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КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА 
 
 
 

УДК 616-085 
 
СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ТЕРАПИЮ ДИСЛИПИДЕМИИ, 

СОЧЕТАЮЩЕЙСЯ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ 
(ОБЗОР) 

 
И.А. Скорятина 

 
Курский институт социального образования (филиал)  

ФГБОУ ВПО «Российский государственный социальный университет», г. Курск, Россия 
 

e-mail: ilmedv1@yandex.ru 
 

В настоящее время алиментарно обусловленная дислипидемия и артериальная гипертония рас-
сматриваются в качестве ведущих независимых факторов риска сердечно-сосудистой патоло-
гии, эффективное лечение которых ведет к значимому уменьшению встречаемости сердечно-
сосудистых заболеваний и гибели от этих причин. Во врачебной среде отмечается недооценка 
возможностей немедикаментозного воздействия: рациональной диеты и дозированных физиче-
ских нагрузок, особенно на фоне постоянного приема препаратов, – в лечении дислипидемии на 
фоне артериальной гипертонии. 
Цель – осветить результаты современных исследований по лечению сочетания дислипидемии и 
артериальной гипертонии. 
В литературе утвердилось мнение, что эффективное снижение уровня артериального давления и 
устранение дислипидемии являются основой лечения и профилактики атеросклероза. При этом 
достижение целевых величин данных показателей возможно далеко не всегда. В связи с этим необ-
ходимо повышенное внимание к одновременному проведению гиполипидемической и гипотензив-
ной терапии, что возможно у значительного числа больных с различным уровнем сердечно-
сосудистого риска. Освещены аспекты комплексного лечения дислипидемии и артериальной ги-
пертонии в зависимости от уровня сердечно-сосудистого риска. Подробно рассмотрены послед-
ние представления о патогенетических связях между дислипидемией и артериальной гипертони-
ей. Показана роль гиперхолестеринемии как фактора, понижающего биодоступность оксида азо-
та, что повышает ригидность стенки сосудов, увеличивает чувствительность гладких миоци-
тов к натрию и усиливает функционирование кальциевых каналов. Вместе с тем высокое арте-
риальное давление повышает скорость проникновения атерогенных липопротеидов в стенку сосу-
да путем прессорной конвекции, в ходе которой частицы липопротеидов под действием давления 
проникают в механически растянутые на фоне высокого артериального давления структуры су-
бэндотелия. Обобщена информация, полученная в различных клинических исследованиях, по 
оценке терапевтических возможностей комбинированного назначения статинов и гипотензив-
ных средств у больных с дислипидемией и артериальной гипертонией. Приведены данные о ре-
зультатах использования фиксированных комбинаций препаратов этих групп с учетом степени 
приверженности больных к длительной терапии. 
 
Ключевые слова: артериальная гипертония, алиментарная дислипидемия, комбинированная 
терапия, статины, гипотензивное лечение, приверженность к терапии. 

 
В настоящее время алиментарно обу-

словленная дислипидемия и артериальная 
гипертония (АГ) рассматриваются в качестве 
ведущих независимых факторов риска сер-
дечно-сосудистой патологии, эффективное 
лечение которых ведет к значимому умень-
шению встречаемости сердечно-сосудистых 

заболеваний (ССЗ) и гибели от этих при- 
чин [1]. Большой генетический компонент в 
их патогенезе в настоящее время не подвер-
гается сомнению [2]. В связи с этим у прак-
тикующих врачей достаточно часто появля-
ются затруднения при выборе индивидуаль-
ного лечения, установке приоритетов в на-
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значении гиполипидемической либо гипотен-
зивной терапии, а также момента начала при-
соединения к немедикаментозному воздейст-
вию медикаментозной терапии имеющихся в 
организме дисфункций [3]. 

Наиболее часто такие вопросы рассмат-
риваются в дебюте лечения, когда потреб-
ность в немедленном назначении фармаколо-
гических средств представляется несколько 
дискутабельной. При этом отмечается недо-
оценка возможностей немедикаментозного 
воздействия: рациональной диеты и дозиро-
ванных физических нагрузок, особенно в хо-
де постоянного приема препаратов. Для све-
дения к минимуму возможных осложнений 
необходима комплексная оценка состояния 
сердечно-сосудистой системы с использова-
нием инструментальных и лабораторных ди-
агностических средств, повышение привер-
женности больных к терапии, разумная ком-
бинация лекарственных и немедикаментоз-
ных способов лечения с учетом современных 
рекомендаций по диагностике и лечению па-
тологии сердечно-сосудистой системы [4]. 

Цель настоящей статьи – осветить ре-
зультаты современных исследований по ле-
чению сочетания дислипидемии и артериаль-
ной гипертонии. 

Европейские рекомендации ESC и EAS 
по диагностике и коррекции дислипидемий, а 
также рекомендации Российского нацио-
нального общества по изучению атероскле-
роза подверглись серьезному пересмотру по 
сравнению с предшествующими вариантами, 
особенно в вопросе определения уровня сер-
дечно-сосудистого риска (ССР). Изменения 
затронули не только таблицы установления 
ССР – шкалы SCORE (Systematic Coronary 
Risk Evaluation), но и описания категорий 
больных с разными рисками. Российские и 
европейские рекомендации содержат сле-
дующие сведения. 

Очень высокий риск имеют пациенты с 
ишемической болезнью сердца и/или призна-
ками атеросклероза периферических артерий, 
перенесенным в прошлом ишемическим ин-
сультом, подтвержденным инструменталь-
ными методами исследования (радиологиче-
ское исследование, стресс-эхокардиография, 
коронароангиография, дуплексное сканиро-

вание артерий); больные сахарным диабетом 
(СД) 1-го и 2-го типов с наличием поражений 
органов-мишеней (микроальбуминурия); па-
циенты с хронической почечной недостаточ-
ностью. У данных пациентов 10-летний риск 
развития смертельных случаев по шкале 
SCORE составляет 10 % и более. 

Высокий риск: наличие хотя бы одного 
выраженного фактора риска, в т.ч. генетиче-
ски или алиментарно обусловленной дисли-
пидемии (или концентрации общего холесте-
рина более 8,0 ммоль/л) либо выраженной 
АГ. 10-летний риск смерти от ССЗ по шкале 
SCORE – 5 % и более, но ниже 10 %. 

Умеренный риск: 10-летний риск по 
шкале SCORE – 1 % и выше, но ниже 5 %.  
К данной группе относятся в основном лица 
среднего возраста. В последующем пере-
смотр риска ведется с учетом семейного 
анамнеза ССЗ (мужчины моложе 55 лет и 
женщины моложе 65 лет), социального по-
ложения, наличия ожирения по абдоминаль-
ному типу, уровня физической активности, 
концентрации холестерина (ХС), липопро-
теинов высокой плотности (ЛПВП), тригли-
церидов (ТГ), количества С-реактивного бел-
ка, фибриногена, ЛП(а), апобелка В, гомоци-
стеина. 

Низкий риск: 10-летний риск по шкале 
SCORE – ниже 1 %. 

Наиболее существенные изменения кос-
нулись определения высокого и очень высо-
кого риска. Основываясь на последних реко-
мендациях, об очень высоком ССР говорят 
при наличии не только острых, но и хрониче-
ских проявлений коронарного атеросклероза, 
при этом больные с выраженной гипертони-
ей, не имеющие прочих факторов риска, счи-
таются имеющими высокий риск, что диктует 
необходимость достижения целевого уровня 
ХС липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) ниже 2,5 ммоль/л. Шкалу SCORE 
применяют для определения всех категорий 
риска при некоторых ограничениях: установ-
ление риска по данной шкале не следует 
осуществлять у больных, имеющих доказан-
ное ССЗ, а именно при наличии в анамнезе 
инфаркта миокарда или острого нарушения 
мозгового кровообращения при доказанном 
СД любого типа, микроальбуминурии, тяже-
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лой АГ, наследственной гиперлипидемии, 
хронической почечной недостаточности. Эти 
пациенты автоматически рассматриваются 
как имеющие очень высокий и высокий риск 
развития ССЗ и нуждаются в проведении ин-
тенсивного воздействия по устранению фак-
торов риска.  

В последней редакции рекомендаций 
есть дополнения и к применению шкалы 
SCORE. Данная шкала позволяет оценивать 
риск наступления фатальных событий на 
протяжении 10 лет. С этой целью найденный 
по шкале SCORE риск (фатальные ССЗ в те-
чение 10 лет) умножается на 4 у женщин и на 
3 у мужчин. При этом наличие дополнитель-
ных факторов риска повышает общий ССР  
(в т.ч. невысокая концентрация ХС ЛПВП). 
Следует отметить, что даже в случае низкого 
и умеренного риска (ниже 5,0 % по шкале 
SCORE) уровень систолического артериаль-
ного давления (АД) нуждается в медикамен-
тозной коррекции. Связь между величиной 
ССР и целевой концентрацией ХС ЛПНП не 
пересматривается. При этом, учитывая пере-
мещение хронических форм ишемической 
болезни сердца (ИБС) из зоны высокого рис-
ка в зону очень высокого риска, можно гово-
рить о расширении области первичной про-
филактики клинических явлений атероскле-
роза сосудов сердца. Пациенты, имеющие АГ 
и умеренную дислипидемию, выделены в са-
мостоятельную группу. 

Достаточно известен вклад в процесс 
атерогенеза АГ и дислипидемии как незави-
симых факторов ССР [5, 6]. При этом их од-
новременное наличие оказывает синергич-
ный эффект [7–9]. В экспериментальных ра-
ботах показана роль гиперхолестеринемии 
как фактора, понижающего биодоступность 
оксида азота (NO), повышающего ригидность 
стенки сосудов, увеличивающего чувстви-
тельность гладких миоцитов к натрию и уси-
ливающего функционирование кальциевых 
каналов [10, 11]. Установлено, что эластич-
ность стенки сосудов в зонах, близких к раз-
вивающейся атеросклеротической бляшке, 
испытывает выраженные изменения, в т.ч. 
отмечаются признаки кратковременной гипе-
рэластичности и ее ощутимого уменьшения 
[12, 13]. Механические характеристики круп-

ных и средних сосудов у больных с первич-
ной дислипидемией начинают меняться за-
долго до появления признаков АГ. В случае 
если имеет место семейная гиперхолестери-
немия, начало ремоделирования сосудов 
можно выявить уже в детском возрасте [14]. 
Эластические характеристики сосудистой 
стенки нарушаются и при наличии вторич-
ных дислипидемий, в т.ч. диабетического, 
нефрогенного, постменопаузального проис-
хождения [15–17]. На механические особен-
ности сосудов опосредованно воздействуют в 
числе прочего низкий уровень ХС ЛПВП и 
гипертриглицеридемия [18]. Данные факторы 
способствуют стойкому повышению АД. Вы-
яснено, что длительно существующая гипер-
холестеринемия тесно связана с макрососу-
дистыми нарушениями. Повышение ХС в ар-
териолах ведет к значимому нарушению 
структуры и функционирования микрососу-
дистой системы в целом и усилению агрега-
ции тромбоцитов. Это сопровождается 
уменьшением плотности микрососудистого 
ложа, что может наблюдаться в разных орга-
нах, в т.ч. в почках, мышечной ткани и жиро-
вой клетчатке, и ведет к повышению перифе-
рического сопротивления, способствующего 
существенному подъему уровня АД. Стано-
вится ясно, что, невзирая на отсутствие в со-
судах микроциркуляторного русла непосред-
ственного морфологического проявления 
атеросклероза, т.е. атеросклеротической 
бляшки, длительно существующая гиперли-
пидемия существенно нарушает кровообра-
щение в этих сосудах [19]. Кроме того, с воз-
растом даже без явной дислипидемии отме-
чается повышение агрегационных свойств 
тромбоцитов, что ухудшает микроциркуля-
цию [20].  

Работы последних лет позволили вы-
явить и обратную связь АГ с течением атеро-
склеротического процесса. В эксперименте 
было показано прямое воздействие высокого 
АД на степень и скорость проникновения 
атерогенных липопротеидов в стенку сосуда. 
Высказано предположение о нескольких ва-
риантах данных событий. В их число входит 
прессорная конвекция, в ходе которой над-
молекулярные комплексы, т.е. частицы липо-
протеидов, под действием давления прони-



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2016   
 

 

 

11 

кают в структуры субэндотелия. Еще одним 
весьма вероятным механизмом является уси-
ленное перемещение ЛП в стенки сосудов 
вследствие их механического растяжения на 
фоне высокого АД. В условиях эксперимента 
отмечено, что в данной ситуации частицы ЛП 
накапливаются вблизи внутренней эластиче-
ской мембраны сосуда, что весьма опасно в 
плане развития и прогрессирования атеро-
склеротической бляшки [21]. Для прессорной 
конвекции липидов в стенку сосудов важным 
является состояние эндотелия. В условиях АГ 
ослабевает механическая барьерная функция 
эндотелия, вследствие чего увеличивается 
поступление липопротеидов в интиму и ме-
диу сосудов, что особенно ярко проявляется 
при гиперлипидемии [22]. В ходе математи-
ческих расчетов на основе понимания много-
слойности сосудистой стенки и с учетом зна-
чения скорости сдвига было выяснено, что 
АГ обеспечивает миграцию липидов в стенку 
сосудов при понижении скорости сдвига 
вблизи атеросклеротических бляшек [23, 24]. 

Многоцентровым клиническим исследо-
ванием, в ходе которого были подтверждены 
представления о взаимодействии гипотен-
зивной и гиполипидемической терапии, ока-
залось исследование ASCOT (Anglo-Scandi- 
navian Cardiac Outcomes Trial) [25]. Больные 
на амлодипине или атенололе с уровнем ОХС 
менее 6,5 ммоль/л и не принимавшие статины 
либо фибраты (всего 10 305 пациентов) полу-
чали 10 мг аторвастатина или плацебо. С це-
лью достижения целевых значений АД к ле-
чению амлодипином присоединяли периндо-
прил, к лечению атенололом – бендрофлуме-
тиазид-калий. 

В данном исследовании у лиц с хорошо 
контролируемой АГ при отсутствии ИБС атор-
вастатин значимо понижал количество новых 
случаев инфарктов и инсультов. При сравнении 
результатов с плацебо прием аторвастатина 
обеспечивал уменьшение на 37 % риска не-
смертельного инфаркта миокарда и эпизодов 
фатальной ИБС за срок наблюдения, что ассо-
циировалось с понижением ОХС и ХС ЛПНП 
на 1,1 и 1,0 ммоль/л соответственно. Получен-
ные сведения согласовались с прочими гипо-
липидемическими исследованиями и обеспе-
чили понимание аспектов первичной профи-

лактики ИБС у лиц с АГ в случае эффективно-
го контроля АД на фоне умеренного ССР. 

Было выяснено, что больные, получавшие 
амлодипин, имели намного меньше сердечно-
сосудистых эпизодов (в т.ч. инфарктов, ин-
сультов и внезапных сердечно-сосудистых 
смертей), чем лица, получавшие атенолол. 

В плане понижения ТГ, ОХС и ХС ЛПНП 
значимых различий между группами на амло-
дипине и атенололе в случае присоединения 
аторвастатина получено не было. Уровень  
ХС ЛПВП возрастал также независимо от на-
значаемого гипотензивного препарата. 

Многоцентровое исследование GEMINI 
оценило использование в течение 14 нед. ам-
лодипина и аторвастатина в дозе 1 табл.  
[26, 27]. Было обследовано 1220 больных с 
АГ и дислипидемией, которых пытались вы-
вести на целевые уровни ХС ЛПНП и АД. 
Целевой уровень АД наблюдался у 65 %, а 
целевые величины ХС ЛПНП – у 82 % обсле-
дованных, что оказалось наилучшим резуль-
татом в плане достижения данных терапевти-
ческих целей по сравнению с прочими иссле-
дованиями. Кроме того, в данном исследова-
нии подтверждена хорошая переносимость 
комплексного применения аторвастатина и 
амлодипина, установленная в исследовании 
AVALON [28], когда свыше 45 % больных, 
получавших фиксированную дозировку ам-
лодипина и аторвастатина, вышли на целевые 
уровни АД и ХС ЛПНП, рекомендованные  
7-м Объединенным национальным комите-
том JNC7 и Национальной образовательной 
программой по холестерину. 

В дополнительном исследовании 
AVALON-AWC отрабатывалась гипотеза о 
воздействии сочетания аторвастатина и ам-
лодипина на состояние эндотелия и показате-
ли эластичности артериальной стенки. Было 
выявлено, что максимальный позитивный 
эффект лечения в плане эластических харак-
теристик сосудов и функции эндотелия воз-
можен при комбинации амлодипина и атор-
вастатина [29]. 

В исследовании RESPOND также была 
показана перспективность совместного назна-
чения амлодипина и аторвастатина, позво-
лившего снизить АД на 12,8–17,5 мм рт. ст., а 
концентрацию ХС ЛПНП – на 37–48 % [30]. 
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Исследование JEWEL, состоящее из двух 
параллельных исследований JEWEL I и 
JEWEL II [31, 32], представляло также боль-
шой практический интерес. Первое из них 
проводилось в Канаде и Великобритании, где 
имеются свои рекомендации, отличающиеся 
от предложенных Европейским обществом 
кардиологов, а второе – в ряде европейских 
стран. Всего в исследование длительностью 
16 нед. было включено более 2200 больных. 
Им давали 5 мг амлодипина и 10 мг аторва-
статина с увеличением при необходимости 
дозы амлодипина до 10 мг. К окончанию ис-
следования примерно 55 % больных вышли 
на целевой уровень АД и ХС ЛПНП при лю-
бых дозировках амлодипина.  

Также большой интерес представляют 
данные многоцентрового исследования 
CRUCIAL, в котором принимали участие и 
российские исследователи [33, 34]. Под на-
блюдением находилось примерно 1500 паци-
ентов 35–79 лет с АГ, концентрацией ОХС в 
крови ниже 6,5 ммоль/л, с тремя и более фак-
торами ССР при отсутствии ИБС в анамнезе. 
Было установлено, что при присоединении к 
«обычной» терапии комбинации амлодипина 
и аторвастатина наступает выраженное сни-
жение расчетного ССР. Полученные резуль-
таты анализа данных с применением Евро-
пейской шкалы фатального ССР SCORE сов-
пали с данными при применении Фрамин-
гемской шкалы. 

Результаты исследования CRUCIAL под-
твердили результаты предыдущих исследо-
ваний в плане гиполипидемического и гипо-
тензивного эффекта. Невзирая на то, что оп-
ределение риска не должно связываться с ре-
альным понижением распространенности 
сердечно-сосудистых катастроф, полученная 
информация, несомненно, является важной 
не только для установления эффективности 
оцениваемой терапии, но и для оценки зна-
чимости применения расчета уровня риска в 
случае определения стратегии терапии. Сей-
час имеется большое количество исследова-
ний о позитивном влиянии добавления ста-
тинов к амлодипину и прочим гипотензив-
ным средствам [35–38]. Однако углубленное 
изучение безопасности и эффективности про-
ведено только по фиксированным комбина-

циям амлодипина и аторвастатина. Данные 
исследования позволяют считать, что для 
достижения целевых значений при коррекции 
факторов риска большую значимость имеют 
намерения больного соблюдать назначения, 
чему способствует применение фиксирован-
ных комбинаций медикаментов. 

Своевременно начатая коррекция АГ и 
нарушений липидного обмена является необ-
ходимой для действенной терапии. При этом 
потребность в приеме сразу нескольких пре-
паратов влияет на приверженность больных к 
терапии и стабильное ее соблюдение. Имеет-
ся ряд объективных вариантов оценки дан-
ных характеристик, зависящих от большого 
числа факторов. Для выяснения степени при-
верженности к терапии применяют простые 
опросники, анализ выписанных рецептов, 
подсчет невыпитых таблеток, прямую оценку 
количества лекарственного средства в крови, 
а также контейнеры с чипами, определяю-
щими время и число приемов прописанных 
лекарств [39]. Приверженность к терапии за-
висит не только от числа и группы выписы-
ваемых средств, но и от пола, возраста паци-
ента, сопутствующих заболеваний, этапа ле-
чения и его эффективности [40]. Связь при-
верженности к терапии и ее эффективности 
определяется с учетом результатов инстру-
ментального и лабораторного обследований, 
а также уровней заболеваемости и смертно-
сти. В нескольких исследованиях было выяв-
лено, что около 30 % времени в течение года 
больные находятся без адекватного лечения 
из-за слабой приверженности к нему [41].  
В основной массе исследований установлено, 
что высокая приверженность к терапии боль-
ных АГ с дислипидемией ведет к достовер-
ным позитивным результатам в плане сурро-
гатных конечных точек и уровня заболевае-
мости, количества госпитализаций и числа 
смертельных случаев [42]. Взаимосвязь меж-
ду строгостью соблюдения рекомендаций и 
конечными точками часто просматривается в 
результатах многоцентровых исследований 
по эффективности и безопасности лекарст-
венных средств, где строгое следование на-
значениям является обязательным условием 
их проведения. В реальной ситуации пример-
но треть пациентов не в полной мере выпол-
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няют рекомендации, что необходимо для 
чистоты исследований [43]. 

Число назначаемых препаратов значимо 
влияет на соблюдение сроков и последова-
тельности приема медикаментов. Метаанализ 
29 различных исследований показал, что уве-
личение количества таблеток ведет к значи-
мому снижению приверженности к терапии. 
При обследовании больных АГ с дислипиде-
мией и ИБС, получавших медикаменты от 1 
до 4 раз в сут, было установлено снижение 
приверженности к терапии по сравнению с 
однократной терапией на 26,7, 39,0 и 54,2 % в 
случае 2-, 3- и 4-кратных приемов таблеток 
соответственно [44]. При этом в случае пере-
хода на комбинацию 2 медикаментов в 1 табл. 
приверженность увеличивалась. Однако при-
менение подобных препаратов в клинике за-
труднено вследствие их более высокой стои-
мости и по причине ограниченного коли-

чества комбинаций заданных дозировок, что 
создает трудности подбора необходимого ле-
чения [45].  

Таким образом, эффективное снижение 
уровня АД и устранение дислипидемии явля-
ется генеральной стратегией лечения и про-
филактики явлений атеросклероза, что нашло 
отражение в различных международных и 
российских рекомендациях. Однако дости-
жение целевых величин данных показателей 
возможно далеко не всегда. В связи с этим 
необходимо повышенное внимание к одно-
временному проведению гиполипидемиче-
ской и гипотензивной терапии [24]. В Европе 
наиболее часто применяемой фиксированной 
комбинацией гипотензивного средства и ста-
тина является комбинация аторвастатина и 
амлодипина, назначение которой возможно у 
значительного числа больных с различным 
уровнем ССР. 
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Currently, alimentary associated dyslipidemia and hypertension are considered to be the major 
independent risk factors for cardiovascular disease. Their effective treatment leads to a significant 
decrease in cardiovascular diseases and mortality. Many physicians underestimate the benefits of drug-
free modalities in treatment of dyslipidemia associated with arterial hypertension, namely, well-balanced 
diet and graduated exercise, especially on the background of constant drug therapy. 
The main aim of this paper is to highlight the results of current trial on treatment of dyslipidemia 
associated with arterial hypertension. In literature there exists such a viewpoint that effective blood 
pressure decrease and dyslipidemia resolution are the main methods of atherosclerosis treatment and 
prevention. At the same time it is not always possible to achieve target variables of these indices. 
Consequently, simultaneous lipid-lowering and antihypertensive therapy demands much attention. Such 
therapy is possible in the majority of patients with different levels of cardiovascular risk. The paper 
highlights the main aspects of complex treatment of dyslipidemia and arterial hypertension according to 
the level of cardiovascular risk. The author considers in detail the latest views on pathogenetic links 
between dyslipidemia and arterial hypertension. The role of hypercholesterolemia as a factor lowering the 
bioavailability of nitric oxide is also examined. It increases the rigidity of vascular walls, sensitivity of 
smooth muscle cells to sodium and intensifies general mechanisms of calcium channels. However, high 
blood pressure increases the rate of penetration of atherogenic lipoproteins into vascular walls by means of 
pressory convection. Thus, lipoprotein particles penetrate into mechanically stretched due to high blood 
pressure subendothelial structures. The author also summarizes information obtained from various 
clinical trials on evaluation of curative options of combined administration of statins and 
antihypertensive drugs in patients with dyslipidemia and arterial hypertension. The paper gives data on 
the results of administration of fixed-dose combinations taking into account patients’ compliance rate to 
long-term therapy. 
 
Keywords: arterial hypertension, alimentary dyslipidemia, combined therapy, statins, antihypertensive 
treatment, compliance to therapy. 
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Цель работы – повышение эффективности лечения различных заболеваний сердца с учетом на-
личия депрессивных симптомов.  
Материалы и методы. Обследованы 158 пациентов с кардиоваскулярной патологией (женщин – 
77, мужчин – 81), из них 89 чел. со стабильными формами ишемической болезни сердца, 42 чел.  
с артериальной гипертензией, 18 – с дилатационной кардиомиопатией, 9 – с пороками сердца. 
Контрольную группу составили 30 пациентов в возрасте от 32 до 78 лет без явной соматиче-
ской патологии. 
Проводили общеклиническое обследование, лабораторные и инструментальные исследования в со-
ответствии с действующими стандартами в кардиологической клинике. Для выявления сим-
птомов депрессии проводили исследование с применением опросника депрессии Бека. 
Результаты. У пациентов с органическими заболеваниями сердца выявлена высокая вероятность 
развития депрессивных расстройств, частота и тяжесть которых зависят от особенностей 
течения сердечно-сосудистой патологии. Установлено отрицательное влияние депрессии на эф-
фективность лечения заболеваний сердца и приверженность пациентов к проводимой терапии. 
Выводы. У пациентов с различными структурными поражениями сердца депрессия наблюдается 
в 40,5 % случаев. Наибольшая частота депрессии выявлена у пациентов с дилатационной кар-
диомиопатией. Частота и выраженность депрессии зависят от функционального класса стено-
кардии, степени артериальной гипертензии, варианта сердечной недостаточности, наличия пе-
ренесенных инфаркта миокарда, мозгового инсульта или транзиторных ишемических атак моз-
га. У больных с депрессией в 87,3 % случаев наблюдается снижение приверженности к лечению за-
болевания сердца и выполнению рекомендаций по модификации образа жизни. Критерии эффек-
тивности лечения сердечно-сосудистых заболеваний у больных с депрессией без применения ан-
тидепрессантов достигаются достоверно реже. 
 
Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, депрессия, диагностика, лечение. 

 
Введение. Депрессия является одной из 

наиболее актуальных проблем современной 
медицины [1, 2]. В глобальной структуре 
бремени заболевания большие депрессивные 
расстройства на сегодняшний день занимают 
четвертое место среди всех патологий, а к 
2020 г. прогнозируется их перемещение на 
второе место (после ишемической болезни 
сердца) [3–7]. 

Получены убедительные доказательства 
того, что депрессия является независимым 
фактором риска артериальной гипертонии 
(АГ), ишемической болезни сердца (ИБС), 

инфаркта миокарда (ИМ) и мозгового ин-
сульта [8, 9]. С другой стороны, у больных с 
кардиоваскулярными заболеваниями депрес-
сия может развиваться вторично как реакция 
личности на тяжелое соматическое заболева-
ние [10–12]. В любом случае депрессия су-
щественно снижает социальное функциони-
рование и качество жизни кардиологических 
больных. У кардиологических больных де-
прессия ассоциируется со снижением вариа-
бельности сердечного ритма, порога желу-
дочковых аритмий, увеличением частоты 
других осложнений, повышением риска вне-
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запной смерти и летальности от сердечно-
сосудистых причин [9, 13–16]. 

Цель исследования. Повышение эффек-
тивности лечения различных заболеваний 
сердца с учетом наличия депрессивных сим-
птомов. 

Материалы и методы. На базе кафедры 
терапии и общей врачебной практики (се-
мейной медицины) и в кардиологическом от-
делении 7-й городской больницы г. Симферо-
поля было обследовано 158 пациентов с кар-
диоваскулярной патологией (женщин – 77, 
мужчин – 81). Возраст больных, включенных 
в исследование, составил от 32 до 78 лет. 

В зависимости от характера поражения 
сердца были сформированы четыре основные 
группы наблюдения. Наибольшую из них со-
ставили пациенты со стабильными формами 
ИБС: стабильной стенокардией напряжения, 
атеросклеротическим или постинфарктным 
кардиосклерозом – 89 чел. Во вторую группу 
были включены пациенты с АГ – 42 чел., в 
третью группу – 18 больных дилатационной 
кардиомиопатией (ДКМП), в четвертую –  
9 пациентов с пороками сердца. У всех  
158 пациентов, включенных в исследование, 
наблюдались клинические признаки сердеч-
ной недостаточности (СН) различных функ-
циональных классов. В зависимости от вари-
анта СН пациенты были разделены на две 
группы. Первую из них составили 102 боль-
ных с СН с сохраненной систолической 
функцией левого желудочка (ЛЖ), вторую – 
56 больных с признаками систолической 
дисфункции ЛЖ. В качестве контрольной 
группы было обследовано 30 пациентов в 
возрасте от 32 до 78 лет без явной соматиче-
ской патологии. 

Для верификации диагноза кардиологи-
ческого заболевания всем пациентам прово-
дилось общеклиническое обследование, ла-
бораторные и инструментальные исследова-
ния в соответствии с действующими стандар-
тами в кардиологической клинике. Для выяв-
ления симптомов депрессии всем пациентам 
проводилось исследование с применением 
опросника депрессии Бека. Опросник депрес-
сии Бека предназначен для определения сте-
пени тяжести депрессивной симптоматики. 
Он состоит из 13 групп утвердительных вы-

сказываний. Каждая из групп высказываний 
отражает определенный депрессивный син-
дром. Первый вариант ответа в группе оце-
нивается в 0 баллов, второй – 1 балл, третий 
ответ – 2 балла и четвертый – 3 балла. Сумма 
баллов больше 19 свидетельствует о наличии 
у больного депрессивной симптоматики, 
свыше 24 баллов – о тяжелой депрессии. 

Всем пациентам, в т.ч. и тем, у которых 
на основании данных опросника выявлялась 
депрессивная симптоматика, в дальнейшем 
проводилась базисная терапия кардиологиче-
ского заболевания в стационаре со средним 
сроком пребывания 14,30±1,82 дня. Анализи-
ровалась приверженность к рекомендациям и 
проводимому лечению. Перед выпиской по-
вторно проводилось анкетирование с целью 
выявления динамики депрессивной симпто-
матики. 

Результаты и обсуждение. В первой 
группе у 74 чел. имели место проявления 
стабильной стенокардии напряжения различ-
ных функциональных классов (ФК) в сочета-
нии с клиническими признаками атероскле-
ротического или постинфарктного кардиоск-
лероза и СН различных стадий; у 15 чел. ИБС 
преимущественно проявлялась признаками 
кардиосклероза с преобладанием в клиниче-
ской картине нарушений ритма сердца и СН. 
В результате исследования клинические про-
явления депрессии различной степени выра-
женности были выявлены у 37,8 % больных 
стабильной стенокардией напряжения. При 
этом у всех пациентов со стенокардией I ФК 
при проведении тестирования с использова-
нием опросника депрессии Бека данных о на-
личии депрессивных расстройств получено 
не было. При стенокардии II ФК признаки 
депрессии были выявлены у 9 чел. (28,1 %):  
6 женщин и 3 мужчин. Таким образом, при-
знаки депрессивных проявлений при стено-
кардии I–II ФК наблюдались у 50 % женщин 
и только у 15,2 % мужчин. Средний уровень 
баллов по шкале Бека у пациентов с указан-
ными ФК стенокардии составил 20,60±2,34. 

У больных с клиническими признаками 
стенокардии III и IV ФК проявления депрес-
сии наблюдались в 45,2 % случаев (19 чел.), 
что достоверно чаще, чем у пациентов со 
стенокардией I–II ФК (р<0,05). При этом 
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сумма баллов свыше 19 наблюдалась у  
8 женщин (44,4 %), что достоверно не отли-
чалось от частоты проявлений депрессии у 
пациенток со стенокардией I–II ФК (p>0,05), 
и 11 мужчин (45,8 %), что было достоверно 
чаще, чем у пациентов со стенокардией  
I–II ФК (p<0,05). Средний уровень баллов по 
шкале Бека составил 21,20±1,87. При этом 
только пациентам со стенокардией III и  
IV ФК были свойственны следующие утвер-
ждения: «я чувствую, что будущее безнадеж-
но и поворота к лучшему быть не может», «я 
чувствую, что мне было бы лучше умереть».  

При анализе суточного мониторирования 
ЭКГ (СМ ЭКГ) у пациентов со стенокардией 
всех функциональных классов было выявле-
но наличие депрессивной симптоматики, со-
провождающееся достоверным увеличением 
средней частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) в дневное время суток и частоты экст-
расистол низких градаций.  

При исследовании частоты депрессивных 
проявлений у пациентов с различными про-
явлениями кардиосклерозов была выявлена 
достоверно более высокая частота депрессии 
у пациентов с постинфарктным кардиосклеро-
зом. Так, среди пациентов с постинфарктным 
кардиосклерозом 19 и более баллов по опрос-
нику Бека наблюдалось в 48,6 % случаев, а 
среди пациентов с проявлениями атеросклеро-
тического кардиосклероза – только в 29,6 % 
случаев (p<0,05), что, по-видимому, объясня-
ется более тяжелым ремоделированием ЛЖ 
после перенесенного ИМ и, вероятно, психо-
логическим фактом инфаркта в прошлом.  

Во вторую группу были включены 42 па-
циента с АГ, из них 26 женщин и 16 мужчин. 
В целом в данной группе проявления депрес-
сии наблюдались у 15 пациентов (35,7 %):  
11 женщин и 4 мужчин. Среднее количество 
баллов по опроснику депрессии Бека соста-
вило 19,60±1,44. При анализе факторов, 
влияющих на вероятность развития депрес-
сии у больных АГ, нами учитывались сле-
дующие показатели: стадия АГ, тяжесть по-
ражения органов-мишеней, наличие сосуди-
стых осложнений, давность АГ, степень АГ, 
выраженность СН. Была выявлена взаимо-
связь вероятности развития симптомов де-
прессии со степенью АГ. У всех пациентов с 

признаками депрессии АГ была II и III степе-
ни. У всех 15 пациентов давность АГ состав-
ляла свыше 5 лет и имели место какие-либо 
признаки поражения органов-мишеней.  

Из 42 больных с АГ у 6 чел. в анамнезе 
прослеживались такие сосудистые осложне-
ния, как мозговой инсульт и транзиторные 
ишемические атаки мозга. У всех этих паци-
ентов наблюдались также проявления де-
прессии, причем среднее количество баллов 
по опроснику Бека составило у этих 6 боль-
ных 23,20±2,46. Как и у больных с ИБС, во 
второй группе при проведении СМ ЭКГ у па-
циентов с признаками депрессии среднесу-
точная ЧСС была достоверно выше, чем у 
пациентов с суммой баллов ниже 19 (87,6 и 
69,0 уд./мин соответственно). Среднесуточ-
ная частота экстрасистол различных града-
ций составила 42,30±1,87 у больных с де-
прессией и 18,5±1,23 у пациентов без ее при-
знаков (р<0,05). 

Третью группу пациентов составили па-
циенты с ДКМП. В нее было включено  
18 мужчин. У всех этих пациентов основными 
клиническими синдромами являлись выра-
женная СН с систолической дисфункцией ЛЖ, 
синдром кардиалгии, нарушения ритма сердца 
и проводимости (фибрилляция предсердий у 
10 пациентов, экстрасистолии различных гра-
даций, внутрижелудочковые блокады). Часто-
та развития симптомов депрессии в этой груп-
пе больных была самой высокой. Сумма бал-
лов 19 и более по шкале Бека нами была вы-
явлена у 14 (77,7 %) больных с ДКМП. Сред-
нее количество баллов при проведении опроса 
по методике Бека у данных пациентов соста-
вило 22,90±2,35. У всех этих больных отмеча-
лась сердечная недостаточность III–IV ФК с 
уровнем фракции выброса менее 35 %. Только 
у 4 пациентов с ДКМП количество баллов по 
опроснику депрессии было меньше 19. У этих 
больных отмечалась также СН III–IV ФК, но 
уровень фракции выброса ЛЖ по данным 
ЭХОКГ был выше 35 %.  

