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ОБЗОРЫ 

 
 
 

УДК 616.9:616.5-579 

 

МИКРОБНЫЙ ФАКТОР  
В РАЗВИТИИ КОЖНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

 

А.С. Нестеров, А.В. Нестерова, Н.И. Потатуркина-Нестерова,  
Н.Г. Гумаюнова 

 
ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет» 

 
Представлены обобщенные материалы, касающиеся роли микроорганизмов в этиопато-
генезе кожных заболеваний. Установлен высокий уровень корреляции изменений мик-
робиоценоза кишечника и микробного пейзажа кожи с тяжестью и продолжительностью 
обострений дерматозов. Особое внимание отводится роли Blastocystis hominis в развитии 
патологий кожи. Обобщенные результаты являются предпосылкой для включения в схе-
мы лекарственной терапии пациентов с дерматозами антипаразитарных препаратов для 
улучшения их эффективности. 
 
Ключевые слова: кожные заболевания, патогенез, бластоцисты, микрофлора кишечника. 

 
Многочисленные исследования указы-

вают на увеличение распространения в со-

временных условиях ряда кожных заболева-

ний, таких как псориаз, атопический дерма-

тит (АД) и др., нередко сочетающихся с дру-

гими проявлениями атопического фенотипа 

[12]. Увеличилось количество больных, стра-

дающих тяжелыми, вызывающими инвалид-

ность формами дерматозов, резистентными к 

различным методам терапии. В связи с этим 

данную группу заболеваний можно рассмат-

ривать не только как медицинскую, но и как 

социальную проблему.  

Изучению этиологии и патогенеза дерма-

тозов уделяется большое внимание во многих 

странах мира. Однако до сих пор механизмы 

их развития остаются недостаточно изучен-

ными. Для объяснения этих механизмов были 

предложены различные теории, в т.ч. наслед-

ственная, инфекционно-аллергическая, эндо-

кринно-обменная, нейрогенная. Так, выявле-

но, что при псориазе в организме происходят 

иммунные, метаболические и функциональ-

ные сдвиги, являющиеся важными патогене-

тическими факторами развития данного за-

болевания [8].  

Многие исследователи, не отрицая значе-

ния наследственного фактора, нейроиммун-

ных и других системных нарушений, тем не 

менее придают большое значение взаимосвязи 

аллергических заболеваний с нарушениями 

микроэкологического баланса организма [4].  

С этой точки зрения дерматозы представляют 

большой интерес, так как до настоящего вре-

мени не определена роль микроорганизмов, 

персистирующих в ЖКТ и на коже, как ин-

фекционных и аллергических факторов, 

участвующих в формировании заболевания. 

Была высказана вирусная теория разви-

тия многих заболеваний кожи. Так, некото-

рыми исследователями выявлены эпи-

дермальные включения (элементарные тель-

ца), располагающиеся внутри- и внеклеточно 

в тканевой жидкости псориатических папул. 

При прогрессирующей стадии заболевания 

число подобных включений значительно воз-

растало [6]. Однако вирусная природа псори-

аза остается недоказанной. До сих пор неиз-

вестно, играют эти частицы при псориазе 

этиологическую роль либо продуцируются в 

результате каких-либо других патологиче-

ских состояний.  
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Экологический прессинг в виде химиче-

ских и физических факторов привел к выра-

женным сдвигам в микробных экосистемах 

человека. Развивая теорию антропоэкологи-

ческого напряжения и утомления иммунной 

системы, многие авторы одной из главных 

причин возникновения заболеваний считают 

нарушения в бактериально-грибковых ассо-

циациях организма человека.  

Очаги хронической инфекции, бактери-

альная сенсибилизация и связанные с ними 

аутоиммунные процессы играют важную 

роль в развитии дерматозов, иногда они мо-

гут послужить толчком к первой вспышке 

дерматозов или рецидиву [21]. Так, по мне-

нию исследователей, большое значение в те-

чении псориаза имеют инфекционные про-

цессы (тонзиллит, синусит, холецистит и др.), 

выступающие в качестве источника бактери-

емии и снижающие естественную резистент-

ность организма [2]. Исследованиями этих 

авторов установлено, что при хроническом 

тонзиллите, являющемся инфекционно-

аллергическим заболеванием, происходит 

сенсибилизация организма к β-гемолитичес- 

кому стрептококку и стафилококку. 

Общепризнана роль стрептококковой ин- 

фекции миндалин в возникновении капле-

видного псориаза. Имеющаяся в небных 

миндалинах патогенная микрофлора на оп- 

ределенном этапе развития иммунобиологи-

ческих процессов может оказаться пусковым 

фактором аутоиммунного механизма. В то  

же время было показано, что санация орга- 

нов хронической инфекции вызывала улуч-

шения состояния больных лишь в 4 % слу- 

чаев [18]. 

Некоторые авторы отмечают несомнен-

ную роль заболеваний органов пищеварения 

в возникновении дерматозов. В первую оче-

редь это относится к нарушениям функцио-

нального состояния органов пищеварения, 

сопровождающимся изменением микрофло-

ры кишечника и нарушением его барьерной 

функции. По мнению исследователей, суще-

ствует связь между развитием аллергическо-

го процесса и изменениями микробной эко-

логии кишечника, а также патоморфологиче-

скими особенностями слизистой оболочки 

желудочно-кишечного тракта [5, 20]. 

Установлено, что возникновение кожных 

заболеваний в определенной мере связано с 

нарушением микроэкологического баланса 

кишечника, что указывает на взаимосвязь 

псориаза с заболеваниями кишечника, такими 

как болезнь Крона и неспецифический язвен-

ный колит [14]. 

В последние годы идея о значительной 

роли патологии кишечника в этиологии и па-

тогенезе псориаза привлекает все большее 

внимание. Рассмотрены изменения проницае-

мости кишечной стенки как первичный фак-

тор в патогенезе псориаза [19]. Изменение 

структуры слизистой оболочки приводит к 

нарушению ее барьерной функции. Это поз-

воляет токсинам проникать из кишечника в 

систему кровообращения, поражать капил-

лярную сеть и, выделяясь через кожу, способ-

ствовать образованию псориатических бля-

шек. 

Исследователи обнаружили высокую сте- 

пень обсемененности кишечника условно-па- 

тогенной флорой у всех пациентов, страдаю-

щих псориазом и себорейным дерматитом. 

Показано большое значение условно-пато- 

генной микрофлоры кишечника в этиологии 

псориаза [19]. 

Отмечено, что болезни кожи возникают из-

за поглощения микробных антигенов из ки-

шечника, описаны явления аутоинтоксикации 

как первичный патофизиологический процесс 

во взаимосвязи болезней кожи и кишечника.  

Исследователями выдвигается следую-

щее предположение: аномальный иммунный 

ответ в слизистой оболочке тонкой кишки 

возникает вследствие ее колонизации опре-

деленным микроорганизмом «Х» [15]. По 

мнению авторов, для реализации этого меха-

низма необходимы следующие факторы: 

1) наличие в кишечнике достаточного 

для развития колонии количества микроорга-

низма «Х»; 

2) временное снижение иммунитета в 

связи с болезнью, позволяющее незначитель-

ному количеству микроорганизмов «Х» за-

крепиться и создать колонии на стенках ки-

шечника; 

3) аномальный иммунный ответ на по-

явление колоний микроорганизма «Х», не 

останавливающий и не обеспечивающий 
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уничтожение его колонии. 

По мнению автора, именно второй и тре-

тий факторы означают смену микробного це-

ноза тонкой кишки, что влечет за собой бо-

лезненные последствия только для тех людей, 

которые имеют генетически обусловленную 

неадекватную реакцию (гиперчувствитель-

ность) на появление в тонкой кишке колоний 

микроорганизма «Х». Источником распро-

странения микроорганизма в кишечник может 

быть инфекционное фокальное воспаление, в 

частности миндалин. Попадание микроорга-

низма «Х» происходит в детском или под-

ростковом возрасте. При срабатывании вто-

рого фактора он начинает активно размно-

жаться. При этом смена ценоза происходит 

вначале незаметно, поскольку кожные прояв-

ления возникают с задержкой в несколько 

недель и месяцев. Таким образом, по мнению 

автора, псориаз – это эпидермальная гипер-

пролиферация, которая аутореактивно инду-

цирована аномальным иммунным ответом на 

хроническую колонизацию микроорганизмом 

«Х» слизистой оболочки тонкой кишки. 

На роль микроорганизма «Х», по мнению 

автора, претендуют Streptococcus pyogenes, а 

также Сandida albicans. Автором показано, 

что экзотоксины, продуцируемые 

Streptococcus pyogenes, являются одной из 

причин возникновения каплевидного псориа-

за. Отмечено, что микроорганизмов, анало-

гичных «Х» по своим воздействиям, может 

быть несколько: Х1, Х2, …., Хn. Они, являясь 

антигенами и/или производя близкие по сво-

им характеристикам антигены, индуцируют 

аутореактивный ответ, что может приводить 

к развитию различных форм псориаза. Ана-

логичных взглядов придерживаются многие 

исследователи [11, 19]. 

Следует отметить, что ряд авторов счи-

тает важным этиологическим фактором раз-

вития дерматозов не бактериальные инфек-

ции, а паразитозы. В литературе имеются 

данные о наличии кожных высыпаний у 

больных при выявлении у них кишечных па-

разитов. Так, в ряде работ показано наличие у 

больных дерматозами (экзема, псориаз, кра-

пивница, нейродермит) протозойных и гель-

минтных инвазий [22, 25]. 

В последние годы получены данные о 

значительной роли паразитарных инвазий 

кишечника (гельминтоз, лямблиоз, бластоци-

стоз) в патогенезе атопического дерматита, 

являющихся запускающим механизмом для 

иммунопатологических изменений кожи и 

поддерживающих его хроническое течение 

[10, 20].  

Подчеркивая, что инфекция – это первое 

звено в патологии желудочно-кишечного 

тракта, исследователи отмечают явную недо-

оценку значения кишечных гельминтов и 

лямблий, воздействующих как иммуноде-

прессоры и вызывающих аллергизацию орга-

низма. Между тем, по данным ВОЗ, третье  

и четвертое места по массовости заболева- 

ний занимают паразитарные инвазии, при 

этом число больных ежегодно составляет  

14 млрд чел. Авторы отмечают, что за по-

следние 5 лет констатировано более чем дву-

кратное увеличение заболеваемости лямбли-

озом [20].  

Деструктивные изменения слизистой 

оболочки тонкого и толстого отделов кишеч-

ника под влиянием длительного паразитиро-

вания простейших и гельминтов приводят к 

нарушению процессов пищеварения и всасы-

вания вплоть до мальабсорбции, что является 

патогенетически значимым фактором для 

больных атопическим дерматитом. Исследуя 

паразитарную фауну кишечника у детей, 

страдающих атопическим дерматитом, ис-

следователями выявлено превалирование в 

протозойном пейзаже кишечника условно-

патогенного паразита B. hominis (60,7 %). 

Таким образом, паразитарная инвазия, 

являющаяся источником массового вторже-

ния чужеродных антигенов, триггеров меха-

низма развития дерматозов, в макроорганизм 

с генетически детерминированной реакцией 

на «атопены» может являться запускающим 

фактором для иммунопатологических изме-

нений в коже, а также поддерживать хрони-

ческое, нередко «волнообразное» течение 

дерматозов.  

В связи с этим большой интерес пред-

ставляют проведенные исследования боль-

ных псориазом, которые выявили высокую 

частоту встречаемости одноклеточных пара-

зитов Blastocystis hominis в кишечнике у этих 

пациентов в период обострения (73,6 %) и 
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снижение данного показателя в период ре-

миссии до 53,1 % (у здоровых – 5,6 %)  

[11, 22]. Следует отметить высокие показате-

ли инвазированности бластоцистами больных 

с распространенным псориазом (76,5 %) по 

сравнению с другими формами. Кроме этого, 

анализ обнаружения данных простейших в 

зависимости от сезонных обострений псориа-

за показал наиболее высокую частоту встре-

чаемости при смешанной форме (28,8 %),  

а также в осенне-весенний и зимний периоды 

года (13,5 и 14,4 % соответственно). Отмече-

но увеличение инвазированности больных  

со стажем заболевания 10–20 лет и более 

(79,7 %). 

В ходе проведенных исследований были 

выявлены три морфологические формы бла-

стоцист, у больных различными формами 

псориаза – только две: вакуолярная и грану-

лярная [7].  

B. hominis длительное время не привле-

кал внимание специалистов как энтеропато-

ген. В настоящее время протозойная инва- 

зия – бластоцистоз, – обусловленная парази-

тированием преимущественно в толстой 

кишке простейших Blastocystis hominis, при-

обретает особую актуальность [2]. 

Исследованиями впервые определена 

протозойная природа B. hominis, установлено 

их таксономическое положение, получены 

указания на возможную этиологическую роль 

этих микроорганизмов в возникновении ки-

шечной инвазии (бластоцистоза) у лиц с им-

мунной недостаточностью, названной болез-

нью Зиердта–Гаравелли [1]. Находясь в ки-

шечнике, бластоцисты участвуют в формиро-

вании микробиоценоза данного биотопа. 

Нарушая баланс микроорганизмов, данные 

возбудители способствуют созданию благо-

приятных условий для развития патологиче-

ских процессов.  

В настоящее время имеется достаточное 

количество исследований, подтверждающих 

роль B. hominis в патологии человека [9]. До 

недавнего времени заболевания, обусловлен-

ные B. hominis, рассматривали как транзи-

торные протозойные инвазии, характерные 

для тропических и субтропических стран. 

Нередко диагноз бластоцистоза устанавлива-

ли у туристов, побывавших в тропиках, а 

также у приезжающих из стран с теплым 

климатом. В Киото (Япония) B. hominis были 

обнаружены у 77 % туристов, посетивших 

накануне Индию, Африку или страны Юго-

Восточной Азии [13, 24]. 

Обследование рабочих, приехавших из 

Индонезии и Филиппин, также показало вы-

сокую инвазированность (71 %) этими пара-

зитами. Из 130 больных, выявленных в Кана-

де, 68 чел. (52 %) незадолго до заболевания 

бластоцистозом побывали за рубежом, в т.ч. 

7 больных – в Африке, 21 – в Южной Аме- 

рике, 22 – в Азии. Частота обнаружения 

B. hominis у европейцев или американцев, 

временно находившихся в странах Азии или 

Африки, коррелирует с длительностью пре-

бывания в неблагоприятных санитарно-гиги- 

енических условиях [25].  

В странах с теплым климатом B. hominis 

достаточно часто обнаруживали как у детей, 

так и у взрослых. Обследуя население в рай-

оне Сантьяго (Чили), авторы выявили высо-

кую инвазированность этими простейшими 

детей и взрослых (36 %) [13, 17]. Случаи бла-

стоцистоза также были описаны у 107 боль-

ных в Непале и у 239 пациентов в Саудов-

ской Аравии.  

Многочисленные исследования свиде-

тельствуют о том, что и в странах с умерен-

ным климатом поражения кишечника, обу-

словленные B. hominis, не так уж редки, как 

считали еще совсем недавно. Работами, про-

веденными в Канаде, показано, что из 270 об-

следованных бластоцистоз был выявлен у 

130 чел. 

В настоящее время бластоцисты обнару-

жены не только в Африке и Азии, но и в Ев-

ропе, Северной и Южной Америке, Австра-

лии, т.е. расселение B. hominis можно считать 

всемирным [19].  

Имеется ряд сообщений, указывающих 

на то, что бластоцистами инвазированы люди 

всех возрастов. Исследователями зарегистри-

ровано наибольшее количество случаев бла-

стоцистоза у больных в возрасте от 30 до  

40 лет, средний возраст больных составил  

37 лет [16]. 

В настоящее время значительное количе-

ство работ посвящено изучению бластоци-

стоза [3]. Однако имеются единичные указа-
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ния на роль бластоцист в развитии хрониче-

ских дерматозов. В то же время, учитывая 

чрезвычайно напряженную эпидемиологиче-

скую обстановку по паразитарным болезням 

в России, данное направление исследований 

представляется особенно актуальным.  

Значительная распространенность дерма-

тозов среди населения, хроническое и неред-

ко тяжелое течение, приводящее к инвалид-

ности, нерешенность вопросов этиологии и 

патогенеза представляют одну из наиболее 

важных проблем здравоохранения. 
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Summarizes the materials on the role of microorganisms in the etiopathogenesis of chronic skin 
diseases. A high level of correlation changes microbiocenosis intestine and microbial landscape 
of the skin with the severity and duration of exacerbations dermatoses. Particular attention is 
paid to the role of Blastocystis hominis in the development of skin pathologies. Summarized re-
sults are a prerequisite for inclusion in the scheme of drug therapy in patients with chronic 
dermatoses antiparasitic drugs to improve the effectiveness of therapy.  
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ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ  
ЭЛЕКТРИЧЕСКОГО РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ СЕРДЦА  

У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ  
 

Р.Х. Гимаев, В.А. Разин, В.И. Рузов, О.В. Шамеева,  
А.Н. Сапожников, Д.П. Драпова  

 
ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет» 

 
В ходе настоящей работы проведена комплексная оценка особенностей изменений элек-
трофизиологических параметров сердца у пациентов с артериальной гипертонией в за-
висимости от типа полиморфизма генов ренин-ангиотензиновой системы (РАС). Уста-
новлено, что на процессы электрофизиологического ремоделирования сердца оказывают 
влияние особенности генетического полиморфизма генов РАС. Наличие D-аллелей гена 
АПФ, а также С-аллелей генотипа АТ2Р1 у больных артериальной гипертонией сопро-
вождается усилением гетерогенности электрических процессов в миокарде предсердий и 
желудочков, увеличением частоты регистрации поздних потенциалов, клиническими 
проявлениями которых выступают предсердные и желудочковые экстрасистолы. Желу-
дочковая экстрасистолия высоких градаций ассоциирована с С-аллелем гена АТ2Р1. 
 
Ключевые слова: артериальная гипертония, электрическое ремоделирование, поли-
морфизм генов ренин-ангиотензиновой системы. 

 
Введение. Большие успехи геномной ме-

дицины находят все более широкое примене-

ние в изучении проблем генетики сердечно-

сосудистой патологии. На базе накопившихся 

научных данных о роли генной патологии в 

развитии многих заболеваний сердечно-

сосудистой системы сформировалось новое 

направление – генетическая кардиология.  

В настоящее время накоплен большой 

материал по изучению роли генов – актива-

торов ренин-ангиотензиновой системы (РАС) 

в патогенезе развития структурно-функцио- 

нальных изменений сердца и сосудов при 

различной кардиоваскулярной патологии  

[2, 6]. Одними из ведущих генов – кандида-

тов АГ являются ген ангиотензинпревраща-

ющего фермента (АПФ), который располо-

жен на 17-й хромосоме, и ген рецептора ан-

гиотензина II (АТ2Р1), расположенный на 3-й 

хромосоме. В ходе настоящего исследования 

проведен анализ влияний полиморфизма ге-

нов АПФ (полиморфизм I/D) и рецепторов 

ангиотензина II 1 типа (полиморфизм А/С) на 

процессы электрического ремоделирования 

миокарда у больных АГ. 

Цель исследования. Оценка особенно-

стей изменений электрофизиологических 

свойств миокарда в зависимости от поли-

морфизма генов-кандидатов ренин-ангиотен- 

зиновой системы у больных АГ. 

Материалы и методы. В исследование 

включено 130 больных АГ I–II стадии (муж-

чин – 74, женщин – 56, средний возраст –

51,3±6,7 года). В исследование не вошли па-

циенты, имеющие в анамнезе острое наруше-

ние мозгового кровообращения, мерцатель-

ную аритмию, злокачественные и аутоим-

мунные заболевания, симптоматическую АГ, 

сердечную недостаточность III–IV ФК по 

NYHA, сахарный диабет. Изучение электро-

физиологических свойств миокарда проводи-

лось по данным стандартной ЭКГ по 12 отве-

дениям, ЭКГ высокого разрешения (ЭКГ ВР) 

с анализом поздних потенциалов предсердий 
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(ППП), желудочков (ППЖ) и спектрально-

временным картированием (СВК) комплек- 

са QRS.  

Регистрацию ЭКГ проводили на аппарате 

«Поли-Спектр 8/ЕХ.» («Нейрософт», Россия). 

Определяли следующие параметры: дисперсию 

волны зубца Р (dР, мс); продолжительность 

корригированного интервала QT (QTс, мс), а 

также его дисперсию (dQTc, мс). Дисперсию 

интервалов рассчитывали как разницу между 

максимальным и минимальным значениями 

показателя.  

Регистрацию ЭКГ ВР осуществляли с 

помощью электрокардиографа «КАRDi+ЭКГ 

ВР» («МКС», Россия). Выявление ППЖ про-

водили на основании автоматического алго-

ритма вычисления значений трех показате-

лей: продолжительности фильтрованного 

комплекса QRS (Total QRS, мс), низкоампли-

тудных (менее 40 мкВ) сигналов терминаль-

ной части комплекса QRS (Under 40 uV, мс) и 

среднеквадратичной амплитуды последних 

40 мс комплекса QRS (Last 40 ms, мкВ). Кри-

териями патологической ЭКГ ВР считали: 

Totаl QRS>110 мс; Under 40 uV>38 мс;  

Last 40 ms<20 мкВ. Наличие по крайней мере 

двух из перечисленных критериев позволяло 

диагностировать ППЖ. При анализе ППП 

вычисляли: 1) продолжительности фильтро-

ванной волны деполяризации предсердий Р 

(FiP, мс) и сигналов ниже 5 мкВ предсердной 

волны Р (Under 5 uV, мс); среднеквадратич-

ные амплитуды волны Р (Total P, мкВ), а 

также последних 20 мс зубца Р (Last 20 ms, 

мкВ). При увеличении FiP более 125 мс диа-

гностировали ППП.  

Для СВК использовали метод быстрого 

преобразования Фурье с применением мно-

жественных узкополосных фильтров. Оценку 

результатов СВК проводили в трех ортого-

нальных отведениях (X, Y, Z). При анализе 

спектрально-временных карт комплекса QRS 

осуществляли количественную оценку ло-

кальных пиков во всем частотном диапазоне, 

их характер по амплитуде и частоте. Все ло-

кальные пики в зависимости от частоты де-

лили на низкочастотные (менее 40 Гц), 

среднечастотные (40–90 Гц) и высокочастот-

ные (более 90 Гц), в зависимости от амплиту-

ды – на низкоамплитудные (менее 40 мкВ) и 

высокоамплитудные (более 40 мкВ). Наличие 

низкоамплитудных (менее 40 мкВ) высокоча-

стотных (90–150 Гц) колебаний свидетель-

ствовало о существовании фрагментирован-

ной электрической активности. 

Статистическая обработка данных осу-

ществлялась с использованием программного 

пакета Statistica 6.0. В обследованных груп-

пах больных количественные признаки пред-

ставлялись в виде M±Sd. Достоверность раз-

личий количественных признаков оценива-

лась при помощи t-критерия Стьюдента (при 

параметрическом распределении) и U-кри- 

терия Манна–Уитни (при непараметрическом 

распределении). Статистически значимые 

различия качественных признаков оценива-

лись с помощью критерия χ². Различия счита-

лись достоверными при р≤ 0,05. 

Результаты и обсуждение. При анализе 

вариантов распределения генотипов гена 

АПФ среди обследованных больных АГ 

установлено преобладание ID-типа полимор-

физма (48,5 % (63 чел.)). Типы II и DD поли-

морфизма гена АПФ встречались реже и 

практически с одинаковой частотой: 23,8 % 

(31 чел.) и 27,7 % (36 чел.) соответственно. 

Распределение генотипов гена АТ2Р1 харак-

теризовалось редкостью встречаемости СС-

типа полиморфизма (8 % (10 чел.)). Генотип 

АА гена АТ2Р1 отмечался у большинства 

больных АГ – 56,8 % (71 чел.), тогда как ге-

терозиготный вариант генотипа АС отмечен 

у 44 пациентов (35,2 %).  

Результаты комплексной оценки элек-

трических свойств миокарда у больных АГ с 

различными типами полиморфизма гена 

АПФ представлены в табл. 1.  

В группе больных с генотипом DD отме-

чалось достоверное увеличение интервала QT 

по сравнению с лицами с вариантом геноти- 

па II (418,7±20,6 и 406,1±21,4 мс; р=0,026). 

Другие показатели ЭКГ в сравниваемых 

группах достоверных различий не имели. 

Отмечалась тенденция к достоверному раз-

личию по дисперсии зубца Р электрокардио-

граммы между генотипами II и DD (р=0,06). 

При анализе амплитудно-временных ха-

рактеристик ЭКГ ВР установлены достовер-

ные различия в параметрах поздних потенци-

алов предсердий и желудочков у больных с 
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генотипами II и DD гена АПФ. Так, из пара-

метров ППП следует отметить достоверное 

увеличение FiP у лиц с DD-генотипом по 

сравнению с пациентами, имевшими II-ва- 

риант (120,7±15,2 и 111,6±15,5 мс; р=0,02). 

Достоверные различия были получены при 

анализе среднеквадратичной амплитуды всей 

предсердной волны Р на ЭКГ ВР (р=0,018).  

Среди параметров, отражающих поздние 

потенциалы желудочков, следует отметить до-

стоверное увеличение Total QRS в группах 

больных с наличием D-аллеля (ID- и DD-ге- 

нотипы гена АПФ). Показатель Under 40 uV 

был статистически значимо выше лишь в 

группе с DD-типом полиморфизма (р=0,03). 

В группе больных АГ с DD-вариантом гена 

АПФ ППЖ регистрировались достоверно ча-

ще, чем в группе с II-типом (41,7 % (15 чел.)  

и 16,1 % (5 чел.); χ2=3,9; р=0,04). 

Оценка показателей спектрально-времен- 

ных карт комплекса QRS показала, что у па-

циентов с DD-типом полиморфизма гена 

АПФ в сравнении с II-типом отмечалось до-

стоверное увеличение общего числа локаль-

ных пиков в желудочковом комплексе (по от-

ведениям Х и Z). Также наблюдалось увели-

чение низкоамплитудных высокочастотных 

локальных пиков по отведениям Х и Y, отра-

жающих участки задержанной фрагментиро-

ванной активации миокарда (табл. 1).  

 
Таблица 1 

Параметры электрофизиологических свойств миокарда у больных АГ  

в зависимости типа I/D-полиморфизма гена АПФ по данным ЭКГ, ЭКГ ВР и СВК (М±Sd) 

Показатели 
Генотипы АПФ (n=130) 

Тип II (n=31) Тип ID (n=63) Тип DD (n=36) 

dP, мс 42,6±11,7 44,6±10,1 47,9±11,4 

QTс, с 408,1±21,4 413,1±22,2 418,7±20,6* 

dQTc, мс 49,4±20,6 53,1±19,7 54,3±21,1 

FiР, мс 111,6±15,5 116,9±14,3 120,7±15,2* 

Under 5 uV, мс 18,8±13,3 21,4±12,5 20,06±13,6 

Total P, мкВ 4,3±1,72 4,57±1,93 4,84±2,2* 

Last 20 ms, мкВ 3,81±1,9 3,66±1,7 3,68±2,02 

Total QRS, мс 96,4±15,7 104,7±14,8* 107,5±15,3* 

Under 40 uV, мс 32,86±10,84 34,8±12,6 39,9±12,0* 

Last 40 ms, мкВ 34,1±21,4 27,01±20,7 25,8±22,1 

Общее кол-во  

локальных пиков 

СВК  

по отведениям 

X 2,27±1,17 2,49±1,29 2,96±1,22* 

Y 2,31±1,16 2,44±1,2 2,77±1,28 

Z 2,58±1,24 3,08±1,3 3,36±1,33* 

Кол-во НА и ВЧ  

локальных пиков 

СВК  

по отведениям 

X 1,15±0,28 1,22±0,31 1,34±0,3* 

Y 1,21±0,51 1,37±0,59 1,49±0,56* 

Z 1,26±0,52 1,25±0,6 1,38±0,61 

Примечания: 1. * – статистически значимое различие в сравнении с генотипом II. 2. НА и ВЧ – соответственно 

низкоамплитудные (менее 40 мкВ) и высокочастотные (более 90 Гц) локальные пики в комплексе QRS. В табл. 2 со-

кращения аналогичные. 
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При проведении сравнительного анализа 

показателей ЭКГ в группах больных АГ с 

различными типами полиморфизма гена 

АТ2Р1 было установлено, что лица с наличи-

ем АС- и СС-вариантов генотипов имели до-

стоверно более высокие значения продолжи-

тельности интервала QT. В свою очередь 

дисперсии интервалов в сравниваемых груп-

пах не имели статистически значимых разли-

чий (табл. 2). 

При оценке частоты регистрации ППП в 

сравниваемых группах установлена тенден-

ция к достоверному различию. Так, ППП в 

группе больных с генотипом АА были заре-

гистрированы у 11 чел. (15,5 %), в группе с 

генотипом АС – у 12 (27,3 %; р=0,28), а в 

группе с генотипом СС – у 4 чел. (40 %; 

р=0,07). ППЖ в группе больных с АА-гено- 

типом выявлены у 16 чел. (22,5 %), с АС-ге- 

нотипом – у 17 (38,6 %), с СС-генотипом –  

у 5 (50 %; р=0,056).  

При этом анализ амплитудно-временных 

критериев ППП и ППЖ выявил достоверные 

различия по ряду параметров. Так, показатель 

FiP в группе больных с АС-типом был досто-

верно выше, чем в группе с АА-вариантом 

(р=0,008). Также обнаружены различия в зна-

чениях показателя FiP у пациентов с СС- и 

АА-вариантами полиморфизма гена АТ2Р1 

(р=0,048). Сравнительный анализ параметров 

ППЖ в группах больных с различными вари-

антами полиморфизма гена АТ2Р1 показал 

аналогичную направленность статистических 

различий показателя Total QRS (табл. 2). 

 

Таблица 2 

Параметры электрофизиологических свойств миокарда у больных АГ  

в зависимости типа A/С-полиморфизма гена ангиотензин-II-рецептора 1 типа (АТ2Р1)  

по данным ЭКГ, ЭКГ ВР и СВК (М±Sd) 

Показатели 
Генотипы гена АТ2Р1 (n=125) 

Тип АА (n=71) Тип АС (n=44) Тип СС (n=10) 

dP, мс 41,67±11,7 43,3±12,4 46,2±13,7  

QTс, с 403,7±19,63 415,3±20,55*  413,2±18,4  

dQTc, мс 48,2±19,85 55,4±20,01 55,0±17,4 

FiР, мс 112,3±15,7 121,4±16,6* 122,35±15,3* 

Under 5 uV, мс 19,03±11,6 21,4±12,04 23,06±13,5 

Total P, мкВ 4,77±2,2 4,5±1,8 4,38±1,9 

Last 20 ms, мкВ 3,74±1,63 3,66±1,84 3,7±1,72 

Total QRS, мс 99,3±14,4 107,8±15,8* 111,04±15,56* 

Under 40 uV, мс 35,26±11,9 36,18±10,6 38,5±11,2 

Last 40 ms, мкВ 32,67±20,7 27,41±22,3 25,02±23,6 

Общее кол-во  

локальных пиков 

СВК 

X 2,26±1,37 2,53±1,01 2,72±1,3  

Y 2,28±1,26 2,4±1,15 2,64±1,3 

Z 2,86±1,4 3,04±1,21 3,2±1,42 

Кол-во НА и ВЧ  

локальных пиков 

СВК 

X 1,12±0,33 1,15±0,26 1,34±0,34 

Y 1,22±0,57 1,18±0,5 1,30±0,56 

Z 1,24±0,64 1,16±0,58 1,38±0,66 

Примечание. * – статистически значимое различие в сравнении с генотипом АА. 
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В ходе настоящего исследования прове-

ден анализ результатов суточного монитори-

рования ЭКГ (СМ ЭКГ) у больных АГ с раз-

личным типом полиморфизма генов АПФ и 

АТ2Р1. Анализ распределения нарушений 

ритма сердца в группах больных АГ с раз-

личными типами полиморфизма гена АПФ 

по данным СМ ЭКГ представлен в табл. 3. 

 

Таблица 3 

Сравнительное распределение аритмий у больных АГ  

с различными генотипами гена АПФ по данным СМ ЭКГ 

Тип НРС II-тип (n=31), чел. (%) ID-тип (n=63), чел. (%) DD-тип (n=36), чел. (%) 

Наджелудочковые нарушения ритма сердца 

НЖЭ всего 19 (61) 46 (73)  26 (72) 

- менее 100 в сут  14 (45) 28 (44) 15 (42) 

- более 100 в сут 5 (16) 18 (29) 11 (30) 

ПФП  3 (10) 9 (14) 4 (11) 

НЖТ  2 (6,5) 6 (10) 3 (8) 

Желудочковые нарушения ритма сердца 

ЖЭ всего 12 (39) 32 (51) 20 (55) 

- редкая ЖЭ  9 (29) 21 (33) 11 (30) 

- частая ЖЭ 3 (10) 11 (18) 9 (25) 

- ЖЭ III–IV градаций 2 (6) 8 (13) 7 (19) 

 

Примечание. НЖЭ – наджелудочковая экстрасистолия; ПФП – пароксизмальная фибрилляция предсердий; 

НЖТ – наджелудочковая тахикардия; ЖЭ – желудочковая экстрасистолия. В табл. 4 обозначения аналогичные. 

 

Как видно из представленных данных, в 

группе больных с DD-типом полиморфизма 

отмечалось недостоверное преобладание ча-

стых форм суправентрикулярной и желудоч-

ковой экстрасистолий в сравнении с группой 

больных с II-типом (р=0,11). Также не выяв-

лено статистически значимых различий в 

распространенности пароксизмальных форм 

фибрилляции предсердий и желудочковых 

экстрасистолий высоких градаций в сравни-

ваемых группах больных (р=0,09).  

Сравнительный анализ распределения 

аритмий в группах больных с различными ва-

риантами генотипа АТ2Р1 (табл. 4), так же как 

и в группах с генотипами АПФ, не выявил 

статистически значимых различий. Тенденция 

к достоверному различию наблюдалась при 

сравнении частоты выявления желудочковых 

экстрасистолий III–IV градаций между гено-

типами АА и АС (р=0,06 с поправкой Йетса). 

В свою очередь наличие аллеля С в генотипе 

гена АТ2Р1 сопровождается статистически 

значимым увеличением регистраций желу-

дочковых экстрасистолий высокой градации в 

сравнении с гомозиготным АА-типом – 5 чел. 

(7 %) и 11 чел. (20 %) (χ2=3,8; р=0,048). Отно-

сительный риск составил 2,8 (ДИ (1,06; 7,9)). 

Количества пароксизмальных форм 

нарушений ритма сердца в сравниваемых 

группах больных АГ также не имели досто-

верного различия.  

По результатам настоящего исследова-

ния нами установлено, что на процессы элек-

трофизиологического ремоделирования серд- 

ца оказывают влияние особенности генетиче-

ского полиморфизма генов РАС. Наличие  

D-аллелей в генотипах гена АПФ у больных 

АГ ассоциируется с ухудшением электрофи-

зиологических свойств сердца в виде удлине-

ния интервала QT. Максимальные значения 

данного параметра наблюдались у пациен- 

тов, гомозиготных по D-аллелю гена АПФ.  



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2014   
 

 

 

19 

В свою очередь по результатам ЭКГ ВР было 

установлено, что у пациентов, гомозиготных 

по D-аллелю, достоверно чаще выявлялись 

ППЖ в сравнении с II-типом полиморфизма 

гена АПФ (р=0,04). ППП также преобладали 

(39 против 19 % больных), но не имели зна-

чимого различия (р=0,06). При этом в срав-

ниваемых группах наблюдались достоверные 

различия по амплитудно-временным пара-

метрам ЭКГ ВР. В параметрах СВК комплек-

са QRS у больных АГ также выявлено досто-

верное преобладание числа локальных пиков 

у пациентов с DD-типом полиморфизма гена 

АПФ в сравнении с II-типом. Анализ влияния 

полиморфизма гена АТ2Р1 на электрические 

параметры сердца выявил аналогичную с по-

лиморфизмом гена АПФ направленность из-

менений показателей ЭКГ и ЭКГ ВР. Нали-

чие С-аллеля гена АТ2Р1 ассоциировалось с 

более худшими значениями электрических 

свойств сердца.  

 
 

Таблица 4 

Распределение аритмий у больных АГ  

с различными генотипами гена АТ2Р1 по данным СМ ЭКГ 

Тип НРС АА-тип (n=71), чел. (%) АС-тип (n=44), чел. (%) СС-тип (n=10), чел. (%) 

Наджелудочковые нарушения ритма сердца 

НЖЭ всего 45 (63) 33 (75)  7 (70) 

- менее 100 в сут  33 (46) 19 (43) 4 (40) 

- более 100 в сут 12 (17) 14 (32) 3 (30) 

ПФП  7 (10) 5 (11) - 

НЖТ  4 (6) 3 (5) 1 (10) 

Желудочковые нарушения ритма сердца 

ЖЭ всего 26 (37) 21 (48) 6 (60) 

- редкая ЖЭ  19 (27) 15 (34) 4 (40) 

- частая ЖЭ 7 (10) 6 (14) 2 (20) 

- ЖЭ III–IV градаций 5 (7) 9 (20) 2 (20) 

 
Наиболее возможными причинами полу-

ченных результатов о влиянии полиморфизма 

генов кандидатов РАС на изменения био-

электрических процессов в миокарде пред-

ставляются структурно-функциональные 

нарушения сердца в виде развития гипертро-

фии левого желудочка (ГЛЖ) и изменения 

геометрии сердца. Рядом авторов выявлено, 

что аллель D гена АПФ является маркером 

риска развития ГЛЖ [3, 4]. Однако другими 

исследователями взаимосвязи между I/D-

полимор- 

физмом гена АПФ и увеличением массы 

миокарда не обнаружено [5, 10]. Аналогич-

ные противоречивые данные имеются и по 

полиморфизму гена АТ2Р1 [7].  

В целом, по имеющимся данным, влия-

ние полиморфизма генов РАС на ГЛЖ и про-

цессы ремоделирования сердца не доказано, 

но весьма вероятно. 

Другим возможным механизмом измене-

ний электрических свойств миокарда у боль-

ных АГ в зависимости от характера поли-

морфизма генов РАС является модулирую-

щее влияние последних на функциональную 

активность тканевой РАС [1, 8]. Именно тка-

невым компонентам РАС отдают большую 

роль в процессах ремоделирования сердца. 

Это обусловлено тем, что тканевая РАС явля-

ется системой исключительно длительного ре-

гулирования, обеспечивающей медленное (то-

ническое) модулирующее влияние на ауто- 

паракринные взаимодействия в миокарде. 

Различная экспрессия генов АПФ и АТ2Р1 
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способствует увеличению концентрации как 

элементов эффекторного звена РАС (АПФ, 

ангиотензин II), так и субстратов для их взаи-

модействия с миокардом (увеличение числа 

рецепторов 1 типа к ангиотензину). Все это 

обусловливает гиперактивацию тканевой РАС. 

Повышенная стимуляция рецепторов к ан-

гиотензину II 1 типа способствует локально-

му высвобождению катехоламинов из симпа-

тических терминалей, что может лежать в ос-

нове аритмогенеза. Кроме того, через актива-

цию рецепторов к ангиотензину 1 типа реа-

лизуются механизмы гипертрофии и апопто-

за кардиомиоцитов, а также фиброза миокар-

да и оксидативного стресса, что также спо-

собствует усугублению электрической него-

могенности сердца. Следует отметить, что 

активность тканевой РАС в миокарде также 

неоднородна, что обусловлено различной вы-

раженностью экспрессии генов-кандидатов в 

зависимости от типа клетки и ее функцио-

нального предназначения [1, 9]. 

Таким образом, полиморфизм генов-кан- 

дидатов РАС может играть существенную 

роль в процессах электрофизиологического 

ремоделирования как через механизмы струк- 

турно-геометрической перестройки миокарда, 

так и непосредственно через модулирующее 

влияние на активность РАС, нарушения элек-

тролитного баланса, окислительный стресс, 

реализуемые через систему тканевой РАС.  

Заключение. На процессы электрофи-

зиологического ремоделирования сердца ока-

зывают влияние особенности генетического 

полиморфизма генов ренин-ангиотензиновой 

системы. Наличие D-аллелей в генотипах ге-

на АПФ, а также С-аллелей в генотипе 

АТ2Р1 у больных АГ ассоциируется с ухуд-

шением электрофизиологических свойств 

сердца в виде удлинения интервала QT, уси-

ления гетерогенности электрических процес-

сов в миокарде предсердий и желудочков, 

что проявляется увеличением частоты реги-

страции нарушений ритма сердца. 
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GENETIC ASPECTS OF ELECTRICAL REMODELING OF THE HEART  
IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION 

 
R.Kh. Gimaev, V.A. Razin, V.I. Ruzov, O.V. Shameeva, A.N. Sapozhnikov, D.P. Drapova 

 
Ulyanovsk State University 

 
During this work, a comprehensive assessment of changes in the electrophysiological features 
of cardiac parameters in patients with arterial hypertension depending on the type of gene pol-
ymorphisms of the rennin angiotensine system. According to the results of the present study we 
found that the processes of electrophysiological remodeling of the heart affect patterns of genet-
ic polymorphism of the rennin angiotensine system. The presence of D-allele of the ACE gene 
and allele genotype AT2R1 hypertensive patients are accompanied by increasing heterogeneity 
of electrical processes in the myocardium of the atria and ventricles, increasing frequency of late 
potentials registration, clinical manifestations which are the arterial and ventricular premature 
beats. Ventricular arrhythmia associated with high-grade C-alleles AT2R1. 
 
Keywords: hypertension, electrical remodeling, gene polymorphism of the rennin angiotensine 
system. 
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И ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ ТУБЕРКУЛЕЗА  
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Проанализированы клиническое течение и эффективность лечения 458 госпитальных 
больных туберкулезом с выделением возбудителя заболевания, в т.ч. 125 больных с лекар-
ственной резистентностью. Выявлены особенности клинического течения туберкулеза с 
лекарственной устойчивостью: распространенность и хронизация, наличие осложнений 
(40 % случаев) и сопутствующих заболеваний (68 %): хронического вирусного гепатита, 
алкоголизма, ВИЧ-инфекции и наркомании. Показано, что низкая эффективность лече-
ния: закрытие полостей распада и абациллирование лишь у 1/4 и 1/3 больных соответ-
ственно – обусловлены не только отсутствием чувствительности возбудителя заболевания 
к противотуберкулезным препаратам, но и низкой приверженностью к лечению. 
 
Ключевые слова: туберкулез, клиника, лекарственная резистентность, эффективность 
лечения. 

 
Введение. Туберкулез является одним из 

тяжелых и наиболее частых инфекционных 

заболеваний, характеризующихся высокой 

летальностью. С конца 80-х – начала 90-х гг. 

прошлого столетия в России заболеваемость 

туберкулезом возросла в 2,0–2,5 раза. Ее 

рост, обусловленный неблагоприятными со-

циально-экономическими процессами, про-

исходящими на территории бывшего СССР, 

приблизил страну «к границе эпидемиологи-

ческой опасности» [1, 4, 6, 7, 10, 11]. 

Неблагоприятное влияние на эпидемиче-

скую ситуацию по туберкулезу оказывает 

устойчивость возбудителя заболевания к 

противотуберкулезным препаратам. Лекар-

ственная резистентность микобактерий ту-

беркулеза достигает в ряде регионов 30–

40 %, а в очагах туберкулезной инфекции – 

63,9 %, причем первичная (до начала лече-

ния) лишь незначительно уступает вторичной 

(развившейся в процессе лечения) – в 48 и 

60 % случаев соответственно [5, 8, 9, 13, 14]. 

По мнению ряда авторов, именно лекар-

ственной устойчивости возбудителя туберку-

леза принадлежит ведущая роль в росте реци-

дивов и генерализованных форм заболевания с 

«остропрогрессирующим» течением [2, 3]. 

Цель исследования. Изучение клиниче-

ского течения и эффективности лечения ле-

карственно-устойчивого туберкулеза органов 

дыхания у госпитальных больных.  

Материалы и методы. Проанализирова-

ны медицинские карты всех 458 больных ту-

беркулезом, выписанных из 3-го отделения 

Ульяновского областного противотуберку-

лезного диспансера в 2009–2011 гг., с под-

твержденным культуральным методом бак-

териовыделением и с последующим опреде-

лением лекарственной чувствительности ми-

кобактерий туберкулеза. Соотношение муж-

чин и женщин составило 4,2:1,0. Возраст 

больных варьировал от 18 до 67 лет и соста-

вил в среднем 41,800,89 (95 % ДИ (40,5; 

44,1)) года. Больные разделены на 2 группы. 

Первую группу составили 125 чел., выделя-

ющих лекарственно-устойчивые микобакте-

рии туберкулеза, вторую – 333 чел. с сохра-

ненной чувствительностью возбудителя к 

противотуберкулезным препаратам. Обсле-

дование больных и оценка результатов их ле-

чения проводилась в соответствии с Прика-

зом МЗ РФ № 109 от 21.03.2003. Обработка и 

анализ данных выполнялись с использовани-

ем статистических программных пакетов 
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Statistica 6.8 for Windows (StatSoft® Inc., 

США), SPSS 13.0 for Windows. Вычислялись 

значения средней арифметической (М), стан-

дартной ошибки (m), среднеквадратического 

отклонения () и 95 % доверительный интер-

вал (95 % ДИ). Достоверность различий меж-

ду показателями оценивалась t-критерием 

Фишера–Стьюдента и методом 2. 

Результаты и обсуждение. Лекарствен-

ная устойчивость микобактерий туберкулеза 

выявлена у 27,3 % (125 из 458 чел.) госпиталь-

ных больных, являющихся бактериовыделите-

лями, с преобладанием вторичного (92 чел., 

или 73,6 %) ее генеза. В большинстве случаев 

имела место резистентность к нескольким 

противотуберкулезным препаратам. 

Возраст больных с лекарственно-устойчи- 

вым туберкулезом легких составил 42,21,1 

(95 % ДИ (40,1; 44,3)) года (=12,1), соотно-

шение мужчин и женщин – 5,6:1,0. Возраст 

больных с лекарственно-чувствительным ту-

беркулезом органов дыхания был таким же – 

41,51,6 (95 % ДИ (39,7; 45,7)) года (=10,9),  

а соотношение мужчин и женщин – 3,8:1,0. 

Таким образом, среди госпитальных больных 

туберкулезом с лекарственной устойчивостью 

возбудителя преобладание мужчин более су-

щественно. 

Клиническая структура и распространен-

ность процесса у больных сравниваемых 

групп представлены в табл. 1. 

