

N.V. Penkova 
 
 

Editor’s office: 
Russia, 432017, Ulyanovsk,  

Naberezhnaya Sviyaga River St., 
40, building 3 

 
 

Tel. 8(8422)32-10-23 
E-mail: ulsubook@yandex.ru 

 
 
 
 
 
 
 

ULYANOVSK  
MEDICO-BIOLOGICAL  

JOURNAL 
 

 
№ 1 
2014 

 
Editor-in-chief – V.I. Midlenko 

Vice editor-in-chief –  M.V. Balykin, A.M. Shutov 
Executive Secretary – I.V. Antipov 

 
Editorial Team 

 
E.S. Belozerov (St. Petersburg) 
V.I. Gorbunov (Ulyanovsk) 
A.G. Zarifyan (Bishkek) 
L.V. Kaktursky (Moscow) 
M.V. Kukosh (Nizhny Novgorod) 
V.Z. Kucherenko (Moscow) 
E.I. Maevsky (Pushchino) 
A.L. Maksimov (Magadan) 
O.P. Melekhova (Moscow) 
A.B. Peskov (Ulyanovsk) 
S.I. Soroko (St. Petersburg) 
M.M. Tanashyan (Moscow) 
B.P. Churakov (Ulyanovsk) 
A.S. Shanazarov (Bishkek) 

 
Editorial Board 

 
I.V. Blagoveshchencky (Ulyanovsk) 
M.I. Bocharov (Ukhta) 
Sh.K. Batyrkhanov (Almaty) 
V.H. Gabitov (Bishkek) 
Yu.P. Gerasimenko (St. Petersburg) 
T.P. Gening (Ulyanovsk) 
S.G. Krivoshchekov (Novosibirsk) 
A.K. Kurklincky (Jacksonville, USA) 
A.I. Kuselman (Ulyanovsk) 
V.Vl. Mashin (Ulyanovsk) 
A.I. Midlenko (Ulyanovsk) 
V.K. Ostrovsky (Ulyanovsk) 
V.E. Radzinsky (Moscow) 
E.M. Romanova (Ulyanovsk) 
V.I. Ruzov (Ulyanovsk) 
V.I. Sergeev (Moscow) 
V.G. Storozhenko (Moscow) 
L.I. Trubnikova (Ulyanovsk) 
M.M. Philipov (Kiev) 
R.M. Khairullin (Ulyanovsk) 
E. Huseyin (Kirsehir, Turkey) 
A.M. Charyshkin (Ulyanovsk) 

 

© Ulyanovsk State University, 2014  



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2014   
 

 

 

4 

СОДЕРЖАНИЕ 
 
 
 
 
 
 

ОБЗОР............................................................................................................................................8 
Смирнова А.Ю., Гноевых В.В., Портнова Ю.А. 
ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ МУЛЬТИФАКТОРНЫХ  
БРОНХООБСТРУКТИВНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ...............................................................................................8 

 

ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ................................................................................................... 19 
Разин В.А., Гимаев Р.Х., Чернышева Е.В., Каюмова Г.Х., Сапожников А.Н. 
МАРКЕРЫ МИОКАРДИАЛЬНОГО ФИБРОЗА ПРИ КОРОНАРНОЙ ПАТОЛОГИИ....................19 

Арапова О.И., Родионов В.В., Шутов А.М. 
ПРОБЛЕМА РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ ОСТРОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЧЕК  
У ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ ..................................................................................................................24 

Шаршова С.М., Тишина Н.Е. 
ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА С ПОЧЕЧНЫМ СИНДРОМОМ  
В УЛЬЯНОВСКОЙ ОБЛАСТИ.............................................................................................................................31 

Черкашина Е.А., Петренко Л.В., Евстигнеева А.Ю.  
НЕАЛКОГОЛЬНАЯ ЖИРОВАЯ БОЛЕЗНЬ ПЕЧЕНИ: 
ПАТОГЕНЕЗ, ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ ...................................................................................................35 

 

ХИРУРГИЯ................................................................................................................................. 47 
Чарышкин А.Л., Бикбаева К.И. 
РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ МИНИЛАПАРОТОМИИ  
У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ХОЛЕЦИСТИТОМ....................................................................................................47 

Чарышкин А.Л., Фролов А.А. 
СРАВНИТЕЛЬНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ГЕРНИОПЛАСТИКИ  
У БОЛЬНЫХ С БОЛЬШИМИ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫМИ  
ВЕНТРАЛЬНЫМИ ГРЫЖАМИ ..........................................................................................................................55 

 

НЕВРОЛОГИЯ И ПСИХИАТРИЯ..................................................................................... 63 
Сапрыгина Л.В., Белова Л.А., Машин В.В., Тараканова О.А., Травина И.В. 
КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ  
СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ МОЗГА И ИХ ФАКТОРОВ РИСКА  
У ЛИЦ ТРУДОСПОСОБНОГО ВОЗРАСТА....................................................................................................63 

Колесниченко Ю.А., Сластен Е.В., Малькова Н.Н., Машин В.В. 
ВОЗМОЖНОСТЬ ПРОГНОЗИРОВАНИЯ НЕВРОЛОГИЧЕСКОЙ СИМПТОМАТИКИ  
У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ В ЗАВИСИМОСТИ  
ОТ ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКОГО ПОДТИПА ИНСУЛЬТА  
И ОБЪЁМА ПЕРВИЧНОГО ОЧАГА ПОРАЖЕНИЯ....................................................................................68 

Ярзуткин С.В., Сабитов И.А., Ревенкова Ю.А., Павлова Ю.М. 
НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ СТРУКТУРЫ ИНДИВИДУАЛЬНОСТИ  
ПРИ ШИЗОФРЕНИИ.............................................................................................................................................80 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2014   
 

 

 

5 

ИНДИВИДУАЛЬНОЕ И ОБЩЕСТВЕННОЕ ЗДОРОВЬЕ ....................................... 93 
Горбунов В.И., Возженникова Г.В., Исаева И.Н., Махмутова А.Ш., Осипова О.С. 
МЕДИКО-СОЦИАЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ СТУДЕНТОВ..............................93 

Максимова Ю.А., Филиппов М.М., Ильин В.Н. 
ПРОФИЛАКТИКА ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ ПОЗВОНОЧНИКА  
ЮНЫХ АКРОБАТОВ..............................................................................................................................................97 

Шарафутдинов М.Г., Родионов В.В. 
МЕДИЦИНСКО-МАТЕМАТИЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ  
И ЕЕ ОЦЕНКА ПРИ ОКАЗАНИИ ПАЛЛИАТИВНОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ................103 

 

ФУНДАМЕНТАЛЬНАЯ БИОЛОГИЯ И МЕДИЦИНА .......................................... 116 
Меметова Э.Я., Каладзе Н.Н., Загорулько А.К. 
МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ТКАНИ ТИМУСА  
У ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ С МОДЕЛИРОВАННЫМ  
АДЬЮВАНТНЫМ АРТРИТОМ ПОД ВЛИЯНИЕМ ЛЕЧЕНИЯ.............................................................116 

Филиппова Е.Н., Ермоленко А.С. 
БИЛАТЕРАЛЬНАЯ ИЗМЕНЧИВОСТЬ МОРФОМЕТРИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ  
ПАЛЬЦЕВЫХ ДЕРМАТОГЛИФИЧЕСКИХ УЗОРОВ ЗАВИТКОВОГО ТИПА..................................126 

 

НОРМАЛЬНАЯ И ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ................................... 135 
Маньшина Н.Г., Ведясова О.А. 
РОЛЬ ГАМКА-РЕЦЕПТОРОВ КОМПЛЕКСА БЕТЦИНГЕРА  
В РЕГУЛЯЦИИ ДЫХАНИЯ У КРЫС...............................................................................................................135 

Кравченко Ю.В., Евтушенко А.Л.,  
Бакуновский А.Н., Курданова А.Д., Портниченко В.И. 
ИЗМЕНЕНИЯ МОЗГОВОГО КРОВОТОКА И ЕГО ВЗАИМОСВЯЗИ  
С НЕЙРОДИНАМИЧЕСКИМИ ПРОЦЕССАМИ ПРИ АДАПТАЦИИ К СРЕДНЕГОРЬЮ.........142 

 

ЭКОЛОГИЯ............................................................................................................................. 148 
Сатаров Г.А. 
ЭФФЕКТИВНОЕ ПЛОДОРОДИЕ ПОЧВ И ПРИМЕНЕНИЕ  
ЗЕЛЕНЫХ УДОБРЕНИЙ ДЛЯ ЕГО УЛУЧШЕНИЯ....................................................................................148 

Чураков Б.П., Маслов В.Д., Чураков Р.А. 
ДРЕВЕСНАЯ ПРОДУКЦИЯ СОСНЫ В ОЧАГАХ КОРНЕВОЙ ГУБКИ...............................................155 

Семенов Д.Ю. 
БИОЭКОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ БЕЛУГИ ACIPENSER HUSO LINNAEUS, 1758  
В УСЛОВИЯХ СРЕДНЕЙ ВОЛГИ И КУЙБЫШЕВСКОГО ВОДОХРАНИЛИЩА ............................163 

 

КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ.................................................................................................. 171 
Котина Е.Д., Овсянников Д.А., Плоских В.А., Бабин А.В., Тузикова О.Ф. 
ОБРАБОТКА ДАННЫХ В РАДИОНУКЛИДНОЙ ДИАГНОСТИКЕ...................................................171 

Шляпников М.Е., Мельников В.А., Стулова С.В., 
Семушкина Л.С., Трефилова Н.Н., Островский М.Б. 
КЛИНИЧЕСКАЯ МАНИФЕСТАЦИЯ СИСТЕМНЫХ КОЛЛАГЕНОЗОВ  
В ПОСТГРАВИДАРНОМ ПЕРИОДЕ...............................................................................................................176  

СВЕДЕНИЯ ОБ АВТОРАХ................................................................................................. 181 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2014   
 

 

 

6 

CONTENTS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

REVIEW..........................................................................................................................................8 
Smirnova A.U., Gnoevykh V.V., Portnova J.A. 
GENETIC ASPECTS OF MULTIFACTORIAL  
CHRONIC BRONCHIAL OBSTRUCTIVE DISEASES........................................................................................8 

 

INTERNAL MEDICINE.......................................................................................................... 19 
Razin V.A., Gimaev R.H., Chernysheva E.V., Kayumova G.H., Sapozhnikov A.N. 
MARKERS OF MYOCARDIAL FIBROSIS IN CORONARY ARTERY DISEASE........................................19 

Arapova O.I., Rodionov V.V., Shutov A.M.  
THE PROBLEM OF EARLY DIAGNOSIS OF ACUTE KIDNEY INJURY  
IN CANCER PATIENTS...........................................................................................................................................24 

Sharshova S.M., Tishina N.E. 
HEMORRHAGIC FEVER WITH RENAL SYNDROME ULYANOVSK REGION......................................31 

Chercashina Е.А., Petrenco L.V., Evstigneeva A.Yu. 
NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE:  
PATHOGENESIS, DIAGNOSTICS, TREATMENT............................................................................................35 

 

SURGERY ................................................................................................................................... 47 
Charyshkin A.L., Bikbaeva K.I. 
RESULTS OF APPLICATION OF THE MINILAPAROTOMY  
AT PATIENTS WITH SHARP CHOLECYSTITIS...............................................................................................47 

Charyshkin A.L., Frolov A.A. 
GERNIOPLASTY COMPARATIVE RESULTS AT PATIENTS  
WITH BIG POSTOPERATIVE VENTRAL HERNIAS .......................................................................................55 

 

NEUROLOGY AND PSYCHIATRY.................................................................................... 63 
Sapryigina L.V., Belova L.A., Mashin V.V., Tarakanova O.A., Travina I.V. 
CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL CHARACTERISTICS OF CEREBROVASCULAR  
DISEASES AND THEIR RISK FACTORS FOR PEOPLE OF WORKING-AGE...........................................63 

Kolesnichenko Y.A., Slasten E.V., Malkova N.N., Mashin V.V. 
THE OPPORTUNITY TO FORECAST THE NEUROLOGICAL SYMPTOMS  
OF PATIENTS WITH ISCHEMIC STROKE DEPENDING ON ETIOPATHOGENETIC SUBTYPES  
OF STROKE AND THE VOLUME OF PRIMARY LESION FOCUS..............................................................68 

Yarzutkin S.V., Sabitov I.A., Revenkova Yu.A., Pavlova Y.V. 
SOME FEATURES OF THE INDIVIDUALITY STRUCTURE IN SCHIZOPHRENIA...............................80 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2014   
 

 

 

7 

INDIVIDUAL AND PUBLIC HEALTH ............................................................................. 93 
Gorbunov V.I., Vozzhennikova G.V., Isaeva I.N., Makhmutova A.Sh., Osipova O.S. 
MEDICAL AND SOCIAL ASPECTS OF HEALTH STATE STUDENTS.......................................................93 

Maximova Y.A., Filippov M.M., Ilyin V.N. 
PREVENTION OF FUNCTIONAL DISORDERS OF THE SPINE YOUNG ACROBATS .........................97 

Sharafutdinov M.G., Rodionov V.V. 
MEDICAL AND MATHEMATICAL MODELS OF QUALITY OF LIFE  
AND ITS ASSESSMENT IN THE PROVISION OF PALLIATIVE CARE....................................................103 

 

FUNDAMENTAL BIOLOGY AND MEDICINE............................................................ 116 
Memetova E.Ya., Kaladze N.N., Zagorulko A.K. 
MORPHOLOGICAL CHANGES OF THYMUS TISSUE IN EXPERIMENTAL ANIMALS  
WITH SIMULATED ADJUVANT ARTHRITIS UNDER THE INFLUENCE OF TREATMENT ...........116 

Filippova E.N., Ermolenko A.S. 
THE BILATERAL VARIABILITY OF MORPHOMETRIC PARAMETERS  
OF DERMATOGLYPHIC PATTERNS OF FINGERS OF WHORL TYPE...................................................126 

 

NORMAL AND PATHOLOGICAL PHYSIOLOGY..................................................... 135 
Manshina N.G., Vedyasova O.A. 
ROLE OF THE BETZINGER COMPLEX GABAA-RECEPTORS 
IN RESPIRATORY CONTROL IN RATS............................................................................................................135 

Kravchenko Yu.V., Evtushenko A.L.,  
Bakunovsky A.N., Kurdanova A.D., Portnichenko V.I. 
CEREBRAL BLOOD FLOW CHANGES AND ITS INTERRELATION  
WITH NEURODYNAMIC PROCESSES IN ADAPTING TO HIGH ALTITUDE .....................................142 

 

ECOLOGY................................................................................................................................. 148 
Satarov G.A. 
EFFECTIVE FERTILITY OF SOIL AND APPLICATION GREEN FERTILIZERS  
FOR ITS IMPROVTMENT .....................................................................................................................................148 

Churakov B.P., Maslov V.D., Churakov R.A. 
INFLUENCE ROOT FUNGUS FOR WOOD PRODUCTS PINE IN FOCI..................................................155 

Semenov D.Yu. 
BIOECOLOGICAL FEATURES OF BELUGA ACIPENSER HUSO LINNAEUS, 1758  
UNDER THE MIDDLE VOLGA AND THE KUIBYSHEV WATER  
RESERVOIR CONDITIONS ..................................................................................................................................163 

 

BRIEF MESSAGES................................................................................................................. 171 
Kotina E.D., Ovsyannikov D.A., Ploskikh V.A., Babin A.V., Tuzikova O.F. 
DATA PROCESSING IN RADIONUCLIDE DIAGNOSTICS........................................................................171 

Shlyapnikov М.Е., Мelnikov V.А., Stulova S.V.,  
Semushkina L.S., Trefilova N.N., Оstrovsky М.B. 
CLINICAL MANIFESTATION OF SYSTEM COLLAGENOSESS IN POSTPARTUM PERIOD...........176 

 

INFORMATION ABOUT THE AUTHORS.................................................................... 181



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2014   
 

 

 

8 

ОБЗОР 
 
 
 

УДК 616.24 
 

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ  
МУЛЬТИФАКТОРНЫХ БРОНХООБСТРУКТИВНЫХ  

ЗАБОЛЕВАНИЙ 
 

А.Ю. Смирнова, В.В. Гноевых, Ю.А. Портнова 
 

Ульяновский государственный университет 
 

Обзорная статья посвящена мультифакторным бронхообструктивным заболеваниям,  
в частности, проанализированы современные подходы к диагностике их генетической со-
ставляющей. 
 
Ключевые слова: мультифакторные бронхообструктивные заболевания, генетические 
аспекты, диагностика. 

 
Роль генетических факторов в разви-

тии хронических обструктивных заболе-
ваний легких (ХОЗЛ). Генетическая приро-
да хронических бронхообструктивных забо-
леваний продолжает оставаться одной из са-
мых сложных проблем медицинской генети-
ки. Считается, что заболевания, в этиологии 
которых существенна генетическая компо-
нента, но характер наследования не может 
быть объяснен простыми менделевскими 
правилами, образуют группу так называемых 
мультифакторных заболеваний (МФЗ). К ти-
пичным мультифакторным бронхообструк-
тивным заболеваниям относят бронхиальную 
астму (БА) и хроническую обструктивную 
болезнь легких (ХОБЛ). 

Современные представления о генетиче-
ской составляющей МФЗ сложились во мно-
гом на основе сформулированной в 60-х гг. 
XX в. концепции подверженности, или на-
следственного предрасположения [50]. Сего-
дня, благодаря успехам молекулярной гене-
тики и развитию идеологии позиционного и 
кандидатного картирования, появилась воз-
можность определения локализации и описа-
ния полиморфизма конкретных генов, ответ-
ственных за формирование предрасположен-
ности к тем или иным мультифакторным за-
болеваниям [2, 18, 38]. 

Последние десятилетия ознаменовались 
большими успехами в диагностике и лечении 
БА и ХОБЛ. Тем не менее БА и ХОБЛ оста-
ются важнейшей медико-социальной пробле- 
мой и принадлежат к числу наиболее распро-
страненных заболеваний [1, 9, 10, 29, 54, 57].  

БА – типичное мультифакторное заболе-
вание. Установлена важная роль наследст-
венности в возникновении бронхиальной ас-
тмы [3, 5, 26, 32, 33]. Последствия хрониче-
ской обструктивной болезни лёгких – одна из 
важнейших социально-экономических про-
блем здравоохранения в мире. Летальность от 
ХОБЛ занимает 4-е место среди всех причин 
смерти в общей популяции и составляет око-
ло 4 % в структуре общей летальности. Ожи-
дается, что к 2020 г. ХОБЛ переместится на 
3-е место среди всех причин смерти [64, 65].  

В России приблизительно 11 млн чел. стра- 
дают ХОБЛ [26, 38]. Это заболевание приводит 
к инвалидизации в среднем через 10 лет после 
постановки диагноза [30, 34]. Согласно резуль-
татам фармакоэкономических исследований, 
по величине затрат на лечение ХОБЛ занимает 
лидирующее место среди всех болезней орга-
нов дыхания. По данным Европейского респи-
раторного общества, только 25 % случаев забо-
левания диагностируется своевременно. Кроме 
того, в настоящее время, несмотря на разрабо-
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танный комплекс терапии, полного контроля 
над ХОБЛ достигнуть не удаётся [8]. 

Молекулярно-генетические исследова-
ния подверженности к развитию ХОЗЛ. 
Как и при любом другом МФЗ, при исследо-
вании генетических детерминант ХОЗЛ ис-
пользуют два основных подхода: кандидатное 
и позиционное картирование. В первом случае 
проводят анализ ассоциаций или сцепления 
заболевания с полиморфными вариантами ге-
нов, функция белковых продуктов которых 
тесно связана с развитием изучаемой патоло-
гии. Такие гены называют генами-кандидата- 
ми. Учитывая сложность патогенеза БА и 
ХОБЛ, предполагают, что число генов-кандида- 
тов заболевания достаточно велико [20, 39, 52, 
53]. Выделяют несколько групп таких генов: 

1. Гены факторов антигенного распо-
знавания и гуморального иммунного ответа. 
К ним относят прежде всего гены цитокинов 
(интерлейкины, интерфероны, факторы нек-
роза опухолей и т.д.), а также гены рецепто-
ров Т- и В-клеток и гены главного комплекса 
гистосовместимости. 

2. Гены факторов воспаления, среди ко-
торых большую роль в развитии воспаления 
при ХОЗЛ имеют гены медиаторов воспале-
ния белковой природы (например, некоторые 
протеазы) и ферментов их метаболизма, а 
также гены хемокинов и молекул межклеточ-
ной адгезии. 

3. Гены рецепторов цитокинов и агентов 
воспаления, чьи белковые продукты осуще-
ствляют фиксацию внешних молекул-лиган- 
дов на клетках-мишенях. 

4. Гены внутриклеточных сигнальных 
молекул. Это гены большой гетерогенной 
группы белков, объединяемых в несколько 
семейств, которые осуществляют и контро-
лируют трансдукцию сигнала лиганда на 
«чувствительные» генные локусы. К этой 
группе, по-видимому, можно отнести и фак-
торы транскрипции, которые активируются 
при участии данных посредников. 

5. Другие гены, функционально имею-
щие отношение к БА, которые невозможно 
однозначно отнести ни к одной из указанных 
групп. К их числу относятся, например, ак-
тивно изучаемые отечественными учеными 
гены биотрансформации ксенобиотиков, в ча-
стности NAT2, CYP1A, GSTT1, GSTM1 [21]. 

Недостаток кандидатного картирования 
связан с необходимостью работать только с 
уже известными генами. При позиционном 
клонировании этого недостатка нет: иденти-
фикация генов подверженности проводится 
путем анализа сцепления заболевания с лю-
быми маркерами с установленным хромо-
сомным положением. Это дает возможность 
картировать гены болезней, для которых не 
известны не только гены-кандидаты, но даже 
механизм развития.  

Среди локусов БА, установленных с по-
мощью данного подхода, видимо, наиболь-
шую значимость имеют участки 5q31.1-33, 
6p12-21.2, 11q12-13, 12q14-24.1, 13q12-22, 
14q11-12, 16p12.1-11.2 и Xq28/Yq12 (табл. 1). 
Во всяком случае именно для них получены 
воспроизводимые результаты. 

 
Таблица 1 

Позиционно клонированные локусы бронхиальной астмы 

Хромосома Гены-кандидаты 

5q31.1-33 IL3, -4, -5, -9, -12B, -13, GM-CSF, CSF1R, ADRB2, CD14, LTC4S 
6p12-21.2 HLA-B, HLA-DR, TNFA, TNFB, LTB, PAFAH 
11q12-13 FCER1B, CC16, HTm4 
12q14-24.1 IFNG, IGF1, SCF, NFYB, LTA4H, NOS1 
13q12-22 HTR2A, ESD, HRF, ALOX5AP, EDNRB, STAT5A 
14q11-12 TCRA/D 
14q32 AC, ACT 
16p12.1-11.2 IL4RA 
Xq28/Yq12 IL9R 

 Источник: /http://mfreidin.medgenetics.ru/Papers/Genetics%20of%20asthma/Genetics%20of%20asthma.htm. 
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Фармакогенетика ХОБЛ и БА. В на-
стоящее время формируется концепция фе-
нотипирования больных ХОБЛ. Определение 
и последующее разделение на клинические 
значимые подгруппы (фенотипы) позволят 
проводить более эффективную терапию 
больных ХОБЛ [1]. 

Программы лечения ХОБЛ определяются 
стадией заболевания, тяжестью симптомов, 
выраженностью бронхиальной обструкции, 
частотой и тяжестью обострений, сопутст-
вующими заболеваниями, наличием дыха-
тельной недостаточности, дыхательной ка-
хексии и ряда других осложнений заболева-
ния. На всех стадиях ХОБЛ особое внимание 
уделяется исключению факторов риска, обу-
чению больных, профилактическим и реаби-
литационным мероприятиям. Бронходилата-
торы являются основой симптоматической 
терапии при стабильном течении ХОБЛ.  

β2-агонисты – одна из групп препаратов 
для лечения обструктивных легочных забо-
леваний, включая ХОБЛ. Индивидуальные 
различия терапевтического ответа на β2-аго- 
нисты могут быть обусловлены рядом факто-
ров: исходной степенью обструкции, стату-
сом курения, возрастом, генетическими фак-
торами. Клиническая эффективность фарма-
кологических препаратов может зависеть от 
экспрессии генов, определяющих функцию 
рецепторов – мишеней этих препаратов. От-
вет на лекарственный препарат определяется 
совокупностью генетических факторов, но 
при этом факторы внешней среды модифи-
цируют генетически зависимые механизмы. 

Известно, что β2-адренергические рецеп-
торы локализованы на гладкомышечных 
клетках бронхов, нейтрофилах, эозинофилах 
и макрофагах; стимуляция этих рецепторов 
β2-агонистами и циркулирующими катехола-
минами приводит к дилатации дыхательных 
путей, поэтому β2-агонисты активно приме-
няются в терапии БА. Изменение функцио-
нальной активности данных рецепторов за-
фиксировано у экспериментальных живот-
ных и у людей с тяжелой неконтролируемой 
бронхиальной астмой [40–43]. β2-адренерги- 
ческие рецепторы играют важную роль в 
контрактильности дыхательных путей, по-
этому мутации кодирующего данный рецеп-

тор гена могут вносить вклад в развитие БА 
[39, 52, 53]. Важным также является то, что 
ген ADRB2 расположен на хромосоме 5q31 
вблизи кластера генов интерлейкинов.  

Значительное влияние на эффективность 
действия лекарств могут оказывать генетиче-
ские варианты клеточных рецепторов. Вари-
антные последовательности с прямым влия-
нием на ответ обнаружены в гене β2-ад- 
ренергического рецептора (ADRB2). Стиму-
ляция этого рецептора β2-агонистами и цир-
кулирующими катехоламинами приводит к 
дилатации дыхательных путей. Было выявле-
но, что некоторые аллельные варианты гена 
ADRB2 изменяют функцию рецептора, наи-
более изучены в этом отношении кодоны  
16 и 27. Большая часть исследований поли-
морфизма гена ADRB2 проводилась с уча-
стием пациентов с бронхиальной астмой и 
лишь небольшая часть – с участием пациен-
тов с ХОБЛ. В работе [13] у больных ХОБЛ 
установлено, что генотипы Arg16/Arg16 и 
Gln27/Gln27 гена ADRB2 ассоциированы с 
более частыми обострениями ХОБЛ. 

Генотипы Arg16/Arg16 и Gln27/Gln27 ге-
на ADRB2 ассоциированы с большей часто-
той развития эмфиземы лёгких (94 и 81 % со-
ответственно) и большей частотой дефицита 
массы тела у больных ХОБЛ. 

На фоне комбинированной терапии фор-
мотеролом и будесонидом у больных ХОБЛ с 
генотипами Gly16/Gly16 и Glu27/Glu27 отме-
чено достоверное улучшение респираторной 
функции (увеличение показателей ОФВ1 и 
ФЖЕЛ, снижение ОЕЛ, ООЛ, ФОЕ). У паци-
ентов с генотипом Arg16/Arg16 отмечена от-
рицательная динамика пройденной дистанции 
за 6 мин, в то время как у пациентов с аллелем 
Gly16 отмечен прирост пройденного за 6 мин 
расстояния после 6-месячного лечения. На 
фоне комбинированной терапии формотеро-
лом и будесонидом у больных ХОБЛ с гено-
типами Gly16/Gly16 и Glu27/Glu27 гена 
ADRB2 отмечено достоверное улучшение 
клинических показателей: повысилась толе-
рантность к физической нагрузке (по 6-минут- 
ному шаговому тесту) и улучшилось качество 
жизни (по опроснику Св. Георгия – SGRQ). 

Существует мнение, что β2-адренорецеп-
торы могут быть «нефункциональными» при 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2014   
 

 

 

11 

БА, поэтому ген ADRB2 является очень при-
влекательным кандидатом для фармакогене-
тических исследований. В одной из ранних 
работ в кодирующей области гена ADRB2 
выявлено 9 однонуклеотидных полиморфиз-
мов, два из которых встречаются с высокой 
частотой и приводят к замене аминокислот 
Arg16Gly и Glu27Gln [51, 66]. Эти полимор-
физмы исследуют у больных БА чаще дру-
гих. Было установлено, что аллель Gly16 су-
щественно ассоциирован с ночной БА, а 
Glu27-форма рецептора связана с понижен-
ной чувствительностью дыхательных путей к 
метахолину у больных БА. Замена Thr164Ile 
встречается с очень низкой частотой, поэто-
му исследования её возможных последствий 
в отношении астмы затруднены. 

Интересным фактом оказалось то, что 
больные астмой индивиды, гомозиготные по 
Gly16, имели тенденцию к развитию более 
тяжелой стероидзависимой формы заболева-
ния [66]. Поскольку частота «патологиче-
ских» мутаций ADRB2 очень сходна у боль-
ных астмой и здоровых индивидов, а также 
поскольку здоровые люди с фенотипами 
Gly16 и Glu27 имеют нормальную легочную 
функцию и не демонстрируют бронхиальную 
гиперреактивность, маловероятно, что эти 
мутации являются непосредственной причи-
ной астмы [67]. В то же время установлено, 
что Gly16-форма рецептора существенно бы-
стрее деградирует при действии β2-агонистов 
по сравнению с Arg16, поэтому больные аст-
мой, находящиеся на терапии препаратами 
этой группы, быстро становятся нечувстви-
тельными к ней и нуждаются в лечении сте-
роидами [60]. Сходные данные получены и 
для Glu27 – эта форма рецептора более ус-
тойчива к действию β2-агонистов по сравне-
нию с Gln27, поэтому больные бронхиальной 
астмой индивиды, гомозиготные по Glu27, 
отличаются сниженной степенью реактивно-
сти бронхов [53]. 

Бронхиальная астма относится к группе 
МФЗ. В её патогенез вовлечены различные 
функционально взаимосвязанные гены, вклю- 
чающие наряду с главными генами, ответст-
венными за начало болезни, гены-модифика- 
торы, эффекты которых во многом опреде-
ляются внешними факторами [4]. Благода- 

ря многочисленным противовоспалительным 
эффектам глюкокортикостероидных гормо-
нов, использование их в качестве базисной 
терапии БА в настоящее время считается об-
щепризнанным [10]. Предпочтение отдается 
ингаляционным глюкокортикоидам. Однако 
при обострении и тяжелой астме по показа-
ниям применяются также системные глюко-
кортикостероиды в разных режимах. Проти-
вовоспалительный эффект этих препаратов 
реализуется путем взаимодействия их с глю-
кокортикоидными рецепторами, что приво-
дит к изменению экспрессии генов, вовле-
ченных в воспаление.  

За рубежом и в России в течение послед-
них 10 лет активно разрабатывается тема тя-
желой, мало поддающейся лечению бронхи-
альной астмы. Эксперты сходятся во мнении, 
что необходимо выработать единые критерии 
постановки данного диагноза. Это трудная за-
дача, учитывая очевидное существование не-
скольких фенотипов тяжелой астмы. В анг-
лоязычной медицинской литературе для обо-
значения разных вариантов течения БА авто-
рами используются следующие термины: 
brittle asthma, fatal asthma, chronic difficult 
asthma, difficult-to-treat asthma – причем в кли-
ническом описании одного и того же пациента 
может быть использовано несколько форму-
лировок [15, 41, 43, 49, 69]. Широко обсуж-
даемым является понятие терапевтически ре-
зистентной бронхиальной астмы (ТРБА), при 
которой, в частности, противовоспалительный 
эффект гормонов недостаточно выражен [23]. 
В 2000 г. Американским торакальным обще-
ством (ATS) на основании метаанализа мно-
гочисленных исследований были выработаны 
критерии постановки диагноза ТРБА, однако 
они пока не применяются повсеместно.  

Одним из патогенетических механизмов 
терапевтической резистентности является 
гормонозависимость, характеризующаяся не-
обходимостью приема системных глюкокор-
тикостероидов для достижения контроля над 
заболеванием. Крайним проявлением гормо-
нозависимости является стероидорезистент-
ность. Приобретенная стероидорезистент-
ность имеет относительный характер и отра-
жает сдвиг кривой «доза – эффект» таким об-
разом, что необходима в несколько раз боль-
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шая доза стероидов для реализации противо-
воспалительного эффекта. Первичная, или 
генерализованная, стероидорезистентность 
затрагивает все ткани и ассоциирована с му-
тациями в гене ГР или в генах, модулирую-
щих его функцию. Ген ГР NR3C1 располо-
жен на пятой хромосоме. Полиморфизм 
Ile559Asn в пятом экзоне уже в случае гете-
розиготности ассоциирован со стероидорези-
стентностью [58], полиморфизмы в девятом 
экзоне Val729Ile, Ile747Met ассоциированы со 
снижением аффинности и транскрипционной 
активности рецептора [35]. Большое внима-
ние уделяется двум полиморфизмам во вто-
ром экзоне: N363S и R23K. Ряд зарубежных 
работ показывают связь этих мутаций с на-
рушением чувствительности к кортикосте-
роидам [54, 75]. В связи с этим можно пред-
положить, что полиморфизм гена ГР оказы-
вает существенное влияние на выраженность 
терапевтического действия глюкокортикосте- 
роидов при БА. Различные аспекты оценки 
эффективности и подходы к назначению ле-
чения бронхиальной астмы продолжают ак-
тивно изучаться [51, 56].  

Одним из важных аспектов фармакогене-
тики является изучение генов детоксикации. 
Известно, что транспорт стероидов в клетку 
является пассивным процессом за счёт их 
гидрофильности. Однако существует актив-
ный процесс выведения таких лигандов из 
клетки, опосредуемый в т.ч. АТФ-зависимым 
транспортным белком Р-гликопротеином  
170 (Pgpl70), кодируемым MDR1-геном 
(multidrug-resistance gene). Полиморфизм 
С3435Т в двадцать шестом экзоне, по данным 
литературы, наиболее коррелирует с уровнем 
экспрессии и функционирования Pgpl70. 

Роль генетических факторов в форми-
ровании клинических особенностей тече-
ния ХОБЛ и БА. Приоритетным направле-
нием изучения наследственной компоненты 
ХОБЛ сегодня является подход с использо-
ванием генов-кандидатов. Гены-кандидаты – 
это гены, для которых известна роль их бел-
ковых продуктов в патогенезе изучаемого за-
болевания. До сих пор единственным дока-
занным генетическим фактором риска разви-
тия болезни является тяжелая врожденная  
α1-антитрипсиновая недостаточность (AATH) – 

аутосомно-рецессивное заболевание, обу-
словленное мутацией в гене РI [9, 19, 33], – 
распространенность которой среди больных 
ХОБЛ составляет 1–2 %. Несмотря на доста-
точно большой перечень генов-кандидатов 
ХОБЛ, для большей части из них проведены 
лишь единичные исследования. В настоящее 
время из 127 изучаемых генов-кандидатов 
ХОБЛ ассоциация установлена для 88 генов. 

Одним из основных патогенетических 
механизмов формирования хронического вос- 
паления при ХОБЛ является значительное 
нарастание уровня провоспалительных цито-
кинов и отсутствие компенсаторного увели-
чения содержания ПВ-цитокинов как в очаге 
воспаления, так и на системном уровне [25]. 
Отсутствие параллелизма в изменении кон-
центрации цитокинов в очаге воспаления и в 
сыворотке крови у пациентов с разной степе-
нью тяжести ХОБЛ может свидетельствовать 
о независимом течении локального и систем-
ного воспаления. 

Установлено значение генотипа ММР-1 
1G/1G как фактора повышенного риска раз-
вития легочной гипертензии и генотипов 
ММР-3 5А/5А, ММР-1 2G/2G и 5-НТТ S как 
факторов формирования трахео-бронхиаль- 
ной дискинезии при ХОБЛ [12]. Полимор-
физм гена АСЕ можно рассматривать как мо-
дификатор клинических проявлений ХОБЛ. 
Выявлена роль генотипа АСЕD как фактора 
высокого риска развития системной дисцир-
куляторной энцефалопатии; генотип D/D ас-
социирован с высоким риском смертности 
среди лиц мужского пола в среднем и стар-
шем возрастах. 

Выявлена роль генетического фактора, 
регулирующего транспорт и захват серото-
нина (гиперактивный аллель L гена 5-НТТ), в 
развитии дыхательной недостаточности у 
больных ХОБЛ, что может быть обусловлено 
усилением дисфункции гладкомышечных 
структур сосудов и бронхов. При развитии 
ХОБЛ выявляется раннее повреждение сосу-
дистого звена, в значительной степени опо-
средуемое нейрогенными механизмами: уве-
личивается концентрация ЕТ-1 в перифери-
ческой крови, нарушается легочная микро-
циркуляция, повышается уровень среднего 
давления в легочной артерии [16]. 
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Наличие делеционного полиморфизма 
гена глутатионтрансферазы Т1 имеет неодно-
значное значение для риска развития ХОБЛ. 
Наибольший вклад в развитие ХОБЛ у ку-
рильщиков вносят гетерозиготные мутации 
105I/V и 114A/V гена глутатионтрансфера- 
зы P1. Присутствие гетерозиготного варианта 
113T/H гена микросомальной эпоксидгидро-
лазы увеличивает относительный риск воз-
никновения II стадии ХОБЛ у некурящих лиц 
в 1,6 раза.  

Таким образом, для предиктивной диаг-
ностики ранних стадий ХОБЛ может быть 
использовано определение наличия точечных 
мутаций генов глутатионтрансферазы P1 и 
микросомальной эпоксидгидролазы в сыво-
ротке крови методом полимеразной цепной 
реакции (ПЦР). Присутствие гетерозиготной 
мутации локуса Ile105Val указывает на по-
вышение риска развития ХОБЛ у курильщи-
ков в 2,4 раза, а наличие гетерозиготной му-
тации локуса Ala114Val гена глутатион-
трансферазы P1 свидетельствует об увеличе-
нии угрозы возникновения ХОБЛ у курящих 
лиц в 1,9 раза. Присутствие гетерозиготной 
мутации локуса Tyr113His гена микросо-
мальной эпоксидгидролазы следует расцени-
вать в качестве фактора, повышающего риск 
развития ХОБЛ у некурящих лиц в 1,6 раза. 
Исследование делеционного полиморфизма 
гена глутатионтрансферазы T1 в сыворотке 
крови методом ПЦР следует включить в про-
граммы диагностики ХОБЛ. Наличие данно-
го генотипа у курильщиков снижает риск 
развития ХОБЛ в 2 раза, а его присутствие у 
некурящих лиц повышает риск возникнове-
ния II стадии ХОБЛ в 4,7 раза [6]. 

Среди большого числа генов, которые 
могут принимать участие в формировании 
предрасположенности к развитию БА, боль-
шое внимание привлекают гены хемокино-
вых рецепторов CCR5, CCR2, ген фактора 
некроза опухолей альфа (TNF) и ген рецепто-
ра макрофаг-колониестимулирующего фак-
тора (c-fms). Ген c-fms кодирует рецептор, 
играющий важную роль в пролиферации и 
дифференцировке моноцитов и макрофагов. 
Ген TNF отвечает за синтез TNF-α, являю-
щийся одним из ключевых медиаторов вос-
палительной реакции [71]. Гены хемокино-

вых рецепторов (CCR5 и CCR2) ответствен-
ны за направленную миграцию и выход из 
сосудистого русла в ткани иммунокомпе-
тентных клеток [46, 64]. В немногочислен-
ных работах показана важная роль полимор-
физма этих генов в формировании различных 
заболеваний органов дыхания [37, 44]. В то 
же время существует довольно противоречи-
вая информация об их роли в отношении раз-
вития БА [17, 27, 68]. 

Как при БА, так и при ХОБЛ возникает 
хроническое воспаление дыхательных путей. 
В настоящее время мало информативных ди-
агностических маркеров, надежно дифферен-
цирующих БА и ХОБЛ, поэтому их поиск 
продолжается [34]. Разработка современных 
достоверных методов, позволяющих диффе-
ренцировать БА и ХОБЛ на раннем этапе их 
развития, формировать группы риска с целью 
проведения первичной профилактики БА и 
ХОБЛ, а также прогнозировать особенности 
течения этих заболеваний, – одна из актуаль-
ных проблем пульмонологии. Перспектив-
ными в этом отношении являются исследова-
ния, посвященные изучению генетических 
основ БА и ХОБЛ. Следует отметить, что 
роль полиморфизма генов CCR5 и TNF при 
ХОБЛ изучена недостаточно [11, 22, 62], а 
данные о полиморфизме генов ССR2 и с-fms 
у больных ХОБЛ в литературе полностью от-
сутствуют. 

В работе И.И. Черкашиной установлено, 
что вклад в риск развития бронхиальной аст-
мы вносит генотип II гена CCR5 [31].  
У больных экзогенной бронхиальной астмой 
аллель D гена хемокинового рецептора ССR5 
может рассматриваться в качестве протек-
тивного фактора в отношении развития ал-
лергической бронхиальной астмы. Носитель-
ство генотипа pq гена c-fms – предраспола-
гающий фактор формирования неаллергиче-
ской БА. Носительство гомозиготного гено-
типа V/V гена CCR2 является протективным 
фактором в отношении развития других ал-
лергических заболеваний (аллергический ри-
нит и атопический дерматит), а носительство 
аллеля 64I является предрасполагающим 
фактором в отношении развития аллергии. 

В отличие от больных бронхиальной ас-
тмой, у больных ХОБЛ выявлено значимое 
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снижение частоты генотипа 64V/V гена 
CCR2 в сравнении с контрольной группой и 
определена ассоциация между наличием ред-
кого аллеля 64I и ХОБЛ. Это позволяет пред-
положить, что носительство гомозиготного 
генотипа 64V/64V является протективным 
фактором в отношении развития ХОБЛ.  

Выявлена ассоциация между -308G/A-
полиморфизмом гена фактора некроза опухо-
ли и тяжестью течения ХОБЛ. Среди боль-
ных ХОБЛ носителей генотипов G/A, A/A и 
аллеля А гена TNF было значимо больше, 
чем в контрольной группе и среди больных 
БА. Полученные данные позволяют сделать 
предположение, что генотип A/A и аллель А 
полиморфизма -308 G/A гена фактора некро-
за опухоли TNF могут являться генетически-
ми предикторами ХОБЛ. 

Гены интерлейкинов и их рецепторов. 
Интерлейкины играют существенную роль в 
контроле всех стадий развития и поддержания 
аллергических и воспалительных реакций, по-
этому анализ регуляции их активности имеет 
очень большое значение для понимания моле-
кулярных основ патогенеза БА. С точки зре-
ния генетики, интересным фактом оказалось 
то, что гены наиболее важных в развитии аст-
мы интерлейкинов (ИЛ-4, -5, -9, -13) располо-
жены тандемно в одном кластере на хромо-
соме 5q31-33. В нескольких исследованиях 
было установлено сцепление БА и ассоции-
рованных признаков с этим локусом [48, 61].  

Несмотря на неоднократное подтвержде-
ние сцепления астмы с регионом 5q31-33, 
практически ни в одном исследовании не бы-
ла убедительно продемонстрирована значи-
мость известных полиморфных вариантов ге-
нов ИЛ для заболевания. Исключение соста-
вил лишь полиморфизм по транзиции C-703T 
в промоторной области гена ИЛ-5, исследо-
ванный в выборке из г. Томска [14]. С по- 
мощью семейного теста на ассоциацию 
Transmission / Disequilibrium Test была уста-
новлена существенная связь аллеля С-703 с 
БА, бронхиальной гиперреактивностью и ато-
пией по данным кожных аллергопроб. Моле-
кулярный механизм полученной ассоциации 
может быть связан с усилением экспрессии 
гена ИЛ-5 и, соответственно, с повышением 
уровня его белкового продукта, являющегося 

мощным активатором эозинофилов, которые 
в свою очередь провоцируют развитие воспа-
ления, приводящего к обструкции и гиперре-
активности дыхательных путей. 

ИЛ взаимодействуют с клетками-мише- 
нями через специфические рецепторы на их 
поверхности. Изучение полиморфизма ге- 
нов рецепторов ИЛ продемонстрировало его 
большую роль в детерминации подверженно-
сти к астме. Начало этих работ было положе-
но открытием и изучением у европеоидного 
населения США миссенс-мутации Gln551Arg 
гена a-цепи рецептора к ИЛ-4, ИЛ-4RA [72]. 
Авторы установили статистически значимую 
ассоциацию аллеля Arg551 с атопией и пред-
ставили возможный механизм для её объяс-
нения. Ими было показано, что Arg551-фор- 
ма рецептора обладает пониженным сродст-
вом к внутриклеточной тирозинфосфатазе 
SHP-1, включающей сигнал терминации 
транскрипции гена ИЛ-4. Таким образом, ин-
дивиды с Arg551 характеризуются потерей 
возможности к супрессии синтеза ИЛ-4, что и 
является предрасполагающей к атопии осо-
бенностью. 

Данные о предрасполагающей к атопии 
роли аллеля Arg551 получили подтверждение, 
однако несколько исследований предоставили 
негативные результаты [47, 55, 59]. Более то-
го, в противоречие с данными G.K.K. Hershey 
с соавт. (1997) было показано, что аллель 
Arg551 ассоциирован с пониженной концен-
трацией IgE [74]. Этот эффект усиливается в 
присутствии аллеля Pro478 полиморфизма 
Ser478Pro гена IL4RA. 

Недавно идентифицирован и изучен в 
отношении атопии Ile50Val-вариант ИЛ-4RA, 
который в отличие от Gln551Arg локализован 
в экстраклеточном домене рецептора [47]. 
Данные авторы показали, что вариант Ile50 
ассоциирован с атопической астмой и повы-
шением уровня общего и специфичного к ал-
лергенам домашней пыли IgE. Отмечена вы-
сокая частота (около 60 %) гомозигот по ал-
лелю Ile50 в группе детей с атопической аст-
мой при заметном смещении от равновесия 
Харди–Вайнберга, что свидетельствует о ре-
цессивном эффекте аллеля. Авторы устано-
вили, что Ile50-вариант ИЛ-4RA примерно в 
три раза по сравнению с Val50 увеличивает 
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активность ИЛ-4-ответа за счет повышения 
активности субъединицы рецептора. Кроме 
этого, Ile50 в 1,8 раза по сравнению с Val50 
повышает активацию STAT6, внутриклеточ-
ного активатора транскрипции генов ИЛ-4 и 
тяжелых цепей иммуноглобулинов. 

Для прояснения роли полиморфизмов 
Gln551Arg и Ile50Val были сконструированы 
трансфектные клеточные линии, содержащие 
четыре возможных вида гена IL4RA, коди-
рующих Gln- или Arg-варианты рецептора в 
позиции 551 и Ile или Val в позиции 50 [47]. 
Эксперименты с этими клеточными линиями 
показали, что чувствительность к ИЛ-4 су- 
щественно повышена у трансфектантов с  
Ile50-типом рецептора и не зависит от вида 
аминокислоты в позиции 551. Тем самым бы-
ли получены убедительные доказательства 
функциональной значимости в отношении 
БА полиморфизма Ile50Val и отвергнута роль 
миссенс-мутации Gln551Arg в качестве гене-
тического фактора предрасположенности к 
заболеванию. 
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Статья посвящена изучению плазменных маркеров фиброза (инсулиноподобный фактор 
роста-1, тканевой ингибитор матриксной металлопротеазы-1, альдостерон) при стено-
кардии, постинфарктном кардиосклерозе и в острой стадии инфаркта миокарда. Выяв-
лено изменение плазменных концентраций маркеров фиброза при данных патологиях в 
сравнении с практически здоровыми. Наибольшие изменения концентраций плазмен-
ных маркеров фиброза отмечаются при остром инфаркте миокарда.  
 
Ключевые слова: инфаркт миокарда, миокардиальный фиброз, инсулиноподобный 
фактор роста-1, тканевой ингибитор матриксной металлопротеазы-1, альдостерон. 

 
Введение. Установлено, что при ИБС раз-

вивается ряд структурно-функциональных из-
менений в сердце, которые появляются по ме-
ре прогрессирования заболевания и совокуп-
ность которых обозначается как «ремоделиро-
вание сердца» [2, 4]. В основе процесса ише-
мического ремоделирования миокарда лежат 
три фундаментальных механизма: фиброз, ги-
пертрофия и гибель кардиомиоцитов [1, 8].  

Развитие острого инфаркта миокарда 
(ИМ) приводит к комплексным архитектур-
ным изменениям как поврежденного, так и 
неповрежденного миокарда. Дилатация лево-
го желудочка и истончение в месте инфарк- 
та – наиболее значимые структурные измене-
ния, которые повышают риск развития ос-
ложнений. Одним из ведущих механизмов в 
процессе заживления ИМ является повреж-
дение и потеря экстрацеллюлярного матрик-
са, что играет ведущую роль в патогенезе ре-
моделирования миокарда ЛЖ. Матриксные 
металлопротеазы, которые присутствуют в 
миокарде и способны привести к деградации 
всех компонентов экстрацеллюлярного мат-
рикса сердца, являются движущей силой ре-
моделирования миокардиального матрикса.  

Тканевой ингибитор матриксной метал-
лопротеазы-1 (ТИММП-1) – это протеин, яв-
ляющийся естественным ингибитором ме-
таллопротеаз. Он образует комплексы с 
ММП-1 и другими металлопротеазами, необ-
ратимо ингибируя их активность. А. Bayes-
Genis и соавт. представили гистологические 
данные об экспрессии в разорванных и эро-
зированных бляшках обнаруживаемого при 
беременности плазменного протеина А 
(РАРР-А), металлопротеиназы и инсулино-
подобного фактора роста-1 (ИПФР-1). Такой 
экспрессии не отмечалось в стабильных 
бляшках [7]. Увеличение уровня альдостеро-
на при остром инфаркте миокарда отмечено в 
работах Л.Т. Малой и соавт. [3]. Этот факт 
считался результатом активации ренин-ан- 
гиотензин-альдостероновой системы (РААС) 
и следствием стимуляции ангиотензином II 
надпочечникового синтеза альдостерона. 
Вместе с тем гибель части кардиомиоцитов в 
результате острого ИМ является пусковым 
фактором активации миокардиальной РААС, 
что ведет к избыточному образованию ангио-
тензина II и альдостерона [5]. 
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Миокардиальное образование альдосте-
рона и ангиотензина II после острого ин-
фаркта миокарда стимулирует образование 
коллагена и фиброзной ткани в миокарде с 
дальнейшим изменением структуры и гео-
метрических характеристик левого желудоч-
ка, приводя к нарастанию процессов постин-
фарктного ремоделирования [6].  

Цель исследования. Изучение маркеров 
интерстициального миокардиального фибро-
за у пациентов с различной коронарной пато-
логией. 

Материалы и методы. В соответствии с 
целью и поставленными задачами проводи-
лась серия открытых одномоментных срав-
нительных исследований. Из обследованных 
на первом этапе больных в дальнейшем были 
сформированы группы в соответствии с ди-
агнозом. Обследовано 35 пациентов со ста-
бильной стенокардией 2–3 ФК, 31 пациент с 
инфарктом миокарда левого желудочка и  
36 пациентов с постинфарктным кардиоскле-
розом. Исследуемые группы были сопоста-
вимы по полу и возрасту. Группу сравнения 
составили 42 практически здоровых челове-
ка, репрезентативных по полу и возрасту.  

Концентрацию альдостерона плазмы оп-
ределяли с использованием иммунофермент-
ного анализа (ИФА) при помощи набора ре-
активов EIA-4128 фирмы DRG (Германия). 
Референтные величины – 40–310 пг/мл. 

Концентрация инсулиноподобного фак-
тора роста-1 определялась иммунофермент-
ным методом с помощью наборов фирмы 
DSL (США). Референтные величины –  
81–284 нг/мл.  

Измерение концентраций тканевого ин-
гибитора матриксной металлопротеиназы-1 
производилось с помощью набора фирмы 
DSL (США). Референтные величины – 92–
116 нг/мл.  

Обработка и анализ данных выполнялись 
на компьютере с использованием статистиче-
ского программного пакета Statistica 6.0. 

Результаты и обсуждение. Полученные 
результаты наглядно представлены графиком 
на рис. 1. Как видно из представленных дан-
ных, у всех пациентов с коронарной патоло-
гией уровень ТИММП-1 в плазме крови име-
ет статистически значимо более высокие зна-
чения (р<0,05), чем в плазме практически 
здоровых лиц (контрольная группа). Наи-
больший уровень тканевого ингибитора 
ММП-1 наблюдается при остром инфаркте 
миокарда, причем концентрация ТИММП-1 в 
плазме при остром инфаркте миокарда стати-
стически значимо более высокая, чем в плаз-
ме пациентов со стабильной стенокардией  
2–3 ФК (р=0,0367). Не отмечено статистиче-
ских различий в концентрации ТИММП-1 
при остром инфаркте миокарда и постин-
фарктном кардиосклерозе (р=0,053). По име- 
ющимся данным, повышение концентрации 
ТИММП-1 в острую стадию инфаркта мио-
карда связано с тем, что толщина фиброзной 
капсулы атеросклеротической бляшки в зна-
чительной степени зависит от активности 
матриксных металлопротеаз, поскольку эти 
ферменты способны расщеплять белки меж-
клеточного матрикса. 

Как видно из данных, представленных на 
рис. 2, у пациентов с хроническими формами 
ИБС концентрация ИПФР-1 имеет статисти-
чески значимо более низкие значения, чем в 
контрольной группе. Так, уровень ИПФР-1 
статистически значимо ниже, чем в групп- 
пе контроля, у пациентов со стенокардией  
2–3 ФК (р=0,0015) и с постинфарктным кар-
диосклерозом (р=0,0066). Иная картина на-
блюдается в острую стадию инфаркта мио-
карда. Как видно из графика на рис. 2, в ост-
рую стадию инфаркта миокарда наблюдает- 
ся значительное увеличение концентрации 
ИПФР-1, причем данное увеличение стати-
стически значимо при сравнении со всеми 
группами: контрольной группой (р=0,003), 
группой с хроническими формами ИБС 
(р<0,0001).  
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*
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Рис. 1. Уровень ТИММП-1 при коронарных заболеваниях.  
* – различие статистически значимо в сравнении с контрольной группой (КГ),  
р<0,05; # – различие статистически значимо в сравнении с группой пациентов 

 с острым инфарктом миокарда (ОИМ), р<0,05;  
СтН – стенокардия напряжения; ПИКС – постинфарктный кардиосклероз 
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Рис. 2. Уровень ИПФР-1 при коронарных заболеваниях. 
* – различие статистически значимо в сравнении с контрольной группой, р<0,05;  

# – различие статистически значимо в сравнении с группой пациентов с ОИМ, р<0,05 
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Полученные результаты исследования 
концентрации альдостерона в плазме пациен-
тов с коронарными заболеваниями наглядно 
представлены на рис. 3. Как можно видеть из 
графика, при коронарных заболеваниях на-
блюдается статистически значимо (р<0,0001) 
более высокая концентрация альдостерона в 
плазме крови, чем у лиц контрольной группы 

(практически здоровые). Уровень альдосте-
рона достигает наибольшего значения у па-
циентов с острым инфарктом миокарда, при-
чем отмечается статистически значимое от-
личие от концентрации альдостерона в плаз-
ме крови пациентов со стенокардией напря-
жения 2–3 ФК (р=0,0002) и постинфарктным 
кардиосклерозом (р=0,0058).  

82,53\ 25,48

136,00\ 22,30
* #

165,12\ 32,68
*

142,11\ 26,56
* #

50 70 90 110 130 150 170

КГ

СтН 2-3ФК

ОИМ

ПИКС

Альдостеpон, пг/мл
 

Рис. 3. Концентрация альдостерона при коронарных заболеваниях.  
* – различие статистически значимо в сравнении с контрольной группой, р<0,05;  

# – различие статистически значимо в сравнении с группой пациентов с ОИМ, р<0,05 
 
Таким образом, при коронарных заболе-

ваниях наблюдается статистически значимое 
увеличение концентрации в плазме крови 
альдостерона и тканевого ингибитора мат-
риксной металлопротеазы-1 по сравнению с 
практически здоровыми лицами (р<0,05). 

Уровень ТИММП-1 у пациентов в острую 
стадию ИМ составил 418,19±103,77 нг/мл и 
был статистически значимо выше, чем у прак-
тически здоровых лиц – 103,44±7,06 нг/мл 
(р<0,0001). Уровень ТИММП-1 у пациентов с 
ОИМ через 2,5–3,0 нед. на фоне проводимой 
терапии составил 366,70±93,34 нг/мл, причем 
снижение ТИММП-1, по сравнению с исход-
ным значением в острую стадию, имело ста-
тистическую значимость (р=0,046).  

Концентрация ИПФР-1 у пациентов с 
инфарктом миокарда в острую стадию соста-

вила 172,81±20,02 нг/мл, через 2,5–3 нед. на 
фоне проводимой терапии концентрация 
ИПФР-1 достигала 161,20±22,19 нг/мл. Таким 
образом, у пациентов с инфарктом миокарда, 
находящихся на стационарном лечении, от-
мечается снижение концентрации ИПФР-1 на 
6,7 %. Несмотря на то что данное снижение 
было статистически не значимо (р=0,055), 
динамика уровня ИПФР-1, по сравнению  
с исходным значением в острую стадию, 
имела достаточно выраженную тенденцию к 
уменьшению. 

У пациентов с инфарктом миокарда, на-
ходящихся на стационарном лечении, на про-
тяжении 2,5–3 нед. отмечается статистически 
значимое (р=0,003) снижение концентрации 
альдостерона в плазме крови на 15,1 % –  
с 165,12±32,67 до 140,24±22,78 пг/мл. 
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Выводы: 
1. В крови пациентов с ишемической 

болезнью сердца отмечается увеличение кон-
центрации тканевого ингибитора матриксной 
металлопротеазы-1, альдостерона, которые 
способствуют появлению и нарастанию дис-
баланса между синтезом и распадом коллаге-
на в экстрацеллюлярном матриксе, что при-
водит к увеличению содержания коллагена в 
сердце. У пациентов с хроническими форма-
ми ишемической болезни сердца отмечается 
более низкая концентрация инсулиноподоб-
ного фактора роста-1 по сравнению с боль-
ными артериальной гипертензией и практи-
чески здоровыми лицами. 

2. В острую стадию инфаркта миокарда 
отмечается значительное увеличение концен-
трации инсулиноподобного фактора роста-1 
и альдостерона. На фоне проводимой терапии 
наблюдается снижение концентрации инсу-
линоподобного фактора роста-1 и статисти-
чески значимое снижение концентрации аль-
достерона. 
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The article is devoted to the study of plasma markers of fibrosis (insulin-like growth factor-1, 
tissue inhibitor of matrix metalloproteinase-1, aldosterone), angina pectoris, myocardial 
infarction, and in the acute phase of myocardial infarction. There were changes in plasma 
concentrations of markers of fibrosis in these pathologies in comparison to healthy. The greatest 
changes in plasma concentrations of markers of fibrosis observed in acute myocardial 
infarction. 
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В работе представлен взгляд на проблему острого повреждения почек с позиций ее акту-
альности для современной онкологии, проведен анализ данных литературы по методам 
диагностики, частоте и клиническому значению ОПП у онкологических пациентов.  
 
Ключевые слова: острое повреждение почек, нефротоксичность, мочевые маркеры.  

 
В Российской Федерации, как и в боль-

шинстве развитых стран мира, отмечается 
тенденция к неуклонному росту заболеваемо-
сти злокачественными новообразованиями и 
смертности от них. Методологической осно-
вой лечения онкологических больных на со-
временном этапе является использование 
многовариантных комбинаций комплекса 
специальных методов воздействия на онколо-
гическую опухоль (хирургический, лучевой, 
лекарственный) и расширение арсенала пато-
генетических средств на этапах реабилита-
ции, направленных на восстановление гомео-
стаза организма в условиях раковой патоло-
гии, во многом определяющих её динамику, 
эффективность лечения, уровень реабилита-
ции и качество предстоящей жизни. 

Основным компонентом лечения онколо-
гических больных остается современная хи-
миотерапия. Ряд цитостатических препаратов 
(циклофосфан, метотрексат, цитозар, аспара-
гиназа, рубомицин и др.) способны вызывать 
нефротоксические реакции.  

Частоту лекарственных нефропатий ус-
тановить трудно. Многие врачи приписывают 
их основному заболеванию. Число лекарст-
венных поражений почек в связи со своеоб-
разным «медикаментозным взрывом» в по-
следнее время неуклонно растет. В индустри-
альных странах удельный вес лекарственных 
нефропатий увеличился за последние 10 лет в 
6–8 раз [5].  

Эпидемиологические исследования, про-
веденные в Шотландии и Северной Калифор-
нии, показали, что заболеваемость острым по-
вреждением почек (ОПП) составила соответст-
венно 2,1 тыс. и 3,8 тыс. на 1 млн населения. В 
развитых странах ОПП развивается у 3–10 % 
госпитализированных больных, причем гос-
питальная смертность составляет 20 %, а 
смертность в отделениях интенсивной тера-
пии достигает 50 %. Расчеты позволили уста-
новить, что примерно 2 млн чел. в развитых 
странах ежегодно умирают от ОПП. По Рос-
сии, к сожалению, таких данных пока нет. 
Причин этого много, и они связаны как со 
структурой и особенностями статистической 
отчетности в нашей стране, так и с тем, что 
организация всякого эпидемиологического ис-
следования, а особенно если оно относится к 
такому сложному и многоликому заболева-
нию, как ОПП, требует очень сложной орга-
низации и, по существу, специальной про-
граммы по изучению данного вопроса [15, 37]. 

До недавнего времени критерии диагно-
стики ОПП были очень размытыми, и только 
в последние годы разработана международ-
ная классификация его тяжести.  

Нефротоксичность у онкологических боль- 
ных, получающих цитостатическую терапию. 
Повреждение почек в результате химиотера-
пии называют нефротоксичностью. По своей 
сути данное осложнение химиотерапии раз-
вивается, как правило, остро, но в зависимо-
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сти от продолжительности медикаментозного 
воздействия может становиться хроническим 
[1, 3].  

Механизмы острого нарушения функции 
почек у онкологических больных, получаю-
щих цитостатическую терапию, сводятся к 
четырем основным вариантам:  

1) прямое нефротоксическое действие 
препаратов (блокада внутриклеточных мета-
болических и транспортных процессов) [9]; 

2) развитие иммунных реакций клеточ-
ного или гуморального типа, в т.ч. аллерги-
ческих [16]; 

3) влияние на почечную гемодинамику  
и гормональную регуляторную систему по- 
чек [8]; 

4) мочекислая нефропатия, в основе ко-
торой лежат нарушения обмена мочевой ки-
слоты (тумор-лизис-синдром) [4, 6, 7]. 

Многие лекарственные средства оказы-
вают как прямое нефротоксическое действие, 
связанное с их повреждающим влиянием на 
метаболические и транспортные системы 
нефронов, так и опосредованное, обуслов-
ленное поражением интерстиция, сосудистой 
и эндокринной систем почек [17].   

Ряд цитостатических препаратов (цикло-
фосфан, метотрексат, цитозар, аспарагиназа, 
рубомицин) способны вызывать нефротокси-
ческие реакции. Одним из видов нефроток-
сической реакции на цитостатики является 
острый интерстициальный нефрит. Чаще все-
го отмена цитостатических препаратов и на-
значение кортикостероидов приводят к рег-
рессу возникшей нефропатии. 

Другим видом цитостатической нефро-

патии является так называемая мочекислая 
нефропатия, в основе которой лежат наруше-
ния обмена мочевой кислоты. При массивном 
разрушении клеток под действием цитостати-
ков в крови повышается содержание мочевой 
кислоты, при этом при нормальной функции 
почек увеличивается и выделение мочевой ки-
слоты. Однако при снижении рН мочи и на-
рушении функции почек кристаллы мочевой 
кислоты могут вызывать обтурацию мочевых 
канальцев, что, в свою очередь, приводит к 
развитию острого повреждения почек.  

Нефропатия, болезненное и затрудненное 
мочеиспускание возможны при использова-
нии противоопухолевых антибиотиков (док-
сорубицина, блеомицина, даунорубомицина, 
митомицина, эпирубицина). Группа моно-
клональных антител вошла в онкологическую 
практику сравнительно недавно. Поэтому 
информация о безопасности и побочных эф-
фектах этой группы препаратов все еще на-
капливается [14]. 

Унификация подходов к определению и 
стратификации тяжести острого повреж-
дения почек. С 1950 г. по настоящее время 
методы диагностики и прогнозирования по-
следствий нарушения функции почек оста-
ются прежними – измерение объема мочи 
(диуреза), концентрации креатинина в сыво-
ротке крови (Scr) и, в ряде ситуаций, скоро-
сти клубочковой фильтрации (СКФ) [2].  

В 2002 г. группой экспертов Acute 
Dialysis Quality Initiative (ADQI) разработано 
определение острой почечной недостаточно-
сти (ОПН) и создана система стратификации 
ее тяжести (табл. 1) [19].  

Таблица 1 
RIFLE- классификация 

Класс СКФ-критерии Критерии диуреза 

R (Risk of renal injury) Рост Scr в 1,5 раза или снижение СКФ  
более чем на 25 % <0,5 мл/кг/ч × 6 ч 

I (Injury to the kidney) Рост Scr в 2 раза или снижение СКФ  
более чем на 50 % <0,5 мл/кг/ч × 12 ч 

F (Failure of kidney 
function) 

Рост Scr в 3 раза или снижение СКФ более чем  
на 75 % либо Scr≥4 мг/дл (>354 мкмоль/л)  
с быстрым нарастанием более 0,5 мг/дл  
(>44 мкмоль/л) 

<0,3 мл/кг/ч × 24 ч  
или анурия × 12 ч 

L (Loss of kidney function) Персистирующая ОПН  
(полная потеря функции почек более 4 нед.)  

E (End stage disease) Терминальная ПН более 3 мес.  
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Эксперты ADQI отметили, что «критерии 
ОПН (RIFLE) могут применяться ко всем 
формам ОПН у пациентов, находящихся в 
критических состояниях, за исключением 
первичных заболеваний почек».  