У всех больных с ДКМП, сопровождаю-
щейся фибрилляцией предсердий, нами были 
выявлены депрессивные проявления различ-
ной степени выраженности. Прослеживается 
в этой группе больных также взаимосвязь 
между выраженностью и длительностью бо-
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левых ощущений в области сердца и наличи-
ем признаков депрессии. Интересным являет-
ся также тот факт, что среди пациентов с 
ДКМП, сопровождающейся признаками де-
прессии, преобладали лица с высшим образо-
ванием. По-видимому, вероятность развития 
депрессии в этой группе больных взаимосвя-
зана с выраженностью нарушений сократи-
тельной способности миокарда, особенно 
усугубляющихся при развитии мерцательной 
аритмии, и с пониманием неблагоприятного 
прогноза жизни, характерного для этого за-
болевания. 

В четвертую группу были включены 9 па-
циентов с пороками сердца. В этой группе 
проявления депрессии нами были выявлены 
только у 2 (22,2 %) больных. Пациенты имели 
приобретенные сочетанные митрально-
аортальные пороки и сердечную недостаточ-
ность III–IV ФК. Невысокую частоту депрес-
сии в этой группе, вероятно, можно объяснить 
малым количеством случаев наблюдения. 

В зависимости от варианта СН все паци-
енты со структурными поражениями сердца 
были разделены на две группы. В первую 
было включено 104 пациента с сохраненной 
систолической функцией ЛЖ (преобладали 
больные СН II–III ФК), во вторую – 54 паци-
ента с систолической дисфункцией ЛЖ и СН 
аналогичных функциональных классов. Час-
тота депрессии в первой группе была досто-
верно ниже, чем у пациентов с выраженными 
нарушениями сократительной способности 
миокарда. Так, в первой группе сумма баллов 
по опроснику Бека 19 и выше наблюдалась в 
24,0 % случаев, а во второй – в 72,2 % случа-
ев (р<0,05). Анализируя частоту проявлений 
депрессии у больных СН II ФК при различ-
ных вариантах СН, мы не выявили достовер-
ной разницы. У больных СН III ФК частота 
депрессии достоверно различалась в зависи-
мости от варианта СН. Так, у пациентов с со-
храненной систолической функцией ЛЖ де-
прессия выявлялась в 21,9 % случаев, у паци-
ентов такого же ФК с систолической дис-
функцией ЛЖ – в 58,9 % случаев (p<0,05). 
Среднее количество баллов по опроснику Бе-
ка у больных с симптомами депрессии на фо-
не СН составило 20,90±1,78: у пациентов с 
сохраненной систолической функцией ЛЖ – 

19,70±1,36 балла, с систолической дисфунк-
цией – 22,10±2,56 балла. 

В целом, у всех пациентов со струк- 
турными поражениями сердца частота сим-
птомов депрессии составила 40,5 % (64 чел.), 
что достоверно выше, чем в контрольной 
группе. В контрольной группе повышение 
уровня баллов по опроснику депрессии Бека 
было выявлено только у 4 чел. (13,3 %) – 
19,10±1,67 балла. 

Пациентам в стационаре проводилось 
лечение кардиологического заболевания с 
использованием действующих в кардиологии 
стандартов. Дополнительно препараты, обла-
дающие антидепрессивным эффектом, нами 
не назначались. У больных с признаками де-
прессии мы наблюдали выраженное сниже-
ние приверженности к полученным рекомен-
дациям. Так, в 87,3 % случаев наблюдения 
пациенты с проявлениями депрессии нару-
шали регулярность приема препаратов. Все 
пациенты с депрессией, независимо от степе-
ни ее выраженности, отрицательно относи-
лись к рекомендациям о необходимости мо-
дификации образа жизни, коррекции факто-
ров риска, недооценивая важность их влия-
ния на прогноз и течение заболевания. В це-
лом, наблюдалось достоверное снижение эф-
фективности проводимой терапии у пациен-
тов с признаками депрессии, прежде всего у 
больных со стенокардией напряжения тяже-
лых ФК, СН с нарушением систолической 
функции ЛЖ, АГ III степени. Лечение было 
эффективным только в 34,1 % случаев, что 
также подтверждает актуальность выявления 
и своевременной коррекции депрессии у 
больных кардиологического профиля. 

Выводы: 
1. У пациентов с различными структур-

ными поражениями сердца депрессия наблю-
дается в 40,5 % случаев. Наибольшая частота 
депрессии выявлена у пациентов с дилатаци-
онной кардиомиопатией (77,7 %). 

2. Частота и выраженность депрессии 
зависит от функционального класса стено-
кардии, степени артериальной гипертензии, 
варианта сердечной недостаточности, нали-
чия перенесенных инфаркта миокарда, моз-
гового инсульта или транзиторных ишемиче-
ских атак мозга. 
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3. У больных с депрессией в 87,3 % на-
блюдается снижение приверженности к лече-
нию заболевания сердца и рекомендациям по 
модификации образа жизни. 

4. Критерии эффективности лечения 
сердечно-сосудистых заболеваний у больных 
с депрессией без применения антидепрессан-
тов достигаются достоверно реже. 
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Objective. The work objective is to improve the treatment efficacy of various heart diseases with 
depressive symptoms. 
Materials and Methods. The study enrolled 158 patients with cardiovascular disorders (77 women,  
81 men), among them 89 patients with stable coronary heart disease, 42 patients with arterial 
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hypertension, 18 patients with dilated cardiomyopathy, and 9 patients with structural heart defects. 
Experimental group enrolled 30 patients aged from 32 to 78 years without distinct somatic pathology. 
General clinical examination, laboratory tests and instrumental survey were conducted in a cardiology 
clinic according to current standards. Beck Depression Inventory was used to identify depression 
symptoms. 
Results. Patients with organic heart diseases demonstrate high probability of depressive disorders. 
Disease incidence and severity depend on the peculiarities of cardiovascular pathology. Negative 
influence of depression on heart disease treatment efficacy and patient adherence to recommended 
treatment regimens was observed. 
Conclusion. Patients with different structural heart defects demonstrate depression in 40,5 % of cases. 
The highest frequency of depression was diagnosed in patients with dilated cardiomyopathy. The 
frequency and severity of depression depend on the functional class of angina, the degree of 
hypertension, heart failure model, and also on such earlier diseases as myocardial infarction, stroke, or 
transient ischemic attacks. Patients with depression demonstrate decrease in adherence to heart disease 
treatment and to lifestyle modifications in 87,3 %. Efficacy of treatment of cardiovascular diseases 
without using antidepressant drugs in patients with depression is much lower. 
 
Keywords: cardiovascular disease, depression, diagnosis, treatment. 
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Цель работы – провести сравнительный анализ влияния амлодипина и небиволола на состояние 
тромбоцитарного гемостаза.  
Материалы и методы. 25 больным назначен амлодипин на 3 мес. по 10 мг в сут, 21 больному –  
небиволол по 5 мг 1 раз в сут. Оценивалась динамика антропометрических показателей, липид-
ного спектра крови, перекисного окисления липидов в плазме и тромбоцитах, антиоксидантная 
защищенность жидкой части крови и кровяных пластинок, а также агрегационная и внутрисо-
судистая активность тромбоцитов. Результаты обработаны с помощью критерия Стьюдента 
и системного многофакторного анализа.  
Результаты и обсуждение. Применение амлодипина у больных артериальной гипертонией с ме-
таболическим синдромом оказывает более выраженное позитивное влияние на синдром перокси-
дации и в большей степени оптимизирует функции тромбоцитов, чем использование небиволо-
ла. Длительное применение амлодипина способно закрепить достигнутый эффект. Для сниже-
ния массы тела у больных артериальной гипертонией с метаболическим синдромом необходимо 
сочетать применение амлодипина с немедикаментозными средствами. 
 
Ключевые слова: артериальная гипертония, метаболический синдром, тромбоциты, амлоди-
пин, небиволол. 

 
Введение. В настоящее время одним из 

часто встречающихся патологических со-
стояний является метаболический синдром 
(МС), включающий в себя артериальную ги-
пертонию (АГ), абдоминальное ожирение, 
инсулинорезистентность, гиперлипидемию и 
гиперхолестеринемию [1, 2]. Точно установ-
лено, что все составляющие МС имеют гене-
тическую компоненту [3], способствуют раз-
витию внутрисосудистого тромбообразова-
ния [4]. Важным механизмом тромбогенного 
действия и нарушения перфузии органов и 

тканей является способность компонентов 
МС вызывать активацию тромбоцитов [5–7]. 
Одна из главенствующих ролей в формиро-
вании нарушений тромбоцитарных функций 
при МС отводится АГ [4]. Коррекция АГ со 
стабильным контролем гемодинамики у 
больных МС должна осуществляться только 
постоянным приемом современных гипотен-
зивных средств [8, 9]. При этом необходимо 
оценить влияние данных препаратов на ди-
намику тромбоцитарных функций у катего-
рии больных, которым угрожают тромбозы. 
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Представляет большой интерес сравнитель-
ная оценка влияния на тромбоцитарный ге-
мостаз при МС современных гипотензив- 
ных препаратов: антагониста кальция амло-
дипина и β1-блокатора небиволола, так как 
они весьма часто назначаются данной группе 
пациентов.  

Цель исследования. Провести сравни-
тельный анализ влияния амлодипина и неби-
волола на состояние тромбоцитарного гемо-
стаза у больных АГ с МС. 

Материалы и методы. Под наблюдени-
ем находилось 46 больных АГ 1–3 степеней, 
риск 2–3, в т.ч. 16 мужчин и 30 женщин 
среднего возраста. У больных отмечался кла-
стер метаболического синдрома, состоящий 
из нарушения толерантности к глюкозе, лег-
кой гиперлипидемии II б типа, абдоминаль-
ного ожирения (индекс массы тела более  
30 кг/м2, отношение объема талии к объему 
бедер более 0,85 у женщин и более 1,0 у 
мужчин). Группу контроля составил 21 здо-
ровый человек аналогичного возраста.  

Обследование включало определение ан-
тропометрических показателей: массы тела, 
индекса массы тела и окружности талии. Взя-
тие крови производилось после 14-часового 
голодания. В плазме оценивали уровни обще-
го холестерина (ОХС), ХС ЛПВП и тригли-
церидов (ТГ) энзиматическим колориметри-
ческим методом набором фирмы «Витал Ди-
агностикум», общие липиды (ОЛ) набором 
фирмы «Эрба-Русс», ХС ЛПНП определяли 
расчетным путем, ХС ЛПОНП устанавливали 
по формуле: содержание ТГ/2,2. Уровень об-
щих фосфолипидов (ОФЛ) определяли по со-
держанию фосфора. Активность перекисного 
окисления липидов плазмы определяли по 
содержанию ацилгидроперекисей (АГП), 
тиобарбитуровой кислоты (ТБК)- активных 
продуктов набором фирмы «Агат-Мед» и ан-
тиокислительной активности (АОА) жидкой 
части крови. Интенсивность внутритромбо-
цитарного перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) оценивали по концентрации АГП, ба-
зальному и стимулированному уровню мало-
нового диальдегида (МДА), в реакции вос-
становления тиобарбитуровой кислоты. 
Внутритромбоцитарную антиоксидантную 
систему характеризовали активность катала-

зы и супероксиддисмутазы (СОД). В отмы-
тых и ресуспендированных тромбоцитах оп-
ределяли содержание холестерина энзимати-
ческим колориметрическим методом набором 
«Витал Диагностикум» и фосфолипидов по 
фосфору. Производилось исследование ак-
тивности и времени образования тромбопла-
стина. Для косвенной оценки обмена арахи-
доновой кислоты (АА) в тромбоцитах, а так-
же активности в них циклооксигеназы и 
тромбоксансинтетазы использованы три про-
бы переноса с регистрацией агрегации тром-
боцитов на фотоэлектроколориметре. Осуще-
ствлялся подсчет количества тромбоцитов в 
капиллярной крови с помощью камеры Го-
ряева, оценка длительности кровотечения и 
определение адгезивно-агрегационной актив-
ности тромбоцитов (АААТ) при контакте с 
поверхностью кожной ранки. Агрегация 
тромбоцитов (АТ) исследовалась визуальным 
микрометодом с использованием в качестве 
индукторов АДФ (0,5·10-4 М), коллагена 
(разведение 1:2 основной суспензии), тром-
бина (0,125 ед./мл) (НПО «Ренам»), адрена-
лина (5,0·10-6 М) (завод «Гедеон Рихтер 
А.О.») и перекиси водорода (7,3·10-3 М) [10], 
а также сочетания АДФ и адреналина, АДФ и 
коллагена, адреналина и коллагена для моде-
лирования реальных условий кровотока. 
Данный метод исследования агрегации тром-
боцитов был выбран ввиду недоступности 
агрегометра, простоты визуальной регистра-
ции АТ, не требующей существенных мате-
риальных затрат, экономии плазмы крови и 
времени лаборанта при высокой точности ис-
следования. 

Морфологически внутрисосудистая ак-
тивность тромбоцитов (ВАТ) определялась 
визуально с использованием фазовоконтра-
стного микроскопа.  

Все больные были разделены случайным 
образом на две сравнимые группы. С целью 
коррекции артериального давления и опреде-
ления динамики исследуемых показателей 
тромбоцитарного гемостаза одной группе 
больных АГ с МС (25 чел.) на 12 нед. назна-
чался амлодипин 10 мг 1 раз в сут с оценкой 
клинических и лабораторных показателей в 
начале лечения и по его окончании. Второй 
группе пациентов (21 чел.) был назначен не-
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биволол 5 мг 1 раз в сут с той же длительно-
стью и той же схемой обследования.  

Статистическая обработка результатов 
проведена с использованием t-критерия 
Стьюдента и системного многофакторного 
анализа с вычислением общего агрегацион-
ного потенциала (ОАП). 

Результаты и обсуждение. При назна-
чении амлодипина в терапевтической дозе  
10 мг в сут во всех случаях был достигнут 
стабильный гипотензивный эффект. Артери-
альное давление стабилизировалось на уров-
не: систолическое – 134,6±3,2 мм рт. ст., диа-
столическое – 93,6±1,9 мм рт. ст. В другой 
группе пациентов аналогичные показатели 
равнялись 133,2±3,4 и 95,2±2,2 мм рт. ст. 

Прием препаратов у больных АГ с МС на 
протяжении 12 нед. не сопровождался досто-
верной динамикой антропометрических по-
казателей, что свидетельствует о сохранении 
у них объема висцеральной жировой ткани и 
отсутствии влияния амлодипина и небиволо-
ла на жировые депо.  

Выявленная у больных гиперлипидемия 
II б типа не подверглась достоверной дина-
мике на фоне лечения амлодипином и неби-
вололом. 

На фоне проводимого 12-недельного 
курса терапии небивололом гиперлипидемия 
у больных сохранялась практически на преж-
нем уровне (ОЛ – 8,06±0,03 г/л), выражен-
ность гиперхолестеринемии и гипертригли-
церидемии также не претерпела достоверной 
динамики, составив через 3 мес. лечения 
6,01±0,01 и 2,660±0,002 ммоль/л соответст-
венно (р<0,01). Выявлено сохранение кон-
центрации ХС ЛПНП, ХС ЛПВП и ОФЛ 
практически на исходном уровне с отсутст-
вием динамики градиента ОХС/ОФЛ и коэф-
фициента атерогенности плазмы. Аналогич-
ные показатели наблюдались и при терапии 
амлодипином. 

У пациентов, проходивших курс лечения 
амлодипином, отмечено достоверное увели-
чение АОА плазмы до 28,80±0,01 %, что обу-
словило уменьшение пероксидации липидов 
в жидкой части крови. Уровень первичных 
продуктов ПОЛ – АГП снизился до 1,90 
0,01 Д233/1 мл (в исходе – 2,93±0,02 Д233/1 мл) 
(р<0,01). Содержание вторичных продуктов 

свободнорадикального окисления липидов – 
ТБК-активных соединений также подверг-
лось достоверной динамике (с 5,14±0,01 до 
4,100,02 мкмоль/л). Позитивные сдвиги дан-
ных показателей на небивололе были скром-
нее, уступая результатам на амлодипине.  

В обеих группах больных не было выяв-
лено достоверной динамики липидного со-
става тромбоцитов. Содержание ХС в мем-
бранах кровяных пластинок составляло 
0,9100,003 мкмоль/109 тр., а ОФЛ – 
0,3900,002 мкмоль/109 тр. с сохранением на 
прежнем уровне градиента ХС/ОФЛ мембран 
тромбоцитов.  

В то же время оба препарата оказывали 
позитивное влияние на активированное внут-
ритромбоцитарное ПОЛ, повышая антиокси-
дантную защиту кровяных пластинок у боль-
ных АГ с МС. При этом более выраженные 
позитивные сдвиги получены на амлодипине. 

Через 12 нед. лечения содержание АГП в 
тромбоцитах больных на фоне приема амло-
дипина достоверно снизилось до 2,60± 
±0,01 Д233/109 тр., тогда как на небивололе оно 
составляло 3,1±0,02 Д233/109 тр. Базальный и 
стимулированный уровни МДА в кровяных 
пластинках на амлодипине также уменьши-
лись (1,280±0,004 и 7,91±0,03 нмоль/109 тр. 
соответственно), выгодно отличаясь от ана-
логичных результатов на небивололе 
(1,320±0,003 и 9,14±0,02 нмоль/109 тр. соот-
ветственно). Выделение МДА тромбоцитами 
больных после 3-месячного курса лечения 
амлодипином снизилось в 1,5 раза. Это стало 
возможным в результате повышения антиок-
сидантного состояния тромбоцитов больных 
за счет активизации каталазы (7448,00± 
±18,65 МЕ/109 тр.) и СОД (1291,0± 
±6,7 МЕ/109 тр.). Аналогичные показатели на 
небивололе составляли 6780,00±15,73 и 
1070,0±5,1 МЕ/109 тр. соответственно. 

Количество тромбоцитов и ретрактиль-
ная функция кровяных пластинок у больных 
на фоне лечения обоими препаратами не пре-
терпели достоверных изменений.  

Длительность кровотечения у больных  
(в исходном состоянии – 85,80±0,38 с, в кон-
троле – 140,25±1,56 с) на фоне проведенной 
терапии увеличилась, составив к концу лече-
ния амлодипином 120,30±0,61 с, небиволо-
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лом – 109,70±0,54 с. Адгезивно-агрегацион- 
ная активность тромбоцитов к 12 нед. приме-
нения амлодипина достоверно снизилась 
(38,70±0,27 %), приближаясь к контролю 
(36,6±0,3 %), тогда как на фоне небиволола 
она достигла только 43,40±0,21 %. 

Повышенный индекс тромбоцитарной 
активности (44,10±0,24 %) – показатель, кос-
венно свидетельствующий о степени лабили-
зации фосфолипидов в тромбоцитах – акти-
ваторов плазменного гемостаза, – у больных 
на амлодипине сократился и к 12 нед. лече-
ния составил 29,00±0,31 %, на небивололе – 
32,00±0,25 % (в контроле – 24,30±0,15 %). 

При лечении больных амлодипином от-

мечено достоверное снижение активности 
тромбопластина (к 12 нед. – 10,70±0,05 с,  
в контроле – 12,60±0,06 с) с одновремен- 
ным сокращением времени его генерации  
(к 12 нед. – 2,50±0,01 мин, в контроле – 
2,500±0,008 мин), что выгодно отличалось от 
результатов на небивололе. 

Терапия больных обоими препарата 
ми сопровождалась оптимизацией времени 
развития АТ под влиянием всех исследуе- 
мых индукторов и их сочетаний, что оказа-
лось более выраженным на амлодипине 
(табл. 1).  

 
  

Таблица 1 
Динамика агрегационной активности тромбоцитов 

больных на фоне гипотензивного лечения  

12 нед. лечения 
Параметр Исходное состояние 

Амлодипин, n=25 Небиволол, n=21 
Контроль, n=21 

АДФ, с 27,00±0,21 32,80±0,24 
р1<0,01 

30,50±0,22 
р1<0,01 

41,600,39 
р<0,01 

Коллаген, с 24,00±0,12 31,90±0,35 
р1<0,01 

27,20±0,13 
р1<0,01 

32,900,13 
р<0,01 

Тромбин, с 40,20±0,17 48,90±0,17 
р1<0,01 

44,70±0,18 
р1<0,01 

55,300,45 
р<0,01 

Ристомицин, с 30,10±0,14 40,80±0,12 
р1<0,01 

36,40±0,14 
р1<0,01 

44,700,33 
р<0,01 

Н2О2, с 31,50±0,19 41,90±0,16 
р1<0,01 

37,80±0,09 
р1<0,01 

46,100,35 
р<0,01 

Адреналин, с 70,20±0,15 79,50±0,11 
р1<0,01 

74,30±0,13 
р1<0,01 

93,40,4 
р<0,01 

АДФ + адреналин, с 26,40±0,18 31,20±0,15 
р1<0,01 

28,10±0,07 
р1<0,01 

34,80,3 
р<0,01 

АДФ + коллаген, с 19,40±0,13 25,50±0,12 
р1<0,01 

21,90±0,28 
р1<0,01 

26,600,17 
р<0,01 

Адреналин +  
коллаген, с 16,20±0,07 27,40±0,09 

р1<0,01 
23,70±0,21 

р1<0,01 
29,100,16 

р<0,01 

Примечание. р – достоверность различий между группами больных и здоровых; р1 – достоверность 
изменений показателей в группе больных по сравнению с исходом. Далее обозначения те же. 

 
 
В течение 12 нед. курса применения ам-

лодипина наиболее активным индуктором АТ 
был коллаген (31,90±0,35 с), на втором месте 
находился АДФ (32,80±0,24), за ним следова-
ли ристомицин, Н2О2 и тромбин (40,80±0,12, 
41,90±0,16, 48,90±0,17 с соответственно). Ад-
реналин вызывал АТ только через 79,50±0,11 с. 
При сочетании индукторов, усиливающем их 

агрегирующее действие, также отмечена оп-
тимизация АТ. Так, при сочетании адренали-
на и коллагена АТ возникала в течение 
27,40±0,09 с, АДФ и коллагена – 25,50±0,12 с, 
АДФ и адреналина – 31,20±0,15 с, т.е. во всех 
случаях имело место достоверное удлинение 
времени развития агрегации. 

Амлодипин по данным переносных проб 
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в большей мере нормализовал арахидоновый 
обмен в тромбоцитах, чем небиволол. На фо-
не применения амлодипина снижение синтеза 
тромбоксана в кровяных пластинках (простая 
проба 42,10±0,14 %) развивалось за счет од-
новременного ослабления циклооксигеназы 
(72,50±0,16 %) и тромбоксансинтетазы 
(59,60±0,26 %). Динамика биферментной сис-
темы обмена АА в тромбоцитах больных на 
фоне 12 нед. курса лечения небивололом бы-
ла более скромной (48,70±0,05; 78,20±0,11; 
65,50±0,23 % соответственно).  

Через 12 нед. лечения амлодипином у 
пациентов отмечено увеличение содержания 
в кровотоке дискоидных форм кровяных пла-

стинок до близкого к норме уровня с сокра-
щением содержания в крови активированных 
тромбоцитов (29,10±0,21 %) за счет положи-
тельной динамики количества и соотношения 
всех их разновидностей (диско-эхиноцитов, 
сфероцитов, сферо-эхиноцитов и биполярных 
форм). Количество свободно циркулирую-
щих в крови малых тромбоцитарных агрега-
тов (4,30±0,14 %), средних и больших агрега-
тов (2,80±0,03 %) также уменьшилось. Число 
тромбоцитов, вовлеченных в агрегаты, сни-
зилось до 5,40±0,06 %. При этом у лиц, при-
нимавших небиволол, за аналогичный период 
наблюдения удалось достичь более скромных 
результатов (табл. 2). 

 
Таблица 2 

Внутрисосудистая активность тромбоцитов у больных  
на фоне гипотензивного лечения  

12 нед. лечения 
Параметр Исходное  

значение Амлодипин, n=25 Небиволол, n=21 
Контроль,  

n=21 

Дискоциты, % 56,20±0,27 70,90±0,23 
р1<0,01 

64,30±0,18 
р1<0,01 

83,860,10 
р<0,01 

Диско-эхиноциты, % 25,20±0,21 21,10±0,25 
р1<0,01 

24,40±0,17 
р1<0,01 

11,470,10 
р<0,01 

Сфероциты, % 14,00±0,08 5,50±0,09 
р1<0,01 

8,10±0,07 
р1<0,01 

2,500,02 
р<0,01 

Сферо-эхиноциты, % 3,30±0,04 1,80±0,01 
р1<0,01 

2,30±0,03 
р1<0,01 

1,720,03 
р<0,01 

Биполярные 
формы, % 1,30±0,02 0,70±0,03 

р1<0,01 
0,90±0,05 
р1<0,01 

0,450,01 
р<0,01 

Сумма активных форм, % 43,80±0,25 29,10±0,21 
р1<0,01 

35,70±0,24 
р1<0,01 

16,140,10 
р<0,01 

Число тромбоцитов 
в агрегатах, % 13,10±0,37 5,40±0,06 

р1<0,01 
7,10±0,04 
р1<0,01 

6,630,03 
р<0,01 

Число малых агрегатов  
по 2–3 тр. 19,60±0,18 4,30±0,14 

р1<0,01 
7,50±0,18 
р1<0,01 

3,190,02 
р<0,01 

Число средних и больших 
агрегатов по 4 и более тр. 5,10±0,07 2,80±0,03 

р1<0,01 
4,60±0,05 
р1<0,01 

0,1600,003 
р<0,01 

 
 
С помощью системного многофакторно-

го анализа проведена оценка общего агрега-
ционного процесса у больных на фоне 3-ме- 
сячных курсов приема амлодипина и небиво-
лола. Более выраженное снижение общего 
агрегационного потенциала (с ХBi исход=0,375 
до ХBi амлодипин=0,039) у больных было отме-
чено на фоне применения амлодипина по 
сравнению с небивололом (ХBi небиволол=0,082), 
что говорит о явном преимуществе первого 

препарата для коррекции активации первич-
ного гемостаза у лиц с АГ и МС. Положи-
тельное значение ОАП при приближении его 
абсолютного значения к нулю свидетельству-
ет о сохранении слабой проагрегантной на-
правленности первичного гемостаза у лиц, 
принимавших амлодипин, не позволяющей 
возникнуть явлениям кровоточивости. 

Форменные элементы крови [11], и осо-
бенно тромбоциты, чутко реагируют на все па-
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тогенные воздействия на них путем их актива-
ции в любом возрасте [12, 13]. Большую роль в 
формировании тромбоцитопатии при МС иг-
рает дислипидемия [14, 15] за счет активации 
ПОЛ [16], ослабления сосудистого гемостаза 
[17], что усугубляется с возрастом [18].  

Проведенные ранее попытки корректи-
ровать тромбоцитарную активность, в т.ч. 
при МС [19–22], не позволяют прояснить во-
прос о воздействии гипотензивных средств 
на кровяные пластинки. В связи с этим пред-
ставляется востребованной оценка влияния 
наиболее часто применяемых гипотезивных 
препаратов на функции тромбоцитов.  

Амлодипин и небиволол не оказывают 
влияния на липидный обмен и антропомет-
рические показатели, т.е. жировые депо. Это 
свидетельствует о том, что для уменьшения 
массы тела и коррекции гиперлипидемии у 
больных АГ с МС назначение данных препа-
ратов должно сочетаться с гипокалорийной 
диетой и физическими нагрузками. Стабили-
зация ПОЛ в жидкой части крови и нормали-
зация артериального давления способны оп-
тимизировать состояние сосудистого эндоте-
лия, обеспечивая уменьшение различных 
стимулирующих влияний на тромбоциты, 
имеющих место при АГ с МС [4]. Сниже- 
ние активности ПОЛ в мембранах тромбоци-
тов обеспечивает оптимизацию состояния 
ферментных систем кровяных пластинок и 
рецепторов на их поверхности, что более вы-
ражено при терапии нормодипином. При-
ближение к норме АААТ и АТ у больных на 
фоне применения амлодипина связано с его 
нормализующем влиянием на интенсив- 
ность ПОЛ в тромбоцитах, не исключая пря-
мого его положительного воздействия на ре-
цепторные и пострецепторные механизмы 
кровяных пластинок, на что указывает нор-
мализация АТ с АДФ, коллагеном, тромби-
ном, адреналином и их сочетаниями [23]. 
Кроме того, понижение активности фермен-
тов обмена арахидоната в тромбоцитах  
с уменьшением образования в них тромбок-
сана на фоне приема амлодипина обусловли-
вает антитромботический эффект препара- 
та у больных АГ с МС за счет нормализа- 
ции активности систем передачи активирую-
щего сигнала с мембраны внутрь тром- 

боцита. 
Удлинение времени АТ под влиянием 

ристомицина у больных на амлодипине обу-
словлено понижением содержания в крови 
фактора Виллебранда. Положительная дина-
мика АТ с Н2О2 свидетельствует о возросшей 
активности системы антиокисления в тром-
боцитах, что подтверждается прямым иссле-
дованием каталазы и супероксиддисмутазы. 
Полученные результаты на фоне небиволола 
уступали таковым на амлодипине, что не по-
зволяет считать небиволол препаратом выбо-
ра у больных АГ с МС в плане коррекции 
тромбоцитарных дисфункций. 

Более выраженная оптимизация пока- 
зателей ВАТ у больных на фоне приема  
амлодипина по сравнению с небивололом 
говорит о его большем позитивном эффек- 
те в плане влияния на микроциркуляцию  
и реологию крови. При отсутствии пря- 
мого дезагрегирующего действия амлоди- 
пин уменьшает ВАТ, опосредуя свое влия- 
ние на тромбоциты через нормализацию  
гемодинамики, снижение ПОЛ в тромбо- 
цитах и плазме, что стабилизирует рецеп- 
торные и пострецепторные механизмы   пе-
редачи сигнала внутрь тромбоцита. При этом 
не исключено прямое позитивное влияние 
амлодипина на тромбоциты, также улуч-
шающее реологические свойства крови. Все 
это приводит к снижению генерации тромбо-
пластина в сосудистом русле больных, вызы-
вая нивелирование тромбинемии и присте-
ночного фибринообразования, что сущест-
венно ослабляет риск тромботических ос-
ложнений.  

Системный многофакторный анализ, 
комплексно оценивающий влияние лечения 
на тромбоцитарный гемостаз, выявил более 
выраженную эффективность амлодипина пе-
ред небивололом в плане оптимизации обще-
го агрегационного потенциала у больных АГ 
с МС при оценке всех исследованных пара-
метров в целом. 

Принимая во внимание угасание поло-
жительных эффектов амлодипина у больных 
АГ с МС после его отмены, терапия им 
должна назначаться длительно. Это обеспе-
чит эффективную первичную профилактику 
сосудистых осложнений. С целью уменьше-
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ния массы тела и объема абдоминальной жи-
ровой ткани у данной категории больных 
применение амлодипина следует сочетать с 
гипокалорийной диетой и дозированными 
физическими нагрузками.  

Выводы: 
1. Назначение амлодипина больным ар-

териальной гипертонией с метаболическим 
синдромом в большей степени корректирует 
ПОЛ в плазме и тромбоцитах, чем примене-
ние небиволола. 

2. Амлодипин способен нормализовать 
адгезивную и агрегационную функции тром-
боцитов и оптимизировать тромбопластино-
образование у больных АГ с МС в результате 

12 нед. лечения. 
3. Применение амлодипина способно 

ингибировать повышенную активность тром-
боцитов in vivo в большей степени, чем ис-
пользование небиволола. Закрепление данно-
го эффекта возможно при длительном приеме 
препарата. Это позволяет считать амлоди- 
пин препаратом выбора для длительной ги-
потензивной терапии с одновременной про-
филактикой тромбозов у данной категории 
больных. 

4. Для коррекции массы тела и липидно-
го обмена у больных АГ с МС необходимо 
сочетать назначение амлодипина с немеди-
каментозными средствами. 
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The work objective is to conduct a comparative analysis of Amlodipinum and Nebivololum influence on 
thrombocytic hemostasis.  
Materials and Methods. During clinical trials Amlodipinum was assigned to 25 patients (3 months,  
10 mg/day) and Nebivololum to 21 patients (5 mg/day). Dynamics of anthropometric parameters, blood 
lipids, lipid peroxidation in plasma and thrombocytes, antioxidant protection of liquid blood and blood 
platelets, and also aggregative and intravascular activity of thrombocytes were estimated. The results  
obtained were tested using Student’s t-test and the system of multiple-factor analysis. 
Results and Discussion. Amlodipinum administration for hypertensive patients with metabolic syndrome 
has a more positive effect on peroxidation syndrome and improves thrombocytic function better than 
Nebivololum. Long-term administration of Amlodipinum can fix the results obtained. In order to decrease 
body weight in hypertensive patients with arterial and metabolic syndrome it is necessary to combine 
both Amlodipinum and drug-free modalities.  
 
Keywords: arterial hypertension, metabolic syndrome, thrombocytes, Amlodipinum, Nebivololum. 
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Цель. Провести сравнительный анализ концентраций ассоциированного с беременностью про-
теина-А плазмы (PAPP-A) и инсулиноподобного фактора роста-1 (IGF-I) в плазме крови у паци-
ентов с острым коронарным синдромом (ОКС); подтвердить биологическую роль PAPP-A и IGF-I 
как взаимодействующих компонентов внутрисосудистого повреждения и репарации атероскле-
ротической бляшки; оценить клиническое значение PAPP-A и IGF-I у пациентов с ОКС. 
Материалы и методы. Определяли концентрации PAPP-A и IGF-I у 71 пациента с ОКС, средний 
возраст которых составил 57 лет. В исследуемой группе в течение 24 ч у 44 пациентов был ди-
агностирован острый инфаркт миокарда, у 27 чел. – нестабильная стенокардия, зафиксировано 
9 случаев летальности. Параллельно определяли концентрации PAPP-A и IGF-I в группах сравне-
ния и контроля. Группу сравнения составили 40 пациентов с гипертонической болезнью и ста-
бильными формами ишемической болезни сердца. Группу контроля – 20 практически здоровых 
человек.  
Результаты. Концентрации РАРР-А и IGF-I у пациентов с ОКС отличаются от таковых  
в группах контроля и сравнения. У пациентов с нестабильной стенокардией РАРР-А превышает 
значения в контрольной группе в 3,56 раза, а у пациентов с инфарктом миокарда – в 11,6 раза. 
РАРР-А при инфаркте миокарда в 3,2 раза выше, чем при нестабильной стенокардии. У пациен-
тов с нестабильной стенокардией самые высокие показатели IGF-I: в 1,2 раза выше, чем в группе 
контроля. Самые низкие показатели IGF-I оказались в группе со случаями летальности от ин-
фаркта: в 1,27 ниже, чем в группе контроля.  
Заключение. PAPP-A и IGF-I – новые биохимические маркеры внутрисосудистого повреждения  
и репарации атеросклеротических бляшек. Они могут применяться в неотложной кардиологии 
для анализа разрушения и морфологической нестабильности атеросклеротических бляшек при 
остром коронарном синдроме.  
 
Ключевые слова: острый коронарный синдром, инфаркт миокарда, ассоциированный с беремен-
ностью протеин-А плазмы, инсулиноподобный фактор роста-1, ишемическая болезнь сердца, не-
стабильная стенокардия. 