 
 

Таблица 1  

Клиническая структура и распространенность процесса  

по рентгенологической картине у больных сравниваемых групп 

Клиническая форма, 

распространенность  

I группа (n=125) II группа 

(n=333) 

 р ПЛУ (n=33) ВЛУ (n=92) 

Р 

Всего 

слу-

чаев 
% 

слу-

чаев 
% 

слу-

чаев 
% 

слу-

чаев 
% 

Клиническая форма 

Инфильтративная  22 66,6 37 40,2 0,13 59 47,2 184 55,3 0,38 

Диссеминированная  4 12,1 11 2,0 0,98 15 12,0 50 14,9 0,47 

Очаговая  2 6,1 - - 0,02 2 1,6 14 4,3 0,18 

Фиброзно-кавернозная  5 15,2 44 47,8 0,02 49 39,2 71 21,2 0,01 

Другие  - - - - - - - 14 4,3 0,02 

Распространенность процесса по рентгенологической картине 

Ограниченные 22 66,7 23 25,0 0,01 44 35,2 185 55,6 00,02 

Распространенные 11 33,3 69 75,0 0,03 81 64,8 148 44,4 00,03 

Полости распада 27 81,8 88 95,7 0,60 115 92,0 308 92,5 0,97 

 
Как следует из табл. 1, различий в часто-

те инфильтративного и диссеминированного 

туберкулеза легких у больных сравниваемых 

групп не выявлено.  

Однако фиброзно-кавернозный туберку-

лез легких у больных I группы встречался 

почти вдвое (в 1,8 раза) чаще, а очаговый – 

почти втрое (в 2,7 раза) реже, чем у пациен-

тов II группы. При этом среди больных с вто-

ричной лекарственной устойчивостью (ВЛУ) 

фиброзно-кавернозный туберкулез регистри-

ровался втрое чаще, чем с первичной (ПЛУ) – 

в 47,8 % случаев против 15,2 % (р=0,02). 

Очаговый туберкулез у больных с вторичной 

устойчивостью возбудителя не встретился 

вовсе.  

У 4,3 % пациентов с сохраненной чув-

ствительностью имели место другие формы 
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туберкулеза легких: кавернозный, туберку-

лема, плеврит. Сравнительный анализ рент-

генологической картины легких (табл. 1) поз-

волил установить, что у 81 (64,8 %) больного  

I группы туберкулезный процесс был распро-

страненным, т.е. выходил за пределы доли, 

или тотальным. Это в 1,5 раза чаще (р=0,02), 

чем во II группе, где аналогичный процесс 

регистрировался в 44,4 % случаев. При этом 

у пациентов с вторичной лекарственной 

устойчивостью возбудителя, в сравнении с 

первичной, распространенные процессы 

встретились в 2,3 раза чаще – в 75 % наблю-

дений (р=0,03). В то же время ограниченные 

процессы, т.е. распространенные в пределах 

одного-двух сегментов, в I группе (35,2 %) 

отмечены в 1,6 раза реже, чем во II (55,6 %) 

(р=0,02).  

Таким образом, у больных с лекарствен-

ной устойчивостью, особенно вторичной, ту-

беркулезный процесс был более распростра-

ненным, нежели у пациентов с сохраненной 

чувствительностью. 

Полости распада обнаружены в целом у 

423 (92,4 %) госпитальных больных туберку-

лезом, выделяющих возбудитель заболева-

ния. Полости распада определялись с одина-

ковой частотой у лиц с устойчивостью мико-

бактерий к противотуберкулезным препара-

там (n=115), в т.ч. первичного (27 из 33) и 

вторичного (88 из 92) генеза, а также с со-

храненной чувствительностью возбудителя 

(n=308). 

Установлено, что стаж заболевания у 

больных с лекарственной устойчивостью 

(4,00,3 года, =3,44) преобладал над тако-

вым у лиц с сохраненной (3,20,3 года, 

=3,9) чувствительностью (р=0,02), что обу-

словлено не только большей частотой встре-

чаемости фиброзно-кавернозной формы, как 

известно, всегда протекающей хронически, а 

также тем, что инфильтраты у бактериовыде-

лителей с лекарственной устойчивостью про-

текали преимущественно в виде рецидивов. 

У 124 (27,1 %) госпитальных больных, яв- 

ляющихся выделителями микобактерий, 

наблюдались осложнения туберкулеза (табл. 

2), в т.ч. у 50 чел. I группы и 74 чел. II груп-

пы. Осложнения у больных с утраченной 

чувствительностью микобактерий туберкуле-

за регистрировались в 1,8 раза чаще, чем у 

лиц с чувствительностью возбудителя к про-

тивотуберкулезным препаратам (соответ-

ственно у 50 (40,0 %) и 74 (22,2 %) чел.; 

р=0,01). Частота тех или иных осложнений у 

больных сравниваемых групп была неравно-

значной (табл. 2).  

Как следует из табл. 2, такие осложне-

ния, как легочное кровотечение (кровохарка-

нье) и спонтанный пневмоторакс, отмечались 

в I и II группах с одинаковой частотой. Хро-

ническое легочное сердце (37 (29,6 %) случа-

ев в I группе против 60 (18 %) во II) и тубер-

кулез бронхов (6 (4,8 %) и 5 (1,5 %) случаев) 

соответственно в 1,6 и 3,2 раза чаще наблю-

дались у госпитальных больных туберкуле-

зом с лекарственной устойчивостью возбуди-

теля (р=0,04), что коррелирует с большей 

распространенностью специфического про-

цесса и большей продолжительностью забо-

левания у этих больных.  

Сопутствующие заболевания имели ме-

сто в целом у 297 (64,8 %) госпитальных боль-

ных туберкулезом легких с бактериовыделени-

ем. Число больных с сопутствующей патоло-

гией было одинаковым в группах с утраченной 

(85 (68 %) случаев, в т.ч. у 26 чел. – два одно-

временно) и с сохраненной (212 (63,7 %) слу-

чаев, в т.ч. у 104 пациентов – два одновре-

менно) чувствительностью возбудителя. Од-

нако в структуре сопутствующей патологии  

у пациентов исследуемых групп выявлены 

различия.  

Так, у госпитальных больных с лекар- 

ственно-устойчивым туберкулезом, вопреки 

ожиданию и несмотря на большую продолжи-

тельность болезни, хронический бронхит 

наблюдался в 4,3 раза реже (8 (6,4 %) чел.), 

чем у пациентов, выделяющих лекарственно-

чувст- 

вительные микобактерии (92 (27,6 %) чел.) 

(р=0,01). Это позволяет заключить, что хро-

ническое легочное сердце у больных с лекар-

ственно-устойчивым туберкулезом формиру-

ется преимущественно за счет специфическо-

го (туберкулезного) процесса, а не в связи  

с сопутствующей неспецифической патоло-

гией легких. 

В то же время сердечно-сосудистые за-

болевания среди больных с лекарственно-
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устойчивым туберкулезом легких диагности-

ровались у 10 (8 %) чел., т.е. почти вчетверо 

(3,8 раза) чаще, чем у пациентов с сохранен-

ной чувствительностью (7 (2,1 %) чел.) 

(р=0,01), что требует изучения. 

Такие наиболее частые сопутствующие 

туберкулезу заболевания, как хронический 

вирусный гепатит и алкоголизм, регистриро-

вались одинаково часто: у больных I групп- 

пы – в 26,4 и 27,2 % случаев, у больных  

II группы – в 19,2 и 31,8 % случаев соответ-

ственно.  

 

Таблица 2 

Частота различных осложнений туберкулеза, сопутствующих заболеваний и причины 

выписки из стационара больных сравниваемых групп 

Осложнения, сопутствующие заболевания, 

причины выписки из стационара 

I группа (n=125) II группа (n=333) 
р 

случаев % случаев % 

Осложнения 

Хроническое легочное сердце  37 29,6 60 18,0 0,03 

Кровохарканье, легочное кровотечение 5 4,0 5 1,5 0,11 

Спонтанный пневмоторакс 2 1,6 4 12,1 0,74 

Туберкулез бронхов и гортани 6 4,8 5 1,5 0,04 

Всего 50 40 74 22,2 0,01 

Сопутствующие заболевания 

Хронический вирусный гепатит 33 26,4 64 19,2 0,18 

Алкоголизм 34 27,2 106 31,8 0,48 

Хронический бронхит 8 6,4 92 27,6 0,01 

Сердечно-сосудистые заболевания 10 8,0 7 2,1 0,01 

Болезни желудочно-кишечного тракта 5 4,0 14 4,2 0,93 

ВИЧ/СПИД и наркомания 18 14,4 19 5,7 0,01 

Другая патология 3 2,4 14 4,2 0,38 

Причины выписки из стационара 

По окончании срока лечения 40 32,0 174 52,3 0,02 

Нарушение режима 85 68,0 159 47,7 0,03 

 
Вместе с тем ВИЧ-инфекция на стадии 

развернутых клинических проявлений (СПИД 

IVБ и IVВ стадий) в 2,5 раза чаще встрети-

лась у больных с лекарственной устойчиво-

стью (18 (14,4 %) против 19 (5,7 %) чел.)) и 

во всех случаях была ассоциирована с внутри-

венным употреблением наркотиков (р=0,01). 

Заболевания желудочно-кишечного трак-

та и другая патология наблюдались с одина-

ковой частотой: в 4,2 и 2,4 % случаев.  

Анализ причин выписки из стационара 

(табл. 2) показал, что половина пациентов 

(244 (53,3 %) чел.) была выписана прежде-

временно из-за нарушения режима: употреб-

ление наркотиков и алкоголя, самовольный 

уход. При этом больные I группы выдержи-

вали срок стационарного лечения в 1,5 раза 

реже, чем пациенты II группы (32 против 

52,3 %; р=0,02). Таким образом, две трети 

(68 %) больных с лекарственной устойчиво-

стью возбудителя заболевания прекращали 

лечение досрочно, что в 1,4 раза чаще, чем 
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без нее. Преждевременное прекращение ле-

чения и пропуски приема препаратов во вре-

мя пребывания в стационаре, как известно, 

являются основными причинами формирова-

ния вторичной лекарственной устойчивости. 

Низкая приверженность к лечению боль-

ных с лекарственно-устойчивым туберкулезом 

коррелирует с наличием таких сопутствую-

щих заболеваний, как ВИЧ-инфекция, нарко- 

мания и алкоголизм, которые приводят к глу-

боким нарушениям личности и во многом оп- 

ределяют социальный статус больных (табл. 3).  

 

Таблица 3 

Социальный состав больных сравниваемых групп 

Социальный статус 
I группа (n=125) II группа (n=333) 

р 
чел. % чел. % 

Рабочие  10 8,0 60 18,0 0,02 

Служащие  3 2,4 28 8,4 0,03 

Неработающие  38 30,4 127 38,1 0,28 

Инвалиды 62 49,6 92 27,6 0,01 

Пенсионеры  2 1,6 15 4,6 0,15 

БОМЖ 10 8,0 11 3,3 0,04 

 
Как следует из табл. 3, среди больных  

I группы половину (49,6 %) составили инва-

лиды, что в 1,8 раза чаще в сравнении со  

II группой (р=0,01), и это обстоятельство 

подтверждает более тяжелое течение заболе-

вания при наличии устойчивости микобакте-

рий к противотуберкулезным препаратам.  

Число работающих – рабочих (8,0 %) и 

служащих (2,4 %) – среди больных с лекар-

ственной устойчивостью было в 2,3 и 3,5 раза 

меньше, чем среди лиц с сохраненной чув-

ствительностью возбудителя. В 8,0 % наблю-

дений больные I группы имели статус БОМЖ 

(без определенного места жительства), что в 

2,4 раза чаще в сравнении с пациентами с со-

храненной чувствительностью возбудителя 

(р=0,04). Это свидетельствует о социальной 

дезадаптации каждого 12–13-го больного с 

лекарственно-устойчивым туберкулезом. 

Как и следовало ожидать, эффективность 

лечения у больных с лекарственной устойчи-

востью возбудителя оказалась низкой. Так, 

закрытие полостей распада у них наблюда-

лось лишь в четверти случаев (30 (26,1 %)  

из 115 случаев), т.е. вдвое реже, чем у паци-

ентов с сохраненной чувствительностью  

(172 (55,8 %) из 308 случаев) (р=0,01). Разли-

чий в частоте закрытия полостей распада  

у лиц с первичной (11 из 27) и вторичной  

(19 из 88) лекарственной резистентностью не 

выявлено (р=0,14).  

При сохраненной лекарственной чув-

ствительности возбудителя заболевания пре-

кращение бактериовыделения наступило у 

227 из 333 (68,2 %) пациентов. Абациллирова-

ние у больных с лекарственной устойчиво- 

стью возбудителя достигнуто лишь 38,4 % слу- 

чаев (48 из 125), т.е. почти вдвое реже 

(р=0,04), независимо от первичного (16 из 33) 

или вторичного (32 из 92) ее генеза (р=0,37).  

Выводы: 

1. Лекарственная устойчивость возбуди-

теля выявляется у 27,3 % госпитальных боль-

ных туберкулезом с трехкратным преоблада-

нием вторичной (73,6 %) и преимущественно 

у мужчин. 

2. У госпитальных больных туберкуле-

зом, выделяющих микобактерии с лекар-

ственной устойчивостью, вдвое (а с вторич- 

ной – втрое) превалируют хронические де-

структивные формы. Инфильтраты у них 

протекают преимущественно в виде рециди-

вов. 

3. Клиническое течение туберкулеза лег-

ких у госпитальных больных с лекарственной 

устойчивостью возбудителя характеризуется 
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распространенностью специфических пора-

жений (особенно с вторичной устойчиво-

стью); наличием в 40 % случаев (в 1,8 раза 

чаще, чем без устойчивости) осложнений,  

в т.ч. вовлечения бронхов (4,8 %) и хрониче-

ского легочного сердца (29,6 %) (в 3 и 1,5 ра- 

за чаще); стойкой утратой трудоспособности 

в 49,6 % наблюдений (в 1,8 раза чаще, чем 

при сохраненной чувствительности возбуди-

теля). 

4. Клиническая картина туберкулеза 

легких у больных с лекарственной устойчи-

востью возбудителя в 68 % случаев протекает 

на фоне сопутствующих заболеваний: хрони-

ческого вирусного гепатита и алкоголизма в 

каждом четвертом случае (26,4 и 27,2 %); 

ВИЧ-инфекции и наркомании в каждом 

седьмом случае (14,4 %), – что 2,5 раза чаще 

в сравнении с пациентами с чувствительно-

стью микобактерий. 

5. Закрытие полостей распада и абацил-

лирование достигается лишь у четверти 

(26,1 %) и трети (38,4 %) госпитальных боль-

ных туберкулезом с лекарственной устойчи-

востью возбудителя. Низкая эффективность 

лечения обусловлена не только особенностя-

ми возбудителя заболевания, но и более тя-

желым течением туберкулеза, коморбидно-

стью с алкоголизмом, ВИЧ-инфекцией и 

наркоманией, определяющими низкий соци-

альный статус и в 1,5 раза снижающими при-

верженность к лечению.  
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CLINICAL PROGRESS AND EFFECTIVNESS  
OF TUBERCULOUS TREATMENT  

WITH DRUG RESISTENCE OF THE PATOGEN 
 

L.N. Savonenkova1, V.A. Dubrovina2 

 
1Ulyanovsk State University, 

2Regional Tuberculous Hospital, Ulyanovsk 

 
According to clinical analyses of 458 hospitolised pacients with tuberculousis 125 of them were 
found drug resistant. It was found that during clinical study of the patogen with drugs: patogen 
expention and chronicity, complexity in 40 % cases and 68 % acompained diseases – chronic vi-
ral hepatitis and alcoholism, HIV infection and narcotism. It was apperent that low effective-
ness of drugs, closed cavity and erotion and abacillation in 1/4 and 1/3 of the pacients – it was 
also found that low sensitivity of the patogen in tuberculous drugs and low rate of healing. 
 
Keywords: tuberculous, clinical, drugs resistence, effectiveness of treatment.  
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ХРОНИЧЕСКИЕ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ  
ПРИ АБДОМИНАЛЬНОМ ТУБЕРКУЛЕЗЕ  

 

О.Л. Арямкина, Л.Н. Савоненкова, О.А. Кузьмина,  
О.С. Таланова, А.О. Холева  

 
ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет» 

 
При абдоминальном туберкулезе в 2/3 (69,7 %) случаев диагностируются неспецифиче-
ские соматические заболевания внутренних органов. В каждом втором (50,7 %) случае аб-
доминальному туберкулезу сопутствуют неспецифические гастроэнтерологические за-
болевания, чаще всего хронический гастрит/гастродуоденит, язвенная болезнь, а в каж-
дом третьем (35,2 %) случае – другие хронические терапевтические заболевания: болезни 
сердечно-сосудистой системы (ИБС, гипертоническая болезнь), ХОБЛ, заболевания 
опорно-двигательного аппарата. Болезни органов пищеварения с 95 % вероятностью 
удлиняют продолжительность диагностического поиска. Независимыми факторами про-
грессирования – модифицируемыми предикторами неблагоприятного исхода абдоми-
нального туберкулеза – являются злоупотребление алкоголем (ОR 2,81±0,37) и иммуно-
дефицитные состояния вследствие проводимой на этапах диагностического поиска глю-
кокортикоидной терапии и сопутствующей ВИЧ-инфекции (ОR 8,05±0,66). Осложнения 
неспецифических соматических заболеваний на 4,6 % повышают летальность при абдо-
минальном туберкулезе. 
 
Ключевые слова: абдоминальный туберкулез, сопутствующие неспецифические заболе-
вания, прогностические факторы. 

 
Введение. Ситуация по туберкулезу, в том 

числе по внелегочному, остается неблагопо-

лучной. Среди внелегочных форм особое ме-

сто занимает абдоминальный туберкулез, ко-

торый в последние годы перестает быть ред-

кой патологией [5, 11, 12]. На заболеваемость 

абдоминальным туберкулезом, характеризу-

ющуюся прогрессивными темпами роста, по 

данным официальной статистики приходится 

3,5–20 % всех впервые установленных случа-

ев туберкулеза внелегочных локализаций [3, 

16, 20]. Абдоминальный туберкулез является 

наиболее трудно диагностируемой экстра-

пульмональной локализацией, большей ча-

стью выявляемой на стадии осложнений при 

проведении экстренных оперативных вмеша-

тельств или постмортально. Осложненные 

формы абдоминального туберкулеза состав-

ляют до трети из всех случаев острой хирур-

гической патологии органов брюшной поло-

сти [10, 17]. Поздняя диагностика абдоми-

нального туберкулеза обусловлена изначаль-

но малосимптомным течением, малой ин-

формативностью лучевых методов диагно-

стики, редким обнаружением возбудителя и 

сходством клинических проявлений с раз-

личной неспецифической абдоминальной па-

тологией [10].  

Вместе с тем все чаще публикуются све-

дения о полиморбидности при туберкулезе 

[1, 6]. Известно, что в 13,4–87,5 % случаев 

абдоминальный туберкулез сочетается с ту-

беркулезом органов дыхания и других си-

стем, в 22–80 % наблюдений ему сопутствует 

разнообразная неспецифическая патология, 

являющаяся предиктором его развития и 

отображением современной тенденции поли- 

и коморбидности в клинике внутренних бо-

лезней [4, 9, 15].  

Цель исследования. Изучение частоты и 

структуры сопутствующей неспецифической 

патологии при абдоминальном туберкулезе, 

ее влияния на течение и исходы заболевания. 

Материалы и методы. Обследованы  

142 больных с впервые выявленным методом 

сплошной выборки абдоминальным туберку-

лезом, проживающих в областном центре 

(54,9 %) и в сельской местности (45,1 %). 

Средний возраст – 41,2±1,2 года (95 % ДИ 

(38,6; 43,4)). Соотношение мужчин и жен- 
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щин – 2,8:1,0. Хронические неспецифические 

соматические заболевания внутренних орга-

нов выявлены в 2/3 случаев. Клинические ди-

агнозы туберкулеза и сопутствующей сома-

тической патологии устанавливали согласно 

стандартам их диагностики с использовании- 

ем всего комплекса клинико-инструменталь- 

ных параметров, а при абдоминальном ту-

беркулезе – с морфологическим подтвержде-

нием в подавляющем большинстве случаев 

(87,3 %). Впервые диагноз абдоминального 

туберкулеза в 69,7 % случаев установлен в 

лечебно-диагностических учреждениях об-

щей сети, а у 43 чел. (30,3 %) – в ОПТД, где 

пациенты наблюдались по поводу туберку- 

леза легких (n=37) и костно-суставного ту-

беркулеза (n=6). Обработка фактических дан- 

ных выполнялась с использованием стати-

стических программных пакетов Statistica 6.0, 

SPSS 13.0.  

Результаты и обсуждение. У обследо-

ванных нами больных абдоминальный тубер-

кулез устанавливали в сроки от 1 мес. до года 

(рис. 1). Однако практически все больные 

при наличии абдоминальной симптоматики 

обращались к врачам общей практики.  

до 1 мес. 2-3 мес. 4-6 мес. 7-9 мес. 10-12 мес. более 12 мес. 

Р1

26,9

21,7
19,4

6,7
10,4

14,9

 
Рис. 1. Продолжительность диагностического поиска при абдоминальном туберкулезе, % 

 
Столь длительный диагностический по-

иск может быть объяснен изначально мало-

симптомным течением абдоминального ту-

беркулеза, отсутствием его опорных клини-

ческих признаков и сходством его клиниче-

ских проявлений с различной неспецифиче-

ской патологией [10]. 

Сложности диагностики определяются 

наличием специфических воспалительных 

процессов в нескольких органах брюшной 

полости одновременно более чем у половины 

(57,1 %) больных. Внутрибрюшные и забрю-

шинные лимфоузлы и гастроинтерстиналь-

ный тракт (преимущественно кишечник) по-

ражались у каждого второго больного, па-

ренхиматозные органы (печень и селезенка) – 

у каждого третьего, брюшина и сальник –  

у каждого четвертого пациента (рис. 2). 

 

Абдоминальный туберкулез  

с поражением 
 

 
гастроинтестинального 

тракта  

(43,7 %) 

паренхиматозных  

органов 

(32,4 %) 

серозных  

оболочек 

(27,5 %) 

лимфатического  

аппарата  

(53,5 %) 
 

Рис. 2. Вовлеченность в специфический процесс органов брюшной полости у больных абдоминальным туберкулезом 

 
Среди клинических проявлений преоб- 

ладают признаки интоксикации, выявляемые  

у подавляющего большинства пациентов  

(табл. 1). Наиболее значимыми ее признака-

ми были лихорадка (90,8 %), прогрессирую-

щее похудание до дефицита массы тела 

(82,4 %) и до кахексии практически в каждом 

втором случае (44,4 %). На этом фоне у боль-

ных (95,1 %) диагностируются гематологиче-

ские нарушения: анемия в 72,5 % случаев со 

средним содержанием гемоглобина перифе-

рической крови до 99,7±1,68 г/л (95 % ДИ 

(95,4; 102,1)) и лимфопения в 67,6 % случа- 

ев со средним содержанием лимфоцитов 

11,2±0,45 % (95 % ДИ (10,3; 12,1)). 
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Таблица 1 

Клинические синдромы у больных абдоминальным туберкулезом  

Синдромы Абсолютное число/процент 

Интоксикация (141/99,3) 

Лихорадка 129/90,8 

Уровень повышения темературы, °С (M±m) 38,5±0,1 

Общая слабость 134/90,8 

Потливость 125/88,0 

Ознобы 118/83,1 

Дефицит веса 117/82,4 

Кахексия 63/44,4 

Гематологические нарушения (135/95,1) 

Анемия  103/72,5 

Уровень гемоглобина, г/л (M±m) 99,7±1,68 

Повышение СОЭ  97/68,3 

СОЭ, среднее значение, мм/ч (M±m) 38,6±1,5 

Лейкоцитоз  76/53,5 

Лейкоциты, ×109/л (M±m) 8,92±0,4 

Нейтрофиллез  61/43,0 

Палочкоядерные лейкоциты, % (M±m) 9,7±0,81 

Индекс В.К. Островского (M±m) 5,53±0,39 

Лимфоцитопения  96/67,6 

Лимфоциты, % (M±m) 11,2±0,45 

Синдром диспепсии (127/89,4) 

Абдомиалгии 127/89,4 

Дисхезия 122/85,9 

Снижение аппетита 118/83,1 

Метеоризм  111/78,2 

Тяжесть в животе 69/48,6 

Изжога  33/23,2 

Отрыжка  30/21,1 

Горечь во рту 7/4,9 

Диарея  81/57,0 

Дисхезия в виде чередования понос-запор 50/35,2 

Обстипация  41/28,9 

Дистально-колитический 17/12,0 

Кровь в кале  24/16,9 

Слизь, гной в кале 16/11,3 

Синдромы гепатита (34/23,9) 

Гепатомегалия 25/17,6 

Спленомегалия  4/2,8 

Асцит  28/19,7 

Портальная гипертензия 4/2,8 

Желтуха  14/9,9 

Гипербилирубинемия 19/13,4 

Цитолиз  34/23,9 
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У подавляющего числа больных лим-

фопения была абсолютной. Среди гематоло-

гических маркеров воспалительной реакции 

регистрируется повышение СОЭ, нейтро-

фильный лейкоцитоз, что свидетельствует о 

воспалительном генезе лихорадки. Обращает 

на себя внимание повышение индекса В.К. 

Ост- 

ровcкого с соавт. [8]. У здоровых доноров 

данный показатель варьирует от 1,13 до 2,7, 

составляя в среднем 1,85±0,06 (95 % ДИ 

(1,72; 1,98)), а у больных абдоминальным ту-

беркулезом он был значительно выше нормы, 

составив 5,53±0,39 (95 % ДИ (4,74; 6,31); 

р<0,001). Как и следовало ожидать, у 89,4 % 

обследованных больных на фоне вышепере-

численных признаков имели место симптомы 

поражения органов пищеварения (табл. 1). 

Наиболее часто регистрировались абдоми-

алгии (89,4 %) и расстройства стула (85,9 %).  

У каждого четвертого пациента (23,9 %) об-

наружены признаки поражения печени. Вы-

явленные проявления требуют проведения 

дифференциальной диагностики между аб-

доминального туберкулеза и неспецифиче-

ских заболеваний.  

Сложности диагностики абдоминального 

туберкулеза определяются и неспецифиче-

скими заболеваниями, сопутствующими ему. 

Сопутствующая неспецифическая патология 

при абдоминальном туберкулезе диагности-

рована у 99 из 142 больных – в 69,7 % случа-

ев (табл. 2).  

В структуре сопутствующей абдоминаль- 

ному туберкулезу неспецифической патоло-

гии преобладали заболевания органов пище-

варения, диагностированные у 72 из 142 боль- 

ных, т.е. в 50,7 % случаев. Ряд авторов ука-

зывает на более редкие сочетания специфи-

ческих и неспецифических абдоминальных 

поражений [2, 19]. 

 

Таблица 2 

Структура сопутствующих заболеваний у больных абдоминальным туберкулезом  

Неспецифическая патология Абсолютное число/процент 

Система органов пищеварения 72/50,7 

Сердечно-сосудистая система 22/15,4 

Система органов дыхания 16/11,3 

Мочевыделительная система  15/10,6 

Нервная система 15/10,6 

Гемоконтактные инфекции HBV и HCV 15/10,6 

ВИЧ-инфекция 7/4,9 

Алкогольная болезнь  13/9,15 

Болезни опорно-двигательного аппарата 9/6,34 

Эндокринная система 5/3,52 

Прочие  5/3,52 

 
Известно, что ВИЧ-инфекция, вирусные 

гепатиты, сахарный диабет, алкоголизм при-

водят к серьезным нарушениям иммунитета и 

обмена нутриентов. Они повышают риск за-

болевания туберкулезом, а также его 

обострений среди контингентов противоту-

беркулезных диспансеров [7, 13, 14]. В связи 

с этим категории больных с ВИЧ-инфекцией, 

сахарным диабетом, хроническим алкоголиз-

мом, наркоманией и хроническими вирусны-

ми заболеваниями печени составляют поли-

клинические группы риска по заболеванию 

туберкулезом [9].  

Согласно полученным нами данным, в 
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каждом десятом случае абдоминальный ту-

беркулез протекал на фоне хронического 

HBV- и HCV-инфицирования, у половины из 

них диагностирована ВИЧ-инфекция (табл. 2). 

Гемоконтактным инфекциям – хроническим 

моно- и/или микствирусным гепатитам В и С 

с малосимптомным течением, в т.ч. в 7 

наблюдениях в комбинации с терминальной 

стадией ВИЧ-инфекции, – принадлежит 1/5 

случаев в структуре сопутствующей патоло-

гии больных абдоминальным туберкулезом в 

среднем возрасте 32,43,4 года и с предше-

ствующей продолжительностью ВИЧ-

инфици- 

рования 6,570,37 года (95 % ДИ (5,67; 7,47)). 

Влияние ВИЧ-инфицирования как фактора 

риска развития туберкулеза оказалось в рав-

ной степени значимым и для абдоминаль- 

ных, и для легочных локализаций, что объяс-

нимо иммуносупрессивным воздействием на 

организм. 

У 9,15 % больных абдоминальный тубер-

кулез развился на фоне алкогольной болезни 

II–III стадий, проявляющейся хроническим 

кальцифицирующим панкреатитом, стеатоге-

патитом. В рамках алкогольной болезни при 

абдоминальном туберкулезе, наряду с пора-

жениями органов пищеварения, диагностиро-

вали патологию центральной и перифериче-

ской нервной системы – энцефалопатию и 

полинейропатию.  

Сахарный диабет, также относящийся к 

факторам риска развития туберкулеза [13, 

14], среди наблюдаемых нами больных 

встретился редко – в 3,5 % случаев. Он был 

выявлен за 6,8±1,2 года (95 % (ДИ 4,38; 9,17)) 

до развития туберкулеза и был преимуще-

ственно инсулинопотребным. 

Болезни сердечно-сосудистой системы не 

входят в группу риска по туберкулезу, одна-

ко могут увеличить летальность среди боль-

ных туберкулезом при отсутствии наблюде-

ния и лечения специалистами соответствую-

щего профиля. 

В структуре сопутствующей сердечно-со- 

судистой патологии, встретившейся у 15,4 % 

наблюдаемых нами пациентов, преобладали 

гипертоническая болезнь и ИБС. Кардиоло-

гическая патология предшествовала разви-

тию туберкулеза в среднем в течение 

11,60±1,27 года (95 % ДИ (9,04; 14,1)) и, 

несомненно, сказывалась на качестве жизни 

больных. 

У каждого десятого больного абдоми-

нальным туберкулезом (11,3 % случаев) име-

ла место неспецифическая бронхолегочная 

патология, представленная преимущественно 

ХОБЛ. Болезни органов дыхания диагности-

рованы только у больных абдоминальным 

туберкулезом, протекающим в сочетании с 

туберкулезом органов дыхания, предшествуя 

в течение 3,1±1,2 года (95 % ДИ (2,73; 3,44)) 

его развитию, что вполне логично, так как 

хронические неспецифические заболевания 

являются факторами риска туберкулеза легких. 

Реже абдоминальному туберкулезу сопут-

ствовали хроническая болезнь почек (10,6 %) – 

хронический пиелонефрит и хронический 

гломерулонефрит, сахарный диабет типов I и 

II (3,52 %). Из заболеваний органов мочевы-

делительной системы у большинства боль-

ных абдоминальным туберкулезом, сочетан-

ным с туберкулезом почек, хроническая бо-

лезнь почек явилась фактором риска для фор-

мирования нефротуберкулеза (11,3 %) [15].  

Заболевания опорно-двигательного аппа-

рата не входят в группу риска по заболеванию 

абдоминальным туберкулезом. Однако по дан-

ным нашего исследования они диагностирова-

ны у больных абдоминальным туберкулезом в 

4 раза чаще (2=10,3; р<0,001), чем легочными 

локализациями, и были представлены чаще 

всего остеохондрозом, реже – артрозами. 

Все вышеперечисленные неспецифиче-

ские заболевания с типичными клиническими 

проявлениями не вызывали диагностических 

проблем, однако они ухудшали качество 

жизни и прогноз у больных абдоминальным 

туберкулезом, на 4,6 % повышая летальность. 

Так, ХПН как осложнение хронической бо-

лезни почек явилась непосредственной при-

чиной смерти у 3 из 65 умерших больных.  

Особая роль принадлежит сопутствую-

щей абдоминальному туберкулезу неспеци-

фической патологии органов пищеварения.  

Следует отметить, что в группу больных 

с неспецифическими заболеваниями органов 

пищеварения, составляющими поликлиниче-

ские группы риска по заболеванию абдоми-

нальным туберкулезом, включаются лишь 
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пациенты с хроническим холециститом, яз-

венной болезнью желудка и двеннадцати-

перстной кишки [4, 9, 15, 18].  

Согласно полученным нами данным 

(табл. 3), абдоминальному туберкулезу со-

путствовали заболевания гастроинтестиналь-

ного тракта: хронический гастрит, гастродуо-

денит, реже – язвенная болезнь желудка и 

двенадцатиперстной кишки и гастроэзофаге-

альная рефлюксная болезнь (ГЭРБ), ре-

флюкс-эзофагит (РЭ) I–III стадий. Следует 

отметить, что в 3/4 случаев диагностирована 

язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, 

а язвенная болезнь желудка встретилась 

лишь в 1/4 наблюдений. Реже абдоминально-

му туберкулезу сопутствовали желчнокамен-

ная болезнь II–III стадий, хронический не-

калькулезный холецистит, хронический не-

алкогольный стеатогепатит, включая стадию 

цирроза печени, и хронический обструктив-

ный панкреатит. В каждом третьем случае 

неспецифические заболевания верхних отде-

лов пищеварительного тракта протекали в 

коморбидности с патологией гепатобилиар-

ной системы или поджелудочной железы 

(табл. 3).  

 

 

Таблица 3 

Структура сопутствующих заболеваний органов пищеварения  

у больных абдоминальным туберкулезом  

Нозологические формы Абсолютное число/процент 

1. Заболевания гастроинтестинального тракта 72/50,7 

1.1. Гастро-эзофагеальная рефлюксная болезнь 9/6,34 

1.2. Хронический гастрит 32/22,5 

1.3. Хронический гастродуоденит 18/12,7 

1.4. Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки 13/9,2 

2. Заболевания гепатобилиарной системы и поджелудочной железы 21/14,8 

2.1. Хронический некалькулезный холецистит 2/1,4 

2.2. Желчнокаменная болезнь 6/4,2 

2.3. Хронический панкреатит 3/2,1 

2.4. Хронический гепатит 8/5,6 

2.5. Цирроз печени 2/1,4 

 
Сопутствующая неспецифическая пато-

логия органов пищеварения у всех наблюда-

емых нами больных за 3–7 лет предшество-

вала развитию туберкулезного процесса. Это 

позволило отнести ее к факторам риска по 

абдоминальному туберкулезу и рекомендо-

вать включение в группу риска по абдоми-

нальному туберкулезу также пациентов с 

хроническим гастритом/гастродуоденитом и 

панкреатитом. 

Неспецифические заболевания органов 

пищеварения вносят свой вклад в клиниче-

скую картину больных абдоминальным ту-

беркулезом и в связи со схожестью клиниче-

ских проявлений затрудняют диагностиче-

ский поиск основного заболевания. Так, по 

уточненным нами данным, срок диагностики 

абдоминального туберкулеза с сопутствую-

щей неспецифической патологией органов 

пищеварения был с 95 % вероятностью бо- 

лее продолжительным, чем без нее, – 5,26 

0,43 (95 % ДИ (4,41; 6,11)) против 4,14 

0,57 (95 % ДИ (2,9; 5,29)) мес. (р<0,05).  

Нами изучено влияние неспецифической 

соматической патологии на течение и исходы 

абдоминального туберкулеза. С этой целью 
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были проанализированы осложнения, раз-

вившиеся у обследованных больных абдоми-

нальным туберкулезом (табл. 4). Выявлен ряд 

закономерностей. 

Таблица 4 

Частота и структура осложнений  

у больных абдоминальным туберкулезом  

Осложнение Абсолютное число/процент 

Инфекционно-токсический шок 43/24,2 

Отек и дислокация мозга 14/9,86 

Декомпенсированное легочное сердце 23/16,2 

Гематогенная диссеминация за пределы брюшной полости 37/26,1 

Фибринозно-гнойный перитонит  

вследствие перфорации туберкулезных язв 
36/25,4 

Желудочно-кишечные кровотечения 11/7,75 

Кишечная непроходимость 18/12,7 

Хроническая почечная недостаточность 3/2,11 

Печеночно-клеточная недостаточность 1/0,7 

 
Умерли 65 (45,8 %) из 142 больных. Ана-

лиз причин смерти у больных абдоминаль-

ным туберкулезом показал, что непосред-

ственными причинами в половине (49,7 %) 

случаев явились осложнения, обусловленные 

специфическим поражением органов брюш-

ной полости: фибринозно-гнойный перито-

нит при перфорации гастроинтестинальных 

специфических язв, реже – желудочно-ки- 

шечное кровотечение. В 24,2 % случаев ле-

тальный исход наступил от инфекционно-

токсического шока при полиорганных соче-

танных формах, в 21,5 % – от осложнений, 

обусловленных вовлечением в специфиче-

ский процесс других органов: отеком мозга 

при туберкулезном менингите и хроническо-

го легочного сердца при туберкулезе легких. 

Неспецифическая патология также оказывала 

влияние на летальность. Осложнения такой 

сопутствующей неспецифической патологии, 

как ХПН, явились непосредственной причи-

ной 4,6 % летальных исходов. Полученные 

низкие уровни осложнений неспецифической 

патологии, сопутствующей абдоминальному 

туберкулезу, могут быть объяснены относи-

тельно молодым возрастом пациентов.  

Вместе с тем установлены независимые 

модифицируемые прогностические факторы 

неблагоприятного течения и исхода абдоми-

нального туберкулеза.  

К ним относятся злоупотребление алкого-

лем, отмечаемое в 13,9 раза чаще среди умер-

ших (46,2 %), чем в группе выживших (3,33 %) 

пациентов (i=11,1; р0,001; ОR 2,81±0,37),  

и наличие иммунодефицитных состояний, 

обусловленных предшествующей глюкокор-

тикоидной терапией и ВИЧ/СПИД (i=8,71; 

р0,001; ОR 8,05±0,66).  

Кроме того, анализ взаимоотношений 

кластеров и субкластеров позволил выявить 

опосредованное влияние сопутствующей не-

специфической патологии на исходы заболе-

вания у больных абдоминальным туберкуле-

зом (рис. 3). Установлено влияние неспеци-

фических соматических заболеваний на пато-

генез и распространение специфического аб-

доминального процесса (r=0,90), в частности 

неспецифических болезней органов пищева-

рения (r=0,20). 

Выявлены взаимосвязи между неспеци-

фической соматической патологией и рас-

пространением специфического воспаления 

на другие органы и системы, увеличением 

продолжительности диагностического поис-

ка, что согласуется с мнением исследовате-

лей о роли этих факторов в развитии специ-



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2014  
 

 

36 

фического поражения органов брюшной по- лости [4, 15, 18]. 
Tree Diagram f or  Переменные.
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Рис. 3. Взаимосвязи сопутствующей неспецифической патологии  

с комплексом клинических параметров абдоминального туберкулеза 

 

Выводы: 

1. Сопутствующие неспецифические за-

болевания диагностируются при абдоми-

нальном туберкулезе в 2/3 случаев. Патоло-

гия сердечно-сосудистой системы и легких 

встречается у каждого четвертого (26,8 %) 

пациента, хронические HBV- и/или HCV-

инфекции, ВИЧ-инфекция (10,6 %) и алко-

гольная болезнь (9,15 %) – у каждого десято-

го больного.  

2. Злоупотребление алкоголем (ОR 2,81± 

±0,37) и иммунодефицитные состояния, обу-

словленные предшествующей глюкокорти-

коидной терапией и ВИЧ/СПИД (ОR 8,05± 

±0,66), являются независимыми модифици-

руемыми предикторами неблагоприятного 

исхода абдоминального туберкулеза.  

3. Неспецифические заболевания орга-

нов пищеварения встречаются у каждого 

второго больного абдоминальным туберкуле-

зом. В их структуре преобладают заболева-

ния верхних отделов пищеварительного трак-

та: хронический гастрит/гастродуоденит, яз-

венная болезнь, в трети случаев сочетающие-

ся с болезнями печени, желчного пузыря и 

поджелудочной железы.  

4. Неспецифическая патология органов 

пищеварения с 95 % вероятностью удлиняет 

продолжительность диагностического поиска 

при абдоминальном туберкулезе. 

5. Сопутствующие неспецифические за-

болевания внутренних органов на 4,6 % уве-

личивают показатель летальности при абдо-

минальном туберкулезе.  
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CHRONIC NON-SPECIFIC DISEASES WITH ABDOMINAL TUBERCULOSIS 

 
O.L. Aryamkina, L.N. Savonenkova, O.A. Kuzmina, O.S. Talanova, A.O. Kholeva 

 
Ulyanovsk State University 

 
Nonspecific somatic diseases of internal organs are diagnosed in 2/3 (69,7 %) cases of ab-
dominal tuberculosis. Every second case (50,7 %) of abdominal tuberculosis is accompanied by 
nonspecific gastrointestinal disease, most commonly chronic gastritis/gastroduodenitis, stom-
ach ulcer, every third case (35,2 %) – by other chronic therapeutic diseases: cardiovascular sys-
tems disease (CHD, hypertension), COPD, diseases of the musculoskeletal system. Diseases of 
the digestive system with a 95 % probability lengthens the diagnostic search. Alcohol abuse  
(OR 2,81±0,37) and immunodeficiency states are independent predictors of progression (modi-
fiable predictors of adverse outcome of abdominal tuberculosis) due to the glucocorticoid ther-
apy ongoing search for the diagnostic stages of and HIV co-infection (OR 8,05±0,66). Complica-
tions of nonspecific somatic diseases increase mortality in abdominal tuberculosis by 4,6 %. 
 
Keywords: abdominal tuberculosis, related non-specific diseases, prognostic factors. 
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КЛИНИКО-ЭНДОСКОПИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА  
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ КИШЕЧНИКА  

 

М.А. Визе-Хрипунова, А.Н. Каширина, Д.К. Муканеева,  
Е.В. Гноевых, А.Н. Гаранина  

 
ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет» 

 
В статье проанализированы данные, полученные в ходе ретроспективного анализа и ди-
намического наблюдения больных воспалительными заболеваниями кишечника (ВЗК) в 
условиях гастроэнтерологического отделения ГУЗ УОКБ. Выявлены распространенность, 
которая составила 5,9 %, гендерные и возрастные аспекты, клинико-эндоскопические осо-
бенности течения язвенного колита и болезни Крона, проведен анализ патогенетического 
лечения больных. Полученные результаты сопоставлены с литературными данными. 
 
Ключевые слова: воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), язвенный колит (ЯК), 
болезнь Крона (БК). 

 
Введение. Актуальность проблемы яз-

венного колита (ЯК) и болезни Крона (БК), 

объединяемых сегодня термином «воспали-

тельные заболевания кишечника» (ВЗК), обу-

словлена продолжающимся ростом частоты и 

распространенности этой патологии, про-

грессирующим течением и тяжестью ослож-

нений. Для России типично преобладание 

тяжелых осложненных форм с высокой ле-

тальностью.  

Развитие язвенного колита и болезни 

Крона в основном в молодом возрасте делает 

эту проблему не только медицинской, но и 

социальной. Постоянный интерес к ВЗК обу-

словлен также тем, что, несмотря на много-

летнюю историю изучения, их этиология 

остается неизвестной, а патогенез раскрыт 

недостаточно [3, 4, 9].  

Язвенный колит – хроническое рецидиви-

рующее заболевание толстой кишки, характе-

ризующееся негранулематозным воспалением 

слизистой оболочки, поражающее прямую 

кишку и различные по протяженности непре-

рывные участки толстой кишки [6, 8, 10]. 

Первое сообщение о язвенном колите 

принадлежит К. Рокитянскому, описавшему в 

1842 г. морфологическую картину заболева-

ния. В 1975 г. появилось подробное исследо-

вание Wilks и Мохоn, которые впервые отде-

лили идиопатические колиты от бацилляр- 

ных [8].  

В самостоятельную нозологическую фор- 

му язвенный колит выделен в 1888 г. Уайтом. 

В 1913 г. А.С. Казаченко на XIII Российском 

съезде хирургов предложил термин «неспе-

цифический язвенный колит». В литературе 

при описании данного заболевания исполь-

зуют также термины «геморрагический рек-

токолит», «слизисто-геморрагический ректо-

колит», «идиопатический язвенный колит».  

В настоящее время принято использовать 

термин «язвенный колит». 

Распространенность ЯК составляет 21–

268 случаев на 100 тыс. населения. Ежегод-

ный прирост заболеваемости составляет 5– 

20 случаев на 100 тыс. населения, и этот по-

казатель продолжает увеличиваться (прибли-

зительно в 6 раз за последние 40 лет) [13]. 

Социальную значимость ЯК определяет 

преобладание заболевания среди лиц молодо-

го трудоспособного возраста, а также ухуд-

шение качества жизни из-за хронизации про-

цесса, а следовательно, необходимости по-

вторных госпитализаций [5, 12]. 

Болезнь Крона – хроническое, рецидиви-

рующее заболевание желудочно-кишечного 

тракта неясной этиологии, характеризующее-

ся трансмуральным, сегментарным, грануле-

матозным воспалением с развитием местных 

и системных осложнений [2]. БК названа  

в честь американского гастроэнтеролога  

B.B. Сrohn, который вместе со своими колле-
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гами I. Ginzburg и G.D. Oppenheimer в 1932 г. 

описал 14 случаев этого заболевания с лока-

лизацией в терминальном отделе подвздош-

ной кишки. 

Распространенность БК составляет 26–

199 случаев на 100 тыс. населения. Заболевае-

мость – 3,7–7,0 случая на 100 тыс. населения. 

Пик заболеваемости приходится на 20–30 лет.  

При БК могут поражаться любые отделы 

желудочно-кишечного тракта – от полости 

рта до ануса. Тем не менее в подавляющем 

большинстве случаев БК поражает илеоце-

кальный отдел, поэтому клиническая картина 

в острых случаях имеет сходство с острым 

аппендицитом. БК, в отличие от язвенного 

колита, не может быть излечена ни терапев-

тическими, ни хирургическими методами ле-

чения [8, 9]. 

В настоящее время для лечения больных 

ВЗК используются базисные препараты:  

5-АСК, топические и системные глюкокор-

тикостероиды, цитостатики, в клиническую 

практику внедряется антицитокиновая тера-

пия [7, 11, 14].  

Первые эпидемиологические исследова-

ния ВЗК в России были проведены в Москов-

ской области. Из них следует, что распростра-

ненность ВЗК в европейской части России со-

ответствует 20,4 случаев на 100 тыс. населе-

ния для ЯК и 3,7 на 100 тыс. населения для 

БК [1]. Проведенные эпидемиологические 

исследования в отдельных регионах (Москва, 

Новосибирск, Ростов) показали вариабель-

ность распространенности, частоты различ-

ных форм, возрастного и полового состава 

больных с данными заболеваниями [1, 2].  

В Ульяновской области подобных иссле-

дований не проводилось, что затрудняет об-

щую оценку проблемы в регионе. Все это и 

побудило к проведению данного исследова-

ния. 

Цель исследования. Оценить частоту, 

структуру, гендерно-возрастные особенности 

воспалительных заболеваний кишечника у 

пациентов гастроэнтерологического стацио-

нара, а также распространенность и характер 

патоморфологических изменений толстой 

кишки, клиническое течение и эффектив-

ность лечения у больных язвенным колитом.  