В 2004 г. на встрече представителей трех 
нефрологических ассоциаций (ASN, ISN и 
NKF) и Европейского общества интенсивной 
терапии (European Society of Intensive Care 
Medicine) в Виченце (Италия) была предло-

жена концепция острого повреждения почек. 
При этом ОПП рассматривалось как более 
широкое понятие, чем собственно ОПН [25]. 

В 2007 г. исследовательской группой 
Acute Kidney Injury Network (AKIN) пред-
ставлена система критериев диагностики и 
оценки выраженности данного состояния 
(AKIN-критерии), представляющая собой 
модификацию классификационной схемы 
RIFLE (табл. 2). 

 
Таблица 2 

Стадии острого повреждения почек по AKIN 

Стадия Критерии, основанные на Scr Критерии,  
основанные на объеме мочи 

1 Нарастание Scr не менее 26,4 мкмоль/л  
или от 150 до 200 % (в 1,5–2,0 раза) от базального 

Менее чем 0,5 мл/кг/ч  
в течение более 6 ч 

2 Нарастание Scr более чем на 200 %, но менее чем на 300 % 
(более чем в 2, но менее чем в 3 раза) от базального 

Менее чем 0,5 мл/кг/ч  
в течение более 12 ч 

3 
Нарастание Scr более чем на 300 % (более чем в 3 раза)  
от базального или Scr≥354 мкмоль/л  
с быстрым нарастанием более 44 мкмоль/л 

Менее чем 0,3 мл/кг/ч  
в течение 24 ч  
или анурия в течение 12 ч 

 
 
Данная трактовка по-прежнему ориенти-

рована на больных с острыми вторичными 
почечными повреждениями и по сути пред-
ставляет собой систему стратификации тяже-
сти острой почечной дисфункции, но не ох-
ватывает случаи острых повреждений почек 
на фоне их первичных паренхиматозных за-
болеваний [10, 12].  

В 2012 г. были опубликованы первые ре-
комендации KDIGO (Kidney Disease Impro-
ving Global Outcomes) по диагностике и лече-
нию ОПП [28]. 

Согласно рекомендациям, ОПП диагно-
стируют на основании объединенных крите-
риев RIFLE и AKIN. Использование согласо-
ванных критериев диагностики ОПП позво-
ляет точнее оценить распространенность и 
тяжесть данного осложнения в различных 
популяциях [13]. 

Рекомендации разработаны на основе 
системного анализа и оценки наиболее  

представительных клинических исследова-
ний [30]. 

Следуя рекомендациям KDIGO, диагноз 
ОПП ставят при повышении сывороточного 
креатинина более чем на 0,3 мг/дл или  
26,5 мкмоль/л в течение 48 ч, либо при по-
вышении сывороточного креатинина более 
чем в 1,5 раза от исходного уровня, если из-
вестно или предполагается, что это произош-
ло в течение предшествующих 7 дней; либо 
при снижении объема мочи до менее чем  
0,5 мл/кг/ч в течение 6 ч [13]. 

Рекомендации KDIGO предполагают 
оценку функции почек по креатинину сыво-
ротки и (или) по диурезу, при этом мнения о 
том, какой из подходов предпочтительней, 
противоречивы. 

Стадии ОПП в зависимости от тяжести 
выделяются в соответствии с критериями, 
представленными в табл. 3. 
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Таблица 3 
Стадии острого повреждения почек (по KDIGO) 

Стадия Креатинин плазмы Объем выделяемой мочи 

1 В 1,5–1,9 раза выше исходного или повышение  
на более чем 0,3 мг/дл (≥26,5 мкмоль/л) <0,5 мл/кг/ч за 6–12 ч 

2 В 2,0–2,9 раза выше исходного <0,5 мл/кг/ч за 12 ч и более 

3 

В 3,0 раза выше исходного или повышение до 4,0 мг/дл  
и более (≥353,6/мкмоль/л), или начало заместительной  
почечной терапии, или у больных младше 18 лет снижение 
рСКФ до значений ниже 35 мл/мин на 1,73 м2 

<0,3 мл/кг/час за 24 ч и более 
или анурия в течение 12 ч  
и более 

 
  
Расчетные формулы скорости клубочко-

вой фильтрации в онкологии 
Основными показателями функциональ-

ного состояния почек являются клиренс 
креатинина (КК) и скорость клубочковой 
фильтрации. В зависимости от клиренса 
креатинина выполняется модификация доз 
или отмена некоторых цитостатиков [14]. 

Основываясь на концентрации креатини-
на в сыворотке крови, по формулам рассчи-
тывается клиренс креатинина – формула 
Кокрофт-Голт (Cockcroft D.W., Gault M.H.) 
или СКФ – формула Modification of Diet in 
Renal Disease Study (MDRD) [14]. 

В практике врача-онколога широко ис-
пользуются обе формулы. Для диагностики 
хронической болезни почек в настоящее вре-
мя рекомендуется СКФ рассчитывать по 
формуле CKD-EPI (Chronic Kidney Disease – 
Epidemiology Collaboration) [11].  

Расчеты также можно выполнить, ис-
пользуя доступные в Интернете калькулято-
ры: ttp://www.kidney.org/professionals/KDOQI 
/gfr_calculator.cfm., http://www.nkdep.nih.gov/ 
professionals/gfr_calculators).  

Однако формулы для расчета СКФ име-
ют ряд существенных недостатков, посколь-
ку ведется расчет по креатинину сыворотки 
крови, величина которого зависит от ряда 
факторов [22].  

Недостатками креатинина как маркера 
СКФ являются:  

1) из-за большого функционального ре-
зерва почек концентрация креатинина может 

не изменяться в случаях, когда большая часть 
почек уже не функционирует;  

2) при снижении клубочковой фильтра-
ции наблюдается компенсаторное повышение 
канальцевой секреции креатинина, в резуль-
тате чего происходит ложное завышение 
оценки функции почек; 

3) уровни креатинина очень инерцион-
ны, это не позволяет своевременно оценивать 
изменения СКФ при ухудшении или улучше-
нии ренальных функций; 

4) при острых изменениях функции по-
чек креатинин не достаточно быстро отража-
ет реальную картину, чаще всего это проис-
ходит через 24–48 ч после первоначального 
повреждения [2].  

Формулы расчета СКФ для оценки функ-
ции почек являются недостаточно точными, 
особенно это касается острого повреждения 
почек [18]. В этой связи диагностические 
критерии ОПП строятся на динамике креати-
нина сыворотки крови, а не на СКФ.  

При оценке функции почек на фоне хи-
миотерапии экспертами рекомендуется ис-
пользовать «золотой стандарт» определения 
СКФ (по клиренсу экзогенных веществ: ину-
лина, этилендиаминтетрауксусной кислоты, 
йогексола, которые вводятся в кровь) [17], 
однако эти методы технически сложны и тру-
доемки, ограничивает их применение и высо-
кая стоимость исследования [11]. До настоя-
щего времени нет метода исследования СКФ, 
безупречного с точки зрения точности, дос-
тупности и удобства использования [18].  
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Мочевые маркеры острого повреждения 
почек. Содержащееся в рекомендациях KDIGO 
уточнение, что повышение креатинина сыво-
ротки на 26,5 мкмоль/л на протяжении 48 ч 
достаточно для диагностики ОПП, увеличи-
вает число больных с ОПП, но не решает 
проблему ранней диагностики. 

В настоящее время ведется поиск новых 
мочевых маркеров, которые должны иметь 
высокую чувствительность и специфичность 
как для ранней диагностики ОПП, так и для 
оценки его тяжести.  

В данный момент мочевые маркеры ОПП 
классифицированы на 4 группы: 

1) ферменты, высвобождаемые из повре-
жденных тубулярных клеток: щелочная фос-
фатаза, гаммаглютамилтранспептидаза (ГГТ), 
аланинамино-пептидаза, изоферменты глута-
тионтрансферазы, N–ацетил-бета-D-глюкоза- 
минидаза (NAG);  

2) белки с низкой молекулярной массой: 
цистатин С, альфа-1-микроглобулин, бета-2-
микроглобулин, ретинолсвязывающий белок;  

3) специфические белки, продуцируе-
мые почками и связанные с развитием ОПП: 
белок 61, богатый цистеином (cysteine-rich 
protein 61), нейтрофил-желатиназа-ассоции- 
рованный, липокалин (neutrophil gelatinase-
associated lipocalin (NGAL)), молекула пора-
жения почек-1 (KIM-1), цитокины и хемоки-
ны (Gro-alpha, ИЛ-18);  

4) структурные и функциональные белки 
ренальных канальцев: F-actin, Na(+)/H-об- 
менник типа 3 (NHE-3) [29, 34, 36]. 

Для оценки функции почек в последние 
годы было предложено использовать циста-
тин С – цистеиновый ингибитор протеаз с 
молекулярной массой 13400 Dа, который 
синтезируется всеми содержащими ядра 
клетками организма. В отличие от креатини-
на, его продукция в меньшей степени зависит 
от мышечной массы, пола, возраста, антро-
пометрических данных. Уровень цистатина С 
в крови обратно пропорционален СКФ. Раз-
работан ряд формул, позволяющих точнее 
оценивать СКФ по уровню цистатина С в 
крови, чем по уровню креатинина. При ост-
ром почечном повреждении уровень циста-
тина С сыворотки повышается значительно 
раньше, чем креатинина, а его повышенная 

экскреция отражает тяжесть поражения ка-
нальцев [18].  

Еще одним биомаркером ренального по-
вреждения, позволяющим проводить раннее 
выявление патологических изменений в поч-
ках и определять их характер, дифференци-
ровать поражение разных отделов нефрона, 
точно устанавливать стадию процесса, оце-
нивать выраженность воспаления и интен-
сивность фиброгенеза, является neutrophil 
gelatinase–associated lipocalin (NGAL), липо-
калин, ассоциированный с желатиназой ней-
трофилов. 

Первое указание на то, что NGAL может 
синтезироваться в почках, появилось еще в 
1989 г. NGAL был описан в 1993 г., но до сих 
пор имеется множество синонимов: NL (ли-
покалин нейтрофилов или HNL – липокалин 
нейтрофилов человека), липокалин 2, онко-
генный белок 24p3, утерокалин (мыши), ней-
трофил-связанный липокалин или 25 кDа  
α2-микроглобулин-связанный протеин (кры-
сы) [20, 33, 35].  

NGAL принадлежит к белкам семейства 
липокалинов. NGAL человека состоит из од-
ной полипептидной цепи, состоящей из  
178 аминокислотных остатков, и имеет моле-
кулярную массу в 22 kDa [27]. 

Обобщая данные литературы, можно 
сделать вывод, что по концентрации NGAL в 
моче можно достоверно судить о состоянии 
нефронов. Ученые также выяснили, что уро-
вень NGAL повышается уже через 3 ч от на-
чала развития повреждения почек. Заметное 
повышение уровня креатинина в сыворотке 
крови можно обнаружить в лучшем случае 
через 24 ч. 

В многочисленных исследованиях пока-
зано, что при повреждении почечных каналь-
цев происходит повышение уровня NGAL 
как в сыворотке (в 7–16 раз), так и в моче  
(в 25–1000 раз!). При ОПП источниками вы-
соких плазменных уровней NGAL являются: 
печень, легкие, нейтрофилы, макрофаги и 
другие клетки иммунной системы [27]. Как 
оказалось, хотя NGAL плазмы свободно 
фильтруется клубочками, он в большой сте-
пени реабсорбируется в проксимальных ка-
нальцах за счет эндоцитоза. Инъекция жи-
вотным радиоактивно меченного NGAL при-
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водит к его накоплению в проксимальных 
канальцах, но не к его появлению в моче. Ра-
диоактивно меченный (Иод-125) NGAL, вве-
денный в кровоток, обнаруживается в про-
ксимальных канальцах, но практически не 
попадает в мочу и обнаруживается в ней в 
количествах, не превышающих 0,2 % от вве-
денной концентрации. Четко показано, что 
при ОПП происходит быстрое и массовое по-
вышение (в 1000 раз!) синтеза мРНК, коди-
рующей NGAL, в восходящем колене петли 
Генле и в собирательных трубках. В резуль-
тате массивного синтеза белка NGAL в дис-
тальном нефроне и последующей его секре-
ции именно такой, «ренальный», NGAL и со-
ставляет наибольшую фракцию NGAL в мо-
че. То, что это именно так, показало прямое 
измерение при ОПП уровней NGAL в почеч-
ной вене: пул NGAL, синтезируемый в поч-
ках, в кровообращение не поступает, а экс-
кретируется в мочу. Любая экскреция NGAL 
в мочу происходит только тогда, когда связа-
на: 1) с повреждением проксимальных ре-
нальных канальцев, что предотвращает реаб-
сорбцию NGAL, и/или 2) с повышением син-
теза NGAL в почках de novo [26, 31]. 

Таким образом, при ОПП повышенный 
плазменный NGAL абсорбируется в прокси-
мальных канальцах и в мочу не секретирует-
ся, «ренальный» NGAL синтезируется в тон-
ком восходящем сегменте петли Генле и в 
собирательных трубках и поступает в мочу 
[23, 26].  

Возможно, измерение уровней NGAL у 
онкологических больных может стать весьма 
полезным для выявления ранней нефроток-
сичности цитостатиков, а также быть эффек-
тивным показателем при клинических испы-
таниях современных терапевтических препа-
ратов, применяемых для ренопротекции.  

Проблема ранней диагностики острого 
повреждения почек у онкологических боль-
ных, получающих химиотерапию, до настоя-
щего времени остается открытой. Ведется 
поиск ранних маркеров ОПП, что позволит 
своевременно начать мероприятия по профи-
лактике ОПП, предотвратить развитие тяже-
лого повреждения почек, увеличить продол-
жительность и улучшить качество жизни он-
кологических больных. 
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В работе рассмотрены эпидемиологические особенности ГЛПС в Ульяновской области. 
Дана оценка клинической картины, лабораторных показателей, а также применяемой 
тактики лечения пациентов с ГЛПС, находящихся на стационарном лечении.  
 
Ключевые слова: геморрагическая лихорадка с почечным синдромом, заболеваемость, 
ранняя диагностика, олигоанурия, мочевой сидром, патогенетическая терапия. 

 
Введение. Геморрагическая лихорадка с 

почечным синдромом (ГЛПС) – острая при-
родно-очаговая вирусная зоонозная инфек-
ция, в основе которой лежит системное по-
ражение мелких сосудов с развитием тромбо-
геморрагического синдрома и своеобразное 
поражение почек в виде интерстициального 
нефрита [7]. Медицинское и социально-
экономическое значение проблемы ГЛПС в 
нашем регионе обусловлено широким рас-
пространением заболевания и поражением 
наиболее трудоспособного населения со зна-
чительными показателями временной нетру-
доспособности. 

Цель исследования. Оценить эпидемио-
логическую ситуацию по заболеваемости 
ГЛПС в Ульяновской области, целесообраз-
ность применения отдельных химиопрепара-
тов в схеме лечения ГЛПС с учетом совре-
менных подходов к терапии заболевания и 
выявить особенности клинической картины 
ГЛПС в г. Ульяновске, а также акцентировать 
внимание врачей различных специальностей 
на проблеме ГЛПС с целью повышения ин-
формированности о краевой патологии и 
возможно ранней диагностики ГЛПС.  

Материалы и методы. Для изучения 
эпидемиологической ситуации по заболевае-
мости ГЛПС были проанализированы мате-
риалы Федерального государственного учре-
ждения здравоохранения «Центр гигиены и 
эпидемиологии по Ульяновской области» за 
10 лет (2003–2012 гг.).  

Под наблюдением находились 65 паци-
ентов, проходивших стационарное лечение в 
инфекционном отделении ЦГКБ г. Ульянов-
ска в течение 2012 г. 

Результаты и обсуждение. На террито-
рии Ульяновской области расположен один 
из крупных активных очагов ГЛПС в России 
[1]. За последние десять лет заболеваемость 
ГЛПС в области колебалась в пределах  
8–21 случая на 100 тыс. населения, стабильно 
превышая показатели по РФ в 3–5 раз.  
В 2012 г. заболеваемость составила 19,7 на 
100 тыс. населения, что превысило показате-
ли 2010 и 2011 гг. более чем в два раза. 

Природные очаги ГЛПС выявлены в лес-
ных массивах всех административных терри-
торий области и зеленой зоны г. Ульяновска. 
Наиболее активные очаги, приуроченные к 
широколиственным и смешанным лесам, в 
последние годы проявляют себя в г. Димит-
ровграде, Мелекесском, Барышском, Инзен-
ском, Старомайнском, Сенгилеевском рай-
онах [1, 5]. 

Возбудители ГЛПС – вирусы, относя-
щиеся к роду Hantavirus (семейство 
Bunyaviridae). В настоящее время известно 
более 20 различных хантавирусных сероти-
пов. На территории России среди мелких 
млекопитающих наиболее распространенны-
ми серотипами хантавирусов являются пуу-
мала, хантаан, сеул и добрава [7]. В Ульянов-
ской области циркулируют хантавирусы 
пуумала и хантаан, основными резервуарами 
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которых являются лесные мышевидные гры-
зуны, среди них по численности и инфициро-
ванности возбудителем преобладают рыжая 
полёвка, лесная и полевая мыши.  

Эпидемический год начинается в июне и 
завершается в апреле следующего календар-
ного года. Так, среди обследованных боль-
ных ГЛПС в ЦГКБ 18,5 % случаев заболева-
ния приходилось на летние, 44,5 % – на осен-
ние и 37 % – на зимние месяцы. Среди усло-
вий заражения ГЛПС преобладали споради-
ческие случаи во время случайных посеще-
ний леса (46,2 %), случаи, связанные с произ-
водственной деятельностью (мастерские, 
складские, гаражные помещения) (18,5 %). 
Кривая заболеваемости по сезонам имеет 
двухволновой характер. Производственная 
деятельность, активный отдых на природе, 
садово-огородническая деятельность челове-
ка приводят к заражению в природных очагах 
в летне-осенний период. Однако пик прихо-
дится на ноябрь-декабрь – 48 % заболеваемо-
сти ГЛПС в области в 2012 г. Осень 2012 г. 
была затяжной, и образование снежного по-
крова было отодвинуто на конец декабря и 
даже январь, что создало неблагоприятные 
условия для зимовки лесных грызунов, вы-
звало их миграцию в постройки человека и 
увеличение в связи с этим числа бытовых и 
сельскохозяйственных заражений в этот пе-
риод. Так, в январе 2013 г. было зарегистри-
ровано 60 случаев ГЛПС, что в 2 раза боль-
ше, чем в январе 2012 г. 

Среди пациентов инфекционного ста-
ционара ЦГКБ преобладали жители г. Улья-
новска – 68 % (44 больных) и ближайших 
прилегающих к городу районов – Ульяновско-
го, Чердаклинского, Теренгульского (9, 9, 8 % 
соответственно), доля сельских жителей со-
ставила 32 % (21 больной). В целом на терри-
тории Ульяновской области случаи ГЛПС ча-
ще регистрируются среди сельских жителей. 

Диагноз ГЛПС основывался на характер-
ной клинической картине с учетом данных 
эпидемиологического анамнеза, лаборатор-
ных исследований, включая специфический 
метод определения флюоресцирующих анти-
тел (РНИФ) [4]. 

Среди обследуемого контингента преоб-
ладали мужчины – 52 больных (80 %), что 

соответствует среднему показателю по Рос-
сии – 4:1 [7]. По возрасту пациенты распре-
делялись следующим образом: 20–35 лет –  
16 больных (24,6 %), 36–55 лет 38 больных 
(58,5 %), старше 55 лет – 11 больных (16,9 %). 
Минимальный возраст – 22 года, максималь-
ный – 78 лет. В 2012 г. отмечена тенденция 
увеличения числа больных старшей возрас-
тной группы. 

Большинство больных (87,6 %) были гос- 
питализированы в олигоурический период, 
9,2 % – в полиурический и только 3,2 % –  
в начальный (лихорадочный) период ГЛПС. 
Только у 52,4 % пациентов ГЛПС была вы-
ставлена как первичный диагноз. У 21,5 % 
больных предварительный диагноз звучал 
как ОРЗ, у 12,3 % – как лихорадка неясного 
генеза, у 13,8 % больных (по 4,6 % соответ-
ственно) – как заболевание почек, острый 
живот, пневмония. Основной проблемой в 
работе лечебно-диагностических учреждений 
в очагах ГЛПС является отсутствие методов 
специфической диагностики, позволяющих 
ставить правильный диагноз в день поступ-
ления больного в стационар, что неблагопри-
ятно отражается на количестве осложнений, 
летальных исходов, а также сроках пребыва-
ния пациентов в стационаре. 

Степень тяжести ГЛПС оценивалась по 
совокупности клинических проявлений бо-
лезни: выраженности инфекционно-токсиче- 
ского, геморрагического синдромов, острой 
почечной недостаточности (ОПН). ОПН ха-
рактеризовалась уремической интоксикаци-
ей, олиго- и анурией, повышением уровней 
мочевины и креатинина сыворотки крови. С 
учетом этих данных легкая форма ГЛПС вы-
явлена у 7,7 % пациентов, среднетяжелая – у 
78,5 %, тяжелая – у 13,8 %.  

Решающее значение среди лабораторных 
показателей острой почечной недостаточности 
принадлежит азотемии [2, 3]. У больных с лег-
кой формой средние показатели мочевины и 
креатинина крови не выходили за пределы 
нормы на всем протяжении болезни и состав-
ляли 98,6±4,97 мкмоль/л и 5,4±0,498 ммоль/л 
соответственно. При среднетяжелом течении 
заболевания средний уровень креатинина 
был повышен до 185,9±8,7 мкмоль/л, моче-
вины – до 12,1±0,47 ммоль/л. При тяжелом 
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течении азотемия была выраженной в олиго-
урическом периоде (креатинин – 553,4±  
±50,4 мкмоль/л, мочевина – 27,5±1,82 ммоль/л).  

Большое значение в оценке течения за-
болевания имели изменения в анализах мочи 
[6]. Протеинурия была выявлена у 50,8 % па-
циентов и в среднем составляла 1,0±0,18 г/л. 
Максимальный уровень белка достигал  
4,2 г/л. У 23 % пациентов наблюдалась мик-
рогематурия, и практически у всех больных 
выявлена гипоизостенурия, характеризую-
щаяся снижением относительной плотности 
мочи до 1,001–1,007. 

Осложненные варианты ГЛПС были вы-
явлены у 16,9 % больных. Среди специфиче-
ских осложнений в лихорадочном периоде 
ГЛПС наблюдалось развитие инфекционно-
токсического шока (ИТШ) 1 степени (1 паци-
ент), в олигоурическом периоде – двусторон-
него гидроторакса (2 пациента), асцита (1 па-
циент), уремической энцефалопатии (3 паци-
ента), пареза кишечника (1 пациент). Пнев-
мония, которую мы расценивали как неспе-
цифическое осложнение ГЛПС, была диагно-
стирована у 3 больных (4,6 %).  

С учетом общепринятых стандартов ле-
чения ГЛПС все наблюдаемые пациенты по-
лучали дезинтоксикационную терапию, про-
водилась коррекция водно-электролитного и 
кислотно-щелочного состояния, нормализа-
ция проницаемости сосудистой стенки, 
улучшение микроциркуляции и почечного 
кровотока. Мочегонные средства для стиму-
ляции диуреза получали 22 чел. (34 %). Про-
тивовирусная терапия ГЛПС не проводилась, 
так как обязательным ее условием является 
назначение препаратов в первые 3–5 дней за-
болевания, когда диагноз ГЛПС у большин-
ства больных не был выставлен [7]. 

Гормональную терапию (преднизолон 
курсовой дозой 240–630 мг в течение  
5–6 дней) получали в целом 60 % пациентов 
(58,8 % больных средней тяжести и все боль-
ные с тяжелым течением ГЛПС), тогда как 
применение кортикостероидов при ГЛПС ог-
раничено тяжелым течением заболевания с 
угрозой развития ОПН, затянувшимся до  
12–14 дня олигоурическим периодом, разви-
тием острой сосудистой недостаточности или 
инфекционно-токсическим шоком [2, 3]. Ан-

тибиотики пенициллинового ряда или цефа-
лоспарины 3 поколения получали 92,3 % 
больных.  

Выводы: 
1. ГЛПС является распространенной 

природно-очаговой инфекцией Ульяновской 
области с ежегодными высокими показате-
лями заболеваемости, превышающими пока-
затели по РФ. Наиболее активные очаги 
ГЛПС расположены в зоне широколиствен-
ных лесов области – естественной среды оби-
тания рыжей полевки. 

2. Заболеваемость характеризуется вы-
раженной осенне-зимней сезонностью (81 % 
годичной заболеваемости). В инфекционный 
стационар ЦГКБ с диагнозом ГЛПС чаще 
госпитализируются жители города (68 %) и 
близлежащих сельских районов, среди боль-
ных характерно преобладание лиц мужского 
пола (80 %) в возрасте 36–55 лет (58 %). 

4. Для клинической картины стационар-
ных больных ГЛПС характерно преоблада-
ние среднетяжелого течения (78,5 %), незна-
чительная выраженность геморрагического и 
мочевого синдромов. 

5. Неспецифичность и клинический по-
лиморфизм начального периода ГЛПС, ати-
пичные варианты течения создают трудности 
в ранней диагностике ГЛПС, что приводит к 
ошибочным диагнозам и зачастую поздней 
госпитализации в олигоурический (87,6 %) и 
даже полиурический периоды (9,2 %), в связи 
с чем необходимо обратить внимание врачей 
различных специальностей на проблему ди-
агностики ГЛПС и повысить их информиро-
ванность о краевой патологии. 

6. С учетом современных подходов к те-
рапии ГЛПС нецелесообразно применение 
антибиотиков в отсутствие инфекционных 
бактериальных осложнений, а также гормо-
нальной терапии при ГЛПС средней степени 
тяжести, что может вызвать побочные эф-
фекты, затянуть восстановление и сроки гос-
питализации. 
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Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) является распространенным хрониче-
ским заболеванием, объединяющим клинико-морфологические изменения в печени: 
стеатоз, неалкогольный стеатогепатит, фиброз и цирроз. НАЖБП тесно ассоциирована с 
ожирением, особенно абдоминальным и метаболическим синдромом, что повышает кар-
диометаболический риск и отражается на заболеваемости, прогнозе и продолжительно-
сти жизни больных. В обзоре изложены основные механизмы развития НАЖБП, клини-
ческие проявления, диагностика и лечение заболевания.  
 
Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, стеатоз, стеатогепатит, ожи-
рение, сахарный диабет. 

 
Неалкогольная жировая болезнь печени 

(НАЖБП) – распространенное хроническое 
заболевание печени, характеризующееся па-
тологическим накоплением жировых капель, 
не связанное с употреблением алкоголя. Име-
ет три формы, отражающие стадии патологи-
ческого процесса. Неалкогольный стеатоз 
(НАС) – избыточное накопление жира с раз-
витием дистрофии гепатоцитов. Неалкоголь-
ный стеатогепатит (НАСГ) – воспалительная 
инфильтрация с очагами некроза ткани пече-
ни. Неалкогольный цирроз – нарушение архи-
тектоники вследствие некроза и образования 
узлов регенерации соединительной ткани. 

В настоящее время заболеваемость 
НАЖБП достигает эпидемических размеров. 
20–30 % взрослого населения западных стран 
страдает этой патологией [29, 32]. Установ-
лен неуклонный рост заболеваемости [5]. По 
данным большинства авторов, НАЖБП чаще 
страдают женщины [40], другие авторы счи-
тают, что заболеваемость НАСГ увеличива-
ется с возрастом у мужчин. Частота встре-
чаемости у детей – 3 % в общей популяции и 
53 % среди детей, страдающих ожирением. 

Данная проблема чрезвычайно актуальна 
и для России. Каждый третий пациент тера-
певта нуждается в лечении как метаболиче-
ского синдрома (МС), так и НАЖБП [13].  
В России, по данным скрининговой програм-
мы, проведенной в 2007 г. и охватившей 
30 754 чел., НАЖБП выявлена у 27 % обсле-

дованных, причем 80,3 % из них имели стеа-
тоз, 16,8 % – стеатогепатит и 2,9 % – цирроз 
печени [23]. Согласно литературным данным, 
до 80 % случаев криптогенных циррозов яв-
ляются исходом НАЖБП. Распространен-
ность дислипидемии среди пациентов с 
НАЖБП достигает 75 %, и эти показатели в  
2 раза выше, чем в популяции [21]. 

В 1884 г. Frerichs описал изменения в пе-
чени у больных «сахарной болезнью». Поня-
тие «неалкогольный стеатогепатит» впервые 
сформулировал Ludwig с соавт. в 1980 г. при 
изучении характера изменений печени у 
больных с ожирением и сахарным диабетом 
(СД) 2 типа, у которых в анамнезе не было 
указаний на прием алкоголя в гепатотоксич-
ных дозах. M. Thaler установил возможность 
развития цирроза вследствие жировой болез-
ни печени. 

В 2003 г. на I Всемирном конгрессе по 
инсулинорезистентности (ИР) в Лос-Андже- 
лесе было принято, что НАЖБП, наряду с 
ожирением, СД 2 типа, дислипидемией, арте-
риальной гипертензией, является составляю-
щим компонентом метаболического синдрома. 

Печени отводится важная роль в метабо-
лизме липидов. Находясь на пути транспорта 
потока пищевых компонентов – жирных ки-
слот, приносимых из тонкой кишки по во-
ротной вене, печень регулирует их поступле-
ние в системную циркуляцию. В печени здо-
рового человека присутствует 0,8–1,5 % от ее 
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массы липидов различных типов, преимуще-
ственно триглицериды, холестерин, фосфо-
липиды. При чрезмерном накоплении липи-
дов развивается жировая болезнь печени.  

Причины развития НАЖБП разнообраз-
ны, и чаще имеется их сочетание [12]. Наи-
более распространены факторы приобретен-
ного характера: повышенное питание, нару-
шения кишечного пищеварения и всасыва-
ния, длительное парентеральное питание, ме-
таболические расстройства типа сахарного 
диабета, подагры, инфекции, хирургические 
вмешательства, воздействия лекарственных 
препаратов. В результате происходит повреж-
дение митохондрий, нарушаются процессы 
окисления жирных кислот. Особенности пи-
тания современного человека с дефицитом 
пищевых волокон, резкое снижение веса так-
же являются факторами развития НАЖБП. 

Бессимптомное течение заболевания, 
трудности его диагностики, отсутствие еди-
ной концепции лечения НАЖБП – актуаль-
ные проблемы, требующие изучения и за-
служивающие внимания специалистов [20]. 
НАЖБП является составляющей МС [22], ко-
торый представляет собой комплекс взаимо-
связанных нарушений углеводного и жирово-
го обмена, а также механизмов регуляции ар-
териального давления (АД) и функции эндо-
телия сосудов. Пациенты с МС имеют мак-
симальный риск развития НАЖБП и, как 
следствие, неалкогольного гепатита, который 
при МС выявляется в 37,5 % случаев [21]. 

У пациентов с СД 2 типа и ожирением 
НАЖБП встречается от 70 до 100 % случаев, 
у данной группы больных стеатогепатит 
встречается в 50 % случаев, а у каждого шес-
того в сочетании с СД 2 типа выявлен цирроз 
печени [5]. В основе этих процессов лежит 
ИР – снижение чувствительности тканей к 
инсулину. В развитии ИР имеют значение 
особенности образа жизни: избыточное пита-
ние, снижение физической активности, а 
также генетическая предрасположенность – 
нарушение рецепторных механизмов переда-
чи сигнала инсулина, нарушения регуляции 
процесса окисления жирных кислот, транс-
порта триглицеридов из гепатоцитов. 

В результате снижения чувствительности 
клеток-мишеней к действию инсулина нару-

шается усвоение глюкозы инсулинзависимы-
ми тканями (печенью, мышцами, жировой 
тканью), компенсаторно увеличивается сек-
реция инсулина b-клетками, уровень глюкозы 
в сыворотке длительное время остается нор-
мальным. Гиперинсулинемия (ГИ) является 
наиболее ранним и постоянным маркером 
ИР. Обладая мощным липотропным действи-
ем, ГИ способствует увеличению массы тела 
вследствие накопления жировой ткани пре-
имущественно в области верхней половины 
туловища и в брюшной полости (сальнике и 
брыжейке).  

Основные этиологические факторы 
НАЖБП: 

 употребление пищи с высоким со-
держанием насыщенных жиров; 

 низкая физическая активность; 
 гормональные нарушения; 
 первичная и вторичная инсулиноре-

зистентность; 
 ожирение. 
Жировая ткань является своеобразным 

эндокринным органом. Высокая плотность 
кортикостероидных и андрогенных рецепто-
ров и низкая плотность рецепторов к инсули-
ну создает особые условия ее функционирова-
ния. Высокая чувствительность к липолитиче-
скому действию катехоламинов и низкая чув-
ствительность к антилиполитическому дейст-
вию инсулина приводят к гормональным на-
рушениям у пациентов с ожирением и способ-
ствует ИР. В жировой висцеральной ткани 
происходят метаболические процессы, она 
имеет обширную сеть капилляров, сообщается 
с портальной системой. Жиры сальника легко 
липолизируются и приводят к выбросу сво-
бодных жирных кислот в портальную вену. 
Избыток свободных жирных кислот переме-
щается в гепатоциты, образуются триглицери-
ды, липопротеины низкой плотности, это спо-
собствует гиперлипидемии. Часть свободных 
жирных кислот вовлекается в глюконеогенез и 
приводит к избыточной секреции печенью 
глюкозы в кровоток. Повышенный захват 
жирных кислот гепатоцитами в сочетании с 
повышенным образованием подавляет погло-
щение инсулина печенью, что усиливает ИР, 
которая в свою очередь поддерживает гипе-
ринсулинемию, увеличивает липолиз с высво-
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бождением свободных жирных кислот, стиму-
лируя печеночный липогенез – формируется 
жировая дистрофия гепатоцитов. 

Гормоном, регулирующим гомеостаз 
жирных кислот, является лептин, который 
секретируется преимущественно адипоцита-
ми белой жировой ткани, является продуктом 
экспрессии гена ожирения, участвует в регу-
ляции энергетического обмена, массы тела, 
влияет на процессы ангиогенеза, фиброгене-
за, воспаление, иммунные реакции. По дан-
ным ряда авторов, гиперлептинемия участву-
ет в развитии и прогрессировании НАЖБП. 

При ожирении уровень лептина повы-
шен, но в условиях лептинорезистентности, 
характерной для ожирения, не происходит 
усиления компенсаторного окисления жир-
ных кислот, в ответ на их избыточное посту-
пление в ткани, увеличивается образование 
триглицеридов, активируется перекисное 
окисление липидов. Накопление метаболитов 
свободных жирных кислот (СЖК) приводит к 
развитию липотоксичности, метаболическим 
нарушениям.  

Лептин обладает профиброгенным дей-
ствием: способствует усилению выработки 
проколлагена I типа, трансформирующего 
фактора роста-β (TGF-β), усиливает фагоци-
тарную активность и выработку цитокинов 
купферовскими клетками, макрофагами, сти-
мулирует пролиферацию эндотелиоцитов и 
продукцию ими активных форм кислорода. 

В развитии ИР важная роль отводится 
адипонектину – гормону жировой ткани, об-
ладающему антиатерогенным действием, 
уменьшающему продукцию свободных жир-
ных кислот жировой тканью, стимулирую-
щему гликогенообразование, предотвра-
щающему апоптоз гепатоцитов за счет сни-
жения уровня фактора некроза опухоли 
(ФНО). У пациентов с НАЖБП и ожирением 
уровень адипонектина значительно ниже, чем 
у обследованных с аналогичным ИМТ без 
НАЖБП, и отрицательно коррелирует с со-
держанием жира в печени [28, 38, 39]. Низ-
кий уровень адипонектина рассматривается 
как один из предикторов развития СД 2 типа 
и сердечно-сосудистых заболеваний. 

При НАЖБП снижен уровень грелина – 
гормона, секретирующегося в желудке и  

12-перстной кишке, являющегося стимулято-
ром аппетита. Обнаружены генные мутации, 
связанные с предрасположенностью к ИР и 
НАЖБП. 

Причины перегрузки жирными кислота-
ми: избыточное поступление СЖК после 
приема пищи (гидролиз пищевых триглицери-
дов вследствие активного липолиза в жировой 
ткани), снижение активности бета-окисления 
жирных кислот в гепатоцитах при инсулино-
резистентности, нарушение экспорта липо-
протеидов очень низкой плотности из гепато-
цитов при нарушении синтеза апопротеинов.  

Уровень жирных кислот при НАЖБП 
повышен и коррелирует с тяжестью. Перенос 
жирных кислот в гепатоциты осуществляется 
путем пассивной диффузии, а также специ-
фическими транспортерами внутри клеток. 
СЖК переносятся белками-транспортерами, 
при НАЖБП активность мембранных транс-
портеров повышена [27]. 

В гепатоцитах СЖК подвергаются эсте-
рифицированию с образованием метаболиче-
ски нейтральных триглицеридов – буферный 
механизм предохранения клетки от перегруз-
ки жирными кислотами. При избыточном по-
ступлении в гепатоциты СЖК проявляют ци-
тотоксическое действие (это происходит че-
рез эндоплазматический ретикулум), повы-
шаются уровни продуктов перекисного окис-
ления липидов, активные формы кислорода 
повреждают ферменты дыхательной цепи 
митохондрий. Нарушение целостности мито-
хондрий и утечка цитохрома в цитоплазму 
запускают каскад программированной гибели 
клеток. В зависимости от энергетического 
статуса клетки дисфункция митохондрий 
может привести к гибели клетки по механиз-
му апоптоза или некроза [27]. 

По данным литературы [31], в крови и 
ткани печени больных НАЖБП наблюдается 
существенное повышение содержания про-
дуктов перекисного окисления липидов. 
Окислительный стресс провоцирует актива-
цию клеток иммунной системы и аутоагрес-
сию к собственным белкам. 

Определенное значение в трансформации 
стеатоза в стеатогепатит имеет наличие из-
быточного бактериального роста в кишечни-
ке. Максимальная выраженность роста бак-
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терий отмечена при НАСГ с трансформацией 
в цирроз [15]. 

Свободные радикалы запускают секре-
цию цитокинов, включая ФНО, интерлей- 
кин-6, интерлейкин-8. Гибель гепатоцитов 
опосредована цитотоксическими эффектами 
ФНО. Повышение образования ФНО в жиро-
вой ткани связано с уменьшением синтеза 
адипонектина при ожирении. 

Продукты перекисного окисления липи-
дов и воспалительные субстанции стимули-
руют звездчатые клетки и синтез коллагена. 
При этом велика роль трансформирующего 
фактора роста, усиливающего синтез прокол-
лагена клетками Ито. Образуются металло-
протеиназы, ингибиторы расщепления кол- 
лагена.  

Существует модель патогенеза НАЖБП – 
теория двух толчков. При нарастании ожире-
ния на фоне ИР увеличивается поступление в 
печень СЖК, развивается дисбаланс между 
усиленным синтезом триглицеридов в печени 
и снижением их поступления в кровь – пер-
вый толчок, результат – стеатоз, печень ста-
новится более чувствительной к агрессивным 
факторам. В процессе реакций окисления 
СЖК образуются реактивные формы кисло-
рода, продукты перекисного окисления ли-
пидов, провоспалительные цитокины – окси-
дативный стресс – второй толчок. Хрониче-
ское персистирующее воспаление, приводя-
щее к апоптозу и некрозу гептоцитов, транс-
формирует стеатоз в стеатогепатит с после-
дующим развитием фиброза печеночной тка-
ни. Фиброз выявляется у 20–37 % пациентов 
с НАЖБП. В прогрессировании НАЖБП и 
развитии фиброза печени участвуют различ-
ные факторы роста, стимулирующие хрони-
ческое воспаление и фиброгенез путем уси-
ления образования коллагена и соединитель-
ной ткани в печени: трансформирующий 
фактор роста-, инсулиноподобный фактор 
роста-1 (IGF-1), тромбоцитарный фактор рос-
та (PDGF). 

В патогенезе НАЖБП могут принимать 
участие гены, отвечающие за метаболизм 
глюкозы, липидов, воспаление и развитие 
фиброза [37]. 

Длительная гипертриглицеридемия в ус-
ловиях ИР нарушает эндотелийзависимую 

вазодилатацию, вызывает оксидативный 
стресс и является важнейшим фактором рис-
ка раннего атеросклероза. В связи с тем что 
смертность от сердечно-сосудистых заболе-
ваний занимает 1 место в мире, НАЖБП при-
обретает еще большее значение.  

При НАЖБП повышен риск тромбообра-
зования за счет увеличения пула провоспали-
тельных цитокинов, проатерогенной дисли-
пидемии, гиперкоагуляции и гипофибрино-
лиза [36]. Кроме того, выявлена взаимосвязь 
между выраженностью стеатоза печени и ИР 
миокарда. У пациентов с СД 2 типа накопле-
ние жира в печени, содержание которого бы-
ло измерено с помощью протонной магнит-
но-резонансной спектроскопии, в наиболь-
шей степени было связано с инсулинстиму-
лированным захватом глюкозы миокардио-
цитами по сравнению с другими показателя-
ми, такими как масса висцеральной жировой 
ткани или общий уровень захвата глюкозы в 
организме. 

Таким образом, генез НАЖБП является 
многофакторным процессом [3]. НАЖБП 
может быть как отдельной нозологической 
единицей, так и компонентом других заболе-
ваний, ассоциированных с ИР [17]. Эти забо-
левания имеют общие патогенетические фак-
торы, определяющие их прогрессирование, 
они могут сочетаться, потенцировать разви-
тие друг друга. 

Главная особенность форм НАЖБП – это 
частое отсутствие симптомов: болезнь выяв-
ляется случайно, на основании лабораторных 
или инструментальных тестов, проводимых 
пациентам с метаболическим синдромом. 
Симптомы НАСГ неспецифичны и отражают 
сам факт поражения печени, но не коррели-
руют со степенью его тяжести. Астеновегета-
тивный синдром является характерным при-
знаком и обнаруживается у большей части 
пациентов с НАСГ; реже отмечается не свя-
занный с чем-либо дискомфорт в правом 
верхнем квадранте живота в виде тяжести 
кратковременного или длительного характе- 
ра – дискинетический синдром. Появление 
жалоб на кожный зуд, анорексию, диспепти-
ческий синдром наряду с развитием желтухи 
и симптомов портальной гипертензии свиде-
тельствует о трансформации НАСГ в цир- 
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роз [16]. 
При физикальном обследовании у 50–

75 % больных с НАЖБП обнаруживают гепа-
томегалию [5]. Диагностический поиск про-
водится при наличии следующих признаков: 

- бессимптомное повышение уровней 
аминотрансфераз; 

- необъяснимое существование посто-
янной гепатомегалии; 

- гепатомегалия при радиологическом 
исследовании; 

- исключение всех других причин, 
приводящих к гепатомегалии. 

Редко у пациентов с НАСГ отмечаются 
такие признаки хронического заболевания 
печени, как телеангиоэктазии и пальмарная 
эритема. Признаки НАЖБП выявляются у 
10–15 % людей без клинических проявле- 
ний МС. 

Важным моментом в диагностическом 
поиске НАЖБП является сбор анамнеза с 
оценкой факторов риска. Исключить необхо-
димо алкогольное поражение печени, что 
возможно на основании изучения анамнеза, 
проведения специальных тестов. Критерием 
является количество употребляемого алкого-
ля в сутки: для женщин – менее 10 г, муж- 
чин – менее 20 г алкоголя в сут. Диагноз хро-
нических вирусных гепатитов В и С исклю-
чается при изучении маркеров вирусного по-
ражения печени. Исследование ферритина, 
насыщение железом трансферрина позволяют 
дифференцировать наследственный гемо-
хроматоз, а уровень церрулоплазмина, нали-
чие кольца Кайзера–Флейшнера – болезнь 
Вильсона. Диагностика аутоиммунных забо-
леваний печени проводится по клиническим 
симптомам и уровню антител – антинуклеар-
ных, антимитохондриальных. 

Существуют предикторы, позволяющие 
предположить высокий риск прогрессирова-
ния НАЖБП с развитием стеатогепатита и 
фиброза, которые были установлены при 
проведении статистической обработки ре-
зультатов большого количества наблюдений: 

- возраст старше 45 лет; 
- женский пол; 
- ИМТ более 28 кг/м2; 
- увеличение активности АЛТ в два 

раза и более; 

- уровень ТГ более 1,7 ммоль/л; 
- наличие артериальной гипертензии; 
- СД 2 типа; 
- индекс ИР (НОМА-Ш) более 5. 
Выявление более двух критериев свиде-

тельствует о высоком риске фиброза печени. 
Необходимо отметить возможность обратно-
го развития НАС, НАСГ на фоне постепенно-
го снижения массы тела. Быстрая потеря мас-
сы способствует прогрессированию одной 
стадии в другую. 

Лабораторные и инструментальные ме-
тоды диагностики НАЖБП: повышение ак-
тивности АЛТ и АСТ аминотрансфераз не 
более чем в 4–5 раз, индекс АСТ/АЛТ – не 
более 1, чаще повышена активность АЛТ; 
повышение активности щелочной фосфотазы 
и ГГТП обычно не более чем до 2 норм, 
встречается в 40–60 % случаев; гипертригли-
церидемия, гиперхолестеринемия; гипергли-
кемия (НТГ или СД 2 типа) – повышение 
уровня глюкозы натощак более 6,1 ммоль/л, 
изменение глюкозотолерантного теста, по-
вышение С-пептида; гипоальбуминемия; по-
вышение уровня билирубина (в пределах  
30–35 ммоль/л); тромбоцитопения, увеличе-
ние протромбинового времени. 

У 10–25 % больных выявляются гипер-
гаммаглобулинемия и антинуклеарные анти-
тела, значение которых неясно. Основным 
дифференциальным отличием жирового ге-
патоза (ЖГ) от НАСГ, доступным в клиниче-
ской практике, может быть выраженность 
биохимического синдрома цитолиза. При 
анализе лабораторных данных, полученных в 
специализированных клиниках, цитолиз опи-
сывается у 50–90 % больных НАСГ. Чаще ак-
тивность АЛТ выше, нежели АСТ, но иногда, 
особенно у больных с трансформацией в 
цирроз печени, активность АСТ преобладает. 
По данным некоторых исследований, вели-
чина АЛТ, наряду с другими метаболически-
ми факторами, является показателем ИР, что 
предполагает возможность использования 
этого показателя в качестве дополнительного 
маркера у пациентов с ИР. Низкий уровень 
АЛТ в сыворотке крови в сочетании с высо-
ким ИМТ может свидетельствовать о вероят-
ном наличии тяжелого фиброза при НАСГ. 
Маркером НАЖБП может являться содержа-
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ние в сыворотке крови фрагментов белка – 
филамента цитокератина-18 (CK18-Asp396), 
образующихся при его расщеплении активи-
рованными каспазами из гепатоцитов при 
апоптозе. Повышение уровней фрагментов 
цитокератина-18 является специфичным для 
стеатогепатита и позволяет дифференциро-
вать его от стеатоза. Специфичность и чувст-
вительность данного метода составляют  
99,9 и 85,7 % соответственно [33]. 

В последние годы для диагностики 
НАЖБП используются фибротесты, позво-
ляющие оценить степень выраженности по-
вреждения печени. Чувствительность и спе-
цифичность фибротестов составляют 70–
90 %. Однако в связи с отсутствием в на-
стоящее время достоверных данных по со-
поставлению тестов с клинико-морфологиче- 
скими изменениями в печени у пациентов с 
НАЖБП при пункционной биопсии фиброте-
сты не являются основным методом диагно-
стики НАЖБП. Так как основные печеноч-
ные тесты, используемые в клинической 
практике, не специфичны и не всегда корре-
лируют с гистологическими изменениями 
(повреждение, воспаление, фиброз), биопсия 
печени является «золотым стандартом» в ди-
агностике, определении стадии развития, эф-
фективности терапевтического воздействия 

при НАЖБП. 
Показаниями для биопсии являются: воз-

раст старше 45 лет и хронический цитолиз 
неустановленной этиологии; сочетание хро-
нического цитолиза неустановленной этиоло-
гии по крайней мере с двумя проявлениями 
МС, независимо от возраста. Биопсия печени 
не показана в тех случаях, когда уровень 
аминотрансфераз в норме. Морфологическое 
исследование позволяет определить степень 
активности НАСГ и стадию фиброза. 

На основе существующей классификации 
была разработана и предложена Шкала ак-
тивности НАЖБП (NAFLD activity score – 
NAS), представляющая комплексную оценку 
морфологических изменений в баллах и объ-
единяющая такие критерии, как стеатоз (0–3), 
лобулярное воспаление (0–2) и баллонную 
дистрофию гепатоцитов (0–2). Сумма баллов 
менее 3 позволяет исключить НАСГ, а более 
5 свидетельствует о наличии стеатогепатита. 
Такая шкала также незаменима для оценки 
динамики НАЖБП. 

Brunt предложил классифицировать стеа-
тогепатиты по морфологическим признакам. 
Степень поражения печени определяется по 
выраженности некроза и воспалительного 
процесса (табл. 1), стадия – по интенсивности 
развития фиброза (табл. 2). 

 
Таблица 1 

Критерии оценки гистологической активности неалкогольного стеатогепатита  

Степень Стеатоз Баллонная дистрофия Воспаление 

1  
(мягкий 
НАСГ) 

Крупнокапельный 
(≤33–66 %) 

Минимальная,  
в 3-й зоне ацинуса 

Лобулярное – рассеянная или мини-
мальная инфильтрация полиморфноя-
дерными лейкоцитами (ПМЯЛ) и мо-
нонуклеарами, портальное – отсутству-
ет или минимальное 

2  
(умеренный 

НАСГ) 

Крупно-  
и мелкокапельный 
(>33–66 %) 

Умеренная,  
в 3-й зоне ацинуса 

Лобулярное – умеренная инфильтрация 
ПМЯЛ и мононуклеарами*, порталь- 
ное – отсутствует или мягкое, умерен-
ное 

3  
(тяжелый 

НАСГ) 

Крупно- 
и мелкокапельный 
(>66 %), 3-я зона  
или панацинарно 

Доминирует  
в 3-й зоне ацинуса, 
представлена  
панацинарно 

Лобулярное – выраженная рассеянная 
инфильтрация ПМЯЛ и мононуклеара-
ми**, портальное – мягкое, умеренное, 
не активнее лобулярного 

Примечание. * – может не быть ассоциировано с баллонной дистрофией гепатоцитов и/или перицеллюлярным 
фиброзом; ** – максимально выражено в 3-й зоне ацинуса наряду с баллонной дистрофией и перисинусоидальным 
фиброзом. 

Таблица 2 
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Стадии фиброза печени при НАСГ  

1-я стадия Перисинусоидальный/перицеллюлярный фиброз в 3-й зоне ацинуса, очаговый или 
распространенный 

2-я стадия 1-я стадия + очаговый или распространенный перипортальный фиброз 

3-я стадия Мостовидный фиброз, очаговый или распространенный 

4-я стадия Цирроз печени 

 
При отсутствии у пациента клинической 

симптоматики, выявлении отклонений функ-
циональных печеночных тестов и при невоз-
можности проведения гистологического ис-
следования ткани печени УЗИ может слу-
жить объективным методом для распознава-
ния стеатоза печени, особенно при наличии у 
больного одного или более факторов риска 
развития НАСГ, а также позволяет следить за 
динамикой заболевания. 

Выделяют 4 основных ультразвуковых 
признака стеатоза печени: 

- дистальное затухание эхосигнала; 
- диффузная гиперэхогенность парен-

химы печени («яркая печень»); 
- увеличение эхогенности печени по 

сравнению с почками; 
- нечеткость сосудистого рисунка. 
Однако иногда изменения на УЗИ бывает 

трудно отличить от фиброза и даже цирроза 
печени. В ряде случаев выявить жировую 
инфильтрацию печени позволяют компью-
терная и магнитно-резонансная томография. 
Основным КТ-симптомом жировой инфильт-
рации печени является снижение денсито-
метрического показателя паренхимы. Пре-
имуществами современного МР-исследова- 
ния являются высокая тканевая контраст-
ность, возможность получить целостное изо-
бражение органа в любой проекции. 

К настоящему времени в перечне заболе-
ваний МКБ-10 отсутствует единый код, отра-
жающий полноту диагноза НАЖБП. Целесо-
образно использовать один из нижеприведен-
ных кодов: К 73.0 – хронический персисти-
рующий гепатит, не классифицированный в 
других рубриках; К 73.9 – хронический гепатит 
неуточненный; К 76.0 – жировая дегенерация 
печени, не классифицированная в других руб-

риках; К 74.6 – неуточненный цирроз печени. 
Нами исследована эпидемиология и кли-

нико-лабораторные особенности НАЖБП у 
больных СД, находящихся на стационарном 
лечении в эндокринологическом отделении 
ГУЗ ЦК МСЧ. Оказалось, что среди посту-
пающих в течение месяца в эндокринологи-
ческий стационар 73–86 % – больные с СД, 
причем у 87 % – СД 2 типа, при этом избы-
точная масса тела и ожирение выявлены у 
82 % обследованных.  

Пациенты были разделены на 3 группы.  
1 группа – больные СД 1 типа (35 чел.:  
15 мужчин, 20 женщин), средний возраст – 
24±3 года, давность заболевания – 8±2 года.  
2 группа – больные СД 2 типа с ожирением 
(32 чел.: 12 мужчин, 20 женщин), средний 
возраст – 56±4 года, давность заболевания – 
10±4 года. 3 группа – больные СД 2 типа с 
избыточной массой тела (35 чел.: 15 мужчин, 
20 женщин), средний возраст – 60,0±5,6 года, 
давность анамнеза заболевания – 10±2 года. 
Клиническое обследование больных содер-
жало изучение образа жизни, наличия сопут-
ствующей патологии, наследственной отяго-
щенности по СД, патологии печени, исклю-
чение алкогольного поражения печени. Ла-
бораторная диагностика исключала пораже-
ние печени вирусной этиологии.  

Ведущими были 3 синдрома, представ-
ленные на рис. 1. Пациенты 1 группы в ос-
новном предъявляли жалобы на слабость, 
дискомфорт в правом подреберье наблюдался 
лишь в 12 % случаев, отсутствовал болевой 
синдром. Во 2 группе дискомфорт и тяжесть 
в правом подреберье выявлена в 88 % случа-
ев, боли в правом подреберье – в 12 %.  
В 3 группе дискомфорт выявлен в 56 % слу-
чаев, боли в правом подреберье – в 15 %. 
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Рис. 1. Клинические проявления НАЖБП у больных сахарным диабетом 

 
 

Отягощенная наследственность по са-
харному диабету отмечена у 32 % больных  
1 группы, 56 % больных 2 группы и в 58 % 
случаев в 3 группе. Артериальная гипертен-
зия выявлена у 86 % пациентов 2 группы и 
92 % больных 3 группы, т.е. при СД 2 типа и 
наличии избыточной массы тела и ожирении. 

Контроль биохимических показателей 
сыворотки крови с помощью общепринятых 
методик позволил выявить отсутствие откло-
нения от нормы показателей трансаминаз 
(АЛТ и АСТ), билирубина, холестерина, 
триглицеридов в 1 группе больных, т.е. при 
СД 1 типа. В отличие от 2 группы, где уро-
вень АЛТ в 42 % случаев составил 3 нормы, у 
45 % больных – 2 нормы, АСТ в 15% случа- 
ев – 2 нормы; в 3 группе в 39 % случаев  
АЛТ увеличено до 3,5 норм, АСТ в 14 % –  
до 2 норм. 

Содержание общего холестерина в сред-
нем составило 7,4±0,8 и 6,9±1,5 ммоль/л, уро-
вень триглицеридов – 1,9±0,3 и 2,1±0,3 ммоль/л 
соответственно во 2 и 3 группах наблюдае-
мых больных.  

По данным УЗИ органов брюшной по-
лости (рис. 2), увеличение печени, чаще обе-
их долей, выявлено у 78 % пациентов 2 груп-
пы и 81 % – 3 группы, обеднение сосудистого 
рисунка печени отмечено в 82 % случаев  
во 2 группе и 84 % – в 3 группе, повышение 

эхогенности печеночной ткани – в 96 % слу-
чаев во 2 группе и 93 % – в 3 группе больных. 

Таким образом, наши наблюдения вы-
явили, что среди больных эндокринологиче-
ского отделения превалирующим является 
диагноз СД 2 типа на фоне ожирения и избы-
точной массы тела у лиц женского пола с 
давностью анамнеза более 10 лет, часто с 
отягощенной наследственностью и артери-
альной гипертензией. Согласно данным ли-
тературы, наличие сочетания СД 2 типа с 
ожирением увеличивает риск развития гепа-
тоцеллюлярной карциномы в 2 раза, особен-
но у мужчин. Кроме того, женский пол, СД  
2 типа, отягощенная наследственность, ожи-
рение, возраст более 50 лет – это факторы 
риска прогрессирования и трансформации 
жирового гепатоза в НАСГ. Высокие показа-
тели цитолиза свидетельствуют об этой 
трансформации. Полиморбидность у пациен-
тов с СД требует комплексного подхода к  
диагностике и лечению, несмотря на отсут- 
ствие стандартов лечения НАЖБП у этой 
группы больных. Лечение должно быть на-
правлено в т.ч. на предупреждение прогрес-
сирования НАЖБП от стеатоза в цирроз  
печени. 

Современное лечение НАЖБП имеет 
цель устранить или ослабить воздействие ос-
новных факторов ее развития [7, 21]. 



 

  Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2014 
 

 

43 

0

78 81

0

82 84

0

96 93

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

Гепатомегалия Обедненный
сосудистый

рисунок

Гиперэхогенность

 
Рис 2. УЗИ-симптомы НАЖБП у больных сахарным диабетом 2, 3 групп, % 

 
 

У большинства пациентов НАЖБП ха-
рактеризуется длительным, стабильным бес-
симптомным течением. По современным 
представлениям, специальная фармакотера-
пия показана только больным с прогресси-
рующим течением этого заболевания или  
высоким риском его прогрессии. Ожирение,  
СД 2 типа, гиперлипидемия – основные со-
стояния, связанные с развитием НАСГ. При 
отсутствии лечения и диетической коррекции 
в 12–14 % случаев жировой гепатоз транс-
формируется в НАСГ, в 5–10 % – в цирроз 
печени. 

Пациентам с избыточной массой тела не-
обходимо соблюдать диету с калорийностью 
суточного рациона до 1500–1700 ккал, со 
снижением насыщенных жиров в пище и по-
вышением пищевых волокон, растительной 
клетчатки. При этом сочетание диетических 
рекомендаций с физической активностью 
умеренной интенсивности минимум 30 мин в 
день дает больший эффект, чем только со-
блюдение диеты. Многочисленные данные о 
влиянии снижения массы тела на состояние 
печени весьма противоречивы. Показано, что 
быстрая потеря массы тела закономерно при-
водит к нарастанию активности воспаления и 
прогрессии фиброза. Эффективным и безо-
пасным признано уменьшение массы тела не 
более чем на 1,6 кг в нед., которое достига- 

ется при энергетической ценности пищи  
25 кал/кг/сут и выполнении физических уп-
ражнений. Немаловажную роль играет ис-
ключение употребления продуктов «быстро-
го питания» [6].  

Бариатрические операции – бандажиро-
вание, желудочное шунтирование, установ-
ление внутрижелудочного баллона – исполь-
зуются редко. 

НАЖБП тесно ассоциируется с дислипи-
демией, поэтому показано назначение стати-
нов – препаратов, снижающих печеночный 
синтез и секрецию липопротеинов с высоким 
содержанием триглицеридов, общего холе-
стерина, повышающих уровень липидов вы-
сокой плотности. Большинство авторов при-
знают, что отклонение уровня печеночных 
трансаминаз – нечастый эпизод лечения ста-
тинами. 

Официальной классификации гепатопро-
тективных препаратов нет. Наиболее близко 
подошли к систематизации и решению этого 
вопроса С.В. Оковитый и соавт. [24]. Гепато-
протективные препараты должны обеспечить 
антиоксидативную защиту гепатоцитов, со-
судов и стромы печени, репарацию и улуч-
шение всех функций, тормозить фибротиче-
ские изменения в печени [10]. Препараты ур-
содезоксихолиевой кислоты, особенно в со-
четании со статинами, подавляют всасывание 
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холестерина в кишечнике, снижают синтез в 
гепатоцитах, являются средствами, воздейст-
вующими на патогенез НАЖБП. Они также 
способствуют снижению выраженности вос-
палительной инфильтрации, подавляют апоп-
тоз, замедляют фиброгенез в печени, умень-
шают продукцию аутоантител. Цитопротек-
тивный эффект препаратов показан при стеа-
тозе и наличии факторов риска трансформа-
ции в НАСГ, особенно в сочетании с дисли-
пидемией [22]. Адеметионин (гептрал) пред-
ставляет собой S-аденозил-L-метионин, име- 
ющий основное значение в биохимических 
реакциях трансметилирования (биосинтез 
фосфолипидов), транссульфатирования (син-
тез и оборот глутатиона и таурина, конъюга-
ция и детоксикация желчных кислот, амино-
пропилирование) [2]. Эссенциальные фосфо-
липиды (ЭФЛ) представляют высокоочищен-
ный экстракт из бобов сои и содержат пре-
имущественно фосфатидилхолин с высокой 
концентрацией полиненасыщенных жирных 
кислот. Гепатотропное действие достигается 
встраиванием молекул ЭФЛ в поврежденные 
мембранные структуры печеночных клеток, 
ингибированием процессов ПОЛ, включени-
ем в состав апопротеинов осуществляющих 
транспорт триглицеридов в составе липидов 
очень низкой плотности из гепатоцита [1].  
В настоящее время представлены эссенциа- 
ле-Н, резалют ПРО, эссливер и ливолин. Эс-
сенциале-Н характеризуется наиболее высо-
ким содержанием активного компонента 
ПФХ: 93 % в ампульной форме и 70 % в кап-
сулах [14, 22, 25]. Препарат фосфоглив, 
имеющий в своем составе фосфолипиды и 
натрия глицирризинат, оказывает мембрано-
стабилизирующее, гепатопротективное дей-
ствие. Гепатопротектор метадоксил способ-
ствует снижению жировой инфильтрации пе-
чени, выраженности фиброза, нормализует 
липидный спектр крови, снижает показатели 
цитолиза и холестаза, активирует процессы 
окисления свободных жирных кислот в ми-
тохондриях гепатоцитов [18]. Препарат ли-
поевой кислоты (липамид, тиоктацид) явля-
ются коферментом, участвующим в окисли-
тельном декарбоксилировании пировино-
градной кислоты и кетокислот, оказывают 
липотропное действие, кроме того, выявлена 

их антиоксидативная активность [24]. Препа-
рат гепагард-актив состоит из ЭФЛ (222 мг), 
L-карнитина (93 мг) и витамина Е (1,23 мг). 
L-карнитин приводит к уменьшению липи-
дов, повышению мобилизации жирных ки-
слот из жировой ткани, снижению веса. Эс-
лидин, по данным ряда авторов [1], способст-
вует улучшению как жирового, так и угле-
водного обмена веществ в организме. Реза-
лют – фосфолипидный препарат нового по-
коления – показан пациентам с НАЖБП в со-
четании с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями, ИР для уменьшения негативного 
влияния статинов. Ремаксол – препарат, 
имеющий свойства полиионного раствора, в 
состав которого введены метионин, рибок-
син, никотинамид и янтарная кислота; под 
его влиянием увеличивается эндогенный  
S-аденозил-L-метионина в печени [18]. 

У больных НАЖБП нарушения биоцино-
за выявлены в 70–90 % случаев. Максималь-
но выраженный рост бактерий отмечен при 
НАСГ и циррозе [6, 15]. Связывание и сни-
жение реабсорбции в подвздошной кишке 
желчных кислот приводит к снижению холе-
стерина и уменьшению его внутриклеточного 
содержания под воздействием препарата му-
кофальк (псиллиум). Снижение уровня глю-
козы, ИР является положительным фактором 
при назначении этого препарата [9]. Одним 
из средств коррекции эндотоксемии с пре-
биотическим действием является лактулоза 
(дюфалак) [5]. 

Накоплен большой опыт применения би-
гуанидов при НАЖБП в сочетании с СД [8]. 
Эффекты бигуанидов обусловлены умень-
шением глюконеогенеза и синтеза липидов  
в печени, реализуемого через активацию 
цАМФ-зависимой протеинкиназы печени, 
что приводит к снижению синтеза триглице-
ридов из жирных кислот и митохондриально-
го перекисного окисления. Кроме того, би-
гуаниды подавляют экспрессию ФНО-α в пе-
чени и индуцирование этим цитокином стеа-
тоза. Исследования показали, что назначение 
инсулинсенситайзеров больным с НАСГ, в 
частности метформина в дозе 1500 мг/сут в 
течение 12 мес., позволило снизить степень 
ИР у 86,6 % пациентов, активность ами-
нотрансфераз – у 80 % пациентов, нормали-
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зовать АД, снизить и коррегировать дисли-
пидемию – у 46,6 % [4]. Описан центральный 
аноректический эффект метформина, кото-
рый способствует снижению потребности в 
пище и уменьшению массы тела.  

Использование группы глитазонов по-
зволило путем подавления синтеза СЖК в 
печени, повышения активности транспорта 
глюкозы снизить триглицеридемию и СЖК в 
крови. Тиазолидиндионы (глитазоны) селек-
тивно улучшают чувствительность к инсу- 
лину, стимулируя активность клеточного 
транспорта глюкозы, улучшается усвоение 
глюкозы периферическими тканями. Глита-
зоны второго поколения – пиоглитазон – спо-
собствуют перераспределению жировой тка-
ни за счет центрального ожирения [4].  