  
Введение. Во всем мире смертность от 

сердечно-сосудистых заболеваний занимает 
первое место среди всех причин смерти и со-
ставляет около 60 % в структуре общей 

смертности. По статистическим данным  
Всемирной организации здравоохранения, в  
2012 г. ситуация в Российской Федерации 
оценивалась как крайне неблагоприятная: 
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ежегодно от сердечно-сосудистых заболева-
ний умирало около 2 102 000 чел., что значи-
тельно превышало средние показатели стран 
Европы, Японии, Австралии и США. На до-
лю смертности от ишемической болезни 
сердца приходилось 35,1 % (737 случаев на 
100 тыс. населения в год) [1]. 

За последние 3 года ситуация в области 
сердечно-сосудистых заболеваний в Россий-
ской Федерации изменилась: отмечена тен-
денция к улучшению показателей. По дан-
ным от сентября 2015 г., смертность от сер-
дечно-сосудистых заболеваний снизилась до 
645,4 случая на 100 тыс. населения, а общие 
показатели смертности за 2014 г. снизились 
на 6,6 % [1]. 

Для решения данной проблемы проведе-
на реструктуризация современной кардиоло-
гии. Особое значение приобрели профилак-
тика и поиск новых причин сердечно-
сосудистой заболеваемости и смертности. 
Это открыло перспективы в изучении новых 
маркеров ишемической болезни сердца, что 
позволило бы улучшить стратификацию рис-
ка и диагностику заболеваний у пациентов с 
симптомами острого коронарного синдрома. 
Были выявлены белковые факторы роста и 
повреждения: ассоциированный с беремен-
ностью плазменный протеин-А и инсулино-
подобный фактор роста-1 [2, 3].  

Ассоциированный с беременностью 
плазменный протеин-А (РАРР-А) и инсули-
ноподобный фактор роста-1 (IGF-I) представ-
ляют собой циркулирующие в крови белко-
вые комплексы и относятся к цинксодержа-
щим металлопротеиназам.  

Биологическая роль РАРР-А и IGF-I опо-
средована и взаимосвязана с процессами со-
судистого воспаления и репаративного ангио-
генеза. При внутреннем повреждении сосу-
дистой стенки начинается секреция РАРР-А, 
который стимулирует расщепление IGFBP-4 
(белок, связывающий инсулиноподобный 
фактор роста-4), приводя тем самым к высво-
бождению биологически активного IGF-I. 
IGF-I в свою очередь, подобно тропному гор-
мону, активирует репаративные маханизмы 
восстановления сосудистой стенки, тем са-
мым защищая и предотвращая процессы по-
вреждения сосудистой стенки [4, 5].  

Таким образом, повышение содержания 
РАРР-А и IGF-I при ИБС можно рассматри-
вать как один из механизмов активации про-
цессов защиты и повреждения сосудистой 
стенки, показатель «нестабильных атеро-
склеротических бляшек», которые при обост-
рении ишемической болезни сердца могут 
привести к инфаркту миокарда [6, 7]. 

Цель исследования. Анализ уровней 
PAPP-A и IGF-I в плазме крови у больных с 
острым коронарным синдромом и выявление 
их диагностического значения. 

Материалы и методы. В исследование 
был включен 71 пациент с ОКС (47 мужчин, 
24 женщины) в возрасте от 40 до 70 лет. 
Средний возраст составил 57,0±8,5 года.  

Всем пациентам проводилось комплекс-
ное обследование, предусмотренное стандар-
тами медицинской помощи больным с ОКС. 
В плазме крови пациентов определялся также 
РАРР-А и IGF-I. Забор крови производился 
путем венепункции в момент поступления 
пациента, до верификации диагноза (взято 
5 мл). Исследуемые образцы подвергались 
центрифугированию при 1500 об./мин в тече-
ние 15 мин при температуре 20 °С; плазму 
крови отбирали и хранили при температуре  
-20 °С. Лабораторный анализ производился в 
течение последующих нескольких дней. Кон-
центрацию уровней РАРР-А определяли ме-
тодом иммунофлюоресценции (Diagnostic 
Systems Laboratories, США) с нижней грани-
цей 0,03 мМЕ/л и стандартной теоретической 
функциональной чувствительностью до 
0,0143 мМЕ/л. При анализе использовались 
поли- и моноклональные антитела к РАРР-А. 
Концентрация инсулиноподобного фактора 
роста-1 определялась иммуноферментным 
методом (ИФА) с помощью наборов фирмы 
Diagnostic Systems Laboratories (США). Рефе-
рентные величины – 81–284 нг/мл.  

Группу контроля составили 20 практиче-
ски здоровых лиц (по итогам проходимого ме-
дицинского осмотра), сопоставимых по воз-
расту и полу. Группу сравнения – 40 пациен-
тов с артериальной гипертензией и ишемиче-
ской болезнью сердца со стабильными фор-
мами стенокардии (диагноз верифицирован 
амбулаторно согласно принятым стандартам).  

Статистическая обработка материала 
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проведена с помощью русифицированного 
пакета «Статистика 8.0». Для непрерывных 
величин рассчитывались средние величины 
(М), стандартные отклонения (SD). Досто-
верность различий количественных призна-
ков оценивалась при помощи t-критерия 
Стъюдента (при параметрическом распреде-
лении) и U-критерия Манна–Уитни (при не-
параметрическом распределении). Для опре-
деления взаимосвязей между количествен-
ными параметрами применялся корреляцион-
ный анализ с расчетом коэффициента корре-
ляции Пирсона или Спирмена. При сравне-
нии качественных признаков использовался 
критерий χ². Статистически значимыми счи-
тали различия, если вероятность абсолютно 
случайного их характера не превышала 5 % 
(р<0,05).  

Результаты. 71 пациент группы исследо-
вания на момент поступления в стационар в 

течение 24 ч имел клинику острой коронарной 
патологии с клиническими явлениями анги-
нозных болей, нестабильной гемодинамикой, 
нарушениями ритма сердца, специфическими 
изменениями на электрокардиограмме.  

В основной группе в течение 24-часового 
лечения и обследования у 44 пациентов был 
верифицирован диагноз «инфаркт миокарда» 
(ИМ), у 27 чел. – нестабильная стенокардия. 
Диагноз ИМ был основан на клинических 
признаках, данных электрокардиографии (па-
тологический зубец Q, подъем сегмента ST), 
ультразвукового исследования сердца (сни-
жение фракции выброса, сегментарное нару-
шение кинеза в миокарде), повышении уров-
ней изофермента креатинфосфокиназы – 
фракции МВ (КФК-МВ), тропонина I, C-ре- 
активного белка острой фазы воспаления 
(СРБ), лактатдегидрогеназы 1 фракции (ЛДГ 1) 
 в крови (табл. 1).  

 
Таблица 1 

Сравнительная характеристика маркеров некроза и воспаления 

 Возраст,  
лет 

Тропонин, 
нг/мл 

КФК-МВ, 
ед./мл 

ЛДГ 1,  
ед./мл 

СРБ,  
ед./мл 

Острый инфаркт 
миокарда, 
n=44 

58,2±8,9 2,58±0,08 
р<0,0001 

125,81±30,18 
р<0,0001 

458,33±48,48 
р<0,0001 

11,1±1,5 
р<0,0001 

Острый инфаркт 
миокарда 
с зубцом Q, 
n=36 

58,8±8,6 2,65±0,08 
р<0,0001 

142,44±36,33 
р<0,0001 

507,46±55,98 
р<0,0001 

12,71±1,70 
р=0,0003 

Острый инфаркт 
миокарда  
без зубца Q, n=8 

55,3±9,9 2,32±0,11 
р<0,0001 

51,00±9,48 
р=0,001 

237,25±18,75 
р<0,0001 

3,86±1,53 
р=0,039 

 

 
Все пациенты с острым инфарктом мио-

карда поступили в отделение интенсивной 
терапии с оформленными осложнениями ост-
рого периода: острая сердечная недостаточ-

ность, нарушения ритма и проводимости.  
В 38 случаях оценка по шкале Killip состави-
ла 2,5–4,0 (рис. 1).  
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Рис. 1. Показатели тяжести сердечной недостаточности по шкале Killip 

у пациентов с острым коронарным синдромом с исходом в острый инфаркт миокарда 
У 44 пациентов риск смерти в период 

госпитализации по шкале GRACE оценивал-
ся в 170,9±29,2 балла (рис. 2). Смертность от 
инфарктов составила 9 чел. (тяжелые ослож-

нения фибрилляции желудочков в 100 % слу-
чаев, 2 случая разрыва миокарда), что полно-
стью соответствовало оценке по шкале 
GRACE.  

 

 
Рис. 2. Показатели риска смерти в период госпитализации  

у пациентов с острым коронарным синдромом с исходом в острый инфаркт миокарда 
 
 

27 пациентам был верифицирован диаг-
ноз «нестабильная стенокардия», критериями 
которого являлись данные электрокардио-
граммы, эхокардиоскопии, лабораторных 
анализов. В случае нестабильной стенокар-

дии очаговых изменений на электрокардио-
грамме не наблюдалось, локальная сократи-
мость по данным ультразвуковой диагности-
ки не нарушена, повышения концентрации 
маркеров некроза миокарда в крови не было.  
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Во всех случаях проводился анализ мар- керов роста и повреждения (табл. 2). 
 

Таблица 2  
Маркеры роста и повреждения при остром коронарном синдроме 

с последующим исходом в конечные точки 

Диагноз РАРР-А, мМЕ/л IGF-I, нг/мл 

Острый инфаркт миокарда, n=44 26,72±11,26 
р<0,0001 

159,40±43,26 
р<0,0001 

Острый инфаркт миокарда с зубцом Q, n=36 27,75±11,75 
р<0,0001 

156,53±45,31 
р<0,0001 

Острый инфаркт миокарда без зубца Q, n=8 22,12±7,69 
р<0,0001 

172,28±31,59 
р<0,0001 

Нестабильная стенокардия, n=27 8,220±3,156 
р<0,0001 

179,68±44,09 
р<0,0001 

Летальный исход, n=9 27,7±7,1 
р<0,0001 

126,06±15,12 
р<0,0001 

Группа сравнения, n=40 3,57±1,29 
р<0,0001 

173,63±8,26 
р<0,0001 

Группа контроля, n=20 2,30±0,57 
р<0,0001 

161,29±6,96 
р<0,0001 

Анализ РАРР-А и IGF-I показал, что зна-
чения концентрации РАРР-А у пациентов с 
острым инфарктом миокарда с зубцом Q – 
самые высокие (27,75±11,75 мМЕ/л) и при-
ближены к группе летальности (27,7± 
±7,1 мМЕ/л). У пациентов с острым инфарк-
том миокарда без зубца Q концентрации 
РАРР-А оказались несколько ниже (22,12± 
±7,69 мМЕ/л), но значимо (р<0,05) выше, чем 
у пациентов с диагнозом «нестабильная сте-
нокардия» (8,22±3,16 мМЕ/л).  

Повышение концентрации IGF-I также 
отмечено у всех пациентов с острым инфарк-
том миокарда. Однако, по сравнению с  
РАРР-А, концентрация IGF-I у пациентов  
с острым инфарктом миокарда с зубцом Q 
была несколько ниже, чем у пациентов с ост-
рым инфарктом миокарда без зубца Q и  

нестабильной стенокардией (156,53±45,31; 
172,28±31,59 и 179,68±44,09 нг/мл соответст-
венно).  

Отмечена также обратная зависимость 
IGF-I и РАРР-А в 9 случаях смерти от остро-
го инфаркта миокарда: концентрация IGF-I 
снизилась и составила 126,06±15,12 нг/мл, в 
то время как концентрация РАРР-А у данных 
пациентов была самой высокой (табл. 2). 

Анализ IGF-I и РАРР-А в сопоставлении 
со шкалой GRACE в отношении риска смер-
ти в период госпитализации (Grace death in 
hospital), шкалой GRACE в отношении риска 
смерти в первые полгода (Grace death in  
6 months), шкалой Killip также выявил корре-
ляционную зависимость между показателями 
концентрации IGF-I и прогнозом исхода за-
болевания (табл. 3).  

 
Таблица 3 

Стратификация рисков в группе острого инфаркта 

 Killip GRACE in death hospital, 
баллов 

GRACE in death 
6 months, баллов 

Острый инфаркт миокарда  
с зубцом Q, n=36 

3,05±0,47 
р<0,0001 

179,27±23,94 
р<0,0001 

136,77±19,92 
р<0,0001 

Острый инфаркт миокарда  
без зубца Q, n=8 

2,50±0,53 
р<0,0001 

133,37±20,67 
р<0,0001 

108,12±19,65 
р<0,0001 

Летальный исход, n=9 3,11±0,33 
р<0,0001 

180,00±21,06 
р<0,0001 - 
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На рис. 3 и 4 представлены связи концен-
трации IGF-I и показателей шкал Grace death 
in hospital, Grace death in 6 months у 44 паци-
ентов с острым инфарктом миокарда.  

Как видно из графиков, наблюдаются 
статистически значимые (р<0,05) отрица-
тельные связи средней степени IGF-I с пока-
зателями 6-месячной летальности (r=-0,46; 
p=0,002), а также с показателями госпиталь-
ной летальности по шкале GRACE (r=-0,38; 
p=0,01). 

Корреляции между уровнем РАРР-А и 
прогнозом летальности по шкале GRACE в 
данном исследовании не выявлено. Это мож-
но объяснить особенностями биологической 
роли РАРР-А. РАРР-А – белок острой фазы 
реагирования, его концентрация увеличива-
ется с момента повреждения атеросклероти-
ческой бляшки. Собственно уровни РАРР-А у 

пациентов с ОКС имеют прямое прогности-
ческое значение для исхода, как уже было 
показано ранее. 

Обсуждение. В настоящее время лабора-
торная диагностика острого коронарного 
синдрома осуществляется с помощью марке-
ров некроза в острую фазу воспаления, из ко-
торых наибольшее распространение получи-
ли тропонины, СРБ, ЛДГ 1 и КФК-МВ. С од-
ной стороны, применение данных тестов во 
временном аспекте соответствует острой фа-
зе инфаркта, т.е. моменту повреждения и 
некроза миокарда. С другой стороны, прак-
тическое применение маркеров некроза оп-
равдано на этапе уже свершившегося ин-
фаркта миокарда, когда верификация диагно-
за возможна многими другими методами. Это 
является основным недостатком в практиче-
ской неотложной кардиологии.  

 
 

Рис. 3. Корреляция IGF-I с 6-месячной летальностью по шкале GRACE 
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Рис. 4. Корреляция IGF-I с госпитальной летальностью по шкале GRACE 
 

Результаты проведенного исследования 
свидетельствуют о том, что при острой коро-
нарной патологии отмечается повышение 
концентраций РАРР-А и IGF-I по сравнению 
с показателями групп контроля и сравнения. 

У пациентов с нестабильной стенокарди-
ей РАРР-А превышает значения в контроль-
ной группе в 3,56 раза, а у пациентов с ин-
фарктом миокарда – в 11,6 раза. Следует от-
метить, что при инфаркте миокарда РАРР-А в 
3,2 раза выше, чем при нестабильной стено-
кардии. Синтез РАРР-А фибробластами по-
вышается в ответ на повреждение атероскле-
ротической бляшки. В свою очередь РАРР-А 
активирует IGF-I, который, подобно тропно-
му гормону, запускает механизмы сосуди-
стой репарации. У пациентов с нестабильной 
стенокардией наблюдаются самые высокие 
показатели IGF-I: в 1,2 раза выше, чем в груп-
пе контроля. Самые низкие IGF-I показатели 
оказались в группе летальности от инфаркта: в 
1,27 раза ниже, чем в группе контроля.  

Острая коронарная недостаточность опо-
средованно через действие РАРР-А и IGF-I 
активирует механизм защиты, который пред-
ставлен как взаимодействие белков роста и 

повреждения сосудистой стенки. Поэтому у 
пациентов с острой коронарной патологией 
РАРР-А и IGF-I возможно рассматривать как 
высокочувствительные биохимические мар-
керы воспаления и повреждения [8–11].  

В настоящем исследовании показано, что 
уровни IGF-I и PAPP-A у пациентов с острой 
коронарной патологией связаны с прогнозом 
исхода заболевания как в период госпитали-
зации, так и в период полугодовой реабили-
тации. 

Заключение. Уровни PAPP-A и IGF-I 
достоверно выше в группе острой коронар-
ной патологии по сравнению с данными по-
казателями у практически здоровых лиц, па-
циентов с артериальной гипертензией и ише-
мической болезнью сердца (стабильные фор-
мы стенокардии).  

PAPP-A и IGF-I представлены как белко-
вые факторы роста и повреждения и могут 
использоваться как анализатор нестабильно-
сти атеросклеротической бляшки при острых 
коронарных событиях. Значительное возрас-
тание концентрации РАРР-А и снижение 
IGF-I можно рассматривать как неблагопри-
ятный фактор, свидетельствующий о разви-



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2016   
 

 

 

43 

тии массивного сосудистого воспаления и 
низкой сосудистой регенерации. Вероят- 
ность летального исхода также имеет чет- 
кую корреляцию с изменениями концентра- 
ции IGF-I.  

IGF-I и РАРР-А – это современные био-
химические маркеры раннего и полугодова-
лого прогноза исхода острой коронарной па-
тологии, летальности от инфаркта миокарда. 
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Objective. The objective of this study is to conduct comparative analysis of levels of pregnancy-associated 
plasma protein (PAPP-A) and insulin-like growth factor 1 (IGF-I) in blood plasma from patients with 
acute coronary syndrome (ACS). It is also to confirm the biological role of PAPP-A and IGF-I as 
interacting components of intravascular damage and atherosclerotic plaque repair, and to estimate 
clinical significance of PAPP-A and IGF-I in patients with ACS. 
Materials and Methods. Concentrations of PAPP-A and IGF-I were determined in 71 patients with ACS. 
The median age of patients enrolled in clinical trials was 57 years. Within 24 hours 44 patients of the 
study group were diagnosed with acute myocardial infarction, 27 patients with unstable angina. Besides, 
9 fatal cases were reported. At the same time concentrations of PAPP-A and IGF-I were determined in 
experimental and control groups. The comparison group consisted of 40 patients with essential 
hypertension and stable ischemic heart disease. The control group included 20 apparently healthy people. 
Results and Discussion. Concentrations of PAPP-A and IGF-I in patients with acute coronary 
syndromes differ from those in patients of experimental and control groups. PAPP-A in patients with 
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unstable angina 3.56 times exceeds the values in control group, and in patients with myocardial 
infarction – 11,6 times. PAPP-A in myocardial infarction is 3,2 times higher than in unstable angina. 
Patients with unstable angina have the highest IGF-I levels: 1,2 times higher than in control group. 
Lowest IGF-I levels were in the fatal group (mortality due to infarction): 1,27 times lower than in control 
group. 
Conclusion. PAPP-A and IGF-I are new biochemical markers of intravascular damage and atherosclerotic 
plaque repair. They can be used in emergency cardiology to analyze damage and morphological instability 
of atherosclerotic plaques in acute coronary syndrome. 
 
Keywords: acute coronary syndrome, myocardial infarction, pregnancy-associated plasma protein-A 
(PAPP-A), insulin-like growth factor-1 (IGF-1), ischemic heart disease, unstable angina. 

 
References 
1. Informatsionnyy byulleten' № 317. Vsemirnaya Organizatsiya Zdravookhraneniya [Information Bulletin 

№ 317. The World Health Organization]. Available at: 
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs317/ru (accessed: 10.12.2015) (in Russian).  

2. Li X. PAPP-A: a possible pathogenic link to the instability of atherosclerotic plaque. Med. Hypotheses. 
2008; 70: 597–599. 

3. Lund J. Circulating pregnancy-associated plasma protein: A predicts outcome in patients with acute 
coronary syndrome but no troponin I elevation. Circulation. 2003; 108: 1924–1926. 

4. Bayes-Genis A. Pregnancy-associated plasma protein A as a marker of acute coronary syndromes.  
N. Engl. J. Med. 2001; 14: 1022–1029. 

5. Boldt H. Mutational analysis of the proteolytic domain of pregnancy-associated plasma protein-A 
(PAPP-A): classification as a metzincin. Biochem. J. 2001; 14: 359–367.  

6. Consuegra-Sanchez L., Fredericks S., Kaski J.C., Pregnancy-associated plasma protein-A (PAPP-A) 
and cardiovascular risk. Atherosclerosis J. 2009; 2: 346–352. 

7. Dominguez-Rodriguez A., Abreu-Gonzalez P., Garcia-Gonzalez M. Circulating pregnancy-associated 
plasma protein A is not an early marker of acute myocardial infarction. Clin. Biochem. 2005; 38: 180–182. 

8. Razin V.A., Kayumova G.Kh. Plazmennye markery miokardial'nogo fibroza pri khronicheskoy 
serdechnoy nedostatochnosti s sokhranennoy sistolicheskoy funktsiey u patsientov s arterial'noy 
gipertenziey [Plasmic markers of myocardial fibrosis in case of chronic heart insufficiency with 
preserved systolic function in arterial hypertensive patients]. Terapevt. 2014; 2: 4–9 (in Russian).  

9. Razin V.A., Kayumova G.Kh., Chernysheva E.V. Protein plazmy pri ostroy koronarnoy patologii 
[Plasma protein in acute coronary pathology]. Ul'yanovskiy mediko-biologicheskiy zhurnal. 2013;  
4: 16–19 (in Russian). 

10. Razin V.A., Gimaev R.Kh., Kayumova G.Kh. Markery miokardial'nogo fibroza pri koronarnoy 
patologii [Myocardial fibrosis markers in coronary heart disease]. Ul'yanovskiy mediko-biologicheskiy 
zhurnal. 2014; 1: 19–24 (in Russian). 

11. Sapozhnikov A.N., Razin V.A., Kayumova G.Kh. Assotsiirovannyy s beremennost'yu protein plazmy  
A pri ostroy koronarnoy patologii [Pregnancy-associated plasma protein A in acute coronary 
syndrome]. Saratovskiy nauchno-meditsinskiy zhurnal. 2014; 1: 92–95 (in Russian). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2016   
 

 

 

45 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

УДК 616.12-07 
 

НЕСТАБИЛЬНАЯ СТЕНОКАРДИЯ  
ПРИ ИНТАКТНЫХ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЯХ:  

КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ И ПРОГНОЗ 
 

Е.Э. Леонова, А.Н. Сапожников, В.А. Разин, Р.Х. Гимаев,  
О.В. Мазурова, В.Г. Бурмистрова, У.Б. Степанова,  
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ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет», г. Ульяновск, Россия 
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В 60-е гг. XX в. выявлен феномен нестабильной стенокардии у больных с малоизмененными коро-
нарными артериями. По современным данным, частота встречаемости интактных коронарных 
артерий варьирует от 10 до 30 %.  
Цель исследования. Изучить факторы, ассоциированные с нестабильной стенокардией при ин-
тактных коронарных артериях (КА). 
Материалы и методы. Обследовано 70 пациентов с диагнозом «нестабильная стенокардия при 
интактных коронарных сосудах». Коронарная ангиография проведена на ангиографе Simens Axion 
Artis (Германия). Стандартные лабораторные исследования осуществлены с помощью програм- 
мно-аппаратного комплекса Olympus AU400 (Япония), анализ ЭХО-КГ – на аппарате Acusson 
S2000 (Япония). Проанализированы результаты суточного (холтеровского) мониторирования 
(«Кардиотехника – 04-8(М)», «Инкарт», Россия). Статистическая обработка материала прове-
дена с помощью пакета Statistica 10. 
Результаты. До 30 % женщин в возрасте до 70 лет, поступающих с диагнозом «нестабильная 
стенокардия», имеют интактные КА. Самой распространенной «фоновой» кардиальной патоло-
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гией у таких больных является гипертоническая болезнь. Риск возникновения инфаркта миокар-
да в данной группе больных возрастает при сопутствующем сахарном диабете II типа. Измене-
ния липидного спектра при малоизмененных КА в большей степени свидетельствуют о патоло-
гии щитовидной железы. По данным ультразвукового исследования сердца, пациенты с интакт-
ными КА имеют, как правило, сохраненную фракцию выброса. Для этой категории больных ха-
рактерен близкий к нормальному уровень циркадного индекса. 
Заключение. Вероятность нестабильной стенокардии с интактными КА высока при наличии у 
женщин в возрасте до 70 лет сочетания артериальной гипертонии и эндокринной патологии 
(гипотиреоза, нарушений углеводного обмена). В диагностический поиск при выявлении малоиз-
мененных КА рекомендовано включить определение уровня гормонов щитовидной железы. 
 
Ключевые слова: нестабильная стенокардия, интактные коронарные артерии, женщины до  
70 лет, артериальная гипертония, гипотиреоз, сахарный диабет 2 типа. 

 
Введение. Основным патогенетическим 

механизмом острого коронарного синдрома 
(ОКС) традиционно считается прогрессиро-
вание атеросклеротического процесса, фор-
мирование нестабильной бляшки в одной из 
коронарных артерий, её разрыв с тромбозом 
и последующим развитием острой ишемии. 
Однако еще в 60-е гг. ХХ в. выявлен феномен 
нестабильной стенокардии у больных с ма-
лоизмененными коронарными артериями [1]. 
В отечественной и зарубежной практике час-
тота встречаемости интактных, или малоиз-
мененных, коронарных артерий варьирует от 
10 до 30 % [2, 3].  

В исследовании GUSTO IIb (n=12 142)  
у мужчин с острым инфарктом миокарда в 
первые 12 ч выявлены незначимые изменения 
коронарных артерий в 14,9 % случаев,  
у женщин – в 30,5 %. Эти результаты под-
тверждает исследование TIMI IIIb (n=1473),  
в ходе которого у 14–19 % больных с ОКС 
наблюдалось незначительное поражение  
коронарных артерий (КА). В 2015 г. были 
представлены результаты отечественного  
исследования (n=711), в котором частота  
выявления интактных коронарных артерий 
при обследовании больных с подозрением  
на острый коронарный синдром составила 
37,9 % [4]. 

Предложено множество этиопатогенети-
ческих механизмов развития данного фено-
мена: вазоспастический, метаболический [5], 
механизмы, связанные со степенью выра-
женности извитости коронарных артерий [6], 
нарушением коронарной микроциркуляции 
[7], эндотелиальной дисфункцией, снижени-
ем локальной продукции оксида азота, пато-

логической восприимчивостью к боли в 
сердце и др. [8, 9]. Таким образом, обнаруже-
ние интактных и малоизмененных коронар-
ных артерий при верифицированном диагно-
зе нестабильной стенокардии в рамках остро-
го коронарного синдрома остается сложной 
проблемой в плане диагностики и лечения 
[10–12].  

Цель исследования. Изучить факторы, 
ассоциированные с нестабильной стенокар-
дией при интактных коронарных артериях, 
для дальнейшей разработки диагностическо-
го алгоритма обследования больных. 

Материалы и методы. Обследовано  
70 пациентов с диагнозом «нестабильная сте-
нокардия при интактных коронарных сосу-
дах», находившихся на стационарном лече-
нии в 2011–2014 гг. в Областной клиниче-
ской больнице г. Ульяновска. В их числе  
38 (54 %) мужчин и 32 (46 %) женщины; 
средний возраст – 54,9±9,5 года (от 28 до  
75 лет).  

Для определения гендерных особенно-
стей нестабильной стенокардии с интактны-
ми КА выбрана группа больных, сопостави-
мая по возрасту с исследуемой группой, с ди-
агнозом «нестабильная стенокардия» и сте-
нозами коронарных сосудов по результатам 
коронарной ангиографии. Данная группа 
включала 168 больных, госпитализированных 
в 2013 г.: 132 (79 %) мужчины и 36 (21 %) 
женщин; средний возраст – 55,00±5,42 года 
(от 34 до 75 лет). 

Коронарная ангиография проводилась на 
ангиографе Simens Axion Artis (Германия). В 
обследование входила ангиография левого 
желудочка (правая передняя косая проекция) 
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и коронарных артерий, причем для опти-
мальной оценки по каждому сегменту для ле-
вой коронарной артерии было получено не 
менее пяти проекций, для правой коронарной 
артерии – не менее двух. 

Всем больным проведены стандартные 
лабораторные исследования на программно-
аппаратном комплексе Olympus AU400 (Япо-
ния): исследование углеводного обмена, ли-
пидного спектра, определение АЛТ, АСТ, 
билирубина. Лабораторно функция щитовид-
ной железы проанализирована у 38 чел.  

Анализ данных ЭХО-КГ проведен у  
70 больных. Исследования проводились в по-
ложении лежа в первый час после поступле-
ния пациента на аппарате Acusson S2000 
(Япония). Ультразвуковое сканирование 
осуществлялось в М-модальном и двухмер-
ном режимах в стандартных эхокардиогра-
фических позициях. 

Проведена оценка состояния вегетатив-
ной нервной системы, для этого у 30 пациен-
тов проанализированы результаты суточного 
(холтеровского) мониторирования («Кардио-
техника – 04-8(М)», «Инкарт», Россия) на 
3±1-й день. Рассчитывался циркадный индекс 
(ЦИ) – интегральный временный показатель 
вариабельности сердечного ритма, отражаю-
щий состояние вегетативной регуляции сер-

дечной деятельности. Сравнивались значения 
ЦИ с аналогичным показателем у 30 пациен-
тов, сопоставимых по возрасту и полу и 
имеющих гемодинамически значимые сте- 
нозы КА. 

Проведены оценка достоверности разли-
чий между показателями по χ2 и корреляци-
онный анализ по методу Спирмена. Стати-
стическая обработка материала осуществлена 
с помощью пакета Statistica 10. Статистиче-
ски значимыми считались различия, если ве-
роятность абсолютно случайного их характе-
ра не превышала 5 % (р<0,05). 

Критериями исключения стали внесер-
дечные причины болей в грудной клетке: яз-
венная болезнь желудка и двенадцатиперст-
ной кишки в стадии обострения, рефлюкс-
эзофагит, остеохондроз шейно-грудного отде-
ла позвоночника в стадии обострения, врож-
денные и приобретенные пороки сердца, сим-
птоматические артериальные гипертонии. 

Результаты и обсуждение. Определено, 
что до 30 % женщин, поступающих с диагно-
зом «нестабильная стенокардия», имеют ин-
тактные КА – достоверно чаще, чем мужчи-
ны (р=0,013; χ2=6,1) (табл. 1). 

 
Таблица 1 

Распространенность малоизмененных коронарных артерий  

 Женщины (n=46) Мужчины (n=144) Итого (n=190) 

Интактные КА 10 12 22 

Значимый атеросклероз КА 36 132 168 

 
 
Характерной «фоновой» кардиальной па-

тологией являлась артериальная гипертония, 
обнаруженная в анамнезе у 94 % больных, из 
которых 7 чел. ранее перенесли инфаркт 
миокарда (ИМ). 13 % больных в анамнезе 
имели патологию щитовидной железы, при 
обследовании она выявлена у 54 % пациентов 
(преимущественно гипотиреоз). На фоне ги-
потиреоза повышается периферическое сосу-
дистое сопротивление, снижается продукция 
предсердного натрийуретического пептида, 

повышается чувствительность стенок арте-
рий к вазоконстрикторному действию кате-
холаминов [13], что может в свою очередь 
способствовать развитию коронарного анги-
оспазма и повышению АД.  

5 пациентов (7 %) состояли на учете с са-
харным диабетом II типа (СД), из них двое 
(40 %) имели ИМ в анамнезе. Частота пере-
несенного ИМ у лиц, не страдающих СД, со-
ставляла 7,7 %, что достоверно меньше 
(р=0,02; χ2=5,4) (табл. 2). 
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Таблица 2 
Частота перенесенного ИМ в зависимости от уровня гликемии 

 Постинфарктный 
кардиосклероз 

Отсутствие 
инфаркта миокарда Итого 

СД II типа 2 3 5 

Отсутствие СД  5 60 65 

Пациентов всего 7 63 70 
 
 
Проведена оценка силы корреляционной 

связи между лабораторными параметрами. 
При исследовании корреляционной связи 
между уровнем тиреотропного гормона (ТТГ) 
и показателями липидного спектра отмечены 
изменения однонаправленного характера. 
Выявлена прямая корреляционная связь 
средней силы между уровнями ТТГ и липо-
протеинов низкой плотности (ЛПНП) 
(p<0,05; r=0,53), ТТГ и липопротеинов высо-

кой плотности (ЛПВП) (p<0,05; r=0,49), ТТГ 
и холестерина (ХС) (p<0,05; r=0,4) (рис. 1–3). 

Причиной однонаправленных изменений 
липидного обмена может являться гипотире-
оз. Повышение в сыворотке уровня ЛПНП, 
обусловленное дефицитом тиреоидных гор-
монов, приводит к снижению числа рецепто-
ров ЛПНП и, как следствие, к повышению 
уровня ЛПНП [14]. 

 

 
 

Рис. 1. Корреляционная связь между уровнями ТТГ и ЛПНП  
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Рис. 2. Корреляционная связь между уровнями ТТГ и ЛПВП  
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Рис. 3. Корреляционная связь между уровнями ТТГ и ХС 
 
 
 

 
Уровень ЛПВП регулируется печеночной липазой (ПЛ) и холестерин-эфирным транс-
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портным белком (ХЭТБ). ПЛ – гликопротеин, 
синтезируемый в печени и ремоделирующий 
липопротеины. ХЭТБ – транспортный белок, 
ответственный за перенос эфиров холестери-
на с ЛПВП на ЛПОНП, а триглицеридов – 
обратно на ЛПВП. Тиреоидные гормоны ак-
тивируют ПЛ и ХЭТБ [14, 15]. При длитель-
но существующем гипотиреозе происходит 
снижение активности ПЛ и ХЭТБ, что при-
водит к нарушению конверсии ЛПНП в 
ЛПВП [16]. В результате происходит одно-
временное повышение в сыворотке уровней 
ЛПНП и ЛПВП. Тиреоидные гормоны регу-
лируют также активность холестерин-7α-
гидроксилазы – фермента, участвующего в 
синтезе желчных кислот из холестерина. В 
условиях гипотиреоза его активность снижа-
ется, что ведет к повышению уровня холе-
стерина в крови [17, 18]. 

При исследовании уровней ТТГ и пече-

ночных трансаминаз обнаружена прямая 
корреляционная связь средней силы (p<0,05; 
r=0,39) между уровнями ТТГ и АСТ (рис. 4). 
Повышение уровня АСТ как маркера повре-
ждения скелетных мышц может также ассо-
циироваться со снижением функции щито-
видной железы [19]. 

Определена обратная корреляционная 
связь средней силы между уровнями антител 
к тиреоидной пероксидазе (а/т к ТПО) и пря-
мого билирубина (p<0,05; r=-0,47) (рис. 5). 
Повышение уровня а/т к ТПО можно рас-
сматривать в рамках хронического аутоим-
мунного тиреоидита, характеризующегося 
гипотиреозом (следующим за эутиреозом при 
прогрессировании заболевания). При гипоти-
реозе подавляется активность билирубин-
УДФ-глюкоронилтрансферазы, что приводит 
к уменьшению конъюгации непрямого били-
рубина в прямой [20]. ТТГ = 1,1562+0,0338*x
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Рис. 4. Корреляционная связь между уровнями ТТГ и АСТ  
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а/т к ТПО = 331,6022-69,2888*x
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Рис. 5. Корреляционная связь между уровнями антител к ТПО и прямого билирубина  
 

 
По данным ЭХО-КГ, у 92 % больных ус-

тановлена нормальная фракция выброса, а 
при анализе диастолической функции левого 
желудочка – преобладание псевдонормально-
го типа нарушения (выявлен у 51 % больных). 

Аналогичные данные получены Н.И. Швед 
и соавт. при обследовании больных с ИБС и 
гипотиреозом (исследуемая группа – 46 чел., 
контрольная группа – 39 чел. – больные с ИБС 
и сохранной функцией щитовидной железы). 
В обеих группах были выявлены признаки 
диастолической дисфункции левого желудоч-
ка (ДДЛЖ). При сочетании ИБС с гипотирео-
зом у 76,1 % больных определена ДДЛЖ по 
псевдонормальному типу, тогда как среди об-
следованных контрольной группы достоверно 
чаще был диагностирован релаксационный 
тип ДДЛЖ (у 87,2 % больных) [21].  