Материалы и методы. Проведен ретро-

спективный анализ 303 историй болезни па-

циентов с воспалительными заболеваниями 

кишечника, проходивших обследование и ле-

чение в гастроэнтерологическом отделении 

Областной клинической больницы в 2009–

2011 гг., а также динамическое наблюдение 

за 118 больными язвенным колитом в 2012–

2013 гг. Диагноз был верифицирован при ко-

лоноскопии, а в 2/3 случаев и последующим 

гистологическим исследованием слизистой 

толстой кишки. 

Результаты и обсуждение. Воспали-

тельные заболевания кишечника составили 

5,9 % от всех госпитализаций (303 из 5120 па- 

циентов). Обращает на себя внимание преоб-

ладание зарегистрированных случаев ВЗК у 

женщин – 60,1 %. При этом наибольшее ко-

личество составили пациенты с язвенным ко-

литом – 84,9 %. Реже выявлена болезнь Кро-

на – 12,4 %, а 2,7 % больных страдали не-

дифференцированным колитом (рис. 1).  

 

 

85%

12,4%
2,7%

язвенный колит

болезнь крона

недифференцированный

колит

 
Рис. 1. Структура воспалительных заболеваний кишечника 
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Дебют язвенного колита и болезни Кро- 

на состоялся в разные возрастные периоды  

(рис. 2) и зависел от пола. Так, ЯК дебютиро-

вал в возрасте 38,5 года, БК – в 26,8 года, не-

дифференцированный колит – в 47,3 года. 

Женщины заболевали язвенным колитом на  

2 года раньше мужчин (в 36,9 года), а болез-

нью Крона – на 4 года позднее (в 28,4 года).  

 

 
 

Рис. 2. Возраст дебюта ВЗК, годы 

 
Для оценки эндоскопической картины 

нами были проанализированы данные коло-

нофиброскопии. Рассмотрены 194 протокола 

эндоскопического исследования толстой киш-

ки у больных язвенным колитом, проходив-

ших стационарное лечение в гастроэнтероло-

гическом отделении Ульяновской областной 

клинической больницы в 2009–2012 гг.  

Наиболее часто, у 107 больных (55,2 %), 

наблюдались изменения в дистальных отде-

лах толстой кишки (проктосигмоидит). Лево-

стороннее или тотальное поражение отмеча-

лись примерно с одинаковой частотой (23,7 и 

21,1 % соответственно) (рис. 3).  

 

 
 

Рис. 3. Протяженность поражения толстой кишки при ЯК 

 
Изменения слизистой чаще всего были 

представлены гиперемией – 64,4 %, эрозия- 

ми – 46,9 %, геморрагиями – 35,6 %, контакт-

ной кровоточивостью – 52,6 %. У 42,8 % па-

циентов сосудистый рисунок не определялся, 

а у 26,3 % был смазан. Реже наблюдались  

язвы – 20,6 %, псевдополипы – 18,0 %, мик-

роабсцессы – 8,8 %, зернистость слизистой – 

5,2 %. У 6,2 % больных просвет толстой киш-

ки был сужен.  

 

Нами проанализированы данные 71 

биопсии слизистой толстой кишки у больных 

язвенным колитом. Наиболее часто в слизи-

стой оболочке толстой кишки отмечалось 

наличие воспалительной инфильтрации – в 38 

(53,5 %) случаях, которая в 36,6 % наблюде-

ний имела лимфолейкоцитарный, в 31 % – 

эозинофильный характер. Значительно реже в 

инфильтрате обнаруживались нейтрофилы и 

макрофа- 

ги – в 2,8 и в 1,4 % случаев соответственно.  
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Поражение слизистой характеризовалось 

воспалительно-деструктивными изменения-

ми, которые наблюдались с разной частотой: 

изъязвления – 20 (28,2 %) случаев, крипт-

абсцессы – 9 (12,7 %), эрозии – 4 (5,6 %), 

кровоизлияния – 4 (5,6 %) случая. В 8,5 % 

случаев описано наличие лимфоидных фол-

ликулов, в 15,5 % – поверхностного детрита. 

Изменения выявлены и в железистом аппара-

те толстой кишки: в 7 % случаев обнаруже- 

на дисплазия эпителия желез, в отдель- 

ных случаях (1,4 %) – гиперплазия желез, а 

также кистозно-расширенные железы с му-

коидизацией (1,4 %). Дистрофические изме-

нения слизистой наблюдались редко: атрофия 

слизистой – в 5,6 %, очаговый фиброз –  

в 1,4 % случаев. 

Нами проанализированы клинические и 

эндоскопические проявления ЯК у всех боль-

ных, дебют заболевания которых приходился 

на текущую госпитализацию, а поэтому име-

лись наиболее полные данные о их состоянии.  

В период 2009–2012 гг. таких больных 

было выявлено 57 чел., из них 30 мужчин 

(52,6 %) и 27 женщин (47,4 %). Наиболее ча-

сто дебют заболевания отмечен в возрастных 

группах 21–30 лет – 11 чел. (19,3 %), 41–50 и 

51–60 лет – по 13 чел. (22,8 %), реже заболе-

вание начиналось в период до 20 лет – 4 чел. 

(7 %) (рис. 4).  

 

 
Рис. 4. Возраст дебюта ЯК 

 
В клинической картине преобладали: 

жидкий стул – 49 случаев (85,9 %), патологи-

ческие примеси в виде крови и слизи –  

39 (68,4 %), боли в животе – 23 (40,4 %), 

вздутие – 14 случаев (25,5 %). Другие прояв-

ления ЯК встречались в дебюте заболевания 

значительно реже: ложные позывы – 7 (12,3 %), 

слабость – 9 (15,8 %), снижение веса –  

2 (3,5 %), повышение температуры тела –  

4 (7 %) случая (рис. 5). Частота стула при по-

ступлении у этой категории больных соста-

вила: до 5 раз в сут – 31 (59,6 %), 6–10 раз  

в сут – 18 (34,6 %), более 11 раз в сут – 3 слу-

чая (5,8 %). 
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Рис. 5. Клинические проявления в дебюте ЯК 

При эндоскопическом исследовании 

наиболее часто выявлялась дистальная форма 

заболевания – 32 случая (61,5 %), реже – ле-

восторонний колит – 13 (25 %), субтотальное 

поражение – 2 (3,8 %), тотальное – 5 (9,6 %). 

При оценке степени эндоскопической актив-

ности (была произведена у 38 пациентов) ча-

ще наблюдалась умеренная – 23 (60,6 %), ре-

же минимальная – 4 случая (10,5 %). Эндо-

скопические изменения были в основном 

представлены гиперемией слизистой –  

34 (65,4 %), контактной кровоточивостью – 

27 (51,9 %), эрозиями – 26 (50 %), множе-

ственными геморрагиями – 19 (36,5 %) слу-

чаев. Интересно, что язвы слизистой толстой 

кишки выявлялись лишь в 21,1 % случаев, 

микроабсцессы – у 8 пациентов (15,4 %). У 

ряда больных впервые были диагностирова-

ны долихосигма – 7 чел. (13,5 %), дивертику-

лы –  

2 (3,8 %), полипы – 7 (13,5 %) (рис. 6). 

 

 
 

Рис. 6. Эндоскопические изменения слизистой толстой кишки при ЯК 

 
В процессе дальнейшего наблюдения за 

больными язвенным колитом мы проанали-

зировали все варианты проведения базисной 

патогенетической терапии. Анализу подвер-

гались все пациенты, проходившие лечение  

в гастроэнтерологическом отделении УОКБ  

в 2012–2013 гг. Всего проанализировано  

118 случаев язвенного колита. 

Монотерапию сульфасалазином/салофаль- 

ком получали 24 пациента (20,3 %) в дозе, 

соответствующей тяжести течения заболева-

ния. Сочетание сульфасалазина и глюкокор-

тикостероидов (ГКС) получало подавляю- 

щее большинство больных – 51 (43,2 %) чел.  

Все они имели среднетяжелое течение забо-

левания. При этом способы введения ГКС 

были различными: 23,5 % – внутривенное 

введение, 39,2 % – местно, 37,3 % – сочета-

ние внутривенного введения и ректального.  

37 (31,4 %) больных язвенным колитом сред-

нетяжелой и тяжелой степеней получали ле-

чение тремя базисными препаратами: суль-

фасалазином, азатиоприном и ГКС. В этой 

группе в равных долях способы введения 

ГКС были представлены внутривенным, рек-

тальным или сочетанным вариантами. Два 

пациента получали ГКС системные и топи- 

ческие. 

Небольшая часть пациентов (5 больных 

(4,2 %)), имеющих эрозивно-язвенные пора-

жения желудка или двенадцатиперстной 

кишки, получала лечение сульфасалазином и 

азатиоприном. Одна пациентка получила ле-

чение сочетанной терапией сульсалазина, ГКС 

и циклоспорина А. Несмотря на разный объем 

базисной патогенетической терапии, а она 

определялась тяжестью течения, распростра-

ненностью патологического процесса, нали-

чием осложнений, все больные язвенным ко-

литом выписаны с улучшением (рис. 7). 
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Рис. 7. Варианты лечения ЯК 

 
Выводы:  

1. Больные с воспалительными заболе-

ваниями кишечника составляют в среднем 

6 % всех пациентов, проходящих лечение в га-

строэнтерологическом отделении ГУЗ УОКБ.  

2. Среди больных язвенным колитом 

преобладают женщины (60,1 %,) с дисталь-

ной формой поражения. 

3. Наиболее рано дебютирует болезнь 

Крона (26,8 года), несколько позднее – яз-

венный колит (38,5 года), еще позднее – не-

дифференцированный колит (47,3 года). 

4. Отмечены гендерные отличия в воз-

расте дебюта: при болезни Крона мужчины 

заболевали значительно раньше женщин, при 

язвенном колите отмечено обратное соотно-

шение. 

5. Наиболее часто у больных язвенным 

колитом встречается дистальная форма по-

ражения толстой кишки (55,2 %). 

6. Эндоскопически язвенный колит ча-

ще всего проявляется гиперемией слизис- 

той – 64,4 %, эрозиями – 46,9 %, геморрагия-

ми – 35,6 %, выраженной контактной крово-

точивостью – 52,6 % случаев. Относительно 

редко выявляются такие классические эндо-

скопические изменения, как псевдополипы – 

18,0 % и микроабсцессы – 8,8 % случаев. 

7. Дебют язвенного колита приходится 

чаще на возраст от 41 до 60 лет (45,6 %), про-

является жидким стулом (85,9 %) с патологи-

ческими примесями (68,4 %) и болевым син-

дромом (40,4 %). Частота стула в 59,6 % слу-

чаев не превышает 5 раз в сут. Эндоскопиче-

ски выявляется дистальная форма поражения 

(61,5 %) с умеренной степенью эндоскопиче-

ской активности (60,6 %), которая в основном 

представлена гиперемией слизистой (65,4 %), 

контактной кровоточивостью (51,9 %), эрози-

ями (50 %) и множественными геморрагиями 

(36,5 %). 

8. Гистологические изменения слизи-

стой характеризуются в основном воспали-

тельными и деструктивными процессами: 

лимфолейкоцитарной и эозинофильной ин-

фильтрацией, изъязвлениями (28,2 %). Дис-

трофические изменения слизистой наблюда-

лись редко (7 %). 

9. Проводимые в отделении схемы пато-

генетической терапии соответствуют стан-

дартам оказания медицинской помощи боль-

ным язвенным колитом и позволяют улуч-

шить течение заболевания.  

 

 

1. Белоусова Е. А. Лечение язвенного колита 

легкого и среднетяжелого течения / Е. А. Бело-

усова, Н. В. Никитина, О. М. Цодикова // Фарма-

тека. – 2013. – № 2. – С. 42–46. 

2. Воробьев Г. И. Неспецифические воспа-

лительные заболевания кишечника / Г. И. Воробь-

ев, И. Л. Халиф. – М. : Миклош, 2008. – 125 с. 

3. Воспалительные заболевания толстой киш-

ки – аспекты диагностики / Е. Ю. Чашкова [и др.] 

// Бюл. Восточно-Сибирского научного центра  

СО РАМН. – 2011. – № 4–2. – С. 209–221. 

4. Григорьева Г. А. Метод гипербарической 

оксигенации в комплексном лечении язвенного 

колита и болезни Крона : практ. рук. для вра- 

чей / Г. А. Григорьева ; Московская мед. акад.  

им. И.М. Сеченова. – М. : 4 ТЕ АРТ, 2010. – С. 3. 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2014  
 

 

44 

5. Григорьева Г. А. О проблеме системных 

проявлений воспалительных заболеваний кишеч-

ника / Г. А. Григорьева, Н. Ю. Мешалкина // Фар-

матека. – 2011. – № 15. – С. 44–49. 

6. Микроскопический колит: клинические 

формы, диагностика, лечение / В.Т. Ивашкин  

[и др.] // Российский журн. гастроэнтерологии, 

гепатологии, колопроктологии. – 2006. – Т. 16,  

№ 6. – С. 56–60. 

7. Предикторы эффективности инфликси-

маба у больных с тяжелой атакой язвенного коли-

та / А. О. Головенко [и др.] // Российский журн. 

гастроэнтерологии, гепатологии, колопроктоло-

гии. – 2013. – № 3. – С. 22–23. 

8. Современные подходы к лечению хрони-

ческих воспалительных заболеваний кишечника : 

национальное руководство / В. Т. Ивашкин [и др.] ; 

под ред. В. Т. Ивашкина // Рос. мед. вести. –  

2009. – Т. 14, № 3. – С. 29–37. 

9. Справочник по колопроктологии / под 

ред. проф. Ю. А. Шелыгина, проф. Л. А. Благо-

дарного. – М. : Литтерра, 2012. – С. 460–522. 

10. Тертычный А. С. Современные подходы к 

морфологической диагностике воспалительных 

заболеваний кишечника на материале эндоскопи-

ческих биопсий / А. С. Тертычный, А. И. Андреев, 

К. Гебоэс // Архив патологии. – 2011. – Т. 73,  

№ 1. – С. 40–47. 

11. Халиф И. Л. Лечебная тактика при язвен-

ном колите / И. Л. Халиф // Российский журн. га-

строэнтерологии, гепатологии, колопроктологии. – 

2006. – Т. 16, № 3. – С. 58–62. 

12. Irvine E. J. Z critical review of epidemiolog-

ical studies in inflammatory bowel disease  

/ E. J. Irvine, F. Farrokhyar, E. T. Swarbick // Scand. 

J. Gastroenterol. – 2001. – Vol. 36, № 1. – Р. 2–15. 

13. Marchal J. Environment and epidemiology 

of inflammatory bowel disease / J. Marchal, R. Hils-

den // Inflammatory Bowel Disease / Ed. J. Satsangi, 

L. Sutherland. – Churchill-Livingstone, 2003. –  

Р. 17–28. 

14. Travis S. P. Remission in trials of ulcerative 

colitis: what does it mean? / S. P. Travis, L. Dinesen 

// Pract. Gastroenterol. – 2010. – № 30. – Р. 17–20. 

 
CLINICAL- ENDOSCOPIC CHARACTERISTICS  

OF INFLAMMATORY BOWEL DISEASE  
 

M.A. Visе-Khripunova, A.N. Kashirina , D.K. Mukaneeva,  
E.V. Gnoevykh, A.N. Garanina  

 
Ulyanovsk State University 

 
The article analyzes the data,obtained in the retrospective analysis and follow-up of patients 
with inflammatory bowel disease, in a gastroenterology department. Revealed the prevalence of 
which amounted to 5,9 %, gender and age aspects, clinical and endoscopic features of the course 
of ulcerative colitis and Crohn's disease, analysis of pathogenetic treatment of patients.  
The results obtained were compared with published data.  
 
Keywords: Inflammatory bowel disease, ulcerative colitis, Crohn's disease.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2014   
 

 

 

45 

ХИРУРГИЯ 

 
 
 

УДК 616-091.0 

 

ПРИЧИНЫ ПЕРИТОНИТА  
У ВНЕЗАПНО УМЕРШИХ ВНЕ СТАЦИОНАРА БОЛЬНЫХ 
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Структура острых хирургических заболеваний органов брюшной полости, явившихся 
причиной перитонита, изучена у 81 умершего больного. Анализ показал, что более поло-
вины этих больных умерли от панкреонекроза, что значительно отличается от данных, 
полученных другими авторами более 20 лет назад. 
 
Ключевые слова: перитонит, панкреонекроз. 

 
Введение. Главной причиной смерти 

больных с острыми гнойно-деструктивными 

заболеваниями органов живота является пе-

ритонит [1, 4]. Ранее считалось, что наиболее 

частым острым хирургическим заболеванием 

органов брюшной полости является острый 

аппендицит [5]. Однако в последнее время 

установлено, что лидирующее место занима-

ет острый панкреатит, сопровождающийся 

учащением, утяжелением течения, осложне-

нием панкреонекрозом с ростом летальности 

[2, 3]. 

Цель исследования. Изучить леталь-

ность у внезапно умерших больных с острой 

хирургической патологией органов живота, 

подвергшихся патологоанатомическому ис-

следованию в Ульяновском областном бюро 

судебно-медицинской экспертизы с 2006 по 

2011 г.  

Материалы и методы. Проанализирован 

клинический материал 81 умершего пациен-

та. Эти пациенты были отобраны методом 

случайной выборки из числа всех больных, 

умерших от острых гнойно-деструктивных 

заболеваний органов брюшной полости за 

указанный период. Обработка полученных 

данных проводилась методом подсчета сред-

неарифметических показателей и возрастного 

распределения по общепринятой шкале.  

Результаты и обсуждение. Из 81 боль-

ного с острыми гнойно-деструктивными за-

болеваниями органов живота у 63 пациентов 

(75,4 %) обнаружен геморрагический или 

жировой панкреонекроз, у 9 (11,1 %) – ост- 

рая спаечная кишечная непроходимость, у  

3 (3,6 %) – острый деструктивный калькулез-

ный холецистит, хирургические осложнения 

неспецифического язвенного колита наблю-

дались у 2 пациентов (2,5 %), мезентериаль-

ный тромбоз – у 4 (3,8 %), язвенный стеноз 

желудка, хронический панкреатит, острый 

аппендицит и перфорация тонкого кишечни-

ка – по 1 чел. (по 1,2 %) (рис. 1).  

Показанием к судебно-медицинскому ис-

следованию являлась внезапная смерть, про-

исшедшая на дому у 48 (56,5 %) больных. 

Однако говорить о внезапности смерти у этих 

больных можно лишь условно, так как боль-

шинство из них находились дома и болели от 

7 до 14 сут, не обращаясь за медицинской 

помощью. 

Возраст пациентов составил от 27 до  

81 года: возраст до 60 лет был у 26 чел. (32,1 %), 

а 60 лет и старше – у 55 больных (67,9 %). 

Эти данные указывают на то, что про-

блема острых гнойно-деструктивных заболе-

ваний органов брюшной полости является 

весьма актуальной, особенно у пожилых лиц.



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2014  
 

 

46 
Рис.1 Структура летальности в исследуемой группе
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Рис. 1. Структура летальности в исследуемой группе 

 

Другими причинами запоздалого обра-

щения больных за медицинской помощью 

являлось самолечение, а также пребывание в 

состоянии запоя.  

Анамнестически и клинически связь раз-

вития панкреонекроза с употреблением алко-

голя установлена у 26 больных (44,4 %). Ла-

бораторно содержание алкоголя в крови под-

тверждено у 7 чел. Наши данные не подтвер-

ждают также бытующего мнения о большом 

значении для развития панкреонекроза желч-

нокаменной болезни, которая имела место 

лишь у 7 больных (8,6 %). 

Выводы: 

1. В структуре гнойно-деструктивных за-

болеваний органов брюшной полости преоб-

ладает геморрагический или жировой панкре-

онекроз, который являлся основной причиной 

смерти больных с острыми гнойно-деструк- 

тивными заболеваниями органов живота. 

2. Причинами смерти на дому больных с 

острой хирургической патологией органов  

 

брюшной полости являлись самолечение и 

игнорирование медицинской помощи, а так-

же возрастные изменения в организме и ал-

коголизм.  
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Structure of acute surgical diseases of the abdominal cavitystudied in 81 of the deceased patient 
to cause peritonitis. The analysis showed that more than half of these patients died of pancreatic 
necrosis. This is differs significantly from the data obtained by other authors for more than  
20 years ago. 
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В работе рассмотрена вероятность влияния гиперэстрогении во время внутриутробного 
развития плода женского пола на риск возникновения рака молочной железы. Показано, 
что применение репродуктивных технологий с использованием синтетических гормонов 
и ксенобиотиков с эстрогеноподобным действием обладает мутагенным эффектом с вы-
соким риском развития неопластических процессов в тканях молочной железы во взрос-
лом состоянии у рожденных детей женского пола. Дано обоснование необходимости 
контроля доз и концентраций эстрогенсодержащих препаратов во время зачатия и вы-
нашивания плодов. Доказана необходимость изучения использования гормональных 
препаратов и их аналогов в репродуктивных технологиях как предикторов развития рака 
молочной железы. 
 
Ключевые слова: рак молочной железы, репродуктивные технологии, стероидные гор-
моны, эстрогеновые рецепторы, канцерогенез. 

 
Истинные причины возникновения и раз-

вития рака молочной железы (РМЖ) остают-

ся неясными, известные факторы риска могут 

в той или иной степени увеличивать их веро-

ятность. Заболеваемость РМЖ, приобретаю-

щая характер неинфекционной эпидемии, 

давно стала не только медико-социальной, но 

и отдельной научной проблемой. Это обстоя-

тельство не может не интересовать исследо-

вателей в области экспериментальной и кли-

нической онкологии. Нет никаких сомнений 

в том, что наиболее доказанным фактором 

развития РМЖ является воздействие высоких 

уровней стероидных гормонов. Показано, что 

при изучении значения этого фактора в пато-

генезе заболевания большинство клиниче-

ских онкологов наибольшее внимание с 

практической точки зрения уделяют рецепто-

рам к эстрогенам и их чувствительности к 

фармакологическим агентам, в то время как 

интерес экспериментальной онкологии со-

средоточен в основном на механизмах канце-

рогенного эффекта эстрогенов и их метабо-

литов. Общность молекулярно-генетических 

механизмов развития тканей и клеточной 

пролиферации для эмбриогенеза и канцеро-

генеза и защиты их от генотоксических эф-

фектов эстрогенов, как показано в экспери-

ментальных исследованиях и клинических 

наблюдениях, свидетельствует о наличии 

пренатального программирующего воздей-

ствия высоких концентраций эстрогенов и их 

метаболитов на частоту развития РМЖ в зре-

лом возрасте. Учитывая постоянный рост за-

болеваемости РМЖ в сочетании с растущим 

числом детей, родившихся после внутри-

утробного воздействия аномально высокого 

уровня эстрогенов, многие ученые на основе 

результатов последних исследований пола-

гают причиной получившие широкое распро-

странение репродуктивные технологии. 
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Большие надежды клиницистов и иссле-

дователей возлагаются на изыскание ранних 

предикторов РМЖ [16]. Гиперэстрогения или 

ее аналоги сопровождают современного че-

ловека на всем протяжении его жизни, начи-

ная с периода внутриутробного развития.  

У человека, как у большинства млекопитаю-

щих, благополучие постнатального индиви-

дуального развития и репродуктивная адап-

тивность во взрослой жизни непосредствен- 

но зависят от внутриутробных условий. Все 

факторы, в т.ч. уровень материнских, плацен-

тарных и экзогенных гормонов в период ста-

новления жизненно важных органов, являют-

ся ключевыми регуляторами репродуктив- 

ного здоровья потомства [11]. Кроме этого, 

микроэлементы, нутриенты, кислород и ксе-

нобиотики, поступающие от матери к плоду, 

определяют условия его жизни. Особенность 

пренатального развития плода человека та- 

кова, что воздействие перечисленных вы- 

ше факторов и условий необратимо прог- 

раммирует метаболические и структурно-

функциональные особенности будущего ор-

ганизма на генетическом уровне. Эти процес-

сы воплощаются в жестко детерминируемых 

индивидуальных уровнях чувствительности  

рецепторов к гормонам в органах-мишенях  

[3, 12, 15]. 

Рецепторы к эстрогенам играют важную 

роль в регуляции клеточных и тканевых про-

цессов в молочной железе, в т.ч. ее закладке, 

росте и морфогенезе после рождения [9, 13]. 

Согласно ряду исследований, в железистых 

структурах органа существует два вида ре-

цепторов – ER-α и ER-β. Активность каждого 

вида рецептора дозозависима от уровня эст-

рогенов в организме женщины [2]. Развитие 

неопластических изменений в молочной же-

лезе провоцируется избыточной экспрессией 

рецепторов. Другие авторы утверждают, что, 

кроме самих эстрогенов, продукты их распа-

да вызывают расплетение и увеличение числа 

разрывов цепочек нуклеиновых кислот [5].  

В ходе биохимической трансформации эст- 

рогенов образуются агрессивные свободные 

радикалы. Они способны оказывать повре-

ждающее и мутагенное действие на ДНК.  

Все вышеперечисленное в конечном итоге 

приводит к новообразованиям [14]. Такие па-

тологические изменения прослеживаются в 

разных структурах молочной железы [6, 10]. 

Формирующиеся в период внутриутроб-

ного развития органы плода являются уязви-

мыми из-за общих малых размеров и малого 

количества клеток, развивающихся в буду-

щем в определенные ткани или органы. По 

этой причине воздействия различных нега-

тивных факторов накладывают свой необра-

тимый отпечаток на небольшую группу кле-

ток, приводят к развитию патологии впослед-

ствии, т.е. во взрослой жизни. Воздействие 

таких потенциальных преканцерогенов, как 

высокий уровень материнских гормонов, 

синтетических гормонов, используемых для 

предотвращения невынашивания беременно-

сти, а также ксенобиотиков с эстрогенопо-

добным действием и тропностью к эстроге-

новым рецепторам, оказывает существенное 

влияние на структуры и метаболизм феталь-

ных клеток. Характерной чертой эмбрио-

нального развития является исключительно 

высокая скорость митозов клеток с коротким 

митотическим циклом, а также повышенная 

скорость формирования структур и построе-

ния обменных процессов. В развитии эмбри-

она и плода периоды закладки жизненно 

важных структур и функций измеряются ча-

сами или сутками, в отличие от постнаталь-

ного онтогенеза, продолжающегося десятки 

лет. Соответственно, эффективная длитель-

ность воздействия токсического агента для 

провоцирования патологии или изменения 

метаболизма в пренатальный период укора-

чивается до минимальной, не сравнимой по 

своим последствиям с аналогичными пара-

метрами в постнатальном онтогенезе. Еще 

одной существенной особенностью развития 

эмбриональных тканей плода является нали-

чие критического периода, «окна адаптивно-

го ответа» на агрессивное воздействие раз-

личных агентов [8]. В этот период они могут 

не только спровоцировать видимые на макро- 

и микроскопическом уровне патологические 

изменения чувствительных органов-мише- 

ней, но и непосредственно повлиять на мета-

болизм и вызвать нарушения и изменения в 

функционировании систем до и после рожде-

ния плода, оказать существенное влияние на 

здоровье и продолжительность жизни [15]. 
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Важным для проблемы выявления пре-

дикторов РМЖ является то, что процессы, 

аналогичные перечисленным выше, имеют 

место в организме плода женского пола даже 

при физиологическом повышении уровня 

эстрогенов в крови матери. Внутриутробное 

развитие плода неразрывно связано с работой 

эндокринной системы матери и клетками 

плаценты. Длительная персистенция избы-

точного гормонального фона и экзогенных 

соединений стероидной природы, нефизиоло-

гический прессинг гормонов, вводимых для 

сохранения беременности, могут оказать не-

явный, отсроченный канцерогенный и тера-

тогенный эффект на уязвимые ткани, нахо-

дящиеся в состоянии активного роста и про-

лиферации, либо привести к модификации их 

развития [1, 2, 11, 17]. Доказано, что для кан-

церогенной индукции развития вполне доста-

точен уровень гормонов на верхней границе 

нормы или немного выше [2]. Данные по-

следних лет по эпидемиологии РМЖ и экспе-

риментальному исследованию постнатальных 

эффектов пренатального воздействия синте-

тических эстрогенов убедительно свидетель-

ствуют, что предиктором высокого риска 

РМЖ является гиперэстрогения, представля-

ющая неотъемлемую часть современных ре-

продуктивных технологий. В цивилизован-

ных странах около 1 % всех новорожденных 

рождается с помощью репродуктивных тех-

нологий. Результатом их 35-летнего усовер-

шенствования стали 5 млн появившихся на 

свет детей. Половина их рождена с помощью 

репродуктивных технологий в последние 

шесть лет. Количество таких детей растет в 

геометрической прогрессии [10]. На ежегод-

ном собрании ESHRE (European Society of 

Human Reproduction and Embryology) в 2013 г. 

были представлены данные ретроспективных 

исследований женщин, ставших матерями с 

помощью репродуктивных технологий с 1983 

по 1995 г. Основные статистические данные, 

полученные в ходе опроса, указывали в 44 % 

случаях на высокий риск РМЖ. В ходе всего 

исследования прослеживалась взаимосвязь 

между высоким уровнем стероидных гормо-

нов, используемых в репродуктивных техно-

логиях, в первую очередь синтетических эст-

рогенов. Высказывается гипотеза о связи 

между высоким имплантационным потенци-

алом матери и ростом риска развития неопла-

стических изменений молочной железы [10]. 

Данные зафиксированы у матерей без воз-

можности прослеживания динамики и взаи-

мосвязи здоровья и развития канцерогенных 

рисков, связанных с пренатальным гиперсте-

роидным состоянием ребенка, рожденного с 

помощью репродуктивных технологий. 

Мутагенные эффекты синтетических эст-

рогенов начинают проявляться при порого-

вых дозировках препаратов [4]. Их воздей-

ствие и воздействие продуктов метаболиче-

ского распада из-за связывания с митохон-

дриальной ДНК способствует нестабильно-

сти генома митохондрий. В естественных 

условиях образование комплексов «эстрогены 

– митохондриальная ДНК» приводит к ано-

мальным девиациям процессов репликации и 

транскрипции генов. Таким образом объяс-

няются генотоксические свойства синтетиче-

ских эстрогенов и большая вероятность 

наследования генетической нестабильности 

по мужской линии при отсутствии отсрочен-

ного канцерогенного эффекта в последующих 

поколениях мальчиков [8]. Стремительное 

развитие технологии экстракорпорального 

оплодотворения привело к появлению новых 

ее разновидностей. Последней разработкой 

стала так называемая Three Parent In Vitro 

Fertilization (TPIVF), в которой для предот-

вращения передачи заболеваний, связанных с 

митохондриальной ДНК, используют цито-

плазму с митохондриями третьего лица. Но 

при этом предотвращение риска митохондри-

альных болезней не означает предотвраще-

ние риска передачи с митохондриальным ге-

номом преканцерогенных факторов РМЖ и 

других видов опухолей. Еще в 2001 г. было 

показано, что именно эта ДНК является 

наиболее чувствительной к мутагенному дей-

ствию синтетических эстрогенов по сравне-

нию с ядерной. Мужская митохондриальная 

ДНК демонстрирует к этому большую чув-

ствительность [7]. Отсюда следует, что ряд 

генетических факторов риска РМЖ передает-

ся по мужской линии с митохондриальной 

ДНК. Таким образом, если в стандартной 

технологии TPIVF третьим компонентом 

технологии в цитоплазме оплодотворенного 
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яйца станут явно мужские митохондрии, то в 

геном будущей девочки добавится дополни-

тельный комплект митохондрий с мутаген-

ной ДНК, а сумма потенциальных предикто-

ров канцерогенеза удвоится. Следовательно, 

новые технологии еще более увеличивают 

риск РМЖ, суммируя генотоксические эф-

фекты эстрогенов на ядерную и митохондри-

альную ДНК. 

Таким образом, из ныне живущего поко-

ления детей женского пола потенциально 

наиболее уязвимой группой по риску разви-

тия РМЖ являются девочки, рожденные с 

помощью репродуктивных технологий. При 

разработке и использовании новых техноло-

гий репродукции человека гормональное со-

провождение каждого этапа должно быть 

тщательно обосновано на предмет доз и кон-

центрации эстрогенов с учетом возможных 

преканцерогенных эффектов фактора прена-

тальной гиперэстрогении и риска развития 

РМЖ. 
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In this paper we consider the probability of influence hyperestrogenia during fetal development 
of female on the risk of breast cancer. It is shown that the use of reproductive technologies us-
ing synthetic hormones and xenobiotics with estrogenic action of mutagenic effects at high risk 
of neoplastic processes in the breast tissue in adulthood among children born female. The sub-
stantiation of the need to control doses and concentrations estrogen drugs during conception 
and gestation. It is necessary to study the use of hormones and their analogs in reproductive 
technologies as predictors of breast cancer. 
 
Keywords: breast cancer, reproductive technologies, steroid hormones, estrogen receptors, car-
cinogenesis. 
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МОЖЕТ ЛИ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННАЯ ЛУЧЕВАЯ ТЕРАПИЯ 
ЗАМЕНИТЬ ПОДМЫШЕЧНУЮ ЛИМФОДИССЕКЦИЮ  
У БОЛЬНЫХ РАННИМ РАКОМ МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ? 

 

В.В. Родионов1, 2, Н.В. Деньгина1, 2, В.С. Морозов1, 
М.Г. Шарафутдинов1, Ю.А. Дергунова1 

 

1ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет», 
2ГУЗ «Областной клинический онкологический диспансер», г. Ульяновск 

 
Уменьшение объема оперативного вмешательства у больных ранним раком молочной 
железы коснулось не только самого органа, но и регионарных лимфоузлов. На смену 
подмышечной лимфодиссекции пришла биопсия сигнального лимфатического узла. В 
последнее время появляется много работ, в которых ученые вообще предлагают при 
определенных обстоятельствах отказаться от лимфодиссекции. Может ли в этой ситуа-
ции послеоперационная лучевая терапия обеспечить высокий регионарный контроль? 
Ответу на этот вопрос посвящен данный обзор. 
 
Ключевые слова: рак молочной железы, подмышечная лимфодиссекция, послеопераци-
онная лучевая терапия. 

 

Научно обоснованная хирургия рака мо-

лочной железы (РМЖ) берет свое начало в 

1895 г., когда всемирно известный англий-

ский хирург W. Halsted опубликовал методи-

ку радикальной мастэктомии, заключающей-

ся в удалении единым блоком молочной же-

лезы, большой грудной мышцы, подключич-

но-подмышечно-подлопаточной клетчатки 

вместе с лимфатическим узлами. Предло-

женный объем оперативного вмешательства 

был выбран неслучайно. W. Halsted является 

автором «центробежной» теории РМЖ, осно-

ванной на том, что процессы метастазирова-

ния проходят несколько последовательных 

этапов. Сначала опухолевые клетки из пер-

вичной опухоли попадают в лимфатические 

узлы I порядка (подмышечные), затем в лим-

фатические узлы II порядка (подключичные), 

далее в лимфатические узлы III порядка 

(надключичные), и только потом происходит 

гематогенная диссеминация опухоли. Таким 

образом, вполне логично было предполо-

жить, что классическая радикальная мастэк-

томия, будучи выполненной в адекватном 

объеме, на I или II этапе метастазирования 

может вылечить пациентку от рака молочной 

железы. Однако последующее наблюдение за 

больными показало, что у многих из них в 

дальнейшем развиваются отдаленные мета-

стазы. Это поставило под сомнение правиль-

ность данной гипотезы. 

Во второй половине XX в. известный 

американский ученый B. Fisher в эксперимен-

те показал, что лимфогенная и гематогенная 

диссеминации при РМЖ происходят одновре-

менно. Поэтому метастазы в регионарных 

лимфатических узлах не являются этапом раз-

вития опухоли, а свидетельствуют о приобре-

тении опухолью способности к метастазиро-

ванию и фактически являются маркером гема-

тогенной опухолевой диссеминации. Все это 

позволило B. Fisher предположить, что РМЖ 

на этапе клинической манифестации являет- 

ся по существу системным заболеванием, а 

уменьшение объема удаляемых тканей не вли-

яет на результаты лечения, так как больные в 

основном погибают не от местного рецидива, 

а от отдаленных метастазов. При длительном 

наблюдении (20–25 лет) за пациен- 

тами после проведенного «радикального» ле-

чения определено, что причиной смерти  

70–85 % больных операбельными формами 

РМЖ являются отдаленные метастазы опухо-

ли [1]. Таким образом, началась эра органосо-

хранных операций, которые в основном сво-

дились к ограничению объема оперативного 

лечения на молочной железе до секторальной 

резекции, а затем и до лампэктомии. 
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Получилось так, что большинство онколо-

гов приняли только часть концепции B. Fisher, 

касающуюся необходимости системного адъ- 

ювантного лечения и допустимости органо-

сохранных операций, оставаясь при этом на 

позициях W. Halsted в отношении объема и 

уровня удаления регионарных лимфатиче-

ских узлов [2]. Главным аргументом в пользу 

лимфодиссекции являются: профилактика 

аксиллярного рецидива и получение прогно-

стической информации, необходимой для 

планирования последующей адъювантной 

терапии. Но, с другой стороны, получается, 

что у больных РМЖ без метастазов в регио-

нарные лимфатический узлы (N0) данная хи-

рургическая процедура является не только 

бесполезной, но и вредной, так как увеличи-

вает количество ранних (длительная лимфо-

рея, формирование лимфокисты) и поздних 

(ограничение движений и отек верхней ко-

нечности, нейропатии, болевой синдром) по-

слеоперационных осложнений [7–10]. 

Вопрос о лимфодиссекции у больных 

РМЖ впервые был поднят в одной из глав-

ных работ B. Fisher (NSABPB-04), которая 

была инициирована в США в 1971 г. [14]. Ре-

зультаты этого оригинального исследования 

должны были подтвердить «системную тео-

рию» американского ученого, т.е. то, что 

уменьшение объема оперативного вмеша-

тельства не ухудшает результаты лечения 

больных РМЖ.  

В исследование включено 1765 пациен-

ток, пролеченных между июлем 1971 и сен-

тябрем 1974 г.  

Трети больных с негативными лимфоуз-

лами (N0) проводилась только классическая 

радикальная мастэктомия (РМЭ), второй тре-

ти – простая мастэктомия без лимфодиссек-

ции (ПМЭ), дополненная облучением регио-

нарных лимфоузлов, оставшейся трети – 

только ПМЭ. Половине пациенток с метаста-

зами в регионарные лимфоузлы (N+) прово-

дилась РМЭ, другой половине – ПМЭ с облу-

чением регионарных лимфоузлов. Согласно 

дизайну исследования, ни одна из пациен- 

ток не получала адъювантной системной те-

рапии.  
 

Таблица 1 

Двадцатипятилетние результаты лечения больных РМЖ  

в зависимости от метода лечения 

(NSABPB-04) 

Показатель 

Больные с N0 

Р 

Больные с N+ 

P РМЭ, 

% 

ПМЭ, 

% 

ПМЭ+ЛТ, 

% 

РМЭ, 

% 

ПМЭ+ЛТ, 

% 

Выживаемость  

без прогрессирования 
19±2 19±2 13±2 0,65 11±2 10±2 0,20 

Выживаемость без местного 

прогрессирования 
53±3 50±3 52±4 0,46 36±3 33±3 0,40 

Общая выживаемость 25±3 26±3 19±2 0,68 14±2 14±2 0,49 

 

Как видно из данных, представленных в 

табл. 1, статистически значимых различий 

между тремя группами пациенток с негатив-

ными лимфоузлами и двумя группами боль-

ных с метастазами в регионарные лимфоузлы 

по таким показателям, как безрецидивная 

выживаемость, выживаемость без местного 

рецидива и общая выживаемость, получено 

не было.  

Только 20 % пациенток из группы N0 и 

13 % из группы N+ на момент анализа были 

живы и не имели рецидива заболевания в те-

чение 25 лет. Частота местных и регионар-

ных рецидивов была выше в группе ПМЭ. 

Эффективность лучевой терапии заключалась 

в существенном снижении вероятности раз-

вития местного рецидива (табл. 2).  

Из 1079 пациенток с N0 прогрессирова-

ние заболевания наступило в течение первых 

5 лет у 68,3 %, в течение 10 лет – дополни-

тельно еще у 14,6 %; из 586 больных с N+ –  

у 81,7 и 5 % соответственно.  
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Таблица 2 

Частота рецидивов заболевания в зависимости от метода лечения 

(NSABPB-04) 

Рецидив 

Больные с N0 Больные с N+ 

РМЭ, 

n (%) 

ПМЭ, 

n (%) 

ПМЭ+ЛТ, 

n (%) 

РМЭ, 

n (%) 

ПМЭ+ЛТ, 

n (%) 

Местный 19 (5) 26 (7) 5 (1) 23 (8) 8 (3) 

Регионарный 15 (4) 23 (6) 15 (4) 22 (8) 33 (11) 

Отдаленный 101 (28) 107 (29) 111 (32) 120 (41) 127 (43) 

 
Главной находкой данной работы авторы 

считают тот факт, что у 40 % пациенток с 

клинически негативными лимфоузлами после 

РМЭ были диагностированы метастазы в ак-

силлярные узлы. Так как все пациентки в ис-

следовании были рандомизированы в не-

сколько групп, авторы гипотетически делают 

вывод, что у 40 % пациенток, которым не вы-

полнялась лимфодиссекция на момент выпол-

нения хирургического вмешательства, в про-

цессе наблюдения должны были быть диагно-

стированы метастазы в регионарные лимфоуз-

лы. На самом деле только приблизительно у 

1/2 этих пациенток регионарные метастазы 

себя реализовали в качестве первого рецидива 

заболевания. Таким образом, B. Fisher и соавт. 

делают вывод: нераспознанные и неудален-

ные метастазы в подмышечных лимфоузлах 

не увеличивают вероятность прогрессирова-

ния заболевания и не влияют на смертность, 

обусловленную РМЖ. 

По результатам исследования отмечено, 

что риск смерти при 25-летнем сроке наблю-

дения составил 80 %, причем 49 % пациенток 

умерли от прогрессирования заболевания и 

рака контрлатеральной молочной железы, а 

31 % – от других причин. В группе N0 от 

прогрессирования заболевания и от других 

причин умерло приблизительно одинаковое 

количество пациенток – 40 и 36 % соответ-

ственно. В то время как в группе N+ от про-

грессирования заболевания умерло в 3 раза 

больше больных – 67 и 22 % соответственно.  

Исследование NSABPB-04 дало начало це-

лой серии работ, посвященных вопросам лим-

фодиссекции у больных РМЖ, которые реали-

зовывались по следующим направлениям: 

– подмышечная лимфодиссекция или облу-

чение подмышечных лимфоузлов [6]; 

– облучение подмышечных лимфоузлов или 

наблюдение [3, 13]; 

– подмышечная лимфодиссекция или 

наблюдение [4, 5, 11, 12]. 

Коротко остановимся на каждом из этих 

направлений. 

В 2004 г. французские ученые опублико-

вали результаты 15-летнего исследования, 

включившего 658 больных РМЖ с размером 

опухоли менее 3 см при отсутствии клиниче-

ских данных о поражении регионарных лим-

фоузлов [6]. Все пациентки были рандомизи-

рованы в группу лимфодиссекции (n=326) и 

группу лучевой терапии на аксиллярную об-

ласть в дозе 50 Гр за 25 фракций (n=332). Обе 

группы были однородны по возрасту, систе-

ме TNM, рецепторному статусу. Всем боль-

ным выполнялась широкая секторальная ре-

зекция и проводилась лучевая терапия на мо-

лочную железу (55 Гр + бустирование в дозе 

10–15 Гр). У 21 % пациенток из группы лим-

фодиссекции после операции были диагно-

стированы метастазы в подмышечные лим-

фоузлы. 

Различий между исследуемыми группа-

ми по таким показателям, как выживаемость 

без прогрессирования и общая выживае-

мость, получено не было. Вместе с тем в 

группе лимфодиссекции достоверно реже ре-

гистрировался регионарный рецидив в под-

мышечной области – 5 (1 %) против 12 (3 %) 

случаев (p=0,04).  

В 1995 г. Italian Oncological Senology 

Group (GrISO) инициировала исследование, 

которое включало 435 пациенток с РМЖ 
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старше 45 лет [3]. Размер опухоли у исследуе-

мых не превышал 1,2 см, причем у 55,4 % 

больных были диагностированы непальпиру-

емые формы заболевания. Одним из условий 

включения в исследование явилось отсутствие 

клинических данных о метастатическом по-

ражении регионарных лимфоузлов. Всем 

больным выполнялось хирургическое вмеша-

тельство в объеме квадрантэктомии, и затем 

шла рандомизация в группу наблюдения 

(n=214) и группу лучевой терапии (50 Гр за  

25 фракций) на аксиллярную область (n=221). 

Все пациентки получили курс послеопера- 

ционной лучевой терапии на молочную желе-

зу в аналогичной дозе. У 331 (76,1 %) боль- 

ной опухоль оказалась рецептор-позитив- 

ной, и все они в качестве адъювантной тера-

пии получали тамоксифен в течение 5 лет;  

29 (6,7 %) пациенткам из группы высокого 

риска была проведена адьювантная химиоте-

рапия; остальные 66 (15,2 %) чел. системную 

адъювантную терапию не получали. 

При среднем сроке наблюдения в 63 мес. 

5-летняя выживаемость без прогрессирова-

ния достигала 96,0 % и не различалась между 

группами. Главное, на что обращают внима-

ние авторы, – низкая частота регионарных 

рецидивов в подмышечной области. Так, в 

группе наблюдения аксиллярные метастазы 

были диагностированы у трех пациенток 

(1,5 %), а в группе лучевой терапии – у одной 

(0,5 %). Вместе с тем на основании исследо-

ваний, проведенных ранее в Европейском ин-

ституте онкологии (Милан), ожидались со-

вершенно другие результаты: 43 акссилярных 

рецидива в группе наблюдения и 10 – в груп-

пе лучевой терапии. Таким образом, U. Ve- 

ronesi и соавт. делают выводы: во-первых, 

оккультные аксиллярные метастазы в даль-

нейшем могут не манифестировать; во-

вторых, эти метастазы могут быть взяты под 

контроль с помощью лучевой терапии.  

В 2001 г. European Organization of 

Research and Treatment of Cancer (EORTC) 

было инициировало исследование 10981-

22023 AMAROS, главной задачей которого 

является изучение эффективности лучевой 

терапии на подмышечную область в сравне-

нии лимфодиссекцией у больных РМЖ после 

биопсии и подтверждения метастазов в сиг-

нальных лимфатических узлах [13]. В иссле-

дование было включено 4800 пациенток с 

размером опухоли до 3 см при отсутствии 

клинических данных о поражении регионар-

ных лимфатических узлов. После выполне-

ния биопсии сигнального лимфатического 

узла в той группе, где были выявлены мета-

стазы, пациентки рандомизировались в груп-

пу аксиллярной лимфодиссекции или группу 

лучевой терапии. Суммарная доза лучевой 

терапии  

50 Гр подводилась за 25 фракций. Средний 

срок наблюдения составил 6,1 года. 

Как показали результаты исследования, 

показатели общей выживаемости, выживае-

мости без прогрессирования в сравниваемых 

группах оказались практически одинаковыми 

(табл. 3). При высоком локорегионарном 

контроле в обеих группах, число послеопера-

ционных осложнений (лимфедема) было в  

2 раза ниже в группе лучевой терапии. 