Сложность верификации диагноза, поиск 
достоверных и высокоинформативных мар-
керов заболевания и новых неинвазивных ме-
тодов диагностики делает необходимым про-
ведение дальнейших исследований. 
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NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE:  

PATHOGENESIS, DIAGNOSTICS, TREATMENT  
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Insulinoresistance is a risk point of non-alcochol fatty degenerative disease of the liver that is a 
constituent component of metabolic syndrome. High-calorie diet sedentary lifestyle (physical 
inactivity) redundant bacterial processes in the intestine genetic predisposition are the main risk 
factors of non-alcohol liver disease development. Clinical symptoms laboratory test diagnostic 
criteria were defined modern treatment methods of non alcohol fatty degenerative disease of 
the liver were discussed from the point of view of metabolic disorders treatment The problem 
of non alcohol fatty disease of the liver was assessed. 
 
Keywords: fatty hepatosis, nonalcohol steatohepatitis, free fatty acid.  
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РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ МИНИЛАПАРОТОМИИ  
У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ХОЛЕЦИСТИТОМ 

 
А.Л. Чарышкин, К.И. Бикбаева 

 
Ульяновский государственный университет 

 
Обследовано 115 больных острым холециститом в период 2002–2013 гг. Средний возраст 
мужчин составил 59,5±8,2 года, женщин – 54,3±9,5 года. Пациенты были разделены на  
2 группы в зависимости от способа минилапаротомии для выполнения холецистэктомии. 
Доказано, что усовершенствованный способ минилапаротомии при выполнении холеци-
стэктомии увеличивает зону доступности на 3,3 см2, что обеспечивает большую свободу 
оперирования в сравнении с традиционной минилапаротомией. 
 
Ключевые слова: острый холецистит, минилапаротомия. 

  
Введение. В современной хирургии опе-

ративные методы лечения больных ослож-
ненным холециститом совершенствуются, 
предпочтение отдается малоинвазивным вме- 
шательствам, которые дополняются новыми 
способами устранения патологии желчевы-
водящих путей [1–4, 7, 10]. 

Малоинвазивные хирургические техно-
логии направлены на минимизацию операци-
онной травмы, сокращение сроков госпита-
лизации и реабилитации больных [3, 5, 6].  
К таким методикам относят холецистэктомию 
с использованием минидоступа [3, 8–10]. 

У больных с осложненным острым холе-
циститом альтернативой видеолапароскопии 
является минилапаротомия. При выполнении 
минилапаротомии при холецистэктомии у 
больных с такими осложнениями, как холе-
дохолитиаз, синдром Мириззи, склероатро-
фический желчный пузырь, холецистодиге-
стивные свищи, возникают значительные тех-
нические сложности, которые требуют прове-
дения конверсии и применения открытого 
оперативного лечения [1, 10]. Однако минила-
паротомии, выполняемые в абдоминальной 
хирургии, в большинстве наблюдений имеют 
существенные преимущества перед лапаро-
томными операциями, а в некоторых случаях 
и перед лапароскопией. Актуальной задачей 

на современном этапе развития малоинвазив-
ных технологий является совершенствование 
минилапаротомии [5, 6, 8–10]. 

Цель исследования. Улучшение мало-
инвазивного хирургического лечения боль-
ных острым холециститом путем совершен-
ствования способа минилапаротомии. 

Материалы и методы. Работа выполнена 
в соответствии с основными направлениями 
программы научных исследований ФГБОУ 
ВПО «Ульяновский государственный универ-
ситет» на кафедре факультетской хирургии. 

Исследование ретроспективное, проспек-
тивное, поисковое. Сроки проведения иссле-
дования – 2002–2013 гг. Количество вошед-
ших в анализ пациентов – 115 чел. 

Критерии включения: возраст 18 лет и 
старше, пол – мужской и женский, диагноз 
острого холецистита, информированное со-
гласие пациентов на операцию. 

Критерии исключения: возраст младше 
18 лет, отказ больного от выполнения опера-
ции, инфаркт миокарда, острые нарушения 
мозгового кровообращения. 

В работе представлены результаты об-
следования и лечения 115 больных острым 
холециститом, лечившихся в хирургических 
отделениях ГУЗ «Ульяновский областной 
клинический центр специализированных ви-
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дов медицинской помощи г. Ульяновска», 
ЦРБ р.п. Новоспасское в 2002–2013 гг. 

По полу и возрасту больные распредели-
лись следующим образом (табл. 1). 

 
Таблица 1  

Характеристика больных острым холециститом  

Пол, чел. (%) Возраст, 
годы мужчины женщины 

Количество больных,  
чел. (%) 

20–29 - 5 5 (4,3) 

30–39 3 8 11 (9,6) 

40–49 7 16 23 (20) 

50–59 8 19 27 (23,5) 

60–69 5 15 20 (17,4)  

70 и старше 7 22 29 (25,2)  

Всего 30 (26,1) 85 (73,9) 115 (100) 

 
Средний возраст составил 57,2±12,4 го- 

да. Средний возраст мужчин был равен  
59,5±8,2 года, женщин – 54,3±9,5 года. 

У 62 (53,9 %) пациентов острый холеци-
стит был отягощен сопутствующей патологи-
ей. Из них: артериальная гипертензия –  
у 36 чел. (58,1 %), ИБС – у 13 чел. (21 %), 
хронический бронхит – у 2 чел. (3,2 %), ожи-
рение – у 11 чел. (17,7 %).  

При анализе 80 холецистэктомий из  
минилапаротомного доступа (МХЭ), вы- 
полненных в ГУЗ «Ульяновский областной 
клинический центр специализированных ви-
дов медицинской помощи г. Ульяновска» в  
2002–2012 гг. по срочным показаниям, кон-
версия на лапаротомию составила 8,7 %  
(7 больных). В табл. 2 представлены причины 
конверсии. 

 
Таблица 2 

Причины конверсии при МХЭ  

Причины Количество больных, чел. (%) 

Кровотечение 2 (2,5) 

Инфильтрат, спаечный процесс 2 (2,5) 

Желчеистечение из ложа желчного пузыря 1 (1,2) 

Травма холедоха 2 (2,5) 

Всего 7 (8,7) 

 
Для решения поставленных задач были 

использованы клинико-лабораторные, рент-
генологический, эндоскопический, видеоэн-
доскопический, ультразвуковой, гистологи-
ческий методы исследования. 

Оперативные вмешательства выполняли 
под эндотрахеальным наркозом с применени-
ем миорелаксантов и искусственной венти-
ляции лёгких аппаратом «Полинаркон». 

Мы провели сравнительный анализ опе-
ративных вмешательств у 115 больных ост-
рым холециститом. Пациенты были разделе-
ны на 2 группы в зависимости от способа 
доступа для холецистэктомии. 1 группа –  
80 больных, оперированных традиционным 
методом минилапаротомии при холецистэк-
томии, по показаниям проводилась холедо-
холитотомия, наружное дренирование холе-
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доха, санация и дренирование брюшной по-
лости. 2 группа – 35 больных, оперированных 
предложенным способом минилапаротомии 
(Способ минидоступа к желчному пузырю и 
внепеченочным желчным протокам : патент 
РФ на изобретение № 2513800. Авторы:  
А.Л. Чарышкин, К.И. Бикбаева. Разработан 
на кафедре факультетской хирургии Улья-
новского государственного университета) 
при выполнении холецистэктомии, по пока-
заниям проводилась холедохолитотомия, на-
ружное дренирование холедоха, санация и 
дренирование брюшной полости.  

Доступ в обеих группах осуществляли с 
помощью универсального рамочного рано-

расширителя, разработанного А.Л. Чарыш-
киным (Универсальный рамочный ранорас-
ширитель : патент на полезную модель  
№ 35704). 

Для оценки предложенного способа ми-
нилапаротомии во время операции в обеих 
группах мы измеряли площадь зоны доступ-
ности (рис. 1), представляющей собой вооб-
ражаемый эллипс, линии которого проведены 
через нижние края лопаток ретракторов при 
максимальном расширении операционной 
раны. Площадь зоны доступности вычисляли 
по формуле S=πab, где S – площадь эллипса, 
a – длина большей полуоси эллипса, b – дли-
на меньшей полуоси эллипса, π3,14. 

 
Рис. 1. Схема зоны доступности: 1 – линия операционной раны при традиционной минилапарото-
мии; 2 – линия операционной раны при предложенной минилапаротомии; 3 – кожа; 4 – апоневроз; 
a1 – длина большей полуоси эллипса при традиционной минилапаротомии, b1 – длина меньшей 
полуоси эллипса при традиционной минилапаротомии; a2 – длина большей полуоси эллипса при 
предложенной минилапаротомии, b2 – длина меньшей полуоси эллипса при предложенной мини-
лапаротомии; S1 – площадь зоны доступности при традиционной минилапаротомии; S2 – площадь 
зоны доступности при предложенной минилапаротомии 

 
Статистическая обработка результатов 

производилась с помощью пакета программ 
Statistica 6. При сравнении полученных пара-
метров нами использовался t-критерий Стью- 
дента для независимых парных выборок и  
χ2-тест. Статистически значимыми признава-
лись различия с уровнем доверительной ве-
роятности не менее 95 % с учетом поправки 
Бонферрони для множественных сравнений. 

Результаты и обсуждение. Измерения 
площади зоны доступности в обеих группах 
показали следующие результаты. В первой 
группе площадь доступности S1 состави- 

ла 15,3±1,2 см2, во второй группе S2 –  
18,6±1,4 см2 (p<0,05), что в среднем на 3,3 см2 
больше, а следовательно, предложенный ми-
нидоступ обеспечивает наибольшую свободу 
оперирования в зоне доступности. 

Полное восстановление моторики ки-
шечника в первой группе больных наступало 
на 5,20,3 сут, а во второй группе – на 
4,10,2 сут, что в среднем на 1 сут раньше 
(р<0,05). Причины раннего восстановления 
моторики кишечника во второй группе мы 
связываем с меньшей травматизацией орга-
нов и тканей во время операции. 
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Достоверная разница показателей ЛИИ  
в 1 и 2 группах больных выявлена на 4-е сут. 
послеоперационного периода, в последую-

щие сутки послеоперационного периода  
показатели ЛИИ снижались равномерно  
(табл. 3). 

Таблица 3 
Динамика лейкоцитарного индекса интоксикации 

 4-е сут 6-е сут 8-е сут 10-е сут 

1 группа, n=80 5,4±0,2 3,6±0,3 2,5±0,4 2,2±0,2 

2 группа, n=35 4,0±0,5* 3,3±0,2 2,6±0,3 2,0±0,3 

Примечание. * – межгрупповые различия показателей статистически значимы (p<0,05). 
 
 
Достоверная разница показателей актив-

ности амилазы сыворотки крови в 1 и 2 груп-
пах больных, выявлена на 4-е и 6-е сут по-
слеоперационного периода, в последующие 
сутки послеоперационного периода показате-

ли активности амилазы снижались равномер-
но (табл. 4). 

При поступлении механическая желтуха 
наблюдалась у 10 пациентов 1 группы и у  
9 пациентов 2 группы (табл. 5). 

 
Таблица 4 

Динамика активности амилазы сыворотки крови, г/(л∙ч) 

 4-е сут 6-е сут 8-е сут 10-е сут 

1 группа, n=80 49,01,6 4,011,4 35,00,9 28,00,8 

2 группа, n=35 44,01,1* 36,01,2* 32,01,2 27,00.4 

Примечание. * – межгрупповые различия показателей статистически значимы (p<0,05). 
 

Таблица 5 
Показатели общего билирубина до операции в исследуемых группах  

у пациентов с механической желтухой 

 Первая группа, n=10 Вторая группа, n=9 

Показатели билирубина, 
мкмоль/л 69,4±15,3 74,0±13,2 

 
 
Показатель билирубина на 2-е сут после-

операционного периода был увеличен в обе-
их группах, но у больных второй группы 
(38,7±6,4 мкмоль/л) был достоверно ниже, 

чем в первой группе (59,2±10,3 мкмоль/л), 
р<0,05. Уровень билирубина приходил в нор-
му на 6-е сут (табл. 6). 

 
Таблица 6 

Результаты исследования уровня общего билирубина, мкмоль/л 

Сроки наблюдения 1 группа, n=10 2 группа, n=9 

2-е сут п/о 59,2±10,3 38,7±6,4* 

4-е сут п/о 43,2±5,9 27,2±4,3* 

6-е сут п/о 29,1±4,5 21,4±3,6* 

Примечание. * – межгрупповые различия показателей статистически значимы (p<0,05). 
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Уровни активности АлАТ и АсАТ у 
больных с механической желтухой после хи-
рургического лечения в обеих группах были 
повышенными, но во второй группе они бы-

ли достоверно ниже на 2-е, 4-е и 6-е сут по 
сравнению с первой группой. Уровень актив-
ности АлАТ и АсАТ в обеих группах прихо-
дил в норму на 6-е сут (табл. 7). 

 
Таблица 7  

Результаты исследования уровня активности АлАТ и АсАТ, ед./л 

1 группа, n=10 2 группа, n=9 
Сроки наблюдения 

АлАТ АсАТ АлАТ АсАТ 

2-е сут п/о 119,4±14,5 67,2±12,5 91,3±9,3 37,8±4,9 

4-е сут п/о 84,6±11,2 53,2±11,4 63,4±5,4 36,4±5,2 

6-е сут п/о 73,4±10,6 42,3±9,1 61,7±5,1 36,1±3,2 

Примечание.  – межгрупповые различия показателей АлАТ статистически значимы (p<0,05);  – межгруппо-
вые различия показателей АсАТ статистически значимы (p<0,05). 

 
Анализ динамики содержания средних 

молекул сыворотки крови показал, что досто-
верные отличия данных показателей в 1 и  

2 группах больных имеются на 4-е сут после-
операционного периода, в последующем по-
казатели снижались равномерно (табл. 8). 

 
Таблица 8 

Динамика содержания средних молекул сыворотки крови, ед. 

 4-е сут 6-е сут 8-е сут 10-е сут 

1 группа, n=80 0,410,04 0,28 0,03 0,250,03 0,240,03 

2 группа, n=35 0,300,03* 0,27 0,02 0,250,01 0,230,03 

Примечание. * – межгрупповые различия показателей статистически значимы (p<0,05). 
 
Таким образом, имеются достоверные 

различия между группами в раннем после-
операционном периоде по таким показате-
лям, как ЛИИ, амилаза крови, общий билиру-
бин, АлАТ и АсАТ, средние молекулы сыво-
ротки крови. Данные отличия мы связываем с 
меньшей травматизацией органов и тканей во 
время операции. 

Сравнительные результаты по длитель-
ности заживления послеоперационной раны 
показали, что при традиционной минилапа-
ротомии у больных с острым холециститом 
рана заживает полностью на 7,40,3 сут, а во 
второй группе на 6,10,2 сут, что достоверно 
меньше на 1 сут (р<0,05).  

Таким образом, предложенный способ 
минилапаротомии у пациентов с острым хо-
лециститом способствует раннему восста-
новлению моторики кишечника, сокращает 
сроки заживления послеоперационной раны. 

Анализ длительности выполнения мини-
лапаротомии при холецистэктомии в обеих 
группах показал, что время операций в пер-
вой группе составило 51,6±13,3 мин, а во 
второй – 41,2±10,2 мин, что в среднем на  
10 мин меньше, чем в первой группе (р<0,05). 

При сравнении длительности выполне-
ния этапов операций (табл. 9), выявлено, что 
по продолжительности создания доступа, 
экспозиции операционного поля достоверных 
отличий в обеих группах нет, а мобилиза- 
ция, удаление (пересечение) анатомических 
структур во второй группе выполняются бы-
стрее, чем в первой группе в среднем на  
8 мин (р<0,05). 

Частота конверсий на лапаротомию в  
1 группе составила 8,7 %, во второй группе 
конверсий не было. 

Таким образом, предложенный способ 
минилапаротомии у пациентов с острым хо-
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лециститом способствует снижению дли-
тельности выполнения оперативных вмеша-
тельств за счет сокращения второго этапа 

операции – мобилизации, удаления (пересе-
чения) анатомических структур. 

 
Таблица 9 

Длительность выполнения этапов операций, мин 

 Доступ, создание экспозиции,  
операционного поля 

Мобилизация и удаление (пересечение) 
анатомических структур 

1 группа, n=80 23,9±5,4 27,4±4,2 

2 группа, n=35 22,2±4,8 19,3±4,1* 

Примечание. *– межгрупповые различия показателей статистически значимы (p<0,05). 
 
В первой группе больных при выпол- 

нении традиционной минилапаротомии во 
время операции кровотечение возникло у  
13 (16,3 %) пациентов, из них у 3 (3,8 %) из 
пузырной артерии, у 10 (12,5 %) из ложа 
желчного пузыря, у всех больных кровотече-
ние было остановлено (табл. 10). Во второй 
группе при выполнении минилапаротомии по 
предложенному способу кровотечение воз-
никло у 3 (8,5 %) пациентов, из них у  
1 (2,8 %) из пузырной артерии, у 2 (2,8 %) из 
ложа желчного пузыря, у всех больных кро-
вотечение было остановлено. Краевое повре-
ждение холедоха наблюдали только в первой 
группе больных после традиционной мини-
лапаротомии у 2 (2,5 %) пациентов; операции 
закончены наружным дренированием холе-
доха, ушиванием раны холедоха. Желчеисте-
чение из ложа желчного пузыря также встре-

чалось только в первой группе у 4 (5 %) па-
циентов.  

Таким образом, после минилапаротомии 
по предложенному способу количество ин-
траоперационных осложнений значительно 
меньше, чем после традиционной. Снижение 
интраоперационных осложнений во второй 
группе мы связываем с тем, что предложен-
ный способ минилапаротомии позволяет 
расширить объем хирургических манипуля-
ций на желчном пузыре, элементах печеноч-
но-двенадцатиперстной связки за счет увели-
чения площади доступности, тем самым сни-
жая травматичность операции.  

В первой группе больных послеопераци-
онные осложнения наблюдались у 17 (21,3 %) 
больных, а во второй группе – у 2 (5,7 %), что 
в 3,7 раза меньше (табл. 11). 

 
 

Таблица 10 
Характер интраоперационных осложнений 

 Кровотечение  
из пузырной артерии 

Кровотечение  
из ложа желчного пузыря 

Повреждение  
холедоха Желчеистечение 

1 группа, n=80 3 (3,8 %) 10 (12,5 %) 2 (2,5 %) 4 (5 %) 

2 группа, n=35 1 (2,8 %) 2 (5,7 %) - - 

 
Таблица 11 

Характер ранних послеоперационных осложнений 

 Серома или нагноение  
послеоперационной раны 

Острый  
панкреатит Желчеистечение Пневмония 

1 группа, n=80 9 (11,3 %) 4 (5 %) 2 (2,5 %) 2 (2,5 %) 

2 группа, n=35 2 (5,7 %) - - - 
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Среди всех послеоперационных ослож-
нений чаще встречались осложнения воспа-
лительного характера со стороны послеопе-
рационной раны – у 9 больных (11,3 %) в 
первой группе, у 2 (5,7 %) во второй группе. 
Уменьшение количества гнойно-воспалитель- 
ных осложнений послеоперационной раны во 
второй группе мы связываем со снижением 
давления ретракторов на кожу, подкожножи-
ровую клетчатку, мышечный слой, аноневроз 
передней брюшной стенки в области опера-
ционной раны, что снижает ишемию тканей. 

Таким образом, предложенный способ 
минилапаротомии способствует снижению 
осложнений воспалительного характера со 
стороны послеоперационный раны в 3,7 раза, 
уменьшает риск возникновения послеопе- 
рационного панкреатита, желчеистечения, 
пневмонии.  

В первой группе больных длительность 
госпитализации и временной нетрудоспособ-
ности составила 10,4±0,4 и 27,6±1,1 сут соот-
ветственно, а во второй группе больных, опе-
рированных предложенным способом мини-
лапаротомии, – 9,1±0,2 и 20,3±1,5 сут соот-
ветственно, что на 1 и 7 сут соответственно 
меньше, чем в первой группе (p<0,05). 

Таким образом, предложенный способ 
минилапаротомии позволяет сократить сроки 
госпитализации и временной нетрудоспособ-
ности у больных острым холециститом в 
среднем на 1 и 7 сут соответственно. 

Сроки наблюдения в отдаленном после-
операционном периоде во всех группах боль-
ных составили от одного года до трех лет и 
прослежены у 115 (100 %) пациентов. 

У больных в первой группе при исполь-
зовании традиционной минилапаротомии в 
отдаленном периоде выявлены следующие 
осложнения, связанные с проведением опе-
рации: холедохолитиаз – у 5 (6,25 %) боль-
ных, послеоперационная вентральная гры- 
жа – у 6 (7,5 %) пациентов. 

Во второй группе больных, которым  
холецистэктомия проводилась разработан-
ным способом минилапаротомии, в отдален-
ном периоде выявлен: холедохолитиаз –  
у 1 (2,8 %) больного, послеоперационных 
вентральных грыж не наблюдали. 

 

Таким образом, разработанный способ 
минилапаротомии при выполнении холеци-
стэктомии и вмешательств на желчевыводя-
щих протоках позволяет в среднем в 2,8 раза 
сократить количество интраоперационных ос-
ложнений, снизить частоту осложнений вос-
палительного характера со стороны послеопе-
рационный раны в 3,7 раза, уменьшает риск 
возникновения послеоперационного панкреа-
тита, желчеистечения, в отдаленном периоде 
обеспечивает профилактику возникновения 
послеоперационных вентральных грыж. 

Выводы: 
1. Частота конверсий на лапаротомию 

при выполнении холецистэктомии из мини-
лапаротомного доступа по срочным показа-
ниям составляет 8,7 %, ведущими причинами 
являются кровотечение, спаечный процесс, 
травмы холедоха. 

2. Предложенный способ минилапаро-
томии при выполнении холецистэктомии 
увеличивает зону доступности на 3,3 см2, что 
обеспечивает большую свободу оперирова-
ния в сравнении с традиционной минилапа-
ротомией. 

3. Разработанный способ минилапаро-
томии при выполнении холецистэктомии и 
вмешательств на желчевыводящих протоках 
позволяет в среднем в 2,8 раза сократить ко-
личество интраоперационных осложнений, в 
3,7 раза снизить количество осложнений вос-
палительного характера со стороны после-
операционный раны. 
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RESULTS OF APPLICATION OF THE MINILAPAROTOMY AT PATIENTS 

WITH SHARP CHOLECYSTITIS 
 

A.L. Charyshkin, K.I. Bikbaeva 
 

Ulyanovsk State University 
 

115 patients with sharp cholecystitis during the period from 2002 to 2013 are investigated. 
Average age of men was equal to 59,5±8,2 years, at women – 54,3±9,5. Patients were divided 
into 2 groups depending on a way of a minilaparotomy for cholecystectomy performance. It is 
proved that the advanced way of a minilaparotomy when performing a cholecystectomy 
increases an availability zone by 3,3 cm2 that provides big freedom of operating in comparison 
with a traditional minilaparotomy. 
 
Keywords: sharp cholecystitis, minilaparotomy. 
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УДК 617.55-089.844 
 

СРАВНИТЕЛЬНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ГЕРНИОПЛАСТИКИ  
У БОЛЬНЫХ С БОЛЬШИМИ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫМИ  

ВЕНТРАЛЬНЫМИ ГРЫЖАМИ 
 

А.Л. Чарышкин, А.А. Фролов 
 

Ульяновский государственный университет 
 

Исследовано 123 пациента с грыжами передней брюшной стенки срединной локализа-
ции (ширина грыжевых ворот более 15 см), которые сформировались после верхнесре-
динной, средне-срединной, или средне-нижнесрединной лапаротомии в период с 2003 
по 2012 г. Средний возраст оперированных больных составил 64,2±9,3 года. В зависимости 
от методики операции все исследуемые пациенты были разделены на три группы. Меж-
ду группами не было выявлено значимых различий по полу, возрасту, характеру сопутст-
вующей патологии. Предложенный способ герниопластики у больных с большими по-
слеоперационными вентральными грыжами повышает качество жизни и снижает риск 
рецидива заболевания в отдаленном послеоперационном периоде в сравнении с метода-
ми inlay-sublay и onlay. 
 
Ключевые слова: послеоперационная вентральная грыжа, способ герниопластики. 

 
Введение. Послеоперационные вентраль- 

ные грыжи (ПОВГ) возникают у 2–20 % боль-
ных, перенесших лапаротомию [1, 2, 5, 6]. 

Летальность после плановых грыжесече-
ний ПОВГ составляет 0,2–0,3 %, после экс-
тренных – от 2 до 8 % [3–5, 8]. У больных 
старше 60 лет с большими послеоперацион-
ными вентральными грыжами и сопутст-
вующими заболеваниями летальность и ко-
личество послеоперационных осложнений 
достигают 16–20 % [7, 9, 10]. У больных по-
сле лапаротомии при наличии нескольких 
факторов риска и сопутствующей патологии 
возрастает вероятность развития вентраль-
ных грыж [11, 12]. 

Количество больных с осложнениями со 
стороны послеоперационной раны достигает 
18,6 % при применении сетчатых полимер-
ных протезов [7–10]. 

Абдоминальный компартмент-синдром у 
больных с послеоперационными вентральными 
грыжами является одним из грозных осложне-
ний, указывающих на необходимость даль-
нейшего поиска методов его лечения [3, 4, 6].  

Цель исследования. Улучшение хирур-
гического лечения больных с большими по-
слеоперационными вентральными грыжами 
путем применения разработанного способа 
герниопластики с использованием имплантата. 

Материалы и методы. Работа выполнена 
в соответствии с основными направлениями 
программы научных исследований ФГБОУ 
ВПО «Ульяновский государственный универ-
ситет» на кафедре факультетской хирургии. 

Исследование ретроспективное, проспек-
тивное, поисковое. Сроки проведения иссле-
дования 2003–2012 гг.  

Критерии включения: возраст 18 лет и 
старше; пол мужской и женский; наличие гры-
жи передней брюшной стенки, имеющей сре-
динную локализацию, ширину грыжевых ворот 
более 15 см, сформировавшуюся после верхне-
срединной, средне-срединной, или средне-
нижнесрединной лапаротомии; информиро-
ванное согласие пациентов на операцию. 

Критерии исключения: возраст младше 
18 лет; послеоперационная грыжа иной лока-
лизации, чем срединная (боковая, правой 
подвздошной области); ширина грыжевых 
ворот менее 15 см; отказ больного от выпол-
нения операции; инфаркт миокарда; острые 
нарушения мозгового кровообращения. 

В работе представлены результаты обсле-
дования и лечения 123 пациентов с ПОВГ, опе-
рированных в хирургических отделениях МУЗ 
УГКБСМП и ГУЗ УОКБ № 1 г. Ульяновска. 

Распределение больных по возрасту и 
полу представлено в табл. 1. 
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Таблица 1  
Распределение пациентов по возрасту и полу, чел. (%) 

 Младше 45 лет 45–59 лет 60 лет и старше 

Мужчины 1 (0,8) 12 (9,8) 10 (8,1) 

Женщины 9 (7,3) 38 (30,9) 53 (43,1) 

Всего 10 (8,1) 50 (40,7) 63 (51,2) 

 
Из табл. 1 видно, что мужчин – 23 

(18,7 %), женщин – 100 (81,3 %), преоблада-
ние женщин в исследовании соответствует 
данным литературы, посвященной данной 
проблеме. Средний возраст оперированных 
больных составил 64,2±9,3 года.  

В работе использовалась SWR-классифи-
кация, разработанная J.P. Chevrel и A.M. Rath, 
принятая на XXI Международном конгрессе 
герниологов в Мадриде (1999) и рекомендо-
ванная в нашей стране на V конференции 
«Актуальные вопросы герниологии» [3]. 

Все исследуемые пациенты были с гры-
жами W4 по SWR-классификации, рецидив-
ные грыжи выявлены у 38 (30,9 %) больных, 
рецидивирующие – у 17 (13,8 %). 

Исследуемые пациенты имели несколько 
сопутствующих заболеваний, из которых ча-
ще наблюдали гипертоническую болезнь –  
у 71 (57,7 %) больного, ожирение и повышен-
ную массу тела – у 53 (43,1 %), патологию 
сердца – у 44 (35,8 %), варикозную болезнь 
вен нижних конечностей – у 63 (51,2 %), за-
болевания печени – у 32 (26 %) пациентов.  

Для решения поставленных задач были 
использованы клинико-лабораторные, рент-
генологические, эндоскопические, УЗ, стати-
стические методы исследования. 

Для выявления динамики изменений 
внутрибрюшного давления (ВБД) измерение 
проводили посредством непрямой интравези-
кальной тензометрии, начиная с 1-х сут после 
операции. 

Все операции выполняли под эндотрахе-
альным наркозом. В качестве сетчатого им-
плантата во всех группах использовали поли-
пропиленовую сетку, для фиксации имплан-
тата – шовный материал пролен. 

В зависимости от методики операции все 
исследуемые пациенты были разделены на 
три группы. Первую группу составили 40 па-

циентов, оперированных по разработанному 
способу (проспективное исследование), автор 
А.Л. Чарышкин (патент РФ на изобретение  
№ 2422105, по заявке № 2010108656, приори-
тет от 9.03.2010; зарегистрировано 27.06.2011; 
бюллетень № 18). Метод заключается в сле-
дующем. Под эндотрахеальным наркозом с 
искусственной вентиляцией легких произво-
дят иссечение старого послеоперационного 
рубца с излишками кожи 1 (рис. 1) и при не-
обходимости удаляют жировой фартук. Ос-
торожно вскрывают грыжевой мешок, произ-
водят герниолапаротомию. Затем выполняют 
интраабдоминальный этап операции (разде-
ление сращений, ревизия брюшной полости, 
по показаниям – выполнение симультанных 
операций).  

По окружности грыжевых ворот создают 
карман 2 (рис. 1) под мышечно-апоневроти-
ческим слоем 3 на протяжении 6–8 см в пред-
брюшинном пространстве, отделяя брюши- 
ну 4 от мышечно-апоневротического слоя 3. 
Рассеченную брюшину 4 грыжевых ворот 
ушивают непрерывным рассасывающимся 
швом край в край. На ушитую брюшину 4 
помещают сетчатый эндопротез таким обра-
зом, чтобы он по окружности занимал сфор-
мированный карман 2 и отступал на 6–8 см 
от края грыжевых ворот.  

После имплантации сетчатого эндопро-
теза в сформированный карман 2 его подши-
вают к мышечно-апоневротическому слою 3 
сзади наперед по периметру симметрично во-
семью П-образными швами 6 (рис. 2), отсту-
пив от края грыжевых ворот на 6–8 см, при 
этом П-образные швы 6 проходят через мы-
шечно-апоневротический слой 3, нити не за-
вязывают (рис. 2). После этого грыжевые во-
рота ушивают узловыми швами край в край 
нерассасывающимися нитями. Ушивать на-
чинают с дистального угла грыжевых ворот, 
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накладывают 2–4 узловых шва, завязывают, 
затем ушивают проксимальный угол 2–4 уз-
ловыми швами, завязывают. Затем завязыва-
ют симметрично крайние верхние и нижние 
ранее наложенные П-образные швы 6, фик-
сирующие сетчатый эндопротез 5 к мышеч-
но-апоневротическому слою 3. Осуществля-
ют полное симметричное расправление сет-
чатого эндопротеза 5. Далее накладывают ос-
тальные узловые швы, закрывающие грыже-
вые ворота, таким образом, чтобы лигатуры 7 
проходили через сетчатый эндопротез 5. Сет-
чатый эндопротез 5 фиксируют по средней 

линии лигатурами 7, проведенными через 
мышечно-апоневротический слой 3, на всем 
протяжении грыжевых ворот (рис. 2). По ме-
ре закрытия грыжевых ворот узловыми шва-
ми последовательно завязывают вначале уг-
ловые верхние и нижние П-образные швы. 
После полного закрытия грыжевых ворот  
завязывают средние ранее наложенные  
П-образные швы 6, фиксирующие сетчатый 
эндопротез 5 к мышечно-апоневротическому 
слою 3, расположенные справа и слева от 
грыжевых ворот. Швы накладывают на кожу. 

 

 
 

Рис. 1. Иллюстрация рассеченной кожи 1,  
кармана 2 под мышечно-апоневротическим слоем 3 и ушитой брюшины  

 
 
 
 

4  
Рис. 2. Иллюстрация подшитого сетчатого эндопротеза 5 П-образными швами 6.  

Сетчатый эндопротез 5 зафиксирован по средней линии к мышечно-апоневротическому слою лигатурами 7 
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Вторую группу составили 30 пациентов, 
оперированных по методике В.И. Белоконева 
inlay-sublay (ретроспективное исследование). 
Третью группу составили 53 пациента, опе-
рированных по методике В.В. Жебровского 
onlay (ретроспективное и проспективное ис-
следование). 

Все больные давали информированное 
добровольное согласие на хирургическое 
вмешательство и проводимое в послеопера-
ционном периоде лечение. 

Статистическая обработка результатов 
производилась с помощью пакета программ 
Statistica 6. При сравнении полученных пара-
метров использовался t-критерий Стьюдента 
для независимых парных выборок и χ2-тест. 
Статистически значимыми признавались раз-
личия с уровнем доверительной вероятности 

не менее 95 % с учетом поправки Бонферро-
ни для множественных сравнений. 

Результаты и обсуждение. Продолжи-
тельность операции во второй группе боль-
ных составила 80,1±30,4 мин, в третьей груп-
пе – 67,5±24,1 мин. В первой группе дли-
тельность выполнения разработанного спо-
соба операции составила 63,1±20,4 мин, что 
на 17 мин меньше, чем во второй группе, и на 
4,4 мин меньше, чем в третьей группе 
(p<0,05). 

Продолжительность послеоперационной 
боли (табл. 2) во второй группе больных – 
6,5±0,3 сут, в третьей группе – 5,9±0,5 сут.  
В первой группе продолжительность боли 
составила 4,9±0,3 сут, что на 1,6 сут меньше, 
чем во второй группе, и на 1 сут меньше, чем 
в третьей группе (p<0,05). 

 
Таблица 2 

Продолжительность послеоперационной боли в группах больных, сут 

Первая группа (n=40) Вторая группа (n=30) Третья группа (n=53) 

4,9±0,3* 6,5±0,3 5,9±0,5 

Примечание. * – статистически значимые различия со второй и третьей группами (p<0,05). 
 
 
Во второй группе больных местные вос-

палительные осложнения со стороны после-
операционной раны выявлены у 9 (30 %), в 
третьей группе – у 16 (30,2 %) больных. В 
первой группе местные осложнения наблю-
дались у 3 (7,5 %) пациентов, что на 22,5 % 
меньше, чем во второй группе, и на 22,7 % 
меньше, чем в третьей группе (p<0,05). 

Лейкоцитарный индекс интоксикации 

(ЛИИ) в третьей группе больных на вторые 
сутки составил 6,1±0,3; во второй группе – 
5,7±0,1, а в первой группе – 4,5±0,2, что зна-
чительно меньше, чем в группах сопоставле-
ния (р<0,05). На пятые сутки ЛИИ в первой 
группе был ниже, чем у больных второй и 
третьей групп, а на десятые сутки во всех 
группах данный показатель был в пределах 
нормы (табл. 3). 

 
Таблица 3 

Динамика ЛИИ в послеоперационном периоде 

ЛИИ после операции 
Группы больных 

2-е сут 5-е сут 10-е сут 

Первая группа (n=40) 4,5±0,2* 3,9±0,1* 2,1±0,1 

Вторая группа (n=30) 5,7±0,1 5,2±0,2 2,3±0,2 

Третья группа (n=53) 6,1±0,3 5,1±0,3 2,2±0,2 

Примечание. * – достоверные различия со второй и третьей группами (p<0,05). 
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Во второй группе больных внутрибрюш-
ное давление после операции повышалось до 
21,2±0,9 мм рт. ст., в третьей группе – до 
22,1±1,3 мм рт. ст., что соответствует 3 сте-

пени идиопатической артериальной гипотен-
зии (ИАГ), в первой группе показатели ВБД 
после операции повышались до 2 степени 
ИАГ – 19,1±1,0 мм рт. ст. (p<0,05) (табл. 4). 

 
Таблица 4 

Показатели ВБД после операции, мм рт. ст. 

Первая группа (n=40) Вторая группа (n=30) Третья группа (n=53) 

19,1±1,0* 21,2±0,9 22,1±1,3 

Примечание. * – достоверные различия со второй и третьей группами (p<0,05). 
 
 
При подготовке к оперативному вмеша-

тельству анализы биохимии крови у пациен-
тов во всех группах были в пределах нормы.  

У 32 пациентов из 3 исследуемых групп 
на 2-е сут после операции выявлен холестаз 
(табл. 5).  

 
Таблица 5 

Количество больных с холестазом после операции в исследуемых группах, чел. (%) 

Первая группа (n=40) Вторая группа (n=30) Третья группа (n=53) 

10 (25) 8 (26,7) 14 (26,4) 

 
 
Клинические проявления холестаза у па-

циентов после герниопластики были сле-
дующими: чувство тяжести в правом подре-
берье, горечь во рту, при осмотре наблюда-
лась незначительная иктеричность склер. 

Уровень общего билирубина увеличи-
вался в среднем до 45,4±6,3 мкмоль/л у  
32 исследуемых пациентов с холестазом на  
2-е сут после операции, билирубинемия была 
преимущественно за счет прямой фракции 
билирубина. По группам на 2-е сут после 
операции показатели общего билирубина 
распределились следующим образом: в  
первой группе – 46,1±2,3 мкмоль/л, во вто- 
рой – 45,8±4,1 мкмоль/л, в третьей –  
45,0±6,0 мкмоль/л. Снижение общего били-
рубина происходило на 10-е сут послеопера-
ционного периода у всех больных, когда он 
составил в среднем 24,3±3,2 мкмоль/л.  
По группам снижение общего билирубина на 
10-е сут после операции было следующим: в 
первой группе – 22,1±3,0 мкмоль/л, во вто- 
рой – 25,1±3,5 мкмоль/л, в третьей –  
24,9±2,1 мкмоль/л. 

Показатели АлАТ и АсАТ у пациентов с 
холестазом по группам на 2-е сут после опе-
рации: в первой группе – 108,1±10,2 и 
74,1±12,8; во второй – 118,1±14,3 и 70,2±10,5; 
в третьей – 110,4±16,8 и 71,2±14,1 соответст-
венно. 

Снижение АлАТ и АсАТ у пациентов  
с холестазом по группам происходило на  
10-е сут после операции и составило: в пер-
вой группе – 83,1±10,4 и 39,2±12,1; во вто- 
рой – 80,3±14,1 и 40,4±14,2; в третьей – 
85,1±9,2 и 43,3±10,5 соответственно. 

На ультразвуковом исследовании у  
32 пациентов с холестазом признаков обст- 
рукции желчевыводящих путей не выявлено.  

После операции уровень внутрибрюшно-
го давления повышался у всех 32 пациентов с 
холестазом до 3-й степени внутрибрюшной 
гипертензии, что в среднем составило 
21,6±1,2 мм рт. ст. Показатели уровня внут-
рибрюшной гипертензии у пациентов с холе-
стазом по группам представлены в табл. 6.  
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Таблица 6 
Показатели ВБД после операции у больных с холестазом, мм рт. ст. 

Первая группа (n=10) Вторая группа (n=8) Третья группа (n=14) 

21,0±1,5 21,8±0,9 21,9±1,8 

 
 
Таким образом, проведенные клиниче-

ские наблюдения и биохимические исследо-
вания показали наличие взаимосвязи внутри-
брюшной гипертензии и развития холестаза в 
раннем послеоперационном периоде у боль-
ных с послеоперационными вентральными 
грыжами после герниопластики. По нашему 
мнению, причиной холестаза у исследуемых 
пациентов послужили заболевания печени 
(хронический вирусный гепатит и жировой 
гепатоз) как предрасполагающие факторы, а 
3-я степень внутрибрюшной гипертензии по-
сле операции – как производящий фактор. 

По данным УЗИ, скопление жидкости 
различной толщины вокруг имплантата во 
второй группе наблюдали у 19 (63,3 %) паци-
ентов, в третьей группе – у 46 (86,8 %) паци-
ентов, а в первой группе – только у 5 (12,5 %) 
больных, что значительно меньше, чем у па-
циентов в группах сравнения (p<0,01). 

Послеоперационный койко-день во вто-
рой группе больных составил 16,4±4,2 сут, в 
третьей группе – 15,9±5,3 сут, а в первой 
группе – 13,2±2,1 сут, что на 3,2 сут меньше, 
чем во второй группе, и на 2,7 сут меньше, 
чем в третьей группе (p<0,05). 

В третьей группе был 1 (1,9 %) леталь-
ный исход. Больной умер от острой сердеч-
но-сосудистой недостаточности на фоне ин-
фаркта миокарда. В остальных группах ле-
тальных исходов не было. 

Все пациенты обследованы в сроки от  
6 мес. до 1 года.  

В первой группе больных после выпол-
нения герниопластики по разработанному 
способу рецидива заболевания обнаружено 
не было, во второй группе рецидив выявлен  
у 2 (6,7 %) пациентов, в третьей группе –  
у 5 (9,4 %). 

При изучении отдаленных результатов по 
трехбалльной системе оценки во второй груп-
пе хорошие результаты отмечены у 21 (70 %) 
больного, удовлетворительные – у 7 (23,3 %), 

неудовлетворительные – у 2 (6,7 %), в третьей 
группе хорошие отдаленные результаты на-
блюдались у 36 (67,9 %) больных, удовлетво-
рительные – у 12 (22,7 %), неудовлетвори-
тельные – у 5 (9,4 %). 

В первой группе хорошие отдаленные 
результаты отмечены у 34 (85 %) больных, 
что на 15 % больше, чем во второй, и на 
17,1 % больше, чем в третьей группе. Удов-
летворительные результаты в первой группе 
получены у 6 (15 %) пациентов, неудовлетво-
рительных результатов не было. 

Нами изучены показатели качества жиз-
ни (КЖ) у всех исследуемых больных  
(табл. 7, 8).  

Результаты исследования качества жизни 
показывают, что у пациентов второй группы 
после герниопластики inlay-sublay и третьей 
группы, оперированных по методу onlay, в 
отдаленном послеоперационном периоде от-
мечается снижение параметров качества 
жизни. При анализе полученных результатов 
выявлены достоверно более высокие суммар-
ные показатели физического и психического 
здоровья у пациентов после герниопластики 
разработанным способом.  

Отдаленные результаты качества жизни 
(через 1 год после операции) у пациентов, 
оперированных разработанным способом, 
показывают стабильность восстановленных 
клинических показателей: они сохраняют те 
же улучшенные значения, что наблюдались 
через шесть месяцев после выполненной опе-
рации.  

Очевидно, что полученный положитель-
ный эффект является результатом примене-
ния разработанного способа герниопластики 
при больших и гигантских послеоперацион-
ных грыжах, который изолирует имплантат 
от подкожно-жировой клетчатки, брюшной 
полости и способствует снижению риска раз-
вития осложнений, рецидива заболевания и 
улучшению качества жизни. 
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Таблица 7 
Качество жизни пациентов в отдаленном послеоперационном периоде  

через 6 мес. после операции (опросник SF-36) 

Результаты в группах Параметры КЖ 

Компонент здоровья Шкала 
Первая группа 

(n=40) 
Вторая группа 

(n=30) 
Третья группа 

(n=53) 

ФФ 84,7* 80,7 80,2 

РФФ 74,2* 68,1 68,2 

Б 72,1* 67,2 67,3 
Физический 

ОЗ 58,8* 52,1 51,7 

Ж 59,4* 53,2 53,5 

СФ 73,1* 61,7 62,3 

РЭФ 72,1* 67,1 67,4 
Психологический 

ПЗ 62,9* 52,2 53,4 

Примечание. * – статистически значимые различия со второй и третьей группами (p<0,05). 
 
 

Таблица 8 
Качество жизни пациентов в отдаленном послеоперационном периоде  

через 1 год после операции (опросник SF-36) 

Результаты в группах Параметры КЖ 

Компонент здоровья Шкала 
Первая группа 

(n=40) 
Вторая группа 

(n=30) 
Третья группа 

(n=53) 

ФФ 85,1* 81,1 80,3 

РФФ 74,3* 68,5 68,1 

Б 72,4* 67,2 67,5 
Физический 

ОЗ 59,1* 52,3 51,9 

Ж 60,1* 53,5 53,7 

СФ 73,2* 61,9 62,4 

РЭФ 72,4* 67,1 67,6 
Психологический 

ПЗ 63,1* 52,4 53,5 

Примечание. * – статистически значимые различия со второй и третьей группами (p<0,05). 
 
Выводы: 
1. Причинами холестаза у больных с 

большими послеоперационными вентраль-
ными грыжами послужили хронический ви-
русный гепатит и жировой гепатоз как пред-
располагающие факторы и 3 степень внутри-
брюшной гипертензии после операции – как 
производящий фактор. 

2. Разработанный способ герниопласти-
ки у больных с большими послеоперацион-
ными вентральными грыжами изолирует им-
плантат от подкожно-жировой клетчатки и 
брюшной полости, что снижает риск разви-
тия местных воспалительных осложнений со 
стороны послеоперационной раны на 22,5 % 
в сравнении с методами inlay-sublay и onlay. 
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3. Предложенный способ герниопласти-
ки у больных с большими послеоперацион-
ными вентральными грыжами повышает 
суммарные показатели физического и психи-
ческого здоровья у пациентов в отдаленном 
послеоперационном периоде в сравнении с 
методами inlay-sublay и onlay. 
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123 patients with hernias of a forward belly wall, median localization are investigated, width of 
hernial gate more than 15 cm which were created after average and median laparotomy during 
the period from 2003 to 2012. Average age of the operated patients made 64,2±9,3 years. 
Depending on an operation technique all studied patients were divided into three groups. 
Between groups it wasn't revealed significant distinctions on a sex, age, character of 
accompanying pathology. The offered way hernioplasty at patients with big postoperative 
ventral hernias increases quality of life and reduces risk of recurrence of a disease in the remote 
postoperative period in comparison with the inlay-sublay and on lay methods. 

Keywords: postoperative ventral hernias, way hernioplasty. 
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СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ МОЗГА И ИХ ФАКТОРОВ 

РИСКА У ЛИЦ ТРУДОСПОСОБНОГО ВОЗРАСТА 
 

Л.В. Сапрыгина, Л.А. Белова, В.В. Машин, О.А. Тараканова, И.В. Травина 
 

Ульяновский государственный университет 
 

В статье приведены результаты скрининга популяции трудоспособного возраста г. Улья-
новска: оценена распространенность острых и хронических форм цереброваскулярной 
патологии, обнаружено нарастание распространенности всех форм цереброваскулярной 
патологии с возрастом, выявлено, что наиболее распространены ранние хронические со-
судистые заболевания головного мозга. Выявлены различия по распространенности не-
которых форм цереброваскулярной патологии у мужчин и женщин: у лиц женского пола 
чаще встречаются гипертонические церебральные кризы. Оценена распространенность 
факторов риска цереброваскулярных заболеваний, выявлена большая встречаемость час-
ти модифицируемых факторов риска в зависимости от возраста, пола, образования, заня-
тости населения. Даны рекомендации по мероприятиям, направленным на улучшение 
связанной с исследуемыми заболеваниями эпидемиологической обстановки. 
 
Ключевые слова: цереброваскулярная патология, факторы риска, инсульт, профилак-
тика, дисциркуляторная энцефалопатия, артериальная гипертензия. 

 
Введение. Проблема цереброваскуляр-

ных заболеваний (ЦВЗ) приобретает большое 
социально-экономическое значение в связи с 
тяжестью их течения, значительной долей в 
структуре болезней системы кровообраще- 
ния и общей смертности, тяжелой и стойкой  
инвалидизацией, наступающей у больных 
вследствие острых и хронических форм этих 
процессов [1]. Основная роль в снижении за-
болеваемости, смертности и инвалидизации 
от инсульта принадлежит первичной профи-
лактике, включающей коррекцию основных 
регулируемых факторов риска (ФР) [3]. Пла-
нирование и оценка эффективности лечебно-
профилактических мероприятий по сниже-
нию бремени ЦВЗ невозможны без достовер-
ной информации об основных эпидемио-
логических показателях этой группы болез- 
ней [2].  

Цель исследования. Изучить распро-
страненность различных форм ЦВЗ и их ФР в 
популяции г. Ульяновска с последующим уче-

том этих данных при составлении рекоменда-
ций по планированию мероприятий по профи-
лактике заболеваний, охране и укреплению 
здоровья населения Ульяновской области. 

Материалы и методы. Для определения 
основных эпидемиологических характери-
стик ЦВЗ и их ФР использовался метод скри-
нинга открытой популяции. Обследование 
осуществлялось по унифицированной про-
грамме среди лиц, включенных в картотеку 
(мужчины и женщины 4060 лет), прожи-
вающих на территории двух изучаемых тера-
певтических участков. Скрининг проводился 
с 01.05.2011 по 30.09.2013 на базе ГУЗ «Го-
родская поликлиника № 1» и ГУЗ «Городская 
поликлиника № 2» г. Ульяновска. Учитыва-
лись следующие формы ЦВЗ: начальные 
проявления недостаточности мозгового кро-
вообращения (НПНКМ), преходящие нару-
шения мозгового кровообращения (транзи-
торные ишемические атаки (ТИА) и гиперто-
нические церебральные кризы (ГЦК)), ин-
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сульт, прогрессирующие нарушения мозгово-
го кровообращения в виде дисциркуляторной 
энцефалопатии (ДЭ): диагноз выставлялся со-
гласно критериям НЦН РАМН [4]. Регистри-
ровались следующие немодифицируемые ФР 
ЦВЗ (маркеры риска): возраст, пол, отягощен-
ный наследственный анамнез по болезням 
системы кровообращения (БСК), артериаль-
ной гипертензии (АГ) в возрасте до и после  
60 лет. Также рассматривались модифицируе-
мые ФР: курение, злоупотребление алкоголем, 
сахарный диабет (СД), ИБС, мерцательная 
аритмия (МА), прием оральных контрацепти-
вов (ОК), недостаточная физическая актив-
ность, избыточная масса тела, АГ, ТИА и 
ГЦК. Для анализа полученных данных приме-
нялся пакет программ Statistica с использова-
нием прикладных программ Statistica 8.0 и 
Excel. Количественные данные описаны с 
помощью среднего и стандартного квадрати-
ческого отклонения (медианы и квартилей), 
качественные данные представлены в виде 
абсолютных значений, процентов и долей. 
Расчет доверительного интервала (ДИ) про-
водился откорректированным методом Валь-
да. Группы сравнивались по качественным 
данным с помощью точного критерия Фише-
ра. Для всех критериев и тестов различия 
признавались статистически значимыми при 
p<0,05.  

Результаты и обсуждение. На исследуе- 
мом участке проживает 578 мужчин и 830 жен-
щин в возрасте 4059 лет. Из них обследова-
но 500 лиц (средний возраст 51,1±6,8 года): 
157 (27,16 %) мужчин и 343 (41,32 %) жен-
щины, p<0,001. Среди всех обследованных 
осмотрено 190 лиц в возрасте 4049 лет,  
310 лиц в возрасте 5059 лет.  

Всего среди обследованных лиц выявле- 
но 123 (24,6 %) «определенных» (ДИ 21,0; 
28,6 %) и 28 (5,6 %) «возможных» случаев це-
реброваскулярной патологии (ДИ 3,9; 8,0 %). 

По нашим данным, наблюдается увели-
чение распространенности различных форм 
острых нарушений мозгового кровообраще-
ния с возрастом: ГЦК в возрасте 40–49 лет 
зарегистрированы в 3 (1,6 %) «определен-
ных» случаях (ДИ 0,32; 4,75 %) по сравнению 
с 15 (4,8 %) случаями в возрасте 5059 лет 
(ДИ 2,89; 7,89 %), инсульт  в 2 «определен-

ных» случаях среди лиц до 50 лет (ДИ 0,04; 
4,0 %) по сравнению с 16 (9,4 %) случаями в 
группе 5059 лет (ДИ 3,14; 8,28 %), p<0,05. 
ТИА регистрировались только в возрастной 
группе 5059 лет – 3 «определенных» случая 
(ДИ 0,19; 2,94 %), p<0,05. Аналогичная си-
туация выявлена по распространенности хро-
нических ЦВЗ: увеличение встречаемости 
НПНКМ в возрасте 5059 лет до 29 (9,4 %) 
«определенных» случаев (ДИ 6,56; 13,15 %) с 
6 (3,2 %) случаев в группе 4049 лет (ДИ 1,3; 
8,87 %), рост ДЭ до 49 (15,8 %) «определен-
ных» случаев (ДИ 12,15; 2,3 %) с 4 (2,1 %) 
случаев (ДИ 0,63; 5,48 %), p<0,05. 

Наиболее распространены хронические 
формы ЦВЗ: НПНКМ, ДЭ, p<0,05. 

При проведении исследования было вы-
явлено 18 (3,6 %) «определенных» случаев 
ГЦК (ДИ 2,25; 5,66 %) и 11 (2,2 %) «возмож-
ных» (ДИ 1,18; 3,94 %). Обращает на себя 
внимание, что достоверных случаев АГ в по-
пуляции выявлено 234 (46,8 %), на все «оп-
ределенные» случаи АГ зарегистрировано 
7,4 % случаев ГЦК, тогда как у лиц с ДЭ за-
регистрировано 10 (18,9 %) «определенных» 
случаев ГЦК, p<0,05, что может являться 
подтверждением роли ГЦК в развитии хро-
нической сосудистой патологии головного 
мозга. Также выявлено 8 (1,6 %) случаев  
гипертонических кризов смешанного типа  
(ДИ 0,76; 3,18 %), при которых также имеет 
место поражение сосудов мозга. 

Выявлено 10 случаев ТИА, среди них  
3 (0,6 %) «определенных» (ДИ 0,12; 1,84 %). 
«Возможные» случаи ТИА в исследуемой 
популяции были выявлены у 7 (1,4 %) паци-
ентов (ДИ 0,62; 2,92 %). «Возможный» эпи-
зод ТИА в двух случаях выставлен в связи с 
отсутствием клинических данных за систем-
ное сосудистое заболевание, в 5 случаях   
из-за отсутствия медицинской документации. 
Из всех случаев ТИА 7 (70,0 %) эпизодов бы-
ло выявлено впервые, при направленном рас-
спросе. Все четверо обследуемых, обратив-
шихся к врачу в остром периоде заболевания, 
были направлены на стационарное лечение 
по экстренным показаниям с различными ди-
агнозами (ТИА, церебральный сосудистый 
криз, инсульт), всем назначен необходимый 
минимальный объем исследований: УЗИ со-
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судов головы, КТ/МРТ головного мозга,   
и проведен курс лечения в виде медикамен-
тозной терапии. После выписки из стациона-
ра в поликлинике по месту жительства по по-
воду болезней системы кровообращения у 
терапевта или кардиолога наблюдаются в на-
стоящий момент трое, лишь двое получают 
частичное профилактическое лечение, у од-
ного пациента был зарегистрирован повтор-
ный эпизод ТИА.  

«Определенные» случаи инсульта выяв-
лялись чаще, чем ТИА, p<0,05. Всего за время 
скрининга был зарегистрирован 21 случай ин-
сульта: 18 (3,6 %) «определенных» (ДИ 2,25; 
5,66 %) и 3 (0,6 %) «возможных» случая по 
анамнезу (ДИ 0,12; 1,84 %). Обратились за 
медицинской помощью и были направлены 
на экстренную госпитализацию в стационар 
17 пациентов (80,9 % всех случаев), тогда  
как с ТИА было госпитализировано только 
40,0 % пациентов, p<0,05. Среди всех госпи-
тализированных по поводу инсульта пациен-
тов 14 проведено КТ/МРТ головного мозга, 
УЗИ сосудов головного мозга, все 17 получи-
ли курс медикаментозной терапии. Амбула-
торно пролечено 2 пациента в связи с обра-
щением по поводу данного заболевания в 
восстановительный период. Госпитализация 
в первые сутки от начала заболевания прово-
дилась менее чем в половине случаев. Обра-
щает на себя внимание, что после выписки из 
стационара на диспансерном учете поликли-
ники по поводу системного сосудистого за-
болевания состоит 14 (82,4 %) пациентов, из 
них в настоящее время всего лишь 3 (17,7 %) 
получают полную и 8 (47,1 %) – частичную 
вторичную профилактику.  

Анализ анамнестических данных пациен-
тов с диагнозом инсульта показывает, что ди-
агностика данного заболевания проводится в 
ранние сроки развития заболевания, пациен-
ты получают стационарное лечение и мини-
мальное обследование по поводу данного за-
болевания, тогда как случаи ТИА в иссле-
дуемой группе выставляются чаще всего 
анамнестически, как «возможные». Однако 
же вторичная профилактика инсульта осуще-
ствляется недостаточно. В первую очередь 
это объясняется непониманием важности и 
нежеланием населения регулярного приема 

лекарственных препаратов для предотвраще-
ния повторного случая острого нарушения 
мозгового кровообращения. Данная группа 
пациентов выписывается из стационара с 
полным комплексом рекомендаций по вто-
ричной профилактике инсульта, однако  
специалисты амбулаторно-поликлинического 
звена не осуществляют строгий контроль за 
проведением данных мероприятий, отсутст-
вует строгая преемственность между стацио-
наром и поликлиникой. 

Среди всех случаев диагноз НПНКМ вы-
ставлен 35 (7,0 %) пациентам (ДИ 5,06; 9,6 %), 
также выявлено 12 (2,4 %) «возможных» слу-
чаев НПНКМ (ДИ 1,33; 4,19 %).  

Всего выявлено 53 (10,6 %) «определен-
ных» случая ДЭ (ДИ 8,18; 13,62 %), 4 (0,8 %) 
«возможных» (ДИ 0,23; 2,12 %). ДЭ сложно-
го генеза установлена у 28 (5,6 %) лиц в «оп-
ределенных» случаях (ДИ 3,87; 8,0 %) и у  
9 (1,8 %) лиц – в «возможных» (ДИ 0,9; 
3,44%). Из 57 больных ДЭ сосудистого генеза 
на диспансерном учете по поводу системного 
сосудистого заболевания (АГ, ИБС, послед-
ствия инсульта) состоит 25 (43,9 %) чел., т.е. 
меньше, чем лиц с перенесенным инсультом, 
p<0,05, что говорит о меньшем внимании 
специалистов первичного звена к данной 
группе населения. Частично адекватную пер-
вичную и вторичную профилактику получа-
ют в группе лиц с ДЭ 28 (49,1 %) чел., тогда 
как правильную профилактическую тера- 
пию – всего 4 (7,0 %), p>0,05. Полноценное 
обследование в связи с ДЭ в течение послед-
них 5 лет прошли 10 (17,54 %) пациентов, 
фрагментарное  28 (49,1 %). Наиболее рас-
пространенные формы ЦВЗ – хронические: 
НПНКМ, ДЭ, p<0,05. Среди стадий ДЭ пре-
обладала первая: 34 (60, 0 %) по сравнению  
с 15 (26,0 %) случаями ДЭ II ст., p<0,01, и  
8 (14,0 %) случаями ДЭ III ст., p<0,021. 

Таким образом, на первое место в струк-
туре хронической цереброваскулярной пато-
логии выходят НПНКМ и ДЭ I ст., что гово-
рит о значительном потенциале для лечения 
и профилактики прогрессирования ЦВЗ у лиц 
возрастной группы 4059 лет.  

Проанализирована распространенность ос-
новных ФР инсульта в исследуемой попу- 
ляции. 
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Отягощенный наследственный анамнез 
по развитию БСК у кровных родственников в 
возрасте до 60 лет был выявлен у 85 лиц 
(17,0 %): 67 (19,53 %) женщин и 18 (11,46 %) 
мужчин. Наличие БСК у родителей, братьев, 
сестер в возрасте после 60 лет зафиксировано 
у 166 (33,2 %) чел.: 128 (30,61 %) женщин и 
61 (38,35 %) мужчины.  

Склонность к АГ у кровных родствен- 
ников в возрасте до 60 лет была извест- 
на 170 (34,0 %) лицам из обследованного  
населения: 128 (37,31 %) женщинам и  
42 (26,75 %) мужчинам. Наличие отягощен-
ной наследственности по АГ в возрасте после 
60 лет зарегистрировано у 143 (28,6 %) лиц: 
97 (28,28 %) женщин и 46 (29,30 %) мужчин. 

Итак, доля лиц с отягощенным наследст-
венным анамнезом среди всех зарегистриро-
ванных составила по БСК 50,2 % и по АГ  
62,6 %.  

АГ выявлена у 76 (48 %) мужчин и  
158 (46 %) женщин, р>0,05. Нами выявлено  
44 (8,8 %) случая впервые зафиксированного 
повышенного уровня АД без четких данных о 
возможном регулярном повышении АД в 
анамнезе. Гипотензивную терапию регуляр- 
но или длительными курсами получали  
112 (47,86 %) гипертоников, из них во время 
скрининга целевые цифры АД были зарегист-
рированы только у 4 чел. Среди всех случаев 
АГ состоят на диспансерном учете в полик- 
линике по поводу данного заболевания  
16 (6,84 %) чел. Итак, лица, страдающие АГ, 
менее чем в половине случаев получали регу-
лярную гипотензивную терапию, а достиже-
ние целевых цифр АД имело место в единич-
ных случаях, что свидетельствует о необхо-
димости более пристального внимания участ-
ковой службы к данной категории пациентов. 

Проведенное исследование показало, что 
СД имел место в исследуемой возрастной 
группе населения у 2 (2,6 %) мужчин и  
15 (4,4 %) женщин, р>0,05. Среди всего об-
следованного населения лица, страдающие 
СД, являются наиболее дисциплинирован-
ными посетителями поликлиники, возможно, 
в связи с необходимостью контроля уровня 
гликемии, регулярной выписки гипогликеми-
ческих препаратов у эндокринолога, участко-
вого терапевта. 

По нашим данным, ИБС чаще встреча-
лась у мужчин (14 случаев, 8,9 %), чем у 
женщин (15 случаев, 4,3 %), p<0,05. В иссле-
дуемой возрастной группе МА регистрирова-
лась практически с одинаковой частотой у 
мужчин и у женщин: в 4 (2,6 %) и 5 (2,6 %) 
случаях соответственно, p>0,05. Среди всех 
случаев МА преобладала пароксизмальная 
форма с крайне редкими эпизодами паро-
ксизмов (реже 1 раза в год).  

По данным различных исследований, 
практическое внедрение здорового образа 
жизни населения позволит на 80 % снизить 
риск первичного ишемического инсульта [5]. 

Проанализирована распространенность 
поведенческих ФР ЦВЗ. Наиболее курящими 
в исследуемой возрастной группе являются 
мужчины (60 чел., 38,2 %) по сравнению с 
женщинами (43 чел., 12,5 %), p<0,001. Из ку-
рящих мужчин 21 (35 %) чел. выкуривает 
больше 1 пачки в день. В исследуемой попу-
ляции алкоголем чаще злоупотребляют муж-
чины – 11 (7,0 %) случаев по сравнению  
1 (0,3 %) случаем среди женщин, p<0,001.  

Лица мужского пола в исследуемой попу-
ляции чаще имели повышенный индекс массы 
тела (ИМТ) – 112 (71,33 %) по сравнению с 
женщинами – 216 (63 %), р<0,05. По нашим 
данным, в исследуемой возрастной группе по-
ловина обследованного населения имеет не-
достаточную физическую активность, одина-
ково часто мужчины и женщины, p>0,05.  

Таким образом, женщины наиболее обес-
покоены состоянием своего здоровья, что го-
ворит об их более ответственном отношении к 
себе. Это подтверждается и меньшим уровнем 
распространения поведенческих ФР, таких как 
курение, злоупотребление алкоголем, повы-
шенный ИМТ.  

Прием оральных контрацептивов в жен-
ской популяции на момент исследования 
осуществляли 22 женщины (менее 7 %).  

При анализе связи поведенческих ФР с 
образованием выявлено, что курящих больше 
среди лиц со средним образованием (44 чел., 
26 %), чем среди лиц с высшим образованием 
(53 чел., 17 %), p<0,05.  

В исследуемой популяции также уста-
новлена связь некоторых поведенческих ФР с 
занятостью населения. Среди работающих 
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было выявлено 42 (11 %) чел., бросивших ку-
рить, тогда как среди домохозяек и пенсио-
неров – 6 (5,5 %), p<0,05. Повышение ИМТ 
чаще встречается у неработающего населе-
ния – в 77 (73 %) случаях, чем у работающее- 
го – 230 (63 %), p<0,05. Низкая физическая 
активность у незанятого населения наблюда-
ется чаще, чем у занятого: в 65 (62 %) и  
169 (46 %) случаях соответственно, p<0,05. 
Все это закономерно для российской дейст-
вительности и ведет к развитию каскада дру-
гих взаимозависимых ФР. 

ТИА в исследуемой популяции были вы-
явлены в 8 (2,3 %) случаях у женщин и в  
2 (1,3 %) – у мужчин, p>0,05. Распространен-
ность ГЦК оказалась выше у женщин –  
24 (7 %) случая, чем у мужчин – 4 случая 
(2,5 %), р<0,05, что соответствует результа-
там ранее проводимых исследований.  

По результатам пошагового дискрими-
нантного анализа, наибольший вклад в разви-
тие ЦВЗ вносят повышение ИМТ, ИБС, АГ, 
наследственность по БСК, СД, p<0,05. Дан-
ный факт еще раз говорит о необходимости 
раннего выявления лиц с ФР, раннего лече-
ния заболеваний, являющихся причиной 
ЦВЗ, о важности работы с населением с це-
лью модификации образа жизни. 