По результатам ХМ-ЭКГ проанализиро-
вано состояние вегетативной нервной системы 

путем оценки интегрального временного по-
казателя вариабельности сердечного ритма – 
циркадного индекса, отражающего состояние 
вегетативной регуляции сердечной деятель-
ности. ЦИ был проанализирован у 30 чел. ис-
следуемой группы, его среднее значение со-
ставило 1,22. Значения ЦИ были проанализи-
рованы также у 30 чел. группы сравнения, 
среднее значение ЦИ составило 1,14.  

Таким образом, у больных ИБС с атеро-
склеротическим поражением КА чаще всего 
возникает вагосимпатический дисбаланс 
вследствие относительной активации симпа-
тического и угнетения парасимпатического 
отделов вегетативной нервной системы [22]. 
Напротив, для больных с интактными коро-
нарными артериями характерен уровень ЦИ, 
близкий к нормальному (рис. 6). Имеется 
достоверное отличие в пределах диапазонов 
ЦИ исследуемых групп (р<0,05).  
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Рис. 6. Анализ ЦИ в группах 
 
 
Заключение. До 30 % женщин в возрас-

те до 70 лет, поступающих с диагнозом «не-
стабильная стенокардия», имеют интактные 
КА – достоверно чаще, чем мужчины. Самой 
распространенной «фоновой» кардиальной 
патологией у больных нестабильной стено-
кардией с малоизмененными коронарными 
артериями является гипертоническая бо-
лезнь, встречающаяся более чем в 90 % слу-
чаев. Риск возникновения инфаркта миокарда 
в данной группе больных невелик, но он су-
щественно возрастает при сопутствующем 
сахарном диабете II типа. 

Изменения липидного спектра при мало-
измененных КА в большей степени свиде-
тельствуют о патологии щитовидной железы, 

нежели об атеросклеротической этиологии 
процесса. По данным ультразвукового иссле-
дования сердца, пациенты с интактными КА 
имеют, как правило, сохраненную фракцию 
выброса как при псевдонормальном типе 
диастолической дисфункции левого желу-
дочка, так и при нормальных значениях пока-
зателя. Для этой категории больных характе-
рен близкий к нормальному уровень циркад-
ного индекса, что свидетельствует об удовле-
творительном соотношении симпатической и 
парасимпатической регуляции сердечного 
ритма в течение суток. 
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Introduction. The phenomenon of «unstable angina» in patients with nearly unchanged coronary arteries 
was found out in the 1960s. The recent data show that degree of incidence of intact coronary arteries 
varies from 10 to 30 %. 
Objective. The work study is to examine facts associated with «unstable angina» in intact coronary 
arteries. 
Materials and Methods. The study enrolled 70 patients with the diagnosis «unstable angina» in intact 
coronary arteries. The coronary angiography was obtained with «Simens Axion Artis» (Germany). The 
standart laboratory tests were hold on «Olympus AU400» (Japan). Acusson S2000 (Japan) was used  
to analyze echocardiograms. The results of Holter ECG monitoring were analyzed with «Kardiotekh- 
nika – 04-8(M)» («Inkart», Russia). Statistical data processing was conducted using software package 
Statistica 10.0 (StatSoft). 
Results. Nearly 30 % of women aged up to 70 years old with unstable angina have intact coronary 
arteries. The most common background cardiac pathology in such patients is arterial hypertension. The 
risk of the myocardial infarction in this group increases if patients also have diabetes mellitus type 2. 
Changes in the lipid spectrum with intact coronary arteries evidence the pathology of thyroid glands. 
According to echocardiography patients with intact coronary arteries usually have preserved ejection 
fraction. This category of patients demonstrates near-normal circadian index level.  
Conclusion. Probability of unstable angina in patients with intact coronary arteries is rather high if 
women aged up to 70 years old have both arterial hypertension and pathology of thyroid glands 
(hypothyroidism, carbohydrate metabolism disorders). It is recommended to include the detection of 
thyroid harmone level in diagnostic search while diagnosing intact coronary arteries. 
 
Keywords: unstable angina, intact coronary arteries, women aged up to 70 years old, arterial 
hypertension, hypothyroidism, diabetes mellitus type 2. 
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Цель исследования – проследить за динамикой изменения показателей функциональной активно-
сти лейкоцитов и системы ПОЛ–АОЗ у больных c нестабильной стенокардией. 
Материалы и методы. Методом случайной выборки в исследование были включены 46 больных 
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ИБС, проявляющейся в подавляющем большинстве случаев прогрессирующей формой НС. Оценка 
состояния системы ПОЛ–АОЗ проводилась путем динамического трехкратного исследования в 
крови и эритроцитах малонового диальдегида (МДА) (Андреева Л.Н., 1988), каталазы и глюта-
тионредуктазы (Карпищенко Л.И., 1999) и супероксиддисмутазы только в эритроцитах (Дуби-
нина Е.Е., 1989). Оценка функционального состояния лейкоцитов крови проводилась по методу 
Т.Ф. Шевченко и А.Б. Пескова (1996) дважды: при поступлении больных в стационар и на  
10-е сут комплексного лечения. 
Результаты. Исследования показали, что в острый период и на 10-е сут лечения больных в ста-
ционаре отмечаются высокая функциональная активность лейкоцитов периферической крови и 
преходящие изменения активности системы ПОЛ–АОЗ в эритроцитах и плазме. Оксидатив-
ный стресс наблюдался только у больных с затяжным ангинозным статусом и сопутствующими 
неинфекционными заболеваниями. 
Выводы. У больных нестабильной стенокардией отмечается существенное повышение функцио-
нальной активности лейкоцитов крови. Комплексное медикаментозное стационарное лечение 
больных приводит к полной нормализации показателя функциональной активности лейкоцитов. 
Повышение функциональной активности лейкоцитов крови коррелирует с увеличением актив-
ности ПОЛ. Однако вследствие одновременной активации антиоксидантной защиты у больных 
с нестабильной стенокардией не развивается оксидативный стресс, и поэтому назначение таким 
больным экзогенных антиоксидантов, с нашей точки зрения, нецелесообразно. 
 
Ключевые слова: нестабильная стенокардия, функциональное состояние лейкоцитов, перекис-
ное окисление липидов, антиоксидантная защита. 

 
Введение. Ишемическая болезнь сердца 

(ИБС) является распространенным заболева-
нием сердечно-сосудистой системы и одной 
из основных причин повышенной смертности 
и инвалидности населения многих стран ми-
ра. В связи с этим проблема ИБС переросла 
рамки здравоохранения и вышла на уровень 
национальной безопасности [1–3]. 

Нестабильная стенокардия (НС), являю-
щаяся одной из форм проявления острого ко-
ронарного синдрома (ОКС), при определен-
ных условиях трансформируется в острый 
инфаркт миокарда (ОИМ). Причиной разви-
тия НС является пристеночный тромбоз ко-
ронарных артерий сердца, сужающий их про-
свет, что в конечном счете приводит к несо-
ответствию между потребностью миокарда в 
кислороде и «пропускной» способностью по-
врежденных сосудов. В условиях кислород-
ного голодания в миокарде развиваются мел-
кие очаги некроза, апоптоза и гибернации 
кардиомиоцитов [3]. В инфарктологии давно 
известен резорбтивно-некротический син-
дром (РНС), одним из проявлений которого 
является лейкоцитоз в периферической кро-
ви, появляющийся в гемограмме в первые су-
тки развития ОИМ в ответ на попадание из 
очага некроза продуктов аутолитического 
расщепления ткани миокарда. 

Выраженность лейкоцитоза зависит не 
только от объема поражения миокарда, но и 

от стрессовых и эндокринных факторов.  
В периферической крови у здоровых людей  
3/4 от общего числа лейкоцитов составляют 
нейтрофилы, которые участвуют не только в 
процессе фагоцитоза чужеродных для орга-
низма частиц, но и в иммунных реакциях и 
системе перекисного окисления липидов [4, 5]. 

Известно, что характер клинического те-
чения и исход заболевания зависят не только 
от количества иммунокомпетентных клеток 
крови, но и от их функционального состоя-
ния. Поэтому лейкоцитоз имеет не только ди-
агностическое, но и прогностическое значе-
ние [5]. 

Выше уже отмечалось, что при НС не 
бывает крупных очагов некроза в миокарде, и 
поэтому не следует ожидать появления в 
крови маркеров РНС во всех проявлениях. 
Тем не менее с учетом нарушений гомеостаза 
организма больного при ангинозном статусе 
и морфологических изменениях в миокарде 
при НС следует ожидать количественные и 
функциональные изменения со стороны лей-
коцитов периферической крови. 

В 1996 г. Т.Ф. Шевченко и А.Б. Песко-
вым была предложена и запатентована мето-
дика оценки функционального состояния 
лейкоцитов крови путем определения вели-
чины энергии таксиса лейкоцитов (ЭТЛ). Эта 
методика была использована в ряде диссер-
тационных исследований: при остром и хро-
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ническом бронхите [6], остром и хрониче-
ском лейкозах [7], нозокомиальных и вне-
больничных пневмониях [8], – а также опи-
сана в периодических изданиях (при иссле-
довании острого нарушения мозгового кро-
вообращения [9]). 

Является установленным фактом нали-
чие взаимосвязи между лейкоцитами и сис-
темой ПОЛ–АОЗ. Основными продуцентами 
свободных кислородных радикалов (СКР) яв-
ляются фагоцитирующие клетки: нейтрофи-
лы, моноциты, макрофаги [5, 10–13]. 

К активным формам кислорода относятся 
супероксид-анион, перекись водорода, оксид 
азота, гидроксильный радикал, гипохлорная 
кислота, которые в условиях оксидативного 
стресса оказывают повреждающее действие 
на биологические мембраны и структурные 
элементы клеток. Свободнорадикальное окис-
ление (СРО) липидов развивается при воздей-
ствии различных внешних и внутренних фак-
торов. При ИБС пусковым механизмом ПОЛ 
является ишемия миокарда, развивающаяся 
вследствие дисбаланса между доставкой и 
потребностью миокарда в кислороде. 

В условиях ишемии миокарда снижается 
активность антиоксидантной защиты (АОЗ) 
и, в частности, митохондриальной суперок-
сиддисмутазы (СОД), вследствие чего повы-
шается цитолиз, активизируется мембранная 
фосфолипаза. 

При оксидативном стрессе эритроциты 
не разрушаются под воздействием СКР, так 
как внутриклеточная СОД превращает супер-
активный анион в перекись водорода, а ката-
лаза и система глютатиона разрушают по-
следнюю, тем самым предотвращая их раз-
рушение. 

В настоящее время изучению роли и зна-
чения системы ПОЛ–АОЗ при различных па-
тологических состояниях уделяется доста-
точно большое внимание, в т.ч. при заболе-
ваниях сердечно-сосудистой системы. 

Так, по результатам исследований, про-
веденных К.Р. Карибаевым, у больных с 
впервые возникшей стенокардией состояние 
системы ПОЛ–АОЗ не отличается от таково-
го у здоровых лиц. В то же время у больных 
прогрессирующей стенокардией отмечается 
повышение содержания продуктов ПОЛ с 

одновременной тенденцией к снижению ак-
тивности АОЗ. Еще более выраженными на-
рушениями в системе ПОЛ–АОЗ характе- 
ризуется ранняя постинфарктная стенокар- 
дия [14]. 

Созвучными в этом направлении являют-
ся результаты исследований Г.Г. Жданова, 
И.М. Соколова, которые констатировали, что 
у больных острым инфарктом миокарда уже 
на стадии нестабильной стенокардии наблю-
даются серьезные нарушения в системе 
ПОЛ–АОЗ, сопровождающиеся сократитель-
ной контрактурой кардиомиоцитов, развити-
ем гипоксии и органной недостаточности.  
В своей работе авторы уделяют большое 
внимание применению антиоксидантной те-
рапии при этой патологии [15].  

Окислительный стресс, развивающийся 
при остром инфаркте миокарда, лежит в ос-
нове генеза атеросклеротических изменений 
эндотелия сосудов. Он является пусковым 
механизмом для целого ряда патологических 
состояний при инфаркте миокарда, при кото-
ром нарушена структура клеточных мембран, 
обменные процессы и гомеостаз. Снижение 
активности АОЗ приводит к снижению со-
кратительной функции миокарда, нарушению 
его релаксации, энергообразовательных про-
цессов и ионному дисбалансу [16]. По ре-
зультатам своих исследований И.Г. Щерба-
кова и Ж.В. Джинибалаева (2014) пришли к 
заключению, что оксидативный стресс разви-
вается только у части больных с ОИМ, у ко-
торых на фоне значительного увеличения со-
держания продуктов ПОЛ наблюдается сни-
жение активности ферментных компонентов 
АОЗ [17]. 

В остром периоде инфаркта миокарда 
формируется экстренный механизм пере-
стройки адаптивных возможностей организ-
ма, сочетающийся с усилением процессов 
свободнорадикального окисления, при этом 
ведущим адаптационно-компенсаторным ме-
ханизмом регуляции сосудистого тонуса, по 
мнению авторов, является избыточная про-
дукция перекиси водорода. Подострое тече-
ние инфаркта миокарда проявляется актива-
цией антирадикальной защиты с обезврежи-
ванием супероксидного анион-радикала [18].  

О.Л. Белая и соавт. (2009) исследовали 
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состояние системы ПОЛ–АОЗ у больных 
ИБС, проявляющейся стенокардией напря-
жения II и III функциональных классов. Ре-
зультаты исследований показали, что у на-
блюдаемых больных выявлены изменения в 
системе ПОЛ–АОЗ в крови и плазме крови в 
виде избыточного накопления продуктов 
ПОЛ, снижения активности тканевых анти-
оксидантов, СОД и глютатионпероксидазы. 
Указанные нарушения нарастают по мере 
увеличения функционального класса стено-
кардии напряжения [19]. 

В.А. Непомнящих и соавт. (2008) устано-
вили, что до кардиохирургического вмеша-
тельства на фоне низкой фракции выброса 
(ФВ) имелась умеренная активация ПОЛ. По-
сле кардиохирургического вмешательства у 
больных ИБС с низкой сократительной спо-
собностью миокарда степень активации ПОЛ 
имеет обратную зависимость от величины 
ФВ левого желудочка [20].  

У больных с ОКС установлена активация 
ПОЛ и снижение активности каталазы эрит-
роцитов, а присоединение сердечной недос-
таточности усугубляет эти нарушения [21]. 

Таким образом, результаты анализа те-
матической литературы, на наш взгляд, дос-
таточно однородные и свидетельствуют о 
том, что у больных ИБС, проявляющейся 
стенокардией и инфарктом миокарда, наблю-
даются нарушения в системе ПОЛ–АОЗ. 
Вполне понятно, что наиболее выражен- 
ные нарушения с развитием оксидативно- 
го стресса наблюдаются у больных острым 
инфарктом миокарда и стенокардией с час-
тыми затяжными эпизодами ангинозного  
статуса.  

В связи с тем, что в крови основными 
продуцентами веществ СРО липидов являют-
ся лейкоциты, было небезынтересным иссле-
довать корреляцию между функциональным 
состоянием лейкоцитов и показателями сис-
темы ПОЛ–АОЗ у больных с нестабильной 
стенокардией. К этому еще следует добавить, 
что в литературе работ, в которых бы иссле-
довалось функциональное состояние лейко-
цитов крови методом определения величины 
ЭТЛ, не встретилось. 

Цель исследования. Проследить за ди-
намикой изменения показателей функцио-

нальной активности лейкоцитов и системы 
ПОЛ–АОЗ у больных c нестабильной стено-
кардией. 

Материалы и методы. Методом слу-
чайной выборки в исследование были вклю-
чены 46 больных ИБС, проявляющейся в по-
давляющем большинстве случаев прогресси-
рующей формой НС. Больные находились на 
стационарном лечении в кардиологическом и 
сосудистом отделениях ГУЗ «Ульяновская 
областная клиническая больница», куда они 
поступали в порядке неотложной помощи.  

Мужчин было 41, женщин – 5, средний 
возраст составил 59±7 лет. Из исследования 
исключались больные с сопутствующими 
инфекциями, которые могли бы оказать нега-
тивное влияние на результаты. Исключались 
больные с заболеваниями органов дыхания, 
хронической сердечной недостаточностью  
II и III стадий, c неуточненным диагнозом 
ИБС, перенесшие оперативные вмешательст-
ва по поводу онкологических заболеваний. В 
исследование были включены больные с ти-
пичными признаками НС, по поводу которой 
они уже неоднократно госпитализировались 
в стационары больниц и получали соответст-
вующее диагнозу лечение.  

Фоновыми сопутствующими заболева-
ниями были гипертоническая болезнь раз-
личных стадий и степеней, хроническая сер-
дечная недостаточность I ст., сахарный диа-
бет II типа, желчнокаменная болезнь, язвен-
ная болезнь желудка и двенадцатиперстной 
кишки вне обострения. Ранее перенесли ост-
рое нарушение мозгового кровообращения и 
инфаркт миокарда 8 чел. 

Диагноз основного заболевания ставился 
на основании результатов полного кардиоло-
гического обследования, общепринятого в 
клинической практике. В обследовании ис-
пользовался комплекс клинических, лабора-
торных, инструментальных исследований, 
в т.ч. коронарография. 

Результаты коронарографии, проведен-
ной у 31 больного с НС, свидетельствовали 
об атеросклеротическом поражении коронар-
ных артерий. Суммарное повреждение соста-
вило 69,43±12,40 %. 

По данным ЭхоКГ, контрактильная спо-
собность миокарда была снижена у 7 боль-
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ных, диастолическая дисфункция констати-
рована у 11 пациентов, фракция выброса ле-
вого желудочка у всех больных была в пре-
делах нормальных значений.  

Комплексное лечение наблюдаемых 
больных проводилось в полном соответствии 
с рекомендациями, изложенными в руково-
дстве для врачей «Рациональная фармакоте-
рапия сердечно-сосудистых заболеваний» 
под общей редакцией Е.И. Чазова и Ю.Н. Бе-
ленкова [3]. В его состав входили обезболи-
вающие средства (по необходимости), нитра-
ты, β-блокаторы, антикоагулянты и антиагре-
ганты, гиполипидемические лекарственные 
средства, ингибиторы АПФ, антагонисты 
кальция. Лечение проводилось на фоне дие-
тического (стол № 10) и оптимального физи-
ческого режимов. Следует отметить, что в 
подавляющем большинстве случаев у боль-
ных с НС отмечалось субъективное и объек-
тивное улучшение состояния.  

Оценка состояния системы ПОЛ–АОЗ 
проводилась путем динамического трехкрат-
ного исследования в крови и эритроцитах ма-
лонового диальдегида (МДА) (Андреева Л.Н., 
1988), каталазы и глютатионредуктазы (Кар-
пищенко Л.И., 1999) и супероксиддисмутазы 
только в эритроцитах (Дубинина Е.Е., 1989). 

Оценка функционального состояния лей-
коцитов крови проводилась по методу 
Т.Ф. Шевченко и А.Б. Пескова (1996) дваж-
ды: при поступлении больных в стационар и 
повторно на 10-е сут комплексного лечения. 
Сущность методики основана на определе-
нии величины энергии, затрачиваемой лей-
коцитами на движение с момента забора кро-
ви до момента их гибели. Гепаринизирован-
ная кровь, взятая из локтевой вены больного, 
набиралась в стеклянные капилляры, которые 
затем помещались в специальный аппарат, 
совмещающий одновременно центрифугу и 
термостат, инкубировались в течение 24 ч 
при температуре 37 °C. После инкубации ка-
пилляры вынимались из аппарата, с помо-
щью микроскопа (окуляр ×8) с измеритель-
ной линейкой (объектив ×20) измерялись 
длины лейкоцитарных облаков, образующих-
ся вследствие таксиса лейкоцитов на границе 
эритроцита и плазмы (некоторые детали ме-
тодики опущены). Расчет энергии таксиса 

лейкоцитов проводился по специальной фор-
муле (Шевченко Т.Ф., Песков А.Б., патент 
РФ № 2033612, приоритет от 18.10.1991).  
У здоровых людей – 110 доноров станции пе-
реливания крови – средняя величина ЭТЛ со-
ставляла (3,33±0,33)·1014 Дж [7]. 

Результаты исследований параметров 
системы ПОЛ–АОЗ сопоставлялись с тако-
выми у 18 здоровых людей, а результаты ис-
следования величины ЭТЛ у больных сопос-
тавлялись с результатами 110 доноров стан-
ции переливания крови [7].  

Результаты и обсуждение. При поступ-
лении больных НС в стационар первоначаль-
ный лейкоцитоз составил (7,2±1,7)·109/л, на 
10-е сут – (6,5±1,3)·109/л (p>0,05). Индивиду-
альные значения величин лейкоцитоза колеба-
лись в пределах от 4,6·109/л до 9,4·109/л. Сред-
ний показатель лейкоцитоза и индивидуальные 
значения его не указывали на наличие РНС. 

Величина СОЭ в день поступления в ста-
ционар в среднем составила 16,4±3,7 мм/ч, на 
10-е сут – 15,5±4,7 мм/ч (p>0,05). Клеточный 
состав лейкоцитарной формулы не выходил 
за пределы нормальных значений. 

Таким образом, анализ гемограмм боль-
ных с НС, а также лабораторные признаки 
повреждения миокарда противоречили разви-
тию РНС у больных НС. 

По сравнению с гемограммой определе-
ние величины ЭТЛ является, на наш взгляд, 
более информативным тестом, имеющим ди-
агностическое и прогностическое значение.  

Величина показателя ЭТЛ на момент по-
ступления больных в стационар составила 
(12,81±3,7)·10-14 Дж, что превышает средне-
статистическую норму в 4 раза. Индивиду-
альные значения находились в диапазоне от 
3,94·10-14 до 16,42·10-14 Дж. Однако у боль-
шинства обследованных больных величина 
ЭТЛ была больше 10·10-14 Дж. Сравнительно 
высокий показатель величины ЭТЛ, по-
видимому, обусловлен не только ангинозным 
статусом, но и различными метаболическими 
нарушениями, органически связанными с ос-
новным заболеванием.  

Повторное исследование величины ЭТЛ 
проводилось на 10-е сут лечения больных в 
стационаре. Нельзя не отметить того, что эф-
фективность комплексного лечения не была 
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однозначной. Этим, по-видимому, можно 
объяснить результаты повторного исследова-
ния ЭТЛ – в среднем (7,97±2,3)·10-14 Дж.  
Индивидуальные значения этого показателя 
колебались в пределах от 3,45·10-14 до 
13,89·10-14 Дж. У большинства больных ин-
дивидуальные значения не достигали вели-
чины 10·10-14 Дж. В отличие от больных с 
НС, у больных ОИМ (эти больные в разра-
ботку не вошли) индивидуальные значения 
величины ЭТЛ колебались от 17,3·10-14 до 
22,64·10-14 Дж. 

Таким образом, итогом комплексного ле-
чения больных с НС в стационаре явилось 
снижение величины ЭТЛ на 36,7 %, но ни у 
одного из наблюдаемых больных нормализа-
ции не наступило, что, по нашему мнению, 
объясняется метаболическими нарушениями 
в организме, связанными с основным заболе-
ванием и его осложнениями.  

Результаты исследований состояния сис-
темы ПОЛ–АОЗ у больных НС представлены 
в табл. 1, из которой видно, что, по сравне-
нию с показателями здоровых лиц, концен-
трация МДА в эритроцитах при поступлении 
больных в стационар на лечение, а также при 
повторных исследованиях была существенно 
сниженной на 3–4-е и 10-е сут. 

По нашему мнению, это можно объяс-
нить одновременным увеличением активно-
сти внутриэритроцитарной СОД на 10-е сут 
почти в 2 раза. Иными словами, в ответ на 

увеличение активности ПОЛ в эритроцитах, 
конечным продуктом которого является 
МДА, наблюдается компенсаторное повыше-
ние активности СОД. Поэтому расценивать 
полученные результаты как проявление пато-
логии вряд ли возможно. 

Несколько иная картина изменений ПОЛ 
наблюдается в плазме крови. В течение пер-
вых суток после поступления больных НС в 
стационар содержание МДА увеличилось 
почти в два раза, а в последующие дни его 
содержание фактически нормализовалось. 
Поскольку основными продуцентами СКР 
являются лейкоциты, увеличение в плазме 
крови МДА, по нашему мнению, связано с 
повышенной функциональной активностью 
лейкоцитов вследствие симпатоадреналовой 
реакции организма стрессового характера на 
болевой фактор [22]. 

Активность каталазы в эритроцитах при 
начальном исследовании находилась в пре-
делах среднестатистической нормы. Однако в 
последующие дни ее активность повысилась 
почти в 2 раза, особенно на 3–4-е сут лечения 
больных. В то же время активность каталазы 
в плазме крови несколько снизилась в первые 
сутки, а в дальнейшем была такой же, как в 
группе сравнения. 

 

Таблица 1 
Динамика показателей ПОЛ–АОЗ  

у больных нестабильной стенокардией в процессе лечения (М±m) 

Показатель 
ПОЛ–АОЗ 

Группа сравнения  
(здоровые), n=18 

1–2-е сут, 
n=30 

3–4-е сут, 
n=30 

9–10-е сут, 
n=30 

МДА э, ммоль/л 394,3±58,6 288,7±60,7* 165,4±24,9* 277,2±57,3* 

МДА п, ммоль/л 6,76±0,73 11,70±1,48* 6,95±4,05 6,79±1,30 

Каталаза э, мкмоль/мин/л 59,6±8,3 54,1±12,4 112,8±63,5* 86,3±29,5* 

Каталаза п, мкмоль/мин/л 18,51±2,90 12,26±3,16* 16,27±7,34 15,38±4,64 

Глютатион редуктаза э, мкмоль/(с·л) 0,31±0,04 0,40±0,07 0,63±0,16* 0,48±0,10* 

Глютатион редуктаза п, мкмоль/(с·л) 0,016±0,006 0,020±0,005 0,020±0,004 0,03±0,01 

СОД э, у.е. 1,12±0,22 1,68±0,45 1,02±0,44 2,11±0,59 

Примечания: 1. Э – эритроциты; п – плазма. 2. * – статистическая достоверность различий с группой 
сравнения. 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2016   
 

 

 

61 

 
К ферментным антиоксидантам кроме 

каталазы относится глютатионпероксидаза, 
которая участвует в нейтрализации гидропе-
роксида. По мнению многих авторов, глюта-
тионпероксидаза играет важную роль в анти-
оксидантной защите. Значимым является то, 
что убыль глютатионпероксидазы в ходе 
биохимической реакции восстанавливается 
глютатионредуктазой. Результаты наших ис-
следований свидетельствуют о том, что в 
эритроцитах активность глютатионредукта-
зы, так же как и каталазы, существенно по-
вышается на 3–4-е сут, а в дальнейшем – на 
10-е сут – снижается, но не достигает уровня 
лиц групп сравнения.  

В плазме крови активность глютатионре-
дуктазы умеренно увеличивается в первые 
дни лечения больных, но на 10-е сут повы-
шение ее активности становится статистиче-
ски недостоверным.  

Таким образом, анализ полученных ре-
зультатов исследования показателей ПОЛ–
АОЗ у больных НС не позволяет констатиро-
вать наличие признаков оксидативного 
стресса, так как система ПОЛ–АОЗ адекватно 
реагирует на нарушение гомеостаза. Следует 
заметить, что между системой ПОЛ–АОЗ и 
функциональным состоянием лейкоцитов 
имеется достаточно отчетливый параллелизм. 

Под влиянием больничного режима, 
комплексного медикаментозного лечения, 
направленного на улучшение коронарного 
кровотока и устранение метаболических на-
рушений в миокарде, наблюдается отчетли-
вая тенденция к снижению функциональной 
активности лейкоцитов и нормализации сис-
темы ПОЛ–АОЗ. 

Был проведен корреляционный анализ 
возможности наличия взаимосвязи между 
функциональной активностью лейкоцитов и 
отдельными параметрами системы ПОЛ–
АОЗ. Оказалось, что прямая корреляционная 
зависимость отмечается между ЭТЛ и МДА в 
плазме крови в течение первых суток 
(r=0,579; p=0,002), между ЭТЛ и каталазой в 
эритроцитах на 3-и сут (r=0,624; p<0,005) и 
между МДА и СОД в эритроцитах (r=0,715; 
p<0,003). 

Таким образом, из вышепредставленных 

данных видно, что повышение функциональ-
ной активности лейкоцитов в перифериче-
ской крови сопровождается увеличением со-
держания конечного продукта ПОЛ МДА 
только в течение первых суток после поступ-
ления больных НС в стационар и снижением 
активности каталазы в плазме в это же время. 
Статистически достоверное повышение ак-
тивности глютатионредуктазы наблюдается 
на 3–4-е сут.  

Фагоциты (нейтрофилы, моноциты, мак-
рофаги) в качестве нормальных метаболитов 
в очаги повреждения выделяют вещества, об-
ладающие окислительными свойствами. По-
следние постоянно генерируются активиро-
ванными формами в ходе «респираторного 
взрыва». При избыточном образовании АФК 
они инициируют реакции свободнорадикаль-
ного окисления с образованием перекисей, 
альдегидов, кетонов, провоспалительных ци-
токинов, которые в свою очередь усиливают 
выработку оксидантов [23]. 

Важнейшим условием развития оксида-
тивного стресса является избыточное накоп-
ление в организме оксидантов и снижение 
активности ферментных антиоксидантов.  

Результаты исследований, проведенных в 
динамике в течение 10 сут с момента поступ-
ления больных в стационар на лечение, сви-
детельствуют о повышении функциональной 
активности лейкоцитов, активации ПОЛ и 
ферментных компонентов АОЗ. Работа сис-
темы ПОЛ–АОЗ – нормальный физиологиче-
ский процесс. По мнению некоторых авторов, 
система функционирует в автономном режи-
ме, но с сохранением обратной связи [12]. 
Согласимся с мнением Т.Г. Сазонтовой и 
Ю.В. Архипенко (2007) о том, что активацию 
свободнорадикальных процессов, отмечае-
мую при многих патологических состояниях, 
нельзя рассматривать как исключительно от-
рицательное явление и не следует стремиться 
применять в таких случаях экзогенные анти-
оксиданты [11]. Так, в наших исследованиях 
у большинства наблюдаемых больных с не-
стабильной стенокардией признаков оксида-
тивного стресса не отмечалось, и необходи-
мости в назначении антиоксидантов не было. 

Выводы: 
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1.  У больных нестабильной стенокарди-
ей, несмотря на отсутствие лабораторных и 
инструментальных маркеров повреждения 
миокарда, отмечается существенное повыше-
ние функциональной активности лейкоцитов 
крови. Комплексное медикаментозное ста-
ционарное лечение больных, сопровождаю-
щееся в большинстве случаев улучшением их 
состояния, не приводит к полной нормализа-
ции показателя функциональной активности 
лейкоцитов.  

2.  Концентрация малонового диальдеги-
да в эритроцитах вследствие повышения 
внутриэритроцитарной СОД, каталазы и глю-
татионредуктазы существенно снижена, а в 
плазме крови, напротив, отмечается увеличе-
ние его содержания, но только в течение пер-

вых суток.  
3.  Активность каталазы – одного из 

компонентов АОЗ – в плазме крови имеет 
слабую тенденцию к снижению. В то же вре-
мя активность глютатионредуктазы повыша-
ется, особенно на 3–4-е сут лечения больных 
нестабильной стенокардией. 

4.  Повышение функциональной актив-
ности лейкоцитов крови коррелирует с уве-
личением активности ПОЛ. Однако вследст-
вие одновременной активации антиоксидант-
ной защиты у больных  с нестабильной сте-
нокардией не развивается оксидативный 
стресс, и поэтому назначение таким больным 
экзогенных антиоксидантов, с нашей точки 
зрения, нецелесообразно.  
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Objective. The purpose of the study is to trace the time history of leukocytes functional activity index and 
lipid peroxidation system – antioxidant protection in patients with unstable angina. 
Material and Methods. Using random sampling technique 46 patients with coronary artery disease were 
examined during this study. In the majority of cases CAD manifestations were in the form of progressive 
unstable angina. Assessment of the lipid peroxidation system – antioxidant protection was carried out 
thrice by dynamic study of malondialdehyde (MDA), catalase and glutathione reductase  in blood and 
erythrocytes and of superoxide dismutase in erythrocytes only. Assessment of functional status of blood 
leukocytes was conducted twice using T.F Shevchenko and A.B. Peskov method (1996): on admission to 
hospital and on the 10th day of multimodal therapy. 
Results and Discussion. The results obtained suggest that during the acute phase and on the 10th day of 
hospital service there is high functional activity of peripheral blood leukocytes and transient changes in 
the activity of lipid peroxidation system and antioxidant protection in erythrocytes and plasma. 
Oxidative stress was observed only in patients with prolonged angina status and related non-contagious 
disease.  
Conclusions. Patients with unstable angina demonstrate significant increase in functional activity of 
blood leukocytes. Multimodal drug hospital therapy provides complete resetting of leukocytes functional 
activity index. Increase of blood leukocytes functional activity correlates with increase of lipids 
peroxidation system activity. However, due to the simultaneous activation of antioxidant protection 
patients with unstable angina do not demonstrate oxidative stress. Therefore, administration of 
exogenous antioxidants to such patients is inadvisable.  
 
Keywords: unstable angina, functional status of leukocytes, lipid peroxidation, antioxidant protection. 
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Проведен обзор отечественной и зарубежной литературы по лечению ран донорских участков ко-
жи. По данным отечественных и зарубежных авторов, сроки заживления донорских ран состав-
ляют от 7 до 26 дней, а частота нагноения, сопровождающегося длительным их заживлением, – 
5–70 %. При этом длительное заживление донорских ран ведёт к образованию гипертрофических 
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и келоидных рубцов. В настоящее время основным типом перевязочных материалов, используе-
мых хирургами для лечения донорских ран, являются традиционные марлевые повязки из-за их 
доступности и простоты использования. Однако эти повязки прилипают к ране и вызывают 
боль, дискомфорт, а также деструкцию новообразованного эпителия. Кроме того, такие повязки 
способствуют присоединению раневой инфекции и часто не в состоянии абсорбировать скапли-
вающийся экссудат. Неудовлетворенность результатами лечения донорских ран мотивировала 
хирургов разрабатывать более совершенные методы местного лечения, позволяющие улучшить 
результаты и минимизировать процент осложнений. В процессе развития комбустиологии был 
разработан ряд повязок для лечения донорских ран и ожогов, но результаты многих исследований 
методов лечения донорских ран не являются однозначными, а иногда даже противоречат друг 
другу. В последние годы появились работы по лечению донорских ран во влажной или собственной 
жидкой среде под полиэтиленовыми повязками. Лечение при этом протекает менее болезненно, 
чем под сухим струпом. 
Анализ литературы показал, что поиск идеального способа и средства лечения донорских ран до 
сих пор остается актуальным. 
 
Ключевые слова: донорские раны, свободная аутодермопластика расщепленными транспланта-
тами. 