 

Таблица 3 

Результаты лечения больных раком молочной железы  

в зависимости от объема оперативного вмешательства на путях лимфоттока 

(AMAROS) 

Показатель Группа лимфодиссекции Группа лучевой терапии p 

Общая выживаемость 93,27 % 92,52 % 0,33 

Выживаемость  

без прогрессирования 
86,9 % 82,6 % 0,17 

Регионарный рецидив 0,54 % 1,03 %  

Лимфедема, 1 год 40 % 22 % <0,001 

Лимфедема, 5 лет 28 % 14 % <0,001 
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Таким образом, на основании представ-

ленного материала можно сделать вывод, что 

отказ от подмышечной лимфодиссекции у 

больных ранним раком молочной железы мо-

жет быть компенсирован послеоперационной 

лучевой терапией на аксиллярную область.  
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COULD POSTOPERATIVE RADIOTHERAPY  
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Common trend of «less surgery»in early breast cancer patients touched not only the breast, but 
also regional lymph nodes. Axillary lymph node dissection was replaced by sentinel lymph 
node biopsy procedure. Recent studies have shown the possibility to avoid lymphadenectomy 
at all in certain cases. Could then postoperative radiotherapy provide high enough regional 
control? The answer to this question is the focus of this review. 
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Частота пиелонефрита у больных сахарным диабетом достигает 35 %, что в 7–8 раз боль-
ше, чем в общей популяции. Латентно протекающая или малосимптомная недиагности-
рованная урогенитальная инфекция провоцирует и поддерживает декомпенсацию угле-
водного обмена. Наиболее значимым эффектом лечения пиелонефрита у беременных с 
сахарным диабетом считается снижение числа рецидивов или повторных обострений.  
В группе беременных, принимавших Канефрон Н, рецидив гестационного пиелонефри-
та отмечен только у 1 больной (5,6 %), повторное обострение хронического пиелонефри-
та во время беременности – у 3 (25 %), в контрольной группе – соответственно у 12 (35,3 %, 
р<0,001) и 14 беременных (53,8 %, р<0,01). 
 
Ключевые слова: беременность, сахарный диабет, пиелонефрит. 

  
Введение. Инфекции мочевых путей не-

редко наблюдаются при сахарном диабете 

(СД), способствуя ухудшению функциональ-

ного состояния почек, особенно в случаях 

наличия клинических проявлений диабетиче-

ской нефропатии. Частота пиелонефрита у 

больных сахарным диабетом достигает  

35–45 %, что в семь-восемь раз выше, чем в 

общей популяции [4, 6, 9–11, 15]. Причины 

столь высокой частоты инфицирования моче-

вых путей связаны с рядом факторов: сниже-

нием иммунологической реактивности орга-

низма беременной, глюкозурией, создающей 

благоприятные условия для инфицирования, 

изменением тонуса и моторики мочевых пу-

тей, ухудшением кровоснабжения тканей по-

чек [12–14].  

При СД инфекция мочевых путей неред-

ко сочетается с воспалительными процессами 

гениталий, при которых латентно протекаю-

щая или малосимптомная недиагностирован-

ная инфекция может провоцировать и под-

держивать декомпенсацию углеводного об-

мена. Нередко необъяснимый кетоз при бере-

менности, упорно не поддающийся коррек-

ции, является следствием развивающегося при 

СД пиелонефрита [1]. Хронически протекаю-

щий инфекционно-воспалительный процесс 

приводит к нарушению функций почек или 

способствует прогрессированию нарушений, 

обусловленных диабетической нефропатией. 

Большое значение для течения и прогноза СД 

имеет также вторичная артериальная гипер-

тензия, в патогенезе которой определенную 

роль играет пиелонефрит [4]. Присоединение 

мочевой инфекции при СД может сопровож-

даться возникновением таких серьезных 

осложнений, как папиллярный некроз, апо-

стематоз, абсцесс почки, эмфизематозный пи-

елонефрит, паранефрит, уросепсис [16]. Ин-

фекционные процессы способствуют внутри-

утробному инфицированию плода, развитию 

амнионита, преждевременных родов, а также 

послеродовым гнойно-воспалительным 

осложнениям. Каждое из этих осложнений 

при СД имеет существенно большее значение, 

чем у женщин без нарушения углеводного об-

мена [3, 5, 15]. СД характеризуется тяжелым 

нарушением состояния плода, перинатальная 

заболеваемость при СД достаточно высока, 
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внутриутробное инфицирование является до-

полнительным фактором, отягощающим не-

благоприятное течение неонатального перио-

да.  

Традиционная терапия пиелонефрита при 

беременности на фоне СД часто недостаточ-

но эффективна и может приводить к неблаго-

приятным последствиям для плода [12, 13]. 

Этот факт способствовал поиску путей опти-

мизации терапии пиелонефрита у беремен-

ных с сахарным диабетом, апробации лекар-

ственных средств, не имеющих существен-

ных побочных перинатальных эффектов. Не 

исключено, что таким препаратом может 

быть Канефрон Н, показавший благоприят-

ный фармакологический эффект при пиело-

нефрите у пациентов без СД. Надо полагать, 

что терапевтическое действие компонентов 

Канефрона Н может быть использовано для 

лечения пиелонефрита у беременных женщин 

с СД [2, 7]. 

Цель исследования. Оценить эффектив-

ность применения Канефрона Н в комплекс-

ном лечении пиелонефрита у беременных с 

сахарным диабетом. 

Материалы и методы. Для исследова-

ния выбраны 90 беременных с СД 1 типа на 

различных сроках беременности, осложнив-

шейся гестационным пиелонефритом (ГП) 

или обострением хронического пиелонефри-

та (ХП). Гестационный пиелонефрит диагно-

стирован у 52 беременных, обострение хро-

нического пиелонефрита – у 38 женщин. Об-

щее состояние здоровья у большей части бе-

ременных женщин было удовлетворитель-

ным, однако у 38 беременных клиника пие-

лонефрита проявлялась воспалительной ре-

акцией и интоксикацией с повышением тем-

пературы до 37,8–38,0 °С, наличием болевого 

синдрома и дизурических расстройств. 

Возраст обследованных беременных ко-

лебался от 19 до 36 лет, срок беременности – 

от 26–27 нед. до 35–36 нед., первоберемен-

ные составили 62,2 %. 

При обследовании у беременных выяв-

лены дополнительные осложнения: диабети-

ческая ангиопатия различной локализации, у 

38,9 % женщин, а также у 17,8 % женщин яв-

ления угрозы прерывания беременности, 

многоводие, умеренная преэклампсия вместе. 

Все женщины обследовались и лечились 

в стационаре. При обследовании использова-

ны лабораторные и инструментальные мето-

ды исследования: клинический анализ крови, 

биохимический анализ крови, общий анализ 

мочи, проба по Нечипоренко, проба Реберга, 

контроль кетонурии, бактериологическое ис-

следование мочи с определением чувстви-

тельности выявленных возбудителей к анти-

бактериальным препаратам. Основанием для 

установления диагноза пиелонефрита было 

наличие в 1 мл мочи более 4 тыс. лейкоцитов. 

Ежедневно не менее 7 раз в сут беремен-

ные проводили самоконтроль гликемии, кон-

троль гликированного гемоглобина прово-

дился 1 раз в мес. 

Обследованные беременные были разде-

лены на 2 группы в зависимости от характера 

терапии: 

– I группу составили 30 беременных с СД  

1 типа, получавших для лечения антибак-

териальную терапию в комплексе с фито-

препаратом Канефрон Н; 

– II группу составили 60 беременных с СД  

1 типа, получавших для лечения пиелоне-

фрита только антибактериальную терапию. 

В каждой из 2 групп были пациентки с 

гестационным пиелонефритом (18 женщин  

в I группе и 34 женщин во II группе) и 

обострением хронического пиелонефрита (12 

и  

26 женщин соответственно). 

При ведении и лечении беременных со-

блюдался диетический режим, адекватный 

питьевой режим (1,2–1,5 л), эндокринологом 

назначались препараты инсулина человека 

разной длительности действия. 

Антибактериальную терапию назначали 

с учетом характера и чувствительности мик-

рофлоры, выявленной при бактериологиче-

ском исследовании; при острых проявлениях 

инфекции антибиотикотерапию назначали 

эмпирически по принятому в клинике алго-

ритму. Препаратами выбора для женщин 

обеих групп были амоксициллин + клавула-

новая кислота или цефалоспорины II и III по-

колений. 

Беременным I группы наряду с антибакте-

риальной терапией назначался Канефрон Н – 

фитопрепарат, обладающий комплексом бла-
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гоприятных действий: спазмолическое, вазо-

дилятаторное, противовоспалительное, анти-

бактериальное, дизурическое. Учитывая ме-

ханизм развития патологии почек при СД, 

назначение Канефрона Н является патогене-

тически обоснованным. 

Канефрон Н назначали по 2 таблетки  

3 раза в день в течение 4 нед. Во всех случаях 

беременные начинали принимать фитопрепа-

рат одновременно с антибактериальным пре-

паратом и продолжали прием после его от-

мены. 

Математическую обработку полученных 

данных выполняли в среде Windows XP с ис-

пользованием статистического пакета Statisti- 

ca 6.0 фирмы STATSOFT с заданной надежно-

стью 95 % (р≤ 0,05). 

Результаты и обсуждение. Результаты 

обследования беременных показали, что при 

наличии клинических и УЗ-проявлений пие-

лонефрита только у 7 женщин (7,8 %) при 

бактериологическом исследовании мочи не 

выявлено микрофлоры. У остальных беремен-

ных выявлен комплекс микроорганизмов. 

Спектр микроорганизмов при гестационном 

пиелонефрите и хроническом процессе разли-

чался. Так, в 34,4 % бактериурия была значи-

мой – КОЕ>105, при ГП в 54 % выявлен ком-

плекс возбудителей с концентрацией КОЕ не 

менее 1×105/мл, при ХП частота выделения 

концентрации КОЕ не менее 1×105/мл была 

несколько ниже – 46 % (14 женщин). Е. coli 

была выявлена в 27,8 % случаев: при ХП – в 

44,0 %, тогда как у беременных с ГП – в 56 % 

случаев. В 3 раза чаще при ХП выявлялись 

Klebsiella, и только при ХП был обнаружен 

Proteus (3,3 %). Особого внимания заслужи-

вает наличие в моче грибов рода Candida – 

52,2 %: частота выявления кандид при ХП 

(77 %) почти в 3 раза превышает наличие их 

в моче при ГП (23 %) (рис. 1).  

 

Рис. 1. Результаты бактериологического исследования мочи у беременных с ГП и ХП 

 
Проведенная комплексная терапия пие-

лонефрита у беременных с СД 1 типа показа-

ла ее эффективность после первого курса те-

рапии у 71,1 % пациенток. На фоне терапии у 

беременных наступало улучшение самочув-

ствия, снижалась температура, исчезал или 

уменьшался болевой синдром, никтурия, 

дизурические расстройства. Существенных 

различий в эффективности терапии при ГП и 

ХП не установлено, но выявлены значитель-

ные отличия между эффективностью терапии 

в  

I и II группах: включение в терапию Кане-

фрона Н повысило ее эффект как в плане 

клинических данных, так и по показателям 

бактериологического обследования. 

Так, у беременных I группы с явными 

клиническими проявлениями заболевания по- 

чек на 2–3 дня раньше, чем во II группе, от-

мечалось улучшение самочувствия и исчез-

новение симптомов заболевания, снижение 

температуры тела отмечалось в среднем на  

1 день раньше, чем при приеме только анти-

биотиков. 

Следует отметить, что нормализация 

анализов мочи после 1 курса антибактери-

альной терапии отмечена только у 76,5 % 

женщин II группы, тогда как при одновре-

менном приеме Канефрона Н – у 88,9 % бе-

ременных (р<0,05). 

После окончания первого курса терапии 

эридикация возбудителей в I группе установ-

лена у 76,9 % женщин (20 из 26 чел.), у кото-
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рых до лечения высевалась микробная флора, 

во II группе этот показатель оказался ниже – 

68,4 %, однако различие между группами не 

имело статистической достоверности (р>0,05). 

Заслуживает внимания, что ни у одной 

беременной, получавшей в комплексе Кане-

фрон Н, после недельного лечения массивная 

бактериурия не определялась, и через неделю 

лечения только Канефроном Н при бактерио-

логическом исследовании моча оказалась 

стерильной. Во II группе, не получавшей Ка-

нефрон Н, у 7 женщин после курса антибио-

тикотерапии сохранялась бактериурия 

(КОЕ>105/мл), что потребовало повторного 

курса антибиотикотерапии. 

Одним из значимых эффектов включения 

Канефрона Н в терапевтический комплекс 

при пиелонефрите у беременных с СД яв- 

ляется снижение числа рецидивов. Так, в  

I группе рецидив гестационного пиелонефри-

та наступил только у 1 беременной (5,6 %), 

обострение хронического пиелонефрита –  

у 3 женщин (25 %). Во II группе рецидив 

наступил у 12 (35,3 %) женщин с ГП 

(р<0,001) и у 14 (53,8 %) беременных с ХП 

(р<0,01). Подобные результаты позволяют 

при курации беременных с СД снизить коли-

чество повторных курсов антибиотикотера-

пии и, вероятно, ликвидировать опасность 

хронизации почечной инфекции после ГП. 

Надо полагать, что положительные ре-

зультаты применения Канефрона Н обоснова-

ны, поскольку составные части препарата 

определенным образом воздействуют на 

нарушенные обменные процессы в тканях по-

чек. 

Как известно, при ХП и ГП нарушено 

кровоснабжение почечной ткани, что затруд-

няет проникновение антибиотиков к очагам 

воспаления, микрофлора нередко резистентна 

к применяемым при беременности антибио-

тикам, рН мочи <5,5 при СД снижает актив-

ность многих антибактериальных препаратов, 

вегетативная диабетическая нейропатия спо-

собствует нарушению уродинамики у бере-

менных. При рецидивах ГП и ХП существен-

но снижается иммунологическая резистент-

ность организма. 

Лекарственные растения, входящие в Ка-

нефрон Н, содержат фенолкарбоновые кисло-

ты, эфирные масла, горечи, фталиды, флаво-

ноиды, которые определяют фармакологиче-

ские эффекты препарата [7]. 

Эфирные масла устраняют рефлекторный 

спазм мочевых путей, улучшают пассаж мочи, 

уменьшают боль (спазмолитический эффект), 

улучшают перфузию тканей почек (вазодиля-

таторный эффект) и функцию эпителия по-

чечных канальцев (диуретический эффект). 

Розмариновая кислота тормозит выделение 

провоспалительных цитокинов, фенолкарбо-

новая кислота, фталиды, флавоноиды воздей-

ствуют на широкий спектр микроорганизмов. 

Канефрон Н апробирован в акушерской 

практике при ГП у женщин без СД, доказана 

его безопасность для плода и эффективность 

без развития каких-либо побочных реакций 

[2, 7]. Но как видно из предыдущих данных, 

особенности патологии почек при СД и ме-

ханизмы действия лекарственных компонен-

тов Канефрона Н вселяют надежду на эффек-

тивность его применения у беременных со 

сложной патологией – СД, пиелонефрит и 

нередко развивающаяся преэклампсия. Наши 

исследования показали, что при СД в 57,8 % 

случаев возникают изолированные отеки и 

протеинурия, преэклампсия, ухудшающие 

прогноз исхода беременности как для матери, 

так и для плода. Поэтому предупреждение 

развития преэклампсии – задача еще более 

важная, чем предупреждение и лечение пие-

лонефрита. Поскольку преэклампсия значи-

тельно чаще развивается и тяжелее протекает 

у беременных с СД и поражением почек, 

можно считать эти задачи взаимосвязанными. 

Два лечебных эффекта – диуретический и ги-

попротенурический – делают Канефрон Н 

очень привлекательным лечебным средством 

и в этом плане. Клиническое значение ин-

фекции мочевыводящих путей у больных СД 

чрезвычайно велико и определяется, во-

первых, высокой частотой, во-вторых, про-

воцированием и поддержанием декомпенса-

ции углеводного метаболизма, в-третьих, 

возможным дополнительным усугублением 

имеющихся нарушений функций почек и, в-

четвертых, частым возникновением опасных 

осложнений. Значимость этой проблемы еще 

более возрастает при беременности. Однако, 

как показывает опыт, традиционная терапия 
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почечной инфекции, обычно применяемая у 

беременных женщин с СД, не всегда бывает 

эффективной, что связано, по-видимому, со 

следующими обстоятельствами: кровоснаб-

жение почечной ткани у больных нарушено, 

поэтому антибиотики хуже проникают к оча-

гам воспаления, не создают необходимую ин-

гибирующую концентрацию. При длительно 

протекающем хроническом процессе в резуль-

тате неоднократного, часто кратковременного 

антибактериального лечения микрофлора мо-

чи нередко бывает резистентна к обычно при-

меняемым антибиотикам. Моча у беременных 

с СД нередко имеет кислую реакцию (рН<5,5), 

что снижает активность многих антибиотиков. 

В большей мере, чем у здоровых, у беремен-

ных с СД нарушена уродинамика (вегетатив-

ная диабетическая нейропатия), а средства, 

влияющие на моторику мочевого тракта, при 

лечении пиелонефрита у беременных, как 

правило, не применяются. Снижена иммуно-

логическая резистентность организма, что 

способствует более частому возникновению 

рецидивов гестационного или повторных 

обострений хронического пиелонефрита. 

Заключение. Полученные результаты 

успешного применения Канефрона Н в ком-

плексной терапии пиелонефрита у беремен-

ных с СД предполагают расширение значе-

ния этих исследований не только для лечения 

основного заболевания, но и для профилак-

тики преэклампсии, возможного снижения 

материнской и перинатальной заболеваемо-

сти. Более того, учитывая высокую частоту 

развития ГП и обострения ХП у беременных 

с нарушением углеводного обмена, следует 

полагать, что Канефрон Н может применять-

ся с профилактической целью у всех бере-

менных с СД. Полученные обнадеживающие 

результаты применения фитопрепарата Ка-

нефрон Н стимулируют к продолжению ис-

следований в акушерской практике. 
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NEW APPROACHES TO TREATMENT PYELONEPHRITIS  
IN PREGNANCY WITH DIABETES 

 
V.D. Tadzhieva1, L.I. Trubnikova1, T.Yu. Kornilova1, G.K. Umedzhanova2 

 

1Ulyanovsk State University 
2СН № 172 FMBA of Russia, Dimitrovgrad, Russia 

 
The frequency of pyelonephritis in patients with diabetes is 35 %, which is 7 to 8 times higher 
than in the general population. Latently flowing or little symptomatic undiagnosed urogenital 
infection provokes and supports decompensation of carbohydrate metabolism. The most signif-
icant effect of treatment of pyelonephritis in pregnant women with diabetes is considered to de-
crease the number of relapses or re-sharpening. In the group of pregnant women taking 
Kanefron N recurrence of gestational pyelonephritis occurred in only 1 patient (5,6 %), re-
exacerbation of chronic pyelonephritis during pregnancy – in 3 (25 %) in the control group – re-
spectively in 12 (35,3 %, p<0,001) and 14 pregnant women (53,8 %, p<0,01). 
 
Keywords: pregnancy, diabetes, pyelonephritis. 
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ВЛИЯНИЕ ВОСПАЛЕНИЯ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ  
НА КАЧЕСТВО ЖИЗНИ У КУРЯЩИХ БОЛЬНЫХ  

ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ  
 

В.В. Гноевых, Т.П. Генинг, А.Ю. Смирнова,  
Ю.А. Портнова, Л.Л. Чувалов, Т.А. Шацкова  

 
ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет» 

 
Установлено повышение уровня матриксной металопротеиназы-9 в сыворотке крови  
у курящих больных персистирующей бронхиальной астмой (БА). Интенсификация вос-
паления при табакокурении дополнительно ухудшает вентиляционную способность 
легких и кислородтранспортную функцию крови, снижает качество жизни больных БА. 
 
Ключевые слова: качество жизни, воспаление, бронхиальная астма, табакокурение. 

 
Введение. Табакокурение является важ-

ным дополнительным экзогенным фактором 

формирования воспаления и гиперреактивно-

сти дыхательных путей, играющих ключевую 

роль в патогенезе бронхиальной астмы [1, 6]. 

Повреждение матрикса в том числе связано с 

действием матриксных металлопротеиназ, 

вырабатываемых эпителиальными и воспали-

тельными клетками в ответ на табачный  

дым [3, 4]. 

Цель исследования. Оценить влияние 

воспаления дыхательных путей на качество 

жизни курящих больных персистирующей 

бронхиальной астмой (БА). 

Материалы и методы. Обследована вы-

борка из 128 лиц молодого возраста: 93 боль-

ных персистирующей бронхиальной астмой и 

35 некурящих здоровых лиц в возрасте 

20,80±2,49 года, составивших контрольную 

группу (КГ). Влияние табакокурения на 

функциональное состояние пульмокардиаль-

ной системы оценивали, разделив больных 

БА на группу курящих (основная группа 

(ОГ), n=46) в возрасте 30,30±4,18 года и 

группу некурящих (группа сравнения (ГС), 

n=47) в возрасте 27,09±3,12 года. Диагноз 

бронхиальной астмы ставился в соответствии 

с положениями Глобальной стратегии лече-

ния и профилактики бронхиальной астмы [1]. 

Статус табакокурения изучали согласно 

рекомендациям Практического руководства 

по лечению табачной зависимости [5].  

Качество жизни в выборке исследовали с 

помощью русской версии опросника SF-36 

[2, 7].  

Оценку степени контроля бронхиальной 

астмы проводили двумя основными способа-

ми: с помощью АСТ-теста (Asthma Control 

Test) [1] и шкалы контроля над бронхиальной 

астмой (Asthma Control Scoring System, 

ACSS), разработанной Boulet et al., учитыва-

ющей как субъективные данные (количество 

приступов, использование короткодейству-

ющих β2-агонистов, ограничение физической 

нагрузки), так и объективные показатели ла-

бораторно-инструментальных и функцио-

нальных исследований (объем форсирован-

ного выдоха за 1 с (ОФВ1), вариабельность 

пиковой скорости выдоха (ПСВ) при 

пикфлоуметрии, количество эозинофилов в 

индуцированной мокроте). ACSS включает 

клиническую и функциональную оценки, а 
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также оценку выраженности воспаления (по 

выраженности эозинофилии мокроты). 

Методы исследования функционального 

состояния пульмокардиальной системы вклю-

чали: спирометрию (Spirosift-3000, Fukuda 

Denshi Corp., Япония); транскутанную пуль-

соксиметрию во время произвольного апноэ на 

вдохе, т.н. корригированную модифицирован-

ную пульсоксиметрию (МР-110 «MЕК», Ко-

рея), с учетом карбоксигемоглобина, уровень 

которого определяли по фракции окиси угле-

рода в выдыхаемом воздухе (FeCO) (Micro 

CO monitor, Smoke Check monitor, Micro 

Medical, Великобритания). С учетом уровней 

FeCO и соответствующих значений карбок-

сигемоглобина (COHb) к некурящим относи-

ли лиц с FeCO от 1 до 6 ppm и COHb от  

1,16 до 0,96 %, к малокурящим – лиц с FeCO 

от 7 до 10 ppm и COHb от 1,12 до 1,6 %, к ку-

рящим – лиц с FeCO от 11 до 20 ppm и COHb 

от 1,76 до 3,2 %, к интенсивно курящим –  

лиц с FeCO более 20 ppm и уровнем COHb 

более 3,2 %. Уровень матриксных металло-

протеиназ ММП-2 и ММП-9 в сыворотке 

крови определяли с помощью наборов реак-

тивов для прямого иммуноферментного ана-

лиза Human/Mouse/Rat MMP-2 total и Hu- 

man MMP-9 total (Quantikine, R&D Systems, 

США) методом количественного твердофаз-

ного иммуноферментного анализа типа 

«сендвич» на автоматическом универсальном 

ридере Plate Screen (Hospitex Diagnostiks,  

Италия). 

Результаты и обсуждение. Распростра-

ненность табакокурения среди больных брон- 

хиальной астмой составила 51 %. Оказалось, 

что систематически курят 49 % лиц, а эпизо-

дически – еще 2 %.  

Мониторинг потребления табака у боль-

ных персистирующей БА выявил существен-

ное преобладание категории курящих, соста-

вивших 59 % от общего числа пациентов ос-

новной группы. Малокурящие и интенсивно 

курящие больные встретились в основной 

группе с одинаковой относительной часто- 

той – 21 % (рис. 1). 
 

          

 
 

Рис. 1. Структура интенсивности табакокурения среди больных персистирующей БА 

 
Статус табакокурения характеризовался 

умеренной (11,6±10,0 года) продолжительно-

стью, различной, чаще повышенной (индекс 

курения ИК=177,90±75,46 балла), интенсив-

ностью и умеренной (5,40±2,93 балла) при-

вычкой к курению.  

По результатам АСТ-теста полный кон-

троль (25 баллов) над симптомами бронхи-

альной астмы был достигнут у 35,1 % неку-

рящих и лишь у 11,1 % курящих больных, ча-

стичный контроль (20–24 балла) – у 21,6 % 

некурящих и лишь у 15,6 % курящих пациен-

тов, а неконтролируемая БА (<20 баллов) бы-

ла выявлена у 43,2 % некурящих и 73,3 % ку-

рящих больных. 

Структурный анализ с использованием 

Asthma Control Scoring System of Boulet et al. 

показал, что курение негативно влияет в 

первую очередь на функциональную состав-

ляющую общего контроля в сочетании с тен-

денцией к ухудшению клинического кон-

троля над астмой (рис. 2).  
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Рис. 2. Влияние табакокурения на контроль над персистирующей БА 

(Asthma Control Scoring System of Boulet et al.): 

 

БАнк – некурящие больные персистирующей БА; БАк – курящие больные персистирующей БА; 

ШКК – шкала клинического контроля; ШФК – шкала функционального контроля; ОШК – общая 

шкала контроля над бронхиальной астмой; * – достоверное (р<0,05) отличие показателей при 

сравнении групп БАнк и БАк; р – вероятность α-ошибки 

 

 
Проведение СО-метрии выдыхаемого 

воздуха (для оценки интенсивности воспале-

ния дыхательных путей у некурящих боль-

ных БА) позволило выявить достоверное 

(р=0,000) увеличение уровня СО в выдыхае-

мом воздухе (FeCO) с 2,20±1,21 ppm у здоро-

вых некурящих лиц до 3,4±1,0 ppm у неку-

рящих больных персистирующей бронхиаль-

ной астмой. Подобный рост FeCO – результат 

усиления эндогенной выработки СО (с обра-

зованием эндогенного карбоксигемоглобина), 

что, по мнению международных экспертов, 

является одним из важнейших маркеров вос-

паления дыхательных путей у больных БА. 

Об интенсификации воспаления дыха-

тельных путей свидетельствует выявленный 

нами рост (р<0,05) уровня ММП-9 в основной 

группе (с 1,20±0,19 в КГ до 2,9±0,7 нг/мл). 

Уровень ММП-2 в основной группе 

(34,50±1,38 нг/мл) достоверно (р=0,06) не от-

личался от значения данного показателя в 

контрольной группе (30,80±1,58 нг/мл) ку-

рильщиков. 

В основной группе мы выявили зависи-

мость между уровнем ММП-9 и такими важ-

нейшими характеристиками статуса курения, 

как ИК (r=0,60; p<0,05) и показатель пач-

ка/лет (r=0,53; p<0,05). Таким образом, более 

интенсивное и продолжительное курение 

способствует возникновению и поддержанию 

воспаления дыхательных путей, о котором 

свидетельствует рост уровня ММП-9 в сыво-

ротке крови курильщиков с БА. 

Табакокурение за счет образования боль- 

шого количества карбоксигемоглобина ока-

зало негативное влияние на насыщение гемо-

глобина кислородом (SpO2), что привело к 

достоверному дополнительному снижению 

корригированного по окиси углерода SpO2 в 

основной группе как по сравнению с кон-

трольной группой, так и по сравнению с 

некурящими больными бронхиальной астмой 

(табл. 1). 

У больных персистирующей бронхиаль-

ной астмой выявлены преимущественно об- 
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структивные нарушения вентиляционной 

способности легких. У курящих больных  

БА дополнительно снизились жизненная ем-

кость легких (ЖЕЛ), форсированная жизнен-

ная емкость легких (ФЖЕЛ), ОФВ1, ПСВ, 

ОФВ1/ЖЕЛ, ОФВ1/ФЖЕЛ, мгновенная объ-

емная скорость воздуха на уровне выдоха 

25 % (МОС25), МОС50 и МОС75 по сравнению 

с некурящими пациентами. 

Проведенный нами кластерный анализ с 

правилом объединения по принципу полной 

связи (complete linkage) выявил тесную взаи-

мосвязь интенсивности потребления табака и 

ассоциированного с ним воспаления дыха-

тельных путей с целым комплексом важней-

ших физиологических и клинических харак-

теристик функционирования пульмокар-

диальной системы: выраженностью обструк-

ции бронхиального дерева, уровнем корриги-

рованной по карбоксигемоглобину оксигена-

ции крови, степенью функционального и 

клинического контроля персистирующей 

бронхиальной астмы. 

Качество жизни (КЖ) как некурящих, так 

и курящих больных бронхиальной астмой до-

стоверно ухудшилось по сравнению с кон-

трольной группой. В частности, регрессирова-

ли (р<0,05) все показатели физического ком-

понента здоровья и большинство составляю-

щих психологического компонента здоровья. 

 

Таблица 1 

Влияние табакокурения на оксигенацию крови  

у больных персистирующей БА 

Параметры 
КГ БАнк БАк р 

M SD M SD M SD БАнк – БАк 

FeCO, ppm 2,2 1,21 3,4* 1,00 14,5* 4,88 0,000 

COHb, % 0,4 0,19 0,54* 0,160 2,3* 0,78 0,000 

SpO2кор, % 98,0 1,03 97,0* 1,87 96,0* 1,40 0,000 

Примечание. SpO2кор – уровень насыщения гемоглобина кислородом, корригированный по карбоксигемогло-

бину; M – среднее значение; SD – стандартное отклонение; * – достоверное (р<0,05) отличие показателей от их 

уровня в контрольной группе; р – вероятность α-ошибки при сравнении БАнк и БАк (тест Манна–Уитни). 

 
Детализация негативного влияния нару-

шений оксигенации на качество жизни, про-

веденная в основной группе, позволила вы-

явить корреляционные взаимосвязи между 

выраженностью обструктивных нарушений, 

снижением корригированной по карбоксиге-

моглобину оксигенации крови (в т.ч. в вос-

становительный период после пробы с про-

извольной задержкой дыхания) и важнейши-

ми характеристиками физического и психо-

логического компонентов здоровья у куря-

щих больных персистирующей БА (табл. 2).  

Потеря контроля над заболеванием ока-

зывает негативное влияние на основные со-

ставляющие качества жизни при бронхиаль-

ной астме. Оказалось, что низкий уровень 

контроля ухудшает физическое функциони-

рование (r=0,54; p=0,000), психологическое 

здоровье (r=0,46; p=0,008), физический 

(r=0,49; p=0,001) и психологический компо-

ненты здоровья (r=0,45; p= 0,024). 

Заключение. Таким образом, персисти-

рующее воспаление дыхательных путей и 

связанные с ним обструктивные нарушения 

вентиляционной способности легких c зако-

номерным ухудшением оксигенации крови у 

больных персистирующей БА приводят к по-

тере контроля над заболеванием, в первую 

очередь влияя на функциональную составля-

ющую общего контроля в сочетании с тен-

денцией к ухудшению клинического кон-

троля над астмой, и оказывают отрицатель-

ное влияние на качество жизни пациентов. 
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Таблица 2 

Нарушения вентиляционной функции легких,  

нарушения оксигенации крови и качество жизни больных БА 

Корреляции по Спирмену n r p 

ОФВ1 и ФФ 42 0,49 0,001 

ОФВ1 и жизнеспособность 42 0,40 0,008 

ОФВ1 и ПКЗ 42 0,37 0,016 

ОФВ1 и ФКЗ 42 0,36 0,019 

ОФВ1 и ПКЗ 40 0,49 0,001 

SpO2кор и ФФ 43 0,33 0,033 

SpO2кор и боль 43 0,38 0,012 

SpO2кор и РЭФ 40 0,41 0,008 

SpO2кор и ФКЗ 43 0,32 0,036 

SpO2кор и ПКЗ 41 0,32 0,039 

SpO2восст-кор и ФФ 43 0,40 0,007 

Примечание. ФФ, РЭФ – физическое функционирование, ролевое физическое функционирование, ролевое 

эмоциональное функционирование и социальное функционирование; ФКЗ и ПКЗ – физический и психологический 

компоненты здоровья; SpO2восст-кор – уровень насыщения гемоглобина кислородом, корригированный по карбоксиге-

моглобину в восстановительный период после пробы с произвольной задержкой дыхания на вдохе; р – вероятность 

α-ошибки. 
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INFLUENCE OF THE INFLAMMATION ON QUALITY OF LIFE  
AT SMOKERS WITH BRONCHIAL ASTHMA  

 
V.V. Gnoyevykh, T.P. Gening, A.Yu. Smirnovа, Yu.A. Portnova,  

L.L. Chuvalov, T.A. Shatskova  

 
Ulyanovsk State University 

 
Increase of level of a matrix metalloproteinase 9 in serum of blood of the smoking bronchial 
asthma (BA) patients is established. The inflammation intensification at tobacco smoking in ad-
dition worsens ventilating ability of lungs and blood transport of oxygen, reduces control and 
quality of life of bronchial asthma patients. 

 
Keywords: quality of life, inflammation, bronchial asthma, tobacco smoking. 
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ОСОБЕННОСТИ РЕАЛИЗАЦИИ УСЛУГИ  
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В работе рассмотрены особенности внедрения услуги электронной записи на прием к 
врачу в практику лечебно-профилактических учреждений г. Ульяновска. Представлены 
основные проблемы, с которыми сталкиваются пациенты при записи на прием к врачу 
через сеть Интернет, даны практические рекомендации по совершенствованию сервиса 
для улучшения общей удовлетворенности пациентов при электронной записи на прием 
к врачу. 
 
Ключевые слова: информатизация здравоохранения, Ульяновская область, электронная 
регистратура. 

 

Введение. В современном мире роль ин-

теграции государственных услуг с IT-тех- 

нологиями постоянно нарастает. Широкое 

распространение высокоскоростного доступа 

в Интернет, увеличение количества элек-

тронных устройств и повышение уровня 

компьютерной грамотности населения Рос-

сии ставят перед органами государственной 

власти новые задачи в социальной сфере. 

Одна из них – создание единой информаци-

онной системы, позволяющей перевести тра-

диционные услуги в сфере здравоохранения 

на качественно новый уровень: сделать более 

удобной и быстрой запись на прием к врачу, 

сократить время ожидания приема специали-

стов медицинского профиля, создать дей-

ственную систему контроля за качеством 

предоставляемых услуг, а также наладить об-

ратную связь между потребителями меди-

цинских услуг и контролирующими органа- 

ми [1–3]. 

В течение 2011–2014 гг. Министерство 

здравоохранения и социального развития РФ 

в сотрудничестве с регионами осуществляло 

действия по реализации программы инфор-

матизации российского здравоохранения, ре-

зультатом которых стали формирование на 

федеральном и региональном уровнях фраг-

ментов единой государственной информаци-

онной системы в сфере здравоохранения 

(ЕГИСЗ) и запуск ряда электронных серви-

сов. Так, для пациентов были организованы 

сервисы «Запись на прием к врачу в элек-

тронном виде» и «Электронная медицинская 

карта». Медицинские работники получили 

возможность использовать «Автоматизиро-

ванное рабочее место врача» и разнообразные 

медицинские информационные системы, а 

местные органы руководства медициной и 

здравоохранением – системы финансовой от-

четности, управленческие и аналитические 

системы [4, 5]. 

За время функционирования системы 

электронной записи на прием к врачу в Улья-

новской области количество пользователей 

этого сервиса существенно выросло. В насто-

ящее время электронная регистратура рабо-

тает во всех учреждениях г. Ульяновска. Это 

позволило в 2012 г. воспользоваться удален-

ной записью к врачу около 3 млн чел.  

По итогам 2014 г. число электронных записей 

может достигнуть 7 млн. Таким образом, до-

ля электронных обращений в лечебно-про- 

филактические учреждения региона может 

превысить 60 % [6]. 

Цель исследования. Изучение влияния 

внедрения электронной регистратуры в рам-

ках информатизации здравоохранения в Уль-

яновской области на качество предоставле-

ния медицинских услуг населению.  
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Материалы и методы. Изучение каче-

ства работы системы электронной регистра-

туры проводилось в лечебно-

профилактических учреждениях Заволжского 

района г. Ульянов- 

ска. Исследование проводилось по разрабо-

танному нами самозаполняемому опроснику 

на основании анкет для пациентов по изуче-

нию оценки качества предоставления меди-

цинских услуг, используемых в 16 регионах 

Российской Федерации. Также для разработ-

ки опросника использовались отзывы о рабо-

те электронной регистратуры, размещенные в 

средствах массовой информации, на интер-

нет-форумах, в социальных сетях и на сайте 

doctor73.ru.  

Вопросы были структурированы по сле-

дующим разделам: 

– оценка востребованности услуги электрон-

ной регистратуры в сравнении с другими 

способами записи на прием к врачу; 

– субъективная оценка простоты и доступ-

ности записи на прием к врачу через Ин-

тернет; 

– время ожидания приема врача по элек-

тронной записи непосредственно в лечеб-

но-профилактическом учреждении. 

Всего было опрошено 186 пациентов ле-

чебно-профилактических учреждений Заволж-

ского района г. Ульяновска: 56,98 % (106) 

мужчин и 46,23 % (86) женщин. Статистиче-

ская обработка полученных результатов бы- 

ла проведена в программах Statistica 6.0 и  

Microsoft Excel 2003.  

Результаты и обсуждение. Среди опро-

шенных нами респондентов 95 (51 %) чел. 

использовали портал doctor73.ru для записи 

на прием к врачу, 60 (32,2 %) чел. записыва-

лись через регистратуру и 31 (16,6 %) –  

по телефону (рис. 1). 

 

 

51%

32%

17%

Через интернет

По телефону

Через регистратуру

 
Рис. 1. Ответы пациентов на вопрос:  

«Каким образом вы осуществляли запись на прием к врачу?» 

 
Среди записавшихся на прием к врачу че-

рез электронную регистратуру 70,5 % (67 чел.) 

респондентов указали, что воспользоваться 

этой услугой для них было легко (рис. 2), что 

было достоверно чаще, чем у других участ-

ников опроса: 17,8 % (17 чел.) – сложно, 

16,4 % (11 чел.) – очень сложно (p<0,001).  

Возрастные группы записавшихся на при-

ем к врачу через Интернет пациентов распре-

делились следующим образом: 18–25 лет – 

20 % (19 чел.), 26–30 лет – 45,2 % (43 чел.),  

31–35 лет – 23,1 % (22 чел.), 36–40 лет –7,36 % 

(7 чел.), 41–45 лет – 2,1 % (2 чел.), старше  

45 лет – 2,1 % (2 чел.).  

Среди записавшихся на прием к врачу че-

рез Интернет 68,4 % (65 чел.) составили жен-

щины, 31,6 % (30 чел.) – мужчины (p=0,03). 

Среди респондентов, посчитавших элек-

тронную запись сложной и очень сложной, 

75 % (21 чел.) указали на отсутствие талонов на 

прием к врачу в удобное время, 25 % (7 чел.) 

записывались на прием впервые и сразу не 

смогли разобраться в особенностях функцио-

нирования интернет-портала doctor73.ru.  
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Рис. 2. Ответы пациентов на вопрос:  

«Насколько сложным было для вас записаться на прием к врачу  

через сервис электронной регистратуры?» 

 
Изучение времени ожидания пациентов 

приема врача в лечебно-профилактическом 

учреждении показало, что 36 (37,8 %) чел. 

ожидали в очереди менее 15 мин, 30 (31,5 %) – 

от 16 до 30 мин, 17 (17,8 %) чел. – свыше  

30 мин, 12 (12,6 %) чел. не запомнили сколь-

ко времени потрачено в очереди.  

Выводы: 

1. Электронная регистратура становится 

основным способом записи на прием к врачу. 

Результаты нашего исследования показали, 

что в Заволжском районе г. Ульяновска доля 

записи на прием через портал doctor73.ru 

превысила 50 %.  

2. Наибольшим спросом услуга элек-

тронной записи на прием к врачу пользуется 

среди пациентов в возрасте от 18 до 35 лет. 

На их долю приходится 88,3 % обращений  

в медицинские учреждения через портал 

doctor73.ru. Гендерное соотношение запи-

савшихся на прием к врачу через Интернет – 

68 % женщины и 32 % мужчин.  

3. Основными причинами неудовлетво-

ренности пациентов качеством сервиса элек-

тронной регистратуры стали отсутствие та-

лонов к врачу в удобное время, а также 

сложность, возникающая при первичном ис-

пользовании услуги.  

4. Время ожидания в очереди непосред-

ственно в лечебно-профилактическом учре-

ждении для 69,3 % пациентов составило не 

более 30 мин, что часто существенно меньше, 

чем ожидание при записи по телефону или 

обычную регистратуру. Однако одних лишь 

технических IT-решений для повышения 

данного показателя недостаточно, создание 

комфортного времени ожидания для абсо-

лютного большинства пациентов возможно 

лишь при расширении часов приема и увели-

чении штатов медицинского персонала.  
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The article discusses the features of integration services related to electronic records to the doc-
tor in health care institutions in Ulyanovsk. The main problems faced by patients with an ap-
pointment to the doctor via the Internet, practical recommendations for improving the service 
to improve the overall patient satisfaction with the electronic record to the doctor. 
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КАЧЕСТВЕННОЕ И КОЛИЧЕСТВЕННОЕ ОПРЕДЕЛЕНИЕ  
СОДЕРЖАНИЯ ПИЩЕВЫХ КРАСИТЕЛЕЙ  

В ГАЗИРОВАННЫХ НАПИТКАХ 
 

Г.Т. Брынских, Л.А. Михеева, Н.В. Терехина, В.Э. Брынских  
 

ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет» 

 
Методом тонкослойной хроматографии выявлено наличие в газированных напитках 
«Фанта» и «Кола» производства ООО «Кока-Кола Эйчбиси Евразия» (г. Самара) синтети-
ческих красителей. Определены следующие красители: тартразин (Е102), хинолиновый 
желтый (Е104), желтый «Солнечный закат» (Е110), азорубин (Е122), понсо 4R (Е124). Спек-
трофотометрически установлено значительное превышение рекомендованных дозиро-
вок синтетических красителей в газированных напитках. 
 
Ключевые слова: синтетические красители, тартразин (Е102), хинолиновый желтый 
(Е104), желтый «Солнечный закат» (Е110), азорубин (Е122), понсо 4R (Е124), спектрофото-
метрия.  

 
Введение. Напитком называется жид-

кость, приготовленная с помощью синтетиче-

ских вкусовых добавок, красителей и аромати-

заторов. Цвет, придаваемый напитку красите-

лем, является основным показателем, на кото-

рый потребитель обращает свое внимание [8]. 

Натуральные красители, выделенные из 

красной свеклы, краснокочанной капусты, 

некоторых цветов и ягод, быстро разрушают-

ся, поэтому их используют в продуктах с 

ограниченным сроком годности. К тому же 

они на вид не такие яркие, как синтетические, 

и не бросаются в глаза. 

В сравнении с натуральными, синтетиче-

ские красители обладают значительными 

технологическими преимуществами. Они 

дают яркие, хорошо воспроизводимые цвета, 

хорошо растворимы в воде, легко смешива-

ются между собой и гораздо менее чувстви-

тельны к различным технологическим факто-

рам производства, имеют более длительные 

сроки хранения [3]. Именно поэтому синте-

тические красители нашли широкое приме-

нение в пищевой промышленности. В России 

разрешено к применению около 60 красите-

лей. Препараты, изготовленные из них, со-

держат, как правило, 80–85 % основного кра-

сителя [7]. 

Органические синтетические пищевые 

красители представляют собой смесь органи-

ческих красящих веществ следующих групп: 

азокрасители, пиразолоновые, трифенилме-

тановые, антрахиноновые, индигоидные, 

ксантеновые, хинолиновые и полицикличе-

ские [7]. Все они получены химическим пу-

тем, и среди них нет безвредных. То есть ор-

ганизм человека ежедневно сталкивается с 

такими химическими ингредиентами, кото-

рые он просто не может переварить, усвоить 

и вывести из организма. Это провоцирует за-

болевания желудочно-кишечного тракта, 

поджелудочной железы, печени, сердца. Риск 

появления канцерогенного и мутагенного 

эффектов тоже возрастает [1, 2]. Поэтому 

контроль над содержанием любого синтети-

ческого красителя в пище крайне важен, и за-

конодательное регулирование максимально 

допустимых уровней содержания синтетиче-

ских пищевых красителей является важным 

профилактическим мероприятием по умень-

шению вредного воздействия их на здоровье 

человека [7].  

При оценке опасности красителей для 

человека принимаются во внимание данные 

токсикологических исследований, получен-

ные за последнее время, согласно которым по 

параметрам острой пероральной токсичности 

синтетические пищевые красители можно 

отнести к 3-му и 4-му классам опасности [5]. 

Все это обусловливает необходимость уточ-
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нения величин допустимых суточных доз 

красителей, что, естественно, приведет к из-

менению максимально допустимых уровней. 

При этом необходимо учитывать возмож-

ность одновременного поступления в орга-

низм человека нескольких пищевых продук-

тов, содержащих регламентируемый краси-

тель, а также величину допустимого суточно-

го потребления данного красителя в милли-

граммах. При наличии в пищевом продукте 

нескольких синтетических красителей их 

суммарное содержание не должно превышать 

минимальный из нормативов этих красите- 

лей [5, 6].  

При контрольном анализе красители ча-

ще всего обнаруживают в безалкогольных 

напитках и кондитерских изделиях, поэтому 

обоснование максимально допустимых уров-

ней в первую очередь необходимо для этих 

продуктов [4, 8]. Однако произвести газиро-

ванный напиток без красителей очень сложно, 

так как традиционно получаемый из сахара по 

специальной технологии натуральный краси-

тель – колер – дает немногочисленную цвето-

вую гамму от светло-желтого до темно-

коричневого, применяемую в напитках «груш- 

ки-яблочки». Сложные же композиции не-

возможно создать без применения синтетиче-

ских красителей, при этом необходима их ги-

гиеническая регламентация. Рекомендуемые 

дозировки красителей в безалкогольных 

напитках приведены в Санитарных правилах 

и нормах [6] и составляют 15–30 г/т для жел-

тых и оранжевых красителей, 10–15 г/т –  

для синих и красных [5]. 

Цель исследования. Идентификация и 

количественное определение синтетических 

красителей, используемых в производстве га-

зированных напитков «Фанта» и «Кола».  