Заключение. Таким образом, необходи-
мо сохранение и активное развитие популя-
ционной стратегии предупреждения развития 
сосудистой патологии головного мозга и сер-
дечно-сосудистых заболеваний в целом. На  
 

уровне терапевтического участка требуется 
повышать приверженность больных первич-
ному профилактическому лечению: все паци-
енты должны знать свой прогноз с учетом 
группы сердечно-сосудистого риска. Целесо-
образно направить действия участковых те-
рапевтов, узких специалистов поликлиники 
на осуществление строгого контроля за про-
ведением адекватной вторичной профилакти-
ки ЦВЗ. Следует мотивировать население 
старше 40 лет к прохождению ежегодных 
профилактических (диспансерных) осмотров 
с консультацией врача-невролога. 
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CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL CHARACTERISTICS  
OF CEREBROVASCULAR DISEASES AND THEIR RISK FACTORS  

FOR PEOPLE OF WORKING-AGE 
 

L.V. Sapryigina, L.A. Belova, V.V. Mashin, O.A. Tarakanova, I.V. Travina  
 

Ulyanovsk State University 
 

The article presents results of screening the population of working age Ulyanovsk: was revealed 
the prevalence of acute and chronic cerebrovascular disease; was observed increase in the 
prevalence of all forms of cerebrovascular disease with age, the most common are early chronic 
vascular disease of the brain. Were discovered the differences on the prevalence of certain forms 
of cerebrovascular disease in men and women: in females are more frequently hypertensive 
cerebral crises. Was evaluated the prevalence of risk factors of cerebrovascular diseases, were 
identified the patterns of superior occurrence of the modifiable risk factors for age, sex, 
education, employment. Were recommended activities aimed at improving of epidemiological 
situation related with researched diseases. 
 

Keywords: cerebrovascular pathology, risk factors, stroke prevention, encephalopathy, 
hypertension. 
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ВОЗМОЖНОСТЬ ПРОГНОЗИРОВАНИЯ  
НЕВРОЛОГИЧЕСКОЙ СИМПТОМАТИКИ У ПАЦИЕНТОВ  

С ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ В ЗАВИСИМОСТИ  
ОТ ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКОГО ПОДТИПА ИНСУЛЬТА  

И ОБЪЁМА ПЕРВИЧНОГО ОЧАГА ПОРАЖЕНИЯ 
 

Ю.А. Колесниченко, Е.В. Сластен, Н.Н. Малькова, В.В. Машин 
 

Ульяновский государственный университет 
 

Впервые проведена комплексная клинико-компьютерно-томографическая оценка невро-
логического состояния и атрофического процесса головного мозга в первые сутки и через 
12 мес. после ишемического инсульта (ИИ). Доказано, что у пациентов с большим объё-
мом первичного очага поражения выявляется наиболее выраженный неврологический 
дефицит в остром периоде ИИ и прогноз их функционального исхода в течение года ос-
тается неблагоприятным. Для оценки прогноза выздоровления пациентов, имеющих по-
ражение головного мозга в виде больших инфарктов, наиболее достоверными оказыва-
ются данные Скандинавской шкалы, а для средних и малых объемов поражения – Скан-
динавской шкалы и шкалы Оргогозо. Доказана необходимость проведения динамическо-
го РКТ-исследования пациентов с ИИ, так как у пациентов с малыми и лакунарными 
инфарктами вторичные атрофические изменения наиболее четко визуализируются 
только на динамических РКТ-изображениях. 
 
Ключевые слова: ишемический инсульт, шкалы неврологического дефицита и функ-
ционального исхода, атрофический процесс. 

 
Введение. Инсульт является комплексной 

медико-социальной проблемой, что обуслов-
лено его высокой долей в структуре заболе-
ваемости и смертности населения, значитель-
ными показателями временных трудовых по-
терь и первичной инвалидности [2, 3, 5, 8].  

Проблема реабилитации и прогноза 
больных, перенесших инсульт, остаётся акту-
альной по настоящее время. Многие из них 
страдают от тяжёлых неврологических дефи-
цитов. Сама возможность восстановления на-
рушенных функций обусловлена нейропла-
стичностью – свойством мозга изменять свою 
функциональную и структурную организа-
цию, способностью различных его структур 
вовлекаться в разные формы деятельности 
[6]. Раннее и надёжное прогнозирование вос-
становления у больных с инсультом важно 
для принятия решения об индивидуальном 
лечении и для информирования больных и их 
родственников. Существующие прогностиче-
ские модели состояния пациента после пер-
вичной ишемической катастрофы головного 
мозга основываются преимущественно на 

оценке тяжести инсульта при поступлении 
больного в лечебное учреждение, однако тя-
жесть неврологической симптоматики имеет 
тенденцию к непостоянству на протяжении 
всего периода заболевания, а также зависит 
от объема первичного очага поражения. 

Цель исследования. Изучение возмож-
ности комплексной оценки клинических и 
компьютерно-томографических прогностиче-
ских критериев неврологического дефицита и 
функционального исхода у пациентов с ише-
мическим инсультом в зависимости от объё-
ма первичного очага поражения и оценка 
морфофункционального состояния структур 
мозга и его пластичности в плане после- 
дующего восстановления его нарушенных  
функций. 

Материалы и методы. Обследовано  
70 больных с острым нарушением мозгового 
кровообращения, находившихся на лечении в 
неврологическом отделении Центральной 
клинической медсанчасти г. Ульяновска.  

Возраст пациентов составлял от 48 до  
78 лет (средний возраст 61,5 года). 
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Оценка степени тяжести неврологиче-
ского дефицита при поступлении и через  
12 мес. проводилась при помощи междуна-
родных шкал National Institute of Health 
Stroke Scale (NIHSS), Scandinavian Scale 
(СШ), Orgogozo Score (ШО), Barthel Index 
(ИБ) и шкалы Рэнкина (ШР).  

КТ-исследование в острейшем периоде и 
через 1 год проводилось на рентгеновском 
компьютерном томографе Somatom Emotion 6 
(Siemens). 

Результаты и обсуждение. Распределе-
ние пациентов по этиопатогенетическим под-

типам ишемического инсульта в соответствии 
с анамнестическими, клиническими и инстру-
ментальными данными было следующим: ате-
ротромботический инсульт (АТИ) диагности-
рован у 40 (57 %) пациентов; кардиоэмболи-
ческий инсульт (КЭИ) – у 19 (27 %); лакунар-
ный инсульт (ЛИ) – у 11 (16 %) пациентов.  

В соответствии с классификацией по рас-
пространённости было выделено 66 (94,3 %) 
пациентов с супратенториальными (тип А)  
и 4 (5,7 %) пациента с субтенториальными  
(тип Б) инфарктами (рис. 1).  

 

40%

20%

4,30%
4,30%

5,70%

25,70%
ЛСМА

ПСМА

ПЗМА

Мозжечок

Мост

Сочетанные

 
Рис. 1. Локализация очага поражения при инсульте. 

Обозначения: 
ЛСМА – левая средняя мозговая артерия, 
ПСМА – правая средняя мозговая артерия, 
ПЗМА – правая задняя мозговая артерия 
 

 
Среди пациентов с атеротромботическим 

подтипом ишемического инсульта было ди-
агностировано 75 % единичных и 25 % соче-
танных поражений головного мозга, из них у 
95 % пациентов визуализировались супратен-
ториальные и у 5 % – субтенториальные оча-
ги. Двусторонние поражения головного мозга 
были выявлены у 20 % пациентов. Пораже-
ние преимущественно правой гемисферы бы-
ло у 30 % пациентов, левой – у 42,5 и моста 
мозга – 7,5 % пациентов. В соответствии с 
классификацией, принятой в НЦ неврологии 
РАМН [4], было выделено 10 % больных с 
большими инфарктами в бассейне корковых 
ветвей интракраниального отдела внутренней 
сонной артерии (тип А), 11 средних инфарк-
тов (27,5 %), из них 9 по А-типу и 2 по  
Б-типу, и 25 малых инфарктов (62,5 %).  

У больных с кардиоэмболическим под-
типом инсульта было диагностировано 74 % 
единичных и 26 % сочетанных поражений 
головного мозга, при этом у 89 % пациентов 
визуализировались супратенториальные и у 
11 % – субтенториальные очаги. Двусторон-
ние поражения головного мозга были выяв-
лены у 15,7 % пациентов. Поражение пре-
имущественно правой гемисферы было у 
26,3 % пациентов, левой – у 58 %. По объёму 
поражения выделили 10,5 % больших ин-
фарктов по А-типу, 26,3 % средних инфарк-
тов, из них 3 инфаркта в бассейне интракра-
ниального отдела внутренней сонной арте- 
рии и 2 субтенториальных инфаркта, а также  
12 малых инфарктов (63,2 %). 

Среди лакунарных инфарктов преобла-
дали единичные инфаркты (72,7 %), при этом 
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все лакунарные инфаркты (100 %) были суп-
ратенториальными. Двусторонние поражения 
головного мозга были выявлены у 18 % па-
циентов. Поражение в правой гемисфере бы-

ло диагностировано у 27,3 % пациентов,  
в левой – у 45,5 % и у 9 % пациентов визуа-
лизировалось поражение в проекции моста  
(табл. 1). 

 
Таблица 1  

Клинико-томографическое распределение пациентов  
в зависимости от характеристики очага поражения головного мозга, чел. (%) 

Характеристика  
очага поражения головного мозга АТИ (n=40) КЭИ (n=19) ЛИ (n=11) 

Единичный 30 (75) 14 (74) 8 (72,7) 

Сочетанный 10 (25) 5 (26) 3 (27,3) 

Супратенториальный 38 (95) 17 (89) 11 (100) 

Субтенториальный 2 (5) 2 (11) - 

Двустороннее 8 (20) 3 (15,7) 2 (18) 

Одностороннее 29 (72,5) 16 (84,3) 8 (73) 

Правостороннее 12 (30) 5 (26,3) 3 (27) 

Левостороннее 17 (42,5) 11 (58) 5 (46) 

Мост 3 (7,5) - 1 (9) 

Большой 4 (10) 2 (10,5) - 

Средний 11 (27,5) 5 (26,3) - 

Малый 25 (62,5) 12 (63,2) - 

 
В результате исследования по шкале ко-

мы Глазго при поступлении в стационар нами 
было получено статистически значимое наи-
более тяжелое изменение состояния сознания 
у пациентов с большими и средними КЭИ по 
сравнению с группами с АТИ и ЛИ. Пациен-
ты с единичным односторонним расположе-
нием первичного очага поражения, незави-
симо от подтипа инсульта, поступали в  
аналогично тяжелом состоянии – сопора  
и комы.  

По степени неврологического дефицита 
по оценочной шкале NIHSS все пациенты при 
поступлении были отнесены к группам лег-
кой и средней степеней тяжести независимо 
от подтипа инсульта и характеристики пер-
вичного очага поражения. Пациентов с тяжё-
лой степенью неврологического дефицита по 
NIHSS нами выявлено не было.  

В динамике от 70 до 92 % пациентов 
группы средней степени тяжести (в зависи-

мости от локализации первичного очага по-
ражения) показали улучшение неврологиче-
ской симптоматики с переходом в группу с 
лёгкими неврологическими нарушениями. 
Через 12 мес. также было выявлено 2 пациен-
та с отсутствием неврологического дефицита 
по шкале NIHSS с односторонним располо-
жением первичного очага поражения малого 
и лакунарного объёма. 

Статистически значимое различие балль-
ной оценки в динамике неврологического 
дефицита при поступлении и через 12 мес. по 
NIHSS было отмечено в группе пациентов 
легкой степени тяжести с наличием первич-
ного ишемического очага в мосту. 

Наиболее значимое улучшение невроло-
гического дефицита через 12 мес. по шкале 
NIHSS было выявлено у пациентов средней 
степени тяжести неврологического дефицита 
с большим и средним объёмами первичного 
ишемического очага (табл. 2).  
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Таблица 2 
Прогностический балл по NIHSS при поступлении в подгруппах пациентов  

c различными подтипами инсульта и характеристиками инфаркта 

Оценка в баллах при поступлении Характеристика  
инсульта/инфаркта АТИ (n=40) КЭИ (n=19) ЛИ (n=11) 

Большой (n=6) 11,5 [7,5; 16,5]# 15,5 [13; 18]* - 

Средний (n=16) 11 [10; 13]# 13 [10; 13]*□+ - 

Малый (n=37) 10 [8; 12] 9,5 [6,5; 12]□• - 

Примечание. Статистически значимые различия (p<0,05): 
* – при сравнении с группой АТИ; # – при сравнении с группой КЭИ; □ – при сравнении с группой «Большие»; 
• – при сравнении с группой «Средние»; + – при сравнении с группой «Малые инфаркты». 

 
 
При обобщении полученных результатов 

в зависимости от этиопатогенетического ва-
рианта инсульта и морфологической характе-
ристики инфаркта, прогностически благопри-
ятный балл по шкале NIHSS при поступлении 
в стационар встречался у пациентов с малы-
ми и лакунарными инфарктами. У пациентов 
с лакунарным подтипом инсульта благопри-
ятный прогноз не зависел от характеристики 
инфаркта. Кроме этого в 60–70 % случаев 
благоприятный исход через 1 год после забо-
левания был прогнозируемым у пациентов с 
АТИ и КЭИ с расположением первичного 
очага в мосту мозга. Пациенты с КЭИ также 
имели благоприятный прогностический балл 
с малыми односторонними первичными оча-
гами поражения. 

При оценке степени неврологического 
дефицита по Скандинавской шкале было вы-
явлено, что большинство пациентов, незави-
симо от патогенетического подтипа инсульта, 
имели легкую степень тяжести неврологиче-
ского дефицита. Состояние средней и тяже-
лой степени тяжести по СШ наблюдалось 
только у 10 % пациентов с единичными пер-
вичными очагами поражения головного моз-
га. При этом через 12 мес. у 7 % данных па-
циентов наблюдалось полное восстановление 
по СШ с оценкой 60 баллов. Выраженность 
тяжести ишемического инсульта по СШ при 
поступлении была статистически значимой у 
пациентов с большим, средним и малым объ-
емами первичного очага поражения. Через  
12 мес. значимые различия в выраженности 

неврологического дефицита между данными 
группами нивелировались.  

Балльная оценка неврологического де-
фицита по СШ у пациентов тяжелой степени 
с большим и средним объемами первичного 
очага поражения, а также у пациентов со 
средней степенью выраженности неврологи-
ческого дефицита со средним и малым объё-
мами инфарктов имела статистические раз-
личия. При обследовании данных пациентов 
через 12 мес. статистически значимых разли-
чий оценки неврологического дефицита по 
группам не наблюдалось (табл. 3).  

Получено статистически значимое раз-
личие балльной оценки в динамике через  
12 мес. в группах пациентов легкой степени 
тяжести неврологического дефицита с АТИ и 
КЭИ. Статистически значимое улучшение 
неврологической симптоматики у пациентов 
легкой степени тяжести по СШ, отмеченное в 
данных подгруппах, не зависит от местопо-
ложения и объёма первичного ишемического 
очага.  

В соответствии с полученными данными 
можно отметить значительное улучшение нев-
рологической симптоматики по СШ у пациен-
тов, имеющих большие инфаркты, а также ин-
фаркты с локализацией в мосту мозга. По ос-
тальным группам отмечается умеренно выра-
женная регрессия неврологического дефицита.  

Прирост балльной оценки в группе паци-
ентов ЛИ не является значимым, так как дан-
ная группа изначально имела лёгкую степень 
неврологического дефицита. 
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Таблица 3 
Прирост балльной оценки по СШ в подгруппах пациентов  

в зависимости от подтипа инсульта и характеристики инфаркта 

Прирост баллов по группам Характеристика  
инсульта/инфаркта АТИ (n=40) КЭИ (n=19) ЛИ (n=11) 

Мост (n=4) 17 [6; 19] - 2 [2; 2] 

Большой (n=6) 11 [4; 22]# 17,5 [14; 21]* - 

Средний (n=16) 9 [4; 14]# 6 [3; 9]*□+ - 

Малый (n=37) 8 [4; 13]# 10 [4,5; 15]□• - 

Примечание. Статистически значимые различия (p<0,05): 
* – при сравнении с группой АТИ; # – при сравнении с группой КЭИ; □ – при сравнении с группой «Большие»; 
• – при сравнении с группой «Средние»; + – при сравнении с группой «Малые инфаркты». 

 
Динамика балльной оценки неврологиче-

ского дефицита иллюстрирует значительное 
(прирост более 10 баллов) улучшение невро-
логической симптоматики у пациентов под-
группы АТИ с большими инфарктами. Ана-
логичное улучшение отмечается у пациентов 
с КЭИ, имеющих единичные односторонние 
большие и малые очаги поражения головного 
мозга. Для пациентов средней степени тяже-
сти неврологического дефицита по СШ ста-
тистически значимое улучшение неврологи-
ческой симптоматики было выявлено в под-
группе КЭИ с единичными односторонними 
средними инфарктами. 

Пациенты подгруппы ЛИ с двусторон-
ним поражением головного мозга также де-
монстрировали прирост балльной оценки на 
10 баллов.  

Отсутствие положительной динамики 
(минимальное регрессирование неврологиче-
ской симптоматики (1–2 балла)) наблюдалось 
у пациентов с КЭИ, имеющих односторонние 
очаги поражения головного мозга, располо-
женные под наметом мозжечка. 

Оценка неврологического статуса по 
шкале Оргогозо рекомендуется в основном 
для научных исследований и оценивает дви-
жения отдельно для проксимальных и дис-
тальных отделов руки и ноги, сознание, вер-
бальное общение, парез взора, состояние ли-
цевой мускулатуры.  

Наименьший балл (наиболее тяжёлый 
неврологический дефицит) при поступлении 
по ШО имели пациенты с большим объёмом 
первичного очага поражения. Наименьший 

неврологический дефицит предъявляли паци-
енты с лакунарным подтипом инсульта. При 
этом лучшее восстановление через 12 мес. с 
приростом балльной оценки с 10 до 15 бал-
лов показали пациенты с АТИ и единичными 
средними и малыми инфарктами, независимо 
от полушарной локализации первичного оча-
га поражения. Аналогичное улучшение нев-
рологической симптоматики было отмечено у 
пациентов с КЭИ и односторонними малыми 
инфарктами, расположенными в мозжечке и 
мосту мозга, а также у пациентов с ЛИ и со-
четанным одно- и двусторонним поражением 
головного мозга. 

Оценивая функциональный исход (физи-
ческий (неврологический) ущерб), нужно ис-
ходить из подтипа инсульта и временного от-
резка, т.е. прогноз должен быть краткосроч-
ным или долгосрочным. Для пациентов с ЛИ, 
независимо от характеристики первичного 
очага поражения, возможно использование 
шкалы NIHSS, СШ и ШО для прогноза как на 
острый, так и на восстановительный период. 
Для пациентов с большими инфарктами под-
групп АТИ и КЭИ наиболее качественным 
возможно считать прогноз неврологического 
исхода с оценкой прироста баллов по СШ в 
течение 12 мес. 

Было проведено сопоставление прогно-
стических данных различных оценочных 
шкал по подтипам инсультов и видам ин-
фарктов. Полученные результаты позволили 
сделать вывод, что для оценки прогноза нев-
рологического дефицита пациентов с АТИ и 
КЭИ наиболее точной оказалась ШО. Это 
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может быть связано с тем, что данная шкала 
останавливается подробно на оценке двига-
тельной функции, в частности мелкой мото-
рики, восстановление которой является наи-
более важным показателем благоприятного 
прогноза функционального исхода у пациен-
та и в то же время наиболее часто страдает, а 
затем и показательно восстанавливается при 
средних и малых инфарктах. 

Для оценки прогноза пациентов с АТИ и 
КЭИ, имеющих поражение головного мозга в 
виде больших или малых инфарктов, наибо-
лее сопоставимыми оказываются данные СШ 
и ШО соответственно.  

Относительно значимый прогноз незави-
симо от подтипа инсульта по NIHSS в первые 
сутки заболевания возможен только для ин-
фарктов в вертебрально-базилярной системе 
(ВББ). Вероятно, это связано как со сложно-
стью самой шкалы NIHSS (многогранностью 
оценки неврологического статуса), так и с 
локализацией инфарктов в зоне кровоснаб-
жения вертебрально-базилярной артериаль-
ной системы. ВББ осуществляет кровоснаб-
жение ствола головного мозга (продолгова-
тый мозг, мост, средний мозг), мозжечка, 
зрительного бугра, затылочных и задних от-
делов височных долей головного мозга. Кли-
ническая картина же при поражении артерий 
вертебрально-базилярной системы, незави-

симо от вызвавшей его причины, полиморф-
на, но в то же время специфична. Могут на-
блюдаться головокружение, головная боль, 
рвота, двоение в глазах, выпадение полей 
зрения, атаксия и двусторонние двигательные 
нарушения. Наиболее частыми признаками 
являются слабость в конечностях, статиче-
ская и локомоторная атаксия, окуломоторный 
паралич и орофарингеальная дисфункция [1]. 
В связи с четко очерченной зоной вероятного 
инфаркта и клинической картиной, которая 
может быть наиболее полно оценена по шка-
ле NIHSS, возможно наиболее точно оценить 
прогноз пациентов с данными инфарктами, в 
т.ч. с инфарктами в мосту.  

Нередко, оставляя после себя тяжёлые 
последствия в виде двигательных, речевых 
или иных нарушений, инсульт значительно 
инвалидизирует больных. 

Наибольшее количество пациентов, неза-
висимо от патогенетического подтипа ин-
сульта, имело при поступлении в стационар 
3–4 степени инвалидизации по шкале Рэнки-
на с выходом в большинстве случаев в более 
лёгкие 1–3 степени инвалидизации через  
12 мес. после ишемического поражения. 

В динамике пациенты большинства под-
групп показали статистически значимое 
улучшение неврологической симптоматики 
(табл. 4).  

 
Таблица 4 

Динамика функционального исхода неврологического дефицита  
по шкале Рэнкина по группам 

Балльная оценка функционального исхода 
Группы больных 

при поступлении через 12 мес. р 

АТИ (n=40) 3 [3; 4] 3 [2; 3] 0,005 

КЭИ (n=19) 3 [3; 4] 3[1; 4] 0,0125 

ЛИ (n=11) 3 [2; 3] 2 [1; 3] - 

Большой (n=6) 3,5 [3; 5] 3 [3; 3] 0,002 

Средний (n=16) 3,5 [3; 4] 3 [3; 3] 0,02 

Малый (n=37) 3 [3; 4] 3 [2; 3] 0,012 

 
Значимые различия в балльной оценке 

при первом и повторном обследовании не 
получены только у групп с сочетанным и 

двусторонним поражением головного мозга. 
Отсутствие значительных улучшений в груп-
пе пациентов с лакунарным инсультом не яв-
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ляется значимым, так как данные пациенты 
изначально имели относительно лёгкую сте-
пень неврологических нарушений. 

Основываясь на результатах, можно гово-
рить о том, что функциональный исход [7] па-
циентов с КЭИ и АТИ через 12 мес. по mRS 
не зависел от патогенетического подтипа ин-
сульта и характеристики инфаркта мозга.  

Улучшение функционального исхода в 
подгруппах с АТИ и КЭИ через 12 мес. явля-
ется статистически значимым. В т.ч. у паци-
ентов подгруппы АТИ статистически значи-
мое улучшение неврологической симптома-
тики предъявили пациенты с единичными 
односторонними средними инфарктами. 
Улучшение также было выявлено в группах с 
большими очагами и очагами в мосту мозга. 

Пациенты подгруппы КЭИ показали ста-
тистически значимое улучшение функцио-
нального исхода в группах с единичными од-
носторонними средними и малыми инфарк-
тами. 

Аналогичное значимое улучшение сте-
пени инвалидизации было выявлено у паци-
ентов с ЛИ с сочетанными одно- и двусто-
ронними очагами.  

Индекс Бартель, основанный на оценке 
10 функций, колеблющихся по степени их 
выполняемости больным от полностью неза-
висимо выполняемых до полностью зависи-
мых от посторонней помощи, также является 
оценкой функционального исхода после 
ишемического инсульта. Наибольшее коли-
чество пациентов с АТИ и КЭИ предъявляло 
при поступлении выраженную (2) степень за-
висимости от посторонней помощи по ИБ с 
выходом в большинстве случаев в более лёг-
кие 3–4 степени зависимости в динамике. 
Пациенты группы ЛИ изначально показали 
более высокие степени уровня жизненной ак-
тивности (2–4). В результате обследования 
через 12 мес. ни в одной из подгрупп пациен-
тов с полной зависимостью от посторонней 
помощи (1 степень) выявлено не было. 

По данным исследования, большинство 
пациентов при поступлении в стационар 
предъявляло выраженную зависимость от по-
сторонней помощи (2 степень – предполага-
ется наличие выраженных признаков зависи-
мости: больной не в состоянии ходить и уха-

живать за собой без посторонней помощи, 
нуждается в круглосуточном присмотре и  
в ежедневной посторонней помощи). Через  
12 мес. пациенты всех подгрупп предъявляли 
статистически значимое улучшение невроло-
гической симптоматики с переходом в груп-
пу пациентов с умеренно выраженной и лёг-
кой зависимостью от посторонней помощи 
(3–4 степени). Наиболее значимое улучшение 
получено в целом по подгруппам с АТИ с 
единичными односторонними большими и 
малыми очагами. Отсутствие значительных 
улучшений в группе пациентов с лакунарным 
инсультом не является значимым, так как 
данные пациенты изначально имели относи-
тельно лёгкую степень неврологических на-
рушений. 

Основываясь на результатах, можно гово-
рить о том, что восстановление функциональ-
ной активности или зависимость пациентов с 
ишемическим инсультом от посторонней по-
мощи через 12 мес. после ИИ, оцененные по 
ИБ, не зависели от патогенетического подтипа 
инсульта и характеристики инфаркта мозга.  

У пациентов подгруппы АТИ статистиче-
ски значимое улучшение неврологической 
симптоматики с переходом из группы с выра-
женной зависимостью в группу с умеренной 
зависимостью от посторонней помощи (боль-
ной осуществляет более 50 % необходимых 
для выполнения той или иной функции уси-
лий) предъявили пациенты всех подгрупп.  

Аналогичное улучшение функциональ-
ной активности отмечено в группе пациентов 
с КЭИ, кроме подгруппы пациентов с боль-
шими инфарктами. Они показали статистиче-
ски значимую положительную динамику 
неврологической симптоматики, но без пере-
хода в группу с более лёгкой/умеренной за-
висимостью от посторонней помощи. 

При оценке ИБ у пациентов с ЛИ во всех 
подгруппах выявлено улучшение в пределах 
группы с умеренно выраженным дефицитом 
функциональной активности. При этом у па-
циентов с односторонними очагами и очага-
ми в мосту данное улучшение не было стати-
стически значимым. Относительно хорошие 
показатели у пациентов с ЛИ связаны пре-
имущественно с легким неврологическим 
дефицитом у данных пациентов (табл. 5). 
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Таблица 5 
Динамика клинико-социального исхода после ишемического инсульта  

по индексу Бартель по группам 

Балльная оценка степени зависимости 
Группы пациентов 

при поступлении через 12 мес. р 

АТИ (n=40) 55 [45; 62,5] 72,5 [57,5; 87,5] 0,000065 

КЭИ (n=19) 50 [40; 65] 70 [65; 100] 0,000196 

ЛИ (n=11) 65 [45; 85] 90 [70; 95] 0,0184 

Большой (n=6) 47,5 [20; 60] 70 [60; 75] 0,000196 

Средний (n=16) 52,5 [35; 55] 70 [52,5; 82,5] 0,000987 

Малый (n=37) 55 [50; 65] 75 [65; 95] 0,000165 

 
Анализ соотношения прогностических 

данных функциональной активности у паци-
ентов с различными подтипами инсульта и 
видами инфаркта по совокупности оценок по 
mRS и ИБ позволил сделать вывод о наибо-
лее дифференцированной (по подтипу и виду 
инсульта) оценке неврологического дефицита 
по mRS, тогда как ИБ выдает благоприятный 
прогноз для пациентов практически всех под-
групп. Возможно, это связано с тем, что mRS 
оценивает двигательные функции с акцентом 
на функцию ходьбы. 

Индекс Бартель же оценивает функцио-
нальные возможности пациента, детализируя 

их. В процессе оценки по ИБ пациент, на-
пример, с правосторонним гемипарезом в 
пункте «одевание» не получит 0 баллов, так 
как может помочь себе левой (здоровой) ру-
кой. В то же время по mRS – это уже  
3-я, умеренная степень двигательных рас-
стройств.  

Анализируя результаты оценки невроло-
гического дефицита и функционального ис-
хода по всем использованным шкалам в те-
чение 12 мес., можно сделать выводы о воз-
можности благоприятных или неблагоприят-
ных прогнозов для того или иного типа ин-
сульта или вида инфаркта (рис. 2, 3).  
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Рис. 2. Прогноз инсульта/инфаркта в острейшем периоде заболевания:  
10 – неблагоприятный; 15 – относительно благоприятный; 20 – благоприятный 
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Рис. 3. Прогноз инсульта/инфаркта через 12 мес. после ИИ:  
10 – неблагоприятный; 15 – относительно благоприятный; 20 – благоприятный 

 
 

Пациенты с АТИ и КЭИ при оценке нев-
рологического дефицита предъявляют уме-
ренно благоприятный прогноз в первые сутки 
заболевания с переходом в стабильно благо-
приятный прогноз через 12 мес. реабилита-
ционного периода. По СШ и ШО прогноз па-
циентов с КЭИ в первые сутки заболевания 
хуже, но через 12 мес. становится лучше про-
гноза пациентов с АТИ. При оценке же 
функционального исхода по mRS и ИБ про-
гноз заболевания остаётся стабильно благо-
приятным для пациентов с АТИ, но показы-
вает неблагоприятную балльную оценку для 
пациентов с КЭИ, т.е. прогноз пациентов с 
АТИ на протяжении года остаётся лучше 
прогноза пациентов с КЭИ (по NIHSS, mRS и 
ИБ). Возможно, это связано именно с патоге-
нетическим подтипом инсульта. АТИ – более 
прогнозируемое, с точки зрения качества 
жизни и вероятности рецидива, заболевание, 
в отличие от КЭИ.  

Для пациентов подгруппы ЛИ прогноз 
остаётся стабильно благоприятным незави-
симо от временного промежутка от начала 
заболевания и использованной функциональ-
ной шкалы. 

Прогноз пациентов с единичными ин-
фарктами при оценке по преимущественному 
количеству шкал (NIHSS, ШО, mRS и ИБ) 
оценивается как более благоприятный, чем у 
пациентов с сочетанными инфарктами, что 

является закономерным. Неврологический 
дефицит при поражении одного участка моз-
га будет достоверно меньшим, чем при нали-
чии двух или более очагов ишемии.  

Наиболее благоприятный прогноз, в за-
висимости от локализации первичного очага 
поражения, предъявляют пациенты с одно-
сторонними очагами. Пациенты с двусторон-
ней локализацией могут иметь равно как бла-
гоприятный, так и неблагоприятный прогноз 
развития болезни. Возможно, это связано с 
различной локализацией и/или сочетанием 
расположения поражённых участков голов-
ного мозга. Стабильно отрицательную дина-
мику мы можем наблюдать у пациентов с 
первичным очагом поражения в мосту голов-
ного мозга.  

Для пациентов с большими инфарктами 
динамика неврологического дефицита в те-
чение года меняется с незначительным улуч-
шением. По ШО и ИБ прогноз пациентов с 
большими инфарктами остается стабильно 
неблагоприятным. Немного лучше ситуация 
у пациентов со средним объёмом поражения 
головного мозга: по шкалам неврологическо-
го дефицита неблагоприятный прогноз пере-
ходит в относительно благоприятный, хотя 
функциональный исход по ИБ сохраняет от-
рицательную тенденцию. В течение года сте-
пень тяжести неврологического дефицита, а 
соответственно, и прогноз заболевания у па-
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циентов с большими и средними очагами по-
ражения выравниваются, и прогноз становит-
ся относительно благоприятным. Прогноз 
пациентов с малыми инфарктами при оценке 
неврологического дефицита по NIHSS и СШ 
через 12 мес. улучшается и становится благо-
приятным, тогда как при оценке по mRS и ИБ 
сохраняет относительно благоприятную, а по 
ШО даже отрицательную динамику.  

Таким образом, наиболее благоприятный 
прогноз течения заболевания можно дать па-
циентам с малыми объёмами поражения го-
ловного мозга, что является очевидным. Хотя 
динамика восстановления неврологического 
дефицита у пациентов с большими объёмами 
поражения головного мозга имеет наиболее 
положительную качественную и количест-
венную характеристику. 

В динамике РКТ-картины через 12 мес. 
после ишемического инсульта у 100 % паци-
ентов были обнаружены характерные при-

знаки постишемической церебральной атро-
фии различной степени выраженности, кото-
рая имела четкую зависимость от локализа-
ции и объёма первичного очага поражения.  
У большинства пациентов с большими ин-
фарктами в динамике (через 12 мес.), визуа-
лизировались зоны пониженной плотности  
(8–17 HU) – постинфарктные кисты с более 
четкими ограничениями и ровными контура-
ми. Размеры кист были незначительно мень-
ше размеров инфарктов в остром периоде. 
Также выявлялись атрофические изменения в 
виде расширения борозд и увеличение желу-
дочковой системы по типу внутренней и/или 
смешанной гидроцефалии. При этом отделы 
желудочковой системы, прилегающие к зоне 
инфаркта, были расширены по сравнению с 
контралатеральной стороной, и между ними 
и зоной пониженной плотности визуализи- 
ровалась узкая полоска вещества мозга  
(рис. 4). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

30.10.2008                                                              20.10.2009 
 

Рис. 4. Пациент К. с большим единичным инфарктом в лобно-теменно-височной областях  
в острейшем периоде и через год  

 
Визуальная диагностика малых и лаку-

нарных инфарктов как в остром, так и в отда-
ленном периодах представляла значительные 
трудности в связи с малыми размерами и раз-
личной локализацией данных очагов. Един-
ственным признаком, который можно было 
выявить невооружённым глазом, у пациентов 
с малыми и лакунарными (до 1 см) инфарк-
тами, указывающим на поражение вещества 

головного мозга через 12 мес. после ишеми-
ческого инсульта, была ликворная киста ма-
лых размеров. При прицельном динамиче-
ском исследовании инфарктов малых разме-
ров через год после ишемии удавалось вы-
явить лишь небольшое расширение желудоч-
ковой системы и борозд на стороне первич-
ного очага с некоторой их деформацией  
(рис. 5).  
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18.02.2009                                                              02.03.2010  
 

Рис. 5. Пациентка Г. с лакунарным единичным инфарктом в мосту слева  
в острейшем периоде и через год  

 
Выводы: 
1. В острейшем периоде заболевания 

наиболее тяжелое изменение состояния соз-
нания наблюдается у пациентов с КЭИ, 
имеющих инфаркты больших и средних  
объемов. 

2. У пациентов с большим объёмом пер-
вичного очага поражения независимо от 
этиопатогенетического подтипа инсульта и 
характеристики инфаркта головного мозга 
выявляется наиболее выраженный невроло-
гический дефицит в остром периоде ИИ, и 
прогноз их функционального исхода в тече-
ние года остается неблагоприятным.  

3. Для оценки прогноза выздоровления 
пациентов с АТИ и КЭИ, имеющих пораже-
ние головного мозга в виде больших инфарк-
тов, наиболее достоверными оказываются 
данные СШ, а для средних и малых объемов 
поражения – СШ и ШО. Для пациентов с ЛИ 
выбор оценочной шкалы не является зна- 
чимым. 

4. Наиболее значимая положительная 
качественная и количественная динамика не- 
врологического дефицита через 12 мес. была 
выявлена у пациентов с большим и средним 
объёмами первичного ишемического очага по 
шкале NIHSS. 

5. В динамике РКТ-картины через 12 мес. 
после ишемического инсульта у 100 % боль-
ных были обнаружены характерные призна- 
ки постишемической церебральной атрофии  
 

различной степени выраженности, которые 
имели зависимость от объёма первичного оча-
га и развивались у каждого больного, пере-
нёсшего ишемический нелакунарный инсульт.  

6. У пациентов с малыми и лакунарными 
инфарктами вторичные атрофические изме-
нения наиболее четко визуализируются толь-
ко на динамических РКТ-изображениях. 
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THE OPPORTUNITY TO FORECAST THE NEUROLOGICAL SYMPTOMS  
OF PATIENTS WITH ISCHEMIC STROKE DEPENDING  

ON ETIOPATHOGENETIC SUBTYPES OF STROKE AND THE VOLUME  
OF PRIMARY LESION FOCUS 

 
Y.A. Kolesnichenko, E.V. Slasten, N.N. Malkova, V.V. Mashin 

 
Ulyanovsk State University 

 
It is the first time a comprehensive clinical computer tomographic (CT) assess of the 
neurological status and atrophic process of a brain has been co ducted within the first 24-hour 
interval and in 12 months after the ischemic stroke. It has been proved that patients with a 
larger volume of primary lesion focus are suffering from the most pronounced neurological 
deficit in the acute period of ischemic stroke (IS) and the forecasting of their functional outcome 
during the year remains to be unfavourable. To assess the forecast of recovery for patients with 
cerebral affection in the form of large infarctions Scandinavian Stroke Scale (SSS) seems to be 
the most reliable, and in case of small and medium volumes of affection it is Scandinavian 
Stroke Scale (SSS) and Orgogozo Scale (OS). Carrying out dynamic CT for patients with IS has 
been proved to be necessary as in case of small and lacunar infarcts secondary atrophic changes 
are best visualized on dynamic CT images. 
 
Keywords: ischemic stroke, the scale of neurological deficit and functional outcome, atrophic 
process. 
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НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ  
СТРУКТУРЫ ИНДИВИДУАЛЬНОСТИ ПРИ ШИЗОФРЕНИИ 

 
С.В. Ярзуткин, И.А. Сабитов, Ю.А. Ревенкова, Ю.М. Павлова 

 
Ульяновский государственный университет 

 
В работе представлены результаты исследования различий структуры индивидуальности 
больных шизофренией и здоровых испытуемых. У больных шизофренией оказались ни-
же показатели экстраверсии, предметной и социальной эргичности, предметной пла-
стичности, предметного и социального темпа, добросовестности, но выше данные шкал 
нейротизма, психотизма, предметной и социальной эмоциональности, чем в контроль-
ной группе здоровых испытуемых. Еще раз доказана устойчивость формально-динами- 
ческих свойств индивидуальности в условиях фармакологического воздействия в функ-
ционировании психики. 
 
Ключевые слова: свойства индивидуальности, темперамент, личность, больные шизоф-
ренией. 

 
Введение. В отечественной психологиче-

ской литературе сложилось представление об 
индивидуальности как об иерархически упо-
рядоченной системе интегральных свойств 
всех систем человека – от физических, генети-
ческих, биохимических и т.д. до социальных, 
общественно-исторических [2, 6]. То есть под 
индивидуальностью человека мы понимаем 
систему многомерных и многоуровневых 
связей, охватывающих все совокупности ус-
ловий и устойчивых факторов его индивиду-
ального развития. Учитывая всю многомер-
ность и многозначность связей и зависимо-
стей, В.С. Мерлин ввел понятие «интеграль-
ная индивидуальность»: она охватывает все 
системы человека, причем связи между ними 
не линейные, а полиморфные, или много-
значные. Естественно, что комплексная зада-
ча по раскрытию характера взаимодействия 
этих систем может быть решена только со-
вместными усилиями многих наук, изучаю-
щих человека.  

Частные системы, или уровни интеграль-
ной индивидуальности, которые подчиняют-
ся своим собственным закономерностям, 
изучаются специальными теориями индиви-
дуальности.  

Так, наиболее обобщенная динамико-
энергетическая характеристика индивиду-
альности человека (индивидуально-устойчи- 
вая система инвариантных психобиологиче-

ских, формальных свойств индивидуального 
поведения), или темперамент, стала предме-
том пристального внимания школы Теплова–
Небылицина [14]. В соответствии с их теори-
ей: 1) в психике человека выделяются два ас-
пекта: а) содержательный, или «внешний», 
представляющий собой совокупность свойств, 
признаков, черт индивидуальной психики, 
которые формируются в процессе взаимодей-
ствия с внешним миром, и б) формально-ди- 
намический, или «внутренний», который яв-
ляется системным с рождения, т.е. признает-
ся пусковая роль врожденных программ по-
ведения человека; 2) в основе формально-ди- 
намических характеристик индивидуально-
сти лежит интегрированная совокупность 
всех биологических свойств человека, т.е. 
общая конституция человеческого организма, 
закрепленная в его генетическом аппарате;  
3) формально-динамические свойства психи-
ки формируются постепенно как новое сис-
темное качество обобщенной интеграции 
биологических свойств; 4) формально-дина- 
мические образования психики являются не-
обходимыми компонентами динамических 
свойств интеллекта и характера как более ор-
ганизованных структур; 5) формально-дина- 
мические характеристики впоследствии сами 
начинают выступать в регулятивной роли в 
деятельности человека. 
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Исходя из этих положений, к темпера-
менту, его свойствам относят только те обра-
зования, которые удовлетворяют следующим 
требованиям: 1) универсальность проявления 
во всех сферах жизнедеятельности и поведе-
нии; 2) высокая устойчивость в течение дли-
тельного периода жизни человека; 3) незави-
симость от содержательного компонента дея-
тельности и поведения (т.е. отражает фор-
мальный аспект этой деятельности); 4) высо-
кая корреляция с биологическими подсисте-
мами индивидуальности; 5) высокая насле-
дуемость [13]. 

Зарубежные авторы, рассматривая инди-
видуальность, часто смешивают понятия 
личностных и темпераментальных свойств, 
хотя они принадлежат разным уровням инди-
видуальности. Составлено множество мето-
дик, шкалы которых нередко основаны на 
эмпирическом подходе. Количество первич-
ных «темпераментальных» шкал доходит до 
19 [14]. Тем не менее многие личностные ме-
тодики, содержащие наряду с личностными 
шкалами и темпераментальные, являются 
широко распространенными в психологиче-
ской среде, и игнорировать их в психометри-
ческих исследованиях было бы нецелесооб-
разно. Тем более что некоторые из них были 
основаны на базовых понятиях так называе-
мой факторной структуры личности. Так, 
опираясь на пятифакторную модель личности 
Big Five, которая разрабатывалась группой 
американских исследователей начиная с 
1980-х гг. [20, 21] и включает в себя такие 
факторы, как экстраверсия (Extroversion or 
Surgency – Factor1), соглашательство (Agree-
ableness – F2), добросовестность (Conscien-
tiousness – F3), эмоциональная стабильность 
(Emotional Stability – F4) и культура (Cultu- 
re – F5, который, кстати, другие авторы часто 
называли или интеллектом, или открытостью 
к опыту), П. Коста и Р. МакКрей создали 
свой опросник – NEO-FFI [17]. Также к фак-
торной относится и модель личности Г. Ай-
зенка PEN (психотизм (Psychoticism), экстра-
версия (Extraversion) и нейротизм (Neuroti-
cism)), а его опросник EPQ [18] стал стандар-
том при изучении свойств темперамента. Нам 
была интересна также личностная методика 
И. Майерс-Бриггс [16], опирающаяся на ти-

пологию К. Юнга (экстравертированный, ин-
тровертированный, мыслительный, эмоцио-
нальный, сенсорный, интуитивный, рацио-
нальный и иррациональный типы) [15]. 

Дифференциальная психология выделяет 
в темпераменте две основные структуры: об-
щую активность и эмоциональность [7], при-
чем общая активность состоит из трех компо-
нентов: первый – «эргичность», второй – 
«пластичность», третий – «темп», или «ско-
рость» [10]. Эргичность определяет уровень 
потребности в освоении окружающего мира, 
жажды деятельности и общения, стремления к 
напряжению в труде, степень выносливости и 
работоспособности. Пластичность – легкость 
перехода субъекта от одного вида активности к 
другому, от одного способа действия к друго-
му, способность к осуществлению различных 
форм поведения, разнообразию действий. 
Темп – скоростная характеристика активности, 
быстрота моторных и коммуникативных актов.  

Во взаимодействии человека со средой, 
как известно, выделяются два аспекта: а) вза- 
имодействие с предметным миром; б) взаи-
модействие с социальным миром. Исходя из 
этого три компонента общей активности тем-
перамента и эмоциональность, с учетом двух- 
аспектного взаимодействия человека со сре-
дой, составляют теоретическую модель тем-
перамента, в которой можно выделить во- 
семь относительно независимых переменных 
свойств. На основании этой модели был раз-
работан опросник структуры темперамента 
[12], который мы и взяли за основу в нашем 
исследовании. 

Выбор больных шизофренией в качестве 
испытуемых экспериментальной группы был 
вызван желанием дополнительно проверить 
правильность формулировки условий вклю-
чения образований психики в темперамент, а 
также стремлением посмотреть на темпера-
мент и индивидуальность сквозь призму из-
мененной психики, т.е. определить, насколь-
ко закономерности нормы здоровых можно 
переносить на клинику, а не наоборот (как, 
например, история создания и применения 
MMPI). Немаловажное значение имели для 
нас и потребности клинической практики в 
более точной дифференциальной диагности-
ке этого заболевания. 
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В немногочисленных исследованиях бы-
ли попытки рассмотрения темпераменталь-
ных свойств у психически больных, в частно-
сти больных шизофренией [1, 8]. При этом 
изучение этих свойств было проведено ис-
следователями с применением медицинской 
терминологии, медицинской методологии, 
часто только с описанием фактов. Нас же ин-
тересовала психологическая составляющая 
этой проблемы. 

При шизофрении выделяют множествен-
ные расстройства мышления, речи, эмоций, 
поведенческих реакций, психической актив-
ности. Так, для этих больных характерны 
значительные изменения в эмоциональной 
сфере. Наблюдается прогрессирующее обед-
нение эмоциональных реакций, вплоть до 
равнодушия к себе и окружающим. На этом 
фоне больной нередко сохраняет узкие, изби-
рательные привязанности к одному из близ-
ких, определенному роду занятий. Одной из 
характерных особенностей шизофрении яв-
ляется снижение психической активности 
(«энергетического потенциала»). У больных 
постепенно снижается уровень активности 
[4], им все труднее становится учиться, рабо-
тать. Утомляет общение с другими людьми. 
Выявляется характерная особенность в пове-
дении больных – интровертированность [9], 
«уход в себя», приводящий к нарушению 
межличностных отношений. Эти «энергети-
ческие», «динамические» особенности боль-
ных шизофренией являются маркерами, ко-
торые могли бы стать одними из важнейших 
при проведении дифференциально-диагно- 
стических обследований этих больных. 

Цель исследования. Выявление разли-
чий психобиологических, формальных свойств 
индивидуального поведения здорового чело-
века и больного шизофренией, а также ус-
тойчивости темпераментальных характери-
стик в условиях биологического вмешатель-
ства (фармакологического, в большинстве 
своем, лечения больных) в функционирова-
ние психики. 

Материалы и методы. В обследовании 
приняли участие 404 испытуемых обоего по-
ла (120 мужчин и 284 женщины) в возрасте 
от 20 до 25 лет (средний возраст – 22,4 года). 
Из них 220 чел. – психически здоровые люди 

(80 мужчин и 140 женщин): студенты, врачи, 
медсестры, рабочие, служащие; 184 чел. – 
больные шизофренией (параноидная форма), 
находящиеся на лечении в психиатрической 
больнице г. Ульяновска (40 мужчин, 144 жен- 
щины), среди которых имеются студенты, ра-
бочие, служащие, а также неработающие из-за 
болезни пациенты. 

Испытуемым предлагались для заполне-
ния анкетные тестовые методики, оценива-
ющие темпераментальную и личностную 
структуры индивидуальности, в частности: 

1. Личностный опросник Айзенков 
(Eysenck Personality Questionnaire, EPQ) [17]. 
Оценивает экстраверсию (Экс_1, 21 вопрос), 
нейротизм (Ней_1, 23 вопроса), психотизм 
(Пси_1, 25 вопросов). Тест содержит шкалу 
лжи (21 вопрос), а также 11 буферных вопро-
сов, которые не учитываются при подсчете.  
В опроснике всего 101 пункт. На каждый 
предложенный вопрос испытуемый должен 
был ответить по двубалльной шкале («да», 
«нет»).  

2. Опросник «Пять факторов, модифи-
цированный» (NEO Five Factory Inventory) 
[16]. Оценивает пять наиболее общих свойств 
личности: нейротизм (Ней_2), экстраверсию 
(Экс_2), открытость опыту (Отк_2), друже-
любие, соглашательство (Сог_2), добросове-
стность (Доб_2).  

Каждое свойство описывается при по-
мощи 12 высказываний, каждое из которых 
испытуемый должен оценить по 5-балльной 
шкале (отношение к высказыванию – от 
«полностью не согласен» до «полностью со-
гласен»). При этом оценка части пунктов 
производится в обратном порядке. Названия 
данным факторам были даны П.Т. Коста и 
Р.Р. МакКрей (1985) при экспериментальном 
анализе пятифакторной модели личности 
(Big Five). 

3. Опросник структуры темперамента 
(ОСТ) [12]. Предназначен для оценивания 
отдельных формально-динамических свойств 
индивидуальности в предметной (психомо-
торной) и коммуникативной сферах их про-
явления. Включает следующие шкалы: эр-
гичность предметная (Эрг_3), эргичность со-
циальная (СЭр_3), пластичность предметная 
(Пла_3), пластичность социальная (СПл_3), 
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темп/скорость предметная (Тем_3), темп/ско- 
рость социальная (СТе_3), эмоциональность 
предметная (Эмо_3), эмоциональность соци-
альная (Сэм_3). Каждая шкала включает  
12 вопросов, на которые нужно ответить «да» 
или «нет». Тест содержит также контрольную 
шкалу (Кон_3), включающую 9 вопросов и 
оценивающую тенденцию испытуемого да-
вать социально желательные ответы на тес-
товые задания. 

4. Опросник Майерс-Бриггс [20], адапти-
рованный В.Н. Васильевым и соавт. [3]. Оце-
нивает 4 пары личностных свойств (типов): 
1) рациональность – иррациональность (40 ут- 
верждений): рациональный (Рац_4) – склон-
ный к планированию своей работы, стабиль-
ности, дисциплинированности; иррациональ-
ный (Ирр_4) – импульсивный, ситуативный, 
зависящий от настроения, чувствующий себя 
свободным от обязательств; 2) экстраверсия – 
интроверсия (Экс_4, Инт_4, 29 утверждений); 
3) интуиция – сенсорика (28 утверждений): 
интуиция (Ину_4) – интерес к новому, посто-
янные размышления, колебания и сомнения, 
нестабильность в работе, склонность к тео-
рии; сенсорика (Сен_4) – жизнь «здесь и сей-
час», практичность и деятельность, уверен-
ность в себе, реалистичность, склонность к 
предметной деятельности; 4) логика – этика 
(26 утверждений): логика (Лог_4) – ориента-
ция на систему, порядок, склонность к анали-
зу, бесчувственность, требовательность, но 
при этом игнорирование чувств других; этика 
(Эти_4) – человек хорошо разбирается в лю-
дях, их настроениях, живет чувствами, спо-
собен воздействовать на других своим на-
строением. 

В методиках EPQ и ОСТ имеются кон-
трольные шкалы, которые оценивают уро-
вень социальной желательности. У части ис-
пытуемых исследованных выборок значения 
по этой шкале вышли за пороговые рамки 
допустимых значений. Данные этих испы-

туемых были исключены из дальнейшего 
анализа. 

Часть испытуемых обеих выборок  
(74 больных и 80 здоровых) через  
1,0–1,5 мес. повторно заполнили ту же бата-
рею тестов. Это было вызвано их лечением в 
психиатрической клинике (срок пребывания 
больных шизофренией в стационаре состав-
ляет обычно около 2 мес.). Первое обследо-
вание проводилось в среднем через неделю 
после поступления, а повторное обследова-
ние – перед выпиской. В контрольной группе 
испытуемые вторично заполняли анкеты 
также через 1,5 мес. 

Для компьютерной обработки результа-
тов исследования применялся статистический 
пакет «Статистика» (вычисление средних 
значений ( x ), стандартных отклонений (), 
критериев Стьюдента (t), анализ пунктов оп-
росников, корреляционный и факторный  
анализ). 

Результаты и обсуждение. Прежде чем 
проводить детальный анализ полученных ре-
зультатов, мы решили проверить внутреннее 
постоянство, однородность и устойчивость 
результатов пунктов тестов, для чего приме-
нили корреляционную проверку пунктов с 
помощью критерия Кронбаха (альфа), или 
коэффициента синхронной надежности. Ре-
зультаты представлены в табл. 1. Данные 
таблицы отчетливо указывают на высокую 
однородность пунктов, входящих в шкалы 
опросников EPQ, NEO-FFI, ОСТ, и шкал «ра-
циональность – иррациональность», «экстра-
версия – интроверсия» Индикатора типов 
Майерс-Бриггс. Особенно это видно на вы-
борке здоровых испытуемых. Несколько ни-
же показатели синхронной надежности в вы-
борке экспериментальной группы. Это отно-
сится к шкалам открытости и дружелюбия в 
NEO-FFI, социальным шкалам ОСТ (кроме 
эмоциональности), а также ко всем шкалам 
теста Майерс-Бриггс. 
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Таблица 1 
Анализ пунктов применяемых тестовых методик  

по критерию валидности 

Экспериментальная группа Контрольная группа 

Шкалы 
Альфа Кронбаха  Интеркорреляция 

пунктов r Альфа Кронбаха  Интеркорреляция 
пунктов r 

Экс_1 0,81 0,17 0,82 0,18 

Ней_1 0,86 0,21 0,85 0,20 

Пси_1 0,68 0,09 0,63 0,07 

Ней_2 0,73 0,19 0,79 0,24 

Экс_2 0,73 0,19 0,79 0,25 

Отк_2 0,26 0,03 0,56 0,10 

Сог_2 0,45 0,07 0,73 0,18 

Доб_2 0,74 0,20 0,80 0,25 

Эрг_3 0,73 0,18 0,78 0,23 

СЭр_3 0,63 0,12 0,83 0,29 

Пла_3 0,80 0,24 0,83 0,29 

СПл_3 0,51 0,08 0,73 0,19 

Тем_3 0,73 0,19 0,84 0,32 

СТе_3 0,63 0,12 0,78 0,23 

Эмо_3 0,83 0,30 0,84 0,31 

Сэм_3 0,76 0,21 0,77 0,22 

Рац_4 0,62 0,04 0,85 0,12 

Экс_4 0,36 0,02 0,70 0,08 

Ину_4 0,28 0,01 0,46 0,03 

Лог_4 0,28 0,01 0,54 0,04 

 
 
В табл. 2 представлены коэффициенты 

корреляции при тест-ретестовом обследова-
нии контрольной группы (здоровых испы-
туемых) той же батареей тестов (через полто-
ра месяца). В этой выборке, состоящей в ос-
новном из студентов (к тому же второе об-
следование проводилось незадолго до начала 
сессии, которая требует активизации энерго-
ресурсов и социальной активности), несмотря 

на относительно стабильную жизненную си-
туацию, выявились некоторые изменения. 
Так, несколько увеличился нейротизм, повы-
сился уровень социального темпа и эргично-
сти, а также снизились показатели соглаша-
тельства (дружелюбия) и добросовестности. 
Но в основном за этот промежуток времени 
показатели изменились мало. 
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Таблица 2 
Тест-ретестовая корреляция на контрольной выборке (n=80) 

1-е обследование 2-е обследование Коэффициент корреляции 
(надежности) 

Шкалы 

x    x    r 

Экс_1 14,26 3,81 14,56 4,55 0,89 

Ней_1 10,65 4,77 10,79 5,30 0,86 

Пси_1 4,75 2,98 4,63 3,38 0,68 

Лож_1 7,33 4,04 6,91 3,51 0,86 

Ней_2 18,18 7,60 19,53 7,18 0,82 

Экс_2 31,39 6,16 31,51 6,49 0,84 

Отк_2 27,64 6,22 27,25 5,66 0,76 

Сог_2 30,21 6,59 29,04 5,81 0,85 

Доб_2 31,41 6,22 29,98 6,70 0,80 

Эрг_3 6,48 3,36 6,31 3,29 0,80 

СЭр_3 8,71 3,40 9,10 3,23 0,92 

Пла_3 7,14 3,04 7,33 3,31 0,71 

СПл_3 6,43 2,72 6,36 2,75 0,85 

Тем_3 8,06 3,45 8,15 3,32 0,81 

СТе_3 8,85 3,04 9,23 2,72 0,88 

Эмо_3 5,00 3,13 4,75 3,37 0,66 

Сэм_3 5,91 3,04 6,19 3,29 0,82 

Кон_3 2,11 1,65 1,99 1,49 0,82 

Рац_4 19,00 6,32 19,36 5,43 0,80 

Ирр_4 21,00 6,32 20,64 5,43 0,80 

Экс_4 15,79 3,74 15,91 3,86 0,80 

Инт_4 13,21 3,74 13,09 3,86 0,80 

Ину_4 14,10 2,74 14,25 3,17 0,60 

Сен_4 13,90 2,74 13,75 3,17 0,60 

Лог_4 12,65 2,85 12,60 2,56 0,70 

Эти_4 13,35 2,85 13,40 2,56 0,70 

 
В табл. 3 представлены результаты срав-

нения шкальных оценок двух выборок (боль-
ных шизофренией и здоровых испытуемых). 
Из этой таблицы отчетливо видно, что по 
большинству параметров свойств индивиду-

альности и темперамента между двумя вы-
борками имеются существенные различия. 
Так, у больных шизофренией оказался ниже, 
чем у здоровых испытуемых, показатель экс-
траверсии (Экс_1, Экс_2, Экс_4), что под-
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тверждается клиническими наблюдениями 
[9], выше показатели нейротизма (Ней_1, 
Ней_2) и психотизма (Пси_1), что является 
естественным в данном случае. У здоровых 
испытуемых немного выше оказались пока-
затели добросовестности (Доб_2). Однако 
больший интерес представляют данные, вы-
явленные опросником ОСТ. Можно отметить 
значительную степень снижения предметной 
и социальной эргичности в эксперименталь-
ной группе. Это согласуется с данными дру-
гих авторов о снижении психической актив-
ности больных шизофренией [4]. Также мож-
но выделить снижение предметной пластич-
ности, что является показателем снижения 

спонтанной, творческой психической актив-
ности, избегания разнообразия форм работы, 
предпочтения какого-то одного узкого рода 
деятельности. Подтверждением мнения о за-
торможенности, низкой речедвигательной ак-
тивности больных шизофренией [4, 9] являют-
ся показатели темпа (и предметного и соци-
ального), который в экспериментальной груп-
пе ниже. Несмотря на характерную для боль-
ных внешне наблюдаемую эмоциональную 
«холодность», обеднение эмоциональных ре-
акций, результаты теста ОСТ этого не выяви-
ли. Даже наоборот, показатели предметной и 
социальной эмоциональности у больных ока-
залась значимо выше, чем у здоровых. 

 
Таблица 3 

Сравнение шкальных оценок двух выборок 

Шкалы Экспериментальная группа Контрольная группа  Достоверность различий 

 x   x   t p 

Экс_1 10,48 4,56 13,84 4,27 -6,67 0,00 

Ней_1 13,53 5,51 10,73 5,09 5,49 0,00 

Пси_1 5,82 3,52 4,91 2,89 3,12 0,00 

Ней_2 24,97 8,29 18,94 7,12 6,82 0,00 

Экс_2 24,02 8,12 29,49 6,97 -7,21 0,00 

Доб_2 28,27 8,14 30,47 6,74 -3,64 0,00 

Эрг_3 5,48 2,96 6,38 3,15 -4,46 0,00 

СЭр_3 5,84 2,53 8,47 3,19 -8,26 0,00 

Пла_3 5,07 3,18 7,02 3,33 -6,21 0,00 

Тем_3 6,01 2,99 8,12 3,38 -7,28 0,00 

СТе_3 5,80 2,58 8,55 2,81 -9,42 0,00 

Эмо_3 7,41 3,41 4,84 3,42 6,06 0,00 

Сэм_3 7,51 2,92 6,01 3,05 5,35 0,00 

Экс_4 13,83 2,99 15,20 3,85 -5,14 0,00 

Инт_4 15,17 2,99 13,80 3,85 5,14 0,00 

 
В табл. 4 представлены результаты срав-

нения двух обследований экспериментальной 
группы (больных шизофренией) той же бата-
реей тестов. При анализе изменений, которые 
произошли с больными в процессе лечения 
(не вдаваясь в подробности самого этого ле-

чебного процесса), было выявлено, что более 
всего изменились (стали выше) показатели 
шкал экстраверсии (Экс_1, Экс_2), умень-
шился нейротизм (Ней_2) и эмоциональность 
(Эмо_3). Значимо увеличился индекс добро-
совестности (сознательности), но вместе с 
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ним повысился средний балл установочных 
шкал (Лож_1 и Кон_3). На уровне тенденции 
уменьшился психотизм (Пси_1), хотя и не 
достиг критической точки, при которой он бы 
считался явно измененным. Идентичными 
оказались результаты сравнения остальных 

шкал темперамента (эргичность, темп и пла-
стичность). Абсолютно нечувствительными к 
изменениям были шкалы Майерс-Бриггс, а 
также открытость опыту (Отк-2) и дружелю-
бие (соглашательство – Сог-2). 

Таблица 4 
Сравнение шкальных оценок двух обследований испытуемых  

экспериментальной группы (n=74) 

Шкалы 1-е обследование 2-е обследование Достоверность различий 

 x   x   t p 

Экс_1 9,73 4,55 11,16 4,64 -3,08 0,00 

Ней_1 14,18 5,68 12,86 4,89 1,85 0,07 

Пси_1 6,05 3,31 5,42 3,76 1,88 0,00 

Лож_1 9,66 3,83 10,49 4,15 -2,03 0,05 

Ней_2 26,18 8,48 24,14 7,54 2,23 0,03 

Экс_2 22,22 8,81 25,91 6,93 -3,53 0,00 

Отк_2 25,70 5,15 24,86 5,00 1,38 0,17 

Сог_2 28,31 5,69 29,00 6,02 -1,05 0,30 

Доб_2 27,36 8,71 29,35 7,37 -2,24 0,28 

Эрг_3 5,22 2,86 5,81 2,74 -1,84 0,07 

СЭр_3 5,41 2,36 5,88 2,65 -1,52 0,13 

Пла_3 4,82 3,09 5,16 3,30 -1,01 0,31 

СПл_3 5,28 2,42 5,32 2,29 -0,21 0,84 

Тем_3 5,81 2,96 6,16 3,01 -1,06 0,29 

СТе_3 5,55 2,72 5,82 2,48 -0,83 0,41 

Эмо_3 7,80 3,21 7,12 3,51 1,98 0,05 

Сэм_3 7,82 2,76 7,32 2,95 1,59 0,12 

Кон_3 3,01 1,93 3,68 2,01 -2,99 0,12 

Рац_4 22,11 4,81 22,38 4,69 -0,48 0,63 

Ирр_4 17,89 4,81 17,62 4,69 0,48 0,63 

Экс_4 13,73 3,07 14,00 2,96 -0,58 0,56 

Инт_4 15,27 3,07 15,00 2,96 0,58 0,56 

Ину_4 12,68 2,99 12,49 3,10 0,50 0,62 

Сен_4 15,32 2,99 15,54 3,10 -0,50 0,62 

Лог_4 13,54 2,70 13,96 2,75 -0,97 0,33 

Эти_4 12,46 2,70 12,05 2,75 0,97 0,33 
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Табл. 5 представляет результаты фактори-
зации шкал индивидуальности и темперамента 
у испытуемых экспериментальной группы. 
Здесь мы отчетливо видим, что основной фак-
тор у этой группы – коммуникативный (соци-
альный), включивший в себя шкалы социаль-
ной эргичности, социального темпа и экстра-
версии (СЭр_3, СТе_3, Экс_1, Экс_2), а также 
добросовестности и открытости опыту 
(Доб_2, Отк_2). Путем дальнейшего анализа 
этот большой фактор раскладывается на  
два достаточно самостоятельных подфактора:  
а) экстраверсии (экстраверсия и социальная 
эргичность) и б) интеллекта (открытость опы-
ту, социальный темп, добросовестность), что 
подтверждается и другими авторами [22]. 

Второй выделенный фактор – эмоцио-
нальный, включающий в себя кроме предмет-

ной и социальной эмоциональности (Эмо_3, 
Сэм_3) также и нейротизм (Ней_1, Ней_2).  
В фактор 3, названный нами психотическим, 
попали шкалы психотизма, иррационально-
сти (Пси_1, Ирр_4) и социальной пластично-
сти (СПл_3), сюда же можно включить шкалу 
соглашательства (дружелюбия, Сог_2) с от-
рицательным значением. Фактор 4 охватыва-
ет темпераментальные показатели предмет-
ного, психомоторного ряда: эргичность, пла-
стичность и темп (Эрг_3, Пла_3, Тем_3), что 
говорит о достаточной гомогенности этого 
ряда формальных характеристик. При четы-
рехфакторном раскладе в эту группа попада-
ет и шкала интуиции (Ину_4), но при даль-
нейшей факторизации половина ее веса пере-
ходит в фактор психотизма. 