 
Единственным эффективным методом 

лечения глубоких ожогов является оператив-
ный метод. Операцией выбора при лечении 
глубоких ожогов в большинстве случаев яв-
ляется свободная аутодермопластика расще-
пленными трансплантатами [1]. Характерная 
особенность хирургического лечения теже-
лообожжённых – повторные аутодермопла-
стики, которые сопровождаются образовани-
ем ран донорских участков кожи. Оценивая 
эффективность различных методов лечения 
донорских ран, Н.И. Атясов установил, что 
самый короткий срок неосложнённого за-
живления ран донорских участков составляет 
10, а самый длительный – 26 дней [2]. По 
данным зарубежных авторов, сроки заживле-
ния донорских ран могут варьировать от 7 до 
21 дня [3]. Эпителизация донорских участков 
после взятия кожи для аутодермопластики, 
по данным различных исследователей, в  
5–70 % случаев осложняется нагноением ран 
и длительным их заживлением [1, 4]. При 
этом длительное заживление донорских ран 
ведёт к образованию гипертрофических и ке-
лоидных рубцов [5]. Кроме того, при глубо-
ких ожогах площадью 15 % поверхности тела 
уже появляется дефицит донорских ресурсов 
аутокожи, который при глубоких ожогах 
свыше 20 % поверхности тела становится 
выраженным [2], в связи с чем быстрое и не-
осложненное заживление донорских ран ста-
новится особенно важным для этой группы 
пациентов. Традиционные марлевые повязки 
являются основным типом перевязочных ма-

териалов, применяемых хирургами для лече-
ния донорских ран, из-за их доступности, 
распространенности и простоты использова-
ния [6]. Однако эти повязки высыхают и при-
липают к ране, вызывают боль и дискомфорт 
в дополнение к деструкции новообразованно-
го эпителия. Кроме того, такие повязки спо-
собствуют присоединению раневой инфек-
ции и часто не в состоянии абсорбировать 
скапливающийся экссудат [5–7]. После взя-
тия трансплантата с донорского участка до-
норская рана становится причиной боли и 
дискомфорта для пациента и в некоторых 
случаях может увеличить частоту осложне-
ний ожоговой болезни и формирования ги-
пертрофических и келоидных рубцов [5]. В 
связи с этим лечение донорских ран имеет 
большое значение для уменьшения количест-
ва патологических рубцов и снижения боле-
вого синдрома у тяжелообожжённого [7].  

В процессе развития комбустиологии 
был разработан ряд повязок для лечения до-
норских ран и ожогов, но поиск идеального 
способа и средства лечения донорских ран до 
сих пор остается актуальным [8]. Результаты 
многих исследований методов лечения до-
норских ран не являются однозначными, а 
иногда даже противоречат друг другу [9]. 

Существует несколько классификаций 
лечения донорских ран, в частности по типу 
перевязочных средств и по способу лечения. 

Б.С. Вихриев и В.М. Бурмистров выделя-
ли три способа лечения ран донорских участ-
ков: открытый (бесповязочный), закрытый и 
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оперативный [10]. В качестве примера от-
крытого способа лечения авторы приводят 
методику В.Н. Глибина. Однако этот метод 
сопровождается высоким риском образова-
ния гипертрофических рубцов [5] и влечет за 
собой высокий риск развития инфекции под 
струпом [11]. 

Н.И. Атясов считал, что метод лечения 
ран донорских участков с помощью одно-
слойной или двухслойной марлевой повязки 
можно назвать полуоткрытым [2]. 

Открытый (или полуоткрытый) метод 
способствует быстрой эпителизации донор-
ских ран и требует меньших затрат перевя-
зочных материалов и лекарственных средств. 
При его применении осложнения отмечаются 
в 7,5 % наблюдений [2]. Однако частота 
гнойных осложнений при данном способе ле-
чения, болевой синдром в послеоперацион-
ном периоде заставляют авторов искать дру-
гие пути решения проблемы неосложненного 
заживления донорских ран. Кроме того, су-
ществует опасность скрытого протекания 
гнойного процесса в донорской ране, что мо-
жет явиться одной из причин гнойного раз-
рушения остатков дермы и развития гранули-
рующих ран [12]. В случае если донорская 
рана не эпителизируется в течение месяца, 
многие авторы рекомендуют выполнять кож-
ную пластику [10]. 

Лечение донорских ран под перфориро-
ванной пленкой из поливинилового спирта 
также можно отнести к полуоткрытым спо-
собам лечения донорских ран, так как пленка 
полупроницаема и, высыхая, вместе с тонким 
слоем высохшей под ней крови образует на 
ране струп. С.П. Пахомов, сравнивая данный 
метод лечения с полуоткрытым способом ле-
чения под однослойной/двухслойной марле-
вой повязкой, отмечает более быстрые сроки 
эпителизации – от 6 до 12 дней (лишь в  
2,6 % случаев сроки заживления составили  
15 дней). К сожалению, данный способ лече-
ния также не исключает нагноения раны под 
струпом (3,5 % случаев). Несмотря на свои 
преимущества по сравнению с методом лече-
ния под однослойной марлевой повязкой 
[12], данный способ не получил широкого 
распространения. Зарубежные исследователи 
также сообщают о лечении донорских ран 

под полиуретановой пленкой [13], однако не 
приводят данных о том, на сколько дней при 
данной методике сокращаются сроки зажив-
ления донорских ран. 

В последние годы в России и за рубежом 
широкое распространение при местном лече-
нии ожоговых и донорских ран получили 
различные биологические и синтетические 
раневые покрытия (Grassolind, Branolind, 
Urgotul, Fibrotul, Atrauman, Aquacel, «Вос-
копран» и «Парапран» и др.), которые непо-
средственно влияют на течение раневого 
процесса [1, 20]. При этом ряд авторов не ви-
дит преимуществ при применении новых 
атравматичных повязок по сравнению с мар-
левыми мазевыми повязками [14]. 

R.L. Sheridan разделяет все способы ле-
чения донорских ран на две группы: откры-
тые и закрытые [14]. К открытой группе он 
относит неокклюзионные повязки, в закры-
тую попадают окклюзионные и гидроколло-
идные повязки. Открытый способ лечения 
донорских участков автор предлагает осуще-
ствлять с помощью марлевой повязки или 
повязок различных типов с различными ма-
зями или вазелином. При этом он отмечает, 
что недостатком является предсказуемый 
дискомфорт, который возникает в течение 
первых нескольких дней, пока повязка под-
сыхает, образуя струп. В целях минимизации 
болевых ощущений автор рекомендует вве-
дение анестетиков пролонгированного дейст-
вия, таких как бупивакаин, под донорскую 
рану до выхода пациента из наркоза. Группа 
закрытых методов лечения донорских ран 
включает широкое разнообразие непрони-
цаемых и полупроницаемых мембран и гид-
роколлоидных повязок. Основное преимуще-
ство этой группы методов – уменьшение бо-
ли. К недостаткам автор относит скопление 
экссудата и колонизацию бактерий. При ин-
фицировании он рекомендует переходить на 
открытый метод лечения, который, однако, 
может быть более болезненным, чем если бы 
рана велась открытым способом с самого на-
чала. Данные о частоте осложнений при ис-
пользовании вышеуказанных методик автор 
не приводит.  

F.E. Brolmann et al. в рандомизированном 
исследовании эффективности перевязочных 
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средств в лечении донорских ран выявили 
преимущества гидроколлоидных повязок по 
сравнению с другими видами повязок [11]. 
Эпителизация ран при данной методике про-
исходит на 7-е сут. Однако метод не является 
широко доступным ввиду высокой стоимости 
перевязочных средств, что ставит под сомне-
ние его экономическую эффективность. 

Е.В. Зиновьев и соавт. сообщают, что ме-
стное комплексное применение частотно-
модулированного сигнала и гиалуроновой 
кислоты («Джи-дерм») достоверно сокращает 
сроки эпителизации ран донорских участков 
после аутодермопластики на 45 %. Однако 
действие физических факторов (лазеротера-
пия, ультрафиолетовое облучение, электро-
магнитные волны, частотно-модулированный 
сигнал) при лечении донорских ран у обож-
жённых является молоизученным, в связи с 
чем их использование ограничено [15]. 

Изменение внешних условий над раневой 
поверхностью оказывает существенное влия-
ние на ход процесса заживления [16]. В связи 
с этим представляют интерес появившиеся в 
последние годы работы по изучению по-
сттравматической регенерации органов в 
жидкой или влажной среде [11, 17]. По мне-
нию многих авторов, лечение под полиэтиле-
новыми повязками протекает менее болез-
ненно, чем под сухим струпом [9, 18, 19]. 

А.Н. Поворозник описывает опыт лече-
ния донорских ран под пленкой типа 
«стретч» в сочетании с биогальванизацией. 
Эпителизация донорских ран при данной ме-
тодике наступала на 7,00±0,34 сут (p<0,05) 
[18]. Также автор отмечает отсутствие боле-
вого синдрома у этой группы больных за счет 
отсутствия чувства стягивания или распира-
ния в ране, атравматичность и безболезнен-
ность перевязок и межперевязочного перио-
да, что способствует ведению активного об-
раза жизни больными, улучшению общего 
состояния и выздоровлению потерпевших с 
тяжелыми ожогами. У данных больных также 
отсутствовали осложнения со стороны до-
норских ран в виде кровотечений и нагное-
ния. Однако автор методики не называет ви-
ды используемых для биогальванизации 

электродов и не указывает способ стерилиза-
ции пленки «стретч», что не способствует 
общедоступности данной методики.  

В 2015 г. В.А. Мензул и соавт. в работе 
«Система лечения ожоговых ран в собствен-
ной жидкой среде» приводят положительные 
результаты лечения донорских ран в услови-
ях собственной жидкой среды под полиэти-
леновыми пленочными повязками «Бреймен-
дерм» (DDB-M) [19]. Неосложненное и без-
болезненное лечение ран донорских участков 
с помощью данного перевязочного средства 
позволило добиться эпителизации в среднем 
на 6,3±1,2-е сут. При этом на иссечённых 
участках не было отмечено образования па-
тологических рубцов. Данная методика пред-
ставляет интерес в связи с доступностью пе-
ревязочного средства «Бреймендерм» и про-
стотой его применения. Но входящие в со-
став повязки антибактериальные и противо-
микробные препараты (цефалолексин, стреп-
томицин, левомецитин, неомицин, канами-
цин, гентамицин, клотримазол, нистатин, 
этакридиналактат) ограничивают применение 
данного метода у пациентов, страдающих ал-
лергией к данным препаратам. 

У тяжелообожжённых с выраженным де-
фицитом донорских ресурсов исход ожоговой 
травмы зачастую зависит от сроков заживле-
ния ран донорских участков. Кроме того, по-
явление дополнительной донорской раневой 
поверхности, существующей до 12–14 сут и 
более на фоне тяжёлого состояния больного с 
обширными ожогами, не может не отразиться 
на течении ожоговой болезни в послеопера-
ционном периоде. Успешное оперативное 
восстановление утраченных кожных покро-
вов у пострадавших с глубокими ожогами 
является переломным моментом, с которого 
начинается период реконвалесценции [10].  

Таким образом, проблема местного лече-
ния ран донорских участков остается до кон-
ца не решенной. Существует необходимость 
разработки эффективного, методически про-
стого, дешевого и доступного метода лечения 
ран донорских участков у обожженных, 
обеспечивающего быстрое заживление ран 
без послеоперационных осложнений. 
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Russian and foreign literature review on the skin graft donor sites was conducted. According to Russian 
and foreign authors healing time of the donor sites is from 7 up to 26 days. Incidence of infection of the 
donor site which leads to delayed healing is observed in 5–70 %. Besides, delayed healing of the donor 
sites can cause cicatrization, namely, hypertrophic and keloid scars. Because of their availability, 
prevalence, and ease of use traditional gauze dressings are currently the main type of wound and cut 
management materials used by surgeons for treating donor wounds. However, these dressings soak and 
stick to the wound; therefore, they cause pain, discomfort, as well as destruction of the newly formed 
epithelium. Moreover, such dressings contribute to wound infection and are often unable to absorb the 
exudate. Dissatisfaction with donor site treatment results motivated surgeons to develop more profound 
methods of local treatment. These methods help to improve the treatment results and minimize the 
number of complications. New dressings for donor site treatment were designed with the development of 
combustiology. Results obtained in donor site treatment are far from being definite and undisputable; 
sometimes they even contradict each other. Recently there have appeared some works on donor sites which 
suggest their treating in moist or their own liquid medium under polyethylene dressings. In such a case 
treatment is less painful than under a dry scab. Literature data analysis shows that the search for the 
perfect method of donor site treatment remains relevant. 
 
Keywords: donor sites, free split-thickness skin grafting. 
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Введение. Актуальность проблемы местного консервативного лечения поверхностных и погра-
ничных ожогов обусловлена их распространенностью – до 80 % у лиц, пролеченных в стационарах 
по поводу термической травмы. Конечной целью лечения таких поражений является их скорей-
шее самостоятельное заживление с максимальным комфортом для пациента. 
Целью исследования является улучшение результатов лечения поверхностных и пограничных 
ожогов путем ведения их в собственной жидкой среде с использованием пленочных повязок Mеnsul 
dressing в сочетании с мазью левомеколь. 
Материалы и методы. Проанализированы результаты оказания медицинской помощи 90 паци-
ентам с поверхностными и пограничными ожогами, находившимся на лечении в ожоговом отде-
лении ЦГКБ г. Ульяновска в 2008–2015 гг. 
Проведена клиническая оценка эффективности использования пленочной повязки Mеnsul dressing 
в сочетании с мазью левомеколь в сравнении с традиционными марлевыми повязками с мазью ле-
вомеколь при местном лечении поверхностных и пограничных ожогов. Изучены сроки очищения 
от некрозов и окончательной эпителизации поверхностных и пограничных ожоговых ран с уче-
том видов перевязочных средств, используемых при обработке дефектов кожных покровов. 
Результаты. Установлено, что использование повязки Mеnsul dressing в сочетании с мазью лево-
меколь способствует сокращению сроков окончательной эпителизации до 3 сут при лечении по-
верхностных и до 8 сут при лечении пограничных ожогов по сравнению с результатами использо-
вания марлевых повязок и мази левомеколь. 
Выводы. Использование повязок Mеnsul dressing с мазью левомеколь создает благоприятные усло-
вия для течения раневого процесса при поверхностных и пограничных ожогах в собственной жид-
кой среде, существенно ускоряя заживление дефектов кожи. 
 
Ключевые слова: ожоги, собственная жидкая среда, пленочные повязки, левомеколь. 

 
Введение. В структуре ожоговой травмы 

особое место занимают пограничные ожоги 
IIIА–IIIАБ степени (по классификации  
27 съезда хирургов СССР 1960 г.), при кото-
рых погибает эпидермис и поверхностные 
слои дермы. Восстановление кожного покро-
ва при таких ожогах происходит за счет со-
хранившихся в глубоких слоях дермы при-
датков кожи (волосяных фолликулов, саль-
ных и потовых желез). Однако значительная 
их часть, вовлекаясь в паранекротическую 
зону, также подвергается гибели [1]. 

Одним из перспективных средств профи-
лактики вторичного углубления ожоговой 
раны, создания оптимальных условий для ре-

паративной регенерации является обеспече-
ние заживления ожога в собственной жидкой 
среде. Собственная жидкая среда – сложная, 
многокомпонентная система, обеспечиваю-
щая саморегуляцию нарушений механизмов 
раневого процесса за счет сохранения жизне-
способности клеток и тканей в очаге пораже-
ния и собственного регенераторно-репара- 
тивного потенциала [2, 3]. Для обеспечения 
течения раневого процесса в условиях собст-
венной жидкой среды предложены повязки 
DDB, DDBM, представляющие собой поли-
этиленовую пленку с нанесенной на одну из 
поверхностей антибактериальной смесью 
Брейтмана из 9 антибиотиков и антисепти-
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ков. Ряд авторов отмечает негативные мо-
менты местного применения антибактери-
альных средств – аллергенность и цитоток-
сичность [4, 5]. 

Экспериментальная повязка Mensul 
dressing из полиэтиленовой пленки с минера-
лами не содержит антисептиков и антибиоти-
ков, является следующим этапом развития 
перевязочных средств, обеспечивающих соб-
ственную жидкую среду. 

Широкое распространение в лечении 
ожоговых ран получила мазь на водораство-
римой основе – левомеколь. Выраженное ан-
тимикробное, дегидратирующее, противо-
воспалительное, некролитическое и обезбо-
ливающее действие этой мази делает ее пре-
паратом выбора для лечения ожоговых ран. 
Благодаря наличию вышеперечисленных 
свойств мазь левомеколь эффективна при ле-
чении ран практически во все фазы раневого 
процесса [6–9]. 

Цель исследования. Улучшение резуль-
татов местного лечения поверхностных и по-
граничных ожогов II–IIIА–IIIАБ степени пу-
тем ведения их в условиях собственной жид-
кой среды с использованием повязок Mensul 
dressing в сочетании с мазью левомеколь. 

Материалы и методы. Исследование 
основано на результатах оказания медицин-
ской помощи 90 пострадавшим с поверхно-
стными и пограничными ожогами, находив-
шимся на лечении в ожоговом отделении 
ГУЗ ЦГКБ г. Ульяновска в 2008–2015 гг. 
Средний возраст пациентов – 34,0±1,5 го- 
да, мужчины составляли большинство –  
65 (72 %) чел.  

Ожоги были вызваны пламенем и горя-
чей водой у 52 (58 %) и 38 (42 %) больных 
соответственно. 

Основной контингент составили пациен-
ты с нетяжелой термической травмой. 

Предпринято проспективное рандомизи-
рованное контролируемое исследование. 
Рандомизацию пациентов проводили по дню 
поступления (четный/нечетный) методом 
случайных чисел.  

Критерии включения в исследование: 
возраст пациентов от 18 до 50 лет; общая 
площадь поверхностных и пограничных ожо-
гов кожи (II–IIIА–IIIАБ степени) – до 20 % 

поверхности тела; адекватная противошоко-
вая терапия на догоспитальном этапе; госпи-
тализация в первые сутки после травмы. Кри-
терии исключения из исследования: наличие 
тяжелой термоингаляционной травмы; кон-
статация у пациентов тяжелых соматических 
заболеваний; предшествующая гормонотера-
пия, химиотерапия; наркомания; иммуноде-
фицит; комбинированные поражения; госпи-
тализация спустя 24 ч после травмы. Ни одна 
из причин, по которой пациенты были ис-
ключены из исследования, не имела отноше-
ния к свойствам ранозаживляющих средств, и 
ни в одном случае используемые лечебные 
средства не являлись причиной исключения 
из исследования. 

Пациенты, включенные в исследование, 
были разделены на две группы. В основную 
группу вошли 30 чел., у которых для местно-
го лечения ожогов использовали пленочную 
повязку Mensul dressing в сочетании с мазью 
левомеколь. Группу сравнения составили  
60 чел., у которых применяли традиционные 
марлевые повязки с мазью левомеколь. Об-
щее лечение в обеих группах включало анти-
бактериальную терапию с учетом чувстви-
тельности микрофлоры и, по показаниям, 
адекватную противошоковую инфузионную 
терапию. 

Обработку ожоговых поверхностей на-
чинали непосредственно после поступления 
пострадавших в стационар. Метод лечения 
больных основной группы включал в себя 
следующие действия: освобождение ожого-
вой раны от прежней повязки, обработка 
водным раствором водного хлоргексидина, 
удаление обрывков эпителия, раневого дет-
рита, осушение раны стерильными салфетка-
ми, полное укрытие всей обожженной по-
верхности пленочной повязкой Mensul 
dressing с нанесением на нее в месте, контак-
тирующем с раной, мази левомеколь, фикса-
ция пленки к здоровой коже полосками лей-
копластыря. 

В группе сравнения туалет ожоговых ран 
осуществляли аналогичным образом, раны 
укрывали марлевыми повязками, пропитан-
ными мазью левомеколь. 

Внешняя фиксация повязок в обеих 
группах осуществлялась бинтами (без при-
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менения дополнительных марлевых повязок, 
«ватников»). 

Изучали сроки очищения ран от омерт-
вевших тканей, количество и характер ране-
вого отделяемого, сроки окончательной эпи-
телизации для ожогов II–IIIA–IIIAB cтепени. 
Во время перевязок, выполняемых через 
день, раны фотографировали. Проводили ци-
тологическое исследование мазков-
отпечатков по М.П. Покровской и М.С. Ма-
карову (1942) в модификации О.С. Сергель 
(1990) [10].  

Микробиологическое исследование по-
верхностных и пограничных ожогов прово-
дили путем определения видового состава 
микрофлоры и количественного содержания 
микроорганизмов на 1 см2 поверхности ран 
методом салфеток по J. Brentano (1967) [11]. 
Забор материала у больных обеих групп осу-
ществляли перед перевязкой ран при поступ-
лении в стационар и далее на 5-е сут. Болез-
ненность перевязок оценивалась по вербаль-
ной описательной шкале (Verbal Desciptor 
Scale, Gaston-Johansson F. et al., 1990) [12]. 

Данные исследования обрабатывали мето-
дом вариационной статистики с использовани-
ем пакета программ IBM SPSS Statistics 20. 

Результаты и обсуждение. Установлено, 
что больные основной группы сразу после 
наложения повязок Mensul dressing с мазью 
левомеколь отмечали отчетливое снижение 
болевых ощущений до 2,0±0,5 балла по вер-
бальной описательной шкале. 

В группе сравнения после перевязки с 
использованием марлевых повязок с мазью 
левомеколь сохранялись боли до 6,0±0,5 бал-
ла по вербальной описательной шкале, по-
требовавшие введения кеторола, а в ряде 
случаев – промедола. Перевязки в основной 
группе совершались через 24–48 ч практиче-
ски безболезненно, в группе сравнения перед 
перевязками требовалось введение кеторола, 
промедола. В 15 (25 %) случаях перевязки в 
группе сравнения проводили с общим обез-
боливанием. 

Длительность и исход консервативного 
лечения зависели от глубины ожогов. В ос-
новной группе удалось достичь полной эпи-
телизации ран на фоне консервативного ле-
чения ран у всех пациентов. Ожоги II степени 

полностью заживали на 6,0±0,8 сут, IIIА сте-
пени – на 13,0±1,2 сут, IIIА–IIIБ степени – на 
23,0±1,5 сут. В зависимости от обширности 
поражения требовалось от 3 до 10 перевязок. 

В группе сравнения у 15 (25 %) больных 
часть ожогов IIIА–IIIБ степени потребовала 
оперативного лечения: проведения свободной 
аутодермопластики расщепленными транс-
плантатами – вследствие углубления некро-
тической зоны от высыхания ран. Ожоги  
II степени полностью заживали на 9,0± 
±0,8 сут, IIIА степени – на 21,0±1,5 сут,  
IIIА–IIIБ степени – на 29,0±1,5 сут. 

Особенностью клинического течения ра-
невого процесса в основной группе было то, 
что на ранах не формировался сухой струп и 
не происходило углубление ожога. Ожоговые 
раны находились во влажном состоянии, 
очищение ожогов IIIА–IIIБ степени от некро-
зов наступало в среднем на 11,0±1,5 сут. По-
сле удаления некротического детрита и на-
ложения фибрина на отдельных участках дна 
раны выявлялись жизнеспособные сосочки 
дермы и сохранившиеся придатки кожи – ис-
точники островковой эпителизации. Уровень 
микробной обсемененности ожоговых ран в 
основной группе снижался от 104–107 до  
101–103 КОЕ/см2 за счет активного капилляр-
ного дренажа раны и стимуляции фагоцитоза 
лейкоцитами [13, 14]. 

В группе сравнения у всех пациентов с 
пограничными ожогами к 6,0±1,2 сут форми-
ровался тонкий струп бурого цвета, который 
начинал расплавляться с краев на 13,0± 
±1,5 сут. На ожогах II степени марлевые по-
вязки с левомеколем присыхали к ранам, пе-
ревязки, которые проводились через 48 ч, со-
провождались отмачиванием повязок раство-
рами 3 % перекиси водорода и фурацилина, 
однако при смене повязок повреждался вновь 
образованный эпителий, возникало капил-
лярное кровотечение. Микробная обсеменен-
ность ран у пациентов группы сравнения со-
хранялась в процессе лечения на уровне  
103–104 КОЕ/см2.  

В начале лечения в обеих группах преоб-
ладал воспалительный компонент цитограмм, 
который встречался у 71 (78,8 %) пациен- 
та, регенеративный тип цитограмм был у  
19 (21,2 %) чел. Через 5 сут лечения повязка-
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ми Mensul dressing с мазью левомеколь в ос-
новной группе начинал превалировать воспа-
лительно-регенеративный тип цитограмм, ко-
торый встречался у 16 (53,3 %) пациентов, в 
группе сравнения воспалительно-регенера- 
торный тип цитограмм имел место у  
20 (33,3 %) больных.  

При изучении видового состава микро-
флоры ран было установлено, что при посту-
плении в основной группе и группе сравне-
ния преобладала грамположительная кокко-
вая флора: S. epidermidis – у 12 (40,0 %) и  
23 (38,3 %), S. aureus – у 11 (36,7 %) и  
26 (43,3 %), St. haemolithicus – у 7 (23,3 %) и 
11 (18,4 %) пациентов соответственно. 

Через 5 сут после лечения в основной 
группе высевалась преимущественно грамот-
рицательная микрофлора: Ps. aeruginosae –  
у 2 (6,6 %), Enterobacter cloaceae – у 4 (13,3 %), 
Alcaligenes faecalis – у 11 (36,6 %), 
Enterococcus faecalis – у 6 (20,2 %), Klebsiella 
pneumoniae – у 7 (23,3 %) больных.  

В контрольной группе через 5 сут после 
лечения преобладал S. aureus, который высе-
вался у 52 (86,6 %) пациентов, при этом  
Ps. aeruginosae – у 3 (5,2 %), Enterobacter 
cloaceae – у 2 (3,6 %), St. haemolithicus –  
у 2 (3,6 %), St. viridans – у 1 (1,0 %) больного. 

Полученные результаты позволяют за-
ключить, что местное лечение поверхност-
ных и пограничных ожогов с использованием 
мази левомеколь и повязок Mensul dressing 
дают возможность оптимизировать течение 
репаративных процессов в ране, создать бо-

лее комфортные условия лечения для пациен-
тов и медицинского персонала. Атравматич-
ность и эффективность ведения ожоговых ран 
в собственной жидкой среде под повязками 
Mensul dressing с мазью левомеколь достовер-
но превышает таковые при лечении ран мар-
левыми повязками с мазью левомеколь. 

Выводы: 
1. Использование повязок Mensul 

dressing с мазью левомеколь создает благо-
приятные условия для течения раневого про-
цесса при поверхностных и пограничных 
ожоговых поражениях в собственной жидкой 
среде, способствует сокращению сроков 
окончательной эпителизации раневых дефек-
тов –  
на 3 сут при лечении поверхностных и на  
8 сут при лечении пограничных ожогов, по 
сравнению с результатами использования 
марлевых повязок и мази левомеколь. 

2. При лечении пограничных ожогов 
IIIА–IIIБ степени повязками Mensul dressing с 
мазью левомеколь удалось достичь полной 
эпителизации ран без выполнения операции 
аутодермопластики у всех пациентов в ос-
новной группе. В группе сравнения при лече-
нии марлевыми повязками с мазью левоме-
коль у 15 (25 %) больных часть ожогов  
IIIА–IIIБ степени потребовала оперативного 
лечения – проведения свободной аутодермо-
пластики расщепленными трансплантатами. 
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Introduction. The urgency of conservative local treatment of first- and second-degree burns is determined 
by their prevalence. Up to 80 % of patients with heat injury treated in hospitals have first- and second-
degree burns. The overall treatment goal of these lesions is their quick spontaneous healing with 
maximum patient comfort. 
Objective. The objective of this study is to improve treatment outcomes for first- and second-degree burns 
by maintaining them in their own liquid medium using film dressings «Mеnsul dressing» combined with 
levomekol. 
Materials and Methods. The paper analyses the result of medical assistamce for 90 patients with first- and 
second-degree burns who were treated in burn unit of Ulyanovsk central city clinical hospital in 2008–
2015. 
The authors conducted clinical assessment of efficacy of film dressings «Mеnsul dressing» combined with 
levomekol in comparison with traditional gauze bandages with levomekol in local treatment of first- and 
second-degree burns. They studied the period of cleansing from necrosis and final epithelization of first- 
and second-degree burn wounds taking into consideration types of dressing materials used in patient’s 
skin preparation. 
Results. It was found out that that «Mеnsul dressing» combined with levomekol helps to reduce the final 
epithelization period up to 3 days while treating first-degree burns and up to 8 days while treating 
second-degree burns in comparison with the use of gauze bandages and levomekol. 
Conclusions. «Mеnsul dressing» combined with levomekol creates favorable conditions for wound healing 
in its own liquid medium in first- and second-degree burns. «Mensul dressing» contributes to dermal 
wound healing.  
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Цель. Оценить клиническую эффективность использования таурина в комплексной терапии 
истинной экземы. 
Материалы и методы. Обследовано 40 больных экземой, 20 из которых получали стандартную 
терапию, 20 – таурин на фоне традиционного лечения. Степень тяжести заболевания оценивали 
с помощью индекса EASY (Eczema Area Severity Index). Элеrтромиографическое исследование вы-
полняли путем измерения терминальной латентности и скорости проведения возбуждения по 
локтевому и срединному нерву. 
Результаты. В результате исследования у больных экземой выявлена корреляционная связь между 
степенью выраженности клинических симптомов и некоторыми электромиографическими пока-
зателями. У пациентов, получавших таурин на фоне традиционной терапии, отмечен более 
ранний и выраженный регресс как клинических симптомов, так и электромиографических пока-
зателей. 
Заключение. Включение таурина в комплексную схему лечения экземы позволило повысить кли-
ническую эффективность терапии этого дерматоза.  
 
Ключевые слова: экзема, зуд, таурин. 

 
Введение. Экзема (eczema) – наследст-

венно обусловленное заболевание кожи с вы-
раженным аллергическим компонентом, со-
провождающееся появлением везикул, то-
чечными эрозиями с мокнутием («серозные 
колодцы»), серозными корочками, экскориа-
циями, реже – папулами и пустулами (со сте-
рильным содержимым). Неизменным сим-
птомом любой стадии экземы является зуд, 
влияние которого на качество жизни ничуть 
не меньше, чем ощущение хронической боли 
[1]. Определить его столь же трудно, как и 
ощущение вкуса или осязания [2]. И хотя во-
прос о рецепторах, проводниках и механизме 
формирования ощущения зуда в центральной 
нервной системе частично решён, методов 
регистрации, пригодных для клинического 
изучения, практически не существует [3]. 

Патогенез зуда при аллергических забо-
леваниях кожи сложен и до конца не ясен. 
Считается, что, кроме гистамина, традицион-
но рассматривавшегося в качестве основного 
медиатора, в развитии зуда могут принимать 

участие разнообразные факторы: субстан- 
ция Р, ацетилхолин, фактор активации тром-
боцитов, лейкотриены, серотонин, экспрес-
сия различных цитокинов, нейропептидов, 
протеаз, эйкозаноидов, опиоидов, каннаби-
ноидов, аминов [4–7]. Не исключена различ-
ная вовлеченность каждого из представлен-
ных механизмов при одном и том же заболе-
вании у разных пациентов [8]. 

Так, например, некоторые эндогенные 
протеазы (трипсин, триптаза), а также ряд эк-
зогенных, являющихся бытовыми антигена-
ми, вызывают у человека зуд при внутрикож-
ном введении путём активации специфиче-
ских рецепторов PAR [9]. Последние пред-
ставлены на клетках различных типов, в т.ч. 
на нейронах и в спинальных ганглиях. При 
активации рецептора PAR2 стимуляция 
нервного волокна происходит через ионный 
канал TRPV1 [10]. 

А.А. Каламкарян и соавт., рассматривая 
теорию порогового контроля, предположили 
возможность наличия локального непроиз-
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вольного мышечного тонуса, опосредованно 
характеризующего состояние периферии- 
ческого звена кожного анализатора [3].  
И.В. Ушаков и соавт. при регистрации элек-
трической активности мышц в ответ на вве-
дение пруритогенов выявили усиление чре-
скожных мышечных потенциалов в течение 
25 мин [11]. Г.Г. Торопина и соавт., изучая 
нейрофизиологические механизмы зуда при 
атопическом дерматите, выдвинули пред- 
положение, что обнаруженные в 1997 г. 
Schmelz et al. [13] субпопуляции тонких во-
локон С-типа, чувствительных к гистамину и 
отличающихся низкой скоростью проводи-
мости (0,4–1,8 м/с), отвечают за проведение 
ощущения зуда, а недостаточность этих во-
локон может являться исходным фактором, 
облегчающим возникновение зуда [12]. 

Таурин, являясь нейромедиатором, ока-
зывает тормозящее действие на постсинапти-
ческий нейрон, но как аминокислота – важ-
ный компонент обменных процессов – вос-
станавливает функции клеточных мембран, 
улучшая метаболические процессы в нервной 
ткани [14]. 

Обладая антиоксидантным эффектом, 
таурин играет важную роль в профилактике 
прогрессирования трофических нарушений, 
оптимизирует энергетические и репаратив-
ные процессы в нервной ткани, способствуя 
ее заживлению [15].  

Цель исследования. Изучение эффек-
тивности использования таурина в комплекс-
ной терапии истинной экземы. 

Материалы и методы. Работа представ-
ляет собой открытое нерандомизированное 
сравнительное исследование. 

Под наблюдением находились 40 боль-
ных (26 женщин и 14 мужчин). Критерии от-
бора пациентов: наличие хронической формы 
идиопатической экземы в стадии обострения, 
сопровождавшейся интенсивным зудом в 
очаге, возраст – от 16 до 65 лет, наличие не 
менее 1–2 рецидивов в год. 

Пациенты были разделены на две группы 
(по 13 женщин и 7 мужчин), тождественные 
по усредненным показателям возраста, пола 
и течения заболевания.  

Первая группа (группа «стандарт») полу-
чала традиционное лечение, включавшее в 

себя антигистаминные и десенсибилизирую-
щие средства на фоне гормональной мазевой 
терапии [16]. 

Вторая группа (группа «таурин») полу-
чала таурин торговых наименований «Тау-
рин» (ОАО «Татхимфармпрепараты», Рос-
сия) и «Дибикор» (ООО «ПИК-ФАРМА 
ПРО», Россия) в суточной дозе 2 г, разделён-
ной на 4 приёма: таблетки по 250 мг после 
еды, наряду со стандартной терапией, про-
должительность которой составляла 15 дней. 

Степень тяжести кожного процесса, а 
также эффективность терапии у больных эк-
земой выражается в баллах по шкале оценки 
распространенности тяжести симптомов EASI 
(Eczema Area and Severity Index), которая яв-
ляется сочетанной оценкой основных симпто-
мов экземы и площади поражения. EASI вы-
ражался суммарно в баллах от 0 до 12 [17]. 

Исследование нервно-мышечных потен-
циалов проводили в обеих группах на элек-
тромиографе Medicur методом стимуляцион-
ной электромиографии, основанной на анали-
зе вызванных электрических ответов мышц, 
полученных при прямом электрическом раз-
дражении периферического нерва. Активный 
электрод накладывался на моторную точку 
мышцы, референтный – на область её сухо-
жилия. Заземляющий электрод размещался 
между отводящим и стимулирующим элек-
тродами. Импенданс под электродами уста-
навливался на уровне 5 кОм. Температура 
кожи предплечья составляла 32 °С [18]. 

Стимулирующий биполярный электрод 
накладывался в проекциях локтевого и сре-
динного нервов, в местах наиболее поверхно-
стного их расположения. 

Все исследования в обеих группах осу-
ществлялись до начала терапии и после её 
окончания. 

Стимуляцию проводили прямоугольны-
ми импульсами длительностью 0,2 мс, часто-
той 1 Гц, увеличивая силу тока от 6 мА до 
прекращения нарастания амплитуды М-отве- 
та. Последний регистрировался с мышечных 
волокон m. abductor pollicis brevis и m. abduc- 
tor digiti minimi в виде двухфазной кривой.  

Терминальную латентность (ТЛ) – вре-
менную задержку от момента стимуляции до 
возникновения М-ответа – измеряли расстоя-
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нием от начала стимуляции до вершины по-
ложительного пика М-ответа (мс). 

Скорость проведения импульса на дан-
ных сегментах нервов определяли измерени-
ем латентности М-ответа по формуле 

,
TT

SСРВм
dp 


 

где СРВм – скорость распространения воз-
буждения по моторным волокнам, м/с; S – 
расстояние между точками стимуляции, мм; 
Тр – латентность М-ответа при проксималь-
ной стимуляции, мс; Td – латентность  
М-ответа при дистальной стимуляции, мс. 