Материалы и методы. Для анализа со-

держания синтетических красителей, как 

правило, используется метод тонкослойной 

хроматографии, который позволяет однов- 

ременно идентифицировать 16 красителей  

[3, 4]. В качестве неподвижной фазы в экс- 

перименте использовали пластины «силика- 

гель СТХ-1ВЭ», а подвижной фазы – смесь  

«н-бутанол – этанол – вода» в соотношении 

60:60:150. В качестве исследуемых веществ 

были взяты газированные напитки «Фанта» и 

«Кола» («ООО Кока-Кола Эйчбиси Евразия» 

(г. Самара)), реализуемые в торговой сети  

г. Ульяновска. 

Предварительно, для отделения синтети-

ческих красителей от матричного раствора, 

их экстрагировали в органический слой реа-

гента толуол. С этой целью в делительной 

воронке емкостью 100 мл смешивали 40 мл 

раствора толуола и 5 мл исследуемого напит-

ка. Стандартные растворы красителей и ана-

лизируемые растворы наносили микрошпри-

цем по 1 мкл на пластинку «силикагель  

СТХ-1ВЭ». 

Хроматографическое разделение обус- 

ловлено переносом компонентов подвижной 

фазы вдоль слоя неподвижной фазы с раз-

личными скоростями в соответствии с коэф-

фициентами распределения разделяемых 

компонентов и зонами различной окраски. 

Для количественного определения синте-

тических красителей разделившиеся окра-

шенные зоны соскабливали с пластинки в 

различные центрифужные пробирки. Дово-

дили аммиаком рН растворов до 7. Добавля-

ли по 10 мл воды, закрывали пробками и 

встряхивали в течение 1 мин. Удаляли проб-

ки и центрифугировали при 2000 об/мин в 

течение 10 мин. Декантировали супернатант 

в другие центрифужные пробирки и повторя-

ли центрифугирование.  

Определяли поглощение чистых раство-

ров на спектрофотометре при характерных 

для каждого красителя длинах волн макси-

мума поглощения [3]. Для контроля чистоты 

красителя и подтверждения его структуры 

снимали спектр образца и сравнивали со спек-

тром стандартного раствора. Содержание ос-

новного вещества Х, определенное спектро-

фотометрически, рассчитывали по формуле 

Х = (А ∙ 100 ∙ V) / (Э ∙ 1000 ∙ m),  

где А – оптическая плотность исследуемого 

раствора; V – объем, см3, Э – коэффициент 

светопоглощения эталона; m – масса, мг. 

Результаты и обсуждение. Хроматогра-

фический анализ подтвердил наличие краси-

телей в выбранных для анализа газированных 

напитках. В «Фанте – Апельсин» мы опреде-

лили тартразиновый краситель Е102 (оран-

жевая полоса) и желтый «Солнечный закат» 
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Е110 (полоса желтого цвета). Тартразин по 

своей природе является каменноугольным 

дегтем и относится к промышленным отхо-

дам. Потребление данного вещества в боль-

ших количествах вызывает ангиоэдему, урти-

карную сыпь, гиперактивность, беспокойный 

сон, раздражительность. Е110 может обусло-

вить аллергические реакции, тошноту, он за-

прещен к применению в ряде стран [2, 7]. 

В «Фанте – Фруктовый коктейль» под-

твердилось содержание следующих красите-

лей: желтый хинолиновый (Е104), вызываю-

щий дерматиты и запрещенный в ряде стран, 

азорубин (Е122), являющийся пищевым ал-

лергеном и запрещенный в Австрии, Норве-

гии и Швеции [7], и понсо 4R (Е124), кото-

рый провоцирует приступы астмы и является 

канцерогеном. 

В «Кока-Коле» получили сигнал краси-

теля азорубин (Е122). 

Значения коэффициентов распределения 

Rf, рассчитанные как отношение расстояния 

Х, пройденного красителем в тонком слое 

сорбента, к расстоянию L=10 см, пройденно-

му растворителем от старта до линии фронта, 

приведены в табл. 1. 

 
Таблица 1  

Значение Rf для синтетических красителей 

Наименование напитка 
Наименование  

синтетического красителя 
Индекс Величина Rf 

«Фанта – Апельсин» 
Тартразин Е102 0,45±0,03 

Желтый «Солнечный закат» Е110 0,65±0,05 

«Фанта – Фруктовый  

коктейль» 

Желтый хинолиновый Е104 0,75±0,04 

Азорубин Е122 0,60±0,05 

Понсо 4R Е124 0,40±0,05 

«Кока-Кола» Сахарный колер Е122 0,60±0,04 

 
Значения Rf, соответствующие выбран-

ной элюирующей системе, подтверждают 

наличие в напитках синтетических красите-

лей. 

Перечень и свойства синтетических кра-

сителей, обнаруженных в газированных 

напитках «Фанта» и «Кола», приведены в табл. 

2. 

 

Таблица 2 

Перечень и свойства синтетических красителей 

Краситель Максимум поглощения, нм Коэффициент светопоглощения эталона (Э) 

Тартразин (Е102) 427 0,053 

Хинолиновый желтый (Е104) 412 0,096 

Желтый «Солнечный закат» 

(Е110) 
484 0,054 

Азорубин (Е122) 228 0,045 

Понсо 4R (E124) 502 0,054 

 

Результаты расчетов представлены в табл. 3. 
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Таблица 3 

Содержание синтетических красителей в газированных напитках, мг/л 

Наименование напитка Е102 Е104 Е110 Е122 Е124 

«Фанта – Апельсин»  42,4±4,8 - 75,2±3,3 - - 

«Фанта – Фруктовый коктейль» - 65,6±4,3 - 37,5±1,2 30,0±1,6 

«Кока-Кола» - - - 35,6±3,8 - 

 
Выводы: 

1. Во всех исследуемых напитках со-

держатся синтетические красители.  

2. Содержание красителей колеблется 

в пределах от 42,4 до 75,2 мг/л. Содержание 

желтого (Е110) и оранжевого (Е102) краси-

телей в напитках превышает рекомендо-

ванные дозировки в 2,5 и 1,4 раза соответ-

ственно, лимонного (Е104) – в 2,2 раза; со-

держание красного (Е124) и малинового 

(Е122) красителей превышает соответствен- 

но в 2 и 2,5 раза в «Фанте» и Е122 – 

в 2,4 раза в «Кока-Коле». 
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QUALITATIVE AND QUANTITATIVE DETERMINATION  

OF FOOD DYES IN CARBONATED DRINKS 
 

G.T. Brynskih, L.A. Mikheeva, N.V. Terehina, V.E. Brynskih 

 
Ulyanovsk State University 

 
By thin-layer chromatography defined in carbonated drinks Fanta and Cola, production  
ООО Coca-Cola HBC Eurasia, Samara, synthetic dyes. The following dyes: Tartrazine (E102), 
Quinoline yellow (E104), Yellow «Sunset» (E110), Azorubine (Е122), Ponco 4R (E124). Spectro-
photometric established a significant excess of recommended dosages of synthetic dyes in car-
bonated beverages. 
 
Keywords: synthetic dyes, Tartrazine (E102), Quinoline yellow (E104), Yellow «Sunset» (E110), 
Azorubine (Е122), Ponco 4R (E124), spectrophotometry. 
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И МЕДИЦИНА 
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ОКИСЛИТЕЛЬНАЯ МОДИФИКАЦИЯ БЕЛКОВ  
В ЭРИТРОЦИТАХ И ПЛАЗМЕ КРОВИ  

В ДИНАМИКЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО РАКА ЯИЧНИКОВ*  
 

А.Ю. Тузеева, Т.П. Генинг, Д.Р. Долгова  
 

ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет» 

 
Исследования проведены на белых крысах с перевиваемой асцитной опухолью яичников 
в стационарную (n=22) и  терминальную (n=22) фазы роста опухоли. Асцитная опухоль 
яичников перевивалась внутрибрюшинно (7∙107 клеток на крысу). В эритроцитах и в 
плазме крови в динамике экспериментального рака яичников оценили показатели окис-
лительной модификации белков. Установлено повышенное образование карбонильных 
производных белков нейтрального и основного характера, что позволяет судить о накопле-
нии продуктов окислительной деградации белковых молекул и свидетельствует о возник-
новении карбонильного стресса. Таким образом, одним из проявлений окислительного 
повреждения белков является повышение уровня карбонильных производных белков. 
 
Ключевые слова: рак яичников, окислительная модификация белков. 

 
Введение.*Рак яичников (РЯ) относят к 

агрессивным опухолям человека, склонным к 

рецидивированию и, как следствие, имею-

щим низкие показатели выживаемости боль-

ных [6, 8]. 

Сложность проведения экспериментов на 

человеке делает актуальными вопросы моде-

лирования злокачественных опухолей на экс-

периментальных животных. В случае РЯ ис-

пользуется модель перевиваемой асцитной 

опухоли. 

Возникновение и развитие патологиче-

ских процессов в организме сопровождается 

избыточным образованием активных форм 

кислорода (АФК) в организме, приводящих к 

усилению процессов перекисного окисления 

липидов (ПОЛ) и окислительной модифика-

ции белков (ОМБ) [2, 13].  

 

* Работа выполнена в рамках государственного 

задания Минобрнауки России. 

В отличие от продуктов пероксидации 

липидов, карбонильные производные белков 

эритроцитов гораздо более стабильны, спо-

собны улавливать от 50 до 75 % свободных 

радикалов и могут являться маркерами окис-

лительного повреждения в тканях [2, 14]. 

Экспериментальные исследования показы-

вают, что в первую очередь окислительной 

деградации подвергаются молекулы белков 

мембран. При окислении белков в них обра-

зуются альдегидные и кетоновые группы 

аминокислотных остатков (карбонильные 

группы) [1, 4, 9, 11]. 

Цель исследования. Оценка карбониль-

ных групп белков в эритроцитах и в плазме 

крови в динамике экспериментального рака 

яичников. 

Материалы и методы. Эксперимен-

тальные исследования проведены на белых 

беспородных крысах массой 180–200 г с пе-

ревиваемой асцитной опухолью (штамм опу-

холи яичников (ОЯ) был получен из банка 
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штаммов РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН). 

После предварительного пассажа на 8-й день 

после внутрибрюшинной перевивки от одной 

крысы был взят асцит и перевит животным 

экспериментальной группы (7∙107 опухоле-

вых клеток в каждой дозе). Прогрессирова-

ние данного типа опухоли проходит в 3 фазы: 

логарифмическая (с 4-х сут после перевивки), 

стационарная (с 8-х сут после перевивки), 

терминальная (с 13-х сут после перевивки). 

Материалом для исследований послужили 

эритроциты и плазма крови животных в ста-

ционарную (n=22) и терминальную (n=22)  

фазы роста опухоли. Контрольную группу  

составили здоровые самки (n=24). Оценива- 

ли уровень ОМБ по методу Е.Е. Дубини- 

ной [2]. Результаты учитывали на спектрофо-

тометре Genesys (Thermo Scientific, USA). При 

λ=346 нм оценивали альдегидные группы 

нейтрального характера; при λ=370 нм – ке-

тонные группы нейтрального характера; при 

λ=430 нм – альдегидные группы основного 

характера и при λ=530 нм – кетонные группы 

основного характера. Данные в гемолизате 

эритроцитов пересчитывали на грамм гемо-

глобина (Hb), определенный стандартным 

гемиглобинцианидным методом (набор 

«АГАТ», г. Москва), в плазме крови – на 1 мг 

белка по методу Брэдфорда [7]. Статистиче-

ская обработка материала осуществлялась с 

помощью программ Microsoft Excel 2010. До-

стоверность различий средних показате- 

лей вычисляли с использованием критерия  

Стьюдента. Статистические гипотезы счита-

ли подтвержденными при уровне значимости 

р<0,05. 

Результаты и обсуждение. ОМБ играет 

важную роль в обмене белков в организме. 

Накопление окисленных белков рассматрива-

ется как один из факторов регуляции синтеза 

и распада белков, активации мультикатали-

тических протеаз, избирательно разрушаю-

щих окисленные белки [10, 12]. Карбониль-

ные производные белков плазмы и эритроци-

тов более стабильны и специфичны, что поз-

воляет использовать их в качестве маркеров 

оксидативного стресса при патологических 

процессах [2]. 

Полученные нами данные свидетель-

ствуют о выраженном повышении уровня 

карбонильных производных нейтрального и 

основного характера в эритроцитах (рис. 1) и 

в плазме крови (рис. 2) как в стационарную 

фазу роста асцитной опухоли яичников 

(АОЯ), так и в терминальную.  

 

 
 

Рис. 1. Содержание продуктов ОМБ в эритроцитах в динамике экспериментального рака яичников  

(* р≤ 0,05 – данные, статистически значимо отличающиеся от контроля) 

 

Из данных, представленных на рис. 1, 

следует, что содержание альдегидных групп 

нейтрального характера в гемолизате эритро-

цитов (λ=346 нм) статистически значимо уве-

личивается относительно контроля и состав-

ляет в стационарную фазу роста опухоли 

0,066±0,004 ед. опт. пл./г Hb; в терминаль- 

ную – 0,073±0,006 ед. опт. пл./г Hb (в контро-
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ле – 0,039±0,003 ед. опт. пл./г Hb (p1=0,002, 

p2=0,009)). Такая же динамика сохраняется и 

для кетонных групп нейтрального характера 

(λ=370 нм): в стационарную фазу роста  

АОЯ уровень этих продуктов составил 

0,082±0,005 ед. опт. пл./г Hb; в терминаль- 

ную – 0,087±0,006 ед. опт. пл./г Hb против 

0,050±0,003 ед. опт. пл./г Hb в контроле 

(p1=0,001, p2=0,009). При этом содержание 

продуктов ОМБ при λ=430 нм и λ=530 нм 

также было достоверно выше контрольных 

значений: при λ=430 нм в стационарную фа- 

зу – 0,044±0,003 ед. опт. пл./г Hb; в терми-

нальную фазу – 0,046±0,005 ед. опт. пл./г Hb 

против 0,027±0,003 ед. опт. пл./г Hb в кон-

троле (p1=0,001, p2=0,003). При λ=530 нм в 

стационарную и терминальную фазы уровень 

ОМБ составил 0,015±0,001 и 0,016±0,002 ед. 

опт. пл./г Hb соответственно против 0,009± 

±0,001 ед. опт. пл./г Hb в контроле (p1=0,001, 

p2=0,001). 

Таким образом, интенсивность ОМБ в ди-

намике роста АОЯ в эритроцитах возрастает, 

что снижает дыхательную функцию кро- 

ви, приводит к гипоксическим изменениям и 

усугубляет течение опухолевого процесса.  

 

 
 

Рис. 2. Содержание продуктов ОМБ в плазме крови в динамике экспериментального РЯ 

(* р≤ 0,05 – данные, статистически значимо отличающиеся от контроля) 

 

Проведенный нами сравнительный ана-

лиз окисления белков в плазме крови (рис. 2) 

для альдегидных групп показал, что при 

λ=346 нм в стационарную и терминальную 

фазы отмечается статистически значимое уве- 

личение продуктов относительно контроля: 

0,120±0,016 и 0,118±0,015 ед. опт. пл/мг белка 

соответственно против 0,103±0,006 ед. опт. 

пл./мг белка в контроле (p1=0,03, p2=0,02). 

Уровень кетонных групп нейтрального ха-

рактера (λ=370 нм) в стационарную фазу ро-

ста АОЯ составил 0,107±0,014 ед. опт. пл./мг 

белка; в терминальную – 0,106±0,010 ед. опт. 

пл./мг белка; в контроле – 0,093±0,005 ед. опт. 

пл./мг белка (p1=0,01, p2=0,01). Установлено, 

что уровень карбонильных производных при 

λ=430 нм и λ=530 нм в стационарную и тер-

минальную фазы также был достоверно  

выше контрольных значений: 0,065±0,007 и 

0,067±0,001 ед. опт. пл./мг белка соответст- 
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венно против 0,093±0,005 ед. опт. пл./мг  

белка в контроле (p1=0,007, p2=0,01). При  

λ=530 нм: 0,037±0,004 и 0,062±0,006 ед. опт. 

пл./мг белка соответственно против 

0,027±0,002 ед. опт. пл./мг белка в контроле 

(p1=0,002, p2=0,005). Из данных рис. 2. следу-

ет, что содержание продуктов карбонильных 

производных белков в плазме крови у живот-

ных с РЯ возрастает по мере прогрессирова-

ния опухоли. 

Таким образом, в динамике роста асцит-

ной опухоли яичников в эритроцитах и в 

плазме крови отмечается повышенное обра-

зование карбонильных производных белков 

нейтрального и основного характера.  

Заключение. При развитии эксперимен-

тального РЯ в плазме крови и эритроцитах 

возрастает количество продуктов ОМБ, что 

позволяет предполагать развитие карбониль-

ного стресса.  
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OXIDATIVE MODIFICATION OF PROTEINS IN THE ERYTHROCYTES  

AND PLASMA IN THE DYNAMICS OF EXPERIMENTAL OVARIAN CANCER 
 

A.Yu. Tuzeeva, Т.P. Gening, D.R. Dolgova  

 
Ulyanovsk State University 

 
Studies have been conducted on white rats with transplanted ascitic tumor in the ovarian sta-
tionary (n=22) and in the terminal phase of tumor growth (n=22). Ovarian ascites tumor trans-
planted intraperitoneally in an amount 7·107 cells per rat. In red blood cells and plasma dynam-
ics in experimental ovarian cancer evaluated indicators of oxidative modification of proteins. 
Found an increase in the formation of protein carbonyl derivatives of neutral and basic charac-
ter, which gives an indication of the accumulation of oxidative degradation of protein mole-
cules, which may be indicative of the occurrence of carbonyl stress. Thus, one of the manifesta-
tions of OMP is the increase of the carbonyl derivative proteins 
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ИССЛЕДОВАНИЕ БИОЛОГИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ  
МЕДНОГО ХЕЛАТА ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ  

ПОСТГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ АНЕМИИ У БЕЛЫХ КРЫС 
 

О.Ф. Денисова 
 

ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет» 

 
Проведено изучение влияния тирозината меди (хелатного комплекса) на показатели 
красной крови у белых крыс при экспериментальной постгеморрагической анемии. 
Направленный синтез хелаткомплекса был осуществлен в лабораторных условиях. Экс-
периментальными животными послужили белые крысы, у которых была моделирована 
постгеморрагическая анемия. Определяли концентрацию гемоглобина, количество эрит-
роцитов, гематокрит, содержание белка и белковых фракций в сыворотке крови. Под 
влиянием тирозината меди в сочетании с ферродексом наблюдалось улучшение картины 
красной крови с прогнозом улучшения резистентности организма. 
 
Ключевые слова: тирозинат меди, крысы, постгеморрагическая анемия, гематокрит, 
белковые фракции. 

 
Введение. Железодефицитная анемия 

относится к наиболее распространенным за-

болеваниям нашего времени [2, 13]. Патоге-

нез алиментарной железодефицитной анемии 

связан с угнетением кроветворения на фоне 

ферментативных особенностей организма, в 

результате чего развивается смешанная гипо-

ксия, влекущая за собой метаболические и 

функциональные нарушения в клетках, тка-

нях и органах [3, 11, 12]. Неслучайно Gaidos 

подчеркивал, что «по своей цене железо не 

является драгоценным металлом. Но оно, 

безусловно, драгоценно по своей роли в ис-

тории и еще более по своему значению для 

живых существ» [11]. 

К железодефицитной анемии приводит, 

наряду с дефицитом железа, необеспечен-

ность организма такими микроэлементами, 

как медь, йод, кобальт, марганец и др. Из них 

наиболее важна медь, участвующая в процес-

сах кроветворения, в частности в синтезе ге-

моглобина, а также способствующая доста-

точному уровню абсорбции железа из желу-

дочно-кишечного тракта в кровь. Вследствие 

недостатка меди, железо начинает усваивать-

ся хуже, вызывая дополнительную депрессию 

синтеза гемоглобина, что ведет к усугубле-

нию анемии на фоне гипокупремии и гипо-

фергемии [6]. Важное значение в повышении 

биологической доступности минеральных 

веществ и обеспеченности организма микро-

элементами придается хелатным соединени-

ям. В сочетании с органическими соединени-

ями активность микроэлементов возрастает в 

сотни и тысячи раз по сравнению с их ион-

ным состоянием [4]. Согласно данным ряда 

авторов, биологическая доступность меди из 

аминокислотных хелатов значительно выше, 

чем из сернокислой меди [4, 6]. В данной ра-

боте протестирована активность тирозината 

меди в сочетании с Fe-содержащим соедине-

нием при экспериментальной постгеморраги-

ческой анемии у белых крыс. 

Цель исследования. Исследование био-

логической активности тирозината меди при 

экспериментальной постгеморрагической ане-

мии у белых крыс.  

Материалы и методы. Проведен 

направленный синтез хелатного комплексно-

го соединения тирозина с медью. Получен-

ный препарат полностью соответствует тео-

ретическим предпосылкам как по стехиомет-

рии- 

ческому, так и по структурному строению. 

Содержание меди в препарате составляет 

15,3 %. Структура тирозината меди доказа- 

на методом длинноволновой инфракрасной 

(ИК)-спектроскопии по линиям 357,29 см-1. 
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Полученный хелат представляет собой бле-

стящие фиолетового цвета кристаллы, мало-

растворимые в воде, стойкие в слабощелоч-

ной среде и разлагающиеся в кислой [5]. 

Экспериментальными животными послу- 

жили нелинейные белые крысы. Опыты про-

ведены на модели постгеморрагической ане-

мии белых крыс. С этой целью 21 половозре-

лого самца 180-дневного возраста и массой 

180–200 г взвешивали, двукратно (в течение 

двух дней) обескровливали на 40 % от обще-

го объема крови, используя хвостовую вену. 

Крыс содержали в теплом помещении, давали 

обильное питье, кормили по стандартному 

рациону для лабораторных животных. Схема 

опыта приведена в табл. 1. 
 

Таблица 1 

Схема проведенного эксперимента 

Группа Количество животных  Инъекции и дозы 

I 

(контроль) 
7 

1. 0,9 % NaCl – 0,5 мл, в/м 

2. 0,9 % NaCl – 0,5 мл, в/м 

II 

(ферродекс) 
7 

1. Ферродекс – 0,5 мл, в/м (37,5 мг Fe) 

2. Ферродекс – 0,5 мл, в/м (37,5 мг Fe) 

III 

(тирозинат меди) 
7 

1. Ферродекс – 0,5 мл, в/м (37,5 мг Fe) 

2. Тирозинат меди – 0,5 мл 0,16 % р-р, в/м (0,03 мг Cu) 

 
В течение трех дней инъекции были сде-

ланы двукратно. Животным контрольной 

группы вводили внутримышечно физиологи-

ческий раствор по 0,5 мл во внутреннюю 

часть бедра; крысам второй группы – дву-

кратно ферродекс по 0,5 мл; животным тре-

тьей группы вторую инъекцию ферродекса 

заменяли инъекцией тирозината меди, ис-

пользуя 0,16 % раствор.  

В течение экспериментального периода 

наблюдали динамику содержания в крови ге-

моглобина, эритроцитов, величины гемато-

крита. Гематологические показатели опреде-

ляли по общепринятым методикам. Содер-

жание гемоглобина определяли гемометром 

типа Сали (ГС-2). Для подсчета количества 

эритроцитов кровь набирали в смесители для 

эритроцитов в разведении 1:200 на изотони-

ческом растворе NaCl и считали в камере Го-

ряева. Величину гематокрита определяли в 

капиллярах после центрифугирования при 

3000 об/мин в специальном считывающем 

устройстве. 

Кровь для исследования брали из хвосто-

вой вены в следующие периоды: в начале 

опыта (до каких-либо воздействий), спустя 

три дня после обескровливания, на 10-й день 

после проведенных инъекций, в конце экс- 

перимента (на 30-й день после инъекций). 

Кровь брали утром перед кормлением и ис-

следовали немедленно. 

В сыворотке крови определяли актив-

ность церулоплазмина по методу Х. Ревина 

(1961) в различные сроки: в начале опыта, 

после второго кровопускания, на 10-й и  

30-й дни после инъекций препаратов. Общий 

белок в сыворотке крови определяли рефрак-

тометрическим методом. Расчет содержания 

белка проводили по таблице, разработанной 

Д.Ф. Пресняковым. Определение содержания 

белка и белковых фракций в сыворотке крыс 

на 10-й день после введения препаратов про-

изводилось по методу С.А. Карнюка.  

Исследования проведены в лабораторииях 

кафедры химии Ульяновской государственной 

сельскохозяйственной академии им. П.А. Сто- 

лыпина, кафедры биохимии Казанского 

научно-исследовательского ветеринарного 

института, кафедры спектроскопии УлГУ, 

кафедры морфологии УлГУ, кафедры спек-

трального анализа НИИ атомных реакторов 

(г. Димитровград), кафедры общей патологии 

ВНИВИПФиТ (г. Воронеж). 

Результаты и обсуждение. Для синтеза 

тирозината меди с целью его дальнейшего 

изучения разработаны технологический ре-

гламент производства и технические условия 

на препарат [5].  
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Полученные кристаллы тирозината меди 

исследовались методом ИК-спектроскопии 

на спектрофотометре Specord M-80 в таблет-

ках KBr. 

Полученные нами результаты подтвер-

ждают предположения о хелатной природе 

связи тирозина и меди в комплексе. ИК-

спектроскопия является одним из информа-

тивных методов в изучении биологических 

соединений. Анализ литературных данных по 

исследованию спектров аминокислот позво-

ляет судить о малой изученности соедине- 

ний металлов с аминокислотами методом  

ИК-спектроскопии [7, 9, 12]. Ценность ин-

фракрасной спектроскопии обусловлена тем, 

что вид колебаний каждой функциональной 

группы очень чувствителен к малейшим из-

менениям химической структуры, конформа-

ции и окружения. 

С целью подтверждения биологической 

активности полученного соединения нами 

исследовались показатели красной крови в 

группах контрольных и опытных животных. 

Вторым контролем послужила группа белых 

крыс, которым на фоне постгеморрагической 

анемии вводили железосодержащий препарат 

ферродекс. 

Гематологические показатели крови крыс 

до применения и на фоне применения раз-

личных препаратов представлены в табл. 2.  

В результате кровопускания картина красной 

крови изменилась. Уровень гемоглобина сни-

зился во всех трех экспериментальных груп-

пах: в I – на 2,5 %, во II – на 3,4 %, в III –  

на 3,3 %. Аналогично снизилось количество 

эритроцитов и показатель гематокрита. Та-

ким образом, полученные данные свидетель-

ствуют о вызванной постгеморрагической 

анемии у животных. 

В III группе животных с постгеморраги-

ческой анемией, получающих тирозинат ме- 

ди и ферродекс, количество гемоглобина к  

10-му дню возросло на 8,4 %, число эритро-

цитов – на 2 %, гематокритный показатель – 

на 14,3 %. 

Восстановительная активность организма 

крыс, получающих медный хелат, превышала 

в среднем таковую контрольных животных 

  

 

второй группы в 3 раза. Полученные данные 

свидетельствуют о стимулирующем влиянии 

меди в сочетании с железом на эритро- и ге-

мопоэз и согласуются с данными литературы 

[1, 3, 6].  

На 10-й день от начала кровопускания 

количество общего белка в крови животных 

второй контрольной группы, которым два-

жды вводили ферродекс, и третьей опытной 

группы, инъецированных ферродексом и ти-

розинатом меди, было приблизительно оди-

наковым (8,28±0,01 и 8,25±0,01 г% соответ-

ственно). Достоверность различий в содер-

жании альбуминов и глобулинов статисти- 

чески не установлена (табл. 3). Альбумино- 

вая фракция опытной группы превосходила  

контрольную на 15,1 %. Содержание аль- 

фа-глобулинов опытной группы составило 

20,23±4,64 % (2,16±0,38 г%), что на 4 % 

меньше количества этой фракции в кон-

трольной группе. По бетта-глобулинам к  

10-му дню после введения препаратов разли-

чий между экспериментальными группами вы-

явлено не было (28,68±6,59 и 28,77±11,36 %). 

Более высокий уровень гамма-глобулинов 

отмечен у крыс второй контрольной группы 

(22,07±5,29 %) в сравнении с опытной груп-

пой (19,73±8,04 %). Альбуминово-глобулино- 

вый коэффициент имел обратно пропорцио-

нальную зависимость от гамма-глобулинов и 

составил для второй контрольной группы 

0,28, для опытной – 0,34. Отсюда следует, что 

тирозинат меди нормализирует общее состо-

яние животных и общую неспецифическую 

реактивность организма. 

Изучение содержания цирулоплазмина в 

сыворотке крови крыс с постгеморрагичес- 

кой анемией позволило установить, что инъ-

екции тирозината меди способствуют его по-

вышению с 1-го по 30-й день эксперимента  

(табл. 4). Так, к 10-му дню количество це- 

рулоплазмина у опытных крыс составило 

42,4±5,1 мг%, что на 6,8 % больше, чем во  

II группе, и на 4,7 % больше, чем в I. К концу 

наблюдения активность фермента становится 

приблизительно одинаковой и составляет со-

ответственно группам 51,5±6,87, 50,9±6,9 и 

52,4±4,77 мг%. 
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               Таблица 2 

Гематологические показатели крыс на фоне применения различных препаратов 

Группа  

животных 

Гемоглобин, г% Эритроциты, млн/мм3 Гематокрит, % 

Начало 3-й день 10-й день 30-й день Начало 3-й день 10-й день 30-й день Начало 3-й день 10-й день 30-й день 

I  

(без  

введения 

препаратов) 

13,7±1,18 11,2±0,52 13,3±0,83 16,1±0,69 6,61±0,49 4,93±0,13 6,27±0,12 7,67±0,68 40,8±0,25 30,8±0,24 

* 

44,8±0,25 50,0± 1,48 

II  

(ферродекс + 

ферродекс) 

14,7±0,30 11,3±0,29 15,4±0,32 15,6±0,14 6,64±0,27 4,47±0,16 6,87±0,14 7,01±0,23 41,3±0,27 28,4±0,25 55,9±0,34 45,4±2,28 

III  

(ферродекс 

+ тирозинат 

меди) 

14,6±0,34 11,3±0,48 16,7±0,43 

* 

+++ 

16,0±0,46 6,72±0,25 4,28±0,14 

* 

7,0±0,19 

* 

7,6±0,38 40,9±0,26 26,6±0,24 52,1±1,26 

** 

51,9±1,21 

* 

** 

+++ 

Примечание. * – p <0,01; ** – p<0,001 при сравнении I и III групп; +++ – p<0,05 при сравнении II и III групп. 

 

                                                                                            Таблица 3 

Показатели белковых фракций крови крыс на фоне применения различных препаратов 

Группа животных 

Общий 

белок,  

г% 

Альбумины Глобулины 
Альфа-

глобулиновый  

индекс % г% 
альфа- бета- гамма- 

% г% % г% % г% 

II  

(ферродекс +  

ферродекс) 

8,28±0,01 21,96±0,7 1,82±0,01 27,29±1,74 2,26±0,14 28,68±6,29 2,37±0,56 22,07±5,29 1,83±0,44 0,28 

III  

(ферродекс +  

тирозинат меди) 

8,25±0,01 25,27±4,41 2,09±0,37 26,23±4,64 2,16±0,38 28,77±11,36 2,37±0,94 19,73±8,04 1,63±0,67 0,34 
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Таблица 4 

Активность церулоплазмина в сыворотке крови крыс  

на фоне применения различных препаратов 

Группа животных 

Количество церулоплазмина, мг% 

на 3-й день  

после кровопускания 

на 10-й день  

после кровопускания 

на 30-й день  

после кровопускания 

I (физ. раствор) 36,11±6,16 40,51±7,29 51,50±6,87 

II (ферродекс +  

ферродекс) 
35,83±4,73 36,32±4,68 50,91±6,90 

III (ферродекс +  

тирозинат меди) 
42,62±7,56 42,45±5,11 52,41±4,77 

 
Результаты исследования показали, что 

при постгеморрагической анемии наблюдает-

ся повышение активности церулоплазмина. 

Наши данные по этому вопросу полностью 

согласуются с результатами, полученными 

Э.В. Тен [10]. Однако, по данным других ав-

торов, введение хелатных соединений меди 

вызывает снижение активности церулоплаз-

мина в сыворотке крови крыс [8]. 

Заключение. Разработанный способ вы-

сокотемпературного синтеза хелаткомплекса 

меди с тирозином позволяет получить препа-

рат, являющийся стимулятором кроветворе-

ния в организме животных. Структура ком-

плекса доказана методом длинноволновой 

ИК-спектроскопии. При изучении биологи-

ческой активности полученного препарата 

выявлено, что под влиянием тирозината меди 

в сочетании с ферродексом в крови анемич-

ных животных наблюдается активное повы-

шение уровня гемоглобина. Улучшение кар-

тины красной крови неизменно сопровожда-

ется повышением резистентности организма, 

что отражается на содержании белковых 

фракций крови и альбумино-глобулинового 

показателя. Активность основного медьпро-

теина крови церулоплазмина при введении 

тирозината меди повышается на 4,7 % к  

10-му дню после инъекции. 
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THE STUDY OF BIOLOGICAL ACTIVITY THYR-CU CHELATE  

IN WHITE RATS WITH EXPERIMENTAL POSTHAEMORRAGIC ANEMIA 
 

O.F. Denisova 
 

Ulyanovsk State Universyty 

 
A study of the Thyr-Cu chelate on the indices of red blood in white rats with experimental 
posthaemorragic anemia. Directed synthesis of chelate complex compound of Thyrozine with 
copper were performed under laboratory conditions. Animals served as white rats, which was 
modeled posthaemorrhagic anemia. Determining the concentration of haemoglobin, the 
amount of Er, haemotokritis, the protein fractions indexes in serum. Under the influence of 
Thyr-Cu in combination with ferrodex there was an improvement in picture of red blood with 
the projected increase resistance to infections etc. 
 
Keywords: Thyr-Cu chelate, rats, thyrozine, posthaemorragic anemia, haemotokritis, protein 
fractions, resistance to infections. 
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И ГИПОКСИЧЕСКОЙ ГИПОКСИИ В ГОРАХ 
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В статье обсуждаются отличительные особенности развивающихся в здоровом организме 
двух типов гипоксических состояний: гипоксии нагрузки при мышечной деятельности и 
гипоксической гипоксии в горах. Основным отличием является разный характер функ-
ционирования систем внешнего дыхания, кровообращения, кислородтранспортной 
функции крови, ее кислотно-основного состояния, тканевых механизмов обеспечения 
утилизации О2, образования и выведения из организма СО2, режимов массопереноса этих 
газов в организме. 
 
Ключевые слова: гипоксия нагрузки, гипоксическая гипоксия, дыхание, кровообраще-
ние, кислотно-основное состояние, кислородные режимы, режимы углекислого газа. 

 
Введение. Общая характеристика разви-

вающейся при мышечной деятельности гипо-

ксии (гипоксия нагрузки) [11] свидетельству-

ет о ее своеобразии. Однако при определен-

ных степенях ее проявления [9], так же как и 

при других типах гипоксии, в крови сдвигает-

ся ионное равновесие, нарушается кислотно-

основное состояние, изменяются буферные 

свойства и сродство гемоглобина к кислоро-

ду, развивается венозная гипоксемия. В связи 

с этим интересной представляется характери-

стика отличительных особенностей такого 

типа гипоксии от гипоксической гипоксии, 

возникающей при пребывании человека в 

условиях сниженного парциального давления 

О2 (РО2) во вдыхаемом воздухе, что наиболее 

характерно для горных условий [2, 12]. 

Цель исследования. Провести сравни-

тельный анализ двух типов гипоксии: гипо-

ксии нагрузки при мышечной деятельности и 

гипоксической гипоксии в горах. 

Материалы и методы. Использовали 

комплексный метод оценки поэтапного мас-

сопереноса респираторных газов в организме 

человека в покое и при мышечной деятельно-

сти различной интенсивности, основанный на 

анализе функционирования систем дыхания, 

кровообращения, крови, их экономичности и 

эффективности в отношении снабжения ор-

ганизма кислородом, потребления О2 и обра-

зования и выведения СО2 [8]. Определение 

объемной скорости потребления О2 и выде-

ления СО2 организмом осуществлялось об-

щепринятым методом [3]. Объем легких из-

мерялся с помощью малоинерционного газо-

вого счетчика фирмы «Юнкалор» (Германия). 

Графически рассчитывался избыток выде-

ленного СО2. По аналогии с кислородным 

режимом организма (КРО) осуществлялась 

оценка режима СО2 [10]. Напряжение О2 и 

СО2, рН крови определялись микрометодом 

Аструпа на аппарате «Корнинг» (Англия), 
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кислотно-основное состояние крови (КОС) 

рассчитывалось с использованием номограм-

мы Siggaard–Andersen [14]. Кровь для анали-

за бралась из предварительно разогретого 

пальца руки медицинским сотрудником. Со-

держание СО2 в альвеолярном и выдыхаемом 

воздухе определялось с помощью малоинер-

ционного капнографа ГУМ-2, а также мас-

спектрометра МХ 6202. Для установления 

РСО2 в смешанной венозной крови и опреде-

ления минутного объема крови (МОК) при-

менялся метод возвратного дыхания [5, 6, 

13], содержание СО2 рассчитывалось по диа-

грамме О2–СО2 Рана и Фенна [7]. РО2 в сме-

шанной венозной крови рассчитывалось по 

[9]. Статистическая обработка полученных 

данных проводилась с использованием паке-

та математических программ Statistica 6.0. 

Результаты и обсуждение. У здорового 

человека развивающаяся при мышечной дея-

тельности тканевая гипоксия возникает при 

многократном увеличении скорости потреб-

ления О2 в организме при нормальном РО2 во 

вдыхаемом воздухе. При этом не только ско-

рость массопереноса и утилизации О2 может 

достигать максимальных значений, но в еще 

большей степени может увеличиваться ско-

рость выделения и транспорта СО2, образо-

вываться избыток его выделения. 

Уже эта наиболее общая характеристика 

развивающейся при мышечной деятельности 

гипоксии свидетельствует об определенном 

ее своеобразии, не характерном для других 

типов гипоксии.  

Для сравнительной характеристики ис-

пользовали данные собственных комплекс-

ных обследований в горах на высотах 2100 и 

3500 м над ур. м. с участием коренных жите-

лей, приезжих неспортсменов и спортсменов 

в условиях основного обмена, а также 

спортсменов в процессе мышечной деятель-

ности на уровне моря. Так как в результате 

проведения таких исследований были уста-

новлены определенные отличия в функцио-

нировании организма горцев, считаем необ-

ходимым остановиться и на этом.  

У обследованных в г. Киеве мужчин не 

было выявлено каких-либо отклонений от 

нормы состояний систем дыхания, гемодина-

мики, дыхательной функции крови, ее КОС. 

На высоте 2100 м над ур. м. кислородный ре-

жим организма у них заметно изменился: в ре-

зультате увеличения легочной вентиляции 

скорость поступления О2 в легкие оказалась 

практически такой же, что и на равнине  

(рис. 1). Так как возросла альвеолярная вен-

тиляция (АВ), увеличилось ее отношение к 

легочной вентиляции (ЛВ), а с ней – скорость 

поступления О2 в альвеолы. Благодаря даже 

небольшому увеличению минутного объема 

крови достоверно большей стала скорость 

транспорта О2 артериальной и смешанной 

венозной кровью. Функционирование систе-

мы внешнего дыхания и кровообращения уже 

на такой сравнительно небольшой высоте над 

уровнем моря, как 2100 м, было менее эко-

номичным, чем на равнине, о чем свидетель-

ствует повышение вентиляционного и гемо-

динамического эквивалента. 

Отмечено напряжение кислородного ре-

жима организма: РО2 в альвеолах снизилось 

до 85,2±2 мм рт. ст., его напряжение в арте-

риальной крови – до 60±1,6 мм рт. ст. В сме-

шанной венозной крови изменения РО2 были 

недостоверными.  

На высоте 3500 м, несмотря на достовер-

ное увеличение минутного объема дыхания 

(МОД) и отношения АВ/МОД (табл. 1), ско-

рость поступления О2 в легкие не только не 

возросла, но даже несколько снизилась.  

Достоверно уменьшилась и скорость по-

ступления О2 в альвеолы (р<0,05). То есть 

увеличение МОД и АВ не могло компенси-

ровать снижение РО2 во вдыхаемом воздухе. 

Определения МОК показали, что он из-

менился мало (табл. 2), однако его поддержа-

ние в горах на высоте 3500 м осуществлялось 

достоверно большей ЧСС на фоне сниженно-

го ударного объема сердца (УО). 

В связи с тем что в горах уменьшается 

насыщение артериальной крови О2, более 

низким оказывается его содержание (табл. 3). 
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Рис. 1. Каскады скорости продвижения O2 (qО2) в организме и РО2 в Киеве и на разных высотах в горах. 

 

Обозначения: i – вдыхаемый воздух, А – альвеолярный воздух,  

a – артериальная кровь, v  – смешанная венозная кровь 

 

 

 

 

Таблица 1 

Характеристика внешнего дыхания у спортсменов в покое 

Показатели 
Высота  

Киев  Терскол, 2100 м Ст. «Мир», 3500 м 

МОД, л/мин 7,273±0,500 9,539±0,700 10,292±0,560 

АВ, л/мин 5,828±0,400 7,644±0,660 8,147±0,630 

ЧД, дых./мин 14,00±0,87 17,00±0,68 18,00±0,68 

ДО, мл 542±54 572±57 599±55 

Потребление О2, мл/(мин·кг) 4,10±0,39 4,00±0,29 3,90±0,28 

Примечание. ЧД – частота дыханий; ДО – дыхательный объем. Здесь и далее значения легочных объемов при-

ведены в системе BTPS, газовых – STPD. 
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Таблица 2 

Характеристика гемодинамики у спортсменов в покое 

Показатели 
Высота  

Киев  Терскол, 2100 м Ст. «Мир», 3500 м 

МОК, л/мин 4,95±0,38 5,00±0,26 4,72±0,27 

УО, мл 90,9±4,1 99,7±5,4 82,40±3,66 

ЧСС, сокр./мин 52,0±2,4 52,0±1,8 58,0±2,8 

 

 

Таблица 3 

Характеристика дыхательной функции крови у спортсменов в покое 

Показатели 
Высота  

Киев, Терскол, 2100 м Ст. «Мир», 3500 м 

Концентрация Нв, г/л 14,56±0,51 14,60±0,48 14,80±0,61 

Насыщение артериальной  

крови кислородом, % 
95,90±0,26 86,7±1,6 79,3±0,9 

Содержание О2  

в артериальной крови, об.% 
19,00±0,56 17,30±0,44 14,70±0,71 

Артериовенозное различие  

по кислороду 
5,45±0,28 5,47±0,48 5,30±0,39 

 
Заметно (на 26 %) уменьшилась скорость 

транспорта О2 артериальной кровью на фоне 

снижения артериального РО2 (52±1,2 мм рт. ст., 

р<0,05) и РО2 в смешанной венозной крови 

(27±1,4 мм рт. ст., р<0,05). Указанные измене-

ния в скорости транспорта О2 и более низкие 

РО2 артериальной и смешанной венозной кро-

ви сопровождались некоторым снижением его 

потребления. При этом на фоне незначитель-

ного повышения эффективности КРО (отно-

шения между скоростью поступления О2 в 

легкие, альвеолы, транспорта артериальной, 

смешанной венозной кровью и его потребле-

нием) экономичность дыхания и кровообра-

щения в отношении снабжения организма  

О2 ухудшилась. Вентиляционный эквивалент 

увеличился больше, чем на высоте 2100 м, и 

был равен 37,5±1,4, кислородный эффект ды-

хательного цикла снизился до 12,4 мл (т.е. был 

на 7,7 мл меньше, чем на равнине, и на 3,2 мл 

меньше, чем на высоте 2100 м). Наблюдалось 

снижение кислородного эффекта сердечного 

цикла. При этом, однако, происходило неко-

торое уменьшение гемодинамического экви-

валента, что наряду с повышением коэффи-

циента утилизации О2 из крови свидетель-

ствовало о напряжении адаптационных меха-

низмов. 

На высоте 3500 м четко проявлялись 

нарушения КОС крови. Так, достоверно сни-

жался рН (7,41±0,03 – Киев и 7,343 ±0,02 – 

горы), возникал дефицит буферных основа-

ний (-10,8±0,4 мэкв/л), достоверно уменьша-

лось количество стандартных бикарбонатов. 

Все это сопровождалось артериальной гипо-

капнией (РСО2 крови в горах на высоте 3500 м 

снижалось до 23,5±0,9 мм рт.ст.). 

Наряду с этим изменялся весь каскад 

РСО2: в венозной крови уровень РСО2 не-

сколько увеличивался, в артериальной крови, 

в альвеолярном и выдыхаемом воздухе он 

оказался ниже, чем на равнине (т.е. каскад 

как бы растягивался). Каскады скорости мас-

сопереноса СО2, наоборот, становились более 

сжатыми, хотя скорость его выведения из ор-

ганизма увеличивалась. 

Все это свидетельствовало о том, что на 

высоте 3500 м над ур. м. снижение РО2 во 
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вдыхаемом воздухе, а следовательно, и в ар-

териальной крови, недостаточно восполняет-

ся деятельностью компенсаторных механиз-

мов, в результате чего скорость О2 уменьша-

ется до таких значений, при которых ограни-

чивается его потребление и развивается тка-

невая гипоксия. 

Обследования горцев показали, что на 

этих высотах тканевая гипоксия у них выра-

жена в меньшей степени, чем у лиц – жите-

лей равнин, прибывших в горы, или вообще 

отсутствует. Это обеспечивается наличием 

целого ряда приспособительных механизмов, 

проявляющихся на всех уровнях кардиоре-

спираторной системы.  

Так, выявлено, что у них меньшее, чем у 

лиц, приехавших в горы, мертвое дыхатель-

ное пространство, а АВ составляет большую 

долю в МОД, что создает преимущества ор-

ганизму горцев в осуществлении перемеще-

ния О2 из воздуха в кровь, обеспечивает луч-

шее насыщение артериальной крови О2 и 

способствует удержанию РО2 в альвеолярном 

воздухе и артериальной крови на более высо-

ком уровне (рис. 2). 

Внешнее дыхание у горцев функциони-

рует экономичней (об этом свидетельствует 

более высокий кислородный эффект дыха-

тельного цикла и более низкий вентиляцион-

ный эквивалент).  

 
 

Рис. 2. Каскады скорости продвижения О2 (qО2) в организме и каскады РО2 в горах на высотах 2100 м над ур. м. (1) 

и 3500 м над ур. м. (2) у спортсменов (пунктир) и коренных жителей гор (сплошные линии) 

 
Лучшее кислородное насыщение гемо-

глобина в легких, большее его количество в 

крови обеспечивают повышенное содержа-

ние О2 в артериальной крови (табл. 4).  