 
Таблица 5 

Факторизация шкал индивидуальности и темперамента  
у испытуемых экспериментальной группы 

Шкалы Фактор 1 Фактор 2 Фактор 3 Фактор 4 

Экс_1 0,735 0,084 0,245 0,349 

Ней_1 -0,145 -0,791 0,186 0,092 

Пси_1 -0,071 0,071 0,804 0,342 

Ней_2 -0,233 -0,793 -0,075 -0,099 

Экс_2 0,749 0,305 0,135 0,126 

Отк_2 0,563 -0,263 -0,317 0,159 

Сог_2 -0,041 0,093 -0,563 -0,068 

Доб_2 0,576 0,143 -0,464 0,239 

Эрг_3 0,311 0,111 0,032 0,742 

СЭр_3 0,781 0,335 0,203 0,117 

Пла_3 0,368 0,219 0,168 0,682 

СПл_3 0,284 -0,166 0,692 0,032 

Тем_3 0,361 0,237 -0,028 0,664 

СТе_3 0,613 0,087 -0,172 0,278 

Эмо_3 0,008 -0,885 0,039 -0,122 

Сэм_3 -0,194 -0,847 0,074 -0,073 

Рац_4 -0,275 0,237 -0,651 0,018 

Экс_4 0,405 -0,002 0,466 -0,060 

Ину_4 -0,074 -0,326 0,342 0,653 

Лог_4 0,102 0,276 -0,249 0,243 
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Результаты факторизации шкал индиви-
дуальности и темперамента у испытуемых 
контрольной группы представлены в табл. 6. 
Из таблицы видно, что первый фактор – со-
циальный, в него вошли все три шкалы: эр-
гичности, темпа и пластичности, в отличие от 
экспериментальной группы (СЭр_3, СТе_3, 
СПл_3), а также шкалы экстраверсии (Экс_1, 
Экс_2) и иррациональности (Ирр_4). На вто-
ром месте – фактор эмоциональности (Эмо_3, 
Сэм_3, Ней_1, Ней_2). В третий фактор, ак-

тивностный, входит эргичность (Эрг_3), доб-
росовестность (сознательность, Доб_2), пла-
стичность (Пла_3) и, возможно, темп 
(Тем_3). Интересно, что шкалы предметной 
или моторной активности (Эрг_3, Пла_3, 
Тем_3) при более подробном анализе частич-
но оказываются в двух факторах: социальном 
(1) и активностном (3). Фактор 4 объединяет 
дружелюбие (соглашательство, Сог_2) и от-
сутствие склонности к психотическим со-
стояниям (Пси_1).  

 
Таблица 6 

Факторизация шкал индивидуальности и темперамента  
у испытуемых контрольной группы социального состава темперамента 

 Фактор 1 Фактор 2 Фактор 3 Фактор 4 

Экс_1 0,823 -0,169 0,184 0,016 

Ней_1 -0,028 0,904 0,024 -0,005 

Пси_1 0,122 0,113 -0,013 -0,719 

Ней_2 -0,198 0,832 -0,157 -0,230 

Экс_2 0,760 -0,123 0,277 0,188 

Отк_2 0,235 0,161 0,302 0,089 

Сог_2 0,068 -0,008 -0,072 0,801 

Доб_2 -0,090 -0,167 0,692 0,156 

Эрг_3 0,097 0,066 0,824 -0,119 

СЭр_3 0,828 0,033 -0,036 0,059 

Пла_3 0,479 -0,266 0,552 -0,178 

СПл_3 0,696 0,112 -0,081 -0,247 

Тем_3 0,541 -0,276 0,400 -0,009 

СТе_3 0,798 -0,095 0,088 0,015 

Эмо_3 -0,146 0,778 0,007 0,041 

Сэм_3 0,084 0,862 -0,026 0,118 

Рац_4 -0,660 0,133 0,295 0,303 

Экс_4 0,493 0,071 0,086 -0,312 

Ину_4 0,028 -0,202 0,136 -0,406 

Лог_4 -0,571 -0,375 0,186 0,203 

 
Несмотря на то что выборка, принимав-

шая участие в обследовании, по возрастному 
диапазону ограничена 20–25 годами, что на-

кладывает на нас некоторые ограничения, 
мы, тем не менее, можем сказать, что выводы 
и данные, полученные в эксперименте, мож-
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но использовать на практике, например в 
психиатрической клинике при обследовании 
больных шизофренией в психодиагностиче-
ских целях. 

Результаты средних значений шкальных 
оценок изучаемых свойств индивидуальности 
испытуемых двух выборок, факторизации 
шкал, корреляционного анализа пунктов и 
шкал убедительно свидетельствуют в пользу 
того факта, что изучаемые данные здоровых 
и больных шизофренией значительно отли-
чаются друг от друга по многим рассмотрен-
ным параметрам. Так, у больных шизофрени-
ей, по сравнению со здоровыми людьми:  
1) ниже показатели экстраверсии, предмет-
ной и социальной эргичности, предметной 
пластичности, предметного и социального 
темпа; 2) выше показатели нейротизма, пси-
хотизма, предметной и социальной эмоцио-
нальности. Данные выводы могут свидетель-
ствовать о том, что в процессе заболевания 
шизофренией наибольшим изменениям, ко-
торые фиксируются психиатрами и психоло-
гами, подвергаются психоэнергетические 
компоненты, и прежде всего активностный 
компонент динамико-энергетической харак-
теристики индивидуальности человека, фор-
мальных свойств индивидуального поведе-
ния, а также его эмоционального мира. При 
этом не выявлено существенных различий в 
оценке личностных характеристик, включен-
ных в состав использованных методик, за ис-
ключением добросовестности (сознательно-
сти), балл по которой оказался выше у здоро-
вых испытуемых. То есть уровень активно-
сти, экстраверсия и эмоциональность могут 
служить маркерами отличия больных шизоф-
ренией от здоровых. 

В данном исследовании нам удалось не 
только показать отличия отдельных шкал 
темпераментального (и частично личностно-
го) уровня индивидуальности, но и раскрыть 
факторную структуру этих отличий. В про-
цессе анализа выделены четыре главные 
компоненты как у больных шизофренией, так 
и у здоровых испытуемых.  

Так, у первых это: 1) коммуникативный 
(социальный) фактор (18 % дисперсии), скла-
дывающийся из: а) экстраверсии (с коммуни-
кативностью) и б) интеллектуальных лично-

стных черт; 2) эмоциональный (с нейротиз-
мом) (17 %); 3) психотический (иррацио-
нальный) (14 %); 4) активностный (12 %) 
факторы.  

В контрольной группе это: 1) социаль-
ный (с экстраверсией и иррациональностью) 
(24 %); 2) эмоциональный (с нейротизмом) 
(17 %); 3) активностный (10 %); 4) дружелю-
бие с отсутствием склонности к психотиче-
ским состояниям (9 %).  

Полученные нами данные могут свиде-
тельствовать о том, что у больных шизофре-
нией вес социального фактора (экстраверсии) 
менее значим, а фактор психотизма более ве-
сом, чем у здоровых. К тому же у первых от-
четливо выделился фактор активности (эр-
гичность, пластичность, темп), что говорит о 
значимости этого динамико-энергетического 
фактора в структуре индивидуальности боль-
ных данным заболеванием. 

Результаты повторного обследования 
(через полтора месяца) тем же набором мето-
дик еще раз убедительно доказали, что фор-
мальные психобиологические свойства инди-
видуальности устойчивы даже в условиях 
биологического вмешательства в функциони-
рование психики, особенно это касается пси-
хомоторного или предметного компонента 
активности. 

В процессе проведения проверки пунктов 
тестовых методик по критерию валидности 
нами отмечен интересный факт: шкалы от-
крытости и дружелюбия в NEO-FFI, социаль-
ная пластичность в ОСТ и полярные шкалы 
рациональности – иррациональности, интуи-
ции – сенсорики, логики – этики в Индика- 
торе типов Майерс-Бриггс оказались значи-
тельно менее надежными у группы больных. 
Низкую консистентность отмеченных шкал у 
экспериментальной группы можно объяснить 
недостаточно сформированной структурой 
«Я» у этой категории больных (что часто 
встречается у детей), а также дискордантно-
стью характера в данном возрастном диапа-
зоне больных [5], т.е., возможно, внутренней 
картиной болезни больных шизофренией, но 
это предположение требует дополнительной 
проверки. 

Таким образом, результаты проведенного 
исследования позволяют глубже понять при-
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роду такого загадочного и до конца не иссле-
дованного заболевания, как шизофрения, на-
метить пути дальнейших исследований в этой 
области, в частности можно поставить новую 
конкретную цель – разработать новый опрос-
ник для диагностики шизофрении, опираю-
щийся на анализ темпераментальных шкал 
активности и эмоциональности, а также экст-
раверсии, нейротизма и психотизма. Вполне 
возможно включение в этот список других 
компонентов, но это задачи ближайшего бу-
дущего, тем более в этом заинтересованы как 
психологи, так и психиатры, работающие в 
практической медицине. 

Выводы: 
1. Темпераментальные компоненты и 

экстраверсия могут служить маркерами от-
личия больных шизофренией от здоровых. 

2. Формальные психобиологические 
свойства индивидуальности устойчивы даже 
в условиях биологического вмешательства в 
функционирование психики.  
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SOME FEATURES OF THE INDIVIDUALITY STRUCTURE  
IN SCHIZOPHRENIA 

 
S.V. Yarzutkin, I.A. Sabitov, Yu.F. Revenkova, Y.V. Pavlova 

 
Ulyanovsk State University 

 
The work presents the results of the research the differences between individuality structure of 
schizophrenic patients and healthy subjects. In patients with schizophrenia were below the 
indicators of extroversion, motor and social ergonicity, motor plasticity, motor and social 
tempo, conscientiousness, but above data scales of neuroticism, psychoticism, motor and social 
emotion. Once again proved resilient formal-dynamic properties of a individuality in the 
conditions of pharmacological action in the functioning of the mind. 
 
Keywords: properties of the induviduality, temperament, personality, patients with 
schizophrenia. 
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ИНДИВИДУАЛЬНОЕ И ОБЩЕСТВЕННОЕ 
ЗДОРОВЬЕ 

 
 
 

УДК 614.2  
 

МЕДИКО-СОЦИАЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ  
СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ СТУДЕНТОВ 

 
В.И. Горбунов, Г.В. Возженникова, И.Н. Исаева,  

А.Ш. Махмутова, О.С. Осипова  
 

Ульяновский государственный университет 
 

Проведена сравнительная оценка здоровья студентов УлГУ в процессе обучения на осно-
ве показателей общей и первичной заболеваемости. Изучена информированность сту-
дентов о здоровом образе жизни, выявлены субъективные факторы, влияющие на здоро-
вье; определены особенности образа жизни, связанные с программой обучения и возрас-
тными характеристиками респондентов. Определены основные показатели физического 
развития студентов: рост, масса тела, индекс массы тела.  
Отмечен рост общей заболеваемости на 36 % и рост первичной заболеваемости на 69 %. 
Уровень общей болезненности в 2012 г. превысил уровень первичной заболеваемости в 
1,7 раза, что служит подтверждением роста хронической патологии у студентов. По ре-
зультатам медицинских осмотров, более 70 % студентов имеют хроническую патологию. 
Большинство студентов не придерживаются норм здорового образа жизни, что подтвер-
ждается высокой распространенностью вредных привычек (курение, частое употребле-
ние алкоголя, малоподвижный образ жизни, несбалансированное питание). Возникает 
проблема избыточного веса у студентов 6 курса и снижения веса и роста у студентов 
младшего курса.  
 
Ключевые слова: здоровье, заболеваемость, образ жизни, факторы риска, студенты, пи-
тание, индекс массы тела. 

 
Введение. Студенчество представляет 

собой группу, находящуюся в зоне действия 
многих факторов риска: постоянно увеличи-
вающийся объем информации, высокое нерв-
но-эмоциональное напряжение в период за-
четных занятий и экзаменационных сессий, 
особенности быта и образа жизни. Особый 
социальный статус студентов, специфические 
условия учебного процесса существенно от-
личают их от всех других категорий населе-
ния и делают эту группу уязвимой в плане 
возникновения хронических заболеваний  
[4, 6, 7].  

Критериями оценки здоровья студентов 
являются заболеваемость, образ и качество 
жизни. Наиболее объективную характеристи-
ку заболеваемости обеспечивает всесторон-
нее изучение ее структуры, распространенно-

сти по данным обращаемости и результатам 
профилактических осмотров [2]. 

Цель исследования. Провести сравни-
тельную оценку здоровья студентов УлГУ в 
процессе обучения, а также определить фак-
торы, формирующие здоровье учащейся мо-
лодежи. 

Материалы и методы. Заболеваемость 
студентов УлГУ изучалась на основе учета 
заболеваний, по поводу которых студенты 
обращались в студенческую поликлинику.  
В качестве первичного материала использо-
вали талоны амбулаторного пациента. Ана-
лиз показателей общей и первичной заболе-
ваемости проводили в соответствии с Меж-
дународной статистической классификацией 
болезней и проблем, связанных со здоровьем 
(ВОЗ, 1995 г., 10 пересмотр).  
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Изучение информированности студентов 
о здоровом образе жизни, выявление субъек-
тивных факторов, влияющих на здоровье, оп-
ределение особенностей образа жизни, свя-
занных с программой обучения и возрастны-
ми характеристиками, проводились методом 
анкетирования с помощью специально разра-
ботанной анкеты, включающей вопросы, ох-
ватывающие различные стороны жизни рес-
пондентов. Особое место в анкете отводилось 
вопросам организации питания студентов и 
частоты употребления отдельных продуктов. 

В анкетировании по изучению факторов 
образа жизни участвовали 390 студентов I и 
VI курсов медицинского факультета УлГУ. У 
этих же студентов были определены основ-
ные показатели физического развития: рост, 
масса тела, индекс массы тела (ИМТ). Оценка 
питания и пищевого статуса проводилась с 
использованием программных средств, раз-
работанных на основе рекомендаций Инсти-
тута питания РАМН, программы Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ) [1, 3, 5]. 
Полученные данные сравнивались с норма-
ми, рекомендуемыми Институтом питания 
РАМН РФ и ВОЗ.  

При статистической обработке результа-
тов исследования использовали русифициро-
ванный лицензированный пакет Statistica 6.0. 

Результаты и обсуждение. Нами уста-
новлено, что уровень общей заболеваемости 
(болезненности) студентов имеет тенденцию 
к росту. Так, за период 2007–2012 гг. показа-
тель общей заболеваемости увеличился на 
36 % и составил в 2012 г. 1313,0 (на 1000 сту-
дентов) против 965,0 в 2007 г.  

Показатель первичной заболеваемости  
к 2012 г. вырос на 69 % и составил 742,8  
(2007 г. – 438,7). Это свидетельствует об опе-
режающем росте впервые выявленной пато-
логии по сравнению с общей заболеваемо-
стью и отражает ухудшение здоровья студен-
тов. При анализе первичной заболеваемости 
за последние три года отмечено, что из  
19 классов болезней увеличение первичной 
заболеваемости у студентов произошло по 
13. Наибольшее увеличение заболеваемости 
зарегистрировано по следующим классам бо-
лезней: костно-мышечной системы – в 7 раз 
(с 11,9 в 2007 г. до 85,2 в 2012 г.), нервной 

системы – на 28 % (с 11,2 в 2007 г. до 15,7  
в 2012 г.), эндокринной системы в – 2 раза  
(на 98 %, с 11,2. в 2007 г. до 22,2 в 2012 г.), 
глаза и придаточного аппарата – на 83,4 %  
(с 14,5 в 2007 г. до 26,6 в 2012 г.). 

В основе заболеваемости студентов бо-
лезнями костно-мышечной системы лежит 
распространенность дорсопатий (количество 
случаев увеличилось в 3 раза (на 214,4 %) –  
с 30,2 в 2010 г. до 95,8 на 1000 населения  
в 2012 г.). По данным статистики заболевае-
мости студентов различных вузов РФ, пато-
логия опорно-двигательного аппарата (нару-
шение осанки, плоскостопие) наблюдается у 
каждого четвёртого студента.  

Среди болезней нервной системы преоб-
ладает ВСД – заболеваемость 19,1 на 1000 на- 
селения, среди подростков отмечается рост в 
2,5 раза (на 154 %). Среди студентов, стра-
дающих сосудистыми нарушениями, ВСД 
выявляется в 70 % случаев с пиком заболе-
ваемости в 15–19 лет. Уровень физической 
подготовленности у данного контингента 
студентов низкий.  

Рост заболеваемости студентов болезня-
ми эндокринной системы произошел за счёт 
эндемического зоба – на 58,7 %, узлового зо-
ба – на 75 %. С учётом эндемичности региона 
по заболеваниям щитовидной железы значи-
мым фактором является проведение адекват-
ных профилактических мер (массовая и 
групповая йодная профилактика). 

Среди заболеваний глаза и его придаточ-
ного аппарата доминируют болезни мышц 
глаза (спазм аккомодации) и аномалии реф-
ракции (миопия, астигматизм). Данная пато-
логия зависит от особенностей образа жизни 
студентов и требует оздоровительной стиму-
ляции органов зрения при зрительном и об-
щем утомлении. Проведение стимуляции 
зрения в целях улучшения состояния здоро-
вья при синдроме хронической усталости, ас-
теническом синдроме является важным для 
студентов на всех этапах обучения. 

В структуре первичной заболеваемости 
студентов ведущими классами заболеваний 
являются: на I ранговом месте – болезни ор-
ганов дыхания (50 %), в т.ч. 78 % – респира-
торные вирусные заболевания; на II месте – 
болезни мочеполовой системы (3 %), из них 
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45 % – гинекологические заболевания (13 % – 
сальпингоофориты); на III месте – болезни 
костно-мышечного аппарата (11,5 %), в т.ч. 
58 % – деформирующие дорсопатии; на  
IV месте – болезни кожи и подкожной клет-
чатки (5,8 %), преобладают дерматит, экзе- 
ма – 26 %; на V месте – болезни глаза и его 
придаточного аппарата (3,6 %), в т.ч. 46 % – 
болезни мышц глаза. 

Анкетирование студентов показало, что 
большинство респондентов I и VI курсов ме-
дицинского факультета оценивают свое здо-
ровье как «хорошее» (64 и 70 % студентов) и 
«удовлетворительное» (33 и 26 % студентов 
соответственно). Каждый третий студент  
VI курса (35,2 %) считает, что за время обуче-
ния в вузе состояние здоровья не изменилось. 
Большинство (62,5 %) отмечает, что здоровье 
ухудшилось, и лишь немногие (2,3 %) счита-
ют, что их здоровье улучшилось.  

Нами установлено, что около половины 
студентов (47,6 %) имеют хронические забо-
левания. При этом у них имеет место низкая 
медицинская активность: посещают врача 
для получения справок 40 % студентов I кур-
са и 37,3 % студентов VI курса, при заболе-
вании – 47 и 37,5 % студентов, с профилак-
тической целью – лишь 8 и 3 % студентов со-
ответственно. 

Судя по ответам респондентов, придер-
живаются норм здорового образа жизни 
41,4 % студентов I курса и 42,2 % студентов 
VI курса. Тем не менее среди студенческой 
молодежи широкое распространение имеют 
вредные привычки. Часто употребляют 
спиртные напитки (раз в неделю и чаще) 4,3 % 
студентов I курса и 18,3 % старшекурсников. 
Большинство из них предпочитают слабоалко-
гольные напитки и пиво. Курят 15 % перво-
курсников и 30 % старшекурсников.  

Около половины студентов I курса 
(47,2 %) и большинство студентов VI курса 
(71,3 %) ведут малоподвижный образ жизни, 
свободное время проводят дома за компью-
тером, телевизором и чтением книг. Регуляр-
но занимаются спортом только 22,4 и 16,2 % 
студентов-медиков I и VI курсов соответст-
венно. 

Большинство студентов (58 %) под здо-
ровым питанием понимают «употребление 

больше свежих овощей и фруктов», «соблю-
дение сроков хранения и гигиены приготов-
ления пищи», «соблюдение режима пита-
ния». Каждый четвертый респондент отмеча-
ет такие принципы здорового питания, как 
«употребление меньше соли, жира, сахара, 
кондитерских изделий». 

Каждый день обедают в университетской 
столовой 25 % первокурсников и 5 % студен-
тов VI курса. Не питаются в столовой и «пе-
рекусывают на ходу» преимущественно пи-
рожками, булочками и т.д. около 20 % перво-
курсников и 40 % шестикурсников. Около 
52 % студентов ежедневно употребляют 
сладкие безалкогольные напитки. 

Студенты отмечают довольно редкое по-
требление свежих фруктов: только около 
18 % опрошенных употребляют свежие фрук- 
ты ежедневно, столько же студентов – не-
сколько раз в неделю и около 23 % – только 
один или несколько раз в месяц. 6 % студен-
тов редко или никогда не употребляют све-
жие фрукты.  

При оценке показателей роста и массы 
тела среди студентов I курса выявлено юно-
шей с избыточной массой тела 1,2 %, деву-
шек – 6,3 %, юношей с низкими показателя-
ми веса 21,7 %, девушек – 22,4 %. Среди  
студентов VI курса избыточная масса тела 
была зарегистрирована у 10,6 % юношей и  
36,7 % девушек. Ожирение 1 и 2 степеней 
встречается у 5,1 % студентов VI курса. 

Анализ зависимости массо-ростовых по-
казателей от фактического питания студентов 
показал, что рационы студентов с нормальной 
массой тела и избыточной массой тела были 
адекватны по энергетической ценности, а у 
студентов с низкой массой тела калорийность 
рационов была ниже рекомендованных фи-
зиологических норм потребления. Выявлены 
положительные по направлению, прямые, 
средние по силе связи между показателями 
ИМТ и потреблением калорий (r=0,43 при 
р<0,05). Установлено наличие положительной 
по направлению, прямой, средней связи меж-
ду показателями индекса Кетле и потреблени-
ем белка (r=0,4 при р<0,05). У студентов с из-
быточной массой тела поступление жиров с 
пищей было больше, чем у обследованных с 
нормальной и низкой массой тела, что наибо-
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лее выражено у студентов старших курсов. 
Так, в среднем потребление жиров составило 
97,6±3,0 г/сут, 91,8±1,8 г/сут, 85,2±1,9 г/сут 
соответственно (р<0,005).  

Заключение. За 2007–2012 гг. отмечен 
рост общей заболеваемости на 36 % и рост 
первичной заболеваемости на 69 %, что явля-
ется критерием ухудшения здоровья студен-
тов. Наибольший рост заболеваемости выяв-
лен по классам болезней костно-мышечной 
системы и соединительной ткани, нервной 
системы, глаза и его придаточного аппарата, 
эндокринной системы, расстройства питания 
и обмена веществ. 

Уровень общей болезненности в 2012 г. 
(1313,1) превысил уровень первичной забо-
леваемости (742,8) в 1,7 раза, что служит 
подтверждением роста хронической патоло-
гии у студентов. По результатам медицин-
ских осмотров, более 70 % студентов имеют 
хроническую патологию. 

При этом большинство студентов не 
придерживается норм здорового образа жиз-
ни. Это подтверждается высокой распростра-
ненностью вредных привычек (курение, час-
тое употребление алкоголя, малоподвижный 
образ жизни, несбалансированное питание). 
Питание студентов медицинского факультета 
УлГУ недостаточно и несбалансированно по 
калорийности и нутриентам, что отражается 
на пищевом статусе обследованных. Возни-
кает проблема избыточного веса у студентов 
VI курса и снижения веса и роста у студентов 
младшего курса.  

Таким образом, комплексная оценка об-
раза жизни студентов и состояния их здоро-
вья предполагает разделение студенческой 
молодежи на группы здоровья с целью диф-
ференцированного подхода к осуществлению 
комплекса лечебно-профилактических меро-
приятий, адресности при реализации про-
граммы формирования здорового образа 
жизни студентов. 
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MEDICAL AND SOCIAL ASPECTS OF HEALTH STATE STUDENTS 
 

V.I. Gorbunov, G.V. Vozzhennikova, I.N. Isaeva, A.Sh. Makhmutova, O.S. Osipova  
 

Ulyanovsk State University 
 

A comparative evaluation of health students in the learning process based on the indicators of 
general and primary morbidity. Studied the awareness of students about healthy lifestyles, 
revealed subjective factors influencing health; identified lifestyle factors associated with the 
training program and age characteristics of the respondents. The basic parameters of physical 
development of students: height, weight, body mass index.  
An increase in the overall incidence of 36 % and growth of the primary disease by 69 %. The 
level of overall morbidity in 2012 exceeded the level of primary disease 1,7 times, which 
confirms the growth of chronic diseases among students. According to the results of medical 
examinations, more than 70 % of students have a chronic pathology. Most students do not ad-
here to the rules of a healthy lifestyle, as evidenced by the high prevalence of harmful habits 
(smoking, frequent alcohol use, sedentary lifestyle, unbalanced diet). There is a problem of 
overweight in 6th year students, and weight loss and growth in undergraduate in 1th year 
students. Keywords: health, disease, lifestyle, risk factors, students, nutrition, body mass index. 
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ПРОФИЛАКТИКА ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ  
ПОЗВОНОЧНИКА ЮНЫХ АКРОБАТОВ 

 
Ю.А. Максимова, М.М. Филиппов, В.Н. Ильин 

 
Национальный университет физического воспитания и спорта Украины, г. Киев  

 
В статье приводятся результаты исследования эффективности разработанных средств 
профилактики функциональных нарушений поясничного отдела позвоночника юных 
акробатов. Упражнения и программы применялись на этапах предварительной и спе-
циализированной базовой подготовки. Доказательством положительного эффекта яви-
лись позитивные изменения в состоянии системы позвоночника, функционировании пе-
риферических нервов, трансформации двигательных стереотипов, уровне специальной 
технической подготовленности. 
 
Ключевые слова: юные акробаты, опорно-двигательный аппарат, позвоночник, гибкость, 
периферические нервные пути, силовая выносливость, тренировочные программы.  

 
Введение. Общепринятое мнение о том, 

что занятия спортом создают благоприятные 
условия для укрепления опорно-двигатель- 
ного аппарата (ОДА), в настоящее время оп-
ровергнуто [1, 5, 7, 13]. Современный спорт 
способствует возникновению травм и струк-
турных заболеваний органов движения [9]. 
Необходимый уровень сложности соревнова-
тельной деятельности гимнастов достигается 
в основном за счет работы верхних акробатов 
[8], что способствует возникновению у них 
как острых, так и хронических изменений в 
ОДА [7]. Показано, что у 74,6 % гимнастов 
наблюдаются дегенеративно-дистрофические 
нарушения в поясничном отделе позво- 
ночника [11]. В соответствии с данными  
Г.С. Юмашева, 60 % нарушений возникают  
в поясничном, 30 % – грудном, 10 % – шей-
ном отделах позвоночника [14]. Такие изме-
нения обусловлены нерациональными трени-
ровками, перенапряжением нервно-мышеч- 
ного апарата, врожденными аномалиями,  
которые создают неблагоприятные условия 
для функционирования сегментов «диск – те-
ло» совмещенных позвонков [3]. В резуль-
тате снижаются их амортизационные свойст-
ва, ухудшается состояние тканевого мета-
болизма.  

Современные научные знания в области 
нейрофизиологии, неврологи, мануальной 
терапии, физической реабилитации явились 
основанием для появления новых технологий 

профилактики наиболее частых нарушений 
ОДА [12]. В последние годы получила рас-
пространение концепция превентивной реа-
билитации, которая предполагает использо-
вание реабилитационных средств в процессе 
тренировочных занятий [10].  

Цель исследования. Обосновать эффек-
тивность разработанных средств профилак-
тики функциональных нарушений пояснич-
ного отдела позвоночника юных акробатов. 

К задачам исследования можно отнести 
определение структуры, содержания и соот-
ношения средств тренировочного процесса, 
направленных на профилактику нарушений 
поясничного отдела позвоночника верхних 
акробатов в условиях специфических нагру-
зок на этапах подготовительной и специали-
зированной базовой подготовки.  

Материалы и методы. Для анализа со-
стояния мышц позвоночного столба исполь-
зовали методику поверхностной стимуляци-
онной электромиографии (электронейромио-
графия) [2]. Оценку функционального со-
стояния ОДА осуществляли по таким пара-
метрам, как гибкость (амплитуда движений) 
и стабильность (силовая выносливость мышц 
туловища и состояние связывающего аппара-
та). Устойчивость навыка фиксирования ра-
бочей осанки оценивали путем выполнения 
серии из 10 прыжков на батуте с приземлени-
ем в ограниченную зону с определением вре-
мени выполнения теста.  
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Осуществляли окружные измерения: рас-
стояние от середины яремного углубления к 
передней верхней оси таза в положении сидя; 
расстояние от углов лопаток до остистого от-
ростка; ширина плечей, плечевой индекс и 
др. Также до и после тренировочного занятия 
определяли фиксацию изменений длины тела 
и глубину поясничного лордоза. Применяли 
педагогические методы: наблюдение, тести-
рование, эксперимент (включал четыре этапа 
на протяжении двух учебных лет). Разработ-
ку тренировочных программ осуществляли в 
соответствии с функциональным педагогиче-
ским уравнением (В.Н. Болобан [4]): 

Ц → З → ДП → Дпр → МО → СО → 
МФОрЗ → РК ↔ РО, 

где Ц – цель программы; З – задачи; ДП – ди-
дактические принципы; Дпр – дидактические 
правила; МО – метод обучения; СО – средст-
ва обучения; МФОрЗ – методы и формы ор-
ганизации занимающихся; РК – регламента-
ция и контроль процесса обучения; РО – ре-
зультат обучения. 

Все измерения проводили в начале и в 
конце этапов предварительной и специализи-
рованной базовой подготовки. В эксперимен-
те на первом этапе (предварительной базовой 
подготовки) приняло участие 60 юных акро-
батов 8–9 лет: 30 чел. – основная группа 
(ОГ), в которой осуществлялись реабилита-
ционные мероприятия, 30 чел. – контрольная 
(КГ). Во втором этапе (специализированной 
базовой подготовки) участвовало 40 юных 
акробатов 11–12 лет. Полученные результаты 
обрабатывали методами математической ста-
тистики [6]. 

Содержание технологии профилактики 
нарушений позвоночника. Разработанная тех-
нология профилактики функциональных на-
рушений поясничного отдела позвоночника 
состояла из трех последовательных про-
грамм, каждая из которых была направлена 
на формирование определенных перестроек в 
ОДА: 1-я включала конструктивную транс-
формацию двигательного стереотипа; 2-я – 
адаптацию системы позвоночника к специ-
фическим для спортивной акробатики нару-
шениям позвоночного столба; 3-я была на-
правлена на устранение посленагрузочных 
нарушений системы позвоночного столба.  

Первая программа реализовывалась на 
этапе предварительной базовой подготовки и 
решала такие задачи: коррекция нарушений 
осанки; формирование рабочей осанки в про-
стых условиях; формирование рабочей осан-
ки в условиях с уменьшенной площадью 
опоры; формирование рабочей осанки в ус-
ловиях повышенной нагрузки на мышцы, ко-
торые фиксируют осанку; формирование ра-
бочей осанки в разных пространственно-
временных условиях; формирование рабочей 
осанки в условиях выполнения упражнений. 
Последовательно осуществляли оценку со-
стояния ОДА, техники отталкиваний и при-
землений. 

Вторая программа использовалась в пер-
вой половине этапа специализированной базо-
вой подготовки и предусматривала решение 
следующих задач: развитие специальной гиб-
кости позвоночника; развитие и повышение 
силовой выносливости мышц туловища при 
одновременном формировании навыков удер-
жания статических поз. Контролировали раз-
витие специальной гибкости, силовой вынос-
ливости, технической подготовленности.  

Третья программа реализовывалась во 
второй половине этапа специализированной 
базовой подготовки. По своему содержанию 
она была профилактической и использова-
лась для устранения посленагрузочных изме-
нений в ОДА. С ее помощью решались сле-
дующие задачи: биомеханическая коррекция 
функционального состояния позвоночника; 
максимально возможная редукция пост-
нагрузочных деформаций; улучшение мета-
болизма трофических процессов в межпозво-
ночных дисках. Результативность использо-
ванных средств оценивалась путем определе-
ния реакций позвоночника на тренировочные 
нагрузки (изменение длины тела и глубины 
поясничного лордоза) и оценки функцио-
нального состояния позвоночника (методы 
стимуляционной и поверхностной электро-
миографии).  

Результаты и обсуждение. Использова-
ние разработанной технологии профилактики 
нарушений поясничного отдела позвоночни-
ка юных акробатов позволило получить сле-
дующие результаты. Во-первых, к концу эта-
па предварительной базовой подготовки в ОГ 
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возросло количество детей с нормальной 
осанкой с 23,3 до 70 %, во вторых, уменьши-
лось количество акробатов с нарушением 
осанки в сагитальной плоскости с 8 чел. до 5 

и в двух плоскостях – с 10 чел. до 4 (табл. 1). 
В КГ количество спортсменов с нарушения-
ми осанки во всех плоскостях в конце этапа 
исследований было большим.  

 
Таблица 1 

Изменения состояния ОДА юных акробатов  
на этапе предварительной базовой подготовки  

В начале этапа В конце этапа 

Количество спортсменов, чел. (%) Количество спортсменов, чел. (%) Нарушения ОДА 

ОГ КГ ОГ КГ 

Норма 7 (23,3) 6 (20) 21 (70) 10 (33) 

НОФП 3 (10) 4 (13,3) - 2 (6,6) 
 

НОСП 8 (26,7) 8 (26,7) 5 (16,7) 3 (9,9) 

НО2П 10 (33,3) 11 (36,7) 4 (13,3) 13 (43,3) 

Сколиоз 1 степени 2 (6,7) 1 (3,3) - 2 (6,7) 

Примечание. НОФП – нарушение осанки во фронтальной плоскости; НОСП – нарушение осанки в сагиталь-
ной плоскости; НО2П – нарушение осанки в двух плоскостях. 

 

 
Выявлено, что у юных акробатов ОГ на-

вык фиксирования рабочей осанки в конце 
этапа предварительной базовой подготовки 

при выполнении прыжков на батуте оказался 
более устойчивым, чем в КГ (табл. 2).  

 
 Таблица 2 

Результаты выполнения теста на устойчивость навыка фиксирования рабочей осанки 
юными акробатами в конце этапа предварительной базовой подготовки  

Продолжительность выполнения теста, с 
Статистические значения 

ОГ КГ 

х  12,14* 12,08 

S 0,2 0,2 

v, % 1,4 1,7 

Примечание. * – статистически достоверные отличия от КГ, р<0,05. 

 

 
Если на первом этапе профилактики 

осуществляли развитие общей силовой вы-
носливости мышц туловища и гибкости по-
звоночника с учетом нарушений осанки, то 
уже на втором развивали силовую выносли-
вость мышц туловища, которые подвержены 
наибольшим нагрузкам при выполнении ак-
робатических упражнений, и максимальную 

гибкость позвоночника с учетом структуры 
акробатических упражнений. Сравнительный 
анализ показал, что у акробатов ОГ уровень 
специальной физической подготовленности 
оказался достоверно выше, чем у спортсме-
нов КГ: большими были гибкость позвоноч-
ного столба и выносливость мышц спины 
(табл. 3). 
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Таблица 3 
Характеристика специальной физической подготовленности акробатов  

на этапе специализированной базовой подготовки 

Значения показателей специальной физической подготовленности 

В начале этапа В конце этапа Показатели 
С

та
ти

ст
ич

е-
ск

ие
 з

на
че

-
ни

я 
ОГ КГ ОГ КГ 

х  0,37 0,36 0,19 0,23 

S 0,374 0,343 0,473 0,532 
Гибкость  
позвоночника, 
усл. ед. 

р >0,05 <0,05 

х  16,65 17.30 36,80 34,55 

S 2,796 2,697 2,484 3,236 

Силовая  
выносливость 
мышц спины 
(удержание), с р >0,05 <0,05 

х  14,55 14,77 18,77 17,45 

S 1,471 1,445 1,510 1,870 

Силовая  
выносливость 
мышц  
брюшного пресса  
(удержание), с р >0,05 <0,05 

 
О положительной адаптации позвоноч-

ника юных акробатов свидетельствовала бо-
лее высокая оценка специальной технической 

подготовленности, которую определяли по 
результатам выполнения сило-балансовых 
упражнений (табл. 4).  

 
Таблица 4 

Результаты выполнения юными акробатами сило-балансовых упражнений  
с проявлением силовой выносливости на этапе специализированной базовой подготовки, 

баллы 

Значения сбавок, полученных за выполнение сило-балансовых упражнений 

1 упражнение 2 упражнение 

ОГ, n=20 КГ, n=20 ОГ, n=20 КГ, n=20 
Допущенные 

ошибки, баллы 

х  
S х  

S х  
S х  

S 

Недостаточная 
фиксация 0,12** 0,100 0,34 0,181 0,15** 0,998 0,39 0,175 

Прогиб в спине 0,16 0,094 0,20 0,112 0,18 0,110 0,26 0,109 
Отклонение  
туловища  
от горизонтальной 
линии 

0,12* 0,101 0,25 0,163 1,14* 0,088 0.29 0,096 

Согнутые ноги 0,11 0,102 0,15 0,099 0,11 0,102 0,14 0,099 

Согнутые руки 0,14 0,088 0,18 0,108 0,19 0,093 0,20 0,094 

Оценка за выполнение 

х  
9,35** 0,201 8,88 0,261 9,24** 0,301 8,71 0,297 

Примечание. Различия между значениями ОГ и КГ статистически достоверны: * – р<0,01, ** – р<0,001;  
х  – среднее арифметическое окончательной оценки за выполнение акробатической связки. 
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Выявлено, что у юных акробатов ОГ, 
имевших равномерную форму позвоночного 
столба, в конце этапа специализированной 
базовой подготовки изменения длины тела 
под влиянием тренировочного напряжения 
были достоверно меньшими, а глубина пояс-
ничного лордоза – большей (табл. 5). Анало-
гичная тенденция была свойственна и спорт-

сменам, у которых была лордическая и вы-
прямленная формы позвоночного столба. Та-
кие функциональные изменения у акробатов 
ОГ свидетельствуют о позитивном состоянии 
позвоночника в результате его редукции по-
сле нагрузочных деформаций, об улучшении 
метаболизма трофических тканей межпозво-
ночных дисков.  

 
Таблица 5 

Антропометрические изменения у акробатов под влиянием тренеровочной нагрузки  
в конце этапа специализированной базовой подготовки  

Антропометрические характеристики акробатов 

Разница длины тела, см Разница глубины поясничного лордоза, см 

ОГ, n=20 КГ, n=20 ОГ, n=20 КГ, n=20 

Форма  
позвоночного  

столба 

х  
S х  

S х  
S х  

S 

Лордическая 2,31* 0,309 2,42 0,418 1,62* 0,427 1,78 0,479 

Выпрямленная 0,39 0,206 0,41 0,206 0,04 0,059 0,05 0,068 

Равномерная 0,75* 0,258 0,93 0,308 0,39* 0,173 0,49 0,245 

Примечание. * – отличия от КГ статистически достоверны, р<0,05.  

 
Электронейромиографические исследо-

вания показали, что у спортсменов ОГ в кон-
це эксперимента значения показателей, ха-
рактеризующих функциональное состояние 
периферических нервных волокон, не изме-
нилось и находилось в пределах нормы.  
У акробатов КГ было зафиксировано увели-
чение порога чувствительности сенсорных и 
двигательных нервных волокон, уменьшение 
скорости прохождения по ним импульсов. 
Такие изменения свидетельствуют о наруше-
нии миэлиновой оболочки периферических 
нервов, расположенных в поврежденных по-
звоночно-двигательных сегментах.  

Кроме того, при статическом усилии был 
зафиксирован достоверный прирост суммар-
ной электрической активности мышц у акро-
батов ОГ, тогда как в КГ такая интегриро-
ванная активность снижалась.  

Проведенные электромиографические 
исследования свидетельствовали о том, что 
процесс утомления мышц у акробатов ОГ со-
повождался активацией процессов возбужде-
ния, что могло свидетельствовать, согласно 
данным Е.Ю. Андрияновой и Р.М. Городни-
чева [2], об улучшении метаболических про-

цессов в трофических тканях межпозвоноч-
ных дисков, положительных изменениях в 
регуляции активности двигательных единиц. 

Заключение. Предложенная технология 
профилактической реабилитации юных акро-
батов оказалась эффективной. Об этом сви-
детельствовала положительная трансформа-
ция двигательного стереотипа, уменьшение 
количества детей с нарушениями осанки в 
разных проекциях, улучшение состояние 
ОДА, положительные функциональные из-
менения в состоянии двигательных единиц. 
Не было установлено функциональных на-
рушений периферических нервных волокон, 
более стабильной стала «рабочая осанка», 
повысилась гибкость позвоночника, и улуч-
шилась силовая выносливость мышц туло-
вища, значительно возрос уровень специаль-
ной технической подготовленности.  
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The results of the effectiveness of the developed prevention of functional disorders of the 
lumbar spine of young acrobats. Exercises and programs used during on the pre- basic training 
and specialized . Evidence positive effect resulted in positive changes in the system status of the 
spine, the functioning of peripheral nerves, motor stereotypes transformation , the level of 
specialtechnicaltraining. 
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МЕДИКО-МАТЕМАТИЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ  
КАЧЕСТВА ЖИЗНИ И ЕЕ ОЦЕНКА ПРИ ОКАЗАНИИ  

ПАЛЛИАТИВНОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ 
 

М.Г. Шарафутдинов, В.В. Родионов  
 

Ульяновский государственный университет 
 

В статье представлена оригинальная авторская методика оценки качества жизни пациен-
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В статье 36 федерального закона от 

21.11.2011 № 323-ФЗ «Об основах охраны 
здоровья граждан в Российской Федерации» 
определен новый для российского здраво-
охранения вид медицинской помощи – пал-
лиативная медицинская помощь, которая 
представляет собой комплекс медицинских 
вмешательств, направленных на избавление 
от боли и облегчение других тяжелых прояв-
лений заболевания с целью улучшения каче-
ства жизни неизлечимо больных граждан. 
Современная паллиативная медицина предъ-
являет высокие требования как к организато-
рам здравоохранения, так и к профессиона-
лам, непосредственно занятым у постели 
больного, поэтому разработка стратегии раз-
вития паллиативной медицинской помощи  
в России предполагает активное научно-
методическое сопровождение Паллиативная 
медицинская помощь – область здравоохра-
нения, занимающаяся улучшением качества 
жизни неизлечимых пациентов, в связи с чем 
изучение качества жизни позволяет оценить 
динамику самочувствия и субъективных 
ощущений в течение заболевания получить 
информацию о проблемах и нуждах пациен-
та определить оптимальную терапевтиче-
скую стратегию для достижения адекватного 
контроля симптомов выявить потенциал для 
дальнейшего улучшения качества жизни с 
помощью новых лекарственных препаратов, 

а также нелекарственных методов лечения и 
медицинских технических изделий на основе 
существующих моделей оказания паллиатив-
ной медицинской помощи.  

Новый подход к оценке состояния здоро-
вья пациента через понятие «качество жизни» 
прежде всего характеризуется системным, 
комплексным изучением данного понятия и 
включает в себя три основные составляющие: 
многомерность, изменяемость во времени и 
участие больного в оценке своего состояния. 
Несомненно, концепция исследования каче-
ства жизни открыла новую страницу в исто-
рии медицины, затронув широкий круг во-
просов, играющих важную роль при решении 
целого ряда клинических проблем, таких как 
определение реального объема и спектра по-
требностей пациента и его семьи, выбор оп-
тимальной тактики лечения с учетом мнения 
пациента, стандартизация критериев эффек-
тивности лечения и т.д. В то же время, не-
смотря на большое количество уже разрабо-
танных измерителей, ни один из них не при-
обрел статуса эталонного инструмента, кото-
рый принимался бы всеми заинтересованны-
ми сторонами в качестве «золотого стандар-
та», что следовало бы ожидать от фактически 
новой научной дисциплины, претендующей 
на воспроизводимость своих результатов. 
Эпоха «клонирования» новых опросников на 
основе старой теоретической базы подходит 
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к завершению. Наступил тот момент, когда 
назрела необходимость в разработке но- 
вых научно-обоснованных методологических 
подходов к оценке качества жизни как ос-
новного критерия эффективности паллиатив-
ной медицинcкой помощи.  

Повышение или поддержание качества 
жизни тяжелобольных становится основной 
и, пожалуй, единственно выполнимой зада-
чей оказания паллиативной медицинская по-
мощи. Этот аспект сопряжен с качеством 
жизни и здоровых членов семьи, родственни-
ков и друзей, окружающих больного. 

В настоящее время функциональные па-
раметры являются важнейшими для оценки 
эффективности лечебных методик и прогно-
зирования исходов заболевания. Среди этих 
параметров особое место занимает качест- 
во жизни.  

Актуальная проблема паллиативной ме-
дицины – оценка ее эффективности. Болезнь 
прогрессирует, состояние пациента ухудша-
ется, но ему оказывается квалифицированная 
паллиативная помощь, эффективность кото-
рой может быть оценена критерием «качест-
во жизни». 

Уровень качества жизни, как и уровень 
здоровья, можно оценить на индивидуаль-
ном, групповом и популяционном уровнях. 
Каждый уровень требует своих подходов, ме-
тодов и критериев оценки. 

Применение большинства специфиче-
ских инструментов для оценки качества жиз-
ни разработанных зарубежными специали-
стами в России в настоящее время практиче-
ски невозможно так как ни один из них не 
прошел языковую и культуральную адапта-
цию и валидацию в популяции российских 
пациентов Таким образом одной из перво-
очередных проблем стандартизации в пал-
лиативной медицине является разработка и 
валидация отечественных инструментов 
оценки качества жизни основанных на прин-
ципах научно-обоснованной практики 

Научные исследования являются важной 
составляющей развития паллиативной меди-
цины, несмотря на то, что проведение их мо-
жет вызывать определенные сложные этиче-
ские проблемы. При этом паллиативная ме-
дицинская помощь должна быть не менее  

доказательна, чем другие направления ме- 
дицины.  

В последнее время в медицинской науке 
все большее признание получают методы ка-
чественной оценки. В центре внимания при 
осуществлении таких исследований всегда 
должны стоять интересы пациента. 

Понятие «модель» используется широко 
и разнообразно в самых различных областях 
науки, техники, естествознания, в гуманитар-
ных областях знания, в искусстве и художе-
ственной литературе. По-видимому, невоз-
можно дать описание или тем более опреде-
ление этому понятию, формально соответст-
вующее всем его применениям и в то же вре-
мя доступное специалистам столь разных об-
ластей. В приведенном исследовании исполь-
зуется значительно более узкое понятие ма-
тематической модели: описание изучаемого 
объекта на формальном языке, т.е. с помо-
щью чисел, уравнений различного вида, не-
равенств или логических соотношений. 

Нужно ли строить модель столь сложной 
системы, как качество жизни больных, нуж-
дающихся в оказании паллиативной помощи? 
И как соединить математическую и медицин-
скую модели? Поставлены отнюдь не рито-
рические вопросы, ведь при построении ма-
тематической и особенно медицинской моде-
ли приходится преодолевать трудности, под-
час весьма значительные, и научного, и орга-
низационного, и психологического характера. 
Авторами исследования сделана попытка по-
строения такой модели и придания ей наибо-
лее содержательной и практической формы. 

Цель исследования. Создание эффек-
тивной модели оказания паллиативной меди-
цинской помощи больным, разработка и ис-
пытание мероприятий, направленных на по-
вышение качества жизни этого тяжелого кон-
тингента пациентов, создание оптимально 
возможных условий для их достойного суще-
ствования. 

Материалы и методы. В основу иссле-
дования положен анализ результатов оказания 
паллиативной медицинской помощи 240 он-
кологическим больным. Среди обследованных 
пациентов – 65 мужчин (27,1 %) и 175 жен-
щин (72,9 %) в возрасте от 39 до 88 лет. Сред-
ний возраст пациентов составил 63 года. 
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У 58 пациентов (24 %) ведущим был 
хронический болевой синдром, когда частота 
и интенсивность боли были выше среднего 
(1–2 балла по разработанному нами опросни-
ку «Карта оценки качества жизни»). 

178 пациентов (74,2 %) получали помощь 
и в стационаре, и на дому; 62 пациента 
(25,8 %) наблюдались в домашних условиях. 
Паллиативную химиогормонотерапию полу-
чил 131 пациент (54,6 %); 34 больным (14,2 %) 
выполнены паллиативные хирургические 
вмешательства. Медицинским психологом 
оказана помощь 137 пациентам и их близким. 
Со 119 пациентами была проведена социаль-
ная работа. 

Основной целью паллиативной медицин-
ской помощи является улучшение или под-
держание качества жизни пациентов. Исходя 
из этого уровень качества жизни был принят 
за основной критерий эффективности пал-
лиативной медицинской помощи. В качестве 
дополнительного критерия рассматривалась 
удовлетворенность пациента оказываемой 
помощью.  

Уровень качества жизни как основного 
критерия эффективности паллиативной ме-
дицинской помощи предполагает его измере-
ние. В связи с этим рассматривались три ос-
новных аспекта качества жизни пациентов: 
физически-функциональный, психо-эмоцио- 
нальный и социально-экономический.  

Для определения физически-функцио- 
нального статуса пациентов исследовались 
наличие и выраженность тягостных симпто-
мов (боль, слабость, тошнота и др.); функ-
ционирование дыхательной, пищеваритель-
ной и выделительной систем; качество и про-
должительность сна; способность к самооб-
служиванию и физическая активность паци-
ентов. 

В качестве показателей психо-эмоцио- 
нального аспекта качества жизни рассматри-
вались психо-эмоциональное состояние (са-
мочувствие, активность, настроение), уро-
вень невротизации и наличие смысла жизни у 
пациента. 

Социально-экономический аспект каче-
ства жизни определялся широтой социальных 
связей по количеству выполняемых социаль-
ных ролей, возможностью общения с желае-

мыми людьми как показателем социальной 
изоляции, степенью удовлетворенности паци-
ента взаимоотношениями с окружающими, 
финансово-экономическими возможностями и 
материально-бытовыми условиями пациентов.  

Для получения необходимых сведений о 
пациенте и измерения уровня качества жизни 
были разработаны «Индивидуальная карта 
пациента» (ИКП) и «Карта оценки качества 
жизни» (КОКЖ). 

При разработке ИКП и КОКЖ учитыва-
лись правила социальной и психологической 
диагностики.  

Все показатели опросника КОКЖ изме-
ряются по 5-балльной шкале (от 1 до 5 бал-
лов, где 1 – наихудшее значение, а 5 – наи-
лучшее) для возможности их сопоставления 
друг с другом.  

Физическая активность измерялась по 
«Шкале физической активности» (ШФА), 
разработанной в МНИОИ им. П.А. Герцена:  
1 – нормальная физическая активность; 2 – 
незначительно сниженная (больной способен 
самостоятельно посещать врача); 3 – умерен-
но сниженная (постельный режим менее 50 % 
дневного времени); 4 – значительно снижен-
ная (более 50 %); 5 – минимальная (постель-
ный режим). Для определения самооценки 
самочувствия, активности, настроения ис-
пользовалась модифицированная авторами 
методика «Самочувствие, активность, на-
строение» (САН, В.А. Доскин и соавт., 1973). 
Модификация заключается в сокращении ко-
личества шкал, по которым пациентом про-
изводится самооценка, с 30 до 6 (по 2 шкалы 
на самочувствие, активность и настроение). 
Выбранные шкалы, на наш взгляд, наиболее 
адекватны для исследованных пациентов. 
Снижение количества шкал уменьшает утом-
ляемость испытуемых (во исполнение прин-
ципа ненанесения ущерба пациенту).  

Сделана попытка количественной оценки 
уровня невротизации у исследованных паци-
ентов. Была определена система жизненных 
ценностей тяжелой категории исследованных 
онкологических больных. Рассогласование 
субъективных оценок пациента между зна-
чимостью соответствующих жизненных цен-
ностей для большинства здоровых людей и 
лично для него свидетельствует о нарушении, 
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конфликте в системе, вызванных заболевани-
ем, и выражает степень невротизации. 

При первичном осмотре проводилось со-
беседование с пациентом и его родственни-
ками или близкими. Заполнялись ИКП и 
КОКЖ. Анализ данных ИКП и КОКЖ позво-
лил выявить показатели, значения по кото-
рым снижены, и, соответственно, определить 
приоритетные направления оказания паллиа-
тивной медицинской помощи. Для каждого 
пациента составлялся и реализовывался ин-
дивидуальный план оказания паллиативной 
медицинской помощи. 

ИКП позволяет получать анкетные све-
дения о пациенте и сведения, поясняющие 
некоторые количественные данные, получае-
мые с помощью КОКЖ, которая, в свою оче-
редь, предоставляет количественные значе-
ния всех показателей по всем трем аспектам 
качества жизни. Причем эти количественные 
показатели делятся на две категории: 

- объективные, получаемые путем оцен-
ки врачом или самооценки пациентом по 
имеющимся в КОКЖ шкалам; 

- субъективные, получаемые путем 
«взвешивания» объективных показателей по 
определенным правилам с учетом того зна-
чения, которое пациент придает тому или 
иному показателю в своей судьбе. 

Кроме того, мы получили математиче-
скую модель структуры показателей в систе-
ме качества жизни каждого конкретного па-
циента как ранжирование жизненно значи-
мых ценностей. 

Таким образом, появилась возможность 
рассматривать совокупность количественных 
и качественных характеристик качества жиз-
ни каждого конкретного пациента и на этом 
основании делать вывод об уровне качества 
жизни, а также определять приоритетные на-
правления оказания паллиативной медицин-
ской помощи.  

Помощь в физически-функциональном 
аспекте (контроль тягостных симптомов / 
симптоматическое лечение), направленная на 
поддержание физической активности и воз-
можности самообслуживания, оказывалась 
всем пациентам. Психологическая помощь 
оказывалась пациентам, у которых средний 
балл объективной выраженности психо-

эмоционального аспекта качества жизни был 
менее 2,5. Социально-экономическая помощь 
оказывалась пациентам, у которых средний 
балл объективной выраженности социально-
экономического аспекта качества жизни был 
менее 2,5. 

На выполнение индивидуальных планов 
оказания паллиативной медицинской помощи 
требовалось 1,5–2,0 мес. После выполнения 
плана пациент опрашивался по КОКЖ с до-
полнительным вопросом о степени удовле-
творенности оказанной помощью. В резуль-
тате повторного анализа показателей качест-
ва жизни пациента для него разрабатывалась 
и проводилась новая программа оказания 
паллиативной медицинской помощи, что 
обеспечивало контроль качества жизни паци-
ентов в динамике. 

Всем 240 пациентам оказывалась помощь 
в физически-функциональном аспекте, 137 па- 
циентам была оказана помощь в психо-
эмоциональном аспекте, 119 – в социально-
экономическом. Помощь по всем трем аспек-
там была оказана 72 пациентам. Из них слу-
чайным образом были отобраны 40 пациен-
тов. Их показатели после выполнения инди-
видуальных программ оказания паллиатив-
ной медицинской помощи были приняты за 
показатели исследуемой группы D. Показате-
ли этих пациентов до выполнения индивиду-
альных программ оказания паллиативной ме-
дицинской помощи были приняты за показа-
тели контрольной группы D (КD).  

Из оставшихся 47 пациентов, которым 
была оказана помощь в физически-функцио- 
нальном и социально-экономическом аспек-
тах, случайным образом были отобраны  
40 пациентов. Их показатели после выполне-
ния индивидуальных программ оказания пал-
лиативной медицинской помощи мы приняли 
за показатели исследуемой группы C. Пока-
затели этих пациентов до выполнения инди-
видуальных программ оказания паллиатив-
ной помощи мы приняли за показатели кон-
трольной группы C (KC).  

Из оставшихся 65 пациентов, которым 
была оказана помощь в физически-функцио- 
нальном и психо-эмоциональном аспектах 
были случайным образом отобраны 40 паци-
ентов. Их показатели после выполнения ин-
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дивидуальных программ оказания паллиа-
тивной медицинской помощи были приняты 
за показатели исследуемой группы B. Пока-
затели этих пациентов до выполнения инди-
видуальных программ оказания паллиатив-
ной медицинской помощи приняты за пока-
затели контрольной группы B (KB). 

56 пациентам помощь была оказана 
только в физически-функциональном аспек-
те. Из них были случайным образом отобра-
ны 40 пациентов. Их показатели после вы-
полнения индивидуальных программ оказа-
ния паллиативной медицинской помощи бы-
ли приняты за показатели исследуемой груп-
пы A. Показатели этих пациентов до выпол-
нения индивидуальных программ оказания 
паллиативной медицинской помощи приняты 
за показатели контрольной группы A (KA). 

Паллиативная медицинская помощь, ока-
занная пациентам групп А, В, С и D, счита-
лась паллиативной медицинской помощью по 
алгоритмам А, В, С и D соответственно. 

Для создания модели прежде всего необ-
ходима математико-статистическая обработ-
ка данных. С этой целью были использованы 
следующие методы: 

1. Для всех показателей всех групп паци-
ентов вычислялись описательные (первич-
ные) статистики.  

Среднее совокупности n значений (назы-
ваемое также арифметическим или выбороч-
ным средним) определялось по формуле  

1

1 n

i
i

x. X .
n 

   

Дисперсия как важнейший показатель 
меры изменчивости группы данных вычисля-
лась по формуле 

2

2 1
( )

( 1)

n

i
i

x

X X
s .

n n








 

Мерой изменчивости, тесно связанной с 
дисперсией, является стандартное отклоне-
ние, определяемое по формуле 

2 2( )
( 1)x

n X X
s .

n n





   

Стандартное отклонение часто является 
полезной мерой вариации, так как для многих 
распределений мы приблизительно знаем, ка-
кой процент данных лежит внутри одного, 
двух, трех и более стандартных отклонений 
среднего.  

В статистике важно получить представ-
ление о том, являются ли полигон частот или 
гистограмма островершинными или плоски-
ми. Эксцесс, показатель «остроконечности» 
кривой, вычисляется по формуле 

 
   

 
  

4 21 3 1
1 2 3 2 3

i

x

n n nX XEx .
n n n s n n

             
  

Одно из наиболее важных свойств рас-
пределения частот – степень асимметрии. 
Практически точно симметричные полигоны 
частот и гистограммы почти никогда не 
встречаются. Степень асимметрии распреде-
ления частот для выборки называется просто 
его асимметрией. Легко выявить и распо-
знать асимметрию, если рассматривать поли-
гон частот или гистограмму, но это не всегда 
возможно или удобно. Поэтому изобретены 
различные обобщенные статистические ха-
рактеристики, оценивающие вид и степень 
асимметрии группы наблюдений. Наилучшая 
мера асимметрии для группы данных выра-
жается формулой  

  

3

1 2
i

x

n X XAss .
n n s

 
     

  

Вышеуказанные первичные статистики 
нужны для оценки характера распределения. 
То есть если распределение показателей в 
выборке имеет подобие нормального и его 
можно считать близким к нормальному, то 
можно предполагать, что выборка является 
репрезентативной, и на основе полученных 
результатов возможно делать статистические 
выводы о свойствах генеральной совокупно-
сти пациентов, а значит, выводить нормы для 
КОКЖ. Кроме того, лишь тогда возможно 
использовать параметрические методы стати-
стики.  

2. Проверка гипотез о равенстве дис- 
персий осуществлялась с использованием  
F-критерия, который вычислялся через выбо-
рочные дисперсии:  
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2
1
2
2

sF .
s

  

Гипотезы о равенстве дисперсий прове-
рялись, чтобы оценить вероятность отнесе-
ния подгрупп, выборочные дисперсии кото-
рых сравнивались, к одинаковым или к раз-
ным генеральным совокупностям. При ин-
терпретации результаты проверки гипотез 
объясняются по-разному, в зависимости от 
того, выборочные дисперсии каких подгрупп 
сравниваются. 

3. Однофакторный дисперсионный ана-
лиз проводился с использованием F-кри- 

терия, который вычислялся по формуле  

,b

w

MSF
MS

  

где MSb – средний квадрат между группами,  

1


J
SSMS b

b ; 

MSw – средний квадрат внутри групп,  

( 1)
w

w
SSMS

J n



. 

Здесь SSb и SSw – суммы квадратов между и 
внутри групп соответственно, которые вы-
числялись по формулам  

2 2 2

1 1 1 1 1 12

1 1
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,

J n J n J n

ij ij ijJ n
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X X X
SS SS X
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 . 

Однофакторный дисперсионный анализ 
проводится только между подгруппами, ко-
торые по результатам проверки гипотез о ра-
венстве дисперсий относятся к единой гене-
ральной совокупности. При условии пра-
вильной организации исследования, стати-
стически значимая величина параметра сви-
детельствует о том, что возникшая сущест-
венная вариация в показателях двух подгрупп 
является следствием влияния того самого 
фактора – переменной величины исследова-
ния – и доказывает, что этот фактор оказал 
определенное воздействие.  

4. Проверка гипотез о равенстве средних 
проводилась с использованием t-критерия 

Стъюдента, который вычислялся по  
формуле  

1 2
2 2

1 1 2 2

1 2 1 2

( 1) ( 1) 1 1( )
2

X Xt .
n s n s

n n n n


   

 

 

Этот параметр оценивает вероятность 
разницы абсолютных величин соответст-
вующих показателей для различных гене-
ральных совокупностей.  

5. В качестве меры связи между показа-
телями внутри групп вычислялся коэффици-
ент корреляции Пирсона: 

2 2 2 2

( )( )

( ) ( )
i i i i

xy

i i i i

n X Y X Y
r .

n X X n Y Y




       

  
   

После математико-статистической обра-
ботки данных исследователю необходимо 
принять решение, касающееся истинности 
или ложности статистической гипотезы. Су-
ществует по крайней мере два вида гипотез, 
которые стоило бы распознавать и различать: 
научные гипотезы и статистические гипотезы 
(или нуль-гипотезы).  

Научная гипотеза – это предполагаемое 
решение проблемы. Это разумное, обосно-
ванное и развитое предположение, формули-
рующееся как теорема. Статистическая ги-

потеза – это просто утверждение относи-
тельно неизвестного параметра. 

При проверке любой статистической ги-
потезы решение исследователя никогда не 
принимается с уверенностью. Он всегда до-
пускает риск принятия неправильного реше-
ния. Сущность проверки статистической ги-
потезы и состоит в том, что она является 
средством контроля и оценки этого риска.  
В проведенном исследовании также про- 
водилась проверка выдвигаемых гипотез  
(табл. 1).  
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Таблица 1 
Проверяемые гипотезы и методы проверки 

Научная формулировка гипотезы Статистическая формулировка  
нуль-гипотезы 

Метод  
проверки 

Все пациенты, получающие паллиатив-
ную медицинскую помощь, нуждаются в 
помощи по психо-эмоциональному и со-
циально-экономическому аспектам каче-
ства жизни 

Все пациенты, получающие паллиа-
тивную медицинскую помощь, отно-
сятся к одной генеральной совокупно-
сти пациентов, нуждающихся в одно-
типной паллиативной помощи 

Отношение  
выборочных  
дисперсий.  
Однофакторный 
дисперсионный 
анализ 

Все пациенты контрольных групп в раз-
личной степени нуждаются в помощи по 
психо-эмоциональному и социально-эко- 
номическому аспектам качества жизни 

Все пациенты контрольных групп от-
носятся к одной генеральной совокуп-
ности пациентов, нуждающихся в од-
нотипной паллиативной помощи 

Отношение  
выборочных  
дисперсий.  
Однофакторный 
дисперсионный 
анализ 

Все пациенты исследуемых групп в раз-
личной степени нуждаются в помощи по 
психо-эмоциональному и социально-эко- 
номическому аспектам качества жизни 

Все пациенты исследуемых групп от-
носятся к одной генеральной совокуп-
ности пациентов, нуждающихся в од-
нотипной паллиативной помощи 

Отношение  
выборочных  
дисперсий.  
Однофакторный 
дисперсионный 
анализ 

Между средними значениями соразмер-
ных показателей качества жизни у паци-
ентов, получающих паллиативную меди-
цинскую помощь, имеются различия 

Между соразмерными показателями 
качества жизни у пациентов, полу-
чающих паллиативную медицинскую 
помощь, нет различий 

t-критерий  
Стъюдента 

Между средними значениями соответст-
вующих показателей качества жизни у 
пациентов контрольных групп имеются 
различия 

Между средними значениями соответ-
ствующих показателей качества жизни 
у пациентов контрольных групп нет 
различий 

t-критерий  
Стъюдента 

Между средними значениями соответст-
вующих показателей качества жизни у 
пациентов исследуемых групп имеются 
различия 

Между средними значениями соответ-
ствующих показателей качества жизни 
у пациентов исследуемых групп нет 
различий 

t-критерий  
Стъюдента 

Между средними значениями соответст-
вующих показателей качества жизни у 
пациентов контрольных и исследуемых 
групп имеются различия 

Между средними значениями соответ-
ствующих показателей качества жизни 
у пациентов контрольных и исследуе-
мых групп нет различий 

t-критерий  
Стъюдента 

Имеются взаимосвязи рассматриваемых 
признаков у пациентов, получающих пал-
лиативную медицинскую помощь, а так-
же в контрольных и исследуемых груп-
пах 

Рассматриваемые признаки не имеют 
взаимосвязей ни в общей группе паци-
ентов, получающих паллиативную ме-
дицинскую помощь, ни в контрольных, 
ни в исследуемых группах 

Линейная  
корреляция  
Пирсона 

 
 
Результаты и обсуждение. Общая груп-

па (240 пациентов) характеризуется следую-
щими показателями. Объективная выражен-
ность показателей качества жизни варьирует 
от 1 до 5 баллов. Их средние, кроме средней 
показателя невротизации, близки к 2,5 балла. 
Значения показателей качества жизни варьи-
руют от -0,144 до 0,900. Значения показате-
лей качества жизни сильно варьируются – 
больше, чем их объективная выраженность. 
Показатель невротизации значительно ниже 

(1,9 балла), а невротизация выражена значи-
тельно сильнее, чем все остальные показате-
ли качества жизни. Функция сна снижена по 
сравнению с показателями самооценки само-
чувствия, наличия смысла жизни, широты 
социальных связей и социальной изоляции.  
В общий индекс качества жизни она вносит 
меньший вклад, чем значения самообслужи-
вания, физической активности, самооценок 
самочувствия, активности и настроения, на-
личия смысла жизни, широты социальных 
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связей, удовлетворенности взаимоотноше-
ниями с окружающими, социальной изоля-
ции, материально-бытовых условий. Показа-
тель финансово-экономических возможно-
стей уступает показателям социальной изо-
ляции и наличия смысла жизни. 

Таким образом, у пациентов существенно 
нарушены все три аспекта качества жизни, у 
многих отмечается повышенная невротизация. 

Невротизирующие факторы можно ран-
жировать следующим образом: 

1.  Отсутствие широких социальных свя-
зей. 

2.  Тягостная симптоматика и затрудне-
ния в самообслуживании. 

3.  Отсутствие смысла жизни, нарушение 
взаимоотношений с окружающими, плохие 
материально-бытовые условия. 