Статистическую обработку проводили с 
использованием компьютерной программы 
SPSS 16.0 for Windows. Достоверность разли-
чий исследованных показателей определяли с 
использованием теста Левена на равенство 
дисперсий и теста Стьюдента на равенство 
средних. Оценка степени корреляции между 
сравниваемыми группами проводилась путем 
попарного сравнения абсолютных значений и 

расчета коэффициента корреляции по Пир- 
сону (r). 

Результаты и обсуждение. У больных, 
получивших курс комплексного патогенети-
ческого лечения по схеме, включавшей тау-
рин, отмечалось значительное улучшение 
кожного статуса: субъективные ощущения в 
виде зуда и жжения уменьшались, участки 
мокнутия подсыхали, покрываясь желтова-
тыми корочками, которые вскоре отпадали. 
Инфильтрация в основании очага рассасыва-
лась. Участки покраснения бледнели. Со-
стояние большинства больных значительно 
улучшилось, очаги поражений полностью 
подверглись регрессии, зуд исчез. У этих 
больных констатировано клиническое выздо-
ровление. 

После проведения разработанного нами 
лечения усредненный индекс EASI (табл. 1) у 
больных группы сравнения, получавших тра-
диционную терапию, составил 2,87±0,14 бал-
ла, а у получавших терапию, в состав которой 
входил таурин, – 0,43±0,02 балла. 

 

Таблица 1  
Клиническая эффективность комплексного патогенетического метода лечения  

Индекс EASI после лечения, баллов 

Группа «стандарт» Группа «таурин» 
Индекс EASI  
до лечения,  

баллов 
EASI р EASI р 

5,15±0,27 2,87±0,14 <0,001 0,43±0,02 <0,001 

Примечание. p – достоверноcть различий значений EASI до и после лечения. 
 
Пациенты отмечали хорошую переноси-

мость препарата. Побочных эффектов и ос-
ложнений не возникало. Анализ результатов 
исследования показал, что на фоне терапии у 
всех больных наступало выздоровление. Как 

правило, уменьшение мокнутия отмечалось 
на следующий же день, зуд стихал к концу 
недели, а эпителизация очагов и разрешение 
их с шелушением отмечались к концу второй 
недели (табл. 2). 

Таблица 2 
Динамика основных симптомов у больных экземой 

Симптом  Стандартная терапия Комплексная терапия с таурином 

Исчезновение мокнутия 6–7-й день 3–4-й день 

Стихание зуда 11–13-й день 7–8-й день 

Эпителизация 18–20-й день 13–15-й день 
 
Анализ результатов электромиографиче-

ского исследования выявил увеличение вре-
мени проведения импульса от момента сти-
муляции до возникновения М-ответа (терми-

нальная латентность) у пациентов, страдаю-
щих экземой, по сравнению со здоровыми 
людьми, а также снижение скорости прове-
дения импульса (табл. 3). 
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Таблица 3 
Параметры электромиограммы у здоровых лиц и больных экземой  

до патогенетического лечения 

Показатель Здоровые люди 
(n=10) 

Больные до лечения 
(n=40) p 

Терминальная латентность, мс 

Локтевой нерв 1,80±0,55 3,60±0,31 <0,01 

Срединный нерв 2,40±0,59 4,10±0,17 <0,05 

Скорость проведения возбуждения, м/с 

Локтевой нерв 51,00±1,65 38,00±0,24 <0,05 

Срединный нерв 46,00±1,24 41,00±0,38 <0,05 

 
Применение таурина позволило норма-

лизовать скорость проведения импульса по 
нервному волокну (табл. 4).  

Сравнение динамики индекса EASI и па-

раметров электромиограммы у больных в 
процессе лечения позволило выделить кор- 
реляционные связи по некоторым из них  
(табл. 5). 

 
Таблица 4 

Параметры электромиограммы до и после лечения 

Показатель 
Больные  

до лечения 
(n=40) 

Группа «стандарт» 
после лечения 

(n=20) 

Группа «таурин» 
после лечения 

(n=20) 
p1 p2 p3 

Терминальная латентность, мс 

Локтевой нерв 3,6±0,31 2,7±0,16 1,9±0,27 <0,05 <0,05 <0,01 

Срединный нерв 4,1±0,17 3,8±0,23 2,6±0,34 >0,05 <0,05 <0,05 

Скорость проведения возбуждения, м/с 

Локтевой нерв 38±0,24 42±0,12 48±0,14 <0,05 <0,01 <0,05 

Срединный нерв 41±0,38 43±1,54 49±1,27 >0,05 <0,05 <0,05 

Примечание. p1 – достоверность различий показателей после лечения группы «стандарт» по сравне-
нию с группой пациентов до лечения; p2 – достоверность различий показателей после лечения группы 
«таурин» по сравнению с группой пациентов до лечения; p3 – достоверность различий показателей после 
лечения группы «стандарт» по сравнению с группой «таурин». 

 
Таблица 5 

Сила связи (r) клинических и электромиографических показателей  
у больных экземой после лечения 

Терминальная латентность Скорость проведения возбуждения Показатель 
после лечения Локтевой нерв Срединный нерв Локтевой нерв Срединный нерв 

Индекс EASI  
в группе сравнения 0,478 0,472 -0,339 -0,428 

Индекс EASI  
в группе «таурин» 0,517 0,970** -0,723* -0,739* 

Примечание. * – р<0,05; ** – р<0,01; отрицательное значение коэффициента указывает на обратную 
(отрицательную) корреляцию. 
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Так, выявлена связь изменения терми-
нальной латентности, т.е. временно́й задерж-
ки возникновения М-ответа срединного нер-
ва, с динамикой изменения кожного процесса 
в группе больных, принимавших таурин. По-
добная связь носит стойкий и выраженный 
характер. Поскольку в процессе лечения од-
новременно с уменьшением индекса EASY 
скорость проведения возбуждения увеличи-
вается, корреляция этих двух параметров об-
ратная. Наиболее четко эта связь прослежи-
валась у больных, получавших таурин: дина-
мика индекса EASY и изменение скорости 
проведения возбуждения по нервам носили 
обратно пропорциональный характер.  

Выводы:  
1. Наряду с типичной клинической кар-

тиной у больных экземой отмечаются харак-
терные изменения нервно-мышечной прово-
димости в виде уменьшения скорости прове-
дения возбуждения по нервному волокну и 
увеличения временно́й задержки возникнове-
ния М-ответа. В процессе лечения динамика 
этих показателей у разных групп пациентов 
отличалась. Так, ослабление зуда, уменьше-
ние терминальной латентности и увеличение 
скорости проведения возбуждения по нерв-

ному волокну у больных, принимавших на 
фоне традиционной терапии таурин, имели 
более отчетливую тенденцию по сравнению с 
пациентами, не принимавшими данный пре-
парат.  

2. Аналогичный характер изменения 
индекса EASI позволил усмотреть прямую 
корреляционную связь клинических показа-
телей с терминальной латентностью при об-
ратной – со скоростью проведения возбужде-
ния локтевого и срединного нервов, что не 
только указывает на тесную патогенетиче-
скую связь кожного процесса и состояния пе-
риферической нервной системы, но и откры-
вает новые терапевтические мишени для ле-
чения этого дерматоза. 

3. Введение таурина в схему лечения эк-
земы позволяет повысить эффективность 
комплексной терапии этого дерматоза не 
только путём более выраженной негативации 
«кожных» симптомов болезни и снижения 
остроты её протекания, но и за счет воздейст-
вия на довольно тягостное для больного 
ощущение зуда, динамика которого в процес-
се лечения обусловлена, среди прочего, и 
коррекцией изменений нервно-мышечной 
проводимости.  
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Objective. The work objective is to assess the clinical efficacy of taurine in comparison with traditional 
treatment mode in patients with true eczema. 
Materials and Methods. The study enrolled 40 patients with eczema. Traditional treatment mode was 
administered to 20 patients. Taurine in the course of traditional treatment was administered to other  
20 patients. The disease severity was assessed by EASI (Eczema Area Severity Index). The 
electromyographic investigation included terminal latency measurements and conduction velocities in 
both the median sensory and ulnar sensory nerves.  
Results. Trial results show that in patients with eczema symptom intensity and some electromyographic 
indices usually correlate. Patients treated with taurine in the course of traditional treatment 
demonstrated earlier and more obvious regress of both clinical symptoms and electromyographic indices.  
Conclusion. The administration of taurine into complex treatment of eczema made it possible to increase 
the clinical treatment efficacy of this dermatosis. 
 
Keywords: eczema, itch, taurine. 
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Цель. Дать топографо-анатомическое обоснование возможности эндоэкологической санации под-
желудочной железы при воспалении.  
Материалы и методы. В работе оценены количественные результаты исследования 82 органо-
комплексов региона поджелудочной железы, обработанных методом глубокого бальзамирования. 
Результаты. Пластинационные методы обработки кадаверного материала позволяют расши-
рить возможности исследования топографической анатомии органов и тканей, а наличие клет-
чаточного пространства, окружающего поджелудочную железу, минимальная толщина которого 
на всем ее протяжении составляет не менее 5 мм, создает анатомически обоснованные возможно-
сти разработки экстраперитонеальных оперативных доступов для дренирования и санации ре-
гиона при воспалении.  
Заключение. На основании проведенного анатомического исследования выявлены особенности 
синтопии поджелудочной железы, позволяющие определить экстраперитонеальные оперативные 
доступы для дренирования и санации региона, что должно препятствовать развитию эрозивных 
кровотечений в брюшной полости. 
 
Ключевые слова: топография поджелудочной железы, забрюшинный способ дренирования. 

 
Введение. Острый панкреатит занимает 

третье место среди хирургических заболева-
ний органов брюшной полости и составляет 
около 12,5 % от всей острой патологии. 
Смертность от эрозивных кровотечений, дос-
тигающая 50 %, напрямую зависит от харак-
тера патоморфологических изменений в под-
желудочной железе и окружающих органах и 
тканях и обусловлена в т.ч. несовершенством 
существующих методов оперативных досту-
пов в лечении панкреонекрозов [1–4].  

В последнее время интерес к особенно-
стям топографии поджелудочной железы за-
метно возрос, что вызвано ростом количества 
оперативных вмешательств при заболеваниях 
этого органа [5, 6]. Поскольку при вмеша-
тельствах на поджелудочной железе хирург 
оперирует в сложных условиях доступа (глу-
бокая рана, наличие вокруг крупных сосудов 
и нервов и т.д.), он должен иметь четкое 
представление о вариантах топографии дан-
ного органа и его взаимоотношениях с близ-

лежащими образованиями [7, 8]. Внимание 
ряда авторов к вопросам хирургической ана-
томии поджелудочной железы связано с раз-
витием в последнее время полимерных тех-
нологий, в частности пластинационных ме-
тодов исследования анатомического мате-
риала [9–11]. Все исследователи, отмечая, что 
при остром панкреатите отек развивается не 
только в самой железе, но и в забрюшинном 
пространстве, забывают о роли интерстиция 
[12–14] в патогенезе данного заболевания, а 
также клетчаточного пространства поджелу-
дочной железы, которое топографически на-
ходится в непосредственной близости и обес-
печивает эндоэкологию региона. Все это дик-
тует необходимость изучения возможности 
использования полимерно-пластинационных 
методов обработки анатомического материала 
в исследовании топографической и хирурги-
ческой анатомии поджелудочной железы. 

Цель исследования. Изучить возможно-
сти пластинационных методов обработки 
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анатомического материала в исследовании 
хирургической анатомии поджелудочной же-
лезы и определить возможности разработки 
новых методов дренирования для эндоэколо-
гической санации при панкреонекрозе. 

Материалы и методы. Для исследова-
ния топографической и хирургической ана-
томии поджелудочной железы и прилежащих 
органов и тканей использовали 82 невостре-
бованных (согласно п. 52 Закона об охране 
здоровья населения в Кыргызской Республи-
ке) трупа людей обоего пола, умерших в воз-
расте 40–60 лет ненасильственной смертью, 
не связанной с патологией брюшной полости 
и забрюшинного пространства. 

Обработку кадаверного материала про-
изводили по технологии, предложенной  
G. von Hagens [15]. За счет пластинации кле-
ток всего тела структура его тканей и естест-
венный поверхностный рельеф сохраняли из-
начальную форму и макро- и микроскопиче-
ское строение. 

Пластинированные срезы изготавливали 
следующим образом: после предварительной 
заморозки при температуре -25 оС делали 
срезы органов толщиной 5–8 мм, которые за-
тем обезвоживали и пропитывали пластиче-
скими массами под вакуумом.  

Окружающий поджелудочную железу 
клетчаточный слой на всем протяжении име-
ет различную толщину. Для выявления воз-
можностей использования данного слоя в ка-
честве объекта эндоэкологической санации 
региона проводили морфометрию площади 
межфасциального клетчаточного пространст-
ва на серийных срезах пластинационных 
препаратов забрюшинного комплекса. При 
этом определяли отношение площади попе-
речного сечения поджелудочной железы на 
каждом срезе к общей площади. 

Статистическую обработку полученных 
данных проводили на компьютере IBM PC/AT 
с использованием программы Statgraph. При-
меняли вариационные методы статистики 
Фишера–Стьюдента и непараметрические 
методы с определением критерия Винкельсо-
на–Манна. 

Результаты и обсуждение. Изучение ор-
ганокомплексов региона свидетельствует, что 
поджелудочная железа топографически рас-

положена забрюшинно в надчревной области. 
Поджелудочная железа – продолговатый, 
призматический по форме орган, который 
лежит почти поперек задней стенки брюшной 
полости, перед позвоночным столбом, позади 
желудка и простирается от двенадцатиперст-
ной кишки до ворот селезенки. Это располо-
жение обычно соответствует I и II пояснич-
ным позвонкам, и только изредка поджелу-
дочная железа лежит несколько выше  
(ХII грудной позвонок) или ниже (на уровне 
III поясничного позвонка). Длина органа со-
ставляет от 10 до 23 см, ширина – 3–9 см, 
толщина – 2–3 см. 

В соответствии с рекомендациями  
А.Н. Максименкова [16] железа, ширина го-
ловки которой незначительно превышает 
ширину тела, имеет языкообразную форму; 
при значительном превышении ширины – 
молоткообразную форму.  

Молоткообразная железа была выявле- 
на в 42 (68 %) случаях, языкообразная –  
в 20 (32 %) случаях. 

Связки поджелудочной железы относи-
тельно мало участвуют в фиксации органа. 
Они образованы из складок брюшины при 
переходе ее на переднюю поверхность органа 
из соседних областей.  

Передняя поверхность поджелудочной 
железы покрыта брюшиной и обращена к 
сальниковой сумке. По нижнему краю кре-
пится корень брыжейки поперечной ободоч-
ной кишки. 

Листок брюшины, переходящий из пе-
редней поверхности поджелудочной железы 
на желудок, образует поджелудочно-желу- 
дочную связку, в правом свободном крае ко-
торой залегают левые желудочные сосуды и 
лимфатические узлы, а также сосуды главного 
лимфатического коллектора желудка. Фасци-
альные футляры головки и тела поджелудоч-
ной железы разъединены верхними брыжееч-
ными сосудами и крючковидным отростком.  

Задняя поверхность поджелудочной желе-
зы обращена к забрюшинной фасции и покры-
та собственной фасцией (фасция Трейтца), ко-
торая образует влагалище для селезеночных 
сосудов и прочно с ними соединена. Между 
предпочечной фасцией и фасцией поджелу-
дочной железы расположен слой рыхлой 
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клетчатки, благодаря чему тело и хвост под-
желудочной железы легко отделяются от 
предпочечной фасции вместе с селезеночными 
сосудами. Эту особенность целесообразно ис-
пользовать при подходе к хвосту и телу под-
желудочной железы со стороны селезенки. 
Такой прием легко удается после рассечения 
диафрагмально-селезеночной связки. Кроме 
того, поджелудочная железа соприкасается с 
позвоночником. У ее верхнего края (слева) 
расположен левый надпочечник и проходят 
селезеночные сосуды, которые вблизи хвоста 
железы выходят из-за задневерхнего края и 
располагаются выше ее хвоста. Встречаются 
варианты с расположением селезеночных со-
судов по передней поверхности поджелудоч-
ной железы вблизи ее верхнего края.  

По нашим данным, отношение площади 
поперечного сечения клетчаточного про-
странства к толщине самой поджелудочной 
железы изменяется в зависимости от ее отде-
лов и постепенно увеличивается топографи-
чески справа налево. Это хорошо демонстри-
руется как на сагиттальных, так и на горизон-
тальных срезах региона. Причем даже на пе-
редней поверхности поджелудочной железы 
толщина клетчаточного слоя составляет не 
менее 5 мм.  

Топографо-анатомическое изучение по-
лученного материала проводилось в трех-
мерной проекции с использованием цифро-
вой фото- и видеосъемки и последующей 
планиметрией (табл. 1, 2).  

 
 

Таблица 1 
Морфометрические показатели поджелудочной железы и прилежащих тканей  

на горизонтальных и фронтальных срезах (М±m) 

Показатель Горизонтальный срез Фронтальный срез 

Общая площадь железы и окружающей клетчатки, мм² 7834±512 12592±993 

Площадь железы, мм² 3731±209 6072±497 

Отношение площади железы к общей площади, % 47,6±0,9 47,9±1,3 

Площадь окружающей клетчатки, мм² 4100±317 6521±502 

Отношение площадей железы и клетчатки, отн. ед. 0,91±0,05 0,93±0,07 

 
Таблица 2 

Морфометрические показатели поджелудочной железы и прилежащих тканей  
на сагиттальных срезах (М±m) 

Отделы поджелудочной железы 
Показатели 

головка тело хвост 

Общая площадь железы и окружающей клетчатки, мм² 1625±91 1359±73 936±41 

Площадь железы, мм² 1200±83 665±47 234±19 

Отношение площади железы к общей площади, % 73,8±1,5 48,9±0,5 25,6±2,2 

Площадь окружающей клетчатки, мм² 420±33 692±42 698±39 

Отношение площадей железы и клетчатки, отн. ед. 2,86±0,23 0,96±0,07 0,34±0,02 

 
Планиметрия площадей поджелудочной 

железы и окружающей ее клетчатки проводи-
лась во фронтальной плоскости на срезах, 
проходящих через середину железы; в гори-

зонтальной плоскости – на срезах, которые 
проходили на уровне первого поясничного по-
звонка; в сагиттальной плоскости – отдельно 
на срезах через головку, тело и хвост железы. 
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Полученные результаты свидетельству-
ют о том, что соотношение ткани поджелу-
дочной железы и окружающей ее клетчатки 
во фронтальной и горизонтальной плоскостях 
есть величина постоянная и колеблется в 
пределах 47,63–47,97 %. 

В сагиттальной же плоскости картина 
иная и напрямую зависит от топографо-
анатомического уровня среза. 

Так, на уровне головки железы паренхима 
поджелудочной железы преобладает над ок-
ружающей клетчаткой, в области тела они 
примерно равны, а на уровне хвоста желези-
стая ткань не превышает 25 % общего объема. 

Наличие обширного клетчаточного про-
странства, окружающего поджелудочную 
железу, минимальная толщина которого на 
всем ее протяжении составляет не менее  
5 мм, создает топографо-анатомически обос-
нованные возможности разработки экстрапе-
ритонеальных оперативных доступов для 
дренирования и санации региона.  

Следовательно, применение полимерных 
технологий для обработки кадаверного мате-
риала наиболее адекватно отражает топогра-

фо-анатомические возможности органов и 
тканей человека. 

На основании проведенного анатомиче-
ского исследования выявлены особенности 
синтопии поджелудочной железы, которые 
предполагают возможность разработки мето-
дов наиболее рационального подхода и дре-
нирования клетчаточных пространств подже-
лудочной железы и забрюшинной области. 
Это позволит максимально сохранить струк-
турную целостность поджелудочной железы 
и повысить эффективность хирургического 
лечения острых панкреатитов. 

Заключение. Клетчаточное пространст-
во, окружающее поджелудочную железу, со-
ставляет 25 % по отношению к железистой 
ткани, а минимальная ее толщина на всем 
протяжении – не менее 5 мм. Пластинацион-
ные методы обработки кадаверного материа-
ла позволили определить экстраперитонеаль-
ные оперативные доступы для дренирования 
и санации региона, что должно препятство-
вать развитию эрозивных кровотечений в 
брюшной полости.  
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Objective. The work objective is to give topographic and anatomic reasoning of possibility of 
endoecological pancreas sanitation in inflammation. 
Materials and Methods. The paper accesses quantitative results of 82 complex in pancreas processed by  
a deep embalming method.  
Results and Discussion. Adapting plastination techniques to cadaver substance processing helps to 
expand the possibilities of topographic anatomy to examine tissues and organs. Cellular space that 
surrounds the pancreas gland with the minimum thickness equal to not less than 5 mm gives anatomic 
possibilities to develop extraperitonization surgical methods to pancreas drain and sanitation in 
inflammation. 
Conclusion. On the basis of the conducted anatomic research syntopy peculiarities of the pancreas gland 
were found out. They helped to determine extraperitonization surgical methods to pancreas drain and 
sanitation. This method should prevent from erosive hemorrhage in the abdominal cavity.  
 
Keywords: topographical anatomy of pancreas, extraperitoneal drain method. 
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Карпальный туннельный синдром (КТС) – одна из самых частых мононевропатий компрессион-
ного генеза. Заболевание широко распространено среди работающего населения России и мира  
и обладает характерной клинической картиной. В настоящее время разработаны эффективные 
международные алгоритмы диагностики и лечения, однако осведомленность врачей и пациентов  
о начальных проявлениях КТС остаётся низкой. Частота ошибочных диагнозов, сложности при 
проведении дифференциальной диагностики обусловливают несвоевременное начало специфиче-
ской терапии, что в свою очередь приводит к ранней инвалидизации трудового населения, 
уменьшает эффективность последующей терапии. В данной статье подробно изложен золотой 
стандарт диагностики заболевания: описаны особенности электронейромиографического иссле-
дования, проанализированы результаты, даны рекомендации по их интерпретации. 
Также проанализирована актуальность выполнения ультразвукового исследования (УЗИ) средин-
ных нервов при карпальном туннельном синдроме как метода, позволяющего визуализировать 
нерв, окружающие структуры и выявить причины компрессии. Следует заметить, что метод 
не только обладает диагностической ценностью, но и применяется с целью навигации при опе-
ративном лечении и мониторинге эффективности проведенного лечения в послеоперационном 
периоде.  
В статье описаны разные виды реабилитационных мероприятий и обосновано их применение  
в раннем послеоперационном периоде после выполнения декомпрессии срединного нерва, проанали-
зирована результативность физиотерапевтического лечения во время консервативной терапии 
КТС. Тщательное ознакомление с современными тенденциями клинической и инструментальной 
диагностики заболевания  поможет разработать эффективный алгоритм лечения и реабилита-
ции, а также реализовать методику персонифицированного подхода к каждому отдельному  
пациенту. 
 
Ключевые слова: карпальный туннельный синдром, компрессионные мононевропатии, электро-
нейромиография, УЗИ нерва, прогностические критерии, реабилитация. 

 
Карпальный туннельный синдром (КТС) 

является одной из самых распространенных 
компрессионных невропатий в мире – 150 слу- 
чаев на 100 000 населения. Социальная зна-
чимость заболевания достаточно высока, так 
как при отсутствии адекватного лечения за-
болевание приводит к стойкой инвалидиза-
ции, в т.ч. лиц трудоспособного возраста. 
Наиболее подвержены данному заболеванию 
женщины (особенно во время беременности и 
в период менопаузы), люди пожилого возрас-
та [1], лица, страдающие эндокринными (ги-
потиреоз, сахарный диабет) и ревматологиче-
скими заболеваниями [2]. Также развитие 

КТС ассоциируется с работой за компьюте-
ром [3] или иным трудом, связанным с моно-
тонными сгибательно-разгибательными дви-
жениями в кисти [4], работой в условиях низ-
ких температур [5].  

Клиническая картина КТС представлена 
снижением чувствительности, онемением и 
парестезиями в зоне иннервации срединного 
нерва на кисти, слабостью I–III пальцев кисти 
и атрофией тенара, а также вегетативными  
нарушениями в виде нейропатической боли, 
отека пальцев и кисти, трофических измене-
ний кожи, ногтей, синдрома Рейно [6]. Чув-
ствительные и двигательные нарушения уси-
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ливаются ночью, снижая качество сна, или 
сразу после пробуждения. В дальнейшем 
симптомы становятся постоянными, что зна-
чительно ограничивает повседневную актив-
ность пациента и может приводить к сниже-
нию трудоспособности. 

Довольно часто пациенты обращаются за 
помощью к специалисту уже со стойкими 
чувствительными и двигательными наруше-
ниями в т.ч. и потому, что им изначально был 
выставлен неверный диагноз и назначена ап-
риори неэффективная терапия [7]. КТС сле-
дует дифференцировать с радикулопатиями, 
миелопатиями С5–С8, синдромом лестнич-
ной мышцы, болезнью мотонейрона, моно-
невропатиями (кубитальным туннельным 
синдромом, пронаторным синдромом), гене-
рализованными невропатиями,  сирингомие-
лией, лигаментитами, тенденитами, артрита-
ми, болезнью Рейно. Необходимо помнить, 

что КТС – это прежде всего клинический ди-
агноз [8], а различные методы обследования 
являются лишь дополнительными или под-
тверждающими. 

Золотым стандартом инструментальной 
диагностики КТС является электронейро- 
миография (ЭНМГ) [9]. При подозрении на 
КТС необходимо оценить проводящую 
функцию срединных нервов на обеих ру- 
ках. На начальных этапах заболевания бу- 
дут выявляться признаки демиелинизиру- 
ющего поражения чувствительных, а затем  
и двигательных волокон (увеличение дис-
тальной латентности сенсорных и мотор- 
ных ответов и снижение скорости распро-
странения возбуждения (СРВ) по сенсорным 
волокнам на кисти) с последующим вторич-
ным аксональным повреждением нерва (сни-
жение амплитуды моторных и сенсорных от-
ветов (рис. 1)). 

 
 
 

 
 

Правый MedianusMotor 
Lat Amp CV 

 
ms mV m/s 

Запястье – APB 6,34 2,8  
Локтевой сгиб – Запястье 10,7 2,6 57,3 

 
Рис. 1. М-ответ срединного нерва при карпальном туннельном синдроме.  

Увеличенная дистальная латентность на запястье (норма до 4,0 мс),  
сниженная амплитуда М-ответа (норма ≥4,5 мВ), нормальная СРВ на предплечье (норма >50 м/с)  

 

Правый Medianus 
 

Запястье – APB 
3mV/D 3ms/D 

Локтевой сгиб – APB 
3mV/D 3ms/D 
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ЭНМГ помогает объективно определить 
степень повреждения нерва. Можно использо-
вать различные классификации выраженности 
нарушения проводящей функции, например 
Seddon & Sunderland (1951): стадии I–V, 
Canterbury (1992): степени 0–6, Padua (1997): 
степени 0–5. Использование шкал помогает 
наиболее точно оценить состояние пациента и 
определить прогноз оперативного лечения. 
Необходимо отметить, что данные классифи-
кации объединяют в себе электрофизиологи-
ческие и морфологические признаки деграда-
ции нерва и, следовательно, являются отраже-

нием патогенеза заболевания. Ясно, что чем 
лучше показатели ЭНМГ, тем лучше прогноз 
оперативного лечения у данного пациента.  

Существует несколько дополнительных 
инструментальных методов диагностики 
КТС. Одним из таких методов, позволяющих 
визуализировать нерв, окружающие структу-
ры и выявить причины компрессии, является 
УЗИ [10]. Метод не только обладает диагно-
стической ценностью (рис. 2), но и может 
применяться с целью навигации при опера-
тивном лечении и мониторинга в послеопе-
рационном периоде [11].  

 

 
 

Рис. 2. УЗ-картина при карпальном туннельном синдроме.  
Срединный нерв при продольном сканировании со сниженной высотой в дистальном сегменте канала 

(«симптом песочных часов») и отечно-воспалительными изменениями проксимальнее сдавления.  
Стрелками обозначены границы, а маркерами − место сужения нерва 

 
 

Благодаря таким доступным и информа-
тивным методам исследования можно выста-
вить верный диагноз и назначить своевре-
менное и адекватное лечение. Консерватив-
ная терапия КТС на ранних этапах (первые  
6 мес. заболевания) достаточно эффективна. 
Она может включать в себя курс лечебных 
блокад с глюкокортикостероидами в кар-
пальный канал, различные виды физиотера-
пии, ЛФК, ношение ортеза. Однако единст-
венным доказанным видом консервативной 
терапии КТС являются лечебные блокады. 
По рекомендации Американской ассоциации 
ортопедических хирургов (AAOS, 2008) [12] 
они проводятся в период от 2 до 7 нед. от на-
чала заболевания. Определить точное число 

необходимых инъекций и сроки их проведе-
ния не представляется возможным, так как 
все зависит от длительности эффекта выпол-
ненной процедуры у каждого конкретного 
пациента [13]. В связи с риском развития 
спаечного процесса в канале многие специа-
листы проводят не более 3 блокад с интерва-
лом 3–5 дней. При отсутствии  положитель-
ной динамики по клиническим и инструмен-
тальным данным рекомендуется оператив- 
ное лечение – уровень доказательности A,  
I (AAOS, 2008) [12]. 

Декомпрессия срединного нерва на уров-
не карпального канала является одной из са-
мых частых операций в США (350 000 про-
цедур в год) [1].  В Великобритании проведен 
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опрос 6000 пациентов с КТС, которым была 
выполнена декомпрессия срединного нерва 
на уровне запястья. У половины пациентов 
после операции полностью регрессировали 
все жалобы,  75 %  пациентов довольны ре-
зультатами. У 87 % больных состояние в той 
или иной степени улучшилось [14]. Таким 
образом, эффективность данного вида лече-
ния довольно высока. Неудовлетворительные 
результаты оперативного лечения могут быть 
связаны с выраженным повреждением нерва 
(чаще у людей старше 65 лет) [1], неполным 
рассечением карпальной связки, инфекцион-
ным осложнением, развитием спаечного про-
цесса, интраоперационной травмой нервов  
и т.д. Чрезвычайно важно понимать, насколь-
ко может быть эффективным хирургическое 
лечение КТС в каждом конкретном случае, 
обсуждать этот вопрос с пациентом. Иногда 
довольно сложно определить прогноз даже 
при наличии полного спектра обследований, 
например, описаны несколько случаев забо-
левания у пожилых пациентов с грубыми на-
рушениями функции нерва, которые были 
успешно прооперированы и довольны ре-
зультатами [15–19]. Для того чтобы повы- 
сить качество прогноза, необходимо выде-
лить четкие унифицированные клинические, 
инструментальные, лабораторные прогнос- 
тические критерии эффективности лече- 
ния, которые помогут осуществить персони-
фицированный подход к каждому отдельно-
му пациенту. 

Немаловажным аспектом эффективного 
лечения КТС является реабилитация в после-
операционном периоде. На сегодняшний день 
среди специалистов, занимающихся туннель-
ными невропатиями, нет консенсуса в отно-
шении сроков и объема реабилитационных 
мероприятий, а также пока еще не разработан 
четкий алгоритм выбора эффективной реаби-
литационной программы для той или иной 
группы пациентов с КТС. Под реабилитацией 
необходимо понимать перевязки, двигатель-
ный режим, нагрузку на кисть в раннем и 
позднем постоперационном периоде, ноше-
ние ортеза, физические методы воздействия: 

магнитотерапию, электростимуляцию, лазе-
ротерапию, элекрофорез с лекарственными 
препаратами, консервативную терапию, аку-
пунктуру, озонотерапию, тейпирование и т.д. 
По последним данным литературы, ни один 
из вышеперечисленных методов в отдельно-
сти не показал свое преимущество, более то-
го, некоторые из них не рекомендованы к 
применению [4]. Результаты Европейского 
исследования HANDGUIDE, которое прово-
дилось 35 экспертами по лечению и реабили-
тации пациентов с КТС на основе анализа 
систематических обзоров, показали, что вы-
бор программы реабилитации для каждого 
конкретного пациента в первую очередь 
должен определяться с учетом его жалоб, тя-
жести КТС, общесоматического статуса, дли-
тельности заболевания, психологического, 
социального и материального статуса [20].  
В консенсусе указаны основные методы вос-
становительной терапии в постоперационном 
периоде (следующие 15 дней после опера-
ции): возвышенное положение руки и ее по-
кой,  постепенные движения пальцами без 
дискомфорта или боли, перевязки, противо-
отечная терапия, ограничение нагрузки на 
пальцы и кисть. Возможно ношение ортеза и 
ЛФК (упражнения на растяжение сухожилий 
и нерва). Дополнительные методы реабили-
тации назначаются врачом по согласованию  
с пациентом [4, 20]. 

Таким образом, КТС является значимой 
проблемой как причина инвалидизации тру-
доспособного населения. Несмотря на про-
стоту и доступность диагностики данного со-
стояния, часто встречаются диагностические 
ошибки, а также неверный выбор тактики ле-
чения, что разочаровывает пациентов и при-
водит к значительному снижению качества 
жизни. В настоящее время, несмотря на мно-
гочисленные исследования в этой области, не 
хватает данных для создания унифицирован-
ных прогностических критериев эффективно-
сти оперативного лечения КТС, а также раз-
работки оптимальной программы реабилита-
ции той или иной группы пациентов в посто-
перационном периоде.  
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Carpal tunnel syndrome (CTS) is one of the most common compression mononeuropathies. The disease is 
widespread among the working population in Russia and worldwide and has a distinct clinical picture. 
Currently, there are effective international diagnostic and treatment algorithms. However, the awareness 
of doctors and patients about the initial manifestations of the CTS remains low. The frequency of 
erroneous diagnosis and difficulties in the differential diagnosis lead to untimely beginning of a specific 
therapy and early disability among working population, which decreases the efficacy of subsequent 
treatment. This article gives a detailed description of the gold standard of disease diagnosis. It describes 
the peculiarities of nerve conduction studies (NCS), analyzes the results obtained, and gives the hints for 
interpretation.  
The use of ultrasound examination, as a method which allows to visualize the nerve, surrounding 
structures and to identify the causes of compression is also described. It should be noted that the method 
has not only a diagnostic value, but is also used to navigate the surgical treatment and monitor the 
effectiveness of the treatment in the postoperative period. It is also very important to know about different 
options of rehabilitation and justify their use in the early postoperative period, analyze the effectiveness of 
physical therapy in the conservative treatment of CTS. A thorough acquaintance with modern trends of 
clinical and instrumental diagnosis of the disease will help to develop an effective algorithm for treatment 
and rehabilitation, as well as to implement a methodology for a personalized approach to each patient 
individually. 
 
Keywords: carpal tunnel syndrome, compressive mononeuropathy, nerve conduction studies, nerve 
ultrasonography, prognostic criteria, rehabilitation. 
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Цель работы – улучшение результатов радикального хирургического лечения рецидивных эпите-
лиальных копчиковых ходов и кист за счет применения нового способа оперативного лечения, вы-
явления и профилактики основных причин рецидивов при первичных радикальных операциях по 
поводу эпителиальных копчиковых ходов и кист. 
Материалы и методы. Разработан новый оригинальный «Способ хирургического лечения реци-
дивных эпителиальных копчиковых ходов» (Федеральный патент России № 2556617), включаю-
щий нанесение двух окаймляющих волнообразных разрезов, радикальное иссечение рецидивных 
эпителиальных копчиковых ходов, нанесение Г-образных послабляющих разрезов вверх и вниз от 
точек, расположенных в начале правого окаймляющего разреза и в конце левого окаймляющего раз-
реза соответственно, что позволяет сформировать верхний и нижний кожно-жировые лоскуты 
треугольной формы, которые перемещают на раневой дефект и фиксируют их узловыми швами, 
после чего волнообразные окаймляющие разрезы раны ушивают. Способ апробирован в практиче-
ской деятельности в клинике Ростовского государственного медицинского университета, приме-
нен у 12 больных с послеоперационными рецидивами заболевания. Сроки наблюдения больных со-
ставили от 4 до 12 мес.  
Результаты. Анализ результатов применения разработанного способа показал отсутствие по-
слеоперационных рецидивов в указанные сроки.  
Выводы. Разработанный «Способ хирургического лечения рецидивных эпителиальных копчиковых 
ходов» позволяет повысить эффективность хирургического лечения рассматриваемой патоло-
гии, снизить количество осложнений, рецидивов заболевания за счет возможности радикального 
иссечения копчиковых ходов и кист, уменьшения натяжения краев раны, что препятствует 
прорезыванию их у дна, формированию и нагноению остаточных полостей, и добиться хорошего 
косметического результата за счет сохранения кровоснабжения раны и формирования эластич-
ного рубца без деформации.  
 