Существенным отличием организма гор-

цев является большая способность тканей 

утилизировать О2, которая в первую очередь 

обусловлена морфофункциональными изме-

нениями в мышцах [1]. Об этом свидетель-

ствовали более высокое артериовенозное 

различие по О2 и коэффициент его утилиза-

ции из артериальной крови.  
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Таблица 4 

Характеристика дыхания, гемодинамики, дыхательной функции крови  

у жителей гор в покое 

Показатели  Терскол, 2100 м Ст. «Мир», 3500 м 

МОД, л/мин 9,70±0,55 10,27±0,64 

АВ, л/мин 7,86±0,41 8,58±0,54 

ЧД, дых./мин 16,0±1,0 17,00±0,56 

ДО, мл 580±44 601±68 

МОК, л/мин 5,32±0,42 4,44±0,32 

УО, мл 75,0±6,1 60,8±5,6 

ЧСС, сокр./мин 69,0±3,1 73,0±1,2 

Концентрация Нв, г/л 15,70±0,45 17,30±0,32 

Насыщение артериальной крови О2, % 93,20±0,45 83,30±0,89 

Содержание О2 в артериальной крови, об.% 20,00±0,41 19,40±0,41 

Артериовенозное различие по О2 6,1±0,3 9,40±0,41 

 
У горцев выше эффективность гемоди-

намики в отношении снабжения тканей О2: 

каждый его литр они утилизировали из 

меньшего количества циркулирующей крови. 

Не столь значительными у горцев были 

сдвиги КОС крови. Указанное свидетель-

ствует о том, что благодаря выработавшимся 

компенсаторным механизмам горцы легче, 

чем жители равнины, переносят недостаток 

кислорода во вдыхаемом воздухе.  

С целью сравнительной характеристики 

особенностей гипоксии, развивающейся при 

мышечной деятельности, с гипоксической 

гипоксией проводили сравнительный анализ 

результатов, полученных при обследовании в 

горах (т.е. при гипоксической гипоксии), с 

теми, которые характерны для напряженной 

мышечной деятельности, выполняемой на 

уровне моря. 

Сравнительный анализ показал (рис. 3), 

что если при гипоксической гипоксии РО2 во 

вдыхаемом и, естественно, альвеолярном 

воздухе снижается, то при гипоксии, возни-

кающей при мышечной деятельности, оно 

находится в пределах нормы. Обязательным 

условием для развития гипоксической гипо-

ксии является артериальная гипоксемия, про-

являющаяся в снижении РО2 и оксигенации 

крови; при гипоксии, развивающейся при 

мышечной деятельности, артериальная гипо-

ксемия также может иметь место, но лишь в 

крайних случаях и в небольшой степени, т.е. 

когда выполняется очень тяжелая работа. По-

этому причиной возникновения гипоксии 

нагрузки, в отличие от двигательной гипо-

ксии, по А.Б. Гандельсману [4], является не 

артериальная гипоксемия, а несоответствие 

между возможностями кардиорепираторной 

системы доставлять О2 тканям и возросшим 

кислородным запросом.  

Напряжение О2 в смешанной венозной 

крови при гипоксической гипоксии на 

начальных стадиях ее развития остается та-

ким же, как в норме, и лишь на последних 

стадиях [9] снижается. Для гипоксии, разви-

вающейся при мышечной деятельности, ве-

нозная гипоксемия является одним из самых 

характерных признаков. Она имеет место уже 

в тех случаях, когда кислородный запрос воз-

растает более чем в 2–3 раза от уровня покоя. 

Сравнения каскадов скорости продвиже-

ния О2 в организме при разных типах гипо-

ксии (рис. 3) показывают значительные их 

различия. Так, если при гипоксической гипо-

ксии скорость поступления О2 в легкие, аль-

веолы, транспорта его артериальной кровью, 
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несмотря на пониженное РО2, находится в 

пределах нормы или несколько снижается, то 

при развивающейся при мышечной деятель-

ности гипоксии нагрузки скорость поступле-

ния О2 в легкие, как уже указывалось ранее, 

может достигать 23–24 л/мин и более, в аль-

веолы – 20, а с артериальной кровью – 6,0–

6,5 л/мин, т.е. наблюдается многократ- 

ное увеличение скорости массопереноса это- 

го газа.  

 
Рис. 3. Сравнительная характеристика двух типов гипоксии 

 
Транспорт его смешанной венозной кро-

вью при гипоксической гипоксии изменяется 

мало и только при резкой степени может не-

сколько уменьшаться. Казалось бы, что при 

гипоксии нагрузки резкое падение РО2 в 

смешанной венозной крови должно сопро-

вождаться и снижением скорости массопере-

носа О2, однако, несмотря на значительное 

увеличение артериовенозного различия по О2 

и венозную гипоксемию, за счет увеличения 

объемного кровотока скорость транспорта О2 

смешанной венозной кровью увеличивается в 

1,5–2,0 раза.  

Далее, если гипоксическая гипоксия со-

провождается нормальным уровнем РСО2 в 

смешанной венозной крови и выраженной 

артериальной гипокапнией, то при гипоксии 

нагрузки РСО2 в смешанной венозной кро- 

ви может повышаться до 70–80 мм рт. ст.,  

т.е. развивается резкая венозная гиперкапния 
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(рис. 4). В артериальной крови и альвеоляр-

ном воздухе с началом нагрузки уровень 

РСО2 повышается, затем может находиться в 

пределах нормы. Лишь при очень напряжен-

ной работе у отдельных лиц может наблю-

даться артериальная гипокапния. 

В отличие от гипоксической гипоксии, 

при гипоксии нагрузки в организме резко 

возрастает весь режим массопереноса СО2. 

Если при недостатке О2 во вдыхаемом возду-

хе скорость массопереноса СО2 смешанной 

венозной кровью находится в пределах нор-

мы или лишь несколько повышается, то при 

мышечной деятельности она резко увеличи-

вается (в некоторых случаях до 28–30 л/мин), 

значительно возрастает транспорт СО2 кро-

вью и многократно (в десятки раз) увели- 

чивается скорость его выведения из легких  

в атмосферу. 

При гипоксической гипоксии общее по-

требление О2 организмом может быть в нор-

ме или несколько повышено, лишь при рез-

кой степени гипоксии оно может снижаться 

[2]. Гипоксия нагрузки развивается при мно-

гократном увеличении скорости потребле-

ния О2, которая при напряженной мышеч- 

ной деятельности достигает максимальных 

значений. 

Аналогично этому увеличивается ско-

рость образования и выделения СО2. При 

этом, если интенсивность нагрузки высокая, 

кислородный запрос не удовлетворяется, 

накапливается кислородный долг и образует-

ся избыток выделяемого СО2.  

 

 
Рис. 4. Отличительные особенности режимов СО2 при двух типах гипоксии 

 
Гипоксическая гипоксия может на по-

следних стадиях развития сопровождаться 

некоторым сдвигом КОС крови. Характерной 

особенностью гипоксии нагрузки является 

значительное повышение в крови недоокис-

ленных продуктов обмена, резкое снижение 
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рН, развитие декомпенсированного метабо-

лического ацидоза. При этом происходит 

расходование щелочных резервов крови, 

снижается количество бикарбонатов, растет 

дефицит буферных оснований. 

Отличием гипоксии нагрузки при мы-

шечной деятельности от гипоксической ги-

поксии является увеличение артериовенозно-

го различия по О2, 2,0–2,5-кратное повыше-

ние коэффициента утилизации О2 тканями из 

артериальной крови. При этом, если при ги-

поксической гипоксии оксигенация артери-

альной крови и содержание в ней О2 всегда 

снижены и находятся в зависимости от сте-

пени снижения РО2 во вдыхаемом воздухе, то 

при нагрузке артериальная кровь даже в са-

мых крайних случаях насыщается О2 не ме-

нее чем на 78–80 %, а его содержание в ней 

может уменьшиться лишь на 1,5–2 об.%. По-

следнее частично объясняется тем, что про-

исходит выброс депонированной крови с вы-

соким содержанием гемоглобина. За счет 

этого, а также в результате потери организ-

мом воды (гемоконцентрация) возрастает 

кислородная емкость крови, что и способ-

ствует поддержанию содержания О2 в арте-

риальной крови достаточно высоким. При 

напряженной мышечной деятельности осо-

бенно резко исчерпываются запасы О2 в 

смешанной венозной крови, где его содержа-

ние может составлять всего лишь нескольких 

объемных процентов. 

Резкие отличия между сравниваемыми 

гипоксическими состояниями выявляются в 

экономичности функционирования внешнего 

дыхания и гемодинамики в отношении снаб-

жения организма О2 и доставки его тканям. 

Если в горах каждый литр потребляемого О2 

всегда извлекается организмом из значитель-

но больших, чем на равнине, количеств вен-

тилируемого через легкие воздуха, то при 

физической нагрузке экономичность внешне-

го дыхания повышается или не изменяется, а 

для потребления равного количества О2 объ-

емная скорость кровотока оказывается в не-

сколько раз меньшей. 

В отличие от гипоксической гипоксии, 

характерным для мышечной деятельности 

можно считать развитие тканевой гипоксии в 

мышечных волокнах в результате увеличения 

нагрузки на систему дыхания и возникающего 

при этом несоответствия скорости доставки О2 

повышенному кислородному запросу мышц. 

И, наконец, следует отметить, что при 

этих двух типах гипоксии разной оказывается 

эффективность КРО. Если при гипоксической 

гипоксии отношения между скоростью по-

ступления О2 в легкие и альвеолы, как прави-

ло, снижаются, то при нагрузке они мало от-

личаются от нормы. Отношение скорости 

транспорта О2 артериальной кровью к скоро-

сти его потребления при гипоксической ги-

поксии снижается до тех пор, пока не начи-

нает развиваться гипоксия тканей, затем оно 

опять начинает возрастать. По мере увеличе-

ния интенсивности мышечной работы гипо-

ксия нагрузки характеризуется уменьшением 

этого отношения. При сниженном РО2 во 

вдыхаемом воздухе скорость транспорта О2 

смешанной венозной кровью, как правило, в 

1,5–2,0 раза оказывается выше скорости его 

потребления, при гипоксии нагрузки это от-

ношение всегда меньше 1, а у физически тре-

нированных лиц оно может снижаться даже 

до 0,1–0,2. 

Заключение. Проведенные исследования 

и сопоставления, выявленные особенности 

функционирования систем обеспечения мас-

сопереноса респираторных газов в организме 

и их эффективности, неодинаковая эконо-

мичность дыхания и кровообращения, раз-

личные изменения КОС и газового состава 

крови при двух сравниваемых типах гипо-

ксии свидетельствуют о том, что гипоксия 

нагрузки, развивающаяся при мышечной дея-

тельности, сопровождается определенными 

изменениями кислородного режима, режима 

углекислого газа организма и мышечной тка-

ни, которые отличаются от тех, что наблю-

даются при адаптации к гипоксической гипо-

ксии. При этом разными оказываются усло-

вия функционирования дыхательной, сердеч-

но-сосудистой систем, крови. Таким образом, 

развивающаяся при мышечной деятельности 

гипоксия нагрузки имеет свои характерные 

особенности.  
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The distinctive features of developing in the healthy organism of two types of the hypoxic states 
come into question in the article: hypoxias of loading at muscle activity and hypoxic hypoxia in 
mountains. Basic differences has different character of functioning of the systems of the external 
breathing, circulation of blood, oxygen transport function of blood, acid-basic state of blood, tis-
sue mechanisms of providing the utilization of O2, formation and leadingout СО2 from the or-
ganism, modes of the mass transfer of these gases in the organism. 
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ХРОМАТОГРАФИЧЕСКОЕ ОПРЕДЕЛЕНИЕ  
АМИНОКИСЛОТНОГО СОСТАВА СЕМЯН  

РАСТЕНИЯ АМАРАНТ 
 

Л.А. Михеева, Г.Т. Брынских, Н.В. Терехина, С.С. Безрукова  
 

ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет» 

 
В работе изучен химический, в частности аминокислотный, состав зерна Amaránthus 
paniculatus. С помощью бумажной хроматографии в семенах амаранта были обнаружены 
следующие аминокислоты: цистеин, лизин, аспарагиновая кислота, глутаминовая кисло-
та, аланин, пролин, валин, метионин и лейцин.  
 
Ключевые слова: Amaránthus paniculatus, белок, аминокислоты, хроматография на бумаге. 

 
Введение. В настоящее время на фарма-

цевтическом рынке наметилась тенденция к 

использованию лекарственных препаратов 

природного происхождения, которые в отли-

чие от синтетических обладают более мягким 

действием и не вызывают побочных эффек-

тов. Особая роль при этом отводится амино-

кислотам. Поэтому поиск нового, более де-

шевого сырья для выделения аминокислот 

представляется актуальным [8]. 

Аминокислоты, являясь основным строи-

тельным материалом для синтеза специфиче-

ских тканевых белков, ферментов, пептидных 

гормонов и других физиологически активных 

соединений [3], жизненно необходимы всем 

организмам. Специфической особенностью 

амаранта является значительное количество 

белка (11–19 %), большее, чем в зерне тради-

ционных злаковых культур, в частности пше-

ницы, ржи, кукурузы, риса. Белок амаранта 

относят к лучшим белкам растительного 

происхождения. У него наибольший коэффи-

циент приближенности к животному белку. 

Растения рода Амарант содержат большое 

количество аминокислот [1]. Данные по со-

держанию аминокислот в основных продо-

вольственных культурах приведены в табл. 1. 

Как видно из табл. 1, амарант превосхо-

дит традиционные зерновые культуры по со-

держанию незаменимых аминокислот: лизи-

на, метионина, валина, изолейцина и трипто-

фана. В зерне амаранта важнейшей незаме-

нимой аминокислоты лизина содержится в 

2,5 раза больше, чем в зерне пшеницы, и в  

3 раза больше, чем в зерне кукурузы. Если 

биологическую ценность идеального белка 

принять за 100 баллов, то биологическая 

ценность белка амаранта составит 75 баллов, 

белка коровьего молока – 72, сои – 68, пше-

ницы – 57, кукурузы – 44 [2]. 

Кроме незаменимых аминокислот в бел-

ке амаранта много глутамина, аспарагиновой 

кислоты, гистидина, серина. При изучении 

биологической активности некоторых от-

дельных аминокислот было обнаружено, что 

глутаминовую кислоту можно использовать 

для лечения болезней ЦНС, метионин – для 

предупреждения токсических поражений пе-

чени, гистидин – при язвенной болезни, аспа-

рагиновую кислоту – для нормализации ко-

ронарного кровообращения, серин – для нор-

мализации жирового обмена, поддержания 

иммунитета и т.д. [1]. Кроме основных функ-

ций аминокислоты оказывают позитивное 

действие на организм человека, выступая  

в качестве субстанций, способствующих  

усиленному росту бифидобактерий и лакто-

бацилл. 

http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%90._paniculatus&action=edit&redlink=1
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%90._paniculatus&action=edit&redlink=1
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Таблица 1 

Сравнительное содержание аминокислот в семенах  

Amaranthus hypochondriacus и зерновых, мг/100 г 

Аминокислота Амарант Пшеница Кукуруза Рис 

Изолейцин 4,8−6,2 4,0−5,7 3,5−4,6 3,0−3,5 

Лейцин 7,5−9,2 7,6−8,9 11,3−13,0 5,7−6,5 

Лизин 7,0−9,1 2,9−3,7 1,9−2,7 2,7−3,0 

Метионин 5,9−7,5 4,2−5,3 2,9−3,3 2,1−2,7 

Фенилаланин 9,6−12,5 9,0−11,5 8,3−10,6 6,4−7,2 

Треонин 4,0−5,8 3,2−3,8 3,4−4,0 2,6−3,1 

Триптофан 1,4−2,2 1,4−1,6 0,5−0,7 0,7−1,0 

Валин 5,7−7,2 5,2−6,2 4,6−5,1 4,3−5,2 

 
Амарант – это культура, которая приспо-

соблена к российскому климату, не требует 

особенных условий для выращивания, по-

этому интерес к амаранту возрастает с каж-

дым годом. В перспективе амарант имеет все 

шансы стать одной из основных пищевых и 

кормовых культур нашей страны [4, 8]. 

Конкурентные преимущества белковых 

концентратов из амаранта – натуральность и 

сбалансированный аминокислотный состав – 

позволяют успешно применять их как в жи-

вотноводстве, так и в пищевой промышлен-

ности [4, 8]. Благодаря выращиванию ама-

ранта и дальнейшему его использованию мо-

жет быть восполнен дефицит пищевого белка 

[4, 5, 9]. Белок семян амаранта в смеси с дру-

гими зерновыми культурами может стать 

ценным пищевым продуктом, покрывающим 

дефицит белка и повышающим их физиоло-

гическую и питательную ценность за счет 

взаимного обогащения белков. 

Цель исследования. Выделение и изу-

чение химического, в частности аминокис-

лотного, состава зерна амаранта. 

Материалы и методы. Эксперимен-

тальная часть работы выполнена в лаборато-

рии ФГБОУ ВПО «Ульяновский государ-

ственный университет». Исследования про-

водились в 2013–2014 гг. Для эксперимента 

были взяты семена амаранта сорта 

Amaránthus paniculatus, выращенного в эко-

логически чистом районе на садовом участке 

г. Ульяновска. 

Результаты и обсуждение. Разделение 

смеси аминокислот проводили методом хро-

матографии на бумаге [6, 10]. Для этого на 

бумажном диске на расстоянии 2 см от цен-

тра провели простым карандашом круг – ли-

нию старта и отметили на ней 4 точки А, Б, 

В, Г на равном расстоянии друг от друга. В 

центре диска сделали небольшое отверстие. 

На точку А нанесли стеклянным капилляром 

0,5 %-й раствор исследуемых аминокислот, а 

на точки Б, В, Г – 0,5 %-е растворы соответ-

ствующих аминокислот-«свидетелей»: гли-

цина, лейцина, пролина и аспарагиновой кис-

лоты. Затем бумажный диск высушили над 

электроплиткой. В отверстие диска вставили 

трубочку длиной 1,5 см, сделанную из хро-

матографической бумаги. Бумажный диск 

поместили на край чашки Петри, в которую 

предварительно налили растворитель, состо-

ящий из бутанола, уксусной кислоты и воды 

в соотношении 8:3:1. Бумажная трубочка при 

этом погружалась в растворитель. Чашку 

Петри накрыли крышкой и оставили при 

комнатной температуре на 30–50 мин. Затем 

отметили карандашом расстояние, на которое 

продвинулся фронт растворителя. Диск вы-

сушили над электроплиткой. На хромато-

грамму нанесли 0,25 %-й раствор нингидрина 

в ацетоне в горизонтальном положении с по-

http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%90._paniculatus&action=edit&redlink=1
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мощью пульверизатора и опять высушили 

над электроплиткой. 

Проявились окрашенные пятна, которые 

соответствовали нанесенным на хромато-

грамму аминокислотам. Идентифицировали 

неизвестные аминокислоты, которые были 

нанесены в точку А, по окрашенным пятнам 

аминокислот-«свидетелей» [6]. 

На рис. 1 приведена хроматограмма гли-

цина. Наиболее яркое пятно соответствует 

аминокислоте-«свидетелю» глицину.  

 

 
 

Рис. 1. Хроматограмма глицина 

 

 

В ходе работы мы получили несколько 

хроматограмм с различными аминокислота-

ми. Идентификацию аминокислот провели по 

совпадению на хроматограмме положения 

анализируемых аминокислот и аминокислот-

«свидетелей». Таким образом в семенах ама-

ранта нами были обнаружены следующие 

аминокислоты: цистеин, лизин, аспарагино-

вая кислота, глутаминовая кислота, аланин, 

пролин, валин, метионин, лейцин. 

Заключение. В ходе проделанной рабо-

ты был изучен химический, в частности ами-

нокислотный, состав семян амаранта. В ре-

зультате были обнаружены следующие ами-

нокислоты: цистеин, лизин, аспарагиновая 

кислота, глутаминовая кислота, аланин, про-

лин, валин, метионин, лейцин. Особое значе-

ние в медицинской практике имеют смеси 

аминокислот, используемые в качестве 

средств для парентерального питания. По-

этому дальнейшие исследования в этой обла-

сти являются перспективными. 
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CHROMATOGRAPHIC DETERMINATION OF AMINO ACID COMPOSITION 
OF SEED PLANTS OF AMARANTH 

 
L.A. Mikheeva, G.T. Brynskih, N.V. Terehina, S.S. Bezrukova 

 
Ulyanovsk State University 

 
In this paper we studied the chemical, in particular amino acid, the composition of grain Ama-
ranthus hypochondriacus. By means of paper chromatography in the seeds of amaranth were 
detected following amino acids: cysteine, lysine, aspartic acid, glutamic acid, alanine, proline, 
valine, methionine, and leucine. 
 
Keywords: Amaranthus hypochondriacus, protein, amino acids, paper chromatography. 
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ЭКОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЛЕСНЫХ ПОЧВ  
НА КРАСНОЦВЕТНОЙ КОРЕ ВЫВЕТРИВАНИЯ 

СРЕДНЕСИБИРСКОГО ПЛОСКОГОРЬЯ 
 

В.Н. Горбачев 
 

ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет» 

 
Показаны особенности оригинальных осолоделых лесных почв на красноцветной коре 
выветривания ордовика на территории Среднесибирского плоскогорья. Приведены ре-
зультаты исследований морфологических, физико-химических, геохимических, биоло-
гических свойств почв. 
 
Ключевые слова: экологические условия, почва, красноцветная кора выветривания, 
пестроцветные отложения, растительность, свойства, микроэлементы, животное населе-
ние, микрофлора. 

 
Введение. Красноцветные отложения 

коры выветривания ордовика широко рас-

пространены на территории Среднесибирско-

го плоскогорья и представлены аргиллитами, 

алевролитами, песчаниками и мергелями  

[1, 2]. Они занимают выравненные водораз-

делы и очень пологие склоны. Нижняя часть 

коры выветривания (пестроцветная) пред-

ставлена толщей закономерно чередующихся 

горизонтальных слоев и прослоек красно-

цветной с голубовато-сизоватой, голубовато-

зеленой, желтой или белой окраской. Гори-

зонтальная слоистость говорит о том, что эти 

отложения образовались в условиях стоячей 

водной среды. Мощность этих прослоек из-

меняется от нескольких сантиметров до од-

ного метра и более [8, 9, 20]. По мнению  

В.Л. Либровича [16], красноцветные отложе-

ния ордовика на территории Среднесибир-

ского плоскогорья образовались в межледни-

ковых бассейнах лагунного типа с ненор-

мальной соленостью. 

В этих условиях сформировались своеоб-

разные почвы, которые сибирские почвоведы 

диагностировали неоднозначно. И.В. Никола-

ев относил их к подзолисто-солонцеватым и 

подзолисто-осолоделым [18, 19], О.В. Маке- 

ев – к подзолистым остаточно-осолоделым и 

подзолисто-осолоделым [17], В.А. Кузьмин – 

к дерново-подзолистым осолоделым [15], 

М.А. Корзун с соавт. – к подзолисто-осоло- 

делым [13, 14]. Наши многолетние комплекс-

ные исследования позволили выделить эти 

почвы на правах самостоятельного генетиче-

ского типа – таежных осолоделых красно-

цветных длительно-сезонномерзлотных почв. 

Цель исследования. Изучить эколого-

геохимические и биологические особенности 

почв на красноцветной коре выветривания. 

Материалы и методы. Представлены 

материалы собственных исследований таеж-

ной осолоделой длительно-сезонномерзлот- 

ной почвы. Аналитическая обработка прове-

дена по общепринятым методикам [7]. 

Результаты и обсуждение. Таежные осо-

лоделые почвы широко распространены на 

территории Среднесибирского плоскогорья. 

Этот регион отличается резкой континенталь-

ностью климата, значительными амплитудами 

суточных и сезонных колебаний температуры 

воздуха (зонов). Среднегодовая температура, 

по данным метеостанции «Братск», составляет 

-2,6 С, среднеиюльская – 18,2 и среднеянвар-

ская – -23,8 С. Среднегодовая сумма осадков 

за многолетний период составляет 301 мм, 

при этом на теплый период (апрель-октябрь) 

приходится около 250 мм. Малоснежные зи-

мы обусловливают глубокое (до 2–4 м) про-

мерзание почв, а наличие водонепроницае-

мых горизонтов в периоды оттаивания мерз-

лоты – образование надмерзлотной верхо-

водки. Для района характерно преобладание 

испарения над осадками. 
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Жесткий термический режим и неболь-

шое количество осадков приводят к сохране-

нию мерзлого слоя в почвенном профиле в 

течение 5–6 мес., способствуют морозобой-

ному растрескиванию почв, вымораживанию 

карбонатов кальция и отложению их на стен-

ках трещин [9]. 

Морфологическое описание таежной 

осолоделой красноцветной длительно-сезон- 

номерзлотной почвы на красноцветно-пест- 

роцветной коре выветривания 

Разрез заложен на местном низком водо-

разделе между двумя ручьями в 10 км на се-

веро-запад от с. Кобь Иркутской области в 

сосняке багульниково-брусничном 170-летне- 

го возраста. Древостой неоднократно повре-

ждался пожарами, о чем свидельствуют под-

гары на стволах. Под пологом имеется боль-

шое количество соснового подроста различ-

ного возраста. 

Травяно-кустарничковый ярус представ-

лен багульником, брусникой, голубикой и 

редкими экземплярами ириса русского (Iris 

rutlienica), чиной низкой (Lathyrushumilis), 

купальницей азиатской (Trollius asiaticus); 

моховой покров пятнистый: Polytricum com- 

mune, P. strictum и Aulacomnium polustre. 

А0. 0–4 см. Лесная подстилка из хвойного 

опада, в нижней части слабо разложившаяся. 

А1А2. 4–8 см. Серовато-бурый, средний 

суглинок, слабо-комковатый, влажный, слабо 

уплотнен. Очень много древесных углей, гу-

сто пронизан корнями. Переход ясный по из-

менению окраски. 

А2. 8–20 см. Светло-красный, средний 

суглинок с черными прогумусированными 

пятнами и включениями древесных углей, 

слоеват, рыхлый, влажный, встречается мел-

кий хрящ песчаников, густо пронизан корня-

ми. Переход постепенный по окраске, но яс-

ный по изменению структуры. 

А2В. 20–30 см. Красный, легкоглини-

стый с белесыми пятнами присыпки SiO2 по 

граням педов, крупнозернисто-мелкоорехова- 

тый, тонкочастопористый. Наряду с четко вы-

раженной кремнеземистой присыпкой хорошо 

выражена кутана полутораокисей, встречается 

дресва песчаников, аргиллитов и алевролитов, 

влажный, плотный, корней меньше. Переход 

постепенный по изменению окраски.  

В1к. 36–55 см. Темно-красный, легко-

глинистый, среднеореховатый, по граням пе-

дов отмечается четко выраженная кутана по-

лутораокисей, тонкочастопористый, влаж-

ный, плотный, довольно много точечных 

включений марганца. Вскипание от соляной 

кислоты на глубине 48 см, корней мало. Пе-

реход постепенный по изменению окраски и 

структуры. 

В2к. 55–68 см. Вишнево-красный, легко-

глинистый, крупно-зернистый, влажный, 

плотный, слабо вскипает от соляной кислоты, 

встречается мелкая щебенка зеленоватых 

песчаников, много окончаний корней. Пере-

ход постепенный по изменению окраски, 

структуры и вскипанию от HCl. 

С1к. 68–84 см. Красновато-вишневый с 

редкими зеленоватыми пятнами, легкоглини-

стый, среднезернистый, влажный, плотный, 

бурное вскипание от соляной кислоты на 

глубине 68–72 см. Включения красноцветных 

песчаников и алевролитов слабо вскипают, 

редкие концы корней. Переход постепенный 

по окраске. 

Iк. 84–96 см. Вишневый, суглинок тяже-

лый, среднезернистый, влажный, плотный, 

включения песчаников и алевролитов, редкие 

концы корней. Переход постепенный по из-

менению окраски. 

IIк. 96–108 см. Темно-вишневый, сугли-

нок средний, крупно-зернистый, влажный, 

плотный, слоистый, вкючения песчаников и 

алевролитов. Переход ясный по изменению 

окраски. 

IIIк. 108–124 см. Сизовато-зеленоватый, 

суглинок легкий, слоистый, на общем сизова-

то-зеленоватом фоне отмечаются прослойки 

темно-зеленой окраски, светло-красные зате-

ки и языки более тяжелого гранулометриче-

ского состава. Переход ясный по окраске. 

IVк. 124–134 см. Неоднороден по окраске 

и гранулометрическому составу. На глубине 

124–127 см – прослойка суглинка темно-

вишневого цвета, на глубине 127–130 см – 

прослойка сизовато-зеленоватого мелкого 

песка, на глубине 130–132 см – прослойка 

вишневого суглинка, на глубине 132–134 см – 

прослойка сизовато-зеленого мелкого песка, 

включения мелкой выветрелой щебенки пес-

чаников, влажный, плотный. Переход ясный 
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по резкому увеличению выветрелого песча-

ника и плотности. 

Vк. 134–142 см. Сизовато-зеленоватый, 

супесчаный, включения выветрелого песча-

ника достигают 50–60 %, очень плотный, ме-

стами отмечаются карманы песка красно-

вишневого цвета. Переход резкий.  

VIк. 142–150 см. Светло-красная супесь  

с включениями мелкого щебня песчаника, 

очень плотный. Переход ясный. 

VIIк. 150–350 см. Неоднороден по окраске 

и гранулометрическому составу. На общем ли-

ловато-красном фоне хорошо заметны очень 

тонкие прослойки лиловых и красных тонов, 

суглинистые, глинистые и песчаные пятна 

светло-красной, зеленовато-сизой окраски. 

Из морфологического описания видно, 

что почва характеризуется четкой дифферен-

циацией профиля по элювиально-иллювиаль- 

ному типу. Подобная дифференциация про-

филя присуща почвам подзолистого ряда. 

Однако мезоморфологическое описание этих 

почв показало слабую отмытость элювиаль-

ной части от органо-минеральных соедине-

ний, которая выражается в неоднородном 

строении сторон педов: нижняя сторона бо-

лее бурая с включениями мелкого гравия и 

угля [21]. Для подзолистых почв характерны 

глубокое разрушение органо-минеральной 

части и вынос продуктов разрушения за пре-

делы элювиальной части.  

Грануметрический анализ показал рез-

кую дифференциацию профиля по элювиаль-

но-иллювиальному типу (табл. 1). 
 

 Таблица 1 

Гранулометрический состав осолоделой красно-бурой почвы 

Горизонт 
Глубина, 

см 

Размер фракций, мм 

1,00–0,25 0,25–0,05 0,05–0,01 0,010–0,005 0,005–0,001 <0,001 <0,01 

А2 10–20 3,6 41,1 20,5 11,8 5,6 16,5 33,9 

А2В 20–30 2,8 25,9 14,1 5,5 15,7 34,0 55,2 

В1к 40–50 0,9 26,3 6,1 8,7 7,2 48,1 64,0 

В2к 58–68 0,8 20,7 13,4 10,0 6,8 40,1 56.9 

Ск 73–83 0,4 12,5 18,0 11,8 17,2 25,7 54,7 

Iк 85–95 0,5 30,0 17,7 7,3 9,2 25,0 41,5 

IIк 96–106 0,5 31,8 20,0 3,4 16,0 19,2 38,6 

IIIк 108–124 2,4 61,9 5,0 3,9 5,2 14,7 23,8 

IVк 124–134 1,1 47,6 13,5 3,9 9,4 20,0 33,9 

Vк 
134–

1142 
25,0 59,8 1,8 4,0 3,7 4,1 11,8 

VIк 142–150 10,8 70,9 1,0 2,3 2,1 11,3 15,7 

VIIк 150–160 3,9 68,0 1,0 2,5 3,3 18,1 23,9 

VIIк 170–180 7,0 75,3 1,9 2,6 2,1 9,7 14,4 

VIIк 190–200 6,0 77,5 3,7 2,2 0,4 10,2 12,8 

VIIк 240–250 11,4 73,6 1,3 0,9 0,9 11,9 13,7 

VIIк 290–300 2,5 81,2 1,1 4,0 1,3 9,7 15,0 

VIIк 340–350 4,2 71,0 3,4 4,6 1,1 15,7 21,4 

 

Четко выделяется элювиальный горизонт 

А2 по содержанию ила. В этом горизонте со-

держание илистой фракции почти в 3 раза 

меньше, чем в иллювиальном, а в пылеватой 

фракции резко преобладает крупная пыль. 

Иллювиальные горизонты В1 и В2 обеднены 
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фракцией мелкой пыли, что характерно для 

лесостепных солодей [4]. Это явление объяс-

няется тем, что формирование иллювиальных 

горизонтов связано не только с выносом тон-

ких частиц из элювиальной толщи, но и с об-

разованием ила in situ. В условиях красно-

цветных кор выветривания при наличии в 

теплый период надмерзлотной верховодки 

имеет место внутрипочвенное образование 

ила. Этому способствует воздействие сла-

бощелочных растворов верховодки на мине-

ральную часть почвы и коры выветривания. 

Анализ нижней части (пестроцветной) 

коры выветривания, проведенный до глуби-

ны 350 см, выявил ее сильную неоднород-

ность, что объясняется особенностями осад-

конакопления. Резкая смена горизонтов по 

гранулометрическому составу (глинистые 

прослои контактируют с песчаными, супес-

чаными, суглинистыми и глинистыми) и 

наличие реликтового оглеения в виде сизова-

то-зеленоватых прослоев свидетельствуют о 

былых водоносных горизонтах. В последних 

под влиянием катагенеза происходило пере-

распределение гранулометрических фракций 

и их изменение [6]. 

Почвы характеризуются малым содержа-

нием гумуса и постепенным его падением с 

глубиной. В групповом составе гумуса резко 

преобладают фульвокислоты, которые ми-

грируют на небольшую глубину, что связано с 

явлениями хелатизации, при которых образу-

ются внутрикомплексные соединения их с же-

лезом и алюминием. Почвы отличаются сла-

бокислой реакцией среды элювиальной части 

профиля и щелочной – нижней (табл. 2). Поч-

венный поглощающий комплекс насыщен 

кальцием, магнием и натрием. Характерны 

узкие отношения обменного кальция к маг-

нию, которые в пределах почвенного профи-

ля колеблются от 1,0 до 2,9, и только в мате-

ринской породе С1к это отношение составля-

ет 7,7 (табл. 3). 

Это объясняется, с одной стороны, као-

линит-гидрослюдистым составом отложений 

коры выветривания. С другой стороны, по-

вышенное содержание обменного магния в 

почвенном профиле, а также присутствие 

значительного количества натрия свидетель-

ствуют о том, что в исследованных почвах в 

теплый период чередуются процессы осо-

лонцевания за счет слабощелочных раство-

ров надмерзлотной верховодки в сухое время 

года и рассолонцевания (осолодения) за счет 

промывания кислыми растворами в периоды 

выпадения жидких атмосферных осадков [9]. 

Подобный состав поглощающего комплекса 

характерен для дерновых солодей Барабы, 

описанных профессором Р.В. Ковалевым с 

соавт. [11]. 

Отличительной особенностью осолоде-

лых красно-бурых почв является их высокая 

степень насыщенности основаниями, что свя-

зано с небольшим участием в почвообразова-

нии водорода гумусовых веществ (табл. 2). 

Анализ водной вытяжки показал присут-

ствие в почвах небольшого количества лег-

корастворимых солей [21]. Такое опреснение 

почвенного профиля характерно для солодей 

Привасюганской низменной равнины [12], 

Алтайской равнины [4]. Небольшое повыше-

ние количества солей в горизонтах А2В и Вк 

объясняется периодической подтяжкой сла-

боминерализованных растворов снизу вверх, 

а также образованием слабощелочной 

надмерзлотной верховодки над плотным гли-

нистым иллювиальным горизонтом. 

Валовой химический анализ показал чет-

кую дифференциацию почвенного профиля по 

элювиально-иллювиальному типу (табл. 4). 

Осолоделый горизонт А2 выделяется яв-

ным накоплением кремнезема и обеднением 

полуторными окислами. Содержание валово-

го магния в нем и переходном горизонте А2В 

в 2 раза больше, чем кальция. В целом, поч-

венный профиль и кора выветривания харак-

теризуются высоким относительным содер-

жанием валового магния (табл. 4). Особенно 

высокое содержание валового магния – в 

верхней полуметровой части почвенного 

профиля (табл. 5). Это свидетельствует о том, 

что он вместе с железом, алюминием и 

кремнеземом образует достаточно стойкие к 

выветриванию вторичные минералы. Подоб-

ное явление отмечал профессор В.Г. Зольни-

ков в дерново-лесных сильноосолоделых 

почвах Якутии [10]. 

Интересные данные получены по содер-

жанию микроэлементов в исследованной 

почве (табл. 6). 
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 Таблица 2 

Физико-химические свойства осолоделых красно-бурых почв 

Горизонт 
Глубина,  

см 

Гумус, 

% 

рН Обменные катионы, мг-экв. V, 

% водн. солев. Ca Mg Na H 

А1А2 4–8 - 5,29 4,08 15,6 7,2 нет 2,1 91 

А2 10–20 1,41 5,31 4,54 5,6 5,6 2,9 0,2 98 

А2В 20–30 0,68 6,17 5,32 7,6 2,6 3,5 0,9 91 

В1к 40–50 0,55 8,03 6,89 13,6 10,0 2,4 0,1 99 

В2к 58–68 0,43 7,39 5,75 12,4 8,0 3,0 нет 100 

С1к 73–83 0,24 7,50 7,02 12,4 1,6 2,6 - - 

Iк 85-95 0,20 8,46 7,20 10,4 6,8 2,9 - - 

IIк 96–106 0,24 8,26 7,46 8,8 6,0 2,3 - - 

IIIк 108–124 0,10 8,57 7,30 7,2 4,8 0,7 - - 

IVк 124–134 0,15 8,34 7,07 8,4 9,2 не опр. - - 

Vк 134–142 0,03 7,87 6,22 5,3 2,8 - - - 

VIк 142–150 0,10 8,26 7,71 4,8 2,0 - - - 

VIIк 150–160 0,13 8,66 8,25 5,6 3,6 - - - 

VIIк 170–180 0,01 8,72 7,89 4,8 7,0 - - - 

VIIк 190–200 0,10 7,65 6,93 3,2 4,4 4,4 - - 

VIIк 240–250 0,05 7,87 6,99 2,7 1,6 не опр. - - 

VIIк 290–300 0,01 8,07 6,99 2,4 1,6 не опр. - - 

VIIк 340–350 0,10 8,07 7,54 3,2 2,8 2,9 - - 

 

 Таблица 3 

Содержание обменных катионов в осолоделой почве, % от суммы 

Горизонт Глубина, см Σ, мг-экв. Ca.. Mg.. Na. Ca 

Mg 
Mg+Na 

А1А2 4–8 24,9 62,6 28,9 - 2,2 91,5 

А2 10–20 14,3 39,1 39,1 19,9 1,0 59,0 

А2В 20–30 13,7 55,4 18,9 25,5 2,9 44,4 

В1к 40–50 26,0 52,1 38,3 9,2 1,3 47,5 

В2к 58–68 23,4 58,1 21,4 10,9 2,7 32,3 

С1к 73–83 16,6 74,7 9,6 15,7 7,7 25,3 

Iк 85–95 20,1 51,7 33,8 14,4 1,5 48,2 

IIк 96–106 17,1 51,5 35,1 13,4 1,5 48,5 

IIIк 108–124 12,7 56,7 37,8 5,5 1,5 43,3 

VIIк 190–200 12,0 26,6 36,7 36,7 0,7 73,4 

VIIк 340–350 8,9 35,9 31,4 32,6 1,1 64,0 
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 Таблица 4 

Валовой химический состав осолоделой красно-бурой почвы,  

% на прокаленную навеску 

Горизонт Глубина, см ППК SiO2 Fe2O3 AL2O3 CaO MgО MnO TiO2 K2O Na2O 

А2 10–20 3,20 78,39 2,91 9,47 0,88 1,76 0,05 0,84 0,54 0,15 

А2В 20–30 3,57 71,83 5,01 13,46 0,95 1,92 0,04 0,65 0,54 0,18 

В1к 40–50 3,38 71,05 4,83 16,65 0,40 0,71 0,04 0,65 0,56 1,07 

В2к 58–68 5,81 65,13 6,39 14,26 2,57 3,27 0,05 0,65 0,87 0,35 

С1к 73–83 8,12 61,33 6,06 14,05 5,00 4,48 0,06 0,68 0,66 0,60 

Iк 85–95 5,13 65,62 6,23 15,08 2,56 3,19 0,04 0,69 0,31 0,39 

IIк 96–106 4,14 67,11 7,08 13,45 1,73 2,79 0,04 0,69 0,59 0,48 

IIIк 108–124 3,52 77,26 1,64 10,53 1,86 1,85 0,03 0,50 0,40 0,45 

IVк 124–134 4,05 71,29 4,19 12,66 1,95 2,52 0,04 0,55 0,44 1,50 

Vк 130–138 3,96 84,99 0,96 5,26 3,70 1,05 00,04 0,52 0,67 0,42 

VIк 142–150 1,71 84,86 1,69 6,28 1,30 0,91 0,02 0,60 0,65 0,38 

VIIк 150–160 2,00 84,48 1,09 7,67 1,36 1,12 0,03 0,85 0,65 0,32 

VIIк 170–180 1,58 86,04 2,63 5,00 0,82 0,44 0,03 0,56 0,66 0,34 

VIIк 190–200 1,86 86,32 1,45 5,63 0,82 0,44 0,03 0,80 0,62 0,48 

VIIк 240–250 1,59 87,61 1,57 5,63 1,19 1,08 0,03 0,56 0,66 0,34 

VIIк 290–300 2,42 83,16 1,99 6,60 2,75 0,56 0,04 0,80 0,51 0,39 

VIIк 340–350 1,48 85,70 1,83 6,01 0,88 0,94 0,03 0,65 0,53 0,37 

 

 

 Таблица 5 

Содержание валового магния 

Горизонт Глубина, см Ca+Mg % от суммы 

А2 10–20 2,64 67 

А2В 20–30 2,87 67 

В1к 40–50 1,11 64 

В2к 58–68 5,84 56 

С1к 73–83 9,48 47 

Iк 85–95 5,75 56 

IIк 96–106 4,52 62 

IIIк 108–124 3,71 56 

IVк 124–134 4,47 56 
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Таблица 6  

Содержание микроэлементов в осолоделой красно-бурой почве, ×10-3 

Горизонт Глубина, см Pb Cu Zn V Cr Ni Mo Ba 

0 0–4 5 10 8 6 10 2 0,4 60 

А1А2 4–8 3 2 40 10 10 3 0,15 40 

А2 10–20 2 2 30 10 8 2 0,1 20 

А2В 20–30 1 3 10 15 10 3 0,15 20 

В1к 40–50 1 4 10 20 10 3 0,1 20 

В2к 58–68 0,1 3 10 10 10 2 0,1 20 

Cк 73–83 1 4 10 10 15 3 0,1 20 

Iк 85–95 1 4 10 10 15 4 0,1 20 

IIк 96–106 1 4 15 15 10 4 0,2 20 

IIIк 108–124 0,8 3 8 40 10 3 0,1 30 

IVк 124–134 0,8 2 20 10 10 3 0,1 20 

Vк 134–142 0,6 3 4 3 8  0,1 20 

VIк 142–150 0,6 3 4 5 8 0,8 0,1 20 

VIIк 150–160 1 2 6 10 10 1 0,1 40 

VIIк 170–180 1 1,5 6 5 10 0,8 0,1 40 

VIIк 190–200 0,6 2 2 4 8 0,8 0,1 100 

VIIк 240–250 1 2 2 4 6 0,8 0,1 30 

VIIк 290–300 0,8 2 2 4 10 1 0,1 30 

VIIк 340–350 1 3 4 5 8 0,6 0,1 20 

Кларк литосферы 1·10-3 1·10-3 5·10-3 1,5·10-2 2·10-2 8·10-3 3·10-4 5·10-2 

Кларк почв 1·10-3 2·10-3 5·10-3 1·10-2 2·10-2 4·10-3 3·10-4 5·10-2 

 
Обращает на себя внимание относитель-

ное накопление в почве свинца, меди, цинка 

и молибдена по сравнению с кларком лито-

сферы и почв, что связано с влиянием мате-

ринской (красноцветной) породы с одной 

стороны и избирательной способностью рас-

тений – с другой. В целом, пестроцветные 

слои коры выветривания характеризуются не-

однородностью содержания этих элементов. 

В почвах содержится сравнительно не-

высокое количество микроорганизмов. Ис-

следования Н.Д. Сорокина выявили, что мик-

робоценозы этих почв представлены пре-

имущественно бактериальными группиров-

ками, содержание которых может достигать 

98 % [22]. Почвы, несмотря на резкую диф-

ференциацию профиля по элювиально-иллю- 

виальному типу, не имеют типичного для 

подзолистых почв трехчленного абриса мик-

робиологического профиля, чем существенно 

отличаются от почв, в которых идет процесс 

подзолообразования. 

Т.В. Аристовская, применяя метод ка-

пиллярных педоскопов при исследовании 

подзолистых почв, доказала существование в 

них специфических групп микроорганизмов, 

участвующих в превращениях железа, мар-

ганца, алюминия и других элементов. Ею бы-

ли выделены новые формы и виды железо-

марганцевых бактерий, выявлена их индика-

торная роль в процессах подзолообразования 

и оглеения [3]. 
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Используя капиллярный метод, Н.Д. Со-

рокин не обнаружил специфических групп 

микроорганизмов типа железо-марганцевых, 

хотя было установлено, что превращение за-

кисного и окисного железа в исследуемых 

почвах осуществляется в значительной мере 

неспецифическими бактериями, растущими 

на среде с пониженным окислительно-

восстановительным потенциалом и на среде 

Бромфильда [23]. Железо-марганцевые бак-

терии в микробных пейзажах встречаются 

эпизодически – в периоды максимального 

увлажнения почв весной и в конце лета. В это 

время в почвах появляются признаки оглее-

ния. В составе микроорганизмов возрастает 

доля анаэробных спороносных форм типа 

Clostridium. 

Неблагоприятный температурный режим 

почв лимитирует развитие актиномицетов, а 

кислая реакция верхних горизонтов и недоста-

ток питания исключают жизнедеятельность 

нитрифицирующих микроорганизмов. Поэто-

му процесс минерализации органики протека-

ет неполностью и захватывает незначитель-

ную часть почвенного профиля (20–30 см). 

Очень малый удельный вес грибов указывает 

на слабое развитие в почвах в современных 

условиях элювиального процесса [22]. 

Исследованиями В.К. Дмитриенко уста-

новлено, что мезофауна осолоделых красно-

бурых почв представлена беспозвоночными, 

из которых явно преобладают насекомые 

(53 %). Из них 51 % составляют червецы, 

36 % – хищные жесткокрылые (жужелецы, 

стафалины, мягкотелки), жуки и их личинки. 

Из крупных беспозвоночных хищники пре-

обладают над сапрофагами. Долевое участие 

последних не превышает 20–22 %. Большую 

роль в почвообразовании играют мелкие бес-

позвоночные (ногохвостки), которые являют-

ся деструкторами растительных остатков. 

Ногохвостки сосредоточены в основном в 

лесной подстилке (70–75 %) [21]. 

Важная роль в процессах деструкции ор-

ганических остатков принадлежит сапро-

фагам – прогумусообразователям и собствен-

но гумусообразователям. Однако обе эти 

группы в осолоделых длительно-

сезонномерзлотных почвах малочисленны. В 

частности, невысо- 

 

кая плотность дождевых червей связана, ви-

димо, с тем, что в лесных подстилках преоб-

ладают мхи, которые мало потребляются ими 

в пищу. Численность энхитреид сильно ли-

митируется низкими температурами почв. 