4.  Социальная изоляция. 
5.  Недостаточная физическая актив-

ность, плохое душевное самочувствие. 
6.  Финансовые затруднения. 
Объективно нарушения у пациентов вы-

ражены в большей степени в психо-эмо- 
 

циональном аспекте. Однако психо-эмоцио- 
нальный аспект качества жизни в их созна-
нии уступает физически-функциональному и 
превосходит социально-экономический. Та-
ким образом, наибольший вклад в общий по-
казатель качества жизни вносит его физиче-
ски-функциональный аспект, наименьший – 
психо-эмоциональный. 

Имея данные показателей качества жиз-
ни по выборке 240 пациентов, возможно 
представить нормы для КОКЖ следующим 
образом (табл. 2): 

- средними показателями считать зна-
чения в пределах одного стандартного откло-
нения от средней величины показателя; 

- высокими показателями считать зна-
чения в интервале между средними показате-
лями и максимальным значением в данной 
выборке; 

- низкими показателями считать значе-
ния в интервале между средними показате-
лями и минимальным значением в данной 
выборке. 

 
Таблица 2 

Нормы выраженности аспектов качества жизни, измеренных по КОКЖ 

Данные /  Показатели качества жизни 

интервалы ОФФ ЗФФ ОПЭ ЗПЭ ОСЭ ЗСЭ ОКЖ ЗКЖ 

Среднее 2,51 1,00 2,43 0,60 2,55 0,67 7,48 2,27 

Ст. откл. 0,34 0,68 0,43 0,39 0,42 0,35 0,74 0,88 

Макс. 3,25 2,83 3,80 1,91 3,60 1,85 10,33 4,39 

Мин. 1,50 -0,65 1,40 -0,68 1,60 -0,05 5,15 -0,56 

Высокое 3,25–2,86 2,83–1,69 3,86–2,87 1,91–1,00 3,60–2,98 1,85–1,03 10,33–8,23 4,39–3,16 

Среднее 2,85–2,17 1,68–0,32 2,86–2,00 0,99–0,21 2,97–2,13 1,02–0,32 8,22–6,74 3,15–1,39 

Низкое 2,16–1,50 0,31–(-0,65) 1,99–1,40 0,20–(-0,68) 2,12–1,60 0,31–(-0,05) 6,73–5,15 1,38–(-0,56) 

Примечание. В таблице использованы следующие сокращения: 
ОФФ – объективная выраженность физически-функционального аспекта качества жизни; 
ЗФФ – значение физически-функционального аспекта качества жизни; 
ОПЭ – объективная выраженность психо-эмоционального аспекта качества жизни; 
ЗПЭ – значение психо-эмоционального аспекта качества жизни; 
ОСЭ – объективная выраженность социально-экономического аспекта качества жизни; 
ЗСЭ – значение социально-экономического аспекта качества жизни; 
ОКЖ – объективная выраженность качества жизни; 
ЗКЖ – значение качества жизни. 
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По результатам корреляционного анализа 
в общей группе пациентов выявлены сле-
дующие закономерности. Чем старше паци-
енты, тем шире их социальные связи и боль-
ше количество выполняемых ими социаль-
ных ролей (r=0,148; =0,05), тем меньше не-
удовлетворённость финансовыми затрудне-
ниями (r=-0,138; =0,05). Невротизация по-
ложительно связана с объективным показате-
лем (r=0,335; =0,01), субъективным (r=0,219; 
=0,01) и общим значением (r=0,168; =0,01) 
психо-эмоционального аспекта качества жиз-
ни, отрицательно связана с субъективной 
значимостью социально-экономического ас-
пекта качества жизни (r=-0,256; =0,01). Та-
ким образом, невротизация повышается с 
ухудшением психо-эмоционального аспекта 
качества жизни, с повышением его субъек-
тивной значимости и снижением субъектив-
ной значимости социально-экономического 
аспекта качества жизни.  

Отмечена тенденция уменьшения объек-
тивного показателя качества жизни в связи с 
низкой оценкой пациентами значений нали-
чия смысла жизни для большинства здоровых 
людей (r=-0,140; =0,05), с невозможностью 
хорошего самообслуживания (r=0,188; =0,01) 
и отсутствием широких социальных связей 
(r=0,248; =0,01). 

Чем меньшее значение пациенты прида-
ют отсутствию болезненных симптомов 
(r=0,142; =0,05) и хорошему душевному са-
мочувствию (r=0,190; =0,01) и чем меньше 
неудовлетворенность широтой социальных 
связей (r=-0,185; =0,01), тем выше значение 
качества жизни. 

Имеется положительная связь объектив-
ного показателя качества жизни с субъектив-
ным значением психо-эмоционального аспек-
та (r=0,185; =0,01), но нет таких связей с 
физически-функциональным и социально-
экономическим аспектами. Субъективная 
значимость для пациентов всех трех аспектов 
качества жизни не связана со значением ка-
чества жизни. 

Общая группа в 240 пациентов, а также 
контрольные и исследуемые группы являют-
ся случайными и независимыми выборками. 
Описательные статистики, приведенные в 

таблицах первичных данных, позволяют сде-
лать предположение, что указанные выборки 
сделаны из нормально распределенных гене-
ральных совокупностей.  

Для установления возможности или не-
возможности проведения однофакторного 
дисперсионного анализа необходимо соблю-
дение еще одного условия: генеральные со-
вокупности, из которых сделаны выборки, 
должны иметь одинаковые дисперсии. Мы 
проверяли гипотезы о равенстве дисперсий с 
использованием F-критерия отношения двух 
выборочных дисперсий. 

Таким образом, есть возможность с по-
мощью однофакторного дисперсионного ана-
лиза проверить:  

- гипотезу о том, показана ли пациен-
там групп КА и КВ одинаковая паллиативная 
помощь; 

- гипотезу об одинаковой эффективно-
сти оказания паллиативной помощи по фор-
мам А, В и D. 

Физически-функциональный аспект ка-
чества жизни. До оказания паллиативной 
медицинской помощи у пациентов группы 
КD отмечался более интенсивный болевой 
синдром по сравнению с пациентами группы 
КВ. Вместе с тем, у них в большей степени 
было затруднено самообслуживание, чем у 
пациентов групп КВ и КС. Других значимых 
различий в физически-функциональном ас-
пекте у пациентов исследуемых групп не на-
блюдалось.  

После оказания паллиативной медицин-
ской помощи:  

- у пациентов в группе А увеличилась 
частота проявления боли, ухудшились пище-
варительная и дыхательная функции, сон, 
снизились физическая активность и возмож-
ность самообслуживания; 

- у пациентов группы В значимых из-
менений не произошло; 

- у пациентов группы С увеличилась 
интенсивность боли и снизилась возмож-
ность самообслуживания; 

- в группе D значимых изменений не 
произошло. 

Объективная выраженность и значение 
показателей физически-функционального ас-
пекта качества жизни снизились в группах А 
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и С. В группах В и D значимых изменений 
этих показателей не отмечено, но у пациен-
тов снизилась субъективная значимость фи-
зически-функционального аспекта качества 
жизни за счет снижения значимости в систе-
ме жизненных ценностей отсутствия болез-
ненных симптомов, возможности полноцен-
ного самообслуживания и ведения физически 
активного образа жизни. 

У пациентов группы А частота проявле-
ний боли превосходит таковую у пациентов 
групп В, С и D. Интенсивность болевого син-
дрома у пациентов групп А и С выше в срав-
нении с пациентами групп В и D. У пациен-
тов группы А зарегистрированы низкие пока-
затели аппетита в сравнении с пациентами 
остальных групп. Качество жизни у пациен-
тов в группе А страдает в большей степени, 
чем в у пациентов из других групп из-за на-
рушений респираторной функции – в сравне-
нии с группами В, С и D; из-за нарушений 
функции сна, затруднения самообслуживания 
и снижения физической активности – в срав-
нении с группами В и D. У пациентов группы 
С качество жизни снижено в большей степе-
ни, чем у пациентов групп В и D, вследствие 
нарушений выделительной функции. Физиче-
ски-функциональный аспект качества жизни в 
целом в большей степени страдает у пациен-
тов в группе А, чем в остальных группах, и в 
группе С – по сравнению с группой D.  

Субъективная значимость физически-
функционального аспекта качества жизни для 
пациентов групп А и С выше, чем для паци-
ентов групп В и D.  

Таким образом, оказание паллиативной 
медицинской помощи по алгоритмам В и D 
является более эффективным по воздействию 
на физически-функциональный аспект каче-
ства жизни пациентов, чем оказание паллиа-
тивной медицинской помощи по алгоритмам 
А и С, а по алгоритму С – более эффектив-
ным, чем по алгоритму А. 

Психо-эмоциональный аспект качества 
жизни. До оказания паллиативной помощи у 
пациентов групп КА и КС была выше само-
оценка самочувствия, активности, настрое-
ния, чем у пациентов групп КВ и КD. Невро-
тизация в группе КВ была выше, чем в груп-
пе КА. У пациентов групп КВ и КD в боль-

шей степени выражена утрата смысла жизни, 
чем у пациентов групп КА и КС. Объектив-
ная выраженность психо-эмоционального ас-
пекта качества жизни выше у пациентов 
групп КА и КС, чем у пациентов групп КВ и 
КD. Субъективная значимость психо-эмо- 
ционального аспекта качества жизни выше у 
пациентов группы КВ, чем у пациентов груп-
пы КА. Значение данного аспекта качества 
жизни выше у пациентов групп КА и КС, чем 
у пациентов остальных групп, и в группе КА 
выше, чем в группе КС. 

После оказания паллиативной помощи: 
- в группе А снизилась самооценка са-

мочувствия, активности, настроения, повы-
силась невротизация, произошла утрата 
смысла жизни; 

- в группе С снизилась самооценка са-
мочувствия и настроения, произошла утрата 
смысла жизни; 

- в группах В и D повысилась само-
оценка самочувствия, активности, настрое-
ния, снизилась невротизация. 

Объективная выраженность и значение 
психо-эмоционального аспекта качества жиз-
ни повысились в группах В и D и снизились в 
группах А и С. Субъективная значимость 
психо-эмоционального аспекта качества жиз-
ни повысилась в группах А, В и D, причём в 
группах В и D – за счёт повышения значимо-
сти хорошего душевного самочувствия, на-
личия смысла жизни и возможности хороше-
го общения. Качество жизни пациентов груп-
пы А страдает в большей степени из-за сни-
жения самооценки самочувствия, активности, 
настроения, повышения невротизации, чем в 
остальных группах, а из-за утраты смысла 
жизни – чем в группах В и D. Качество жизни 
пациентов группы С страдает в большей сте-
пени из-за снижения самооценки активности 
и повышения невротизации, чем в группах В 
и D. В ней ниже самооценка настроения, в 
большей степени утрачен смысл жизни, чем в 
группе D. Объективная выраженность и зна-
чение психо-эмоционального аспекта качест-
ва жизни в группе А ниже, чем в остальных 
группах, в группе С ниже, чем в группах В и 
D. Значение психо-эмоционального аспекта 
качества жизни в группе D выше, чем в  
группе В. 
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Таким образом, оказание паллиативной 
помощи по алгоритмам В и D оказывает бо-
лее эффективное воздействие на психо-
эмоциональный аспект качества жизни паци-
ентов, чем оказание паллиативной помощи 
по алгоритмам А и С, причём по алгорит- 
му С – более эффективное воздействие, чем 
по алгоритму А, и по алгоритму D – более 
эффективное, чем по алгоритму В.  

Социально-экономический аспект каче-
ства жизни. До оказания паллиативной по-
мощи у пациентов группы КС широта соци-
альных связей была ниже, чем у пациентов 
групп КА и КВ. Удовлетворенность взаимо-
отношениями с окружающими у пациентов 
групп КС и КD ниже, чем у пациентов групп 
КА и КВ. Социальная изоляция у пациентов 
групп КС и КD выше, а финансово-эконо- 
мические возможности и материально-быто- 
вые условия хуже, чем у пациентов групп КА 
и КВ. Объективная выраженность и значение 
социально-экономического аспекта качества 
жизни у пациентов групп КС и КD ниже, чем 
у пациентов групп КА и КВ. 

После оказания паллиативной помощи: 
- в группе А снизилась удовлетворен-

ность взаимоотношениями с окружающими, 
повысилась социальная изоляция, ухудши-
лись финансово-экономические возможно-
сти; 

- в группе В повысилась социальная 
изоляция; 

- в группе С повысилась удовлетворен-
ность взаимоотношениями с окружающими; 

- в группе D снизилась социальная изо-
ляция и улучшились материально-бытовые 
условия. 

Объективная выраженность и значение 
социально-экономического аспекта качества 
жизни снизились в группах А и В и повыси-
лись в группах С и D так, что в группе D они 
стали выше, чем в группе А. 

Таким образом, оказание паллиативной 
помощи по алгоритмам С и D оказывает бо-
лее эффективное воздействие на социально-
экономический аспект качества жизни паци-
ентов, чем оказание паллиативной помощи 
по алгоритмам А и В, причём по алгорит- 
му D – более эффективное воздействие, чем 
по алгоритму С. 

Объективная выраженность, значение 
качества жизни и удовлетворенность ока-
занной паллиативной помощью. До оказания 
паллиативной помощи пациенты группы КА 
превосходили пациентов всех остальных 
групп по объективной выраженности и зна-
чению качества жизни – двум параметрам, 
характеризующим уровень качества жизни в 
нашем исследовании. Пациенты группы КВ 
превосходили пациентов группы КD по объ-
ективной выраженности и значению качества 
жизни, а пациентов группы КС – только по 
объективной выраженности. Пациенты груп-
пы КС превосходили пациентов группы КD 
по объективной выраженности качества жиз-
ни. То есть наиболее качественной следует 
считать жизнь пациентов группы КА, а наи-
менее качественной – жизнь пациентов груп-
пы КD. Причем качество жизни пациентов 
группы КВ выше, чем качество жизни паци-
ентов группы КС. 

После оказания паллиативной помощи: 
- снизились объективная выраженность 

и значение качества жизни пациентов групп 
А и С; 

- повысились объективная выражен-
ность и значение качества жизни пациентов 
группы D. 

Корреляционный анализ выявил сле-
дующие закономерности в исследуемых 
группах. Качество жизни пациентов группы 
D, в отличие от пациентов остальных иссле-
дуемых групп, мало связано с показателями 
физически-функционального аспекта. Каче-
ство жизни пациентов группы В в большей 
степени связано с показателями психо-
эмоционального аспекта, чем у пациентов 
групп А и С. Качество жизни пациентов 
группы С в большей степени связано с пока-
зателями социально-экономического аспекта, 
чем у пациентов групп А и В. Показатели ка-
чества жизни пациентов группы D превосхо-
дят по количеству взаимосвязей с показате-
лями психо-эмоционального и социально-
экономического аспектов показатели качест-
ва жизни в остальных группах. Качество 
жизни пациентов групп А и С возрастает с 
возрастанием невротизации, хотя удовлетво-
ренность оказанной помощью у пациентов 
группы С связана со снижением невротиза-
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ции. Повышение качества жизни пациентов 
группы D связано со снижением невротиза-
ции, а качество жизни пациентов группы В с 
невротизацией не связано. Сравнение выяв-
ленных закономерностей в исследуемых 
группах позволяет сделать вывод о том, что 
изменение качества жизни пациентов связано 
со спецификой выбранной для них формы 
оказанной помощи, что свидетельствует о 
специфической направленности воздействия 
на качество жизни пациентов определенных 
форм паллиативной помощи. 

По величинам средних между соответст-
вующими показателями различных групп: до 
оказания паллиативной помощи наибольшие 
различия наблюдались между группами КВ и 
КС (22 различия) и между группами КА и КD 
(23 различия); наименьшие различия – меж- 
ду группами КС и КD (10 различий); после 
оказания паллиативной помощи наибольшие 
изменения произошли в группах А (42 изме-
нения) и D (41 изменение); меньше всего из-
менений произошло в группе С (20 измене-
ний); наибольшие различия наблюдаются 
между группами А и D (63 различия) и меж-
ду группами А и В (55 различий); наимень-
шие различия – между группами В и D  
(3 различия). 

Пациенты группы А уступают пациентам 
всех остальных групп по объективной выра-
женности, значению качества жизни и удов-
летворенности оказанной помощью. Пациен-
ты групп В и D превосходят пациентов груп-
пы С по объективной выраженности и значе-
нию качества жизни. Пациенты группы D 
превосходят пациентов группы В по объек-
тивной выраженности качества жизни. 

Пациенты, паллиативная помощь кото-
рым оказывалась по алгоритму А, отличают-
ся меньшей удовлетворенностью оказанной 
помощью от всех остальных пациентов. Наи-
большая удовлетворенность оказанной по-
мощью – у пациентов групп D и В. 

Таким образом, оказание паллиативной 
помощи по алгоритму D оказывает наиболее, 
а по алгоритму А – наименее эффективное 
воздействие на объективную выраженность и 
значение качества жизни пациентов. Причем 
оказание паллиативной помощи по алгорит-
му В более эффективно, чем по алгоритму С. 

Заключение. Паллиативная помощь дол- 
жна оказываться комплексно, т.е. активно воз-
действовать на все аспекты качества жизни 
пациентов. Таких аспектов три: физически-
функциональный, психо-эмоциональный и 
социально-экономический. Паллиативная по-
мощь может быть эффективной, если оказыва-
ется с учетом индивидуальных параметров 
качества жизни каждого конкретного пациен-
та, при этом понятие «качество жизни» дос-
тупно количественной оценке по объектив-
ной и субъективной составляющим. В нашем 
исследовании разработаны критерии качества 
жизни больных с распространенными фор-
мами злокачественных новообразований и 
определены нормы измерения отдельных его 
аспектов и качества жизни в целом.  

Повышение качества жизни пациентов, 
являясь основной целью паллиативной по-
мощи, выступает и основным критерием ее 
эффективности. Благодаря возможности ма-
тематического моделирования и количест-
венной оценки отдельных параметров каче-
ства жизни, становится возможным точно 
определять точки приложения оказания пал-
лиативной помощи и разрабатывать про-
грамму ее осуществления, что обеспечивает 
повышение эффективности и рациональное 
использование имеющихся возможностей. 
Кроме того, это обеспечивает индивидуаль-
ный подход к пациенту и способствует по-
вышению степени его удовлетворенности 
оказываемой помощью, установлению луч-
шего контакта с больным и его близкими. 
При составлении программ оказания паллиа-
тивной помощи следует осуществлять инди-
видуальный подход к пациентам и контроль 
показателей качества жизни в динамике для 
возможности коррекции паллиативных воз-
действий.  

По этическим принципам мы не имели 
возможности сравнивать показатели качества 
жизни наших пациентов с показателями та-
ких больных, которым не оказывалась бы 
помощь в физически-функциональном аспек-
те, поскольку такая помощь оказывается всем 
пациентам. Помощь в физически-функцио- 
нальном аспекте мы считаем приоритетной, а 
оказание такой помощи – основой для ус-
пешного решения психологических, социаль-
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но-экономических и духовных проблем па-
циентов. Тем не менее, поскольку у боль-
шинства пациентов, страдающих от тягост-
ной симптоматики, выявляются сложные 
комплексы соматических, психологических, 
поведенческих, аффективных симптомов, оп-
тимизировать лечебные подходы можно, 
лишь учитывая все показатели оценок каче-
ства жизни, в т.ч. характеристики психологи-
ческого и социального статуса больного.  
В результате проведенного исследования 
представлены убедительные доказательства 
необходимости оказания помощи с учетом 
всех аспектов качества жизни пациентов. 
Благодаря такому подходу значительно по-
вышается эффективность оказываемого пал-
лиативного лечения и ухода. 
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The article presents the original author's method of assessing quality of life of the patients who 
requires palliative care. The study presents fair evidence of necessary assistance with all aspects 
of the quality of life of patients as means of increasing the effectiveness of palliative care and 
treatment. 
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Проведено морфологическое исследование тимуса у 18 белых лабораторных чистопо-
родных крыс линии Wistar с моделированным адьювантным артритом, 6 из которых по-
лучали физиотерапевтическое лечение БРВС (биорезонансной вибростимуляцией). В ус-
ловиях данного эксперимента выявлены дистрофические изменения клеточных элемен-
тов органа, а также признаки апоптоза. Положительная динамика морфологических из-
менений ткани тимуса свидетельствовала о необходимости физиолечения сеансами 
БРВС.  
 
Ключевые слова: адьювантный артрит, эксперимент, тимус, крысы, лечение. 

 
Введение. Проблема ювенильного рев-

матоидного артрита (ЮРА) продолжает оста-
ваться одной из наиболее актуальных в со-
временной педиатрической ревматологии.  

ЮРА – хроническое аутоиммунное сис-
темное заболевание соединительной ткани, 
развивающееся в возрасте до 16 лет, с пора-
жением суставов и возможным вовлечением 
в процесс внутренних органов, нередко при-
водящее к ранней инвалидизации больных  
[1, 3, 5, 14]. В последние годы на территории 
Украины насчитывается более 3000 больных 
ЮРА, что составляет 0,41, а первичная забо-
леваемость – 0,07 на 1000 детского населения 
(по данным МЗ Украины) [1, 4, 10, 11]. 

Аутоиммунный процесс заболевания раз- 
вивается вследствие активации как клеточно-
го, так и гуморального звеньев иммунитета 
[6]. Преобладание реакций того или иного 
звена зависит от типа дифференцировки  
Т-хелперов. Формирование иммунного отве-
та зависит также и от факторов наследствен-
ности, функционального состояния желез 

внутренней секреции и кроветворных орга-
нов. В последние годы большое внимание 
уделяется выяснению роли тимуса (вилочко-
вой железы) в развитии аутоиммунных забо-
леваний. Известно, что тимус является уни-
кальным комплексным органом нейроэндок-
ринной и иммунной систем, способным  
продуцировать ряд пептидных гормонов –  
α1-тимозин, тимулин и др., которые обеспе-
чивают дифференцировку Т-лимфоцитов и 
играют важную роль в клеточных иммунных 
реакциях. В связи с этим очень важным явля-
ется своевременное выявление структурных 
изменений в ткани тимуса, происходящих в 
результате воспалительных процессов при 
заболевании, что позволит вовремя обнару-
жить нарушение функциональной активности 
органа [2]. 

Для изучения механизма аутоиммунного 
воспаления, лечения и профилактики ревма-
тоидного полиартрита, а также поиска и раз-
работки новых методов коррекции большое 
значение имеет создание адекватной модели 
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на животных [16]. Широкое распространение 
в настоящее время получила эксперимен-
тальная модель полиартрита у крыс при под-
кожном введении полного (содержащего 
взвесь убитых микобактерий туберкулеза) 
адъюванта Фрейнда [9]. Разработанная мо-
дель по клиническому течению, патологиче-
ским и гистологическим данным близка к 
ревматоидному артриту человека. Она на-
дежна в отношении воспроизведения и по-
зволяет изучать звенья патогенеза ревмато-
идного артрита, а также выявлять профилак-
тическое и терапевтическое действие лекар-
ственных средств. Адъювантный артрит со-
провождается типичной аутоиммунной реак-
цией, основным звеном которой является  
Т-клеточный иммунитет, а также изменением 
функциональной активности тимуса. 

Наличие сложного комплекса аутоим-
мунных нарушений обуславливает большие 
трудности, связанные с разработкой рацио-
нальных методов лечения ревмозаболеваний. 
Немаловажную роль играет и тот факт, что 
эти заболевания относятся к разряду болез-
ней, имеющих высокий риск лекарственных 
взаимодействий, а ряд применяемых при 
этом медикаментозных средств имеет доста-
точно узкий терапевтический диапазон. В 
связи с этим перспективным является ис-
пользование у данной категории пациентов 
лечебных комплексов, которые характеризу-
ются многоплановым влиянием на различные 
звенья патогенеза ревмозаболеваний, что по-
зволяет улучшить результаты лечения [12]. 
Потребность в создании эффективных мето-
дов коррекции отклонений в системе иммун-
ного гомеостаза положила начало новому на-
правлению в иммунологии – иммунореаби-
литации, под которой подразумевается вос-
становление нарушенных иммунологических 
функций, способствующих выздоровлению 
больного или достижению ремиссии. В по-
следние годы все большее место в общей 
системе иммунореабилитации занимают при-
родные и преформированные физические 
факторы. Показано, что оптимальный имму-
номодулирующий эффект физических факто-
ров достигается при воздействии на эндок-
ринные (надпочечники и др.) и иммуноком-
петентные органы (тимус и др.) [15]. 

Одним из активно изучающихся физиоте-
рапевтических методов является биорезонанс-
ная вибростимуляция (БРВС), которая после 
независимой технической и клинической экс-
пертизы разрешена к применению в медицин-
ской практике как средство локальной вибро-
стимуляции и массажа в целях профилактики 
и лечения нарушений периферического кро-
вообращения и трофики тканей (выписка из 
протокола заседания комиссии Президиума 
Комитета по новой медицинской технике при 
МОЗ Украины от 30.05.94 г. № 7). Действие 
данного метода лечения основано на активи-
зации и нормализации собственных биорит-
мов организма с одновременным накоплением 
запасов свободной клеточной энергии и на-
правлено на функциональное восстановление 
и нормализацию биоритмологической актив-
ности систем микроциркуляции организма.  
По данным литературы, к основным достоин-
ствам комплексной терапии с использованием 
аппарата «БРС-2М» относится нормализация 
иммунного и гормонального статуса организ-
ма [8]. Однако остается недостаточно изучен-
ным влияние БРВС на основные патогенети-
ческие звенья ЮРА, о чем свидетельствует не-
значительное количество публикаций. 

Цель исследования. Выявление и изу-
чение изменений в ткани тимуса у экспери-
ментальных животных с моделированным 
адъювантным артритом на фоне применения 
физиолечения сеансами БРВС. 

Материалы и методы. Исследование 
проведено на 18 белых лабораторных чисто-
породных крысах (самцы и самки) линии 
Wistar, 3-месячного возраста, со средней мас-
сой 80–120 г. Крысы содержались в условиях 
вивария. Экспериментальная модель была 
сопоставима с детским возрастом человека: 
были взяты белые крысы породы Wistar в 
возрасте 14–18 дней (8–10 мес. жизни чело-
века) и массой 16–20 г. Все эксперименты на 
животных проводились с соблюдением меж-
дународных принципов Европейской конвен-
ции о защите позвоночных животных, ис-
пользуемых для экспериментальных и других 
научных целей (Страсбург, 1986), а также в 
соответствии с правилами проведения работы 
с использованием экспериментальных жи-
вотных [7, 13].  
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Способ моделирования выполняли сле-
дующим образом: после 2 нед. жизни на про-
тяжении 1 мес. 2 раза в нед. под кожу задней 
лапки крыс (субплантарно) вводили 0,01 мл 
полного адъюванта Фрейнда, который со-
держал 0,01 мг БЦЖ. Аутоиммунный про-
цесс моделировался путем сенсибилизации 
организма животного в течение 28–30 дней.  

Животные, у которых предполагалось 
исследовать ткань тимуса, были разделены на 
3 группы; в каждой группе по 6 крыс (n=6): 
1-я группа – здоровые животные породы Wis-
tar (КГ); 2-ю группу составили животные 
этой же породы с моделью адъювантного 
артрита, не получавшие лечения; 3-я группа – 
животные с воспроизведенным адьювантным 
артритом, которым проводилось физиолече-
ние биорезонансной вибростимуляцией (ап-
парат «БРС-2М» на область проекции тимуса 
насадкой В (№ 3), режим интенсивности I, 
продолжительность процедуры – 3 мин, курс 
лечения – 8–10 процедур, проводимые через 
день (3 раза в нед.)). 

Через 10 дней после окончания экспери-
мента животных выводили под эфирным 
наркозом [17]. Отпрепарированный тимус 
фиксировали в растворе 2,5 % буферного 
глютаральдегида для электронной микроско-
пии. Полутонкие срезы органов (1 мкм) изго-
тавливались на ультратоме УМПТ-7 (Украи-
на). Ультратонкие срезы просматривали и 
фотографировали на электронных микроско-
пах ПЭМ-100 (Украина). Увеличение подби-
ралось адекватно целям исследования и ко-
лебалось в пределах 2000–10000. 

Результаты и обсуждение. У всех экс-
периментальных животных к 6–7 нед. разви-
вался полиартрит с преимущественной лока-
лизацией в коленных, тазобедренных и пле-
чевых суставах. Клинически отмечалась бо-
лезненность суставов при пальпации, ограни-
чение движения в них, особенно в задних ко-
нечностях; снижение мышечного тонуса; от-
сутствие аппетита и потеря веса. 

Полученные при электронной микроско-
пии морфологические результаты свидетель-
ствовали о том, что в ходе эксперимента уда-
лось смоделировать хроническое системное 
воспаление, характерное для ревматоидного 
артрита, выявить изменения в ткани тимуса у 

экспериментальных животных, а также про-
вести правильную коррекцию выявленных 
нарушений. 

В исследуемой КГ здоровых эксперимен-
тальных животных неизмененная ткань ти-
муса имела физиологическое строение. Доль-
ки тимуса состояли из коркового и мозгового 
вещества.  

Клетки тимуса животных второй группы 
при моделированном адъювантном артрите 
носили определенные изменения, не имею-
щие характерной локализации и стереотип-
ные как в корковом, так и в мозговом веще-
стве. Прежде всего обращала на себя внима-
ние разрыхленность соединительнотканного 
каркаса тимуса, что может быть расценено 
как проявление экстрацеллюлярного отека, 
которая сопровождалась снижением плотно-
сти лимфоцитарного инфильтрата в петлях 
звездчатых эпителиоцитов (рис. 1). В самих 
эпителиоцитах имели место как явления, 
свидетельствующие о гидропической дис-
трофии, так и изменения, трактуемые как 
признаки апоптоза. Причем число клеток с 
такими изменениями по сравнению со здоро-
выми животными значительно возрастало.  
В частности, на апоптоз указывали такие 
признаки, как резкое повышение электронно-
оптической плотности цитозоля с уменьше-
нием объемной плотности цитоплазмы (ци-
топикноз) и сморщивание ядра (кариопик-
ноз), сопровождаемое повышением конден-
сации хроматина в кариоплазме (рис. 2). 

Вместе с тем во многих эпителиоцитах 
отмечалось разрыхление цитозоля с умень-
шением оптической плотности цитоплазмы, 
снижение плотности матрикса митохондрий с 
просветлением органелл и нарушением упо-
рядоченного расположения в них крист, рас-
ширение профилей канальцев цитоплазмати-
ческой сети, а также снижение уровня содер-
жания хроматина в ядрах. Описанные ульт-
раструктурные изменения расценивались на-
ми как проявления гидропической дистро-
фии, имеющей, однако, обратимый характер. 
Аналогичные изменения наблюдались и в 
лимфоцитах тимуса (рис. 3). Так, в частности, 
в ядрах клеток отмечалось резкое снижение 
содержания хроматина, что приводило к про-
светлению центральной части ядер и конден-
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сации небольших количеств гетерохроматина 
вблизи ядерной мембраны (рис. 4). Измене-
ния отечного характера, описанные в отно-
шении внутриклеточных органелл звездча-
тых эпителиоцитов, имели место и в лимфо-
цитах (рис. 5). 

Эффективным, по данным электронной 
микроскопии, оказалось применение в треть-
ей группе физиолечения методом БРВС. 
Прежде всего в этой группе животных обра-
щала на себя внимание нормализация общего 
строения долек железы с уменьшением меж-
клеточных промежутков и восстановлением 
плотности лимфоцитарного инфильтрата 
(рис. 6) за счет исчезновения экстрацеллю-
лярного отека рыхловолокнистой соедини-
тельной ткани. Ультраструктурная организа-
ция звездчатых эпителиоцитов приближалась 
к нормальной. В этих клетках, в частности, 
нормализовывалось строение ядер, которые 

приобретали слегка фестончатую форму и 
содержали умеренное количество хроматина, 
лишь часть которого была конденсирована в 
виде гетероформы; ядрышки были выражены 
отчетливо (рис. 7). Межклеточные контакты 
вновь становились плотными, из-за чего сет-
чатое строение долек тимуса восстанавлива-
лось. Лишь в отдельных эпителиоцитах от-
мечались сохраняющиеся, слабо выраженные 
признаки интрацеллюлярного отека, прояв-
ляющиеся, как правило, просветлением мат-
рикса митохондрий с дезориентацией и дис-
комплектацией крист (рис. 8). В большинстве 
же звездчатых эпителиоцитов восстанавлива-
лась умеренная плотность цитозоля, мито-
хондрии и другие органеллы имели харак-
терное для них строение, а в ядрах количест-
во хроматина достигало нормального уровня 
(рис. 9). 

 
 
 
 

 
 

Рис. 1. Разрыхленность соединительнотканного каркаса тимуса (Ст)  
со снижением плотности лимфоцитарного (Лф) инфильтрата  

(электронная микрофотография, ×4800) 
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Рис. 2. Явления цитопикноза (стрелки). Кариопикноз  
(электронная микрофотография, ×3200) 

 
 
 
 

 
 

Рис. 3. Ультраструктурные изменения обратимой гидропической дистрофии  
в звездчатых эпителиоцитах (Эп) и лимфоцитах тимуса  

(электронная микрофотография, ×4800) 
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Рис. 4. Снижение содержания хроматина в ядрах (Я) лимфоцитов  
с просветлением центральной части и конденсацией глыбок гетерохроматина (стрелки) 

 вблизи мембраны (электронная микрофотография, ×9000) 
 
 
 
 

 
 

Рис. 5. Появление гидропической дистрофии в лимфоцитах тимуса:  
М – митохондрии, Р – рибосомы (электронная микрофотография, ×4800) 
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Рис. 6. Нормализация плотности лимфоцитарного инфильтрата: 
(электронная микрофотография, ×3200) 

 
 
 
 

 
 

Рис. 7. Нормализация ультраструктурной организации звездчатых эпителиоцитов  
(электронная микрофотография, ×6400) 
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Рис. 8. Слабовыраженные признаки сохраняющегося интрацеллюлярного отека в эпителиоцитах  
(электронная микрофотография, ×4800) 

 
 
 
 

  
 

Рис. 9. Нормализация ультраструктурной организации эпителиальных клеток и лимфоцитов  
(электронная микрофотография, ×3200) 
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Рис. 10. Митоз (стрелки) в лимфоцитах тимуса  

(электронная микрофотография, ×4800) 
 
 

Наиболее важным признаком, демонст-
рирующим эффективность применяемого ле-
чения, являлось значительное усиление ми-
тотической активности лимфоцитов, о чем 
свидетельствовали многочисленные фигуры 
митозов в этих клетках (рис. 10). Кроме того, 
позитивные изменения фиксировались и со 
стороны сосудов тимуса. Так, большинство 
сосудов содержало в своем просвете эритро-
циты, их эндотелий выглядел нормальным, а 
в околососудистой зоне часто обнаружива-
лись активно функционирующие фибробла-
сты, синтезирующие вновь формирующуюся 
соединительную ткань.  

Выводы: 
1. Анализ полученных при электронно-

микроскопическом исследовании ткани тиму-
са в условиях адъювантного артрита данных 
свидетельствовал о создании смоделирован-
ного хронического воспаления, характерного 
для ювенильного ревматоидного артрита. 

2. Результаты электронной микроскопии 
свидетельствовали о развитии в клеточных 
элементах тимуса при воспроизведенном 
адъювантном артрите обратимых изменений 
по типу гидропической дистрофии, с одной 
стороны, и усилении процессов апоптоза –  
с другой. 

3. Обратимые дистрофические измене-
ния в клетках и других компонентах тимуса 
наиболее успешно корригировались при ле-
чении с использованием физиотерапевтиче-

ского метода лечения БРВС, что, вероятнее 
всего, сказывалось положительным образом 
на восстановлении нейро-иммунно-эндокрин- 
ного статуса организма. 
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MORPHOLOGICAL CHANGES OF THYMUS TISSUE  

IN EXPERIMENTAL ANIMALS WITH SIMULATED ADJUVANT ARTHRITIS 
UNDER THE INFLUENCE OF TREATMENT 

 
E.Ya. Memetova, N.N. Kaladze, A.K. Zagorulko  

 
SI «Crimean State Medical University named after S.I. Georgiyevsky», Simferopol 

 
Morphological research of thymus is conducted on 18 white laboratory of pure breeds rats line 
of «Wistar» with the simulated adjuvant arthritis, 6 of them got physiotherapy by BRVS 
(bioresonance vybrostimulation). Іn the conditions of this experiment has found dystrophy 
changes of the cellular elements of organ and signs of apoptosis. The positive dynamic of 
morphological changes of thymus demonstrated the need of physiotherapy by BRVS. 
 
Keywords: adjuvant arthritis, experiment, thymus, rats, treatment. 
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ПАЛЬЦЕВЫХ ДЕРМАТОГЛИФИЧЕСКИХ УЗОРОВ  
ЗАВИТКОВОГО ТИПА 
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2ГУЗ «Ульяновский областной клинический центр специализированных видов медицинской помощи» 

 
В пальцевой дерматоглифике билатеральной изменчивости типов узоров и их количест-
венным характеристикам всегда придавалось большое значение. Целью настоящего ис-
следования было установление закономерностей билатеральной изменчивости морфо-
метрических параметров пальцевых кожных узоров и характера взаимосвязи их с линей-
ными размерами дистальной фаланги. Материалом для исследования послужили  
135 случаев наблюдения (61 юноша и 74 девушки). В исследовании проводился морфо-
метрический анализ билатеральной изменчивости пальцевых дерматоглифических узо-
ров завиткового типа. Измерения количественных параметров отпечатков пальцев про-
изводились с использованием соответствующего антропометрического инструментария. 
Проведенный анализ выявил в исследуемых выборках наличие симметрии по парамет-
рам формы, направлению и относительному показателю гребневой насыщенности и на-
личие асимметрии по абсолютным показателям гребневой насыщенности и размеру цен-
тральной части узора.  
 
Ключевые слова: дерматоглифика, отпечатки пальцев, биометрия. 

 
Введение. Кожные узоры пальцев кисти 

человека – органов с множественной, сегмен-
тарной радиально и билатерально симмет-
ричной организацией, вытянутых вдоль цен-
тральной проксимо-дистальной оси конечно-
сти, определяющей ее морфогенез в целом, – 
могут служить объективной моделью и мар-
кером особенностей морфогенеза самых дис-
тальных ее отделов. В дерматоглифике била-
теральной, относительно центральной оси 
всего тела человека изменчивости (а точнее, 
симметрии или асимметрии) типов узоров и 
их количественных характеристик всегда 
придавалось большое значение [5]. На обще-
биологическую значимость этой проблемы 
указывали еще основоположники дерматог-
лифики H. Cummins и Ch. Midlo [10]. В ко-
нечном итоге она трансформировалась в про-
блему оценки флуктуирующей асимметрии 
тела человека, гомеостаза процессов индиви-
дуального развития с использованием паль-
цевых узоров и разработки ее количествен-
ных критериев [1, 2, 4, 5, 12, 13]. Однако для 
оценки особенностей локального морфогене-

за самих пальцев как дистальных отделов ко-
нечности такая модель никогда никем не ис-
пользовалась. Лишь K. Bonnevie, со всей 
тщательностью исследовавшая морфогенез 
пальцевых узоров, указывала в свое время на 
то, что на развитие того или иного типа узора 
оказывает влияние симметрия и изгиб по-
верхности самих подушечек [8, 9].  

Цель исследования. Установление зако-
номерностей билатеральной изменчивости 
морфометрических параметров пальцевых 
кожных узоров и характера взаимосвязи их с 
линейными размерами дистальной фаланги.  

Материалы и методы. Материалом для 
данного исследования послужили отпечатки 
пальцев лиц мужского и женского пола, про-
живающих в Среднем Поволжье. Обследо-
вана группа, состоящая из 135 чел. (61 юно-
ша и 74 девушки) в возрасте от 17 до 25 лет. 
Отпечатки пальцев кисти были получены ме-
тодом типографской краски по Т.Д. Гладко-
вой [3]. При наборе материала старались по-
лучить максимально четкие отпечатки, чтобы 
иметь возможность легче читать и морфо-
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метрически точнее изучать узор. Измерения 
количественных параметров отпечатков паль-
цев производились с использованием стерео-
скопического микроскопа МБС-10 при увели-
чениях от 5 до 16. Перед началом морфомет-
рии отпечатка производилась калибровка 
микроскопа с помощью объект-микрометра. 
Измерения линейных морфометрических па-
раметров осуществляли с помощью микро-
метрической окулярной вставки, прилагае-
мой к микроскопу. Углы измерялись с помо-
щью специально изготовленной окулярной 
вставки.  

Статистическому анализу были подверг-
нуты следующие морфометрические показа-
тели основных типов пальцевых дерматогли-
фических узоров: гребневой счет, угол на-
клона узора, гребневая ширина, расстояние 
«дельта-центр», гребневая плотность узора и 
указатели формы узора по методу K. Bon- 
nevie, H. Cummins и M. Steggerda.  

Результаты и обсуждение. Из всех ти-
пов пальцевых узоров наиболее сложно орга-
низованными и в то же время имеющими от-
носительно центральной проксимо-дисталь- 
ной оси пальца билатерально-симметричную 
организацию являются завитковые узоры. 
Дуговые узоры, несмотря на относительную 
билатеральную симметрию, имеют более 
простую организацию, а петлевые, однодель-
товые узоры являются асимметричными по 
определению. Следовательно, только завит-
ковые узоры могут служить маркером орга-
низации симметрии формы пальцевой поду-
шечки и косвенно отражать симметричность 
процессов ее формообразования [11, 14]. Из-
мерения всех морфометрических параметров 
мы производили как с ульнарной (ульнарный 
компонент – Wu), так и с радиальной (ради-
альный компонент – Wr) стороны узора. 
Анализ полученных данных показал, что зна-
чения коэффициента вариации отдельных па-
раметров статистически значимо преоблада-
ли у радиального компонента узора. Макси-
мальные его значения были отмечены для уг-
ла наклона – 66,20 %, для широтно-высот- 
ного указателя по K. Bonnevie – 44,65 % и для 
широтно-высотного указателя по H. Cummins, 
Steggerda – 46,16 %. Несмотря на столь высо-
кую вариабельность этих показателей, значе-

ния относительной ошибки в среднем не пре-
высили порог в 5 %, что дает основание счи-
тать объемы выборок вполне достаточными. 
Поскольку параметры гребневого счета и рас-
стояние «дельта-центр» имели распределения, 
отличные от нормальных, для установления 
значимости различий между их значениями у 
сравниваемых групп был использован непа-
раметрический критерий Вилкоксона для 
взаимосвязанных парных выборок.  

Попарно-билатеральное сравнение сред-
них значений Wu- и Wr-компонентов завит-
кового узора независимо от пола выявило 
статистически значимые различия по двум 
показателям: гребневому счету (ГС) (t=3,93; 
p=0,000) и расстоянию «дельта-центр» 
(t=3,17; p=0,002). У юношей асимметрия 
компонентов аналогичным образом наблюда-
лась по гребневому счету (ульнарный – 
18,44±5,27; радиальный – 16,36±5,35; t=2,64; 
р=0,01) и расстоянию «дельта-центр» (уль-
нарный – 9,85±2,15 мм; радиальный – 
9,06±2,38 мм; t=2,52; р=0,014), а у девушек – 
лишь по гребневому счету (ульнарный – 
18,09±5,17; радиальный – 16,04±4,19; t=2,89; 
р=0,005). По другим показателям между би-
латеральными компонентами не было выяв-
лено статистически значимых различий. Та-
ким образом, асимметрия присуща лишь па-
раметрам, характеризующим размеры и греб-
невую насыщенность центральной части за-
виткового узора, остальные параметры отно-
сительно симметричны. 

Половые различия по абсолютным вели-
чинам билатеральных различий между сред-
ними значениями Wu и Wr представлены в 
табл. 1. Реально межполовые различия наблю-
даются во всех без исключения морфометри-
ческих параметрах, за исключением двух: 
гребневой плотности (ГП) и широтно-высот- 
ного указателя (ШВУ) по H. Cummins, Steg- 
gerda. Общей закономерностью половых раз-
личий является преобладание всех значений 
параметров как Wu-, так и Wr-компонентов у 
девушек, кроме расстояния «дельта-центр», 
которое вследствие половых различий общих 
размеров пальцевой подушечки у юношей 
имеет большее значение (табл. 1). Полные 
статистически значимые различия выражены в 
показателях расстояния «дельта-центр» (де-
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вушки – 8,61±2,01 мм; юноши – 9,06±2,38 мм; 
р=0,001) и ГП узора (девушки – 2,09±0,34/мм; 
юноши – 1,78±0,23/мм; р=0,000), в ульнарном 
компоненте половые различия выражены в 
показателях УГ (8,78±4,25 у девушек про- 

тив 6,86±4,26 у юношей; p<0,01) и ШВУ 
(114,42±35,83 % у девушек против 99,27±41,45 % 
у юношей; p<0,02). Однотипные половые раз-
личия в радиальных компонентах имеют ха-
рактер явно выраженной тенденции.  

 

Таблица 1 
Половые различия морфометрических показателей Wu- и Wr-компонентов  

завиткового типа пальцевых узоров (M) 

Девушки (n=74) Юноши (n=61) 
Параметры 

Wu Wr Wu Wr 

ГС 18,09±5,17 16,04±4,20 18,44±5,27 16,36±5,35 

ГП, /мм 2,08±0,34* 1,99±0,28* 1,78±0,23 1,81±0,19 

УН, градусы 8,78±4,25* 8,23±5,33 6,86±4,26 6,78±4,52 

ШВУ-1, % 69,76±26,85 68,14±28,10 68,22±33,14 68,82±33,53 

ШВУ-2, % 114,42±35,83* 112,92±59,09 99,27±41,45 102,59±47,07 

d-центр, мм 8,61±2,01* 8,08±1,98* 9,85±2,15 9,06±2,38 

Примечание. * – статистически значимые различия с соответствующим компонентом у юношей. 
 
Гораздо больше различий было установ-

лено при иного рода сравнительной характе-
ристике значений морфометрических пара-
метров ульнарного и радиального компонен-
тов завиткового типа пальцевых узоров с уль-
нарного и радиального типа петлями – по их 
абсолютным показателям (табл. 2–3). Были 
установлены статистически значимые разли-
чия по всем морфометрическим показателям 
пальцевых узоров как в зависимости от фак-
тора пола, так и независимо от него. Незави-
симо от пола статистически значимые разли-
чия наблюдались по широтно-высотному ука-

зателю по K. Bonnevie между ульнарным ком-
понентом и ульнарной петлей – 69,06 и 
181,16 % (t=14,6; р=0,000) и соответственно 
радиальным компонентом и радиальной пет-
лей – 68,4 и 192,3 % (t=12,4; р=0,000). В вы-
борке у девушек уровень наибольших разли-
чий был также установлен по широтно-вы- 
сотному указателю по K. Bonnevie между уль-
нарным компонентом и ульнарной петлей – 
69,75 и 170,38 % (t=10,8; р=0,000) и между ра-
диальным компонентом и радиальной пет- 
лей – 68,14 и 158,79 % (t=8,9; р=0,000). У юно-
шей прослеживалась аналогичная тенденция.  

 

Таблица 2 
Сравнительная статистическая характеристика морфометрических показателей  

Wu- и Wr-компонентов завиткового типа пальцевых узоров с ульнарной (Lu)  
и радиальной (Lr) петлей у юношей  

Параметры Wu Lu t р Wr Lr t р 

ГС 18,44* 14,05* 4,46 0,000 16,36* 12,44* 3,5 0,001 

ГП, /мм 1,78 1,78 0,07 0,94 1,81* 1,67* 2,68 0,008 

УН, градусы 6,86* 10,15* 4,79 0,000 6,77* 9,73* 3,5 0,001 

ШВУ-1, % 68,2* 191,1* 9,97 0,000 68,8 62,3 0,64 0,52 

ШВУ-2, % 99,27 100,09 0,12 0,91 102,59 90,73 1,49 0,14 

«Дельта-центр», мм 9,85* 7,78* 5,1 0,000 9,06* 7,25* 3,2 0,002 

Примечание. * – статистически значимые различия. 
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Таблица 3 
Сравнительная статистическая характеристика морфометрических показателей  

Wu- и Wr-компонентов завиткового типа пальцевых узоров с ульнарной (Lu)  
и радиальной (Lr) петлей у девушек  

Параметры Wu Lu t р Wr Lr t р 

ГС 18,09* 12,85* 6,67 0,000 16,04 11,58* 6,09 0,00 

ГП, /мм 2,09* 1,95* 2,74 0,001 1,99 1,88 1,89 0,06 

УН, градусы 8,78 8,70 0,13 0,89 8,23* 12,08* 4,94 0,00 

ШВУ-1, % 69,75* 170,4* 10,8 0,000 68,14* 158,8* 8,9 0,00 

ШВУ-2, % 114,4* 99,97* 2,39 0,017 112,9* 86,65* 3,39 0,00 

«Дельта-центр», мм 8,6* 6,6* 5,77 0,000 8,08* 5,97* 5,7* 0,00 

Примечание. * – статистически значимые различия. 

 
Кроме того, анализ дендрограмм морфо-

метрических показателей выявил: у девушек 
структура кластерной организации морфо-
метрических признаков ульнарного компо-
нента завитковых узоров практически соот-
ветствует таковой организации кластеров за-
витковых узоров, т.е. Wu=W. Наиболее от-
личной является организация кластеров мор-
фометрических признаков радиального ком-
понента завитковых узоров. У юношей, на-
оборот, схема кластерной организации ради-
ального компонента завитковых узоров прак-
тически соответствует таковой организации 
завитковых узоров, т.е. Wr=W, а наибольшие 
отличия наблюдаются в организации класте-
ров ульнарного компонента завитковых узо-
ров. Таким образом, половые различия в кла-
стерной организации морфометрических по-
казателей Wu- и Wr-компонентов завитково-
го узора состоят в большей специфичности 
радиального компонента завиткового узора у 
девушек и ульнарного – у юношей. Это впол-
не соответствует общим закономерностям 
морфологической организации кисти в зави-
симости от пола. Известно, что радиальный 
тип кисти с преимущественным развитием 
указательного и большого пальцев наиболее 
характерен для женского организма, а уль-
нарный тип кисти с преимущественным раз-
витием пальцев ульнарного края – мужскому 
организму. 

Наконец, было интересно проследить 
симметричность организации узора в зависи-

мости от кистевой и пальцевой принадлеж-
ности. Был использован дисперсионный ана-
лиз распределения абсолютных величин (мо-
дуля) билатеральных различий пальцевых и 
кистевых значений, вычисляемых как сред-
няя разница между соответствующим показа-
телем Wu и Wr на каждый палец кисти, т.е. 
[Wu  Wr]/N [7]. Статистически значимые 
различия были получены не по всем морфо-
метрическим параметрам, однако общий ана-
лиз графиков дисперсионного анализа позво-
ляет сделать следующие выводы. Очевидно, 
что существует билатеральная изменчивость 
степени флуктуирующей асимметрии завит-
ковых узоров, причем у юношей наибольшие 
ее величины наблюдаются на пальцах левой 
кисти (рис. 1, 3, 5). Иначе говоря, на пальцах 
правой кисти юношей завитковые узоры бо-
лее симметричны, чем на левой. У девушек 
наблюдается прямо противоположная карти-
на: завитковые узоры на пальцах левой кисти 
у них более симметричны, чем на пальцах 
правой кисти (рис. 7). Эта закономерность в 
нашем исследовании носила характер устой-
чивой тенденции у всех изученных нами 
морфометрических параметров. Что касается 
попальцевой изменчивости степени флуктуи-
рующей асимметрии морфометрических па-
раметров завитковых пальцевых узоров, то 
нами установлена следующая ее закономер-
ность: у юношей наиболее асимметричны 
узоры радиального края кисти, т.е. I–II паль-
цев, у девушек – пальцев ульнарного края 
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кисти, т.е. IV–V пальцев. Причем, так же как 
и для билатеральной изменчивости флуктуи-
рующей асимметрии, эта закономерность 
присуща всем без исключения морфометри-
ческим параметрам. На рис. 1 показаны била-
теральные пальцевые значения флуктуирую-
щей асимметрии гребневого счета завитко-

вых узоров у юношей; явно выраженное пре-
обладание асимметрии на I пальце левой кис-
ти и минимум ее значения на III пальце пра-
вой кисти получают статистически значимые 
различия при объединении данных, что пред-
ставлено на рис. 2 (F=4,2; p=0,0047).  
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Рис. 1. Распределение значений флуктуирующей асимметрии гребневого счета завиткового типа  

пальцевых узоров по пальцам левой и правой кисти у юношей  
(л – левая кисть; п – правая кисть) 
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Рис. 2. Распределение значений флуктуирующей асимметрии греневого счета  

завиткового типа пальцевых узоров по пальцам обеих кистей у юношей  
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Аналогичное распределение значений 
флуктуирующей асимметрии по пальцам 
кисти было получено для расстояния «дель-
та-центр» (рис. 3), с той лишь разницей, что 
показатель I пальца статистически значимо 
(F=3,6; p=0,011) отличался от показателей  
III и IV пальцев (рис. 4). Максимальное зна-
чение асимметрии на I пальце кисти было  
установлено нами также для показателя ши-
ротно-высотного указателя по H. Cummins, 
Steggerda, уровень флуктуирующей асиммет-

рии которого статистически значимо отли-
чался от ее уровня на остальных пальцах кис-
ти (F=4,29; p=0,0034). Наконец, отмеченные 
выше закономерности преобладания асим-
метрии на пальцах правой кисти и выражен-
ное смещение асимметрии на ульнарный 
край у девушек демонстрирует график дис-
персии флуктуирующей асимметрии угла на-
клона на рис. 7; значение ее на V пальце пра-
вой кисти статистически значимо превышает 
все остальные значения (F=2,27; p=0,028).

Рис. 3. Распределение значений флуктуирующей асимметрии расстояния «дельта-центр»  
завиткового типа пальцевых узоров по пальцам левой и правой кисти у юношей  

(л – левая кисть; п – правая кисть) 
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Рис. 4. Распределение значений флуктуирующей асимметрии расстояния «дельта-центр»  

завиткового типа пальцевых узоров по пальцам обеих кистей у юношей  
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Рис. 5. Распределение значений флуктуирующей асимметрии широтно-высотного указателя по H. Cummins, 

Steggerda завиткового типа пальцевых узоров по пальцам левой и правой кисти у юношей  
(л – левая кисть; п – правая кисть) 
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Рис. 6. Распределение значений флуктуирующей асимметрии широтно-высотного указателя по H. Cummins, 
Steggerda завиткового типа пальцевых узоров по пальцам обеих кистей у юношей  
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Рис. 7. Распределение значений флуктуирующей асимметрии угла наклона завиткового типа пальцевых узоров  

по пальцам левой и правой кисти у девушек (л – левая кисть; п – правая кисть) 
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Выводы: 
1. Морфометрический анализ билате-

ральной изменчивости или флуктуирующей 
асимметрии пальцевых узоров завиткового 
типа показывает, что завитковые узоры паль-
цев кисти не являются комбинацией двух 
петлевых узоров или составным узором, это 
совершенно самостоятельный тип пальцевых 
дерматоглифических узоров.  

2. Проведенный нами анализ выявил в 
исследуемых выборках наличие симметрии 
по широтно-высотному указателю по K. Bon-
nevie, углу наклона, широтно-высотному ука-
зателю по H. Cummins, Steggerda, гребневой 
плотности, т.е. по параметрам формы, на-
правлению и относительному показателю 
гребневой насыщенности и наличие асим-
метрии по гребневому счету и расстоянию 
«дельта-центр», т.е. по абсолютным показа-
телям гребневой насыщенности и размеру 
центральной части узора.  

3. Существуют выраженные половые 
различия в организации флуктуирующей 
асимметрии морфометрических параметров 
пальцевых узоров завиткового типа: у юно-
шей наиболее асимметричны I–II пальцы ле-
вой кисти, у девушек – IV–V пальцы правой 
кисти, причем уровень значений флуктуи-
рующей асимметрии у последних выше. 
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THE BILATERAL VARIABILITY OF MORPHOMETRIC PARAMETERS  
OF DERMATOGLYPHIC PATTERNS OF FINGERS OF WHORL TYPE 

 
E.N. Filippova1, A.S. Ermolenko2 

 
1Ulyanovsk State University,  

2Ulyanovsk Regional Center of Specialised Medical Care 
 

In dermatoglyphics of fingers the bilateral variability of pattern types and their quantitative 
characteristics always had great importance. The purpose of this study was to establish of 
quantitative laws of bilateral variability of morphometric parameters of dermatoglyphic 
patterns and their relationship with the linear size of the distal phalanx. The material for study 
was 151 observations (61 young men and 74 women). In this study was made the morphometric 
analysis of bilateral variability of finger dermatoglyphic patterns of whorl type. The 
quantitative measurements of the parameters of fingerprints were produced with the use of 
anthropometric instruments. The analysis revealed presence in the studied samples of 
symmetry of the shape parameters, of the direction and of the relative index of the fullness of 
ridges and presence of the asymmetry in absolute parameters of the fullness of ridge and the 
size of the central part of a pattern.  
 
Keywords: dermatoglyphics, fingerprints, biometry.  
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НОРМАЛЬНАЯ И ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ  
ФИЗИОЛОГИЯ 
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РОЛЬ ГАМКА-РЕЦЕПТОРОВ КОМПЛЕКСА БЕТЦИНГЕРА  
В РЕГУЛЯЦИИ ДЫХАНИЯ У КРЫС 

 
Н.Г. Маньшина, О.А. Ведясова 

 
Самарский государственный университет 

 
В острых опытах на наркотизированных половозрелых крысах изучены изменения пат-
терна внешнего дыхания и биоэлектрической активности инспираторных мышц при 
микроинъекциях растворов (10-6 М) мусцимола и бикукуллина в комплекс Бетцингера 
(КБ). Установлено, что инъекции мусцимола в КБ укорачивают вдох и выдох, повышая 
частоту дыхания, при этом дыхательный объем и легочная вентиляция увеличиваются, 
что совпадает с изменениями частотно-амплитудных параметров электромиограмм ин-
спираторных мышц. При введении бикукуллина в КБ частота дыхания снижается, а объ-
емные параметры спирограмм закономерно не меняются. Наблюдаемые реакции свиде-
тельствуют о различной роли ГАМКА-рецепторов области КБ в механизмах регуляции 
ритма и объемных параметров дыхания. 
 
Ключевые слова: комплекс Бетцингера, паттерн дыхания, ГАМКА-рецепторы, мусцимол, 
бикукуллин. 

 
Введение. Формирование дыхательного 

ритма и его регуляция обеспечиваются слож-
ными межнейронными взаимодействиями с 
участием многих возбуждающих, а также 
тормозных нейромедиаторов [10, 16, 17, 19]. 
Важную роль как в формировании нормоп-
ноэ, так и в возникновении патологических 
паттернов дыхания играет гамма-аминомас-
ляная кислота (ГАМК), являющаяся тормоз-
ным нейропередатчиком, широко распро-
страненным в центральной респираторной 
нейросети [1, 6, 24]. Свое действие в различ-
ных отделах дыхательного центра ГАМК 
реализует через две основные группы мем-
бранных рецепторов: ионотропные рецепто-
ры класса ГАМКА и метаботропные рецепто-
ры класса ГАМКВ [20, 22, 23]. В настоя- 
щее время актуальными аспектами нейрохи- 
мии дыхания являются изучение значения  
ГАМКергической медиации и анализ роли 
разных классов ГАМК-рецепторов, представ-
ленных на уровне функционально специфи-
ческих отделов дыхательного центра, в меха-

низмах модуляции центральной инспиратор-
ной и экспираторной активности, регуляции 
паттерна дыхания [2, 4, 12]. В этом плане 
особый интерес представляет комплекс Бет-
цингера (КБ), образованный популяциями 
экспираторных и инспираторных нейронов. 
Среди нейронов КБ в функциональном от-
ношении наиболее значимы экспираторные 
нейроны типа Е2 [13, 15, 25], которые участ-
вуют в процессах ГАМКергического тормо-
жения в пределах всей респираторной нейро-
сети и тем самым вносят вклад в механизмы 
формирования дыхательной ритмики [5, 26]. 
Отдельные физиологи на основании резуль-
татов введения в КБ агонистов и антагони-
стов ГАМКА-рецепторов полагают, что этот 
класс рецепторов непосредственно участвует 
в респираторном ритмогенезе [9, 20, 21]. Ав-
торы других экспериментальных исследова-
ний считают, что опосредованное ГАМКА-
рецепторами торможение в пределах КБ у 
взрослых млекопитающих не имеет сущест-
венного значения для генерации нормального 
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дыхательного ритма [22]. Таким образом, на 
сегодняшний день многие стороны вопроса о 
роли ГАМКА-рецепторов в регуляции ритма 
и паттерна дыхания остаются спорными и 
требуют дальнейшего экспериментального 
изучения.  

Цель исследования. Анализ респира-
торных реакций при блокаде и стимуляции 
ГАМКА-рецепторов области комплекса Бет-
цингера в условиях in vivo у половозрелых 
крыс. 

Материалы и методы. Эксперименты 
поставлены на 20 беспородных крысах массой 
250–300 г, наркотизированных внутрибрю-
шинным введением уретана (1,5 г/кг массы), 
при строгом соблюдении биоэтических пра-
вил. Операционная подготовка начиналась с 
трахеотомии и введения в трахею пластиковой 
трубки, после чего животных переворачивали 
спиной вверх, препарировали шейные мыш-
цы и осуществляли доступ к дорсальной по-
верхности продолговатого мозга через атлан-
то-окципитальное отверстие. Затем на правом 
боку животного делали разрез кожи от  
II–III межреберий до нижнего края грудной 
клетки с целью доступа к дыхательным 
мышцам. Прооперированных крыс фиксиро-
вали в стереотаксической установке СЭЖ-3 и 
закрепляли голову в положении вентрального 
сгибания. Тепловое состояние животных под-
держивали с помощью электрогрелки.  

Блокаду и стимуляцию ГАМКА-рецепто- 
ров КБ осуществляли путем локального воз-
действия растворов мусцимола и бикукулли-
на, которые инъецировали через стеклянную 
микроканюлю (диаметр кончика 20–25 мкм), 
укрепленную на игле микрошприца МШ-1 
(цена деления 0,02 мкл). Растворы веществ в 
концентрации 10-6 М готовили ex tempore 
разведением в искусственной спинномозго-
вой жидкости и вводили в КБ в объеме  
0,2 мкл по стереотаксическим координатам 
[11]. Кончик микроканюли удерживали в 
мозге в течение всего времени регистрации 
респираторных эффектов во избежание рас-
пространения раствора вверх по треку.  

Реакции внешнего дыхания оценивали по 
изменениям спирограммы, которую регист-
рировали через трахеотомическую трубку 
при помощи электронного спирографа с ма-

нометрическим датчиком. Выходные сигна-
лы от спирографа подавались на аналогово-
цифровой преобразователь, а затем на ком-
пьютер, где записывались в виде пневмотахо-
грамм с последующим преобразованием их в 
спирограммы с помощью программы Power-
Graph 3.2 Professional (ООО «Интеропти- 
ка-С»). Одновременно регистрировали сум-
марную и интегрированную биоэлектриче-
скую активность диафрагмы и наружных 
межреберных мышц (НММ), которую отво-
дили с помощью биполярных стальных 
игольчатых электродов (межэлектродное рас-
стояние 3 мм), подсоединенных к миографи-
ческому усилителю. Запись спирограммы и 
электромиограммы (ЭМГ) осуществляли не-
прерывно, в т.ч. до начала воздействия фар-
макологических веществ и в течение 60 мин 
после их микроинъекции в КБ. 

На спирограммах анализировали дли-
тельность вдоха и выдоха (с), дыхательный 
объем (ДО, мл). Расчетным путем определяли 
частоту дыхания (ЧД, мин-1) и минутный 
объем дыхания (МОД, мл/мин). На суммар-
ных и интегрированных ЭМГ диафрагмы и 
НММ определяли длительность залпов ин-
спираторной активности (ДЗ, мс), длитель-
ность межзалповых интервалов (МЗИ, мс) и 
амплитуду залповых разрядов (отн. ед.). Ста-
тистическую обработку результатов прово-
дили в программе SigmaStat 3.5 при помо- 
щи однофакторного парного t-теста, теста 
ANOVA, тестов Dunnett’s и Tukey; достовер-
ными считали различия при p<0,05. 

Результаты и обсуждение. Характерной 
реакцией на микроинъекции в КБ раствора 
ГАМКА-агониста мусцимола было изменение 
фазовой структуры дыхательного цикла за 
счет уменьшения времени обеих фаз дыха-
ния. Максимальное уменьшение длительно-
сти вдоха регистрировалось в период с 5-й по 
50-ю мин после инъекции (рис. 1), при этом 
вдох укорачивался от 185,55±32,95 (исход-
ный уровень) до 150,37±40,63 мс, или на 
18,9 % (p<0,05; ANOVA, Dunnett’s-test).  
В изменениях длительности выдоха тенден-
ция укорочения имела большую выражен-
ность и достигала статистической значимо-
сти уже с 1-й мин после микроинъекции мус-
цимола, что может отражать особую роль 
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ГАМКА-рецепторов в модуляции активности 
экспираторных нейронов КБ. Как видно из 
рис. 1, наибольшее изменение фазы выдоха 
было приурочено к 35−50-й мин экспозиции, 
когда параметр снижался от 779,06±170,58 
(исходное значение) до 597,97±145,98 мс, а 

наблюдаемый при этом эффект удерживался 
на уровне 23,2 % (p<0,05; ANOVA, Tukey-
test). То есть вызываемые мусцимолом от-
клонения фазы выдоха характеризовались 
большей устойчивостью во времени, сохра-
няясь до конца регистрации. 

 
 

 
 

Рис. 1. Изменение длительности вдоха (Ti) и выдоха (Te)  
после микроинъекции 10-6 М раствора мусцимола в КБ крыс.  