Ключевые слова: рецидивный эпителиальный копчиковый ход, первичные свищи крестцово-
копчиковой области, пластика перемещенными треугольными кожно-жировыми лоскутами, ре-
цидив.  

 
Введение. Эпителиальный копчиковый 

ход – врожденное заболевание, обусловленное 
неполной редукцией атавистической мышцы 
бывшего хвоста и представляющее собой уз-
кую трубку с эпителиальной выстилкой сте-
нок, слепо оканчивающуюся в подкожной 
клетчатке [1]. Наружные отверстия свищевого 
хода служат местом его сообщения с внешней 
средой и являются входными воротами для 
инфекции. Механические травмы и закупорка 
первичных отверстий приводят к задержке со-
держимого в просвете хода и способствуют 
возникновению воспаления с вовлечением в 

патологический процесс жировой клетчатки 
[2]. Более 5 % людей страдают данной патоло-
гией и ее осложненным течением [2, 3]. Един-
ственным методом радикального лечения дан-
ного заболевания является хирургический: 
производят иссечение копчиковых ходов и 
кист в пределах здоровых тканей [4]. Частота 
рецидивов этой патологии достигает 30 % [5]. 
Неоднократные вмешательства на крестцово-
копчиковой области приводят к деформации 
тканей, рубцовым ее изменениям и, как след-
ствие, к техническим сложностям в ушивании 
операционной раны [6, 7].  
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В последние годы осуществляется поиск 
новых подходов к хирургическому лечению 
рецидивных эпителиальных копчиковых хо-
дов, разработка оперативных методик с уче-
том особенностей рецидивных свищей. Од-
нако данные литературы свидетельствуют о 
недостаточной эффективности, большом ко-
личестве неудовлетворительных результатов 
существующих методов: достаточно часто 
формируются краевые некрозы кожно-
жировых лоскутов, удлиняются сроки зажив-
ления раны, образуются грубые послеопера-
ционные рубцы [7, 8].  

После радикального иссечения эпители-
альных копчиковых ходов и кист формирует-
ся рана довольно больших размеров. Важным 
составляющим успеха хирургического лече-
ния эпителиальных копчиковых ходов явля-
ется адекватный выбор способа завершения 
операции. Среди существующих методик 
уместно выделить марсупилизацию (подши-
вание краев раны к ее дну), методики с от-
крытым ведением раны, противопоставляе-
мые ушиванию наглухо. Кроме того, отдель-
ное направление представляют собой пласти-
ческие методики закрытия операционных ран 
крестцово-копчиковой области [8–10]. Не-
достаточно разработанный алгоритм хирур-
гической тактики приводит к бессистемному 
применению различных вариантов имею-
щихся оперативных методик, показания к ко-
торым требуют уточнения [11, 12]. Нуждает-
ся в дальнейшей оптимизации программа ле-
чения ран в послеоперационном периоде. Ос-
тается высоким процент послеоперационных 
осложнений и рецидивов. Поэтому дальней-
шая разработка, совершенствование методов 
диагностики и повышение эффективности 
лечения изучаемой патологии являются акту-
альными. 

Неудовлетворенность существующими 
способами хирургического лечения рецидив-
ных эпителиальных копчиковых ходов тре-
бует разработки новых, высокоэффективных 
способов лечения с учетом особенностей па-
тологического процесса и причин рецидивов. 

Цель исследования. Улучшение резуль-
татов радикального хирургического лечения 
рецидивных эпителиальных копчиковых хо-
дов и кист за счет применения нового спосо-

ба оперативного лечения, выявления и про-
филактики основных причин рецидивов при 
первичных радикальных операциях по пово-
ду эпителиальных копчиковых ходов и кист. 

Материалы и методы. Проведен ком-
плексный ретроспективный анализ результа-
тов оперативного лечения 20 пациентов с 
эпителиальными копчиковыми ходами, у ко-
торых был выявлен рецидив заболевания в 
сроки от 1 до 12 мес. Исходя из особенностей 
клинического течения, примененной опера-
тивной техники и послеоперационного пе-
риода установлены основные недостатки 
распространенных методик оперативного ле-
чения эпителиальных копчиковых ходов и 
причины рецидивов заболевания.  

Разработан новый оригинальный «Спо-
соб хирургического лечения рецидивных 
эпителиальных копчиковых ходов» (Феде-
ральный патент России № 2556617), который 
заключается в следующем. Выполняют два 
параллельных волнообразных окаймляющих 
разреза: правый и левый, отстоящие на 20 мм 
каждый от линии оси. Левый разрез начина-
ют выполнять на 15 мм выше проксимально-
го наружного свищевого отверстия, а закан-
чивают на 15 мм ниже дистального наружно-
го свищевого отверстия. Правый разрез на-
чинают выполнять на уровне проксимального 
наружного свищевого отверстия, заканчива-
ют на уровне дистального наружного свище-
вого отверстия. После этого радикально ис-
секают эпителиальный копчиковый ход. За-
тем выполняют два Г-образных послабляю-
щих разреза. Верхний послабляющий разрез 
начинают выполнять из точки, расположен-
ной в начале правого окаймляющего разреза, 
проводят до точки, расположенной в начале 
левого окаймляющего разреза, продолжают 
далее на 20 мм, поворачивают под прямым 
углом вверх на 25 мм и формируют верхний 
кожно-жировой лоскут треугольной формы. 
Нижний послабляющий разрез начинают вы-
полнять из точки, расположенной в конце ле-
вого окаймляющего разреза, проводят до 
точки, расположенной в конце правого 
окаймляющего разреза, продолжают далее на 
20 мм, поворачивают под прямым углом вниз 
на 25 мм и формируют нижний кожно-
жировой лоскут треугольной формы. После 
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этого закрывают раневой дефект с помощью 
кожно-жировой пластики, для чего сформи-
рованные верхний и нижний треугольные 
кожно-жировые лоскуты перемещают на ра-
невой дефект и фиксируют узловыми швами. 
При этом нижний край верхнего кожно-
жирового лоскута фиксируют к правому 
окаймляющему разрезу, верхний край – к ле-
вому окаймляющему разрезу. Нижний край 
нижнего кожно-жирового лоскута фиксируют 
к левому окаймляющему разрезу, верхний 
край – к правому окаймляющему разрезу, по-
сле чего волнообразные окаймляющие разре-
зы раны ушивают. 

Технический результат заявляемого спо-
соба заключается в повышении эффективно-
сти хирургического лечения рецидивных 
эпителиальных копчиковых ходов, а именно 
в снижении количества осложнений, рециди-
вов заболевания и повышении косметическо-
го эффекта операции. 

Способ апробирован в практической дея-
тельности в клинике Ростовского государст-
венного медицинского университета, приме-
нен у 12 больных с послеоперационными ре-
цидивами эпителиальных копчиковых ходов 
(из которых 3 оперированы более 2 раз). 
Сроки наблюдения составили от 4 до 12 мес. 
Пациентам в стационаре выполнялся стан-
дартный комплекс обследований: осмотр, 
пальпация, пальцевое исследование прямой 
кишки, зондирование и прокрашивание сви-
щевых ходов, ректороманоскопия. Обязатель-
ным компонентом обследования являлась 
фистулография, направленная на изучение то-
пографии, глубины поражения, распростра-
ненности свищевых ходов. Выполнение рент-
генологического исследования крестца и коп-
чика позволяло исключить вовлечение в пато-
логический процесс костных структур. Учи-
тывая рецидивное течение заболевания, боль-
ным осуществлялась оценка количественного 
и качественного состава патогенной микро-
флоры для коррекции антибактериальной те-
рапии в послеоперационном периоде.  

В предоперационном периоде больным 
проводилось купирование местных воспали-
тельных изменений, санация операционного 
поля растворами антисептиков, при возмож-
ности – промывание свищевых ходов. 

В послеоперационном периоде все боль-
ные получали антибактериальную, гемоста-
тическую и противовоспалительную тера-
пию. Также для ускорения сроков заживле-
ния раны и формирования мягкого эластич-
ного рубца применяли среднечастотный 
ультразвук, КВЧ-терапию и магнитотерапию.  

Результаты и обсуждение. Пациенты, 
оперированные по поводу послеоперацион-
ных рецидивов эпителиального копчикового 
хода и свищей крестцово-копчиковой облас-
ти, составляют группу наиболее высокого 
риска как послеоперационных осложнений, 
так и рецидивов заболевания. Индивидуаль-
ный подход к выбору диагностического и хи-
рургического алгоритма позволяет улучшить 
результаты лечения изучаемой патологии. 

Полноценная диагностика дает возмож-
ность адекватно оценить распространенность 
воспалительного процесса, что необходимо 
для выбора объема радикального оператив-
ного вмешательства.  

Изучены результаты наиболее широко 
применяемых методик оперативного лечения 
копчиковых ходов и кист. Удалось выявить 
типовые преимущества и недостатки, приво-
дящие к вероятному развитию рецидивов за-
болевания и послеоперационных осложне-
ний. Так, метод «открытой раны» при иссе-
чении эпителиальных копчиковых ходов ис-
пользуется в случаях больших кист и выра-
женного нагноения, сопровождается пролон-
гированными сроками заживления и форми-
рованием грубых рубцовых деформаций, а 
также возможным вторичным инфицирова-
нием раны. При подшивании краев раны к ее 
дну высока вероятность значительного натя-
жения и «вворачивания» разнонаправленных 
швов и их прорезывания при существующем, 
но меньшем риске формирования остаточных 
полостей под кожными лоскутами с их по-
следующим инфицированием. Кроме того, 
впоследствии на коже остаются грубые де-
формирующие рубцы (в виде рыбного осто-
ва). Сохраняется вероятность рецидива забо-
левания, что связано с ограничением разме-
ров иссекаемой кожи над разветвлениями 
копчикового хода. Ушивание раны продоль-
но наглухо узловыми швами или швами по 
методике Донати при значительных раневых 
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дефектах имеет высокий риск натяжения кра-
ев раны, прорезывания швов у дна раны и, как 
следствие, формирования остаточных полос-
тей с последующим инфицированием раны. 

Дифференцированный подход к выбору 
метода оперативного вмешательства с учетом 
стадии заболевания, особенностей топогра-
фо-анатомического строения ягодично-
крестцово-копчиковой области позволяет 
значительно улучшить непосредственные и 
отдаленные результаты лечения больных 
эпителиальным копчиковым ходом. 

Рецидивные свищи принципиально отли-
чаются от первичных наличием множествен-
ных свищевых отверстий, отдаленных от 
средней ягодичной линии, массивной рубцо-
вой деформацией и хроническим воспалени-
ем мягких тканей. Следовательно, тактика 
хирургического лечения рецидивных свищей 
должна отличаться от таковой при первич-
ных свищах и учитывать недостатки преды-
дущих операций и причины возникновения 
рецидивов заболевания.  

Разработанный «Способ хирургического 
лечения рецидивных эпителиальных копчи-
ковых ходов» позволяет радикально, в преде-
лах неизмененных тканей иссекать копчико-
вые ходы и кисты за счет широких окайм-
ляющих волнообразных разрезов, что являет-
ся принципиально важным при разветвлен-
ных рецидивных свищах. Выполнение по-
слабляющих разрезов и формирование не-
свободных кожно-жировых лоскутов с по-
следующим их перемещением на рану и по-
слойным ушиванием волнообразных краев 
позволяют полностью закрыть раневой де-
фект без натяжения краев раны, избегая тем 
самым прорезывания их у дна, формирования 
остаточных полостей с их дальнейшим на-
гноением. Также предлагаемые волнообраз-
ные разрезы способствуют сохранению оп-
тимального кровоснабжения краев раны, 
уменьшая образование грубого рубца и де-
формацию раны, что указывает на хороший 
косметический эффект описанного способа.  

Анализ результатов применения разрабо-
танного способа показал отсутствие после-
операционных рецидивов в указанные сроки. 
В одном наблюдении возникло нагноение ра-
ны, которое потребовало снятия 2–3 швов, 

рана зажила вторичным натяжением без реци-
дива заболевания. У данного пациента отме-
чалось повышение температуры до субфеб-
рильных значений. По результатам анализов 
крови – умеренный лейкоцитоз (9,9×109/л) со 
сдвигом лейкоцитарной формулы влево (па-
лочкоядерные нейтрофилы – 12 %). В после-
операционном периоде у пациента однократ-
но диагностированы проявления пиодермии 
ягодичной области, купированные консерва-
тивно, при этом нагноения раны и влияния на 
течение заживления не отмечено. 

Для профилактики гнойно-септических 
осложнений больным проводилась антибак-
териальная терапия, длительность которой 
составила от 5 до 8 дней. Купирование по-
слеоперационного умеренно выраженного 
болевого синдрома осуществлялось ненарко-
тическими анальгетиками в течение 3–6 дней. 
При стандартном течении послеоперацион-
ного периода у пациентов значимых воспали-
тельных реакций не отмечалось (лейкоцитоз 
не превышал 9,3×109/л, сдвиг лейкоцитарной 
формулы влево был минимален: палочкоя-
дерные нейтрофилы – не более 9 %, лим- 
фопении не было). Сроки заживления пос- 
леоперационной раны у больных не превы-
шали 15 дней, средний койко-день составил  
9,9 сут.  

Таким образом, применение разработан-
ной методики хирургического лечения коп-
чиковых ходов позволяет сократить сроки 
заживления раны, уменьшив тем самым пе-
риод госпитализации больного, повысить 
эффективность хирургического лечения ре-
цидивных эпителиальных копчиковых ходов, 
снизив количество осложнений, и добиться 
хорошего косметического результата. 

Клинический пример: больной К., 27 лет, 
поступил в хирургическое отделение клини-
ки Ростовского государственного медицин-
ского университета с диагнозом «рецидив-
ный эпителиальный копчиковый ход». Из 
анамнеза известно, что за 3 мес. до поступле-
ния в клинику больному К. по месту житель-
ства было выполнено вскрытие и дренирова-
ние нагноившегося эпителиального копчико-
вого хода. Спустя 4 мес. после оперативного 
вмешательства у пациента в крестцово-
копчиковой области появились 3 наружных 
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свищевых отверстия, отдаленных от средней 
межъягодичной линии на 3–4 см, с умерен-
ным гнойным отделяемым.  

Больному К. выполнен комплекс стан-
дартных обследований (осмотр, пальпация, 
пальцевое исследование прямой кишки, зон-
дирование и прокрашивание свищевых хо-
дов, ректороманоскопия, фистулография, 
рентгенологическое исследование крестца и 
копчика), а также определение состава мик-
рофлоры отделяемого свища для коррекции 
антибактериальной терапии в послеопераци-
онном периоде. В предоперационном перио-
де проведена санация свищевых ходов рас-
творами антисептиков. Пациенту было вы-
полнено хирургическое лечение рецидивных 
эпителиальных копчиковых ходов согласно 
разработанному способу. 

В операционной в положении больного 
по Депажу под спинномозговой анестезией 
предварительно нанесли линию оси двух 
окаймляющих разрезов, для чего последова-
тельно раствором бриллиантовой зелени 
сверху вниз соединили волнистой линией 
центры наружных свищевых отверстий. За-
тем в каждое наружное свищевое отверстие 
ввели раствор бриллиантовой зелени для 
прокрашивания эпителиальных копчиковых 
ходов. После этого скальпелем выполнили 
два параллельных волнообразных окайм-
ляющих разреза: правый и левый, отстоящие 
на 20 мм каждый от линии оси. При этом ле-
вый разрез начали выполнять на 15 мм выше 
проксимального наружного свищевого отвер-
стия, а закончили на 15 мм ниже дистального 
наружного свищевого отверстия, правый раз-
рез начали выполнять на уровне проксималь-
ного наружного свищевого отверстия, а за-
кончили на уровне дистального наружного 
свищевого отверстия. Затем радикально ис-
секли копчиковый ход в пределах зоны про-
крашивания тканей раствором бриллиан- 
товой зелени. Скальпелем выполнили два  
Г-образных послабляющих разреза. Верхний 
послабляющий разрез начали выполнять из 
точки, расположенной в начале правого 
окаймляющего разреза, провели до точки, 
расположенной в начале левого окаймляю-
щего разреза, продолжили далее на 20 мм, 
повернули под прямым углом вверх на 25 мм 

и сформировали верхний кожно-жировой 
лоскут треугольной формы. Нижний послаб-
ляющий разрез начали выполнять из точки, 
расположенной в конце левого окаймляюще-
го разреза, провели до точки, расположенной 
в конце правого окаймляющего разреза, про-
должили далее на 20 мм, повернули под пря-
мым углом вниз на 25 мм и сформировали 
нижний кожно-жировой лоскут треугольной 
формы. После этого закрыли раневой дефект 
с помощью кожно-жировой пластики, для че-
го сформированные верхний и нижний тре-
угольные кожно-жировые лоскуты перемес-
тили на раневой дефект и зафиксировали  
их узловыми швами. Нижний край верх- 
него кожно-жирового лоскута зафиксиро- 
вали к правому окаймляющему разрезу, а его 
верхний край – к левому окаймляющему раз-
резу, нижний край нижнего кожно-жирово- 
го лоскута зафиксировали к левому окайм-
ляющему разрезу, а его верхний край – к пра-
вому окаймляющему разрезу. После чего 
волнообразные окаймляющие разрезы ра- 
ны ушили путем наложения отдельных узло-
вых швов.  

Больной К. был выписан из стационара 
на 11-е сут после операции. В отдаленном 
послеоперационном периоде у больного К. не 
отмечено осложнений и рецидивов заболева-
ния, косметический результат операции – 
удовлетворительный. 

Выводы:  
1. Рецидивные свищи крестцово-копчи- 

ковой области имеют значимые клинические 
и анатомические особенности, отличаясь 
глубиной расположения в подкожно-жировой 
клетчатке крестцово-копчиковой области, 
распространяясь зачастую глубже крестцово-
копчиковой фасции, отдаляясь от межъяго-
дичной линии, что требует доработки алго-
ритма диагностики и оперативного лечения 
данной патологии. 

2. Хирургическая тактика при лечении 
первичных и рецидивных свищей принципи-
ально различается и требует индивидуально-
го подхода, в т.ч. при использовании пласти-
ческого компонента, целесообразность кото-
рого определяется площадью распростране-
ния и, соответственно, размерами операци-
онных ран. 
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3. Разработанный «Способ хирургиче-
ского лечения рецидивных эпителиальных 
копчиковых ходов» позволяет повысить эф-
фективность хирургического лечения реци-
дивных эпителиальных копчиковых ходов, 
снизить количество осложнений, рецидивов 
заболевания за счет возможности радикаль-
ного иссечения копчиковых ходов и кист, 
уменьшения натяжения краев раны, что пре-
пятствует прорезыванию их у дна, формиро-

ванию и нагноению остаточных полостей, и 
добиться хорошего косметического результа-
та за счет сохранения кровоснабжения раны и 
формирования эластичного рубца без дефор-
мации.  

4. Уменьшение средней продолжитель-
ности госпитализации больных за счет умень-
шения сроков заживления и ранней реабили-
тации делает предложенный способ социально 
значимым и экономически эффективным.   
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Objective. The work objective is to improve the results of radical surgical treatment of recurrent pilonidal 
sinus and cysts by means of a new method of operative therapy, detection and prevention of the main 
causes of disease recurrence in primary radical surgery for pilonidal sinus and cysts. 
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Materials and Methods. There was developed a new original «Method of Surgical Treatment of Recurrent 
Pilonidal Sinus» (Russian Federal Patent № 2556617). It implies the application of two bordering 
undulating incisions, radical excision of recurrent pilonidal sinus, using L-shaped relief incisions above 
and below the points indicating the beginning of the right bordering incision and the end of the left 
bodering incision respectively. As a result, upper and lower triangular adipodermal flaps are formed. 
These flaps are located on the wound and fixed by interrupted sutures. Then the bordering undulating 
wound incisions are repaired. The method was tried and tested in the clinic of Rostov State Medical 
University.  
12 patients with postoperative disease recurrence were treated using this method. The follow-up period 
was from 4 up to 12 months. 
Results. The outcome analysis of the new method showed lack of postoperative recurrences within 
specified time limits. 
Conclusion. The new original «Method of Surgical Treatment of Recurrent Pilonidal Sinus» improves 
surgical treatment efficacy of this pathology, reduces the number of complications and disease recurrences 
due to radical surgical removal of pilonidal sinus and cysts and decrease in the tension of wound edges. 
This method prevents from wound eruption at the bottom, formation and suppuration of the residual 
cavities. It also has a good cosmetic result by means of wound blood supply maintainance and scar 
formation without deformation.  
 
Keywords: recurrent pilonidal sinus, initial fistulas of sacrococcygeal region, plastic reconstruction by 
means of triangular adipodermal flaps, recurrence. 
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Цель работы – провести анализ результатов лечения и дать оценку структуры метастазирова-
ния у больных HER2-позитивным раком молочной железы. 
Материалы и методы. В исследование включены 254 женщины с HER2-позитивным раком мо-
лочной железы, получившие комплексное лечение в ГУЗ «Областной клинический онкологический 
диспансер» г. Ульяновска. Для проведения сравнительного анализа больные были разделены на две 
группы: получавшие и не получавшие таргетную терапию в адъювантном режиме. В каждой 
группе проанализирована структура метастазирования и дана оценка общей и безрецидивной 
выживаемости пациенток. 
Результаты. В группе пациенток, получивших таргетную терапию трастузумабом, частота 
возникновения локорегионарного рецидива была значительно выше и составляла 11,33 % (17 слу-
чаев) по сравнению с 2,88 % (3 случая), зарегистрированными в группе пациенток, не получивших 
таргетную терапию. Наряду с этим количество висцеральных метастазов в первой группе ока-
залось ниже, чем во второй (10,67 против 14,43 %). Это свидетельствует о том, что использо-
вание трастузумаба в адъювантном режиме позволяет снизить количество висцеральных мета-
стазов, являющихся основной причиной смертности данной категории пациенток. 
Выводы. Применение таргетной терапии трастузумабом улучшает общую выживаемость, но не 
влияет на безрецидивную выживаемость больных HER2-позитивным раком молочной железы. 
 
Ключевые слова: рак молочной железы, гиперэкспрессия HER2, таргетная терапия, трастузумаб. 

 
Введение. Онкоген HER2 (ERBB2/NEU) 

был идентифицирован в середине 1980-х гг. 
как гомолог рецептора эпидермального фак-
тора роста (Human Epidermal growth factor 
Receptor 2 – HER2). Данный ген кодирует ре-
цепторную тирозинкиназу, которая отличает-
ся исключительно сильной активностью и 
способностью образовывать гетеродиме- 
ры с другими белками семейства HER 
(EGFR/HER1, HER2, HER4). В настоящее 
время считается, что от 20 до 25 % всех слу-
чаев рака молочной железы (РМЖ) сопряже-
ны с амплификацией гена HER2 или гипер-
экспрессией протеина HER2 [1, 2]. Доказан-
ным является тот факт, что гиперэкспрессия 
онкобелка HER2 в опухолевой ткани – это 
фактор неблагоприятного клинического про-
гноза, что нередко свидетельствует о рези-
стентности к гормоно-, химио- и лучевой те-

рапии, высоком риске диссеминации опухо-
левого процесса, ожидаемом укорочении без-
рецидивного периода, а также снижении про-
должительности жизни пациентов [3].  

Сказанное дает основание рассматривать 
HER2 не только как звено патогенеза РМЖ, 
но и как важную мишень для противоопухо-
левой терапии. В результате был синтезиро-
ван препарат трастузумаб, являющийся ре-
комбинантным гуманизированным монокло-
нальным антителом, избирательно блоки-
рующим функцию HER2. С тех пор прошло 
более 15 лет, и за этот период накоплено 
большое количество данных об успешности 
применения трастузумаба в клинической 
практике. По данным крупных международ-
ных исследований, таких как NSABP B – 31, 
HERA, BCIRG 006, применение трастузумаба 
и цитостатиков в адъювантном режиме 
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улучшает выживаемость без прогрессирова-
ния на 33–52 %, а общую выживаемость – на 
34–51 % [4, 5]; неоадъювантная терапия тра-
стузумабом увеличивает общую выживае-
мость и снижает риск рецидива на 33 % [6]; 
лечебная терапия увеличивает время до про-
грессирования на 42 % и общую выживае-
мость на 20 % [7]. Однако за последние годы 
в литературе появляется все больше данных о 
том, что около половины больных HER2-
позитивным РМЖ не отвечает на таргетную 
терапию трастузумабом, заболевание про-
грессирует в период или после проведенного 
лечения [8, 9]. 

Цель исследования. Анализ результатов 
лечения с оценкой структуры метастазирова-
ния больных HER2-позитивным РМЖ. 

Материалы и методы. В исследование 
включены 254 пациентки, находившиеся на 
лечении в ГУЗ «Областной клинический он-
кологический диспансер» г. Ульяновска с 
2008 по 2013 г. Исследуемую группу соста-
вили женщины с морфологически верифици-
рованным раком молочной железы. Для про-
ведения анализа нами выбрана когорта боль-
ных с HER2-позитивным статусом опухоли. 
Позитивным статусом было принято считать 
результат мембранного окрашивания опухо-
левых клеток в образцах ткани, оцененный в 
«3+» при проведении иммуногистохимиче-
ской диагностики, или наличие амплифика-
ции гена при применении методики флуорес-
центной гибридизации in situ (FISH). Паци-
ентки, у которых экспрессия HER2 была оце-
нена как сомнительная (2+) и которым не 
проводилось FISH-исследование, из группы 
были исключены.  

Учитывая, что одной из целей данного 
исследования стало определение вероятности 
развития локорегионарного рецидива у паци-
енток после проведенного оперативного 
вмешательства на молочной железе и области 
регионарного лимфооттока, из общего коли-
чества пациенток с HER2-позитивным раком 
молочной железы были отобраны только те, 
которым проведено радикальное хирургиче-
ское лечение.  

В исследуемую группу вошли женщины 

в возрасте от 25 до 86 лет (56,85±8,34). Боль-
шая часть пациенток имела IIA (28,35 %) и 
IIВ (20,08 %) клинические стадии. При гис-
тологическом исследовании операционного 
материала у всех больных был верифициро-
ван инфильтрирующий рак с преобладанием 
инвазивного неспецифического протоково- 
го варианта РМЖ (33,07 %). Позитивный 
HER2-статус у 244 (96,06 %) женщин был 
выявлен иммуногистохимическим методом, 
 у 10 (3,94 %) – с использованием методики 
FISH-исследования (fluorescence in situ hybri 
dization). Вошедшие в исследование боль- 
ные были разделены на две группы: в пер- 
вую группу вошло 150 (59,06 %) пациен- 
ток, которые получили лечение трастузума-
бом в адъювантном режиме, во вторую –  
104 (40,94 %) чел., которые не получали тар-
гетной терапии. Характеристика пациенток 
представлена в табл. 1. 

Все пациентки получили комплексное 
лечение (табл. 2). Оперативное лечение в 
объеме радикальной мастэктомии по Мадде-
ну выполнено у 228 (89,76 %) пациенток,  
26 (10,24 %) женщинам выполнены органо-
сохраняющие операции в объеме радикаль-
ной секторальной резекции молочной желе-
зы. Большая часть женщин получила адъю-
вантную химиотерапию, за исключением  
13 (8,67 %) пациенток из группы получавших 
таргетную терапию и 18 (17,31 %) пациенток, 
не получавших трастузумаб по причине на-
личия выраженной сопутствующей патоло-
гии. Пациентки с позитивным гормональным 
статусом получали лечение тамоксифеном, 
ингибиторами ароматазы, двум пациенткам 
была выполнена овариоэктомия с целью хи-
рургической кастрации.  

Таргетная терапия у 150 (59,06 %) паци-
енток проводилась с использованием препа-
рата трастузумаб (F. Hoffmann-La Roche, Ltd., 
Швейцария). Первое введение производилось 
в нагрузочной дозе, составляющей 8 мг/кг, 
последующие введения осуществлялись че-
рез каждые 3 нед. в поддерживающей дозе  
6 мг/кг в виде 90-минутной внутривенной ка-
пельной инфузии в течение года. 
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Таблица 1 
Характеристика пациенток 

Характеристика Трастузумаб «+», 
n=150 

Трастузумаб «–»,  
n=104 р 

Средний возраст 51,59±8,58 62,11±10,34 0,037 

Возрастная группа    

I группа (<40 лет) 15 (10,00 %) 5 (4,81 %) 0,016 

II группа (41–60 лет) 119 (79,33 %) 35 (33,65 %) 0,747 

III группа (>61 года) 16 (10,66 %) 64 (61,54 %) 0,110 

Стадия заболевания    

0 стадия 0 1 (0,96 %)  

I стадия 23 (15,33 %) 27 (25,96 %) 0,683 

IIА стадия 43 (28,67 %) 29 (27,88 %) 0,101 

IIВ стадия 33 (22,00 %) 18 (17,31 %) 0,100 

IIIА стадия 9 (6,00 %) 7 (6,74 %) 0,553 

III В стадия 19 (12,67 %) 8 (7,69 %) 0,043 

III С стадия 22 (14,66 %) 12 (11,54 %) 0,839 

IV стадия 1 (0,67 %) 2 (1,92 %) 0,479 

Гистологический  
вариант опухоли    

Неспецифический протоковый 67 (44,67 %) 47 (45,19 %) 0,754 

Дольковый 39 (26,00 %) 26 (25,00 %) 0,706 

Неспецифический  
протоково-дольковый 26 (17,33 %) 20 (19,23 %) 0,507 

Особые формы РМЖ 7 (4,67 %) 6 (5,77 %) 0,540 

Не известно 11 (7,33 %) 5 (4,81 %) 0,017 

Степень 
дифференцировки    

G1 7 (4,67 %) 6 (5,77 %) 0,787 

G2 89 (59,33 %) 59 (56,73 %) 0,486 

G3 30 (20,00 %) 24 (23,08 %) 0,002 

Не известно 24 (16,00 %) 15 (14,42 %) 0,308 

Гормональный статус    

Позитивный 68 (45,33 %) 41 (39,42 %) 0,094 

Негативный 82 (54,67 %) 63 (60,58 %) 0,854 
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Таблица 2 
Методы лечения больных 

Метод лечения Трастузумаб «+», 
n=150 

Трастузумаб «–»,  
n=104 р 

Оперативное лечение    

Радикальная мастэктомия 131 (87,33 %) 97 (93,27 %) 0,962 

Органосохраняющие операции 19 (12,67 %) 7 (6,73 %) 0,000 

Адъювантная полихимиотерапия    

Антрациклинсодержащие схемы 130 (87,67 %) 79 (75,96 %) 0,698 

Таксансодержащие схемы 7 (4,66 %) 2 (1,92 %) 0,000 

Другие 0 5 (4,81 %)  

Не получали 13 (8,67 %) 18 (17,31 %) 0,000 

Неоадъювантная полихимиотерапия    

Антрациклинсодержащие схемы 38 (25,33 %) 16 (15,39 %) 0,035 

Таксансодержащие схемы 7 (4,67 %) 1 (0,96 %) 0,004 

Другие 0 1 (0,96 %)  

Послеоперационная лучевая терапия    

Проведена 93 (62,00 %) 47 (45,19 %) 0,534 

Не проведена 57 (38,00 %) 57 (54,81 %) 0,633 

Гормональная терапия    

Тамоксифен 25 (16,67 %) 24 (23,08 %) 0,734 

Ингибиторы ароматазы 31 (20,67 %) 13 (12,50 %) 0,031 

Выключение функции яичников 2 (1,33 %) 0  

Не получали 92 (61,33 %) 67 (64,42 %) 0,234 

 
Полученные нами данные обрабатыва-

лись на персональном компьютере с помо-
щью пакетов прикладных программ Microsoft 
Excel 2008 и Statistics for Windows 8.0 (Stat 
Soft Inc., USA). Достоверность результатов 
оценена при помощи параметрических (t-кри- 
терий Стьюдента) и непараметрических ме-
тодов (критерий Манна–Уитни), а также точ-
ного теста Фишера при малых выборках.  
Для сравнения показателей общей и безреци-
дивной выживаемости в двух группах паци-
енток были использованы кривые Каплана–
Майера.  

Результаты и обсуждение. Прогрес- 
сирование заболевания зарегистрировано у  
51 (20,08 %) пациентки. Лидирующие пози-
ции в структуре метастазирования занимал 
локорегионарный рецидив, диагностирован-
ный у 20 (7,87 %) женщин. Метастазы в кос-
ти выявлены у 11 (4,33 %) больных, в пе- 
чень – у 9 (3,54 %), в легкие и плевру –  
у 6 (2,36 %), в головной мозг – у 5 (1,97 %). 
Однако структура метастазирования в двух 
группах имела существенные различия  
(табл. 3). В группе пациенток, получивших 
таргетную терапию трастузумабом, частота 
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возникновения локорегионарного рецидива 
превалировала и составляла 11,33 % (17 слу-
чаев), в то время как в группе пациенток, не 
получавших трастузумаб, развитие локоре-
гионарного рецидива наблюдалось лишь в 
2,88 % (3 случая) (р=0,078). Наряду с этим 

количество висцеральных метастазов в пер-
вой группе оказалось ниже, чем во второй 
(10,67 против 14,43 %; р=0,275). Метастазы в 
легкие и плевру в группе пациенток, полу-
чавших трастузумаб, встречались в два раза 
реже (табл. 3). 

 
Таблица 3  

Структура метастазирования 

Локализация Трастузумаб «+», n=150 Трастузумаб «–», n=104 р 

Локорегионарный рецидив 17 (11,33 %) 3 (2,88 %) 0,078 

Метастазы в кости 6 (4,00 %) 5 (4,81 %) 0,182 

Метастазы в печень 5 (3,33 %) 4 (3,85 %) 0,220 

Метастазы в легкие, плевру 2 (1,34 %) 4 (3,85 %) 0,770 

Метастазы в головной мозг 3 (2,00 %) 2 (1,92 %) 0,536 

 
Нами были построены кривые общей и 

безрецидивной выживаемости Каплана–
Майера. График общей выживаемости на-
глядно демонстрирует, что применение тра-
стузумаба в адъювантном режиме статисти-
чески достоверно улучшает общую выжи-

ваемость пациенток с HER2-позитивным 
РМЖ (р=0,042) (рис. 1). При этом безреци-
дивная выживаемость оказалась выше в 
группе пациенток, не получавших трастузу-
маб, но различия не достигали статистиче-
ской значимости (р=0,06) (рис. 2).  