Таким образом, наличие в верхних гори-

зонтах красно-бурых почв большого количе-

ства неразложившихся и слаборазложивших-

ся растительных остатков в значительной 

степени связано с качественным и количе-

ственным составом мезофауны и микрофло-

ры. Заторможенное влияние последних на 

почвообразование и, в частности, на интен-

сивность минерализации органики объясня-

ется жесткими термическими условиями 

почв.  

Заключение. Жесткие климатические 

условия Среднесибирского плоскогорья: не-

большое количество атмосферных осадков, 

преобладание испарения, глубокое промерза-

ние и позднее оттаивание почв, а также бо-

гатство материнской породы обменным 

кальцием, магнием и натрием – приводят к 

формированию оригинальных по морфологи-

ческому строению и свойствам осолоделых 

красно-бурых длительно-сезонномерзлотных 

почв. Специфика этих почв проявляется в 

сходстве их морфологического облика с под-

золистыми почвами, с одной стороны, и поч-

вами осолоделого ряда – с другой. Почвы от-

личаются укороченностью профиля, мало-

мощностью гумусового горизонта, близким 

залеганием карбонатов, высокой степенью 

насыщенности основаниями, достаточно вы-

соким содержанием магния, присутствием 

натрия в почвенном поглощающем комплексе.  

Дифференциация профиля почв по элю-

виально-иллювиальному типу произошла 

главным образом в прошлые стадии почво-

образования, возможно в оптимальную фазу 

голоцена. Современная биоклиматическая 

обстановка способствует развитию в почвах 

пульсирующего водного режима, который 

вызывает периодическое осолонцевание про-

филя в сухие периоды с последующим осо-

лодением во влажные. В целом, ярко выра-

женное своеобразие изученных почв сближа-

ет их с дерново-лесными осолоделыми поч-

вами Якутии. 
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THE ENVIRONMENTAL FEATURES OF FOREST SOILS  

ON THE RED WEATHERING CRUST OF THE CENTRAL SIBERIAN PLATEAU  
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Shows the features of the original asolutely forest soils on the red weathering crust of the Ordo-
vician period on the territory of the Central Siberian plateau. Presents the results of studies of 
the morphological, physical, chemical, geochemical, biological soil properties.  
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БОЛОТО ПРИ Р.П. КАРСУН –  
ПЕРСПЕКТИВНЫЙ БОТАНИЧЕСКИЙ ПАМЯТНИК ПРИРОДЫ 

УЛЬЯНОВСКОЙ ОБЛАСТИ 
 

И.В. Благовещенский, В.А. Ометова 
 

ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет» 

 
В статье охарактеризована растительность болота и прилегающего к нему луга при  
р.п. Карсун (Ульяновская область). Отмечено своеобразие, научная и практическая цен-
ность этого природного объекта, наличие редких и лекарственных видов растений в со-
ставе его флоры. Рекомендовано осуществлять мониторинг популяции аира обыкновен-
ного как вида, очень редкого для области и ценного лекарственного растения, с одной 
стороны, и представляющего потенциальную опасность в случае массового распростра-
нения – с другой. Обоснована необходимость утверждения болота и примыкающего к 
нему луга в качестве ботанического памятника природы регионального значения. Даны 
рекомендации по режиму использования и охраны. 
 
Ключевые слова: Ульяновская область, растительность, болото, аир обыкновенный, па-
мятник природы. 

 
Введение. Болота не являются типичным 

компонентом ландшафта Ульяновской обла-

сти. Это связано с тем, что область находится 

преимущественно в пределах зоны лесостепи, 

где заболоченность в среднем не превышает 

0,5 %, а в южных районах еще ниже. В этих 

условиях на первый план выступает гидроло-

гическая роль болот. И хотя болот в лесосте-

пи немного, они очень важны для поддержа-

ния водного баланса территории и многооб-

разия экологических ниш ландшафта. Кроме 

этого, болота являются местообитаниями ле-

карственных и редких видов растений, в т.ч. 

занесенных в красные книги как российского, 

так и регионального уровней. По этой при-

чине особо ценным и интересным озерам и 

болотам придается статус особо охраняемых 

природных территорий (ООПТ). В Ульянов-

ской области насчитывается 27 озерно-болот- 

ных ООПТ в статусе памятника природы. 

Несомненно, подобного статуса заслуживает и 

изученное авторами болото при р.п. Карсун. 

Цель исследования. Обосновать целесо-

образность утверждения в качестве ботани-

ческого памятника природы болота и приле-

гающего луга при р.п. Карсун. 

Задачи: 1. Провести геоботаническое и 

флористическое обследование территории 

перспективного памятника природы.  

2. Выявить встречающиеся здесь редкие 

для Ульяновской области и лекарственные 

виды растений.  

3. Составить карту-схему растительно-

сти болота и прилегающего луга с указанием 

рекомендуемых границ памятника природы. 

Материалы и методы. Материалом для 

написания настоящей статьи послужили дан-

ные геоботанических и флористических ис-

следований авторов, проведенных в 2001 и 

2014 гг. Полевые и камеральные работы про-

водились по общепринятым геоботаническим 

методикам [5, 6, 10]. При проведении поле-

вых работ первоначально осуществлялось ре-

когносцировочное обследование болота. При 

этом устанавливался его водный режим, гео-

логические и геоморфологические особенно-

сти болотной (озерной) котловины и окру-

жающих ландшафтов, отмечались общие 

особенности распределения растительности 

по болоту. Составлялся общий флористиче-

ский список болота, одновременно гербари-

зировались некоторые виды растений для 

уточнения видовой принадлежности. Латин-

ские названия сосудистых растений даны по 

С.К. Черепанову [7]. При составлении карты-

схемы растительности болота наряду с мате-

риалами полевых исследований использова-

лись космические снимки.  
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Результаты и обсуждение. Обследован-

ное авторами болото находится на северо-

восточной окраине р.п. Карсун, близ ул. Кол-

хозная. Болотная котловина сформировалась 

в левобережной притеррасной части поймы  

р. Барыш, русло которой находится в 300 м  

к югу и в 600 м к востоку-юго-востоку от бо-

лота. Западная окраина болота примыкает к 

склону надпойменной террасы, с других сто-

рон болото переходит в сообщества заболо-

ченного пойменного луга. Координаты край-

ней южной окраины болота – N 5412,413';  

E 04700,130', северной – N 5412,527';  

E 04700,185', восточной – N 5412,442';  

E 04700,158', западной – N 5412,462';  

E 04700,079'. Высота над уровнем моря –  

113 м. Площадь болота – 1,315 га, площадь 

болота вместе с прилегающими участками 

заболоченного луга и охранной зоной (в ре-

комендуемых границах памятника приро- 

ды) – 3,24 га (рис. 1). 

Растительность болота изучалась авто-

рами в 2001 и 2014 гг. В 2001 г. (2.07.2001) в 

центральной части болота находилось не-

большое озерцо. Непосредственно к зеркалу 

воды подступали заросли осок и аира (сооб-

щество Acorus calamus + Carex acuta +  

C. atheroides), которые кольцом окружали за-

болачивающееся озеро. Эти сообщества от-

носятся к ассоциации Acoretum calami Eggler 

1933. Для них характерен высокий (0,9–1,1 м) 

ярус, образованный Acorus calamus L., его 

покрытие в среднем составляло 50–60 %. Со-

доминантом во всех описаниях являлась 

Carex acuta L., которая нередко преобладала 

над аиром. С высоким постоянством встреча-

лись два вида ряски: Lemna minor L. и L. tri- 

sulca L. Изредка и в небольшом обилии 

встречались Alopecurus arundinaceus Poir., 

Carex atheroides Spreng., Lythrum salicaria L.  

Далее, по направлению к коренному бе-

регу с южной, восточной и северо-восточной 

сторон болота осоково-аировые заросли до-

вольно резко переходили в заболоченный 

луг. Здесь были развиты щучково-полевице- 

вые сообщества, где обильно встречались, 

помимо Deschampsia cespitosa (L.) Beauv. и 

Agrostis gigantea Roth, Festuca pratensis 

Huds., Poa pratensis L., Alopecurus arundina- 

ceus, Juncus compressus Jacq., Potentilla anse- 

rina L. Менее обильно, но с высоким посто-

янством отмечались Carex distans L., Juncus 

bufonis L., Carex hirta L., C. contigua Hoppe, 

Eleocharis mamillata Lindb. fil., Triglochin 

palustre L., Galium uliginosum L., Cirsium 

esculentum (Siev.) C.A. Mey., Symphyum offici- 

nale L. и др. Примечательно нахождение в 

этом сообществе осоки расставленной (Carex 

distans L.) – очень редкого для региона вида, 

занесенного в Красную книгу Ульяновской 

области [2]. В исследованном луговом фито-

ценозе осока расставленная была хорошо 

развита вегетативно и отлично плодоносила, 

ее высота составляла 60–70 см; встречалась 

рассеяно, но с высоким постоянством, по-

крытие на ненарушенных пастьбой участках 

составляло 2–5 %.  

До недавнего времени были известны 

лишь указания А.П. Шенникова на нахожде-

ние осоки расставленной на территории Уль-

яновской области. Этим автором осока рас-

ставленная отмечалась на лугах приматери-

ковой зоны долины р. Барыш в окрестностях 

с. Старая Зиновьевка (ныне с. Новый Дол) в 

луговом сообществе с доминированием Bro- 

mopsis inermis (Leyss.) Holub, Helictotrichon 

pubescens (Huds.) Pilg., Poa pratensis L., 

Festuca rubra L. [9]. Кроме этого, осока рас-

ставленная отмечалась А.П. Шенниковым на 

окраине Брехова болота (к западу от р.п. 

Ишеевка) в осоково-злаковом сообществе с 

Carex disticha Huds., C. vesicaria L., C. cespi-

tosa L., C. acuta L., C. heleonastes Ehrh., Ag-

rostis gigantea Roth., Poa trivialis L., Alopecu-

rus arundinaceus Poir. [8]. Однако в последу-

ющие годы осока расставленная не была об-

наружена в указанных А.П. Шенниковым ме-

стообитаниях. Поэтому ее местонахождение 

на заболоченном лугу при р.п. Карсун на 

настоящий момент является единственным 

известным в Ульяновской области.  

Обследование болота, проведенное через 

тринадцать лет, в 2014 г., выявило довольно 

значительные изменения в характере расти-

тельности и общем облике болота. Во-пер- 

вых, озерцо в центральной части болота 

сильно обмелело и фактически превратилось 

в болото. Вся водная поверхность покрыта 

сплошным слоем Lemna minor L., а толща во-

ды насыщена L. trisulca L. Среди сообщества 
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из рясок возвышаются отдельные экземпляры 

Sparganium erectum L., Typha latifolia L., 

Lythrum salicaria L. и др. Глубина воды не 

превышает нескольких дециметров, а ниже 

находится мощный слой ила. Вероятно, па-

дение уровня воды имело временный, скорее 

всего сезонный, характер (болото обследова-

лось во второй половине лета – 14.08.2014), и 

в будущем году открытая водная поверхность 

скорее всего восстановится. Во-вторых, 

сильные изменения претерпела раститель-

ность периферической части болота. Кольцо 

из аира и осок, окружающее болото, теперь 

состоит в основном из осок (Carex acuta и 

Carex atheroides), аир стал встречаться 

намного реже. В южной части болота сохра-

нилась лишь небольшая заросль из аира. По-

добные изменения трудно объяснить есте-

ственными причинами, скорее всего причи-

ной сокращения популяции аира стало его 

истребление сборщиками лекарственного сы-

рья. Авторами было проведено геоботаниче-

ское описание сохранившегося участка фи-

тоценоза с участием аира. Ввиду того что со-

общества с аиром весьма редки для Ульянов-

ской области, приводим это описание с ука-

занием проективного покрытия видов (%): 

Acorus calamus (40); Carex acuta (40); Carex 

atheroides (30); Lythrum salicaria (10); Persi- 

caria lapatifolia (L.) S.F. Gray (10); Eleocharis 

sp. (2); Epilobium palustre L. (1); Alisma plan- 

tago-aquatica L. (+); Bidens frondosa L. (+); 

Calystegia sepium (L.) R.Br. (+); Cirsium arven-

se (+); Lycopus europaeus L. (+); Scutel- 

laria galericulata L. (+); Typha latifolia (+); 

Echinocystis lobata (Mich.) Torr. & Gray (+).  

В северной части болота фитоценозы с уча-

стием аира сохранились значительно лучше, 

что, возможно, связано с их меньшей доступ-

ностью для заготовителей корневищ аира.  

Кроме данного местообитания, сообще-

ства с участием аира в Ульяновской области 

известны лишь для поймы р. Свияги в черте 

г. Ульяновска, озера Щучьего Новоспасского 

района и нескольких пунктов в Старомайн-

ском и Мелекесском районах [1], но в этих 

местообитаниях популяции аира в основном 

фрагментарны и представлены небольшим 

числом экземпляров. Отношение к аиру со 

стороны специалистов по рациональному 

природопользованию и охране растительных 

ресурсов неоднозначно. С одной стороны, 

аир – ценное лекарственное растение, широ-

ко используемое в официальной медицине, с 

другой стороны, это чужеродный (инвазион-

ный) вид, проникший в Европу в XVI в. и 

вполне натурализовавшийся в естественных 

фитоценозах. В связи с этим он был включен в 

черные книги флоры Средней России и неко-

торых субъектов РФ [3, 4] как вид, требующий 

внимания к динамике его расселения. В то же 

время авторы Черной книги отмечают, что аир 

в пределах Средней России массово распро-

странен только в некоторых районах на водо-

хранилищах, и, видимо, нет необходимости 

разрабатывать меры борьбы с ним, необходи-

мы лишь мониторинговые наблюдения. Более 

того, в ряде регионов Европы, например в 

Украине, промышленная заготовка аира при-

вела к тому, что он оказался под угрозой ис-

чезновения и требуется его введение в культу-

ру  

[3, 4]. В Ульяновской области аир также не 

представляет угрозы как массово и неконтро-

лируемо размножающийся вид: все известные 

его немногочисленные популяции находятся в 

стабильном состоянии или даже сокращают 

свою численность, как, например, на болоте 

при р.п. Карсун. Более того, данную популя-

цию целесообразно взять под охрану, обеспе-

чить ее постоянный мониторинг.  

Флора болота и заболоченного луга при 

р.п. Карсун (в рекомендуемых границах па-

мятника природы) по предварительным дан-

ным насчитывает не менее 90 видов.  

Полученные авторами данные дают ос-

нование рекомендовать болото и прилегаю-

щий к нему заболоченный луг при р.п. Кар-

сун для утверждения в качестве ООПТ в ка-

тегории памятника природы (ботанического 

профиля) Ульяновской области в границах, 

указанных на карте-схеме (рис. 1).  

Рекомендуемый режим охраны. Запре-

щается: выпас скота на луговых участках, 

примыкающих к болоту; строительные и ме-

лиоративные работы; мойка автотранспорта; 

заготовка аира обыкновенного и других ле-

карственных растений. Допускается: сеноко-

шение (регламентированное), проведение 

научно-исследовательских работ и биологи-
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ческих экскурсий. 
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Рис. 1. Карта-схема растительности болота и заболоченного луга при р.п. Карсун (Ульяновская 

область): 1 – сообщество Lemna minor + L. trisulca + Sparganium erectum + Typha latifolia; 2 – со-

общество Carex acuta + Carex atheroides + Acorus calamus; 3 – сообщества заболоченных лугов и 

влажных пустырей; 4 – древесная растительность суходолов из Salix alba, Populus nigra, Acer 

negundo и др.; 5 – рекомендованные границы памятника природы; 6 – грунтовые дороги; 7 – хо-

зяйственные и жилые постройки; 8 – открытые пространства, занятые сельскохозяйственными 

угодьями и рудеральными сообществами 
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Выводы: 

1. Болото при р.п. Карсун и прилегаю-

щий к нему луг имеют своеобразную и инте-

ресную в научном отношении раститель-

ность, включающую редкие, в т.ч. занесен-

ные в Красную книгу, виды. 

2. Необходимо обеспечить мониторинг 

популяции аира обыкновенного как вида, с 

одной стороны, очень редкого для области и 

ценного лекарственного растения, с другой 

стороны, представляющего потенциальную 

опасность в случае массового распростра- 

нения. 

3. Примыкающий к болоту луг – един-

ственное сохранившееся до настоящего вре-

мени в Ульяновской области местообитание 

осоки расставленной – вида, экология и гео-

графическое распространение которого по 

области изучены недостаточно.  

4. Болото при р.п. Карсун следует реко-

мендовать для утверждения в качестве ООПТ 

в категории памятника природы (ботаниче-

ского профиля) Ульяновской области в гра-

ницах, приводимых на карте-схеме. 
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FEN IN SETTLEMENT KARSUN – PERSPECTIVE BOTANICAL NATURE 
MONUMENTS OF ULIYANOVSK REGION 

 
I.V. Blagovetshenskiy, V.A. Omyotova  

 
Ulyanovsk State University 

 
The article described the fen vegetation and the adjoining meadows with settlement Karsun 
(Ulyanovsk Province). Marked originality, scientific and practical value of this natural object, 
the presence of rare and medicinal plant species in the composition of its flora. It is recom-
mended to monitor the population calamus ordinary as a species on the one hand it is very rare 
for the area and valuable medicinal plants, on the other hand represents a potential hazard in 
the event of mass distribution. The necessity of approval marshes and the adjoining meadows 
as botanical natural monument of regional significance. Recommendations on the use and pro-
tection regime.  

 
Keywords: Ulyanovsk Province, vegetation, fen, calamus ordinary, monument of nature. 
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МИКРОМИЦЕТЫ ДЕРЕВЬЕВ И КУСТАРНИКОВ  
ЛЕСОВ ПРОВИНЦИИ ДЮЗДЖЕ (ТУРЦИЯ)  

И УЛЬЯНОВСКОЙ ОБЛАСТИ (РОССИЯ) 
 

Э.С. Хусейн1, Ф. Сельчук1, Б.П. Чураков2 
 

1Ахи Эвран университет, Турция,  
2ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет» 

 
В статье приводятся списки и систематический анализ микроскопических грибов, обна-
руженных на деревьях и кустарниках лесов провинции Дюздже (Турция) и лесов Улья-
новской области (Россия). 
 
Ключевые слова: микромицеты, деревья, кустарники, листья, ветви, плоды, древесина. 

 
Введение. В настоящее время проблема 

сохранения биоразнообразия живых орга-

низмов на нашей планете является одной из 

важнейших в биологии и экологии. Большое 

значение в решении этой проблемы имеет 

изучение видового состава, описание новых и 

регистрация исчезнувших или стоящих на 

грани исчезновения видов живых организмов 

в отдельных регионах нашей планеты. Не яв-

ляется исключением в этом отношении и 

изучение микобиоты. 

Несмотря на довольно значительное ко-

личество научных публикаций по видовому 

составу грибов в отдельных регионах России 

и зарубежных стран, сравнительного анализа 

микобиоты сопредельных государств прово-

дилось мало. Особенно это касается биоты 

микроскопических грибов. 

Исследований микроскопических грибов, 

развивающихся на деревьях и кустарниках  

в Ульяновской области, проводилось мало  

[7, 10, 24]. В провинции Дюздже такие ис- 

следования проводятся сотрудниками науч-

ной школы под руководством профессора  

Э.С. Хусейна [13, 29]. Сравнительный анализ 

микромицетов двух регионов наших стран 

проводится впервые. 

Материалы и методы. Исследования 

проводились в лесах провинции Дюзжде и 

Ульяновской области. Микроскопические 

грибы изучались в лесах провинции Дюздже 

на следующих древесно-кустарниковых по-

родах: лещина обыкновенная – Corylus 

avellana L., липа красная – Tilia rubra DC., 

липа серебристая – Tilia argentea Deasf., вяз 

гладкий – Ulmus laevis Pallas, тополь черный – 

Populus nigra L., тополь белый (серебристый) – 

Populus alba L., крушина ломкая (ольховид-

ная) – Frangula alnus Miller., ильм горный – 

Ulmus glabra Hudson., дуб черешчатый – 

Quercus robur L., дуб скальный подвид ибе-

рийский – Quercus petraea (Mattuschka) Liebl. 

subsp. iberica (Steven ex Bieb.) Krassiln, ряби-

на обыкновенная – Sorbus aucuparia L., ясень 

обыкновенный – Fraxinus excelsior L., граб 

обыкновенный – Carpinus betulus L., клен 

остролистный – Acer platanoides L., клен 

ложноплатановый (явор) – Acer pseudoplata- 

nus L., бересклет бородавчатый – Euonymus 

verrucosa Scop., ива козья – Salix caprea L., 

ива белая – Salix alba L., ольха черная – Alnus 

glutinosa (L.) Gaertner., осина – Populus 

tremula L., дерен кроваво-красный – Cornus 

sanguinea L. 

В лесах Ульяновской области микроско-

пические грибы изучались на следующих де-

ревьях и кустарниках: дуб черешчатый – 

Quercus robur L., кизильник черноплодный – 

Cotoneaster melanocarpus Fisch. ex A. Blytt, 

малина обыкновенная – Rubus idaeus L., ря-

бина обыкновенная – Sorbus aucuparia L., бу-

зина обыкновенная – Sambucus racemosa L., 

ель обыкновенная – Picea abies (L.) Karst., 

лещина обыкновенная – Corylus avellana L., 

жостер слабительный – Rhamnus catharticus 

L., ракитник русский – Cytisus rurhenicus 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2014   
 

 

118 

Fisch., осина – Populus tremula L., сосна обык-

новенная – Pinus sylvestris L., липа мелколист-

ная – Tilia cordata L., береза повислая – Betula 

pendula L., лох узколистный – Elaeagnus 

angustifolia L. 

Сбор микроскопических грибов произво-

дился в поцессе маршрутных исследований по 

ходовым линиям в лесах обоих регионов пу-

тем сбора гербарного коллекционного матери-

ала с последующим определением грибов. 

Определение видов проводилось по оте-

чественным и зарубежным определителям и 

справочным пособиям [1–6, 8, 9, 11, 12,  

14–16, 17–21, 22, 23, 25–28, 30]. Названия 

таксонов грибов приведены в соответствии с 

Index Fungorum [31]. 

Результаты и обсуждение. В 2013 г. бы-

ло проведено совместное (микологами Ахи 

Эвран университета и Ульяновского государ-

ственного университета) изучение биоты 

микроскопических грибов древесно-кустар- 

никовых растений лесов провинции Дюздже 

(Турция) и Ульяновской области (Россия). 

Ниже приводится систематический список 

микромицетов лесов провинции Дюздже.  

Список микроскопических грибов дере-

вьев и кустарников лесов Дюздже: 

Царство – Mycota (Fungi). 

Отдел – Ascomycota. 

Подотдел – Pezizomycotina. 

Класс – Dothideomycetes. 

Подкласс – Dothideomycetidae. 

Порядок – Capnodiales. 

Семейство – Capnodiaceae. 

Pод – Capnodium. 

1. Capnodium citri Berk. & Desm. –  

на живых листьях лещины обыкновенной – 

Corylus avellana L.  

Семейство – Mycosphaerellaceae.  

Род – Mycosphaerella. 

2. Mycosphaerella millegrana (Cooke)  

J. Schröt. (Cercospora exitiosa Syd. & P. Syd.) – 

на живых листьях липы красной – Tilia  

rubra DC. 

3. Mycosphaerella ulmi Kleb. (Cylindro- 

sporium ulmi (Fr.) Vassiljevsky) – на живых 

листьях вяза гладкого – Ulmus laevis Pallas. 

4. Mycosphaerella populi (Auersw.) J. Schröt. 

(Septoria populi Desm.) – на живых листьях 

тополя черного – Populus nigra L. 

Род – Phloeospora. 

5. Phloeospora ulmi (Fr.) Wallr. (Teleo- 

morph Mycosphaerella ulmi Kleb.) – на живых 

листьях ильма горного – Ulmus glabra Hudson. 

Род – Septoria. 

6. Septoria quercina Desm. – на живых 

листьях дуба черешчатого – Quercus robur L. 

Порядок – Myriangiales. 

Семейство – Elsinoaceae. 

Род – Sphaceloma. 

7. Sphaceloma sorbi (Rostr.) Jenkins –  

на живых листьях рябины обыкновенной – 

Sorbus aucuparia L. 

Подкласс – Incertae sedis. 

Порядок – Botryosphaeriales. 

Семейство – Botryosphaeriaceae. 

Род – Macrophoma. 

8. Macrophoma fraxini Delacr. – на мерт-

вых ветвях ясеня обыкновенного – Fraxinus 

excelsior L. 

Род – Diplodia. 

9. Diplodia acerina (Pass.) B. Sutton –  

на живых листьях клена остролистного – 

Acer platanoides L. 

Семейство – Phyllostictaceae. 

Род – Phyllosticta.  

10. Phyllosticta carpinea Sacc. – на живых 

листьях граба обыкновенного – Carpinus 

betulus L. 

11. Phyllosticta cornicola (DC.) Rabenh. – 

на живых листьях дерена кроваво-красного – 

Cornus sanguinea L. 

Подкласс – Pleosporomycetidae. 

Порядок – Pleosporales. 

Семейство – Incertae sedis. 

Род – Periconia. 

12. Periconia atra Corda – на мертвой 

древесине вяза гладкого – Ulmus laevis Pallas. 

Род – Mycocentrospora. 

13. Mycocentrospora acerina (R. Hartig) 

Deighton – на живых листьях клена остро-

листного – Acer platanoides L. 

Семейство – Lophiostomataceae. 

Род – Lophiostoma. 

14. Lophiostoma insculptum Rehm – на 

мертвых ветвях бересклета бородавчатого – 

Euonymus verrucosa Scop.  

15. Lophiostoma macrostomum (Tode) Ces. 

& De Not – на мертвой древесине тополя чер-

ного (осокоря) – Populus nigra L.  
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Класс – Incertae sedis. 

Подкласс – Incertae sedis. 

Порядок – Incertae sedis. 

Семейство – Incertae sedis. 

Род – Septogloeum. 

16. Septogloeum carthusianum (Sacc.) 

Sacc. – на живых листьях бересклета боро-

давчатого – Euonymus verrucosa Scop. 

Род – Exosporium. 

17. Exosporium tiliae Link – на мертвых 

ветвях липы серебристой – Tilia argentea 

Deasf. 

Класс – Leotiomycetes. 

Подкласс – Leotiomycetidae. 

Порядок – Erysiphales. 

Семейство – Erysiphaceae. 

Род – Erysiphe. 

18. Erysiphe adunca (Wallr.) Fr. – на жи-

вых листьях ивы козьей – Salix caprea L. 

19. Erysiphe alphitoides (Griffon & Maubl.) 

U. Braun & S. Takam. – на живых листьях ду-

ба скального подвида иберийского – Quercus 

petraea (Mattuschka) Liebl. subsp. iberica 

(Steven ex Bieb.) Krassiln. 

20. Erysiphe corylicola U. Braun &  

S. Takam. – на живых листьях лещины обык-

новенной – Corylus avellana L. 

21. Erysiphe penicillata (Wallr.) Link –  

на живых листьях ольхи черной – Alnus 

glutinosa (L.) Gaertner. 

Род – Phyllactinia. 

22. Phyllactinia guttata (Wallr.) Lév. –  

на живых листьях ольхи черной – Alnus 

glutinosa (L.) Gaertner. 

Род – Sawadea. 

23. Sawadaea bicornis (Wallr.) Homma – 

на живых листьях клена остролистного – 

Acer platanoides L. 

Порядок – Helotiales. 

Семейство – Dermateaceae. 

Род – Drepanopeziza. 

24. Drepanopeziza populorum (Desm.) 

Höhn. (Marssonina populi (Lib.) Magnus –  

на живых листьях тополя черного – Populus 

nigra L.  

Род – Marssonina. 

25. Marssonina sorbi Magnus – на живых 

листьях рябины обыкновенной – Sorbus 

aucuparia L. 

 

Род – Monostichella. 

26. Monostichella robergei (Desm.) Höhn. – 

на живых листьях граба обыкновенного – 

Carpinus betulus L. 

Семейство – Incertae sedis. 

Род – Cylindrosporium. 

27. Cylindrosporium populinum (Peck) 

Vassiljevsky – на живых листьях осины – Pop-

ulus tremula L. 

28. Cylindrosporium pseudoplatani (Rober- 

ge ex Desm.) Died. – на живых листьях клена 

ложноплатанового (явора) – Acer pseudopla- 

tanus L. 

Порядок – Rhytismatales. 

Семейство – Rhytismataceae. 

Род – Rhytisma. 

29. Rhytisma acerinum (Pers.) Fr. – на жи-

вых листьях клена остролистного – Acer 

platanoides L. 

Класс – Sordariomycetes. 

Подкласс – Hypocreomycetidae. 

Порядок – Hypocreales. 

Семейство – Hypocreales. 

Род – Nectria. 

30. Nectria peziza (Tode) Fr – на мертвой 

древесине тополя черного – Populus nigra L. 

Подкласс – Sordariomycetidae. 

Порядок – Diaporthales. 

Семейство – Gnomoniaceae. 

Род – Mamianiella. 

31. Mamianiella coryli (Batsch) Höhn. –  

на живых листьях лещины обыкновенной – 

Corylus avellana L. 

Род – Gnomonia. 

32. Gnomonia fimbriata (Pers.) Fuckel –  

на живых листьях граба обыкновенного – 

Carpinus betulus L. 

Род – Asteroma. 

33. Asteroma inconspicuum (Cavara) B. 

Sutton – на живых листьях ильма горного – 

Ulmus glabra Hudson.  

Род – Apiognomonia. 

34. Apiognomonia errabunda (Roberge ex 

Desm.) Höhn. (Discula umbrinella (Berk. & 

Broome) M. Morelet) – на живых листьях дуба 

скального (сидячецветного) подвида иберий-

ского – Quercus petraea (Mattuschka) Liebl. 

subsp. iIberica (Steven ex Bieb.) Krassiln. 
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Род – Titaeosporina. 

35. Titaeosporina tremulae (Lib.) Luijk –  

на живых листьях осины – Populus tremula L. 

Семейство – Melanconidaceae. 

Род – Melanconium. 

36. Melanconium ramulorum (Corda) Sacc. – 

на мертвых ветвях граба обыкновенного – 

Carpinus betulus L. 

Семейство – Valsaceae. 

Род – Amphipothe. 

37. Amphiporthe hranicensis (Petr.) Petr. 

(Cytospora tiliae Sacc.) – на мертвых ветвях 

липы мелколистной – Tilia cordata L. 

38. Amphiporthe leiphaemia (Fr.) Butin 

(Gloeosporium quercinum Westend.) – на жи-

вых листьях дуба черешчатого – Quercus ro-

bur L. 

Подкласс – Xylariomycetidae. 

Порядок – Xylariales. 

Семейство – Amphisphaeriaceae. 

Род – Truncatella. 

39. Truncatella angustata (Pers.) S. Hughes – 

на мертвых ветвях граба обыкновенного – 

Carpinus betulus L. 

Семейство – Diatrypaceae. 

Род – Eutypella. 

40. Eutypella quaternata (Pers.) Rappaz 

(Libertella faginea f. minor Sacc.) – на мертвой 

древесине кустов лещины обыкновенной – 

Corylus avellana L. 

Род – Libertella. 

41. Libertella parva Fautrey & Lambotte – 

на коре граба обыкновенного – Carpinus betu-

lus L. 

Семейство – Xylariaceae. 

Род – Hypoxylon. 

42. Hypoxylon fuscum (Pers.) Fr. –  

на мертвой древесине кустов лещины обык-

новенной – Corylus avellana L. 

Отдел – Basidiomycota. 

Подотдел – Pucciniomycotina. 

Класс – Pucciniomycetes. 

Подкласс – Incertae sedis. 

Порядок – Pucciniales. 

Семейство – Melampsoraceae. 

Род – Melampsora. 

43. Melampsora allii-populina Kleb. –  

на живых листьях тополя белого (серебри-

стого) – Populus alba L. 

44. Melampsora epitea Thüm. – на живых 

листьях ивы козьей (раките) – Salix caprea L. 

45. Melampsora populnea (Pers.) P. Karst. – 

на живых листьях тополя черного (осокоря) – 

Populus nigra L. 

46. Melampsora salicina Desm. – на жи-

вых листьях ивы белой – Salix alba L. 

Семейство – Phragmidiaceae. 

Род – Phragmidium. 

47. Phragmidium tuberculatum Jul. Müll. – 

на живых листьях шиповника собачьего – 

Rosa canina L. 

Семейство – Pucciniaceae. 

Род – Gymnosporangium. 

48. Gymnosporangium cornutum Arthur ex 

F. Kern – на живых листьях рябины обыкно-

венной – Sorbus aucuparia L. 

Род – Puccinia. 

49. Puccinia coronata Corda – на живых 

листьях крушины ломкой (ольховидной) – 

Frangula alnus Miller. 

Подотдел – Ustilaginomycotina. 

Класс – Exobasidiomycetes. 

Подкласс – Exobasidiomycetidae. 

Порядок – Microstromatales. 

Семейство – Microstromataceae. 

Род – Microstroma. 

50. Microstroma album (Desm.) Sacc. – на 

живых листьях дуба скального подвида ибе-

рийского – Quercus petraea (Mattuschka) 

Liebl. subsp. iberica (Steven ex Bieb.) Krassiln. 

 

В табл. 1 приводится систематическое 

положение микроскопических грибов деревь-

ев и кустарников лесов провинции Дюздже 

(Турция). 
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Таблица 1 

Систематическое положение микромицетов лесов  

провинции Дюздже 

 

Отдел 
Подот-

дел 
Класс 

Под-

класс 

Поря-

док 

Семей-

ство 
Род Вид 

Ascomyc

ota 

Pezizo- 

mycotin

a 

Dothi- 

deomy-

cetes 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Incertae 

sedis 

 

 

 

Leotio-

mycetes 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dothide- 

omy-

cetidae 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Incertae 

sedis 

 

 

 

 

 

 

Pleospo-

romyce-

tidae 

 

 

 

 

 

 

Incertae 

sedis 

 

 

 

Leotio-

myceti-

dae 

 

 

 

 

 

 

 

Capno- 

diales 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Myri-

angial-

es 

 

 

Botry-

osphae

riales 

 

 

 

 

 

Pleo-

spora-

les 

 

 

 

 

 

 

Incer-

tae 

sedis 

 

 

Ery-

si-

phales 

 

 

 

 

 

 

Cap-

nodiace-

ae 

 

 

Myco-

sphaera-

ceae 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Elsino-

aceae 

 

 

Botry- 

osphaeri

aceae 

 

 

Phyl-

lostictac

eae 

 

Incertae 

sedis 

 

 

 

Lophiost

omatace

ae 

 

Incertae 

sedis 

 

 

 

Ery-

siphace-

ae 

 

 

 

 

 

Capnodium 

 

 

 

Myco-

sphaerella 

 

 

 

 

 

 

Phloeospo-

ra 

 

Septoria 

 

Sphaceloma 

 

 

 

Macropho-

ma 

 

Diplodia 

 

Phyllosticta 

 

 

Periconia 

 

Mycocen-

trospora 

 

Lophiosto-

ma 

 

 

Septo-

gloeum 

 

Exosporium 

 

Erysiphe 

 

 

 

 

 

Phyllactinia 

 

Sawadea 

 

C. citri Berk & Desm. 

 

 

 

M. millegrana (Cooke) J. Schröt. 

(Cercospora exitiosa Syd. & 

P.Syd.) 

M. ulmi Kleb. (Cylindrosporium 

ulmi (Fr.) Vassiljevsky) 

M. populi (Auersw.) J. Schröt. (Sep-

toria populi Desm.) 

 

Ph. ulmi (Fr.) Wallr. (телеоморфа 

Mycosphaerella ulmi Kleb.) 

 

S. quercina Desm. 

 

Sph. sorbi (Rostr.) Jenkins 

 

 

 

M. fraxini Delacr. 

 

 

D. acerina (Pass.) B.Sutton 

 

Ph. caprinea Sacc. 

Ph. cornicola (DC) Rabenh 

 

P. atra Corda 

 

M. acerina (R.Hartig) Deighton 

 

 

L. insculptum Rehm 

L. macrostomum (Tode) Ces. & De 

Not 

 

S. carthusianum (Sacc.) Sacc. 

 

 

Ex. tiliae Link 

 

E. adunca (Wallr.) Fr. 

E. alphitoides (Griffon & Maubl.) 

U.Braun & S.Takam. 

E. corylicola U.Braun & S.Takam. 

E. penicillata (Wallr.) Link 

 

Ph. guttata (Wallr.) Lėv. 

 

S. bicornis (Wallr.) Homma 
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Отдел 
Подот-

дел 
Класс 

Под-

класс 

Поря-

док 

Семей-

ство 
Род Вид 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sorda-

riomycet

es 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hypo-

creomy-

cetidae 

 

Sorda-

riomy-

cetidae 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Xylario

mycetid

ae 

 

 

Heloti- 

ales 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Rhyt-

ismata-

les 

 

Hypo-

creales 

 

 

Diapor

thales 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Xylari-

ales 

 

 

 

 

 

 

 

 

Derma-

teaceae 

 

 

 

 

 

 

Incertae 

sedis 

 

 

 

Rhytis-

matacea

e 

 

Hypo-

creaceae 

 

 

Gno-

monia-

ceae 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Melan-

conida-

ceae 

 

Valsacea

e 

 

 

 

 

Amphis-

phaeria-

ceae 

 

Diatrypa

ceae 

 

Drepan-

opeziza 

 

Marssonina 

 

Mono-

stichella 

 

Cylindro-

sporium 

 

 

 

Rhytisma 

 

 

 

Nectria 

 

 

 

Mamian-

iella 

 

Gnomonia 

 

Asteroma 

 

Diplodia 

 

Apiogno-

monia 

 

 

Titaeo-

sporina 

 

Melanconi-

um 

 

Amphipothe 

 

 

 

 

 

 

Truncatella 

 

 

 

Eutypella 

 

 

Libertella 

 

Hypoxylon 

Dr. populorum (Desm.) Höhn. 

(Marssonina populi (Lib.) Magnus) 

 

M. sorbi Magnus 

 

M. robergei (Desm.) Höhn. 

 

 

C. populinum (Peck.) Vassiljevsky 

 

C. pseudoplatani (Roberge ex 

Desm.) Died. 

 

Rh. acerinum (Pers.) Fr. 

 

 

 

N. peziza (Tode) Fr. 

 

 

 

M. coryli (Batsch.) Höhn. 

 

 

G. fimbriata (Pers.) Fuckel  

 

A. inconspicuum (Cavara) B. Sutton 

 

D. acerina (Pass.) Fuckel 

 

A. errabunda (Roberge ex Desm.) 

Höhn. (Discula umbrinella (Berk. 

& Broome) M.Morelet) 

 

T. tremulae (Lib.) Luijk 

 

 

M. ramulorum (Corda) Sacc. 

 

 

A. hranicensis (Petr.) Petr. (Cyto-

spora tiliae Sacc.) 

 

A. leiphaemia (Fr.) Butin (Gloeo-

sporium quercinum Westend.). 

 

T. angustata (Pers.) S. Hugnes 

 

 

 

E. quaternata (Pers. Rappaz 

(Libertella faginea f. minor Sacc.) 

 

L. parva Fautrei & Lambotte 

 

H. fuscum (Pers.) Fr. 
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Отдел 
Подот-

дел 
Класс 

Под-

класс 

Поря-

док 

Семей-

ство 
Род Вид 

 

 

Xylariac

eae 

 

Basidio-

mycota 

Pucci-

niomyco

tina 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ustilagi

no-

mycotin

a 

Pucci-

niomyce

tes 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Exobasi

dio-

mycetes 

Incertae 

sedis 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Exobasi

dio-

mycetid

ae 

Pucci-

niales 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Micro-

stro-

mata-

les 

Mela-

mpso-

raceae 

 

 

Phrag-

midia-

ceae 

 

Pucci-

niaceae 

 

 

 

Microstr

omatace

ae 

Melampsor

a 

 

 

 

Phragmidi-

um 

 

 

Gymno-

sporangium 

 

Puccinia 

 

Microstro-

ma 

M. allii-populina Kleb. 

M. epitea Thüm. 

M. populnea (Pers.) P.Karst. 

M. salicina Desm. 

 

Ph. tuberculatum Jul. Müll. 

 

 

 

G. cornutum Arthur ex F.Kern 

 

 

P. coronate Corda 

 

M. album (Desm.) Sacc. 

 
На деревьях и кустарниках лесов про-

винции Дюздже обнаружено 50 видов мик-

ромицетов, из которых 42 вида относятся к 

отделу Ascomycota и 8 – к отделу Basidiomy- 

cota. По питающим субстратам микроскопи-

ческие грибы распределились следующим об- 

разом: на живых листьях деревьев и кустар-

ников – 37 видов, на мертвых ветвях – 8 ви-

дов, на древесине – 4 вида и 1 вид – на коре. 

В Ульяновской области микроскопиче-

ские грибы собирались в лесах трех лесни-

честв: Старомайнского, Сенгилеевского, Ку- 

зоватовского – и в Парке Дружбы народов  

г. Ульяновска. Ниже приводится список со-

бранных микромицетов лесов Ульяновской 

области. 

Список микроскопических грибов дере-

вьев и кустарников лесов Ульяновской обла-

сти: 

Царство – Mycota (Fungi). 

Отдел – Ascomycota. 

Подотдел – Pezizomycotina. 

Класс – Dothideomycetes. 

Подкласс – Dothideomycetidae. 

Порядок – Dothideales. 

Семейство – Dothioraceae. 

Род – Parasclerophoma. 

1. Parasclerophoma quercus (Lambotte) 

Petr. – на желудях дуба черешчатого – 

Quercus robur L. 

Подкласс – Incertae sedis. 

Порядок – Botryosphaeriales. 

Семейство – Botryosphaeriaceae. 

Род – Diplodia. 

2. Diplodia malorum Fuckel – на мертвых 

ветвях кизильника черноплодного – Coto- 

neaster melanocarpus Fisch. ex A. Blytt.  

3. Diplodia rubi Fr. – на мертвой древе-

сине кустов малины обыкновенной – Rubus 

idaeus L. 

Род – Macrophoma. 

4. Macrophoma nervicola Ellis & Everh. – 

на желудях дуба обыкновенного – Quercus 

robur L. 

Род – Microdiplodia. 

5. Microdiplodia asterigmatica (Vestergr.) 

Tassi – на мертвых ветвях рябины обыкно-

венной – Sorbus aucuparia L. 

6. Microdiplodia sambuci Politis –  

на мертвых ветвях бузины обыкновенной – 

Sambucus racemosa L. 

Род – Sphaeropsis. 

7. Sphaeropsis sapinea (Fr.) Dyko &  

B. Sutton – на мертвых ветвях ели обыкновен- 
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ной – Picea abies (L.) Karst. 

Подкласс – Pleosporomycetidae. 

Порядок – Pleosporales. 

Семейство – Cucurbitariaceae. 

Род – Cucurbitaria. 

8. Cucurbitaria cingarus Schulzer &  

Sacc. – на мертвой древесине кустов лещины 

обыкновенной – Corylus avellana L. 

Семейство – Incertae sedis. 

Род – Berkleasmium. 

9. Berkleasmium dudkae E.Hüseyin &  

F. Selçuk – на мертвых ветвях жостера слаби-

тельного – Rhamnus catharticus L. 

Род – Phoma. 

10. Phoma ebuli Sacc. & Schulzer –  

на мертвых ветвях бузины обыкновенной – 

Sambucus racemosa L. 

11. Phoma foetida Brunaud – на мертвых 

ветвях бузины обыкновенной – Sambucus 

racemosa L. 

12. Phoma leucospila Pass. – на мертвых 

ветвях рябины обыкновенной – Sorbus aucu-

paria L. 

13. Phoma mixta Berk. & M.A. Curtis –  

на мертвых ветвях ракитника русского – 

Cytisus rurhenicus Fisch. 

14. Phoma sambucicola P. Karst. –  

на мертвых ветвях бузины обыкновенной – 

Sambucus racemosa L. 

15. Phoma trigonaspidis Trotter – на желу-

дях дуба черешчатого – Quercus robur L. 

Род – Pyrenochaeta. 

16. Pyrenochaeta cava (Schulzer) Gruyter, 

Aveskamp & Verkley – на мертвых ветвях ки-

зильника черноплодного – Cotoneaster mela- 

nocarpus Fisch. Ex A. Blytt. 

Семейство – Leptosphaeriaceae. 

Род – Leptosphaeria. 

17. Leptosphaeria doliolum (Pers.) Ces. & 

De Not. – на мертвой древесине кустов мали-

ны обыкновенной – Rubus idaeus L. 

Семейство – Lophiostomataceae. 

Род – Platistomum. 

18. Platystomum populinae Gucevič –  

на древесине осины – Populus tremula L. 

Семейство – Melanommatacea. 

Род – Aposphaeria. 

19. Aposphaeria protea Peyronel – на дре-

весине дуба черешчатого – Quercus robur L. 

Семейство – Phaeosphaeriaceae. 

Род – Hendersonia. 

20. Hendersonia torminalis Sacc. –  

на мертвых ветвях рябины обыкновенной – 

Sorbus aucuparia L. 

21. Hendersonia vagans Fuckel – на мерт-

вых ветвях бузины обыкновенной – Sambucus 

racemosa L. 

 

Класс – Lecanoromycetes. 

Подкласс – Ostropomycetidae. 

Порядок – Ostropales. 

Семейство – Stictidaceae. 

Род – Stictis. 

22. Stictis radiata (L.) Pers. – на мертвых 

ветвях дуба черешчатого – Quercus robur L. 

Класс – Leotiomycetes. 

Подкласс – Leotiomycetidae. 

Порядок – Rhytismatales. 

Семейство – Rhytismataceae. 

Род – Colpoma. 

23. Colpoma quercinum (Pers.) Wallr. –  

на мертвых ветвях дуба черешчатого – Quer-

cus robur L. 

Род – Lophodermium. 

24. Lophodermium pinastri (Schrad.) Che-

vall. – на хвое сосны обыкновенной – Pinus 

sylvestris L. 

Класс – Sordariomycetes. 

Подкласс – Hypocreomycetidae. 

Порядок – Coronophorales. 

Семейство – Nitschkiaceae. 

Род – Nitschkia. 

25. Nitschkia cupularis (Pers.) P. Karst. – 

на мертвой древесине кустов малины обык-

новенной – Rubus idaeus L. 

Порядок – Hypocreales. 

Семейство – Hypocreaceae. 

Род – Trichoderma. 

26. Trichoderma viride Pers. – на древе-

сине дуба черешчатого – Quercus robur L. 

Семейство – Nectriaceae. 

Род – Nectria. 

27. Nectria cinnabarina (Tode) Fr. (Tuber- 

cularia confluens Pers.) – на мертвых ветвях 

рябины обыкновенной – Sorbus aucuparia L. и 

липы мелколистной – Tilia cordata L. 

Род – Neonectria. 

28. Neonectria coccinea (Pers.) Rossman & 

Samuels – на мертвых ветвях березы повис-

лой – Betula pendula L. 
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Род – Tubercularia. 

29. Tubercularia nigricans (Bull.) Link –  

на мертвых ветвях бузины обыкновенной – 

Sambucus racemosa L. 

Подкласс – Incertae sedis. 