Справа – спирограммы.  
Обозначения:  

исх – исходный уровень; – достоверность отклонений от исходного уровня (p<0,05) 
 
 
В результате уменьшения длительности 

вдоха и выдоха при инъекциях мусцимола в 
КБ был зарегистрирован некоторый рост ЧД. 
В целом ЧД увеличивалась от 71,10±5,24 (ис-
ходный фон) до 83,40±11,92 мин-1 (60-я мин 
экспозиции), что составляло 17,3 %. Динами-
ка роста ЧД у животных в условиях актива-
ции ГАМКА-рецепторов области КБ мусци-
молом наглядно представлена оригинальны-
ми спирограммами на рис. 1. 

Анализ спирограмм показал, что микро-
инъекции мусцимола в КБ вызывали увели-
чение ДО. Исходное значение ДО равнялось 
0,25±0,03 мл, на 1-й мин достигало 0,31±0,05 мл, 
что соответствовало приросту на 24,0 % 
(p<0,05; Dunnett’s-test; Tukey-test), в даль-
нейшем эффект мог увеличиваться. Сочета-
ние увеличения ЧД и ДО определило направ-
ленность отклонений такого показателя, как 
МОД. До микроинъекции мусцимола в КБ 
величина МОД равнялась 17,65±4,63 мл/мин, 
на 1-й мин воздействия она возрастала до 

23,45±7,65 мл/мин, а на 45-й мин – до 
25,12±8,69 мл/мин. Выраженность эффекта 
при этом составляла соответственно 32,9 и 
42,3 % (p<0,05; парный t-test, Dunnett’s-test). 

В полном соответствии с увеличением 
глубины дыхания, начиная с 1-й мин воздей-
ствия ГАМКА-агониста на КБ, отмечалось 
повышение амплитуды активности инспира-
торных мышц. Причем на ЭМГ НММ ампли-
туда осцилляций увеличивалась на 25,4 % 
(p<0,05; ANOVA), что было почти в 2 раза 
сильнее, чем реакции диафрагмы. Изменения 
временных параметров ЭМГ совпадали с ди-
намикой длительности фаз дыхания, т.е. при 
введении мусцимола в КБ происходило уко-
рочение ДЗ (на 16,2 и 23,4 %; p<0,01) и МЗИ 
(на 27,6 и 28,1 %; p<0,01) на ЭМГ диафрагмы 
и НММ. Иллюстрацией наблюдаемых реак-
ций инспираторных мышц служат ориги-
нальные ЭМГ, зарегистрированные у крыс в 
исходном состоянии и в разные сроки после 
микроинъекции мусцимола в КБ (рис. 2).  
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Рис. 2. Суммарные (1) и интегрированные (2) ЭМГ диафрагмы и НММ,  
зарегистрированные до и в разные сроки после микроинъекции 10-6 М  

раствора мусцимола в КБ крыс 
 
 
 
При микроинъециях в КБ раствора 

ГАМКА-блокатора бикукуллина изменения 
большинства показателей паттерна дыхания, 
а также отдельных параметров ЭМГ инспи-
раторных мышц имели характер, противопо-
ложный реакциям на введение ГАМКА-аго- 
ниста мусцимола. Главным отличием респи-
раторных эффектов блокады ГАМКА-рецеп- 
торов КБ от эффектов их активации было 
пролонгирование инспираторной и экспира-
торной фаз дыхательного цикла.  

Длительность вдоха достоверно увеличи-
валась с 1-й мин после микроинъекции бику-
куллина, и этот эффект сохранялся в течение 
всего времени наблюдений. Именно на 1-й мин 
воздействия ГАМКА-блокатора отмечалась 
максимальная реакция, которая составляла 
16,1 % (p<0,05; парный t-test) от исходного 
фона. В указанное время вдох увеличивался 
от 145,90±37,02 до 169,46±48,14 мс (рис. 3). 
Длительность выдоха после введения бику-
куллина в КБ также увеличивалась, но этот 
эффект нарастал во времени. До введения би-
кукуллина длительность экспирации состав-
ляла 618,74±109,64 мс, на 30-й мин – 
720,50±137,43 мс, а на 45-й мин достигала 
774,44±133,48 мс, что соответствовало уве-
личению на 25,2 % (p<0,05; парный t-test) от 
исходного значения.  

ЧД в ответ на инъекцию бикукуллина в 
КБ снижалась в среднем на 12,7 % (p<0,05; 
парный t-test) в интервале с 5-й по 30-ю мин 
(рис. 3). Отмечаемая реакция, как и в случае 
действия агониста, формировалась за счет 
преимущественного изменения длительности 
экспираторной фазы.  

Изменения объемов дыхания на этом фо-
не имели бифазический характер. Так, в пер-
вые минуты после микроинъекции бикукул-
лина в КБ величины ДО и МОД отклонялись 
от исходных значений главным образом в 
сторону уменьшения (1–15-я мин), а в после-
дующие сроки (20–60-я мин) эти параметры 
начинали меняться в сторону увеличения, 
причем наблюдаемые отклонения не дости-
гали достоверного уровня. То есть выражен-
ность изменений объемных параметров пат-
терна дыхания при блокаде ГАМКА-рецеп- 
торов КБ была заметно ниже, чем при их ак-
тивации. 

Амплитуда осцилляций на ЭМГ диа-
фрагмы при инъекциях бикукуллина в КБ 
достоверно увеличивалась на 21,8 % (p<0,01; 
парный t-test). Что касается амплитуды ЭМГ 
НММ, то она, напротив, уменьшалась на 
12,1 % (p<0,05; парный t-test). Также отсутст-
вовало совпадение в характере изменений 
временных параметров ЭМГ диафрагмы и 
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НММ. Так, для ЭМГ диафрагмы было ха- 
рактерно нарастающее по мере действия  
ГАМКА-блокатора увеличение ДЗ и МЗИ, ко-
торые в начале наблюдений возрастали соот-
ветственно на 19,6 и 13,5 % (p<0,05; парный 
t-test). На ЭМГ межреберных мышц отмеча-

лось укорочение ДЗ и МЗИ в среднем на 12,8 
и 10,0 % (p<0,05; парный t-test), при этом из-
менения МЗИ сохранялись на достоверном 
уровне в течение всего времени действия 
ГАМКА-блокатора. 

 
 

 
Рис. 3. Изменение длительности вдоха (Ti), выдоха (Te) и частоты дыхания  

после микроинъекции 10-6 М раствора бикукуллина в КБ крыс.  
Обозначения: исх – исходный уровень; * – достоверность отклонений от исходного уровня (p<0,05)  

 
Реакции внешнего дыхания и инспира-

торных мышц, наблюдаемые при активации и 
блокаде ГАМКА-рецепторов КБ, свидетель-
ствуют об их участии на уровне указанного 
отдела дыхательного центра в опосредовании 
модулирующих влияний эндогенной ГАМК 
на частоту и глубину дыхания у половозре-
лых крыс. Обращает внимание, что отклоне-
ния большинства анализируемых параметров 
спирограмм и ЭМГ дыхательных мышц при 
изменении уровня активности ГАМКА-рецеп- 
торов КБ развивались с относительно корот-
кими латентными периодами. Это, вероятно, 
объясняется принадлежностью ГАМКА-ре- 
цепторов к ионотропным мембранным сай-
там, которые характеризуются высокой ско-
ростью активации [3, 7, 8]. Также следует от-
метить, что ГАМКА-агонист мусцимол при 
инъекциях в КБ вызывал значительное уко-
рочение фазы выдоха и коррелирующее с 
этим уменьшение межзалповых интервалов 
на ЭМГ инспираторных мышц. Это служит 
свидетельством важной роли ГАМКА-рецеп- 
торов КБ в регуляции ритмики дыхания по-
средством модуляции активности экспиратор-
ных нейронов, широко представленных в об-
ласти КБ [15, 25, 26]. Тесная связь ГАМКА-
рецепторов с регуляцией экспираторной фазы 

была ранее показана в условиях in vitro при 
регистрации инспираторной и экспираторной 
активности, отводимой от спинальных кореш-
ков у препаратов мозгового ствола – спинного 
мозга новорожденных крыс при воздействии 
бикукуллина и пикротоксина [18]. 

В плане конкретизации роли ГАМКА-
рецепторов КБ в респираторном контроле 
представляют интерес результаты их блокады 
бикукуллином. Необходимо подчеркнуть, что 
выключение ГАМКА-рецепторов КБ не вы-
зывало закономерных изменений объемных 
параметров паттерна внешнего дыхания, но в 
то же время приводило к достоверному изме-
нению фаз дыхательного цикла. Этот эффект 
был противоположен действию мусцимола, 
т.е. проявлялся пролонгированием, причем 
особенно выраженно менялась фаза выдоха, 
что можно связывать с блокадой постсинап-
тических ГАМКА-рецепторов. Согласно ли-
тературными данным, у взрослых млекопи-
тающих бикукуллин уменьшает величину 
тормозного постсинаптического потенциала 
во второй фазе экспирации (фазе Е2) у ин-
спираторных и постинспираторных нейро-
нов, во время всей экспирации – у поздних 
инспираторных нейронов, а во время инспи-
рации – у экспираторных нейронов [17]. На-
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личие ГАМКА-рецепторов, чувствительных к 
бикукуллину и способных менять нейрональ-
ную возбудимость, было показано в опытах 
на препаратах мозгового ствола для экспира-
торных нейронов комплекса пре-Бетцин- 
гера [23]. 

На наш взгляд, наблюдаемое при инъек-
ции бикукуллина в КБ увеличение длитель-
ности фаз вдоха и выдоха может быть обу-
словлено тем, что при блокаде ГАМКА-
рецепторов меняется активность ритмогене-
рирующих респираторных нейросетей и ин-
тенсивность разрядов премоторных и мотор-
ных нейронов дыхательных мышц. Следует 
заметить, что другими исследователями факт 
участия ГАМКА-рецепторов в регуляции ак-
тивности межреберных мышц у крыс был 
продемонстрирован в условиях in vitro [18].  
В наших опытах это подтверждается сниже-
нием ЧД и характером отклонений ампли-
тудных параметров ЭМГ диафрагмы и НММ. 
Надо подчеркнуть, что изменения амплитуды 
ЭМГ диафрагмы по направленности откло-
нений (увеличение) при действии бикукул-
лина на КБ совпадали с эффектом действия 
мусцимола, тогда как амплитуда ЭМГ НММ 
при введении бикукуллина и мусцимола ме-
нялась противоположным образом (умень-
шалась и увеличивалась соответственно).  
В целом, полученные данные дают основание 
считать, что при блокаде ГАМКА-рецепторов 
КБ в большей степени меняется функцио-
нальное состояние бульбарных механизмов, 
управляющих активностью инспираторных 
межреберных мышц. Различный характер от-
клонений амплитуды залповых разрядов диа-
фрагмы и НММ на фоне блокады ГАМКА-
рецепторов может отчасти объяснить отсут-
ствие закономерных реакций со стороны объ-
емных параметров спирограмм.  

Оценивая респираторные эффекты, вы-
зываемые инъекциями мусцимола и бикукул-
лина, можно указать, что эффективность и 
результат их действия зависят как от состоя-
ния ионных каналов, в которых находятся 
ГАМКА-рецепторы [3], так и от набора субъ-
единиц в рецепторах [8]. Субъединичный со-
став ГАМКА-рецепторов, а также их вне- и 
внутрисинаптическая локализация определя-
ют физиологические свойства и кинетику 

мембранно-ионных процессов и, таким обра-
зом, конечный результат взаимодействия с 
агонистами и блокаторами [7, 14]. 

Заключение. На основании полученных 
данных можно заключить, что ГАМКА-ре- 
цепторы области КБ в большей степени 
включены в процессы формирования фазовой 
структуры дыхательного цикла и в меньшей 
степени – в механизмы регуляции глубины 
дыхания. С учетом того что при стимуляции 
и блокаде ГАМКА-рецепторов КБ какой-либо 
дезорганизации ритма дыхания у экспери-
ментальных животных не наблюдалось, сле-
дует полагать, что у взрослых крыс действие 
лиганда через ионотропные ГАМКА-рецепто- 
ры КБ сводится не столько к формированию 
ритма, сколько к модуляции его частоты. 
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ROLE OF THE BETZINGER COMPLEX GABAA-RECEPTORS  

IN RESPIRATORY CONTROL IN RATS 
 

N.G. Manshina, O.A. Vedyasova 
 

Samara State University 
 

In adult anaesthetized rats the reactions of breathing and inspiratory muscles activity to 
microinjections of muscimol (10-6 M) and bicuculline (10-6 M) into the Betzinger complex (BC) 
were investigated. It was shown, that muscimol microinjections into the BC shortened 
inspiratory and expiratory time and increased respiratory frequency, under this conditions the 
tidal volume and lung ventilation were increased. These responses corresponded to responses 
of temporal and amplitude parameters of electromiogramms of inspiratory muscles activity. 
Аdministrations of bicuculline into the BC decreased respiratory frequency, while volumetric 
parameters of breathing was not changed essentially. It is suggested that the reactions observed 
demonstrate the various contribution of GABAA-receptors within BC, in control of the temporal 
and volumetric parameters of breathing pattern. 
 
Keywords: Betzinger complex, pattern of breathing, GABAА-receptors, muscimol, bicuculline. 
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В статье представлены результаты изучения взаимосвязей показателей мозгового межпо-
лушарного кровотока и нейродинамических процессов у людей в процессе трехнедель-
ного пребывания в горах на высоте 2100 м и после возвращения. Выявлено, что в горах 
сначала происходили функциональные изменения мозгового кровотока в сторону лево-
полушарного доминирования, к концу пребывания такая асимметрия уменьшалась.  
В начале адаптации наблюдалась десинхронизация связей мозгового кровотока с нерв-
ными процессами, через три недели они становились симметричными и более устойчи-
выми. В результате адаптации происходило формирование как межполушарной симмет-
рии мозгового кровотока, так и его устойчивых связей с характером нейродинамических 
процессов. 
  
Ключевые слова: гипоксия, адаптация, асимметрия, мозговое кровообращение, нейро-
динамические процессы. 

 
Введение. Известно, что функциональ-

ное состояние организма человека при дейст-
вии на него возмущающих факторов в значи-
тельной степени зависит от выраженности 
асимметрии полушарий головного мозга  
[5, 15]. При этом левое и правое полушария 
по-разному влияют на регуляцию централь-
ных и вегетативных функций организма. Так, 
исследование регионарной вентиляции легких 
при спокойном дыхании показало, что экспе-
риментальная (нормобарическая) гипоксия 
приводит к возникновению асимметрии дея-
тельности различных отделов легких [3].  

В условиях горной гипоксии имеет место 
напряжение регуляторных систем, в первую 
очередь центральной нервной системы, 
структуры которой высокочувствительны к 
дефициту О2 [1]. При адаптации к гипоксии 
возникают особенности деятельности мозга 
человека, воспринимающего и анализирую-
щего всю поступающую информацию, выра-
батывающего критерии оценки изменения 
физико-химического состава внутренней сре-
ды, которые определяют оптимальные меха-
низмы компенсации и сохранение физиоло-

гических параметров [12, 13]. Между тем ис-
следования, посвященные особенностям ней-
родинамических процессов в горах, немного-
численны и противоречивы [8, 10]. 

Так, выявлено, что при гипоксической ги-
поксии наблюдаются особенности восприятия 
и воспроизведения информации разными по-
лушариями: эмоциональная информация луч-
ше запоминается правым полушарием, ее вос-
произведение лучше происходит левым [4, 6], 
что свидетельствует о перестройке межполу-
шарных взаимодействий [2]. При этом наблю-
даются межполушарные изменения фазной 
активности нейронов коры и подкорковых 
структур [12]. Очевидно, указанные измене-
ния сопряжены с тканевой гипоксией, ком-
пенсация которой связана с мобилизацией 
функций газотранспортных систем [1].  

Установлено, что вдыхание газовых сме-
сей со сниженным содержанием О2 (8–10 %) 
сопровождается повышением объемной ско-
рости кровотока и кровенаполнения мозго-
вых сосудов [6].  

При этом актуальным представляется 
изучение взаимосвязей между характером 
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кровотока головного мозга и нейродинамиче-
скими процессами в условиях длительного 
действия гипоксии, что имеет место при 
адаптации к горным условиям. 

Цель исследования. Выявление взаимо-
связей между особенностями кровоснабже-
ния полушарий головного мозга и характе-
ром психофизиологических проявлений в 
разные сроки адаптации в горах. 

Материалы и методы. В обследованиях 
приняли участие 10 добровольцев (здоровые 
мужчины первого зрелого возраста). Иссле-
дования проводили в условиях равнины  
(г. Киев, 50 м над у. м.) и в горах (п. Терскол, 
Приэльбрусье, 2100 м над у. м.). Были опре-
делены четыре основных этапа обследова-
ний: до поездки в горы (1-й этап), на 3-й и  
21-й дни пребывания в горах (2-й и 3-й эта-
пы), через 3 дня после возвращения на рав-
нину (4-й этап). 

Реоэнцефалографические исследования 
проводили с помощью автоматизированного 
диагностического комплекса «Кардио+» (Ук-
раина). Определяли скорость медленного и 
быстрого кровенаполнения, тонус артерий 
всех калибров. Рассчитывали следующие по-
казатели: минутный объем крови, пульсовое 
и минутное артериальное кровенаполнение, 
дикротический и диастолический индексы, 
тонус артерий. 

Для изучения нейродинамических харак-
теристик использовали прибор ПНДИ (Ук-
раина) [11]. Фиксировали латентные периоды 

следующих зрительно-моторных реакций: 
простая зрительно-моторная реакция (ПЗМР), 
выбор двух сигналов из трех (РВ2-3). Рассчи-
тывали уровень функциональной подвижно-
сти (УФП) и динамичности нервных процес-
сов (ДНП) в режиме обратной связи [11].  
В качестве раздражителей предъявлялись 
изображения геометрических фигур (квадрат, 
круг и треугольник).  

Математическую обработку полученных 
результатов осуществляли с помощью пакета 
компьютерных программ Міcrosoft Exel.  

Результаты и обсуждение. Было выяв-
лено, что до поездки в горы у большей части 
обследованных доминировал правополушар-
ный кровоток. На 3-й день пребывания в го-
рах кровоток изменился и стал доминирую-
щим в левом полушарии. Через 3 нед. в горах 
межполушарные различия по кровотоку 
сгладились: ни у одного из обследуемых 
асимметрия не наблюдалась. На 3-й день по-
сле возвращения с гор характер распределе-
ния мозгового кровотока существенно отли-
чался от контрольных данных, отмеченных 
на равнине, и в целом соответствовал вели-
чинам, отмеченным в первые дни после 
подъема в горы (рис. 1). Подобные изменения 
межполушарного кровотока под влиянием 
гипоксии, по-видимому, связаны с компенса-
торно-приспособительными реакциями це-
ребральных сосудов, установленными в ус-
ловиях естественной (горной) и эксперимен-
тальной гипоксии [1, 9]. 

 
 

 
Рис. 1. Распределение полушарного кровотока  

на равнине (1), на 3-и (2), 21-е (3) сут адаптации в горах и после спуска на равнину (4)  
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Результаты проведенного исследования 
показали высокую степень корреляции меж-
ду средней скоростью быстрого кровенапол-
нения правого полушария и функциональной 
подвижностью нервных процессов на равни-
не до поездки в горы (r=-0,92), на 21-е сут 
адаптации (r=-0,83) и после возвращения  

с гор (r=0,89) (рис. 2), что может свиде- 
тельствовать о повышении функциональ- 
нойактивности нервных структур, процессов 
метаболизма и, соответственно, мозгового  
кровотока, имеющей межполушарные осо-
бенности на разных этапах обследования  
(табл. 1).  

Таблица 1  
Корреляционная зависимость  

между нейродинамическими показателями и значениями  
параметров кровотока левого и правого полушарий головного мозга 

Этапы Корреляционные 
показатели 1 2 3 4 

h4/А1 – УФП л -0,07 -0,09 -0,72 -0,72 

h4/А1 – УФП п -0,92 -0,16 -0,83 -0,89 

h1/hk – УФП л -0,36 -0,43 -0,60 -0,67 

h1/hk – УФП п -0,81 -0,18 -0,82 -0,80 

hd – УФП л -0,14 0,06 -0,50 -0,72 

Hd – УФП п -0,81 -0,03 -0,82 -0,89 

А1/C – ПЗМР л 0,64 0,36 0,89 0,87 

А1/C – ПЗМР п 0,89 0,34 0,69 0,90 

h4/h1 – ПЗМР л 0,80 0,15 0,56 0,67 

h4/h1 – ПЗМР п 0,72 0,11 0,40 0,78 

h5/h1 – ДНП л -0,54 -0,51 -0,57 -0,61 

h5/h1 – ДНП п -0,51 -0,65 -0,42 -0,86 

hd – ДНП л -0,30 0,12 -0,75 -0,63 

hd – ДНП п -0,69 0,16 -0,73 -0,78 

Условные обозначения: л – левое полушарие; п – правое полушарие; h4/А1 – показатель средней скорости бы-
строго кровенаполнения; h1/hk – показатель пульсового артериального кровенаполнения; hd – показатель тонуса ре-
гиональных артерий большого калибра; А1/C – показатель тонуса артерий большого калибра; h4/h1 – показатель от-
ношения тонуса артерий; h5/h1 – показатель платообразования.  

 
 
Выявлена положительная корреляция 

между характером тонуса региональных ар-
терий большого калибра левого полушария и 
подвижностью нервных процессов до поезд-
ки в горы. Эти корреляции повышаются на 
начальном этапе пребывания в горах (3-и сут) 
и резко снижаются по мере адаптации  
(21-е сут) и после возвращения на равнину 
(рис. 3). Похожий характер корреляционных 
отношений наблюдался между уровнем 

функциональной подвижности нервных про-
цессов и пульсовым артериальным кровена-
полнениием, а также тонусом региональных 
артерий большого калибра. Отрицательные 
корреляционные связи связаны не столько со 
средней скоростью предъявления раздражи-
телей, сколько, по-видимому, с продолжи-
тельностью выполнения зрительно-двига- 
тельного теста. 
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Рис. 2. Корреляционные связи между показателями функциональной подвижности  

нервных процессов и кровоснабжением правого полушария головного мозга  
 
 

 
Рис. 3. Корреляционные связи между показателями функциональной подвижности  

нервных процессов и гемодинамики левого полушария головного мозга на разных этапах обследования  
 
 
 

Выявлена высокая однонаправленная 
корреляционная зависимость изменений ла-
тентного периода простой зрительно-мотор- 
ной реакции от мозгового кровотока на всех 
этапах обследований, однако наиболее высо-
кими коэффициенты корреляции оказались 
до и после поездки в горы, т.е. на уровне мо-
ря (рис. 4). Это свидетельствует о более вы-
сокой стабильности протекания нервных 
процессов в условиях нормального обеспече-
ния организма кислородом, а низкие коэффи-
циенты корреляции в горах – об их десин-

хронизации с мозговым кровотоком в резуль-
тате гипоксического влияния.  

При анализе взаимосвязей между показа-
телями динамичности нервных процессов и 
мозгового кровообращения были выявлены 
отрицательные значения коэффициентов 
корреляции (рис. 5), что объясняется обрат-
ной величиной значений, обусловленных ин-
тервалом времени выхода на минимальную 
экспозицию показателя: чем он менее про-
должительный, тем более высокой оказыва-
ется динамичность нервных процессов [7]. 
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Рис. 4. Корреляционные связи между показателями латентного периода простой зрительно-моторной реакции  

и гемодинамики правого и левого полушарий головного мозга на разных этапах обследований 
 

 
Рис. 5. Корреляционные связи между показателями динамичности  

нервных процессов и гемодинамики правого и левого полушарий головного мозга  
на разных этапах обследований  

 
 
Заключение. Результаты исследований 

показали, что условия среднегорья оказыва-
ют определенное влияние как на изменение 
церебрального кровотока, так и на характер 
нейродинамических процессов. Выявлено, 
что в начальный период пребывания в горах 
происходят функциональные изменения моз-
гового кровотока в сторону левополушарного 
доминирования, в процессе адаптации меж-
полушарная асимметрия мозгового кровотока 
уменьшается. При этом в начале адаптации 
наблюдается десинхронизация кровотока с 
нервными процессами, через 3 нед. эта взаи-

мосвязь становится более выраженной. Так-
же в результате адаптации происходит фор-
мирование как межполушарной симметрии 
мозгового кровотока, так и его связей с ха-
рактером нейродинамических процессов, о 
чем свидетельствуют показатели ПЗМР, 
УФП, ДНП. 
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CEREBRAL BLOOD FLOW CHANGES AND ITS INTERRELATION  

WITH NEURODYNAMIC PROCESSES IN ADAPTING TO HIGH ALTITUDE 
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The article presents the results of the study of interrelations between hemispheric asymmetry of 
cerebral blood flow and neurodynamic processes in humans during a three week stay in the 
mountains at altitude of 2100 meters, and thereafter in plains. It was found that at first in the 
mountains the cerebral blood flow shifted to the left-brain predominance, at end of the stay, this 
asymmetry was reduced. Also in the early period of adaptation, desynchronization of links 
between cerebral blood flow and neural processes was observed, after three weeks they became 
balanced and more sustainable. As a result of adaptation inter-hemispheric symmetry of 
cerebral blood flow and its stable link with the character of neurodynamic processes were 
formed. 
 
Keywords: hypoxia, adaptation, asymmetry, cerebral blood flow, neurodynamic processes. 
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В работе рассмотрены основные причины снижения эффективного плодородия почв и 
проявления некоторых признаков почвоутомления. Приведены результаты исследова-
ний по использованию разных по биологии и накоплению органической массы зеленых 
удобрений (сидератов) и их влиянию на основные показатели плодородия почв.  
Изложены оптимальные пути улучшения агрохимических, биологических свойств почвы 
и экологии в системе «почва – растения» с минимальными затратами. 
 
Ключевые слова: почва, эффективное и потенциальное плодородие, севооборот, пище-
вой режим, биологическая активность, зеленые удобрения (сидераты), биомасса. 

 
Введение. Плодородие почвы – это спо-

собность почвы удовлетворять потребность 
растений в элементах питания, во влаге и воз-
духе, а также обеспечивать условия для их 
нормального роста и развития и формирова-
ния урожая сельскохозяйственных культур. 

Различают два вида плодородия почв: 
потенциальное и эффективное. Потенциаль-
ное (естественное) плодородие определяется 
общим запасом в почве питательных ве-
ществ, влаги и другими факторами жизни 
растений.  

Эффективное (экономическое) плодоро-
дие – это возможность использования эле-
ментов плодородия растениями в отдельно 
взятом году. Оно зависит прежде всего от 
проведения всего комплекса агротехнических 
мероприятий. При большом потенциальном 
плодородии почв эффективное может быть и 
небольшим, и, наоборот, при соответствую-
щем уровне агротехники можно обеспечить 
высокое эффективное плодородие даже низ-
коплодородных почв. Эффективное плодоро-
дие – это очень динамичное свойство почвы, 
способное быстро изменяться под влиянием 
природных условий, агротехнических приё-
мов и состояния окружающей среды.  

К важнейшим факторам эффективного 
плодородия относятся:  

- содержание необходимых для расте-
ний питательных веществ в легкодоступной 
форме; 

- наличие доступной для растений про-
дуктивной влаги в достаточном количестве;  

- высокая аэрация почвы как важное 
условие развития корневых систем;  

- наличие микроорганизмов, обеспечи-
вающих разложение растительной массы и 
накопление питательных веществ в усвояе-
мой форме; 

- механический состав, структура и 
строение почв.  

Сумма этих свойств определяет уровень 
культурного состояния почвы. Все элементы 
почвенного плодородия взаимосвязаны и за-
висят от факторов почвообразования, в част-
ности климатических условий зоны, почвооб-
разующих пород, естественной и культурной 
растительности, рельефа местности, интен-
сивности использования пашни и экологии. 

В почвах с невысоким естественным 
плодородием выделяют освоенные и окуль-
туренные разности. Освоенные почвы фор-
мируются в условиях низкой агротехники и 
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при отсутствии удобрений.  Окультуренные 
почвы формируются при правильном чередо-
вании культур в севообороте, высокой агро-
технике, регулярном внесении расчетных доз 
органических и минеральных удобрений, а 
также химических средств защиты.  

Процесс, противоположный окультури-
ванию, называется выпахиванием. Выпахи-
вание – снижение уровня эффективного пло-
дородия пахотных почв, ухудшение агрофи-
зических, агрохимических и физико-химиче- 
ских свойств в результате использования их 
при низком уровне поступления органическо-
го вещества в течение ряда лет. В выпаханных 
почвах часто проявляется резкое снижение 
эффективного плодородия почв, что стано-
вится предвестником почвоутомления. 

По данным некоторых ученых, почво-
утомление наступает в результате односто-
роннего выноса питательных веществ, недос-
татка разнокачественной органической мас-
сы, нарушения пищевого режима почвы, раз-
рушения структуры и различных свойств 
почвы, развития фитопатогенной микрофло-
ры, подкисления почвенного раствора и на-
копления фитотоксичных веществ в почве  
[1, 9, 21]. Поэтому почвоутомление можно 
рассматривать как результат нарушения эко-
логического равновесия в системе «почва – 
растение» или как отрицательный комплекс-
ный фактор снижения эффективного плодо-
родия почвы [1, 6]. 

Почвоутомление как многофакторное яв-
ление нарушения экологического баланса ча-
ще всего проявляется в агроценозах [9, 17, 23].  

Знание механизма возникновения и раз-
работка приемов устранения почвоутомления 
весьма необходимы в решении проблемы по-
вышения урожайности сельскохозяйствен-
ных культур и воспроизводства потенциаль-
ного и эффективного плодородия почвы. 

В современном земледелии возделыва-
ние сидеральных культур (зеленых удобре-
ний) является одним из важных способов ре-
гулирования показателей эффективного пло-
дородия почв и может быть важной мерой 
борьбы с почвоутомлением [2, 3, 7, 15, 23]. В 
качестве сидератов могут использоваться од-
но-, двулетние растения, обладающие мощ-
ной корневой системой и большой надземной 

растительной массой. Сидераты, или зеленые 
удобрения, обогащают почву в первую оче-
редь органическими веществами, макро- и 
микроэлементами [4, 14, 22]. По эффективно-
сти они не уступают классическим органиче-
ским удобрениям – навозу, компосту.  

В последние годы использование сидера-
тов становится все более популярным сред-
ством подавления основных факторов сни-
жения эффективного плодородия, значитель-
ного обогащения почвы свежим, легко разла-
гаемым органическим веществом, не тре-
бующим значительных финансовых затрат и 
физических усилий для их возделывания  
[8, 11, 15]. Наукой и передовой практикой 
предложено множество видов сидеральных 
культур, применение которых в зависимости 
от зоны по-разному влияет на основные пока-
затели плодородия почв [13, 24].  

Цель исследования. Дать оценку дейст-
вия разных сидеральных культур на отдель-
ные факторы эффективного плодородия и 
возвращение в устойчивое состояние эколо-
гической системы «почва – растения». 

Материалы и методы. Материалом для 
исследований послужили разные зеленые 
удобрения (сидераты), изучаемые в полевых 
опытах.  

Опыты по изучению действия зеленых 
удобрений (сидератов) на основные показате-
ли эффективного плодородия почвы проводи-
лись в паровом звене зернопаропропашного 
севооборота в четырехкратной повторности.  

Почвы опытного участка – чернозем вы-
щелоченный, тяжелосуглинистый. 

Действие разных зеленых удобрений 
изучалось в сравнении с навозом.  

В качестве абсолютного контроля слу-
жил чистый пар без удобрений.  

Для создания фона существенного сни-
жения эффективного плодородия до закладки 
опытов в течение трех лет на этой площади 
возделывалась монокультура – ячмень. Еже-
годный выборочный поделяночный учет 
урожая этой культуры показал, что средняя 
урожайность по годам снижалась и состави-
ла: 1 год – 30,2 ц/га, 2 год – 21,6 ц/га и 3 год –  
15,6 ц/га. Буквально за три года возделыва-
ния монокультуры урожайность ее снизилась 
почти в два раза (на 49,5 %). 
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Известно, что в качестве зеленых удоб-
рений (сидератов) могут быть использованы 
разные растения, принадлежащие разным се-
мействам и отличающиеся по биологии, хи-
мическому составу, поэтому были выбраны и 
включены в схему опыта не только бобовые 
как культуры, богатые азотом, но и кресто-
цветные культуры, формирующие хорошую 
биомассу. 

Схема опыта:  
1. Чистый пар (контроль).       
2. Чистый пар + навоз 50 т/га.    
3. Сидеральный пар (донник).    
4. Сидеральный пар (эспарцет).   
5. Сидеральный пар (редька масличная).  
6. Сидеральный пар (рапс).  
7. Сидеральный пар (горох).  
8. Сидеральный пар (викоовсяная смесь). 
Организация полевых опытов, проведе-

ние наблюдений и лабораторных анализов 
осуществлялись по общепринятым методи-
кам [5, 18]. 

Известно, что одним из основных пока-
зателей, характеризующих степень измене-
ния эффективного плодородия, является сни-
жение биологической активности почвы [10]. 
В опытах этот показатель определялся мето-
дом разложения клетчатки (льняных полотен) 
за период вегетации сельскохозяйственных 
культур на глубине пахотного горизонта.  

Учеты биомассы сидеральных культур 
проводились поделяночно методом учетных 
площадок размером 50 м2. После учета вся 
сидеральная масса подвергалась измельче-
нию дисковыми боронами и запахивалась 
плугом. Количество корневых остатков оце-
нивалось путем отмывания монолитов, ото-
бранных на глубине пахотного горизонта  
(0–30 см). В связи с высокой значимостью 
роли свежей растительной массы сидераль-
ных культур в регулировании процесса изме-
нения эффективного плодородия определя-
лось не только их количество, но и химиче-
ский состав. В отобранных образцах сиде-
ральной культуры определялось содержание 
сухого вещества и основных элементов ми-
нерального питания растений, характери-
зующих эффективное плодородие почв, в аг-
рохимической лаборатории массовых анали-
зов общепринятыми методами [5, 18].  

Результаты и обсуждение. Современный 
этап развития сельского хозяйства в зоне 
Среднего Поволжья характеризуется неурегу-
лированным балансом органического вещества 
в землепользовании. Установившиеся рыноч-
ные отношения на данном этапе не обеспечили 
благоприятные условия для повышения про-
дуктивности сельскохозяйственных культур. 
Перевод производственных отношений сель-
скохозяйственных предприятий на рыночные 
рельсы негативно отразился на земледелии. 
При этих условиях совершенствование систе-
мы земледелия пошло по пути упрощения тех-
нологий, что в конечном итоге привело на путь 
экстенсивного его развития, что предполагает 
отказ от научно обоснованных севооборотов, 
сбалансированного применения органических 
и минеральных удобрений и химических 
средств защиты. Все это буквально за корот-
кий срок способствовало ухудшению физиче-
ских свойств почвы, накоплению сорной рас-
тительности, инфекционного начала, сниже-
нию эффективного плодородия и локальному 
проявлению процессов почвоутомления. 

Сегодня становится очевидным, что един-
ственно верным выходом из сложившейся ту-
пиковой ситуации является использование зе-
леных удобрений, с помощью которых можно 
решить вопросы регулирования уровня эф-
фективного плодородия, почвоутомления и 
улучшения экологии в системе «почва – рас-
тения» малыми ресурсозатратами. В связи с 
этим были проведены соответствующие ис-
следования по изучению влияния на плодоро-
дие почв разных видов зеленых удобрений 
(сидеральных культур) в звене зернопаропро-
пашного севооборота.  

Исследования показали, что за период 
вегетации ряда сидеральных культур форми-
руется разное количество биомассы. В сред-
нем за три года исследований наибольший 
выход воздушно-сухой биомассы обеспечил 
эспарцет песчаный – 7,0 т/га, в т.ч. 5,8 т/га – 
надземной массы, 1,2 т/га – корневых остат-
ков. Донник лекарственный, редька маслич-
ная, рапс, горох, викоовсяная смесь обеспе-
чили соответственно 6,3; 5,7; 3,8; 5,1; 5,7 т/га, 
в т.ч. 5,1; 4,8; 3,0; 4,2; 4,7 – надземной массы 
и 1,2; 0,9; 0,8; 0,9; 1,0 т/га – корневой массы в 
пахотном горизонте (табл. 1).  
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Как видно из табл. 1, в общей биологиче-
ской массе на долю корневых остатков в па-
хотном горизонте приходится 18,9–26,6 %.  
В целом, по накоплению корневой массы  

разные культуры существенно различаются.  
В этом отношении преимущество остается за 
донником лекарственным и эспарцетом пес-
чаным.  

Таблица 1 
Формирование биомассы разными сидеральными культурами 

Масса воздушно-сухого вещества, т/га 
Варианты 

наземная корневая 

Донник лекарственный 5,1 1,2 

Эспарцет песчаный 5,8 1,2 

Редька масличная 4,8 0,9 

Рапс  3,0 0,8 

Горох  4,2 0,9 

Викоовсяная смесь 4,7 1,0 

Р, % 2,79 3,64 

НСР05 , т/га 3,64 1,35 

 
С общей биомассой разных зеленых 

удобрений в почву поступает 60–138 кг/га 
азота, 23–57 кг/га – фосфора, 166–333 кг/га – 
калия. Первенство в этом ряду отводится бо-
бовым культурам, в частности эспарцету пес-

чаному и доннику лекарственному, с кото-
рыми поступает в почву 136–138 кг/га азота, 
37–58 кг/га фосфора, 288–326 кг/га калия 
(табл. 2). 

Таблица 2 
Количество основных биофильных элементов,  

поступающих в почву с навозом и биомассой зеленых удобрений (сидеральных культур) 

Поступило в почву, кг/га 
Варианты 

азота фосфора калия всего 

Навоз (50 т/га) 275 135 245 655 

Донник лекарственный  138 37 288 463 

Эспарцет песчаный  136 58 326 520 

Редька масличная 93 39 274 406 

Рапс  71 26 209 306 

Горох  101 31 212 344 

Викоовсяная смесь 98 36 332 466 

 
Таким образом, установлено, что сиде-

ральные культуры: эспарцет песчаный, донник 
лекарственный, редька масличная, рапс, горох 
и викоовсяная смесь – за короткий период ве-
гетации способны накопить 3,8–7,0 т/га воз-
душно-сухой массы, с которой в почву по-

ступает 344–520 кг/га питательных элемен-
тов, улучшающих эффективное плодородие 
почв. Это соответствует внесению 16–30 т/га 
полуперепревшего навоза. 

Известно, что поступление свежей орга-
нической массы сопровождается активизаци-
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ей почвенной микрофлоры. Однако интен-
сивность разложения органической массы за-
висит от соотношения в растительной массе 
азота и углерода: чем оно уже, тем интенсив-
нее разлагается органическое вещество. На-
пример, бобовые культуры обладают этим 
преимуществом. Разложение органической 
массы зеленых удобрений протекает в тече-
ние нескольких лет: наиболее интенсивно 

проходит первые два года после их заделки в 
почву, а затем идет на спад.  

Исследования целлюлозоразрушающей 
активности почвы показывают, что в среднем 
за три года наблюдений интенсивность разло-
жения льняной ткани составляет 27,5–31,7 % в 
первый год действия, 21,3–24,2 и 6,3–8,7 % – 
в первый и второй годы последействия  
(табл. 3). 

 
Таблица 3 

Степень разложения клетчатки за период вегетации культур, % 

Культуры, год действия 
Варианты 

Пар, 1-й год Озимые, 2-й год Яровые, 3-й год 

Чистый пар (навоз 50 т/га) 31,7 23,0 6,3 

Донник лекарственный 29,3 24,2 8,3 

Эспарцет песчаный 28,4 22,6 7,7 

Редька масличная 27,5 21,3 8,7 

 
В варианте с чистым унавоженным па-

ром разложение ткани составляет 31,7 %, что 
свидетельствует о высокой активности поч-
венной микрофлоры в первый год действия. 
Не уступают и варианты с эспарцетом песча-
ным, донником лекарственным и редькой 
масличной, где степень разложения клетчат-
ки составляет соответственно 29,3, 28,4 и 
27,5 %.  

В первый год последействия сидеральных 
культур интенсивность разложения клетчатки 
несколько уступает прямому действию и со-
ставляет по вариантам 21,3–24,2 %.  

Заметное снижение биологической ак-
тивности выявлено под яровой пшеницей – 
второй год последействия, где за период ве-
гетации разложение ткани по вариантам со-
ставляет лишь 6,3–8,7 %. 

В данном случае более чем трехкратное 
снижение активности почвенной микрофло-
ры обусловлено завершением разложения 
большей части органической массы навоза и 
зеленых удобрений.  

Важным условием применения сиде-
ральных культур является получение наи-
большей массы с оптимальным соотношени-
ем углерода и азота (20:1), что обеспечивает 
быстрое разложение этих культур. В этом от-

ношении лучшими зелеными удобрениями 
являются бобовые культуры [7, 10]. 

По данным ряда исследователей, наиболь-
шее накопление биомассы обеспечивают такие 
культуры, как клевер, донник и люпин, общая 
биомасса которых составляет 1,2–1,8 т/га воз-
душно-сухой массы, из которых 40–50 % 
приходится на долю корневых остатков, где 
соотношение углерода и азота находится в 
пределах оптимума [12, 13]. 

Некоторые ученые сидерацию рассмат-
ривают как приходную статью азота в земле-
делии [19, 20].  

Известно, что зеленые удобрения в опре-
деленной степени обогащают почву не толь-
ко азотом, но и другими важными химиче-
скими элементами.  

Как показали результаты анализов поч-
венных образцов, отобранных перед заклад-
кой и по завершению ротации звена севообо-
рота, в вариантах с зелеными удобрениями 
основные агрохимические показатели изме-
нились в лучшую сторону. Однако не только 
содержание валовых форм азота и фосфора 
увеличилось, но и пополнились запасы под-
вижных форм фосфора, калия и кальция, т.е. 
улучшились основные показатели эффектив-
ного плодородия почв (табл. 4).  
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Таблица 4 
Влияние сидератов на агрохимические свойства почвы 

Содержание, % Содержание подвижных форм, мг/кг 
Варианты рН 

азот общий фосфор валовой Р2О5 К2О СаО 

Пар чистый 5,9 
5,8 

0,313 
0,301 

0,20 
0,18 

2,15 
2,14 

1,06 
0,92 

2,97 
3,05 

Пар сидеральный:  
- донник лекарств. 
 

- эспарцет песчан. 
 

- редька масличная 
 

- рапс 
 

- горох 
 

- викоовсяная смесь 

 
5,7 
5,9 

 
5,7 
6,0 

 
5,7 
5,8 

 
5,8 
5,9 

 
5,7  
5,8 

 
5,7 
5,8 

 
0,319 
0,340 

 
0,317 
0,347 

 
0,299 
0,368 

 
0,335 
0,335 

 
0,313 
0,319 

 
0,294 
0,299 

 
0,17 
0,19 

 
0,17 
0,18 

 
0,18 
0,19 

 
0,17 
0,17 

 
0,18 
0,20 

 
0,18 
0,18 

 
2,20 
2,16 

 
2,19 
2,16 

 
2,12 
2,14 

 
2,18 
2,13 

 
2,07 
2,26 

 
2,23 
2,13  

 
1,04 
0,89 

 
1,11 
0,88 

 
1,01 
0,92 

 
1,12 
0,88 

 
1,07 
1,01 

 
0,65 
0,86 

 
2,98 
3,0 

 
2,91 
3,03 

 
2,95 
2,99 

 
2,90 
3,02 

 
3,02 
3,04 

 
2,98 
3,01 

Пар занятый 6,0 
6,0 

0,318 
0,324 

0,16 
0,16 

2,19 
2,19 

0,95 
0,86 

2,80 
2,97 

Примечание. В числителе – исходное содержание, в знаменателе – конечное содержание. 

 
Выводы:  
1. Зеленые удобрения: эспарцет песча-

ный, донник лекарственный, редька маслич-
ная, рапс, горох и викоовсяная смесь – за пе-
риод вегетации накапливают от 3,8 до 7,0 т/га 
воздушно-сухой массы, с которой в почву 
поступает 344–520 кг/га питательных эле-
ментов, улучшающих показатели эффектив-
ного плодородия почвы.  

2. Наращивание запасов органического 
вещества, повышение эффективного плодо-
родия и снижение признаков почвоутомления 
заслуживают внимания в качестве использо-
вания бобовых культур как органических 
удобрений: донника лекарственного, эспар-
цета песчаного, которые обеспечивают  
6,3–7,0 т/га воздушно-сухой массы с опти-
мальным соотношением углерода и азота. 
Выращивание и их запашка, не требующие 
больших затрат, предопределяют устранение 
причин потери эффективного плодородия и 
наступления почвоутомления. 

3. Обеспечение роста эффективного пло- 
дородия и снижения негативных явлений 
почвоутомления в экологическом понимании 
является фактором регулирования состава и 
структуры экосистем и возвращения в устой-
чивое состояние системы «почва – растение». 
Дополнительным применением ресурсов и 
энергии в виде зеленых удобрений можно без 
ущерба выращивать культуры и в условиях 
современного земледелия.  
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In work the main reasons for decrease in indicators of effective fertility of soils and 
manifestation of some signs of a fatigation are considered. Results of researches on use different 
in biology and accumulation of organic weight the green fertilizers and their influence on the 
main indicators of fertility of soils is given. Optimum ways of improvement of agrochemical, 
biological properties of the soil and ecology in system a soil-plant with the minimum expenses 
are stated. 
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УДК 630*443.3 
 

ДРЕВЕСНАЯ ПРОДУКЦИЯ СОСНЫ  
В ОЧАГАХ КОРНЕВОЙ ГУБКИ 

 
Б.П. Чураков, В.Д. Маслов, Р.А. Чураков 

 
Ульяновский государственный университет 

 
Проведены исследования влияния корневой губки на древесную продукцию сосны в оча-
гах болезни. Изучено распределение деревьев по категориям состояния в различных оча-
гах корневой губки в разных лесорастительных условиях. Определен запас древесины на 
контрольных площадях и в очагах корневой губки по каждой категории состояния в за-
висимости от лесорастительных условий. 
 
Ключевые слова: сосна, корневая губка, тип леса, очаг заболевания, категория состояния 
древостоя, древесная продукция.  

 
Введение. Корневая губка Heterobasidion 

annosum (Fr.) Bref. является одним из самых 
вредоносных и наиболее распространенных в 
мире грибов и поражает многие хвойные и 
лиственные древесные породы, однако лист-
венные породы страдают от корневой губки 
меньше, чем хвойные [1, 5, 6, 10, 16, 19, 22]. 
Особенно часто и сильно корневой губкой 
повреждаются ель, сосна, пихта и лиственни-
ца. Некоторые отечественные [7, 14, 15] и за-
рубежные [5, 16, 20, 21, 23] исследователи 
считают, что речь идет о различных штаммах 
этого гриба.  

Поражение древостоев корневой губкой 
носит очаговый характер. В последние годы 
количество и площади очагов повсеместно 
увеличиваются. В Российской Федерации, по 
данным А.Г. Бабуриной [4], площадь очагов 
корневой губки в сосновых древостоях со-
ставляет 195 тыс. га, в Республике Беларусь к 
началу 2011 г. выявлено 121 078 га очагов за-
болевания [11]; в Польше корневой губкой 
поражены сосновые насаждения на площади 
10 тыс. га [12]. 

Изучением влияния корневой губки на 
продуктивность насаждений занимались  
И.А. Алексеев [2], В.М. Ахметов [3], О.Н. Гу- 
сева [7], Н.В. Катичева [8], П.И. Клюшник [9], 
В.И. Саутин [13], В.Г. Стороженко [15] и др. 

В Ульяновской области сосновые насаж-
дения занимают площадь 366,2 тыс. га, что 
составляет 41,2 % от общей лесопокрытой 
площади. При этом возрастные группы дре-

востоев, наиболее часто подвергающиеся на-
чальному поражению корневой губкой (мо-
лодняки и средневозрастные древостои), за-
нимают 315,1 тыс. га, т.е. 86,0 % общей пло-
щади сосновых лесов. По результатам еже-
годной инвентаризации очагов вредителей и 
болезней в лесах Ульяновской области в 
среднем очаги корневой губки фиксируются 
на площади около 3840 га, что составляет 
1,1 % от площади сосновых лесов. Ущерб от 
корневой гнили очень большой [23]. Она 
приводит к распаду сосновых насаждений и к 
заселению их насекомыми – ксилофагами, к 
потере деловой древесины. Поэтому изучение 
биологических и экологических особенностей 
влияния корневой губки на продуктивность 
сосновых насаждений очень актуально. 

Цель исследования. Изучение характера 
дифференциации деревьев по категориям со-
стояния и динамики древесной продукции в 
очагах корневой губки в сосновых древосто-
ях Ульяновской области. 

В соответствии с поставленной целью 
решались следующие задачи: 

1. Выявить характер распределения де-
ревьев по категориям состояния в очагах 
корневой губки. 

2. Определить объем среднего дерева 
каждой категории состояния в очагах корне-
вой губки. 

3. Провести сравнительный анализ запа-
са древесины в контроле и в очагах корневой 
губки в различных типах леса. 
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Материалы и методы. Исследования 
влияния корневой губки на дифференциацию 
деревьев в очагах поражения проводились в 
Кузоватовском лесничестве Ульяновской об-
ласти в сосновых древостоях искусственного 
происхождения в различных по степени раз-
вития очагах корневой губки. Таксационная 
характеристика древостоев: состав – 10С, 
класс возраста – III, класс бонитета – II, пол-
нота – 0,8, типы леса: сосняки черничные, 
снытьево-осоковые и злаково-мелкотравные. 
Для определения распределения деревьев по 
категориям состояния в сосновых древостоях 
подбиралось по 6 очагов корневой губки раз-
ных степеней развития: возникающие, дейст-
вующие и затухающие. Следовательно, об-
следовалось 54 очага корневой губки. В каж-
дом из очагов корневой губки проводился 
сплошной перечет деревьев с подразделени-
ем их по 6 категориям состояния. Средняя 
площадь очага – 0,1 га, среднее число деревь-
ев на 1 га – 928 шт.  

В качестве контроля использовались 
пробные площади, аналогичные по площади, 
по лесорастительным, лесотаксационным и 
другим показателям очагам корневой губки. 
Всего было заложено 18 контрольных пло-
щадей. 

В очагах корневой губки и на контроль-
ных площадях проводился сплошной перечет 
деревьев с подразделением их по категориям 
состояния. При обследовании использована 
шкала категорий состояния деревьев хвойных 
пород А.И. Воронцова. Были выделены 6 сле-
дующих категорий состояния: I – без призна-
ков ослабления, II – ослабленные, III – силь-
но ослабленные, IV – усыхающие, V – 
сухoстой текущего года и VI – сухостой 
прошлых лет. Поскольку в обследуемых дре-
востоях присутствовал свежий отпад в виде 
зависших деревьев, то его относили к сухо-
стою прошлых лет. 

По сортиментным таблицам определялся 
средний запас древесины (м3) по каждой ка-
тегории состояния в различных по степени 
развития очагах корневой губки. 

Покрытая лесом площадь Кузоватовского 
лесничества составляет 58 324 га, в т.ч. хвой-
ными породами занята площадь 32 143 га, т.е.  

55,1 %. Основной хвойной породой является 
сосна обыкновенная, которая произрастает на 
площади 31 997 га, что составляет 54,9 % 
общей лесопокрытой площади или 99,5 % 
площади хвойных пород лесничества. Очаги 
корневой губки в лесничестве по инвентари-
зации за 2012 г. зафиксированы на площади 
141,5 га.  

При средней площади очага в 0,1 га чис-
ло очагов корневой губки в сосновых лесах 
лесничества составляет около 1415 шт. Сле-
довательно, в Кузоватовском лесничестве в 
среднем на 1000 га сосновых насаждений 
приходится 44,2 очага корневой губки. 

Результаты и обсуждение. Дифферен-
циация деревьев по категориям состояния – 
естественный процесс, происходящий в лес-
ных насаждениях вне зависимости от воли 
человека. Поражение древостоев патогенны-
ми грибами, также как и ряд других факторов 
окружающей среды, оказывает определенное 
влияние на ход этого процесса. Поэтому как с 
теоретической, так и с практической точек 
зрения представляет интерес определение ха-
рактера такого влияния. Изучено распределе-
ние деревьев по категориям состояния в раз-
личных очагах корневой губки в различных 
лесорастительных условиях. Результаты пред-
ставлены в табл. 1.  

Анализ результатов изучения распреде-
ления деревьев по категориям состояния в 
очагах корневой губки и на контрольных 
площадях показывает, что в обоих случаях 
процесс дифференциация деревьев по со-
стоянию происходит, но с разной интенсив-
ностью. Так, по сравнению с деревьями на 
контрольных площадях он выражен сильнее в 
очагах корневой губки. Например, если срав-
нить средние показатели, то можно заметить, 
что в контрольном варианте основная масса 
деревьев относится к первым двум категори-
ям (I и II), т.е. без признаков ослабления  
(47,5 дерева) и ослабленные (30,0 дерева).  
В то же время в очагах корневой губ- 
ки происходит постепенное перераспре- 
деление деревьев из первых категорий в по-
следующие категории состояния: сильно ос-
лабленные (III), усыхающие (IV) и усохшие  
(V и VI). 
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Таблица 1 
Распределение деревьев по категориям состояния  

в очагах корневой губки III класса возраста II класса бонитета 

Учтено деревьев по категориям состояния, шт. 
Вид 

очага 

Всего  
учтено  

деревьев, 
шт. 

I II III IV V VI 

Сосняк черничный 

Контроль 104,1±1,7 43,6±1,4 36,2±1,2 18,9±1,1 4,2±1,1 1,0±0,9 0,2±0,7 

Возникающий 98,4±1,3 44,3±1,2 27,1±1,5 11,3±1,4 7,3±0,9 6,9±1,1 1,5±0,8 

Действующий 89,8±1,1 23,6±1,6 19,4±1,2 12,9±0,8 10,5±1,1 13,2±0,8 10,2±1,1 

Затухающий 81,3±1,4 11,9±1,4 14,7±1,7 13,8±1,2 12,6±0,9 15,7±0,8 12,6±0,9 

Среднее 89,8 26,6 20,4 12,7 10,1 11,9 8,1 

Сосняк снытьево-осоковый 

Контроль 99,7±1,8 46,6±1,7 29,8±1,4 17,3±1,2 4,5±1,2 1,2±0,8 0,3±0,7 

Возникающий 102,1±1,7 46,6±1,6 28,3±1,3 15,4±1,2 8,7±1,2 2,8±0,9 0,3±0,6 

Действующий 97,8±1,6 32,4±1,3 21,1±1,5 11,8±1,1 12,1±1,3 12,2±1,1 8,2±0,9 

Затухающий 87,4±1,8 11,2±1,2 14,7±1,6 16,9±1,7 12,6±1,4 18,7±1,2 13,3±1,1 

Среднее 95,8 30,1 21,4 14,7 11,1 11,2 7,3 

Сосняк злаково-мелкотравный 

Контроль 101,8±1,8 52,4±1,6 24,1±1,4 22,4±1,5 1,6±0,8 1,1±0,6 0,2±0,7 

Возникающий 99,6±1,8 48,2±1,6 24,1±1,7 17,5±1,4 9,2±1,2 1,3±0,7 0,3±0,6 

Действующий 94,6±1,4 32,8±1,8 17,9±1,1 12,1±1,2 14,5±1,4 11,6±0,9 5,7±1,2 

Затухающий 83,8±1,7 13,5±1,7 13,9±1,5 17,1±1,5 13,8±1,3 12,8±1,7 12,7±1,1 

Среднее 92,7 31,5 18,6 15,6 12,5 8,6 6,2 

Среднее по видам очагов 

Контроль 101,9 47,5 30,0 19,5 3,4 1,1 0,2 

Возникающий 100,1 46,4 26,5 14,7 8,4 3,7 0,7 

Действующий 94,1 29,6 19,5 12,3 12,4 12,3 8,0 

Затухающий 84,2 12,2 14,4 15,9 13,0 15,7 12,9 

Среднее 92,8 29,4 20,1 14,3 11,3 10,6 7,2 
 
В очагах корневой губки степень диффе-

ренциации деревьев по состоянию зависит от 
вида очага. Если в возникающих очагах кор-
невой губки в среднем по всем типам леса 
распределение деревьев незначительно отли-
чается от аналогичного распределения де-
ревьев в контрольном варианте, то в дейст-
вующих и особенно в затухающих очагах 
идет постепенное перераспределение деревь-
ев в категории сильно ослабленных, усы-
хающих и усохших. 

 

В связи с тем что исследуемые типы леса 
характеризуются примерно одинаковой про-
изводительностью древостоев, заметного 
влияния лесорастительных условий на сте-
пень дифференциации деревьев по категори-
ям состояния не обнаружено. 

Для определения запаса древесины необ-
ходимо было определить объем среднего дере-
ва в отдельных очагах корневой губки для каж-
дой категории состояния. В табл. 2 представле-
ны данные по объему средних деревьев в кон-
троле и разных видах очагов корневой губки. 
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Таблица 2 
Объем среднего дерева в контроле и очагах корневой губки 

Тип леса и вид очага 
Сосняк чрн Сосняк снос Сосняк змтр Категория 

состояния 
H, м D, см V, м3 H, м D, см V, м3 H, м D, см   V, м3 

Контроль 
I 16,6 18,2 0,19 17,0 18,6 0,22 17,4 18,8 0,23 
II 16,4 17,7 0,18 16,6 18,3 0,21 16,8 18,2 0,21 
III 15,2 16,7 0,16 16,2 17,8 0,19 16,6 17,9 0,20 
IV 14,6 16,2 0,14 15,5 17,4 0,16 16,6 16,5 0,15 
V 13,5 15,1 0,12 13,6 15,0 0,12 13,5 14,8 0,12 
VI 11,8 13,4 0,08 11,5 12,9 0,08 11,9 12,8 0,08 

Среднее 14,7 16,2 0,15 15,1 16,7 0,16 15,5 16,5 0,17 
Возникающий очаг 

I 16,4 18,1 0,19 16,8 18,6 0,21 17,2 18,8 0,23 
II 16,1 17,6 0,18 16,5 18,1 0,20 16,8 18,4 0,21 
III 15,0 16,7 0,16 16,1 17,8 0,19 16,2 17,9 0,20 
IV 14,6 16,1 0,15 15,5 17,2 0,17 15,6 17,1 0,17 
V 13,1 13,8 0,09 13,4 14,1 0,09 12,8 13,8 0,09 
VI 10,5 11,2 0,06 10,8 11,7 0,07 10,8 10,8 0,06 

Среднее 14,3 15,6 0,14 14,8 16,2 0,15 14,9 16,1 0,16 
Действующий очаг 

I 16,2 17,6 0,18 16,4 17,2 0,19 16,7 17,8 0,20 
II 16,1 17,1 0,17 16,2 17,1 0,18 16,4 17,3 0,19 
III 14,8 16,0 0,13 15,5 16,4 0,16 15,7 16,5 0,16 
IV 14,3 15,4 0,12 14,4 15,4 0,12 14,6 15,3 0,12 
V 13,0 13,1 0,09 13,1 13,2 0,09 13,2 13,4 0,10 
VI 10,4 10,6 0,05 10,5 10,2 0,05 10,6 10,3 0,05 

Среднее 14,1 15,0 0,12 14,3 15,0 0,13 14,5 15,1 0,14 
Затухающий очаг  

I 16,2 17,1 0,17 16,3 17,2 0,19 16,5 17,7 0,20 
II 15,9 16,5 0,16 16,0 16,7 0,17 16,1 16,8 0,18 
III 15,1 16,1 0,15 15,2 16,1 0,15 15,4 16,1 0,15 
IV 13,6 14,3 0,11 14,0 14,5 0,12 14,1 14,4 0,11 
V 11,7 12,6 0,08 11,8 12,7 0,08 11,5 12,6 0,08 
VI 9,6 10,1 0,04 9,9 10,0 0,04 10,1 10,3 0,06 

Среднее 13,7 14,5 0,12 13,9  14,5 0,12 14,0 14,6 0,13 
Среднее по категориям состояния 

I 16,2 17,6 0,18 16,5 17,7 0,20 16,8 18,1 0,21 
II 16,0 17,1 0,17 16,2 17,3 0,18 16,7 17,5 0,19 
III 15,0 16,3 0,15 15,6 16,8 0,17 15,8 16,8 0,17 
IV 14,1 15,3 0,13 14,6 15,7 0,14 14,8 15,6 0,13 
V 13,7 13,2 0,09 12,8 13,3 0,09 12,5 13,3 0,09 
VI 10,2 10,6 0,05 10,4 10,6 0,05 10,5 10,5 0,06 

Среднее 14,3 15,0 0,13 14,3 15,2 0,13 14,5 15,3 0,14 
Контроль 14,7 16,2 0,15 15,1 16,7 0,16 15,5 16,5 0,17 
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Полученные результаты показывают, что 
средний объем дерева в очагах корневой губки 
несколько ниже, чем в контроле: в сосняке 
черничном соответственно 0,13 и 0,15 м3, в 
сосняке снытьево-осоковом – 0,13 и 0,16 м3  
и в сосняке злаково-мелкотравном – 0,14 и  
0,17 м3. Что касается средних объемов де-
ревьев по отдельным категориям состояния, 
то в очагах объем дерева в I категории со-
стояния (0,18 м3) в сосняке черничном в  
3,6 раза больше, чем в VI категории состоя-
ния (0,05 м3); в контроле – в 2,4 раза. В со-
сняке снытьево-осоковом средний объем де-
рева I категории состояния в очагах в 4 раза 
больше, чем в VI категории состояния, в кон-
троле эти различия меньше – в 2,75 раза.  
В сосняке злако-мелкотравном средний объ-
ем дерева в очагах в I категории состояния в 
3,5 раза больше, чем в VI категории, в кон-
троле – в 2,88 раза. 

При сравнении средних объемов деревь-
ев по видам очагов можно констатировать 
следующее. В контроле средний объем дере-
ва несколько больше, чем аналогичный пока-
затель во всех исследованных очагах болез-
ни. По мере усиления развития очага от воз-
никающего к затухающему средний объем 
дерева уменьшается по всем обследованным 
типам леса. 

Определен запас древесины на контроль-
ных площадях и в очагах корневой губки по 
каждой категории состояния в зависимости 
от лесорастительных условий (табл. 3). 

Анализ полученных данных показывает, 
что при одинаковой средней площади кон-
трольных пробных площадей и очагов корне-
вой губки в сосняке черничном запас древе-
сины в контроле (18,55 м3) превышает сред-
ний запас древесины в очагах (12,90 м3) в  
1,4 раза. Средний запас древесины в этом ти-
пе леса в I категории состояния превышает 
аналогичный запас в VI категории состояния 
в 13,2 раза. В сосняке снытьево-осоковом 
средний запас древесины в контроле превы-
шает средний запас в очаге в 1,4 раза, сред-
ний запас древесины в I категории состояния 
превышает запас в VI категории в 19,7 раза. 
В сосняке злаково-мелкотравном соответст-
вующие показатели равны 1,4 и 18,9.  

 

В контроле средний запас древесины в со-
сняке черничном в I категории состояния 
превышает запас в VI категории в 414 раз, в 
сосняке снытьево-осоковом – в 512, и в со-
сняке злаково-мелкотравном – в 602 раза.  

Средний запас древесины в очагах по-
степенно уменьшается по мере развития их 
от возникающего к затухающему очагу. Эта 
тенденция характерна для всех исследован-
ных типов леса. Например, в сосняке чернич-
ном средний запас древесины в возникающем 
очаге – 16,92 м3, в сосняке снытьево-осоко- 
вом – 20,13 м3, в сосняке злаково-мелкотрав- 
ном – 20,89 м3; в действующем очаге эти по-
казатели соответственно равны 12,19; 14,81; 
15,08 м3; в затухающем очаге – 9,59; 10,70 и 
11,06 м3.  

Таким образом, можно констатировать, 
что активизация развития корневой губки в 
очагах приводит к постепенному перераспре-
делению количества деревьев и запаса древе-
сины по категориям состояния в очагах. Так, 
если в контроле основное количество деревь-
ев (94,7 % в Счрн, 94,0 % в Сснос, 97,2 % в 
Сзмтр) и основной запас древесины (96,1 %  
в Счрн, 95,7 % в Сснос, 98,2 % в Сзмтр) со-
средоточены в I, II и III категориях состоя-
ния, то в очагах болезни происходит посте-
пенное движение количества деревьев и за-
паса древесины в более низкие категории. 
Особенно наглядно это перераспределение 
видно в действующем и затухающем очагах. 
Например, в действующем очаге в сосняке 
черничном количество деревьев в первых 
трех категориях составляет 62,2 % от общего 
числа деревьев в очаге, запас – 75,7 % от об-
щего запаса в очаге, в сосняке снытьево-
осоковом соответственно – 66,8 и 80,0 %,  
в сосняке злаково-мелкотравном – 66,4 и 
78,9 %. В затухающем очаге в Счрн только 
49,7 % деревьев и 67,1 % запаса древесины 
сосредоточены в первых трех категориях со-
стояния, в Сснос – соответственно 48,9 и 
66,9 %, в Сзмтр – 53,1 и 70,0 %. 