Порядок – Incertae sedis. 

Семейство – Incertae sedis. 

Род – Melomastia. 

30. Melomastia popuschoji Frolov –  

на мертвых ветвях рябины обыкновенной – 

Sorbus aucuparia L. 

Подкласс – Sordariomycetidae. 

Порядок – Chaetosphaeriales. 

Семейство – Chaetosphaeriaceae. 

Род – Zignoëlla. 

31. Zignoëlla populicola (P. Crouan &  

H. Crouan) Sacc. – на древесине осины – Pop-

ulus tremula L. 

Порядок – Diaporthales. 

Семейство – Valsaceae. 

Род – Amphiporte. 

32. Amphiporthe hranicensis (Petr.) Petr. 

(Cytospora tiliae Sacc.) – на мертвых ветвях 

липы мелколистной – Tilia cordata L. 

33. Amphiporthe leiphaemia (Fr.) Butin – 

на мертвых ветвях дуба черешчатого – Quer-

cus robur L. 

Род – Cytospora. 

34. Cytospora rubi Schwein. – на мертвой 

древесине кустов малины обыкновенной – 

Rubus idaeus L. 

35. Cytospora quercella Brunaud –  

на мертвых ветвях дуба черешчатого – Quer-

cus robur L. 

36. Cytospora sambuci Died. – на мертвых 

ветвях бузины обыкновенной – Sambucus 

racemosa L. 

Порядок – Incertae sedis. 

Семейство – Glomerellaceae. 

Род – Colletotrichum. 

 

37. Colletotrichum elaeagni Siemaszko –  

на плодах лоха узколистного – Elaeagnus an-

gustifolia L. 

Порядок – Magnaporthales. 

Семейство – Magnaporthaceae. 

Род – Ceratosphaeria. 

38. Ceratosphaeria pusilla (Fuckel) Sacc. – 

на мертвых ветвях лещины обыкновенной – 

Corylus avellana L.  

Подкласс – Xylariomycetidae. 

Порядок – Xylariales. 

Семейство – Diatrypaceae. 

Род – Diatrype. 

39. Diatrype disciformis (Hoffm.) Fr. –  

на мертвых ветвях дуба черешчатого – 

Quercus robur L. 

Род – Diatrypella. 

40. Diatrypella decorata Nitschke –  

на мертвых ветвях дуба черешчатого – 

Quercus robur L. и березы повислой – Betula 

pendula L. 

41. Diatrypella guceviczii Gleze – на мерт-

вых ветвях лещины обыкновенной – Corylus 

avellana L. 

42. Diatrypella melaena Nitschke –  

на мертвых ветвях березы повислой –  

Betula pendula L. 

43. Diatrypella quercina (Pers.) Cooke –  

на мертвых ветвях дуба черешчатого – 

Quercus robur L. 

Род – Libertella. 

44. Libertella punicea Hoffm. – на мертвых 

ветвях дуба черешчатого – Quercus robur L. 

Семейство – Hyponectriaceae. 

Род – Pseudomassaria. 

45. Pseudomassaria chondrospora (Ces.) 

Jacz. – на мертвых ветвях дуба черешчатого – 

Quercus robur L. 

В табл. 2 приводится систематическое 

положение микромицетов деревьев и кустар-

ников лесов Ульяновской области. 

 

Таблица 2 

Систематическое положение микроскопических грибов деревьев и кустарников  

лесов Ульяновской области 

Отдел 
Подот-

дел 
Класс 

Под-

класс 

Поря-

док 

Семей-

ство 
Род Вид 

Ascomyco

ta 

Peziza-

mycotina 

Dothi-

deomy-

cetes 

Dothi-

deomy-

cetidae 

Dothid

ea-les 

 

Dothi-

oraceae 

 

Par-

ascleropho

ma 

P. quercus (Lambotte) Petr. (Pho-

ma quercus (Lambotte) Sacc.) 
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Отдел 
Подот-

дел 
Класс 

Под-

класс 

Поря-

док 

Семей-

ство 
Род Вид 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Leca-

noromy-

cetes 

 

Leotio-

mycetes 

 

 

 

 

 

Sorda-

riomycet

 

Incertae 

sedis 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pleospo-

ro-

myceti-

dae 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ostro-

pomy-

cetidae 

 

Leotio-

myceti-

dae 

 

 

 

 

Hypo-

creomy-

Bot-

ryos-

phae-

riales 

 

 

 

 

 

 

 

Pleo-

spora-

les 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ostro-

pales 

 

 

Rhyt-

isma-

tales 

 

 

 

 

 

Coro-

nopho-

 

Botryos-

phaeria-

ceae 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cucur-

bitaria-

ceae 

 

Incertae 

sedis 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Leptos-

phaeria-

ceae 

 

Lophiost

oma-

ceae 

 

Mela-

nomma-

taceae 

 

Phaeo-

sphaeri-

aceae 

 

Sticti-

daceae 

 

 

Rhytis-

matacea

e 

 

 

 

 

Nitsch-

kiaceae 

 

 

Diplodia 

 

 

 

Macropho-

ma 

Microdip-

lodia 

 

Sphaeropsis 

 

Cucurbi-

taria 

 

 

Berk-

leasmium 

 

Phoma 

 

 

 

 

 

 

Pyr-

enochaeta 

 

Lepto-

sphaeria 

 

 

Platisto-

mum 

 

 

Aposphae-

ria 

 

 

Henderso-

nia 

 

 

Stictis 

 

 

 

Colpoma 

 

 

Lopho-

dermium 

 

 

Nitschkia 

 

D. malorum Fuckel 

D. rubi Fr. 

 

 

M. nervicola Ellis & Everh. 

 

M. asterigmatica (Vestergr.) Tassi 

M. sambuci Politis 

 

S. sapinea (Fr.) Dyko & Sutton 

 

C. cingarus Schulzer & Sacc. 

 

 

 

B. dudkae E.Hüseyin & F.Selcuk 

 

 

Ph. eduli Sacc. & Schulzer 

Ph. foetida Brunaud 

Ph. leucospila Pass. 

Ph. mixta Berk. & M.A.Curtis 

Ph. sambucicola P.Karst. 

Ph. trigonaspidis Trotter 

 

P. cava (Schulzer) Gruyter, 

Aveskamp & Verkley 

 

L. doliolum (Pers.) Ces. & De Not. 

 

 

 

Pl. populinae Gucevič 

 

 

 

A. protea Peyronel 

 

 

 

H. torminalis Sacc. 

 

H. vagans Fuckel 

 

St. radiate (L.) Pers. 

 

 

 

C. quecinum (Pers.) Wallr. 

 

 

L. pinastri (Schrad.) Chevall. 

 

 

 

N. cupurales (Pers.) P. Karst. 
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Отдел 
Подот-

дел 
Класс 

Под-

класс 

Поря-

док 

Семей-

ство 
Род Вид 

es cetidae 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Incertae 

sedis 

 

 

Sorda-

riomy-

cetidae 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Xylario-

myceti-

dae 

 

rales 

 

Hypo-

crea-

les 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Incer-

tae 

sedis 

 

Chae-

tosp-

hae-

riales 

 

Dia-

por-

tales 

 

 

 

 

 

Incer-

tae 

sedis 

 

Mag-

napor-

thales 

 

Xylari-

ales 

 

 

Hypo-

creaceae 

 

Nectria-

ceae 

 

 

 

 

 

 

 

 

Incertae 

sedis 

 

 

Chaeto-

sphae-

riaceae 

 

 

Valsacea

e 

 

 

 

 

 

 

Glome-

rellaceae 

 

 

Mag-

naporta-

ceae 

 

Di-

atrypace

ae 

 

 

 

 

 

 

 

Hypo-

nectria-

ceae 

 

 

 

Trichoder-

ma 

 

Nectria 

 

 

 

Neonectria 

 

 

Tubercular-

ia 

 

Melomastia 

 

 

 

Zignoеlla 

 

 

 

 

Amphi-

porthe 

 

 

Cytospora 

 

 

 

Colleto-

trichum 

 

 

Cerato-

sphaeria 

 

 

Diatrype 

 

Diatrypella 

 

 

 

 

Libertella  

 

Pseudomass

aria 

 

 

Tr. viride Pers. 

 

 

N. cinnabarina (Tode) Fr. (Tuber-

cularia confluens Pers.). 

 

 

N. coccinea (Pers.) Rossman & 

Samuels. 

 

T. nigricans (Bull.) Link. 

 

 

M. popuschoji Frolov 

 

 

 

Z. populicola (P. Crouan & 

H.Crouan) Sacc. 

 

 

 

A. hranicensis (Petr.) Petr. (Cyto-

spora tiliae Sacc.) 

A. leiphaemia (Fr.) Butin 

 

C. rubi Schwein. 

C. quercella Brunaud 

C. sambuci Died. 

 

C. elaeagni Siemaszko 

 

 

 

C. pusilla (Fuckel) Sacc. 

 

 

 

D. disciformis (Hoffm.) Fr. 

 

D. decorata Nitschke 

D. guceviczii Gleze 

D. melaena Nitschke 

D. quercina (Pers.) Cooke 

 

L. punicea Hoffm. 

 

P. chondrospora (Ces.) Jacz. 

 

 
На деревьях и кустарниках лесов Улья-

новской области обнаружено 45 видов мик-

роскопических грибов, относящихся к отделу 

Ascomycota. По питающим субстратам мик-
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ромицеты распределились следующим об- 

разом: на мертвых ветвях было найдено  

32 вида, на древесине стволов – 8 видов,  

на плодах – 4 вида, а также на хвое сосны –  

1 вид. 

Выводы: 

1. На деревьях и кустарниках лесов про-

винции Дюздже обнаружено 50 видов микро-

мицетов, из которых 42 вида относятся к от-

делу Ascomycota и 8 – к отделу Basidiomycota. 

2. На деревьях и кустарниках лесов 

Ульяновской области к настоящему времени 

описано 45 видов грибов, относящихся к от-

делу Ascomycota. 

3. Из микромицетов, выявленных в 

обоих обследованных регионах, следует от-

метить Amphiporte hranicensis (Pert.) на мерт-

вых ветвях дуба и Amphiporte leiphaemia (Fr.) 

Butin на мертвых ветвях липы. Кроме того, на 

деревьях и кустарниках в лесах обоих регио-

нов встречаются представители родов Nectria 

и Diplodia. Но это не говорит о том, что в ле-

сах провинции Дюздже и Ульяновской обла-

сти не присутствуют другие совместные ви-

ды, это только указывает на то, что обследо-

вание лесов еще не завершено. 
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Проведено изучение качественного и количественного состава ризосферы и ризопланы 
Lycopersicon esculentum Mill. В ходе исследования были выделены бактерии, образующие 
микробиоценоз прикорневой зоны томатов. Результаты исследования показали, что бо-
лее плотно заселена бактериями ризосфера. Доминирующими видами прикорневой зо-
ны исследуемого растения являются Acinetobacter Iwofii и Pseudomonas pseudoalcaligenes. 
 
Ключевые слова: ризосфера, ризоплана, ризобактерия, микробиоценоз. 

 
Введение. Микробно-растительные ас-

социации в последние годы стали объектами 

активных исследований. Накоплен большой 

экспериментальный материал, доказываю-

щий значительную роль ризобактерий в жиз-

недеятельности многих сельскохозяйствен-

ных растений [2]. Для обозначения бактерий 

ризосферы, оказывающих положительное 

многофункциональное воздействие на расте-

ния и повышающих их продуктивность, 

предложено использовать термин PGPR 

(plant growth promoting rhizobacteria) [1]. 

Стимулирующие рост растений ассоциатив-

ные ризобактерии оказывают влияние на фи-

зиологические процессы растений, урожай-

ность и качество растительной продукции [4], 

поэтому они все шире применяются в отече-

ственном и мировом земледелии [3].  

В образуемом эктосимбиозе корневые 

экссудаты растений являются субстратом и 

факторами роста некоторых групп микроб-

ных сообществ [5], которые выполняют роль 

антифитопатогенов, утилизаторов нежела-

тельных продуктов метаболизма растений, 

регуляторов общей концентрации микроор-

ганизмов в почве, регуляторов подвижности 

и кругооборота минеральных веществ в агро-

экосистеме [6, 7]. Это проявляется в улучше-

нии минерального питания растений, интен-

сификации партнерства хозяина с доминант-

ным симбионтом за счет локальной продук-

ции фитогормонов [8], в поддержании в поч-

ве пула потенциальных микросимбионтов 

при высвобождении спор доминантного сим-

бионта и, наконец, в прямой защите растений 

от фитопатогенов [10, 11]. 

В настоящее время изучен микробиоце-

ноз корневой системы у представителей се-

мейств злаковых и бобовых [9, 12]. Состав 

ризосферы и ризопланы других растений, 

имеющих агропромышленное значение, оста-

ется неизвестным. 

Цель исследования. Изучение каче-

ственного и количественного состава микро-

биоценоза ризосферы и ризопланы Lycoper- 

sicon esculentum Mill. 

Материалы и методы. Объектом иссле-

дования явились микроорганизмы, выделен-

ные из ризосферы и ризопланы томата 

(Lycopersicon esculentum Mill.). Для выделе-

ния микроорганизмов ризосферы и ризопла-

ны использовали метод последовательных 

отмываний корней по Теппер. Из почвенных 

монолитов с растениями стерильным пинце-

том и ножницами отбирали 1 г молодых кор-

ней (примерно одного диаметра) с пристав-

шими к ним частицами почвы. Корни поме-

щали в колбу со 100 мл стерильной водопро-

водной воды и взбалтывали в течение 2 мин. 

Стерильным крючком или пинцетом корни 

извлекали из колбы и переносили последова-

тельно во вторую, третью, четвертую, пятую, 

шестую и седьмую колбы, также содержащие 

по 100 мл стерильной водопроводной воды.  

В каждой колбе корни отмывали по 2 мин.  

В последней (седьмой) колбе в воду перед 
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стерилизацией добавляли 5–7 г песка. Из каж-

дой колбы отдельно стерильной пипеткой 

брали по капле суспензии и делали посев на 

поверхность питательной среды на чашке 

Петри.  

Для определения количественного и ка-

чественного состава микрофлоры растения 

пользовались методом посева полученной 

суспензии на плотные питательные среды: 

МПА, Эндо, Симмонса; культуры инкуби- 

ровали при температуре 37 °С в течение  

48 ч. Идентификацию микроорганизмов осу-

ществляли на основе изучения их морфоло-

гических, тинкториальных, культуральных и 

биохимических свойств с помощью про-

граммного обеспечения для автоматизиро-

ванной идентификации бактерий производ-

ства ООО «НПО Диагностические системы». 

В процессе идентификации у нефермен-

тирующих бактерий определяли подвиж-

ность, наличие оксидазы, окисление глюкозы 

OF, желатина, мочевины, лизиндекарбокси-

лазы, лактозы, чувствительность к пеницил-

лину, образованию индола и сероводорода, 

рост на среде Симмонса. 

Энтеробактерии идентифицировали по 

отношению к мочевине, малонату натрия, ор-

гининдекарбоксилазе, лизиндекарбоксилазе, 

фенилаланиндезаминазе, образованию индо-

ла, сероводорода, реакции Фогеса–Проскауэ- 

ра и окислению глюкозы OF, также опреде-

ляли подвижность. 

Для идентификации бацилл определяли 

подвижность, наличие спор, наличие катала-

зы, маннита, крахмала, мочевины, способ-

ность к гемолизу и реакцию Фогеса–Прос- 

кауэра. 

Результаты и обсуждение. Проведенные 

исследования показали, что в состав микро-

биоценоза корней томатов входили нефер-

ментирующие бактерии, энтеробактерии и 

бациллы. 

Неферментирующие бактерии были пред- 

ставлены родами Acinetobacter, Pseudomonas 

и Alcaligenes. Бактерии имели палочковид-

ную форму, по Граму окрашивались отрица-

тельно, обладали типичной ферментативной 

активностью (табл. 1).  

 

Таблица 1 
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Acinetobacter Iwofii - - щ/- - + - - - - - - - 

Pseudomonas  

pseudoalcaligenes 
+ + щ/- - + - + - - - + - 

Acinetobacter 

calcoaceticus 
+ + +/- - + - + - + - + - 

Alcaligenes faecalis + + -/- - - - - - + - + - 

 
Семейство Enterobacteriaceae в микро-

биоценозе томатов было представлено только 

одним видом – Enterobacter aerogenes. При 

микроскопии данные бактерии имели палоч-

ковидную форму, по Граму окрашивались 

отрицательно, обладали подвижностью и вы-
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раженной ферментативной активностью, свя-

занной с образованием многочисленных са-

харолитических, протеолитических и других 

ферментов. Они не обладали способностью к 

образованию индола и сероводорода, не рас-

щепляли мочевину, не выделяли фенилала-

ниндезаминазу. Энтеробактерии давали по-

ложительную пробу с цитратом натрия на 

среде Симмонса, Фогеса–Проскауэра, синте-

зировали малонат натрия, орнитиндекар-

боксилазу, лизиндекарбоксилу, вызывали 

окисление глюкозы. 

Род Bacillus на поверхности корней и в 

прилегающей к ним почве был представлен 

двумя видами: Bacillus subtilis и Bacillus 

megaterium, имеющими типичные морфоло-

гические, тинкториальные и биохимические 

свойства (табл. 2). 

 

Таблица 2 

Характеристика биологических свойств бацилл 
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Bacillus subtilis +  + - - + + - + 

Bacillus megaterium + +  - - - + + - 

 
Изучение количественного состава мик-

робиоценоза прикорневой зоны томата (Lyco- 

persicon esculentum Mill.) показало, что ризо-

сфера является более плотно заселенной ри-

зобактериями нишей по сравнению с ризо-

планой. Количественные показатели бакте-

рий Acinetobacter Iwofii ризосферы были в 

1,13 раза выше, чем ризопланы, а Acineto- 

bacter calcoaceticus – в 1,18 раза. Плотность 

колонизации Pseudomonas pseudoalcaligenes в 

ризосфере в 1,14 раза больше, чем в ризо-

плане, а Alcaligenesf aecalis – в 1,40 раза.  

Показатели плотности колонизации En- 

terobacter aerogenes в ризосфере были выше, 

чем в ризоплане, в 1,24 раза, Bacillus subtilis – 

в 1,76 раза, Bacillus megaterium – в 1,22 раза. 

Заключение. В результате изучения 

микробиоценоза корней томатов установле-

но, что качественный состав ризосферы и ри-

зопланы одинаков, но имеются количествен-

ные различия микробного населения. 

Таким образом, по результатам исследо-

вания видно, что видовой cостав ризосферы и 

ризопланы томатов представлен неферменти-

рующими бактериями Acinetobacter Iwofii, 

Pseudomonas pseudoalcaligenes, Acinetobacter 

calcoaceticus, Alcaligenes faecalis, энтеробак-

териями Enterobacter aerogenes и бациллами 

Bacillus subtilis, Bacillus megaterium. Домини-

рующими видами ризосферы и ризопланы 

являются Acinetobacter Iwofii и Pseudomonas 

pseudoalcaligenes. 
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A comparative study of the qualitative and quantitative composition of the rhizosphere and 
rhizoplane Lycopersicon esculentum Mill. In the course of the study were selected bacteria 
forming microbiocoenosis the root zone of tomatoes. The results showed that the qualitative 
composition of the microbial community of the rhizosphere and rhizoplane. More densely pop-
ulated by bacteria in the rhizosphere. In the rhizosphere and rhizoplane the dominant species 
are Acinetobacter Iwofii and Pseudomonas pseudoalcaligenes. 
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С 22 по 26 сентября 2014 г. в г. Ульянов-

ске прошла V Всероссийская конференция с 

международным участием «Медико-физиоло- 

гические проблемы экологии человека», кото-

рая проводилась на базе ФГБОУ ВПО «Уль-

яновский государственный университет». 

Организаторами конференции выступили 

Научный совет РАН по проблемам экологии 

и чрезвычайным ситуациям Отделения фи-

зиологических наук, Институт эволюционной 

физиологии и биохимии им. И.М. Сеченова 

РАН, Институт медицины, экологии и физи-

ческой культуры Ульяновского государ-

ственного университета. Конференция про-

ходила при поддержке Российского фонда 

фундаментальных исследований. 

В программу конференции были вклю-

чены пленарное заседание, заседание кругло-

го стола и 6 секционных заседаний по следу-

ющим направлениям: «Антропогенные, эко-

социальные факторы среды и медико-

физиологические проблемы здоровья населе-

ния», «Медико-физиологические проблемы 

адаптации к природным факторам среды», 

«Экологическая патология и клинические 

проблемы здоровьесбережения», «Влияние 

экосоциальных факторов среды на здоровье 

человека в онтогенезе», «Фундаментальные 

медико-физиологические проблемы в эколо-

гии», «Физическая культура, спорт и здоро-

вье». В рамках конференции состоялось засе-

дание круглого стола «Адаптация человека в 

арктических зонах России».  

Заявки на участие в конференции подали 

представители из Израиля, Казахстана, Кир-

гизии, России, США, Украины. Наиболее 

представительным было участие Российской 

Федерации, представленной научными шко-

лами городов Москвы, Санкт-Петербурга, 

Самары, Сыктывкара, Магадана, Казани, Но-

восибирска, Ульяновска, Ухты и др. В ходе 

работы конференции было заслушано 5 пле-

нарных, 79 устных и 26 стендовых сообще-

ний, свои доклады представили 34 доктора 

наук и 53 кандидата наук. 

Пленарное заседание было посвящено 

15-летию организации Института медицины, 

экологии и физической культуры Ульянов-

ского государственного университета, итогам 

научно-педагогической деятельности коллек-

тива, перспективам научных исследований в 

рамках программы стратегического развития 

института «Здоровьесберегающие техноло-

гии. Экология» (директор – проф. В.И. 

Мидленко). Большой интерес вызвало сооб-

щение о районировании территорий по сте-

пени антропогенной нагрузки (на примере 

Ульяновской области) и математическое мо-

делирование связей между загрязнением 

окружающей среды и здоровьем населения 

(С.В. Ермолаева, г. Ульяновск). В ходе пле-

нарного заседания были рассмотрены про-

блемы сердечно-сосудистых заболеваний 

(проф. В.В. Машин, г. Ульяновск) и хрониче-

ской патологии почек (проф. А.М. Шутов, г. 

Ульяновск), связь этих заболеваний с состоя-

нием окружающей среды и образом жизни, 

влияние газовоздушной среды на организм, 

сано- и патогенные эффекты природной и ис-

кусственной гипоксии (проф. М.В. Балыкин, 

г. Ульяновск).  
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В ходе обсуждения были рассмотрены 

глобальные и региональные проблемы за-

грязнения биосферы, его влияние на орга-

низм человека и животных, рассмотрены во-

просы индикации состояния атмосферы, гид-

росферы и литосферы. 

Большой интерес вызвали сообщения по 

проблемам адаптации в экстремальных усло-

виях окружающей среды, использования ги-

поксии для расширения функциональных ре-

зервов организма человека, профилактики и 

реабилитации патологических процессов. 

Серия докладов была посвящена реше-

нию актуальных проблем сохранения здоро-

вья матери и ребенка, вопросам здоровьесбе-

режения детей и подростков в различных 

климато-географических условиях среды. 

Широкий спектр вопросов был рассмот-

рен при решении проблем экологически за-

висимой патологии, обсуждались проблемы 

оперативного и консервативного лечения и 

реабилитации больных. 

Серия сообщений посвящалась пробле-

мам адаптации к мышечной и спортивной де-

ятельности, влияния физических упражнений 

на соматические и висцеральные функции, их 

оздоровительного воздействия, методам по-

вышения работоспособности человека. 

Большой интерес вызвали результаты фун- 

даментально-прикладных исследований, по-

священные обоснованию методов диагностики 

онкологических и социально значимых заболе-

ваний, нарушений репродуктивных функций. 

Круг вопросов обсуждался на заседании 

круглого стола, посвященного проблемам 

медико-социальной адаптации человека в 

условиях арктических зон Российской Феде- 

рации. 

Были поставлены проблемы, связанные с 

особенностями морфофункциональной адап-

тации коренного и пришлого населения се-

верных территорий (чл.-кор. РАН А.Л. Мак-

симов, г. Магадан), организацией вахтового 

труда в экстремальных условиях, отбором и 

прогнозированием работоспособности ми-

грантов (проф. С.Г. Кривощеков, г. Новоси-

бирск; проф. М.И. Бочаров, г. Ухта), особен-

ностями адаптации к климато-географиче- 

ским факторам Севера в онтогенезе (чл.-кор. 

РАН С.И. Сороко с сотр., г. Санкт-Петер- 

бург). Широкую дискуссию вызвали ключе-

вые вопросы развития научных исследований 

в области экологии, физиологии и фундамен-

тальной медицины, способствующие освое-

нию Северных территорий, закреплению на 

них трудоспособного населения.  

По итогам конференции было принято за-

ключение, в котором определены перспективы 

взаимодействия вузов, академических инсти-

тутов, природоохранных и лечебно-профи- 

лактических учреждений, намечены пути 

развития совместных научных исследований 

в области экологии, медицины и здоро-

вьесбережения.  
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Х Российская научно-практическая конференция  
«Модниковские чтения»  

«ОНКОЛОГИЯ СЕГОДНЯ:  
СИСТЕМНЫЕ ПОДХОДЫ, СИСТЕМНЫЕ МЕТОДЫ» 

 

В.В. Родионов  
 

ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет», 
Областной клинический онкологический диспансер г. Ульяновска 

 
16–17 октября 2014 г. проходила Х Рос-

сийская научно-практическая конференция 

«Модниковские чтения». Тематика юбилей-

ной, ставшей уже традиционной на Ульянов-

ской земле конференции, была посвящена 

системным подходам в онкологии, от кото-

рых зависит ранняя диагностика злокаче-

ственных новообразований. На конференции 

активно обсуждались системные методы ле-

чения, которые определяют прогресс в лече-

нии онкологических больных на современ-

ном этапе.  

Организаторами конференции выступили 

Министерство здравоохранения и социально-

го развития Ульяновской области, ФГБОУ 

ВПО «Ульяновский государственный уни-

верситет», ГУЗ «Областной клинический он-

кологический диспансер» г. Ульяновска, Ас-

социация онкологов России, Ассоциация он-

кологических учреждений Приволжского фе-

дерального округа, НП «Медицинская палата 

Ульяновской области», межрегиональное об- 

щественное движение «Движение против ра-

ка», НП «Равное право на жизнь», общерос-

сийское общественное движение «Медицина 

за качество жизни», Благотворительный фонд 

им. проф. О.П. Модникова. 

В открытии конференции принял участие 

Губернатор – Председатель Правительства 

Ульяновской области Сергей Иванович Мо-

розов. Грамотами Губернатора были награж-

дены Р.Ш. Хасанов – главный врач РКОД МЗ 

Республики Татарстан, главный онколог 

ПФО, В.Д. Семенов и О.И. Арапова – врачи 

Областного клинического онкологического 

диспансера г. Ульяновска. Впервые состоя-

лось вручение премий НП «Медицинская па-

лата Ульяновской области» в номинациях 

«Лучший медицинский или фармацевтиче-

ский работник с высшим профессиональным 

образованием» и «Лучший медицинский или 

фармацевтический работник со средним про- 

фессиональным образованием». В ходе кон-

ференции подписано соглашение о сотрудни-

честве между Ульяновским региональным 

отделением общероссийской общественной 

организации «Ассоциация юристов России» и 

НП «Медицинская палата Ульяновской обла-

сти». 

Значимым событием стало приветствие в 

режиме видеосвязи президента НП «Нацио-

нальная медицинская палата» Л.М. Рошаля.  

По традиции были вручены стипендии и 

премии Благотворительного фонда им. проф. 

О.П. Модникова. 

Научно-практическая часть «Модников-

ских чтений» открылась докладом заместите-

ля директора ФГБУ «Московский научно-

исследовательский онкологический институт 

им. П.А. Герцена» проф. В.В. Старинского об 

организации онкологической помощи в Рос-

сии. Тему продолжил главный онколог ПФО, 

проф. Р.Ш. Хасанов, осветивший проблемы 

онкологической помощи в общелечебной се-

ти. Преимущества лечения больных колорек-

тальным раком в рамках специализированного 

онкологического стационара наглядно проде- 

монстрировал в своем сообщении врач-хирург 

Областного клинического онкологического 

диспансера г. Ульяновска А.В. Жинов.  

Особый интерес среди участников конфе-

ренции вызвало секционное заседание, по-

священное системной лучевой терапии. О воз- 

можностях ФГНЦ «НИИАР» г. Димитровгра-

да в производстве радионуклидов медицин-

ского назначения доложил ведущий научный 

сотрудник НИТИ УлГУ проф. В.В. Светухин. 

Вопросам радионуклидной терапии костных 
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метастазов, рака щитовидной железы и рев-

матоидных заболеваний были посвящены до-

клады сотрудников Медицинского радиоло-

гического научного центра г. Обнинска во 

главе с зав. отделением радиохирургического 

лечения открытыми радионуклидами проф. 

В.В. Крыловым.  

На секции лекарственной терапии злока-

чественных новообразований с докладами по 

лечению нейроэндокринных опухолей, мела-

номы и рака кожи выступили сотрудники Рос-

сийского онкологического научного центра им. 

Н.Н. Блохина РАМН г. Москвы. Особый инте-

рес вызвали сообщения лауреатов премии Бла-

готворительного фонда им. проф. О.П. Мод- 

никова – В.В. Кометовой и Ю.А. Дергуновой, 

посвященные наиболее актуальным вопросам 

диагностики и лечения больных раком мо-

лочной железы. 

В рамках конференции состоялось засе-

дание круглого стола на тему «Улучшение до-

ступности и качества оказания медицинской 

помощи как направление совместной деятель-

ности профессиональных медицинских и об-

щественных пациентских организаций». 

Всего в заседаниях конференции приня-

ли участие более 500 специалистов, в т.ч. 

врачи первичных онкологических кабинетов, 

представители администраций учреждений 

здравоохранения, врачи-интерны, врачи-ор- 

динаторы и студенты медицинского факуль-

тета УлГУ, представители общественных па-

циентских движений. 

Участники конференции отметили высо-

кий уровень докладов, их научный и при-

кладной характер, основанный на принципах 

доказательной медицины. Было высказано 

единодушное мнение о необходимости про-

должения традиций проведения Российской 

научно-практической конференции «Модни-

ковские чтения» в Ульяновской области. 

  



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2014   
 

 

138 

 СВЕДЕНИЯ ОБ АВТОРАХ 
 
 

 

Алексеева Анастасия Сергеевна – аспирант кафедры общей и клинической фармакологии с 

курсом микробиологии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: 

alekseeva_nastia88@mail.ru. 

 

Арямкина Ольга Леонидовна – доктор медицинских наук, профессор кафедры факультетской 

терапии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: AOL56@yandex.ru. 

 

Балыкин Михаил Васильевич – доктор биологических наук, профессор, зав. кафедрой адап-

тивной физической культуры; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»;  

e-mail: balmv@yandex.ru. 
 
Безрукова Светлана Сергеевна – студентка 3 курса экологического факультета; ФГБОУ ВПО 

«Ульяновский государственный университет»; e-mail: mla_63@mail.ru. 

 

Благовещенский Иван Викторович – доктор биологических наук, профессор кафедры биоло-

гии, экологии и природопользования; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный универси-

тет»; e-mail: globularia@mail.ru. 

 

Брынских Виктория Эдуардовна – студентка 5 курса медицинского факультета; ФГБОУ 

ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: kelasueva@mail.ru. 

 

Брынских Галина Тимофеевна – кандидат биологических наук, доцент кафедры общей  

и биологической химии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»;  

e-mail: mla_63@mail.ru. 

 

Брынских Галина Тимофеевна – кандидат биологических наук, доцент кафедры общей  

и биологической химии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»;  

e-mail: mla_63@mail.ru. 

 

Визе-Хрипунова Марина Анатольевна – кандидат медицинских наук, доцент, зав. кафедрой 

госпитальной терапии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»;  

e-mail: vize-marina@yandex.ru. 

 

Гаранина Анна Николаевна – студентка 6 курса медицинского факультета; ФГБОУ ВПО 

«Ульяновский государственный университет»; e-mail: vize-marina@yandex.ru. 

 

Генинг Татьяна Петровна – доктор биологических наук, профессор, зав. кафедрой физиоло-

гии и патофизиологии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: na-

um-53@yandex.ru. 

 

Гимаев Ринат Худзятович – доктор медицинских наук, профессор кафедры факультетской те-

рапии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: cagkaff1998@yandex.ru. 

 

Гноевых Валерий Викторович – доктор медицинских наук, доцент, декан медицинского фа-

культета; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: valvik@inbox.ru. 

 

Гноевых Елена Витальевна – студентка 6 курса медицинского факультета; ФГБОУ ВПО 

«Ульяновский государственный университет»; e-mail: vize-marina@yandex.ru. 

 

mailto:alekseeva_nastia88@mail.ru
mailto:AOL56@yandex.ru
mailto:balmv@yandex.ru
mailto:mla_63@mail.ru
mailto:globularia@mail.ru
mailto:kelasueva@mail.ru
mailto:mla_63@mail.ru
mailto:mla_63@mail.ru
mailto:vize-marina@yandex.ru
mailto:vize-marina@yandex.ru
mailto:naum-53@yandex.ru
mailto:naum-53@yandex.ru
mailto:cagkaff1998@yandex.ru
mailto:valvik@inbox.ru
mailto:vize-marina@yandex.ru


 

  Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2014 
 

 

139 

Горбачев Владимир Николаевич – доктор биологических наук, профессор кафедры биоло-

гии, экологии и природопользования; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный универси-

тет»; e-mail: gorbachev123@mail.ru. 

 

Горбунов Василий Иванович – доктор медицинских наук, профессор, зав. кафедрой обще-

ственного здоровья и здравоохранения; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный универ-

ситет»; e-mail: ozziog@bk.ru. 

 

Гумаюнова Наталья Геннадьевна – кандидат медицинских наук, доцент кафедры инфекци-

онных и кожно-венерических болезней; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный универ-

ситет»; e-mail: natverpen@gmail.com.  

 

Денисова Ольга Федоровна – кандидат биологических наук, доцент кафедры морфологии; 

ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: gistology2@mail.ru. 

 
Деньгина Наталья Владимировна – кандидат медицинских наук, зав. радиологическим  

отделением; ГУЗ «Областной клинический онкологический диспансер», г. Ульяновск;  

e-mail: natalieden@hotbox.ru. 

 

Дергунова Юлия Анатольевна – ординатор кафедры онкологии и лучевой диагностики; 

ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: dergunova.ya@mail.ru. 

 

Долгова Динара Ришатовна – кандидат биологических наук, старший научный сотрудник 

УНИ УлГУ, доцент кафедры физиологии и патофизиологии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский госу-

дарственный университет»; e-mail: dolgova.dinara@yandex.ru. 

 

Драпова Диана Павловна – кандидат медицинских наук, ассистент кафедры факультетской 

терапии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: cagkaf@mail.ru. 

 

Дубровина Валентина Андрияновна – врач-фтизиатр высшей квалификационной категории, 

зав. отделением; ГКУЗ «Областной клинический противотуберкулезный диспансер», г. Улья-

новск; e-mail: ya.savonenkova@yandex.ru. 

 

Евтушенко Алексей Львович – кандидат биологических наук, старший научный сотрудник; 

Международный центр астрономических и медико-экологических исследований НАН Украи-

ны; e-mail: evtush@voliacable.com. 
 
Ильин Владимир Николаевич – доктор биологических наук, профессор, зав. кафедрой биоло-

гии спорта; Национальный университет физического воспитания и спорта Украины; Междуна-

родный центр астрономических и медико-экологических исследований НАН Украины;  

e-mail: ilyin_nufvsu@mail.ru. 

 

Ипастова Ирина Дмитриевна – аспирант кафедры анатомии, физиологии и гигиены человека; 

ФГБО ВПО «Ульяновский государственный педагогический университет»; e-mail: ii@praesens.ru. 

 

Каширина Анна Николаевна – ассистент кафедры госпитальной терапии; ФГБОУ ВПО 

«Ульяновский государственный университет»; e-mail: vize-marina@yandex.ru. 

 

Кометова Влада Владимировна – кандидат медицинских наук, врач-патологоанатом; патоло-

гоанатомическое отделение ГУЗ «Областной клинический онкологический диспансер», г. Уль-

яновск; e-mail: vladakometova@gmail.com. 

 

Корнилова Татьяна Юрьевна – кандидат медицинских наук, доцент кафедры акушерства и 

гинекологии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: kafaig@mail.ru. 

 

https://e.mail.ru/compose?To=gorbachev123@mail.ru
mailto:ozziog@bk.ru
mailto:natverpen@gmail.com
mailto:gistology2@mail.ru
mailto:natalieden@hotbox.ru
mailto:dergunova.ya@mail.ru
mailto:dolgova.dinara@yandex.ru
mailto:cagkaf@mail.ru
mailto:ya.savonenkova@yandex.ru
https://freemail.ukr.net/q/start
https://freemail.ukr.net/q/start
mailto:ii@praesens.ru
mailto:vize-marina@yandex.ru
mailto:vladakometova@gmail.com
mailto:kafaig@mail.ru


 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2014   
 

 

140 

Кузьмина Ольга Анатольевна – аспирант кафедры факультетской терапии; ФГБОУ ВПО 

«Ульяновский государственный университет»; e-mail: kuzmina.ul@yandex.ru. 

 

Макаров Сергей Викторович – кандидат медицинских наук, доцент кафедры общей и опера-

тивной хирургии с топографической анатомией и курсом стоматологии; ФГБОУ ВПО «Улья-

новский государственный университет»; e-mail: dokmak_1@mail.ru. 

 

Малых Андрей Львович – кандидат медицинских наук, доцент кафедры педиатрии; ФГБОУ 

ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: lpu019@mail.ru. 

 

Малых Дмитрий Андреевич – аспирант кафедры общественного здоровья и здравоохранения; 

ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: Malykh_d@mail.ru. 

 

Михеева Лариса Алексеевна – кандидат химических наук, доцент кафедры общей и биологиче-

ской химии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: mla_63@mail.ru. 

 

Морозов Вячеслав Сергеевич – кандидат медицинских наук, доцент кафедры онкологии  

и лучевой диагностики; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»;  

e-mail: Slava270648@mail.ru. 

 

Муканеева Динара Камилевна – аспирант кафедры госпитальной терапии; ФГБОУ ВПО 

«Ульяновский государственный университет»; e-mail: vize-marina@yandex.ru. 

 

Нестеров Алексей Сергеевич – доктор медицинских наук, профессор кафедры инфекционных 

и кожно-венерических болезней; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; 

e-mail: nesterov-alex@mail.ru. 

 

Нестерова Алена Валерьевна – кандидат медицинских наук, профессор кафедры фа- 

культетской хирургии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»;  

e-mail: nesterov-alex@mail.ru. 

 

Ометова Валентина Андреевна – аспирант кафедры биологии, экологии и природопользова-

ния; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: globularia@mail.ru. 

 

Орлов Алексей Алексеевич – врач высшей категории, заместитель начальника бюро по экс-

пертной работе; ГУЗ «Ульяновское областное бюро судебно-медицинской экспертизы»;  

e-mail: dokmak_1@mail.ru. 

 

Островский Владислав Казимирович – доктор медицинских наук, профессор, зав. кафедрой 

общей и оперативной хирургии с топографической анатомией и курсом стоматологии; ФГБОУ 

ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: dokmak_1@mail.ru. 

 

Портниченко Владимир Ильич – кандидат медицинских наук, старший научный сотрудник, 

зав. лабораторией; Международный центр астрономических и медико-экологических исследо-

ваний НАН Украины; e-mail: dr.v.portnichenko@gmail.com. 
 
Портнова Юлия Анатольевна – ассистент кафедры пропедевтики внутренних болезней; 

ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: yuliaport@mail.ru. 

 

Потатуркина-Нестерова Наталия Иосифовна – доктор медицинских наук, профессор кафед-

ры общей и клинической фармакологии с курсом микробиологии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский 

государственный университет»; e-mail: alekseeva_nastia88@mail.ru. 

 

mailto:dokmak_1@mail.ru
mailto:lpu019@mail.ru
mailto:Malykh_d@mail.ru
mailto:mla_63@mail.ru
mailto:Slava270648@mail.ru
mailto:vize-marina@yandex.ru
mailto:nesterov-alex@mail.ru
mailto:nesterov-alex@mail.ru
mailto:globularia@mail.ru
mailto:dokmak_1@mail.ru
mailto:dokmak_1@mail.ru
https://freemail.ukr.net/q/start
mailto:yuliaport@mail.ru
mailto:alekseeva_nastia88@mail.ru


 

  Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2014 
 

 

141 

Разин Владимир Александрович – доктор медицинских наук, профессор кафедры фа- 

культетской терапии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»;  

e-mail: razin1975@mail.ru. 

 

Родионов Валерий Витальевич – доктор медицинских наук, профессор, зав. кафедрой онко-

логии и лучевой диагностики ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»;  

зав. 2-м хирургическим отделением ГУЗ «Областной клинический онкологический диспансер», 

г. Ульяновск; e-mail: dr.valery.rodionov@gmail.com. 

 

Рузов Виктор Иванович – доктор медицинских наук, профессор, зав. кафедрой факультетской 

терапии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: cagkaf@mail.ru. 

 

Савоненкова Людмила Николаевна – доктор медицинских наук, профессор кафедры  

факультетской терапии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»;  

e-mail: AOL56@yandex.ru. 

 

Савоненкова Людмила Николаевна – доктор медицинских наук, профессор кафедры пропе-

девтики внутренних болезней; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»;  

e-mail: ya.savonenkova@yandex.ru. 

 

Сапожников Александр Нилович – кандидат медицинских наук, доцент кафедры госпиталь-

ной терапии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: cagkaf@mail.ru. 

 

Смирнова Анна Юрьевна – старший преподаватель кафедры пропедевтики внутренних бо-

лезней; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: arximed4@mail.ru. 

 

Сулайманова Римма Тагировна – кандидат биологических наук, доцент кафедры гистологии; 

ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет»; e-mail: rimma2006@bk.ru. 

 

Таджиева Волида Дадоджоновна – кандидат медицинских наук, доцент кафедры акушерства 

и гинекологии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: voli-

da@inbox.ru. 

 

Таланова Ольга Станиславовна – аспирант кафедры факультетской терапии; ФГБОУ ВПО 

«Ульяновский государственный университет»; e-mail: talanova.os@mail.ru. 

 

Терехина Наталья Викторовна – кандидат биологических наук, доцент кафедры общей  

и биологической химии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»;  

e-mail: kelasueva@mail.ru. 

 

Трубникова Лариса Игнатьевна – доктор медицинских наук, профессор, зав. кафедрой  

акушерства и гинекологии; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»;  

e-mail: kafaig@mail.ru. 

 

Тузеева Антонина Юрьевна – аспирант кафедры физиологии и патофизиологии; ФГБОУ 

ВПО «Ульяновский государственный университет»; e-mail: tonechkatuzeeva@mail.ru. 

 

Умеджанова Галина Кировна – заведующая акушерским отделением; ФГБУЗ «Клиническая 

больница № 172 Федерального медико-биологического агентства России», г. Димитровград;  

e-mail: gal.jon@mail.ru. 

 

Фарук Сельчук – аспирант кафедры ботаники; Ахи Эвран университет, Турция;  

e-mail: elsadhuseyin@htmail.com. 

 

mailto:razin1975@mail.ru
mailto:dr.valery.rodionov@gmail.com
mailto:cagkaf@mail.ru
mailto:AOL56@yandex.ru
mailto:ya.savonenkova@yandex.ru
mailto:cagkaf@mail.ru
mailto:arximed4@mail.ru
https://e.mail.ru/compose/?mailto=mailto%3Arimma2006@bk.ru#_blank
mailto:volida@inbox.ru
mailto:volida@inbox.ru
mailto:kelasueva@mail.ru
mailto:kafaig@mail.ru
mailto:tonechkatuzeeva@mail.ru
mailto:gal.jon@mail.ru


 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2014   
 

 

142 

Филиппов Михаил Михайлович – доктор биологических наук, профессор; Национальный 

университет физического воспитания и спорта Украины; Международный центр астрономиче-

ских и медико-экологических исследований НАН Украины; e-mail: filmish@ukr.net. 

 

Хайруллин Радик Магзинурович – доктор медицинских наук, профессор, зав. кафед- 

рой анатомии человека; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»;  

e-mail: khayrullin@list.ru.  

 

Холева Анна Олеговна – аспирант кафедры факультетской терапии; ФГБОУ ВПО «Ульянов-

ский государственный университет»; e-mail: annagurianna@mail.ru. 

 

Хусейин Эльшад – доктор биологических наук, профессор кафедры ботаники; Ахи Эвран уни-

верситет, Турция; e-mail: elsadhuseyin@htmail.com.  

 

Чувалов Леонид Леонидович – студент 4 курса медицинского факультета; ФГБОУ ВПО 

«Ульяновский государственный университет»; e-mail: chuvalovleo386@mail.ru. 

 

Чураков Борис Петрович – доктор биологических наук, профессор, зав. кафедрой  

лесного хозяйства; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»;  

e-mail: churakovbp@yandex.ru. 

 

Шамеева Ольга Валерьевна – аспирант кафедры факультетской терапии; ФГБОУ ВПО «Уль-

яновский государственный университет»; e-mail: cagkaf@mail.ru. 

 

Шарафутдинов Марат Гакифович – кандидат медицинских наук, доцент кафедры онколо- 

гии и лучевой диагностики; ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет»;  

e-mail: msharafutdinov@ravnoepravo.ru. 

 

Шацкова Татьяна Анатольевна – студентка 4 курса медицинского факультета; ФГБОУ ВПО 

«Ульяновский государственный университет»; e-mail: shatskova.tatyana@mail.ru. 

 

Юсупова Лэйсян Рифгатовна – аспирант кафедры анатомии человека; ФГБОУ ВПО «Улья-

новский государственный университет»; e-mail: 89276366660@mail.ru. 

 

 

mailto:filmish@ukr.net
mailto:khayrullin@list.ru
mailto:annagurianna@mail.ru
mailto:chuvalovleo386@mail.ru
mailto:cagkaf@mail.ru
mailto:msharafutdinov@ravnoepravo.ru
mailto:shatskova.tatyana@mail.ru
https://e.mail.ru/compose/?mailto=mailto%3A89276366660@mail.ru#_blank


 

  Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2014 
 

 

143 

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, 

неврология, психиатрия и медицинская психоло-

гия, спортивная медицина и ЛФК, общественное 

здоровье и здравоохранение. Публикуются мате-

риалы в области биологии и экологии по направ-

лениям: морфология, физиология, микробиоло-

гия, биохимия, зоология, ботаника, биоразнообра-

зие и охрана природы, междисциплинарные ис-

следования в области медицины, биологии и эко-

логии. Публикуются материалы по вопросам про-

филактики и коррекции здоровья, реабилитации 

больных и инвалидов, проблемам спорта высших 

достижений и адаптации к мышечной деятельно-

сти. 

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, иллю-

страций, 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 ан-

глийском 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 

названия используются как ключевые в различ-



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2014   
 

 

144 

ных информационных системах. Названия орга-

низмов целесообразно давать в заголовке по-

латински, полностью (род, вид). 

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/ 

 