В исследованных типах леса заметного 
влияния лесорастительных условий на пере-
распределение деревьев по категориям со-
стояния не отмечено.  
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Таблица 3 
Запас древесины в контроле и в очагах корневой губки 

Тип леса и вид очага 
Сосняк чрн Сосняк снос Сосняк змтр Категория 

состояния 
N, шт. V, м3 М, м3 N, шт. V, м3 М, м3 N, шт. V, м3 М, м3 

Контроль 
I 43,6 0,19 8,28 46,6 0,22 10,25 52,4 0,23 12,05 
II 36,2 0,18 6,52 29,8 0,21 6,26 24,1 0,21 5,06 
III 18,9 0,16 3,02 17,3 0,19 3,29 22,4 0,20 4,48 
IV 4,2 0,14 0,59 4,5 0,16 0,72 1,6 0,15 0,24 
V 1,0 0,12 0,12 1,2 0,12 0,14 1,1 0,12 0,13 
VI 0,2 0,08 0,02 0,3 0,08 0,02 0,2 0,08 0,02 

Всего 104,1  18,55 99,7  20,68 101,8  21,98 
Возникающий очаг 

I 44,3 0,19 8,42 46,6 0,21 9,79 48,2 0,23 10,63 
II 27,1 0,18 4,88 28,3 0,20 5,66 24,1 0,21 5,06 
III 11,3 0,16 1,81 15,4 0,19 2,93 17,5 0,20 3,50 
IV 7,3 0,15 1,10 8,7 0,17 1,48 9,2 0,17 1,56 
V 6,9 0,09 0,62 2,8 0,09 0,25 1,3 0,09 0,12 
VI 1,5 0,06 0,09 0,3 0,07 0,02 0,3 0,06 0,02 

Всего 98,4  16,92 102,1  20,13 100,6  20,89 
Действующий очаг 

I 23,6 0,18 4,25 32,4 0,19 6,16 32,8 0,20 6,56 
II 19,4 0,17 3,30 21,1 0,18 3,80 17,9 0,19 3,40 
III 12,9 0,13 1,68 11,8 0,16 1,89 12,1 0,16 1,94 
IV 10,5 0,12 1,26 12,1 0,12 1,45 14,5 0,12 1,74 
V 13,2 0,09 1,19 12,2 0,09 1,10 11,6 0,10 1,16 
VI 10,2 0,05 0,51 8,2 0,05 0,41 5,7 0,05 0,28 

Всего 89,8  12,19 97,8  14,81 94,6  15,08 
Затухающий очаг  

I 11,9 0,17 2,02 11,2 0,19 2,13 13,5 0,20 2,70 
II 14,7 0,16 2,35 14,7 0,17 2,50 13,9 0,18 2,50 
III 13,8 0,15 2,07 16,9 0,15 2,53 17,1 0,15 2,56 
IV 12,6 0,11 1,39 12,6 0,12 1,51 13,8 0,11 1,52 
V 15,7 0,08 1,26 18,7 0,08 1,50 12,8 0,08 1,02 
VI 12,6 0,04 0,50 13,3 0,04 0,53 12,7 0,06 0,76 

Всего 81,3  9,59 87,4  10,70 83,8  11,06 
Среднее по категориям состояния  

I 26,6 0,18 4,90 30,1 0,20 6,03 31,5 0,21 6,63 
II 20,4 0,17 3,51 21,4 0,18 3,99 18,6 0,19 3,65 
III 12,7 0,15 1,85 14,7 0,17 2,45 15,5 0,17 2,67 
IV 10,1 0,13 1,25 11,1 0,14 1,48 12,5 0,13 1,61 
V 11,9 0,08 1,02 11,3 0,09 0,95 8,6 0,09 0,77 
VI 8,1 0,05 0,37 7,2 0,05 0,32 6,1 0,6 0,35 

Всего 89,8  12,90 95,8  15,22 92,8  15,68 
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Выводы:  
1. Дифференциация деревьев по состоя-

нию идет сильнее в очагах корневой губки по 
сравнению с деревьями на контрольных пло-
щадях. 

2. В возникающих очагах корневой губ-
ки в среднем по всем типам леса распределе-
ние деревьев незначительно отличается от 
аналогичного распределения деревьев в кон-
трольном варианте, в действующих и осо-
бенно в затухающих очагах идет постепенное 
перераспределение деревьев в категории 
сильно ослабленных, усыхающих и усохших. 

3. При одинаковой средней площади 
контрольных пробных площадей и очагов 
корневой губки запас древесины в контро- 
ле превышает средний запас древесины в  
очагах. 

4. Средний запас древесины в очагах по-
степенно уменьшается от возникающего к за-
тухающему очагу. Эта тенденция характерна 
для всех исследованных типов леса. 

 
 
1. Алексеев И. А. Научные основы лесохо-

зяйственных мер борьбы с корневой губкой в ле-
сах Полесья и лесостепи УССР : автореф. дис. … 
д-ра с.-х. наук / И. А. Алексеев. – Л. : ЛОЛЛТА, 
1974. – 35 с. 

2. Алексеев И. А. Способ определения над-
земной фитомассы лесных насаждений : патент 
Российской Федерации № 2272402 / И. А. Алексе-
ев С. Ю. Бердинских, О. Н. Коток. 

3.  Ахметов В. М. Корневые гнили сосны 
обыкновенной (Pinus sylvestris L.) в Нижнем При-
камье и меры по снижению их вредоносности : 
автореф. дис. … канд. с.-х. наук / В. М. Ахме- 
тов. – Йошкар-Ола, 2007. – 22 с. 

4. Бабурина А. Г. Динамика очагов корневой 
губки в лесах России / А. Г. Бабурина // Макро-
мицеты бореальной зоны : матер. Всерос. научн.-
практ. конф. – Красноярск, 2009. – С. 119–124. 

5. Василяускас А. П. Корневая губка и ус-
тойчивость экосистем хвойных лесов / А. П. Ва-
силяускас. – Вильнюс, 1989. – 176 с. 

6. Гарибова Л. В. Основы микологии  
/ Л. В. Гарибова, С. Н. Лекомцева. – М. : Товари-
щество научных изданий КМК, 2005. – 220 с. 

7. Гусева О. Н. Поражение корневой губкой 
чистых и смешанных культур сосны в условиях 
экологического стресса : дис. … канд. с.-х. наук  
/ О. Н. Гусева. – Йошкар-Ола, 2011. – 230 с.  

8. Катичева Н. В. Процесс формирования 
очагов корневой губки в сосняках / Н. В. Катичева 
// Вопросы лесозащиты. Т. 1. Мат. II межвуз. 

конф. по защите леса. – М. : МЛТИ, 1963. – 
С. 78–79.  

9. Клюшник П. И. Корневая губка и меры 
борьбы с ней / П. И. Клюшник. – М. : Гослесбум-
издат, 1962. – 38 с. 

10. Негруцкий С. Ф. Корневая губка / С. Ф. Не-
груцкий. – М. : Агропромиздат, 1986. – 197 с. 

11. Обзор распространения вредителей и бо-
лезней в лесах Республики Беларусь в 2010 году и 
прогноз их развития на 2011 год. – Минск : ГУ 
«Беллесозащита», 2011. – 122 с. 

12. Распространение очагов корневой губки в 
сосновых насаждениях Витебского, Минского и 
Могилевского ГПЛХО / Г. А. Волченкова [и др.]  
// Труды БГТУ «Лесное хозяйство». – 2012. –  
№ 1 (148). – С. 225–228.  

13. Саутин В. И. Корневая губка в культурах 
сосны после рубок ухода / В. И. Саутин, А. М. Се- 
рянин, В. К. Воробьев // Лесное хозяйство. –  
1971. – № 12. – С. 61–63. 

14. Стороженко В. Г. Гнилевые фауты ко-
ренных лесов русской равнины / В. Г. Сторожен-
ко. – М., 2002. – 156 с. 

15. Стороженко В. Г. Дереворазрушающие 
грибы в формировании баланса накапливаемой и 
разлагаемой биомассы в лесных биоценозах  
/ В. Г. Стороженко // Грибные сообщества лесных 
экосистем : сб. – М. ; Петрозаводск, 2012. – Т. 3. – 
С. 7–21. 

16. Федоров Н. И. Корневые гнили хвойных 
пород / Н. И. Федоров. – М. : Лесная промышлен-
ность, 1984. – 154 с. 

17. Харченко Н. А. Корневая губка и ее связь 
со структурой и развитием корневых систем сосны 
обыкновенной в условиях Центрального Чернозе-
мья / Н. А. Харченко, Н. Н. Харченко, И. В. Куз-
нецов. – Воронеж : изд-во ВГЛТА, 2010. – 122 с. 

18. Чураков Б. П. Развитие очагов корневой 
губки в сосновых насаждениях Ульяновской об-
ласти / Б. П. Чураков, В. Д. Маслов // Экология и 
жизнь : сб. – Пенза, 2011. – С. 193–200. 

19. Kandler O. Phytopathologische Aspekte 
zum Waldsterben / O. Kadler // Allg. Forstz. –  
1986. – № 4. – S. 112–113. 

20. Korhonen K. Intersterility groups of Hetero-
basidion annosum / K. Korhonen // Communicationes 
Institute Forestalis Fenniae 94. – 1978. – P. 1–25. 

21. Lakomy P. Genetic diversity of Heterobasid-
ion ssp. inScots pine, Norway spruce and European 
silver fir stands / P. Lakomy, Z. Broda, A. Werner // 
Acta Mycologica. – 2007. – Vol. 42, № 2. – P. 203–210.  

22. Steinlid J. Environmental and endogenous 
controls of developmental pathways: Variation and its 
significance in the forest pathogen Heterobasidion 
annosum / J. Steinlid, A. D. V. Rayner // New  
Phytol. – 1989. – Vol. 113. – P. 245–258 

23. Woodword S. Heterobasidion annosum Bi-
ology, Ecology, Impact and Control / S. Woodword, 
J. Steinlid, R. Karajaleinen // Cab International. – 
New York, 1998. – 589 p.  



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2014   
 

 

162 

INFLUENCE ROOT FUNGUS FOR WOOD PRODUCTS PINE IN FOCI 
 

B.P. Churakov, V.D. Maslov, R.A. Churakov  
 

Ulyanovsk State University  
 

The effect of the root sponge for wood products in areas of pine disease. The distribution of 
trees by category status in various centers of the root sponges in various site conditions. 
Defined stock of wood in the control areas and in areas of the root sponges for each category of 
states depending on site conditions. 
 
Keywords: pine, root sponge, type of wood, hearth disease, the category of state forest stand, 
wood products. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

  Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2014 
 

 

163 

УДК 597.423:591.524.1(47:282.4к) 
 

БИОЭКОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ  
БЕЛУГИ ACIPENSER HUSO LINNAEUS, 1758 В УСЛОВИЯХ 

СРЕДНЕЙ ВОЛГИ И КУЙБЫШЕВСКОГО ВОДОХРАНИЛИЩА 
 

Д.Ю. Семенов  
 

Ульяновский государственный университет 
 

В статье на основании ретроспективных данных реконструированы особенности простран-
ственного распределения, естественной смертности, популяционной структуры, воспроиз-
водства, спектра питания и промысла белуги в Средней Волге (впоследствии Куйбышев-
ском водохранилище), а также дается анализ современного состояния популяции. 
 
Ключевые слова: белуга, Средняя Волга, пространственное распределение, популяци-
онная структура, воспроизводство, питание, промысел. 

 
Введение. За последние 60 лет в состоя-

нии экосистем и рыбного населения водо-
емов Среднего Поволжья произошли значи-
тельные изменения. С одной стороны, со-
кращается разнообразие и численность або-
ригенных видов, прежде всего представите-
лей семейств осетровых, сельдевых и лососе-
вых, а с другой – происходит расселение чу-
жеродных видов [12]. Оба эти процесса вы-
званы преимущественно антропогенными 
причинами, важнейшей из которых является 
зарегулирование стока р. Волги [21]. 

Белуга Acipenser huso Linnaeus, 1758 
(рис. 1) – самая крупная проходная рыба 
Волго-Каспийского бассейна – достигала ве-
са 1,5 т, длины до 5 м и продолжительности 
жизни свыше 100 лет. В настоящее время бе-
луга является очень редким, находящимся 
под угрозой исчезновения видом с крайне 
низкой численностью и дестабилизированной 
пространственно-временной структурой ареа- 
ла [39]. Белуга включена в Красную книгу 
Республики Татарстан, Республики Марий 
Эл, Ульяновской, Самарской и Саратовской 
областей, а также в Красную книгу (Красный 
список) Международного союза охраны при-
роды [16–20]. 

Название вида – «белуга» – на Средней 
Волге связывали с белизной тела этой рыбы 
[23], что ясно видно из корня слова. В русском 
языке суффикс «га» означает «нечто, находя-
щееся в самой большой своей стадии». В ис-
следуемом слове суффикс, вероятно, подчер-

кивает или особую белизну тела или значи-
тельные линейно-весовые размеры белуги.  

Несмотря на высокую промысловую 
ценность, белуга была наименее изученным 
представителем осетровых рыб [27]. За весь 
период ихтиологических наблюдений на 
Средней Волге и Куйбышевском водохрани-
лище не было опубликовано ни одной ком-
плексной работы, посвященной биоэкологи-
ческим особенностям белуги.   

Цель исследования. Реконструкция на 
основании ретроспективных данных биоэко-
логических особенностей белуги, обитавшей 
в Средней Волге (впоследствии Куйбышев-
ском водохранилище), и установление совре-
менного состояния ее популяции. В рамках 
поставленной цели решались задачи, связан-
ные с выяснением пространственного распре-
деления, естественной смертности, популяци-
онной структуры, особенностей воспроизвод-
ства, спектра питания и промысла белуги. 

Материалы и методы. Ретроспективные 
данные о биоэкологических особенностях бе-
луги получены из научно-исследовательских 
работ И.В. Лепeхина [23]; П.С. Палласа [37]; 
А.Я. Шульца [45]; К.Ф. Кесслера [14]; Н. Вар-
паховского [7]; А. Баженова [2]; Л.С. Берга [4, 
5]; А.С. Покровского [38]; М.В. Логашева [24]; 
А.В. Лукина, А.А. Субботина [26]; А.В. Луки-
на [27–30]; С.С. Гайниева [8, 9]; И.В. Егеревой 
[13]; И.И. Яшанина, С.С. Гайниева [46]; 
Д.И. Лузанской [25]; А.В.  Лукина, Г.М. Смир-
нова, О.П. Платоновой [31]; И.П. Корабле- 
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ва [15]; Е.А. Цепкина, Л.И. Соколова [43]; 
Е.А. Цепкина [44]; А.В. Лукина, Г.Ф. Силь-
ченко [32]; И.А. Евланова, С.В. Козловского, 
П.И. Антонова [11]; А. Олеария [34]; В.А. Куз-
нецова [21]; И.В. Аськеева, О.В. Аськеева, 
Д.Н. Галимовой [1]; Д.Ю. Семенова [42]. Кро-
ме того, использовалась информация из пе-
риодических изданий [3, 35, 36]. 

Для анализа состояния популяции белуги 
за последние 20 лет использованы сведения, 
полученные от начальника лаборатории эко-
логии водных биологических ресурсов и ак-
вакультуры НИТИ УлГУ Владимира Ивано-
вича Шарова, а также рыболовов-промысло- 
виков, рыболовов-любителей и рыболовов-
браконьеров. 

Результаты и обсуждение 
Пространственное распределение и ес-

тественная смертность 
Из Каспийского моря в Волгу белуга за-

ходит в сентябре-октябре и марте-апреле. 
Соответственно выделяется озимая и яровая 
формы (расы) белуги. В Волге отмечается 
преобладание озимой, зимующей в ямах фор-
мы белуги [5]. В исследуемом регионе до соз-
дания каскада волжских водохранилищ белуга 
для размножения поднималась в Среднюю 
Волгу, заходила в Каму [21], а иногда и в Су-
ру [8]. После создания в 1956 г. Куйбышев-
ского водохранилища ранее зашедшая в во-
доем белуга оказалась в нем запертой, а из-за 
отсутствия рыбопропускных сооружений на 
плотине ГЭС им. В.И. Ленина белуга больше 
не поднималась для нереста [46].  

А.С. Покровский [38] предполагал, что не-
которые особи белуги остаются в низовье Ка-
мы круглый год, т.е., возможно, существовала 
еще и туводная (жилая) форма белуги. Излюб-
ленным местом обитания белуги были наибо-
лее глубокие и засоренные ямы [8, 24, 38]. 

Зимующая в Средней Волге белуга в пе-
риод ледостава впадала в состояние оцепене-
ния, на это указывает случай поимки в фев-
рале 1964 г. в районе г. Сенгилея белуги ве-
сом в 100 кг, находящейся в «полусонном» 
состоянии [46].  

А.В. Лукин [28] отмечал, что зимующие 
в Средней Волге производители белуги часто 
в большом количестве погибали от зимних 
заморов. Наиболее значительные заморы бы-

ли в 1939–1942 гг. Спасаясь от возникающих 
в основном русле реки зимних заморов, белу-
га старалась уходить в относительно хорошо 
аэрируемые затоны и заливы, такие как затон 
Чертык [26]. 

В начале и середине 80-х гг. XX в. рыбо-
ловы-промысловики в нижнем бьефе Куй-
бышевской ГЭС неоднократно наблюдали 
под водосливной плотиной у здания ГЭС 
крупные экземпляры белуги [11].  

В настоящее время существуют непрове-
ренные сведения о случаях обнаружения в 
начале 2000-х гг. погибших по причине дос-
тижения предельного возраста крупных осо-
бей белуг в районе правобережной границы 
Ульяновской области и Республики Татар-
стан. Кроме того, в среде рыболовов-
любителей и рыболовов-браконьеров имеется 
информация о случаях фиксации эхолотами 
на больших глубинах (30–35 м) в зоне корен-
ного волжского русла очень крупных по раз-
меру рыб, предположительно, белуг. 

После создания Куйбышевского водо-
хранилища массовых зимних заморов рыбы 
не отмечалось, глубинные биотопы сохрани-
лись, а в связи с созданием водохранилища 
они стали еще более глубокими. Таким обра-
зом, можно предположить, что современные 
биотопы Куйбышевского водохранилища 
вполне пригодны для комфортного обитания 
белуги.  

Популяционная структура 
Возраст полового созревания у самцов 

белуги колебался в пределах 12–18 лет, а у 
самок – 15–27 лет [8, 26]. 

По утверждению С.С. Гайниева [8], в 
Средней Волге вылавливались белуги пре-
имущественно в возрасте от 15 до 25 лет, но 
встречались особи и более старших возрас-
тных групп, например, 70 лет [31].  

Относительно половой структуры попу-
ляции белуги имеется крайне мало информа-
ции. Известно только, что в 1947 г. из 14 пой- 
манных половозрелых особей была только 
одна самка [28], т.е. соотношение самок и 
самцов 0,08:1. А.В. Лукин [28] объяснял 
имеющуюся половую диспропорцию тем, что 
самки в большей степени гибли в период 
зимних заморов и изымались промыслом. 
Однако это утверждение можно считать ма-
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лоубедительными, так как не существовало и 
не существует селективных орудий, позво-
ляющих вылавливать преимущественно са-
мок или самцов, тем более, как видно из вы-
шеприведенных данных, в промысловых 
уловах доминировали самцы. Относительно 
гибели от заморов исключительно самок дос-
товерной информации не существует.  

Согласно теории В.А. Геодакяна [10], на-
блюдавшееся соотношение полов можно 
трактовать как попытку популяции белуги 
адаптироваться к возрастающему антропо-
генному воздействию, так как преобладание 
самцов делает популяцию более эволюцион-
но пластичной (самцы – «авангард» эволю-
ции, передающий популяции новую инфор-
мацию от окружающей среды). 

Воспроизводство 
Белуга, поднявшаяся в Среднюю Волгу 

весной (яровая форма), нерестилась в том же 
году, а зашедшая осенью (озимая форма) – на 
следующий год [5]. Нерест проходил на 
стрежне реки за мысами в местах с камени-
стым грунтом и быстрым течением [8, 31].  
В качестве исключения отмечались случаи 
откладки белугой икры на плетеные из ивы 

рыболовные снасти – ванды, при этом все 
ванды были перемятыми и сплошь усеянны-
ми икрой [27]. Основные нерестилища рас-
полагались в устье Камы и ниже по течению 
Волги [24, 38]. На участке реки между горо-
дами Симбирском и Самарой нерест белуги 
проходил в первой половине мая одновре-
менно со стерлядью Acipenser ruthenus 
Linnaeus, 1758 и русским осетром Acipenser 
gueldenstaedtii Brandt, 1833 [2]. Нерестовая 
температура, очевидно, колебалась в преде-
лах 10–12,5 ˚С, нерест проходил единовре-
менно [29], но не ежегодно [21, 31]. Совмест-
ный нерест белуги с другими осетровыми ви-
дами приводил к межвидовой гибридизации. 
В результате этого нередко ловились гибри-
ды стерляди и белуги, так называемые «бе-
лужьи керимы», которые по своим экстерь-
ерным признакам больше напоминали стер-
лядь, но форма рта во всю ширину головы и 
длинные, достигающие рта усики без бахро-
мы роднили их с белугой [2]. Можно предпо-
ложить, что название вышеуказанных гибри-
дов – «керим» – происходит от карего цвета 
их глаз.  

 

 
 

Рис. 1. Белуга средних размеров, выловленная в 1930 г. в Средней Волге в районе г. Сенгилея Ульяновской области  
(фото из фондов МУК «Сенгилеевский районный краеведческий музей им. А.И. Солуянова», инвентарный номер 5220). 
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Сеголетки белуги некоторое время обита-
ли в районах нерестилищ, а во второй полови-
не лета, достигнув длины 5 см и более, начи-
нали скатываться в Каспийское море [2, 8], не-
значительная часть сеголетков белуги попада-
ла в затоны, где зимовала, а на следующий год 
также скатывалась в море. В конце лета сего-
летки белуги имели длину 16–18 см [46], наи-
более крупные сеголетки в сентябре – октябре 
достигали размеров 35 см и веса 180–210 г  
[30, 46]. В течение первого десятилетия после 
создания Куйбышевского водохранилища мо-
лодь белуги продолжала скатываться через 
плотину ГЭС в море [30, 46], но часть особей 
оставалась зимовать в водохранилище [30]. 

После заполнения Куйбышевского водо-
хранилища летом 1956 г. в сети часто попа-
дали сеголетки белуги [30], в 1957 и 1958 гг. 
они попадались в очень небольшом количе-
стве, а с 1959 по 1962 гг. молодь белуги в во-
дохранилище не встречалась [31, 46].  

В марте 1963 г. была поймана самка бе-
луги с икрой IV стадии зрелости, т.е. белуга, 
попавшая в водоем до создания водохрани-
лища, снова созрела [30]. Весной 1963 г. в 
Куйбышевском водохранилище сложились 
очень благоприятные условия для нереста 
большинства промысловых видов рыб, в т.ч. 
и для белуги: начиная с августа ее молодь  
активно встречалась в уловах. Летом и осе-
нью 1963 г. за одни сутки в сетные порядки 
длиной до 150 м попадалось от 4 до 12 осо-
бей сеголетков белуги [46]. В 1964 г. также 
проходил нерест белуги, но ее молоди было 
значительно меньше, чем в предыдущий  
год [31, 46].  

Следующий нерест белуги в Куйбышев-
ском водохранилище произошел в 1977 г.: 
летом ее молодь снова часто попадалась в се-
ти. Отличительной особенностью нерестовой 
кампании этого года являлось обнаружение 
нескольких гибридов белуги и стерляди [32].  

И.А. Бурцев [6] доказал, что гибрид меж-
ду белугой и стерлядью – бестер Acipenser 
nikoljukini (Nikoljukin, 1952) – сохраняет  
плодовитость, воспроизводительную способ-
ность и дает жизнестойкое потомство. Кроме 
того, учитывая, что гибриды белуги и стерля-
ди не обладают инстинктом скатывания в 
Каспийское море [33], то можно предполо-

жить, что эти естественные гибриды в какой-
то степени повлияли на генофонд популяции 
стерляди Куйбышевского водохранилища,  
а возможно, и сформировали микропопу-
ляцию.  

После 1977 г. и до настоящего времени 
случаев нереста белуги не отмечено. 

Единственным видом осетровых, про-
должающим нереститься в Куйбышевском 
водохранилище, является стерлядь. Ее нерес-
тилища частично сохранились на русловых 
участках Волги и низовьях Камы в Волго-
Камском плесе [22]. Учитывая, что у белуги и 
стерляди в доводохранилищный период были 
общие нерестилища, можно теоретически 
предположить, что белуга в какой-то мере и в 
настоящее время обеспечена нерестилищами. 
Кроме того, возможно, что молодь белуги в 
лимнофильных условиях Куйбышевского во-
дохранилища утратила инстинкт скатывания 
в Каспийское море, так как эстуарно-ли- 
манные условия водохранилища отчасти на-
поминают гидрохимический и гидрологиче-
ский режим Северного Каспия. Таким обра-
зом, единственной причиной отсутствия в 
последние 35 лет случаев нереста белуги 
можно назвать нехватку производителей. 

Спектр питания 
По данным С.С. Гайниева [8] и И.В. Еге-

ревой [13], спектр питания молоди белуги 
(16,1–17,4 см) включал в себя преимущест-
венно личинок Chironomidae и, в меньшей 
степени, Gammaridae, Mollusca, Leptodora sp. 
и Bythotrephes sp. 

О спектре питания особей старших воз-
растных групп имеется более обширная ин-
формация. По данным А.С. Покровского [38], 
в желудке белуги весом 72 кг было обнару-
жено 23 стерляди длиной 13,3–22,2 см, а в 
желудке особи весом 352 кг было обнаруже-
но 5–6 особей обыкновенного судака Sander 
lucioperca (Linnaeus, 1758) по 2,4–2,9 кг.  
М.В. Логашев [24] сообщает, что белуга 
уничтожает много ценной рыбы, в первую 
очередь, стерлядь. Так, в желудке белуги ве-
сом 65 кг и длиной 2,3 м было обнаружено  
50 молодых особей стерляди размерами до  
10 см. С.С. Гайниев [8], кроме стерляди, упо-
минает о присутствии в спектре питания чер-
носпинки Alosa kessleri (Grimm, 1887), леща 
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Abramis brama (Linnaeus, 1758) и некоторых 
других видов рыб. 

После нереста белуга была наиболее 
прожорлива, в это время она, по выражению 
рыбаков, «чурбаны глотает» [2]. 

В настоящее время в Куйбышевском во-
дохранилище молодь белуги может без за-
труднений найти прежние кормовые орга-
низмы, что подтверждается данными о спек-
тре питания современных рыб [40]. В спектре 
питания особей старших возрастных групп 
должны произойти изменения, так как после 
создания каскада волжских водохранилищ 
черноспинка выбыла из состава ихтиофауны 
Куйбышевского водохранилища, а стерлядь 
значительно сократила численность своей 
популяции, став очень редким видом [41]. 
Однако отсутствие этих видов может быть 
компенсировано за счет обыкновенного су-
дака и леща, численность которых находится 
на стабильно высоком уровне. 

Промысел 
Белуга как объект рыболовства в аквато-

рии Средней Волги стала использоваться как 
минимум с периода мезолита, но достоверный 
остеологический материал начинает встре-
чаться только в культурных слоях начиная с 
периода раннего средневековья у представите-
лей именьковской культуры (IV–VII вв. н.э.), 
причем в уловах отдельные экземпляры белу-
ги достигали более 5,5–6 м [1, 43], и доля та-
ких крупных особей достигала 10 % [44]. 
Позднее, в период Волжской Булгарии, Казан-
ского ханства, а также в период русской коло-
низации края в XVII в. крупные осетровые, в 
т.ч. и белуга, были доминантными промысло-
выми видами рыб [1, 42, 43, 44].  

В XVII–XVIII вв. у белуги, выловленной 
в Средней Волге, в утилитарных целях ис-
пользовалось не только мясо и икра, но и вя-
зига (употребляемая в пищу хорда), а также 
плавательный пузырь, из которого изготав-
ливали высококачественный рыбный клей 
карлук, и кожа, которая использовалась для 
обтяжки оконных рам вместо стекла – окон-
чина [23, 37, 42]. Кроме того, много легенд 
ходило о «белужьем камне», который, по 
версии рыбаков, находился под жабрами или 
в теле ближе к анальному отверстию и был 
способен исцелить от «многих трудных бо-

лезней» [23]. Даже сейчас некоторые старые 
волжские рыбаки продолжают верить, что 
этот камень существует, имеет плоскую 
овальную форму и, если им владеть, прино-
сит удачу в рыбном промысле, сохраняет 
жизнь и здоровье. 

Относительно вкуса мяса белуги сущест-
вовало много противоречивых мнений. На-
пример, А. Олеарий [34] отмечал, что «мясо 
их очень белое, сладкое и вкусное». Такую 
же оценку дал И.В. Лепeхин [23]: «Вкус его 
совсем отменный». П.С. Паллас [37], напро-
тив, считал, что оно «вкусом хуже другой 
рыбы» (имеются в виду другие осетровые ви-
ды рыб). 

В первой половине XVII в. на Средней 
Волге ловились белуги размером 2,2–3,2 м 
[34]. Во второй половине XVIII в. нередко 
попадались белуги длиной 3,5–4,4 м и весом 
480–720 кг, но большая часть имела длину 
1,4 м [37]. 

В 1813 г. у с. Усолье Симбирской губер-
нии была поймана белуга весом 1280 кг, в 
1851 г. у г. Казани – 864 кг [45], а в 1864 г. у 
г. Симбирска – 960 кг [14]. 

Очевидно, активно развивавшийся на ру-
беже XVII–XVIII вв. рыбный промысел на 
Средней Волге существенно подорвал запа- 
сы белуги, так как уже во второй половине  
XIX в. поимки крупных белуг выше устья 
Камы были редкостью [7]. Ниже устья Камы 
и до Самары белуга попадалась значительно 
чаще, но в целом уловы также можно считать 
невысокими, например в 1903 г. на этом уча-
стке было выловлено 89, а в 1904 г. – 60 до-
вольно крупных особей белуги [4]. В начале 
XX в. на Средней Волге белуга уже почти ут-
ратила свое промысловое значение, но все же 
среди уловов крупных осетровых (русский 
осетр, севрюга Acipenser stellatus Pallas, 1771, 
белуга) она занимала второе место после рус-
ского осетра, и ее доля в уловах колебалась в 
пределах 9,9–16,3 %. Средний вес вылавли-
ваемых белуг в это время составлял 128– 
160 кг, значительно реже попадались особи 
от 400 до 640 кг. Кроме того, в большом ко-
личестве хищнически вылавливались и сего-
летки. Наибольшие уловы белуги в изучае-
мой акватории наблюдались на участке от 
устья Камы до г. Симбирска [2].  



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2014   
 

 

168 

В 1921 г. у с. Тетюши (Тетюшский кан-
тон Татарской АССР) была поймана белуга 
весом около 1000 кг [31]. Впоследствии в 
пределах Ульяновской области ловились и 
заявлялись как редкие поимки белуги более 
скромных размеров. Так, в 1926 г. была пой-
мана особь на 208 кг [3], в 1933 г. – 343 кг 
[36], а в 1938 г. – 150 кг [35].  

С 1930 по 1931 г. в Средней Волге ниже 
устья Камы в границах Татарской АССР было 
поймано 46 белуг общим весом 3762 кг, в 
1931 г. в этой же акватории доля белуги по ве-
су в промысловых уловах составляла 1,3 % 
[24]. К концу 30-х гг. XX в. белуга попадалась 
в уловах еще относительно часто. Так, за лето 
1938 г. только один рыбак рыбколхоза «Крас-
ный рыбак» в пределах акватории современ-
ной Ульяновской области поймал 8 белуг [35].  

В 1948 г. в уловах Ульяновского рыбза-
вода доля белуги составляла 0,56 % по массе. 
Для сравнения – доля даже в настоящее вре-
мя широко распространенного обыкновенно-
го сома Silurus glanis Linnaeus, 1758 была 
ниже – 0,32 % [9]. Длина вылавливаемых 
особей колебалась в пределах 1,8–3,0 м, а  
вес – 60–150 кг [8]. 

С целью сохранения запасов белуги в 
бассейне Каспийского моря после 1948 г. ее 
вылов на Средней Волге в пределах Ульянов-
ской области был запрещен [8, 9]. По данным 
Д.И. Лузанской [25], в Татарской АССР про-
мысловый лов белуги продолжался, в 1952 г. 
было выловлено 4,2 ц (0,05 % от общего уло-
ва), в 1953 г. – 3,5 ц (0,05 % от общего улова), 
а в 1960 г. – 2 ц (0,01 % от общего улова). 

В промысловых уловах Куйбышевского 
водохранилища белуга была отмечена в 1967 г., 
ее доля составляла 2 ц или 0,004 % [15].  

По словам ветеранов рыболовов-промыс- 
ловиков, в уловах Куйбышевского водохра-
нилища белуга продолжала встречаться и по-
сле 1967 г., но официально не регистрирова-
лась. В 1983 г. была выловлена крупная даже 
по меркам доводохранилищного периода бе-
луга весом 207 кг [32]. 

Последний достоверный факт поимки 
белуги в Куйбышевском водохранилище от-
носится к лету 1997 г., когда начальник лабо-
ратории экологии водных биологических ре-
сурсов и аквакультуры НИТИ УлГУ Влади-

мир Иванович Шаров (личное сообщение ав-
тору статьи) в акватории Ундоровского плеса 
у Головкинских островов наблюдал случайно 
пойманную в сети рыбаками-промысловика- 
ми небольшую полуразложившуюся особь 
белуги длиной около 80 см и весом 3 кг.  

Промысловый лов белуги в Средней Вол-
ге осуществлялся в большей степени крюч-
ковыми орудиями – живодной (ряд крючков с 
наживкой из живой или «снулой» рыбы, в ка-
честве которой чаще всего использовались 
представители семейства сельдевых), шаш-
ковой (ряд хорошо отточенных самоловных 
крючков с деревянным поплавком – шашкой) 
и глистной (ряд крючков с наживкой из крас-
ного навозного червяка) снастями, а также 
неводами [2, 38], аханами – крупноячеисты-
ми ставными сетями для лова крупных осет-
ровых [42] и обычными сетями, в которые 
преимущественно попадалась молодь [46]. 
Лов белуги производился с мая по сентябрь 
включительно, пик промысла приходился на 
июнь [24], но были и отдельные случаи по-
имки белуги в период ледостава [2, 26, 46]. 

Выводы: 
1. В настоящее время нельзя достоверно 

утверждать, что в современных условиях 
Куйбышевского водохранилища существует 
самовоспроизводящаяся популяция белуги. 
Вероятно, в водохранилище сохранилось не-
сколько крупных особей белуг, скорее всего, 
яловых самцов, чей возраст может колебаться 
в пределах от 36 до 100 лет. 

2. Будучи запертой плотиной ГЭС, белу-
га неоднократно нерестилась в Куйбышев-
ском водохранилище на протяжении как ми-
нимум первых 20 лет его существования, что 
является беспрецедентным фактом и косвен-
но указывает на попытку белуги сформиро-
вать туводную популяцию. 

3. Если белуга обитает в Куйбышевском 
водохранилище по настоящее время, то она 
достаточно обеспечена кормовыми объекта-
ми и, вероятно, держится на больших глуби-
нах в зоне коренного волжского русла в рай-
оне устья Камы. 

4. Факторами, лимитирующими числен-
ность белуги в Куйбышевском водохранили-
ще, являются нарастающее заиливание не-
рестилищ и высокая промысловая нагрузка. 
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5. Численность и линейно-весовые пока-
затели белуги сокращались постепенно по 
мере развития промысловой активности на 
Средней Волге, финальная точка была по-
ставлена созданием Куйбышевского водо-
хранилища. 
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В настоящее время радионуклидная диагностика является высокотехнологичной обла-
стью медицины, развитие которой требует решения задач, связанных как с совершенст-
вованием аппаратных средств, так и с математической обработкой информации, полу-
чаемой в ходе исследований. Математическое и программное обеспечение обработки 
данных радионуклидных исследований позволяет определять широкий спектр физиоло-
гически значимых параметров. 
 
Ключевые слова: радионуклидная диагностика, однофотонная эмиссионная компьютерная 
томография, математическая и компьютерная обработка данных. 

 
В настоящее время в лучевой диагностике, 

а также в лучевой терапии все большую роль 
играют математические методы анализа и ком-
пьютерная обработка материалов [1–4, 9]. Ра-
дионуклидные методы являются одними из 
самых современных методов функциональ-
ной диагностики различных заболеваний на 
ранних стадиях. Исследования проводятся с 
помощью гамма-камер или однофотонных 
эмиссионных компьютерных томографов 
(ОФЭКТ), которые позволяют определить 
большое количество функций органов и сис-
тем. Для получения достоверной оценки по-
лучаемых данных необходима разработка 
программных комплексов для обработки 
данных радионуклидных исследований.  

Целью настоящего исследования явилась 
разработка программных комплексов для ма-
тематической обработки данных радионук-
лидных исследований, проводимых в кардио-
логии и при обследовании головного мозга. 

В задачу исследований входила разра-
ботка программных комплексов, оцениваю-

                                                   
   Работа выполнена при поддержке СПбГУ (тема 
9.39.1065.2012). 

щих большой спектр физиологически значи-
мых параметров, полученных при функцио-
нальных исследованиях с использованием 
ОФЭКТ [7, 8].  

При проведении радионуклидных иссле-
дований обработка данных производится с 
помощью клинических программ. Данный 
класс включает в себя как специализирован-
ные программы для проведения медицинских 
исследований, которые реализуют обработку 
и визуализацию данных в соответствии с 
принятыми протоколами и методиками, так и 
программы, реализующие промежуточные 
этапы обработки (томографическая реконст-
рукция, коррекция движения, просмотр).  
В комплекс входят программы обработки 
данных исследований в кардиологии (про-
грамма равновесной вентрикулографии серд-
ца с амплитудно-фазовым анализом, про-
граммы исследования перфузии миокарда, 
томографические программы с 3D- и 4D-ви- 
зуализацией), в нефрологии (ангиография по-
чек, динамическая сцинтиграфия почек, 
вклад частей почек в общее накопление, про-
грамма вычисления скорости клубочковой 
фильтрации, программа вычисления эффек-
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тивного почечного плазматока), в пульмоно-
логии (исследование перфузии легких, венти-
ляция легких), в остеологии (остеосцинти-
графия), в эндокринологии (сцинтиграфия 
щитовидной железы, сцинтиграфия паращи-
товидных желез), программы исследования 
гепатобилиарной системы (сцинтиграфия 
печени, исследование функции гепатобилли-
арной системы), исследования головного моз-
га (перфузионная томография головного моз-
га), универсальная программа обработки ста-
тических и динамических исследований и 
другие.  

Для количественной обработки результа-
тов радионуклидных исследований функцио-
нального состояния различных органов и 
систем в рамках программного комплекса в 
основном используется два подхода: вычис-
ление комплекса разнообразных амплитудно-
временных показателей непосредственно по 
динамическим кривым, построенным с об-
ластей интереса; определение физиологиче-
ски содержательных параметров, характери-
зующих состояние исследуемого органа на 
основе математического моделирования. 
Также была использована параметрическая 
визуализация, основанная на формальной ап-
проксимации кривых по какой-либо системе 
ортогональных функций, например в ряд Фу-
рье. Такую аппроксимацию также можно 
считать формальной математической моде-
лью изучаемого процесса, которая может не-
сти дополнительную диагностическую ин-
формацию. 

Программы исследований в кардиоло-
гии. Кардиология является одним из основ-
ных направлений применения радионуклид-
ных методов и использования ОФЭКТ. При-
менение радионуклидных методов в кардио-
логических исследованиях позволяет прово-
дить функциональную диагностику сердечно-
сосудистой системы [6, 10, 12, 13]. Много-
этапная математическая обработка получен-
ной в ходе исследований информации явля-
ется неотъемлемой частью данных исследо-
ваний. Она включает томографическую ре-
конструкцию, решение задач построения 
контуров левого и правого желудочков серд-

ца, построение параметрических изображе-
ний [5, 11], вычисление целого ряда показа-
телей работы сердца.  

Перфузионная томосцинтиграфия мио-
карда (ПТСМ) и томовентрикулография 
сердца (ТВС) являются современными и вос-
требованными радионуклидными исследова-
ниями, совершенствование обработки данных 
которых является актуальной задачей.  

В качестве входных данных обработки 
берется последовательность трехмерных мас-
сивов, полученных в результате реконструк-
ции проекционных данных. 

Можно выделить следующие этапы про-
цесса обработки данных томографических 
кардиоисследований (рис. 1): 

 построение на основе реконструиро-
ванных трехмерных массивов фазового трех-
мерного массива, который далее использует-
ся при контурной сегментации желудочков 
сердца;  

 построение контуров правого и лево-
го желудочков сердца (ПЖ и ЛЖ);  

 построение полярных карт перфузии, 
движения стенок, систолического утолщения 
(для ПТСМ);  

 фазовый анализ: построение фазовых 
диаграмм и гистограмм;  

 построение графиков изменения объ-
емов желудочков; 

 вычисление диагностических пара-
метров. 

Отметим, что для исследований ПТСМ и 
ТВС данная схема процесса обработки явля-
ется общей. Отличия заключаются в алго-
ритмах построения контуров, параметриче-
ских изображений, вычислении параметров  
и т.п. 

Программа трехмерной визуализации 
[14] позволяет визуализировать трехмерные 
изображения перфузии миокарда ЛЖ раз-
дельно в систолу и диастолу, движение сте-
нок ЛЖ и утолщение стенок от диастолы к 
систоле, а также реализует просмотр в ани-
мационном режиме (рис. 2). 

На рис. 3 показана возможность визуали-
зации левого и правого желудочков сердца. 
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Рис. 1. Схема процесса обработки данных  
 
 

 
 

Рис. 2. Трехмерная визуализация ЛЖ сердца  
 
 

 
 

Рис. 3. Трехмерная визуализация ЛЖ и ПЖ сердца  
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Исследования головного мозга. Рассмот-
рим программу обработки перфузионной то-
мографии головного мозга. Исследование 
предназначено для выявления острых и хро-
нических сосудистых нарушений головного 
мозга. Уровни активности радиофармацевти-
ческих препаратов в мозге соответствуют ве-
личине перфузии мозговой ткани, что дает 
возможность не только визуально, но и коли-
чественно оценить региональный мозговой 
кровоток. 

Исследование проводится в томографи-

ческом режиме. В зависимости от уровня 
среза представляется возможным оценить 
кровообращение практически всех бассейнов 
сосудов головного мозга: передней, средней, 
задней мозговых артерий и ветви позвоноч-
ной артерии, снабжающей кровью мозжечко-
вые артерии. Строятся трансверсальные, са-
гитальные и корональные срезы головного 
мозга. Также предоставляется возможность 
построения косых срезов, при этом угол на-
клона и толщина среза задаются пользовате-
лем (рис. 4). 

 

 
 

Рис. 4. Обработка данных перфузионной томографии головного мозга 
 
 

Приводятся диаграммы сравнения нако-
плений по секторам. Предоставляется воз-
можность выбора парных зон интереса поль-
зователем. Рассчитывается процент снижения 
или увеличения накопления препарата в пар-
ных зонах. Также вычисляется кровоток в зо-
нах мозга с коррекцией по Лассену. 

Разработанное программное обеспечение 
установлено и функционирует в Федераль-
ном научно-клиническом центре специализи-
рованных видов медицинской помощи и ме-
дицинских технологий Федерального меди-
ко-биологического агентства (ФНКЦ ФМБА 
России). Данный комплекс может использо-
ваться для обработки данных, полученных с 
помощью томографов, поддерживающих 
стандарт DICOM. 
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Статья посвящена вопросам междисциплинарного взаимодействия в решении проблемы 
современной акушерской и терапевтической практики – системным коллагенозам, со-
провождающимся вторичным антифосфолипидным синдром – аутоиммунным состоя-
нием, характеризующимся наличием у пациентов антител к фосфолипидам. В материале 
представлены два клинических случая системных коллагенозов, диагностированных по-
сле окончания беременности. Достоверно часто клиническая манифестация системных 
коллагенозов у женщин приходится на период постгравидарных осложнений, однако да-
леко не всегда настоящая патология обнаруживается своевременно, становясь причиной 
нерациональных тактических решений, нередко усугубляющих и без того сложную кли-
ническую ситуацию.  
 
Ключевые слова: послеродовой период, системные коллагенозы, антифосфолипидный 
синдром. 

 
Системным коллагенозом принято назы-

вать группу заболеваний, основным проявле-
нием которых является иммунопатологиче-
ский процесс системной прогрессирующей 
дезорганизации соединительной ткани, ха-
рактеризующийся полиорганным поражени-
ем и полиморфизмом клинических проявле-
ний [1, 6]. До настоящего времени этиология 
и патогенез коллагенозов окончательно не 
установлены [2, 4, 5, 9], но известно, что, ве-
роятнее всего, это инфекционно-аллергиче- 
ские заболевания с генетической предраспо-
ложенностью в виде измененной реактивно-
сти организма с высокой чувствительностью 
к вирусно-бактериальным антигенам, досто-
верно часто сопровождающиеся вторичным 
антифосфолипидным синдром (АФС) – не-
воспалительным аутоиммунным заболевани-
ем, характеризующимся наличием у пациен-
тов антифосфолипидных антител [3]. Частота 
обнаружения АФС при системных поражени-
ях соединительной ткани доходит до 14 % 
случаев, в среднем 2–4 % (в высоком титре – 
менее 0,2 %), в общей популяции АФС чаще 
выявляется у женщин, чем у мужчин (соот-
ношение 5:1). Достоверно чаще клиническая 

манифестация системных коллагенозов у 
женщин приходится на период гестации и 
постгравидарных осложнений [6–8, 10], од-
нако далеко не всегда настоящая патология 
диагностируется своевременно, становясь 
причиной нерациональных тактических ре-
шений, нередко усугубляющих и без того 
сложную клиническую ситуацию.  

В гинекологическом отделении гнойной 
хирургии ГБУЗ СО СГКБ № 2 им. Н.А. Се-
машко за 6 мес. 2012 г. выявлено 2 случая 
системных коллагенозов, ассоциированных с 
осложненным течением постгравидарного 
периода. 

Больная Б., 22 года, поступила в отделе-
ние с диагнозом неразвивающейся беремен-
ности в сроке 17–18 нед. (по фетометрии –  
15 нед. гестации). Назначено комплексное 
обследование, противовоспалительная тера-
пия; решение вопроса о сроках и методе ро-
доразрешения отложено до получения ре-
зультатов лабораторного и клинико-инстру- 
ментального скрининга. Из анамнеза выясне-
но, что пациентка родилась от первой бере-
менности, в детстве перенесла ветряную ос-
пу, менструации установились с 14 лет, уме-
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ренные, безболезненные, по 3–5 дней, через 
28 дней. Женщина состоит в браке. Гинеко-
логических заболеваний не было. Выяснено, 
что отец пациентки умер от аутоиммунной 
миастении в возрасте 40 лет. В 2011 г. в воз-
расте 21 года – первая беременность, которая 
закончилась антенатальной гибелью плода в 
24 нед. гестации (по данным УЗ-фетометрии 
плод соответствовал 17–18 нед. беременно-
сти). Обследование после родоразрешения не 
проводилось. Повторная беременность на-
ступила спонтанно через 6 мес., в первом 
триместре протекала без осложнений, при 
УЗ-исследовании в 17–18 нед. обнаружена 
неразвивающаяся беременность, по данным 
УЗ-фетометрии соответствующая 15 нед. гес-
тации. Настоящая беременность третья, же-
ланная. Женщина астенического телосложе-
ния, рост – 163 см, вес – 42 кг. Выявлена по-
лилимфоаденопатия. Обращает на себя вни-
мание результат общего анализа крови: гемо-
глобин – 98 г/л, лейкоцитов – 2,4 тыс., СОЭ – 
53 мм/ч. 

На следующий день в связи с начавшим-
ся кровотечением из половых путей в экс-
тренном порядке выполнено инструменталь-
ное опорожнение полости матки, трансфузия 
свежезамороженной плазмы. Осложнений не 
было. Продолжена антибактериальная, про-
тивовоспалительная и гемостатическая тера-
пия. В послеабортном периоде отмечалась 
гипертермия, ежедневно в вечерние часы до 
37,8–38,0 С. В диагностическую программу 
включены УЗИ щитовидной железы и брюш-
ной полости, рентгенография грудной клетки, 
эхокардиографическое исследование сердца. 
Патологии не выявлено. Анализ крови на на-
личие LE-клеток – отрицательный, в биохи-
мическом анализе крови резко повышено ко-
личество С-реактивного белка. На консуль-
тации специалистов (гематолог, инфекцио-
нист, терапевт) лишь констатируется наличие 
легкой анемии смешанного генеза. На 7-е сут 
послеабортного периода состояние пациент-
ки ухудшилось, больная почувствовала вы-
раженную слабость, повышение температуры 
тела до 38,0 С. В общем анализе крови: ге-
моглобин – 86 г/л, лейкоцитов – 4,3 тыс., 
СОЭ – 55 мм/ч, тромбоцитов – 192 тыс. Ос-
мотрена консилиумом. Жалобы на общую 

слабость, повышение температуры тела до 
37,8–38,2 С, без ознобов. Общее состояние 
расценено как средней тяжести. Кожные по-
кровы бледные, сыпи нет, отеков нет, в об-
ласти предплечий и коленных суставов – сет-
чатое ливедо. При пальпации определено 
симметричное увеличение паховых, подмы-
шечных, позадишейных, подчелюстных лим-
фатических узлов до 2–3 см в диаметре, без-
болезненных при пальпации, не спаянных с 
подлежащей клетчаткой. Тоны сердца обыч-
ной громкости, ЧСС = пульсу = 70 уд./мин, 
ритм правильный, АД – 100 и 60 мм рт. ст., 
симметрично. В легких дыхание везикуляр-
ное, хрипов нет, ЧДД – 17 в мин. Язык влаж-
ный, без налета. Живот мягкий, безболезнен-
ный, перистальтика активная, печень высту-
пает на 2 см ниже края реберной дуги, безбо-
лезненная. Селезенка не пальпируется. Стул 
самостоятельный, оформлен. Диурез за сутки 
1300 мл, дизурических явлений нет, симптом 
Пастернацкого отрицательный. Вагинальное 
исследование: наружные половые органы 
развиты правильно, оволосение по женскому 
типу, на лобке псориатические бляшки диа-
метром до 2–3 см. Влагалище узкое, шейка 
матки в зеркалах цилиндрической формы, без 
нарушения эпителиального покрова. Наруж-
ный зев закрыт, матка в anteversioflexio, уве-
личена до 5 нед. беременности, мягковатая, 
слегка болезненная при пальпации. Придатки 
матки с обеих сторон пальпируются безбо-
лезненно. Вены по стенкам таза не опреде-
ляются. Выделения из половых путей слизи-
сто-сукровичные, скудные. Коллегиально по-
ставлен диагноз: метроэндометрит после вы-
скабливания полости матки по поводу нераз-
вивающейся в 17–18 нед. беременности. По-
слеабортный сепсис? Системный коллагеноз? 
Антифосфолипидный синдром (клинически). 
Анемия средней степени тяжести, смешанно-
го генеза. Псориаз вне обострения.  

Продолжена деэскалационная антибио-
тикотерапия карбапенемами (меронем 1 г ка-
ждые 8 ч), решено дообследовать больную по 
программе сепсиса с последующим решени-
ем вопроса о выборе тактики лечения. В ре-
зультате обследования выявлены эхографи-
ческие признаки гепатомегалии и спленоме-
галии, появление признаков полисерозита на 
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фоне сохраняющейся лейкопении, наличие 
диагностических критериев антифосфолипид- 
ного синдрома с явлениями субкомпенсиро-
ванного ДВС (положительные Д-димеры, по-
вышение уровня РФМК, тенденция к тромбо-
цитопении), прокальцитониновый тест <0,5. 
Пациентка обследована по программе сис-
темного коллагеноза и антифосфолипидного 
синдрома: кровь на антинуклеарные и анти-
ДНК-антитела, АФА, динамический кон-
троль показателей красной крови, гемостаза, 
количество суточного белка в моче. В плане 
дальнейшей диагностики предусмотрена кон-
сультация ревматолога. К лечению добавле-
ны низкомолекулярные гепарины в профи-
лактической дозе. В течение следующих су-
ток состояние больной существенно не изме-
нилось, оставалось средней тяжести. 

При получении результатов обследова-
ния на системное поражение соединительной 
ткани и антифосфолипидный синдром выяв-
лены повышенные уровни специфических 
тестов – антинуклеарные и анти-ДНК-анти- 
тела, АФА. Больная консультирована ревма-
тологом, впервые поставлен диагноз систем-
ная красная волчанка, активность III с пора-
жением суставов (артралгии), кожи (сетчатое 
ливедо), синдромом Рейно, гематологиче-
скими нарушениями (тромбоцитопения, лей-
копения). Вторичный антифосфолипидный 
синдром с поражением легких, серозных 
оболочек. К назначенному лечению рекомен-
довано добавить глюкокортикостероиды: пе-
рорально преднизолон в дозе 40 мг в сут.  

В течение последующих пяти суток от-
мечена положительная динамика. На сле-
дующий день после приема преднизолона 
снизилась температура до нормальных пока-
зателей. Учитывая наличие нижнедолевой 
левосторонней пневмонии и левостороннего 
плеврита (только по данным рентгенологиче-
ского исследования), по рекомендациям рев-
матолога продолжена деэскалационная анти-
биотикотерапия. На 18-е сут после прерыва-
ния патологической беременности больная 
выписана в удовлетворительном состоянии с 
рекомендациями последующего лечения и 
наблюдения у ревматолога и врача акушера-
гинеколога женской консультации.  

Больная Ю., 33 года, жительница сель-

ского района, переведена на 40-е сут пуэрпе-
рия после операции кесарева сечения из ги-
некологического отделения центральной рай-
онной больницы в сопровождении бригады 
санитарной авиации областной больницы в 
гинекологическое отделение гнойной хирур-
гии ГБУЗ СО СГКБ № 2 им. Семашко с диаг-
нозом острого послеродового метроэндомет-
рита. Острый илеофеморальный тромбоз 
справа 4 суток давности. Угроза тромбоэмбо-
лии легочной артерии. При поступлении 
больная предъявляла жалобы на общую сла-
бость, повышение температуры тела до  
37,5 С с ознобом, а также ограничение под-
вижности, боли, покраснение и отек суставов 
верхних и нижних конечностей. Подобное 
состояние с нарастанием тяжести отмечено 
пациенткой в течение последних 9 дней. 
Первые пять дней заболевания лечилась дома 
самостоятельно: принимала баралгин в таб-
летках; затем обратилась за медицинской по-
мощью, госпитализирована в гинекологиче-
ское отделение ЦРБ из женской консульта-
ции. В течение нескольких суток состояние 
больной – без положительной динамики. 
Ввиду неэффективности проводимой проти-
вовоспалительной терапии решено перевести 
в специализированное гинекологическое от-
деление городской больницы. 

При поступлении консилиумом врачей 
акушеров-гинекологов состояние больной 
расценено как средней тяжести, температура 
тела до 37,3 С, отмечена отечность, болез-
ненность и ограничение в движениях суста-
вов верхних и нижних конечностей, а также 
жалобы больной на «скованность во всем те-
ле». Окружность правой нижней конечности 
на уровне бедра и голени на 5 см больше, чем 
левой. При влагалищном исследовании выяв-
лена плотная матка с четким контуром, без-
болезненная, увеличена до 7 нед. гестации, в 
области рубца на матке – незначительное уп-
лотнение слева без четких контуров, разме-
рами до 4 см. По данным МРТ таза это обра-
зование является оставленной интраопераци-
онно гемостатической губкой. Параметраль-
ная клетчатка не инфильтрирована, выделе-
ния из половых путей слизистые, светлые, 
без запаха. Из анамнеза выяснено, что впер-
вые суставной синдром появился после пер-
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вых родов в 2009 г., пациентка наблюдалась 
и получала лечение у терапевта по месту жи-
тельства в районе. Кроме того, отмечено, что 
в 16-летнем возрасте, в 1996 г., больная пере-
несла радикуломиелит и наблюдается у нев-
ролога с синдромом Броун-Секара. Постав-
лен диагноз: послеродовой период, 40-е сут 
после срочных оперативных родов путем 
операции кесарева сечения. Субинволюция 
матки. Радикуломиелит вне обострения. Рев-
матоидный артрит? На момент осмотра убе-
дительные данные за акушерский сепсис и 
венозные осложнения пуэрперия не обнару-
жены. В общем анализе крови: гемоглобин – 
120 г/л, лейкоцитов – 7,0 тыс. (лейкоформула 
без «лейкоцитарного сдвига влево»), СОЭ – 
45 мм/ч, тромбоцитов – 244 тыс., время свер-
тывания крови – 3 мин 20 с – 4 мин. Коллеги-
ально принято решение о необходимости до-
обследования по программе сепсиса и колла-
геноза на фоне системной деэскалационной 
антибактериальной, неспецифической проти-
вовоспалительной и десенсибилизирующей 
терапии. Больная консультирована терапев-
том, урологом, неврологом, инфекционистом. 
Выявлены антитела к ДНК – 7,8 МЕ/мл, 
АЦЦП<0,5, АНА, АФА – в пределах нормы; 
при рентгенографии кистей и стоп выявлены 
кистовидные просветления.  

На основании полученных данных паци-
ентка консультирована ревматологом, по-
ставлен диагноз вероятный ревматоидный 
артрит, ранняя стадия, активность II, функ-
циональная недостаточность I стадии. Назна-
чена терапия преднизолоном и нестероидны-
ми противовоспалительными препаратами 
(диклофенак натрия парентерально). В ре-
зультате специфического лечения состояние 
больной значительно улучшилось, она выпи-
сана из гинекологического стационара в 
удовлетворительном состоянии с рекоменда-
цией продолжить лечение в специализиро-
ванном ревматологическом отделении. 

Таким образом, приведенные выше кли-
нические наблюдения демонстрируют типич-

ный дебют системных коллагенозов, ассо-
циированных с постгравидарным периодом и 
манифестирующих «под маской» генерали-
зованных инфекционно-воспалительных аку- 
шерских осложнений. Максимально тща-
тельная оценка анамнестических данных, 
особенностей клинико-инструментальных и 
лабораторных тестов, обоснованная и свое-
временно начатая специфическая терапия по-
зволяют адекватно дифференцировать сис-
темные соединительнотканные поражения и 
выбирать наиболее рациональную тактику 
ведения пациенток репродуктивного воз- 
раста. 
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CLINICAL MANIFESTATION OF SYSTEM COLLAGENOSESS 
IN POSTPARTUM PERIOD 

 
М.Е. Shlyapnikov1, V.А . Мelnikov1, S.V. Stulova1,  
L.S. Semushkina2, N.N. Trefilova2, М.B. Оstrovsky2  

 
1Samara State Medical University,  

2Samara Municipal Clinical Hospital № 2 the name of N.А. Semashko  
 

The Article is sanctified to the issue of the day of modern obstetrics and gynaecology, system 
collagenosess, at the decision of that, integration of work of doctors of a few specialities is 
needed. It is infectiously-allergic diseases with genetic predisposition as the changed reactivity 
of organism with a high sensitiveness to the viral-bacterial antigens, for certain often attended 
with a secondary antiphosphotide syndrome – by the autoimmune disease, characterized by a 
presence for the patients of antiphosphotide antibodies. Two clinical cases of the system 
collagenosess diagnosed after the offensive of pregnancy are presented in material. For certain 
often clinical manifestation of system collagenosess women have on the period of pregnancy 
and postpartum complications, however far not always the real pathology reveals in good time, 
becoming reason of inefficient tactical decisions quite often aggravating and without that 
difficult. 
 
Keywords: system collagenosess, antiphosphotide syndrome, complications of pregnancy. 
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ПРАВИЛА  
ПРЕДСТАВЛЕНИЯ И ОФОРМЛЕНИЯ  
РУКОПИСЕЙ СТАТЕЙ АВТОРАМИ 

 
 
 

ИНФОРМАЦИЯ О ЖУРНАЛЕ 
 

1. В журнале публикуются результаты науч-
ных исследований в области медицины, биологии, 
экологии и здоровьесберегающих технологий. Ре-
дакцией принимаются научные обзоры, статьи, 
оригинальные научные сообщения, методические 
статьи, рецензии и хроника научных событий.  

В журнале публикуются материалы в области 
медицины по следующим направлениям: терапия, 
хирургия, акушерство и гинекология, онкология и 
лучевая диагностика, иммунология и эндокрино-
логия, педиатрия, фармакология и фармация, нев-
рология, психиатрия и медицинская психология, 
спортивная медицина и ЛФК, общественное здо-
ровье и здравоохранение. Публикуются материа-
лы в области биологии и экологии по направлени-
ям: морфология, физиология, микробиология, 
биохимия, зоология, ботаника, биоразнообразие и 
охрана природы, междисциплинарные исследова-
ния в области медицины, биологии и экологии. 
Публикуются материалы по вопросам профилак-
тики и коррекции здоровья, реабилитации боль-
ных и инвалидов, проблемам спорта высших дос-
тижений и адаптации к мышечной деятельности. 

2. Публикация материалов для аспирантов 
осуществляется бесплатно.  

3. Поступление статьи в редакцию подтвер-
ждает полное согласие автора с правилами жур-
нала.  

4. Материалы проходят рецензирование спе-
циалистов, отбираемых редакционной коллегией, 
и публикуются после получения положительного 
отзыва рецензентов и членов редакционной кол-
легии. Редакция оставляет за собой право произ-
водить сокращения или стилистические измене-
ния текста, не затрагивающие содержательной 
стороны статьи, без согласования с автором(ами).  

5. Представляемые в редакцию рукописи не 
могут быть опубликованы ранее в других издани-
ях (издательствах) или одновременно направлены 
в другие издания (издательства) для опубликова-
ния. Ставя свою подпись под статьей, автор тем 
самым передает права на издание статьи редак-
ции, гарантирует, что статья оригинальная.  

6. Редакция оставляет за собой право откло-
нить материалы, не отвечающие тематике журна-
ла и оформленные не по правилам. 

 
 

ОФОРМЛЕНИЕ РУКОПИСЕЙ 
 

1. В редакцию представляются электронная 
версия материалов и одна распечатка: интер-
вал 1,5, кегль 14, шрифт Times New Roman, на од-
ной стороне листа формата А4, все поля – 2,5 см, 
абзацный отступ (красная строка) – 1,27. Отдель-
но оформляют сведения об авторах. 

2. Формат публикации – Microsoft Office 
Word 2003. Название файла – по фамилии первого 
автора.  

3. Объем рукописи с учетом таблиц, иллюст-
раций, списка литературы не должен превышать 
20 страниц для обзорных, теоретических и дис-
куссионных статей и 15 страниц – для прочих ма-
териалов. Для хроник, статей, посвященных юби-
леям и памятным датам, – до 10 страниц. Статьи 
большего объема печатаются только по согласо-
ванию с редакционной коллегией.  

4. Изложение материалов в статье строится в 
определенном порядке: краткое введение, мето-
дика, результаты исследований и их обсуждение, 
выводы (или заключение), список литературы. 

5. Язык публикаций – русский. В конце статьи 
приводят ее название, инициалы и фамилию(и) ав-
тора(ов), название учреждения(ий), резюме на анг-
лийском языке. Перевод (в резюме) должен быть 
сделан с учетом используемых в англоязычной ли-
тературе специальных терминов и правил трансли-
терации фамилий авторов на английский язык. 

6. Название статьи должно быть кратким и 
точно отражать затронутую проблему. Слова на-
звания используются как ключевые в различных 
информационных системах. Названия организмов 
целесообразно давать в заголовке по-латински, 
полностью (род, вид). 
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ОБЩИЙ ПОРЯДОК РАСПОЛОЖЕНИЯ ЧАСТЕЙ СТАТЬИ 
 

В скобках указаны параметры форматирова-
ния.  

1. УДК (выравнивание по левому краю).  
2. Название статьи (шрифт полужирный, все 

буквы прописные, выравнивание по центру). 
3. Инициалы, фамилия автора (шрифт по-

лужирный, выравнивание по центру). 
4. Название учреждения (выравнивание по 

центру). 
5. Резюме на русском языке (выравнивание 

по ширине). Объем не более 15 строк. 
6. Ключевые слова на русском языке (вы-

равнивание по ширине). Не более 10 слов. 
7. Текст статьи (выравнивание по ширине). 
8. Библиографические ссылки оформляются 

в соответствии с требованиями ГОСТ Р 7.05–2008 
(ссылки выносятся в конец статьи со сплошной 
нумерацией, отсылки приводятся в квадратных 
скобках в тексте статьи с указанием порядкового 
номера статьи). 

9. Благодарности (курсив, выравнивание по 
ширине), если таковые имеются. 

10. Список литературы (все буквы пропис-
ные, выравнивание по центру).  

11. Библиографическое описание статьи 
осуществляется в соответствии с ГОСТ 7.1–2003. 

12. Название статьи на английском языке 
(шрифт полужирный, все буквы прописные, вы-
равнивание по центру). 

13. Инициалы, фамилия автора на англий-
ском языке (шрифт полужирный, выравнивание 
по центру). 

14. Название учреждения на английском 
языке (выравнивание по центру). 

15. Резюме на английском языке (выравни-
вание по ширине). Приводится перевод резюме, 
данного на русском языке. 

16. Ключевые слова на английском языке 
(выравнивание по ширине). 

17. Сведения об авторах (на отдельном листе). 
 
 

СВЕДЕНИЯ ОБ АВТОРАХ 
 

Оформляются на отдельном листе, содержат 
следующую информацию: 

1) ФИО (полностью); 
2) место работы (учебы) (с указанием под-

разделения); 
3) ученая степень; 

4) звание; 
5) почтовый адрес (с указанием индекса); 
6) e-mail; 
7) телефон (для связи). 
Следует указать, с каким автором (если их 

несколько) следует вести переписку. 
 
 
 

Рукописи направлять в адрес редакции:  
432017, г. Ульяновск, ул. Л. Толстого, д. 42,  
Ульяновский государственный университет,  

Институт медицины, экологии и физической культуры,  
профессор М.В. Балыкин. 

 
Телефон: 8(8422) 27-24-51 (добавочный – 1); 

e-mail: ulsubook@yandex.ru 
 

Подробно с правилами оформления работ Вы можете ознакомиться на сайте:  
http://www.ulsu.ru/com/institutes/imephc/ulmedbio/ 

 