 

 
1 – получали герцептин, 2 – не получали герцептин 

1 

2 
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Рис. 1. Кривая общей выживаемости (р=0,042) 

 
 
 
 

Рис. 2. Кривая безрецидивной выживаемости (р=0,06) 
 
 

Заключение. Применение трастузумаба 
в адъювантном режиме статистически досто-
верно улучшает общую выживаемость, но не 
влияет на безрецидивную выживаемость 
больных HER2-позитивным раком молочной 

железы. Использование трастузумаба позво-
лило снизить количество висцеральных мета-
стазов, являющихся основной причиной 
смертности данной категории пациенток. 
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Objective. The purpose of this research is to analyze treatment outcome and evaluate metastasis patterns 
in patients with HER2-positive breast cancer. 
Materials and Methods. The trial enrolled 254 women with HER2-positive breast cancer. All of them 
received integrated treatment at Ulyanovsk Regional Clinical Oncology Center. To conduct comparative 
analysis, patients were divided into two groups: those receiving and not receiving targeted therapy in the 
adjuvant regimes. In each group, we analyzed metastasis patterns and assessed overall and disease-free 
survival in this category of patients. 
Results. The analysis showed that in the group of patients who received trastuzumab targeted therapy, 
the incidence of loco-regional recurrence was higher and amounted to 17 cases (11,33 %) compared with 
3 cases (2,88 %) observed in the group who did not receive targeted therapy. Besides, the amount of 
visceral metastases in the first group was lower than in the second one (10,67 vs 14,43 %). The results 
indicate that use of trastuzumab in the adjuvant regimes reduces the frequency of visceral metastases, 
which are the main mortality factors in this patient population. 
Conclusions. The use of trastuzumab-based targeted therapy improves overall survival, but does not 
modify the disease-free survival of patients with HER2-positive breast cancer. 
 
Keywords: breast cancer, HER2 overexpression, targeted therapy, trastuzumab. 

 
References 
1. Sjogren S., Inganas M., Lindgren A. Prognostic and predictive value of c-erbB-2 overexpression in 

primary breast cancer, atone and in combination with other prognostc markers. J. Clin. Oncol. 1998; 16: 
462–469. 

2. Slamon D., Clark Gl. Human breast cancer: Correlation of relapse and survival with amplification of the 
HER-2/neu oncogene. Science. 1987; 235: 177–182. 

3. Nicholson R., Hutcheson I., Knowlden J. Nonendocrine pathways and endocrine resistance: 
observations with antiestrogens and signal transduction inhibitors in combination. Clin. Cancer. Res. 
2004; 10: 346–354. 

4. Romond E., Perez E., Bryant J. Trastuzumab plus adjuvant chemotherapy for operable HER2-positive 
breast cancer. N. Engl. J. Med. 2005; 353: 1683–1684. 

5. Piccart-Gebhart M., Procter M., Leyland-Jones B. Trastuzumab after adjuvant chemotherapy in HER2-
positive breast cancer. N. Engl. J. Med. 2005; 353: 1659–1672. 

6. Petrelli F., Borgonovo K., Cabbidu M. Neoadjuvant chemotherapy and concomitant trastuzumab in 
breast cancer: a pooled analysis of two randomized trials. Anticancer Drugs. 2010; 22: 128–135. 

7. Slamon D. Use of chemotherapy plus a monoclonal antibody against HER2 for metastatic breast cancer 
that overexpress HER2. N. Engl. J. Med. 2001; 344: 783–792. 

8. Vogel C., Cobleigb M., Tripadby D. Efficacy and safety of trastusumab as single agent in first – line 
treatment of HER2-overexpressing metastatic breast cancer. J. Clin. Oncol. 2002; 20 (3): 719–726. 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2016   
 

 

112 

9. Мontemuro F., Donadio M., Clavarezza M. Outcome of patients with HER2-positive advanced breast 
cancer progressing during trastuzumab-based therapy. Oncologist. 2006; 11 (3): 719–726. 

УДК 618.56-005.1  
 

АКУШЕРСКИЕ КРОВОТЕЧЕНИЯ: 
КЛИНИЧЕСКИЙ ПРОТОКОЛ  

В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ  
 

А.Ф. Субханкулова, И.Ф. Фаткуллин 
 

ГБОУ ВПО «Казанский государственный медицинский университет», г. Казань, Россия 
 

e-mail: asia-sf@mail.ru 
 

Согласно данным статистики, акушерские кровотечения занимают одно из первых мест в 
структуре причин материнской смертности. Ведущими причинами данного осложнения явля-
ются патология отделения плаценты в третьем периоде родов, гипотония матки, коагулопа-
тия, травмы матки и родовых путей. Факторами риска кровотечений служат предлежание 
плаценты, многоплодная беременность, возраст родильницы старше 40 лет. Для снижения коли-
чества осложнений в родах Минздравом России разработаны и утверждены клинические рекомен-
дации (прокотол) по профилактике, лечению и алгоритму ведения при акушерских кровотечени-
ях. Профилактика послеродового кровотечения заключается в отказе от необоснованной индук-
ции и стимуляции родовой деятельности, необоснованной амниотомии, запрещенных пособий и 
проведении кесарева сечения только по строгим показаниям. Рекомендуется введение ингибито-
ров фибринолиза и современного утеротоника (карбетоцина). Оказание помощи при акушерских 
кровотечениях предусматривает консервативный и хирургический этапы. На консервативном 
этапе предлагается введение свежезамороженной плазмы, ингибиторов фибринолиза, утеротони-
ков, проведение адекватной инфузионно-трансфузионной терапии (растворы кристаллоидов, 
коллоидов и модифицированный желатин). Оперативный этап включает малоинвазивные хирур-
гические вмешательства (управляемая баллонная тампонада матки, наложение компрессионных 
швов на матку) и при отсутствии эффекта – удаление матки (гистерэктомия). Четкое соблю-
дение приведенного алгоритма ведения родильниц при послеродовых кровотечениях поможет вра-
чам акушерам-гинекологам сохранить женщине не только жизнь, но и репродуктивную функцию.  
 
Ключевые слова: акушерские кровотечения, коагулопатия, ингибиторы фибринолиза, утерото-
ники, малоинвазивные хирургические вмешательства, гистерэктомия, клинические рекомендации. 

 
Акушерские кровотечения – одно из са-

мых опасных и жизнеугрожающих состояний 
в современной медицине. В структуре при-
чин материнской смертности кровотечения 
занимают одно из первых мест как в мире 
(25 %), так и в России [1]. В Республике  
Татарстан в 2013 г. материнская смертность 
составила 10,6 на 100 000 живорожденных  
(6 чел.), от акушерских кровотечений погиб-
ло 2 родильницы. 

Основными причинами кровотечений яв-
ляются нарушения процессов отделения пла-
центы и выделения последа, снижение сокра-
тительной активности миометрия (гипо- и 
атония матки), травматические повреждения 
родовых путей и нарушения в системе гемо-
коагуляции.  

Осложнения и летальность при акушер-
ских кровотечениях связаны с нарушением 
этапности оказания акушерской помощи, за-
поздалым неадекватным гемостазом и невер-
ной тактикой инфузионно-трансфузионной 
терапии. Остается высокой роль ятрогенных 
факторов, связанных с акушерской агрессией. 
Это необоснованная индукция и стимуляция 
родовой деятельности, амниотомия при не-
зрелой шейке матки и, как следствие, кесаре-
во сечение с неадекватной оценкой кровопо-
тери, запрещенные пособия [2]. 

Факторами риска кровотечений являются 
предлежание и вращение плаценты, наруше-
ния в системе гемостаза, длительная родо-
стимуляция, многоплодная беременность, 
крупный плод, многоводие, возраст матери 
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старше 40 лет, более 3 родов в анамнезе, экс-
трагенитальные заболевания.  

Актуальность проблемы обусловила раз-
работку и внедрение в практическое акушер-
ство в 2014 г. клинических рекомендаций 
(протокола) «Профилактика, лечение и алго-
ритм ведения при акушерских кровотечени-
ях» [3].  

Согласно данному протоколу, основные 
причины кровотечений определяются по пра-
вилу «4 Т»: 

T (tone) – нарушение сокращения матки 
(гипо- или атония);  

T (tissue) – задержка частей плаценты 
или сгустков крови в полости матки;  

T (trauma) – травма родовых путей, раз-
рыв матки;  

Т (trombin) – нарушения свертывающей 
системы крови.  

Профилактика послеродового кровотече-
ния у женщин группы высокого риска вклю-
чает отказ от акушерской агрессии в родах 
(необоснованные амниотомия и кесарево  
сечение), введение транексамовой кислоты  
15 мг на 1 кг массы тела и современного уте-
ротоника карбетоцина (Пабал) [4–6]. 

Данный протокол предусматривает кон-
сервативный и хирургический этапы оказа-
ния помощи при акушерских кровотечениях. 

На первом этапе меры остановки крово-
течения включают: 

1) ручное отделение плаценты и выде-
ление последа при начавшемся кровотечении 
или через 30 мин после родов; 

2) ручное обследование послеродовой 
матки с удалением остатков плацентарной 
ткани и сгустков (однократно);  

3) наружно-внутренний массаж и заши-
вание разрывов мягких родовых путей;  

4) назначение утеротоников (окситоцин, 
метилэргометрин); 

5) введение транексамовой кислоты 
1000 мг в/в;  

6) инфузионно-трансфузионную тера-
пию (введение кристаллоидных растворов – 
до 2000 мл, коллоидных растворов – препа-
ратов гидроксиэтилкрахмала («Стабизол», 
«Рефортан», «Венофундин») и модифициро-
ванного желатина («Гелофузин») – до 500–
1500 мл). 

Коррекция нарушений параметров гемо-
стаза регламентируется приказами Минздра-
ва России от 2 апреля 2013 г. № 183н «Об ут-
верждении правил клинического использова-
ния донорской крови и ее компонентов» и от 
12 ноября 2012 г. № 572н «Об утверждении 
Порядка оказания медицинской помощи по 
профилю «Акушерство и гинекология (за ис-
ключением использования вспомогательных 
репродуктивных технологий)».  

Основным компонентом при борьбе с 
коагулопатическим кровотечением является 
свежезамороженная плазма (СЗП), в которой 
сохранены все необходимые факторы, спо-
собствующие стабилизации системы гемо-
стаза. Инфузия СЗП проводится в объеме не 
менее 1000 мл. Помимо этого, применяется 
рекомбинантный VII фактор («Коагил», 
NovoSeven) [7–9]. При снижении гемоглоби-
на до значений менее 70 г/л показано введе-
ние эритроцитарной массы. Криопреципитат 
и концентрат тромбоцитов назначаются по 
показаниям. 

Стратегия органосохраняющих вмеша-
тельств при развившемся кровотечении тре-
бует привлечения современных технологий. 
Ведущую роль в этом комплексе играют ма-
лоинвазивные хирургические вмешательства 
как альтернатива гистерэктомии.  

При продолжающемся кровотечении 
приступают к проведению управляемой бал-
лонной тампонады матки, наложению ком-
прессионных швов по B-Lynch или Pereira и 
инфузионно-трансфузионной терапии в зави-
симости от величины кровопотери [10].  

При угрожающем жизни кровотечении и 
отсутствии эффекта от предыдущих методов 
переходят к хирургическому лечению – лапа-
ротомии с перевязкой маточных сосудов или 
внутренних подвздошных артерий [11]. Необ-
ходимо заметить, что широко внедренные в 
акушерскую практику регионарные методы 
анестезии (эпидуральная и спинальная) при 
массивных акушерских кровотечениях не ре-
комендуются. Методом выбора является инга-
ляционный наркоз с продленной искусствен-
ной вентиляцией легких (при необходимости).  

Гистерэктомия наиболее часто применя-
ется при массивном послеродовом кровоте-
чении и является последним этапом, если все 
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предыдущие хирургические мероприятия не 
дали должного эффекта. Преимуществом 
гистерэктомии при массивном кровотечении 
является быстрое устранение источника кро-
вотечения. К недостаткам операции относят-
ся потеря матки, необходимость длительной 
реабилитации, а также перспектива судебных 
исков по поводу утраты репродуктивной 
функции [12].  

Основные принципы борьбы с акушер-
скими кровотечениями должны быть сфор-
мулированы следующим образом: 

– начинать мероприятия как можно 
раньше; 

– учитывать исходное состояние здоро-
вья пациентки; 

– строго соблюдать последовательность 
мероприятий по остановке кровотечения; 

– комплексно проводить все лечебные 
мероприятия; 

– исключать повторное использование 
одних и тех же методов борьбы с кровотече-
нием (повторные ручные вхождения в матку, 
перекладывание зажимов и т.д.); 

– применять современную адекватную 
инфузионно-трансфузионную терапию; 

–  своевременно решать вопрос об опе-
ративном вмешательстве;  

– не допускать снижения артериального 
давления ниже критического уровня на про-
должительное время, что может привести к 
необратимым изменениям в жизненно важ-
ных органах. 

В последние годы, благодаря примене-
нию в акушерстве современных методов ос-
тановки кровотечения, крововосполнения и 
коррекции коагуляционных нарушений, гра-
мотной инфузионно-трансфузионной тера-
пии, удалось добиться снижения смертности 
от массивных акушерских кровотечений.  
К таким технологиям относятся аутодонорст-
во, трансфузия свежезамороженной плазмы, 
применение рекомбинантного VII фактора 
свертывания («Коагил VII»), использование 
эфферентных методов.  

Строгое следование рекомендациям про-
токола, применение новейших эффективных 
методов борьбы с акушерскими кровотече-
ниями позволят практическим врачам сохра-
нить женщине не только жизнь, но и ее ре-
продуктивную способность.  
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According to statistics obstetric hemorrhage is one of the leading causes of maternal mortality. The main 
reasons for this complication are placental abruption in late pregnancy, hypotonia of the uterus, 
coagulopathy, trauma to the uterus and birth canal injuries. Risk factors for bleeding are placenta previa, 
multiple pregnancy, women aged 40 or over. To reduce the complications of labour and delivery clinical 
practice guideline (Protocol) for prevention, treatment and care pathways or algorithms for management 
of obstetric hemorrhage have been developed and approved by the Ministry of Health of the Russian 
Federation. Prevention of postpartum hemorrhage involves refusal from unjustified induction of labour 
and other ways to start labour, unreasonable amniotomy, prohibited guidelines and cesarean section 
procedures based only on medical need. Administration of inhibitors of fibrinolysis and modern 
uterotonic (carbetocin) is also recommended. Management of obstetric hemorrhage includes conservative 
and surgical procedures. During the conservative stage, administration of fresh frozen plasma, inhibitors 
of fibrinolysis and uterotonics is suggested. It is also necessary to conduct adequate infusion and 
transfusion therapy (crystalloids solutions, colloids and modified gelatin). Surgical procedures include 
minimally invasive operative treatment (intrauterine balloon tamponade, uterine compression sutures) 
and as a last resort surgical removal of the uterus (hysterectomy). Strict adherence to the abovementioned 
algorithm in women with postpartum hemorrhage will help obstetrician-gynaecologists to save not only 
the woman’s life but her fertility function as well. 
 
Keywords: obstetric haemorrhage, coagulopathy, inhibitors of fibrinolysis, uterotonics, minimally 
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Цель работы – оценка эффективности комплексного лечения генерализованного пародонтита на 
фоне метаболического синдрома с использованием препаратов, повышающих чувствительность 
периферических тканей к инсулину.  
Материалы и методы. Обследованы 96 мужчин, больных генерализованным пародонтитом хро-
нического течения на фоне метаболического синдрома. В основной группе исследования в стан-
дартную схему лечения генерализованного пародонтита включали препараты, способствующие 
повышению чувствительности тканей к инсулину, – метформин и мексидол.  
Проводили клиническое обследование с определением пародонтологических индексов. Методом 
иммуноферментного анализа в ротовой жидкости определяли уровень интерлейкинов ИЛ-1β, 
ИЛ-4, ИЛ-6, ФНО-α и секреторного IgA (SIgA). Состояние процессов микроциркуляции анализи-
ровали на основании данных реопародонтографии. 
Результаты. Использование предложенного способа лечения сопровождалось достоверным сниже-
нием исследуемых клинических пародонтологических индексов, уровней провоспалительных ци-
токинов, увеличением содержания противовоспалительного цитокина ИЛ-4 и секреторного IgA, 
улучшением микроциркуляции тканей пародонта. 
Выводы. Применение препаратов, повышающих чувствительность тканей к инсулину, в лечении 
заболеваний пародонта у больных с метаболическим синдромом позволяет эффективно умень-
шить проявления цитокинового дисбаланса, устранить клинические проявления воспалительной 
реакции в тканях пародонта и достигнуть стойкой клинико-рентгенологической ремиссии  
у большинства пациентов. 
 
Ключевые слова: генерализованный пародонтит, метаболический синдром, лечение. 

 
Введение. Клинические и патогенетиче-

ские аспекты возникновения и развития гене-
рализованного пародонтита (ГП) у мужчин с 
метаболическим синдромом (МС) как группы 
риска развития сахарного диабета в настоя-
щее время изучены недостаточно. Учитывая, 
что распространенность такой коморбидной 
патологии увеличивается, а системные гор-
мональные и метаболические изменения, со-
провождающие инсулинорезистентность, 
способствуют активации воспаления в тканях 
пародонта, изменениям микроциркуляции, 
минерального обмена и метаболизма костной 
ткани, актуальной является также проблема 
поиска патогенетически обоснованных спо-

собов лечения заболеваний пародонта у дан-
ной категории больных [1–4].  

В настоящее время широко используются 
разнообразные методы лечения ГП, способ-
ствующие уменьшению проявлений воспале-
ния в тканях пародонта [5–7]. Но отсутствие 
влияния на обусловленные инсулинорези-
стентностью механизмы формирования вос-
палительных изменений в тканях пародонта 
может приводить к увеличению продолжи-
тельности лечения и повышению вероятно-
сти рецидивов заболевания [8].  

Цель исследования. Оценка эффектив-
ности комплексного лечения генерализован-
ного пародонтита на фоне метаболического 
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синдрома с использованием препаратов, по-
вышающих чувствительность перифериче-
ских тканей к инсулину.  

Материалы и методы. В исследование 
было включено 96 мужчин, больных ГП хро-
нического течения, I–II степени тяжести на 
фоне МС, в возрасте 40–55 лет. Диагноз ГП 
устанавливался на основании клинических и 
рентгенологических критериев. Для диагно-
стики МС использовались критерии Между-
народной федерации диабета 2005 г. (пере-
смотр 2009 г.) [9–11]. Критериями исключе-
ния из исследования были установленный 
диагноз сахарного диабета, артериальная ги-
пертензия III стадии, сердечная недостаточ-
ность в стадии декомпенсации.  

Используемый нами способ комплексно-
го лечения ГП у больных на фоне МС с при-
менением препаратов, повыщающих чувст-
вительность тканей к инсулину, включал ин-
стилляции и аппликации с 5 % раствором 
мексидола и терапию метформином. 

Учитывая, что системная гиперинсулине-
мия на фоне абдоминального ожирения ини-
циирует окислительный стресс, уменьшает ак-
тивность атиоксидантной системы, патогене-
тически обосновано включение в комплекс-
ную терапию МС препаратов с антиоксидант-
ной активностью [10–12]. Ряд исследований 
продемонстрировал эффективность комплекс-
ной терапии МС с использованием мексидола 
[13, 14]. Это препарат, относящийся к группе 
антиоксидантов и антигипоксантов прямого 
действия, положительно влияющий на обмен-
ные процессы, состояние сосудистой стенки, 
активность эндотелия, что повышает чувстви-
тельность тканей к инсулину [14].  

Применение метформина в настоящее 
время является одним из наиболее перспек-
тивних фармакологических направлений 
снижения инсулинорезистентности [15, 16]. 
Это представитель класса бигуанидов, обла-
дающий эффектом улучшения чувствитель-
ности печеночных клеток к инсулину, спо-
собствующий угнетению процессов глюко-
неогенеза и гликогенолиза в печени. Мет-
формин улучшает чувствительность к инсу-
лину мышечной и жировой ткани, способст-
вует снижению системной гиперинсулине-
мии, оказывает гиполипидемическое дейст-

вие, повышает фибринолитическую актив-
ность крови [17, 18]. Продемонстрировано, 
что использование метформина при МС сни-
жает риск развития сахарного диабета, что 
позволило Международной федерации диа-
бета в 2009 г. включить использование мет-
формина в рекомендации по лечению лиц с 
высоким риском развития диабета [10, 11]. 

Всем больным, включенным в исследо-
вание, предварительно проводилось первич-
ное пародонтологическое лечение, направ-
ленное на ликвидацию патогенного действия 
микробного фактора. В комплексе местных 
лечебных мер применялись санация и про-
фессиональная гигиена полости рта: снятие 
над- и поддесневых зубных отложений с по-
мощью ультразвукового скейлера и ручных 
инструментов, кюретаж и местное медикамен-
тозное лечение пародонтальных карманов. 
При проведении инстилляций ватные турун-
ды, смоченные 5 % раствором мексидола, за-
кладывали в пародонтальные карманы на  
20–30 мин. Для аппликаций смоченную 5 % 
раствором мексидола салфетку накладывали 
на 15–20 мин на предварительно высушенную 
поверхность десны. Системно с целью сниже-
ния выраженности инсулинорезистентности 
использовали препарат метформина («Сио-
фор») – 500 мг в сут в течение 6 мес. 

Изучаемый способ лечения был исполь-
зован у 33 больных (группа А). У пациентов 
группы B (32 больных) первичное пародон-
тологическое лечение сочеталось с местным 
применением мексидола. Пациентам группы 
С (31 больной) проводилось только первич-
ное пародонтологическое лечение.  

Эффективность лечения оценивалась че-
рез 30 дней, отдаленные результаты были 
прослежены через 12 мес. Пациентам прово-
дилось клиническое обследование с опреде-
лением пародонтологических индексов. Оце-
нивали индекс гигиены Green–Vermillion 
(OHI-S), пародонтальный индекс по Russel 
(РI), папиллярно-маргинально- альвеолярный 
индекс (РМА), индекс кровоточивости по 
Muchlemann (ИК). Методом иммунофер-
ментного анализа в ротовой жидкости прово-
дилось определение интерлейкинов ИЛ-1β, 
ИЛ-4, ИЛ-6, ФНО-α и секреторного IgA 
(SIgA). Состояние процессов микроциркуля-
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ции анализировали на основании данных ре-
опародонтографии с определением реологи-
ческого индекса (РИ), индексов эластичности 
(ИЭ), периферического сопротивления (ИПС) 
и показателя тонуса сосудов (ПТС).  

Статистическую обработку полученных 
результатов проводили с помощью стандарт-
ного пакета программ Statistica V.6. Стати-
стически значимыми считали различия при 
р<0,05. 

Результаты и обсуждение. Как показано 
в табл. 1, предметом анализа было изменение 
после использования предложенного способа 
лечения показателей клинических пародон-
тологических индексов, содержания в рото-
вой жидкости про- и противовоспалительных 
цитокинов, секреторного IgA, а также дина-
мики микроциркуляторных нарушений по 
данным реопародонтографии.  

 
 

Таблица 1 
Оценка эффективности лечения генерализованного пародонтита  

у больных с метаболическим синдромом (М±m)  

Показатель До лечения Через 30 дней Через 12 мес. 

PI, баллов 3,17±0,70 1,93±0,42* 2,08±0,41* 

PMA, % 55,06±5,04 27,84±3,27* 27,93±2,43* 
Гигиенический индекс 
OHI-S, баллов 2,7±0,3 1,21±0,27* 1,23±0,27* 

Индекс кровоточивости, 
баллов 1,95±0,55 0,90±0,14* 0,97±0,16* 

ИЛ-1ß, пкг/мл 195,70±24,53 146,78±20,02* 499,05±25,25* 

ИЛ-6, пкг/мл 290,29±19,28 225,92±25,46* 229,76±26,41* 

ФНО-α, пкг/мл 203,63±12,35 152,79±11,29* 154,63±10,92* 

ИЛ-4, пкг/мл 5,56±1,19 9,2±1,1* 9,00±0,97* 

SIgA, г/л 0,107±0,010 0,134±0,005* 0,131±0,020* 

РИ, Ом 0,051±0,004 0,061±0,002* 0,059±0,004* 

ИЭ, % 72,00±4,42 80,87±2,27* 79±2,62* 

ИПС, % 90,72±3,59 79,69±2,36* 82,34±3,58* 

ПТС, % 17,33±1,40 14,51±1,22* 14,93±1,57* 

Примечание.* – достоверные различия между показателями состояния тканей пародонта до и после 
лечения (р<0,05). 

 
  
Использование предложенного способа 

лечения сопровождалось достоверным сни-
жением исследуемых клинических пародон-
тологических индексов, уровней провоспали-
тельных цитокинов ИЛ-1ß, ИЛ-6, ФНО-α и 
увеличением содержания противовоспали-
тельного цитокина ИЛ-4 и секреторного IgA, 
что свидетельствовало об уменьшении выра-
женности воспалительных изменений в тка-
нях пародонта. Изменение качественных и 
количественных характеристик реограмм 

свидетельствовало об улучшении процессов 
микроциркуляции в пародонтальном ком-
плексе, выразившемся в снижении сосуди-
стого спазма, периферического сопротивле-
ния, стабилизации тонуса сосудов и улучше-
нии кровоснабжения тканей пародонта.  

После проведеного лечения во всех 
группах больных наблюдалось уменьшение 
клинических проявлений воспалительно-
деструктивных изменений в тканях пародон-
та, что сопровождалось снижением выражен-
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ности цитокинового дисбаланса. На фоне 
различных режимов лечения было достигну-
то достоверное снижение в ротовой жидкости 
уровней ИЛ-1ß, ИЛ-6, ФНО-α и увеличение 
содержания ИЛ-4 и секреторного IgA. Одна-

ко степень достигнутых изменений уровней 
цитокинов была различной – более выражен-
ной в группе А, что также позволяло оценить 
эффективность исследуемого лечебного ком-
плекса (табл. 2). 

Таблица 2 
Изменение на фоне лечения уровней про- и противовоспалительных цитокинов  

в ротовой жидкости больных генерализованным пародонтитом  
в сочетании с метаболическим синдромом (М±m), пкг/мл 

Группа А 
(n=33) 

Группа В 
(n=32) 

Группа С 
(n=31) Интер-

лейкины 
до лечения после лечения до лечения после лечения до лечения после лечения 

ИЛ-1ß 195,70±10,53 146,78±8,02** 183,38±6,08 150,05±5,25** 184,40±8,98 157,07±5,64** 

ИЛ-6  290,29±9,28 225,92±15,46** 289,80±7,82 249,33±6,41** 281,10±7,99 263,98±7,13* 

ФНО-α  203,63±5,34 152,79±6,29** 199,79±3,75 173,13±3,35** 201,00±9,58 183,52±10,93** 

ИЛ-4  5,56±0,59 9,20±0,51** 5,75±0,43 8,65±0,47** 6,01±0,22 7,57±0,29** 

Примечание. Статистически значимые различия между уровнями интерлейкинов до и после лечения 
при: * – р<0,05; ** – р<0,001. 

 
 
Анализ полученных результатов показал, 

что уровень провоспалительного цитокина 
ИЛ-1ß в ротовой жидкости больных, стати-
стически значимо не различавшийся до лече-
ния, после проведенного лечения наиболее 
выраженно снизился в подгруппе А и соста-
вил 146,78±8,02 пкг/мл. Но при этом более 
высокие уровни ИЛ-1ß в группе В (150,05± 
±5,25 пкг/мл) и группе С (157,07±5,64 пкг/мл) 
статистически значимо не отличались от дос-
тигнутого уровня в группе А.  

Достигнутый уровень ИЛ-6 в группе А 
был статистически значимо ниже, чем в 
группах С (р<0,001) и В (р<0,05). В группе А 
уровень ИЛ-6 в ротовой жидкости до лечения 
составлял 290,29±9,28 пкг/мл, после лечения 
снизился в 1,28 раза и составил 225,92± 
±15,46 пкг/мл (р<0,001). В группе В уровень 
ИЛ-6 снизился в 1,16 раза: с 289,80±7,82 до 
249,33±6,41 пкг/мл (р<0,001). В группе С на-
блюдалось наименьшее снижение содержа-
ния ИЛ-6 в ротовой жидкости на фоне лече-
ния: с 281,10±7,99 до 263,98±7,13 пкг/мл 
(р<0,05), т.е. в 1,06 раза. Аналогичные изме-
нения нами были прослежены и при анализе 
содержания ФНО-α в ротовой жидкости у 
пациентов после различных подходов в лече-

нии. Наиболее выраженно снизился уровень 
ФНО-α у пациентов, которым в комплексном 
лечении ГП были предложены инстилляции и 
аппликации 5 % раствора мексидола и мет-
формин. Достигнутый уровень ФНО-α у па-
циентов данной группы, как и уровень ИЛ-6, 
статистически значимо отличался от показа-
телей групп В и С. 

После проведенного лечения во всех ис-
следуемых группах уровень противовоспали-
тельного ИЛ-4 в ротовой жидкости достовер-
но возрос. При этом содержание ИЛ-4 в ро-
товой жидкости пациентов группы А (9,20± 
±0,51 пкг/мл) статистически значимо превы-
шало данный показатель группы В (8,65±  
±0,47 пкг/мл, р<0,001) и группы С (7,57± 
±0,29 пкг/мл, р<0,05). Уровень ИЛ-4 в группе 
С был статистически значимо ниже не только 
по сравнению с группой А, но и группой  
В (р<0,05). Гуморальным фактором, опреде-
ляющим колонизационную резистентность 
слизистой оболочки полости рта, является 
секреторный IgA, играющий важную роль в 
нейтрализации антигенов. До лечения у 
больных ГП в сочетании с МС наблюдалось 
достоверное снижение уровня SIgA, что сви-
детельствовало об угнетении защитных ме-
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ханизмов местного иммунитета полости рта, 
обусловленном значительной антигенной на-
грузкой. После лечения отмечалось статисти-
чески значимое увеличение данного показа-
теля во всех группах. Наиболее выраженные 
изменения наблюдались в группе А, где уро-
вень SIgA увеличился до 0,134±0,003 г/л 
(р<0,001; ∆%=25,23 %). В группах В и С на-
блюдалось менее выраженное увеличение 
уровня SIgA: в группе В до 0,128±0,003 г/л 
(р<0,001; ∆%=23,07 %) и группе С до 
0,123±0,002 г/л (р<0,001; ∆%=14,95 %). При 
сравнении достигнутых результатов нами на-
блюдался статистически значимо более вы-
сокий уровень данного показателя эффектив-
ности местного иммунитета в группе А по 
сравнению с группами В и С (р<0,001).  
Уровень SIgA в группе В также достоверно 
превышал данный показатель в группе С 
(р<0,001). 

С целью оценки изменения степени тя-
жести воспалительного процесса в тканях па-
родонта была прослежена динамика индекса 
гингивита. После проведенного лечения на-
блюдалось уменьшение выраженности при-
знаков воспаления, что отразилось в досто-
верном снижении показателей индекса РМА 
у пациентов всех групп. На фоне использова-
ния препаратов, повышающих чувствитель-
ность тканей к инсулину, наблюдалась наи-
более выраженная динамика индекса РМА. 
До лечения средний показатель индекса РМА 
составлял 55,10±5,04 %, после лечения он 
снизился в 1,97 раза (до 27,80±3,27 %, 
р<0,001). В группе В индекс РМА до лечения 
составлял 54,40±5,44 %, после лечения он 
снизился в 1,83 раза (до 29,60±4,64 %, 
р<0,001). В группе С, где было использовано 
только первичное пародонтологическое ле-
чение, достигнутое снижение показателя ин-
декса РМА было наименьшим, хотя также 
достоверным. До лечения в этой группе 
средний показатель индекса РМА составлял 
54,00±5,76 %, после лечения он снизился в 
1,72 раза и составил 31,30±4,01 % (р<0,001). 
Анализируя полученные результаты, мы вы-
явили, что средний показатель индекса РМА 
после проведеного лечения в группе А 
(27,80±3,27 %) был значительно ниже, чем в 
группе С (31,3±4,01 %, р<0,05). Разница меж-

ду уровнями индекса РМА в группах А и В 
была недостоверной. 

Эффективность проводимого лечения 
оценивалась также на основании динамики 
PI, позволяющего определить распростра-
ненность и интенсивность воспалительно-
деструктивных изменений в тканях пародон-
та. В результате проведенного лечения у па-
циентов всех исследуемых групп отмечалось 
достоверное уменьшение среднего показате-
ля PI, наиболее значимое в группе А, где по-
казатель снизился в 1,64 раза: с 3,17± 
±0,70 балла до лечения до 1,93±0,42 после 
лечения (р<0,001). В группе В средний пока-
затель PI уменьшился в 1,5 раза: до лечения – 
3,20±0,06 балла, после проведенного лече- 
ния – 2,120±0,043 (р<0,001). Наименьшее 
снижение среднего показателя PI наблюда-
лось в группе С – в 1,38 раза: с 3,050±0,064 
до 2,21±0,05 балла (р<0,001). Значения PI по-
сле лечения в группе А (1,930±0,042 балла) 
были статистически значимо ниже, чем в 
группе С (2,21±0,05 балла, р<0,05).  

Вазопротектерную, антигеморрагиче-
скую эффективность изучаемых методов ле-
чения оценивали с помощью индекса крово-
точивости по Muсhlemann. До лечения у па-
циентов всех групп, согласно оценке ИК, на-
блюдалась умеренная кровоточивость десны. 
После проведенного лечения во всех группах 
отмечалось достоверное снижение ИК. Наи-
более значимо ИК после лечения снизился в 
группе А. Так, до лечения в данной группе 
ИК составлял 1,85±0,23 балла, проведенное 
лечение способствовало его снижению в 
2,05 раза – до уровня 0,90±0,04 балла 
(р<0,001), что соответствовало показателю 
«слабая кровоточивость». В группах В и С 
также наблюдалась достоверная положитель-
ная динамика ИК на фоне проведенного ле-
чения, но средние показатели ИК после лече-
ния были статистически значимо выше, чем в 
группе А, и свидетельствовали о сохраняю-
щихся воспалительных изменениях в тканях 
пародонта средней степени выраженности.  

Оценка количественных показателей ре-
опародонтограмм показала существенные 
изменения реографических показателей по-
сле проведенного лечения. Однако выражен-
ность этих изменений у пациентов различных 
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групп отличалась (табл. 3).  
 
 
 
 

Таблица 3 
Динамика количественных показателей реопародонтограмм  

у больных генерализованным пародонтитом в сочетании  
с метаболическим синдромом после лечения (М±m) 

Группа А 
(n=33) 

Группа В 
(n=32) 

Группа С 
(n=31) Показатель 

РПГ 
до лечения после лечения до лечения после лечения до лечения после лечения 

РИ, Ом 0,051±0,001 0,061±0,001** 0,052±0,001 0,059±0,001** 0,0520±0,0006 0,0560±0,0007** 

ИЭ, % 72,00±1,42 80,90±1,27** 71,80±1,78 79,80±1,62** 72,40±0,88 74,80±0,55* 

ИПС, % 90,70±1,59 79,70±1,36** 90,20±1,58 81,20±1,02** 90,60±1,04 89,20±1,19 

ПТС, % 17,3±0,4 14,50±0,22** 17,00±0,57 15,20±0,34* 17,2±0,4 16,60±0,37 

Примечание. Статистическая значимость различий количественных показателей реопародонтограмм 
до и после лечения при: * – р<0,05; ** – р<0,001. 

 
Как видно из табл. 3, количественные ха-

рактеристики реограмм после проведенного 
лечения во всех группах претерпели сущест-
венные изменения. Так, РИ, статистически 
значимо не отличавшийся до лечения, увели-
чился в группе А до 0,061±0,001 Ом, в груп- 
пе В до 0,059±0,001 Ом и в группе С до 
0,0560±0,0007 Ом. При этом наблюдались 
статистически значимые различия показателя 
РИ до и после лечения во всех группах 
(р<0,001), что свидетельствовало об активи-
зации и улучшении кровообращения в тканях 
пародонта. При этом в группе А РИ возрос на 
19,6 % и достоверно превысил показатель РИ 
в группе В (р<0,05), где наблюдалось увели-
чение данного показателя на 13,5 %. В груп- 
пе С динамика РИ была наименьшей: наблю-
далось его увеличение на 7,7 %. Достигнутые 
показатели РИ во всех группах достоверно 
различались между собой. 

После проведенного лечения во всех 
группах наблюдалось статистически значи-
мое увеличение среднего показателя ИЭ. Так, 
в группе А ИЭ, до лечения составлявший 
72,00±1,42 %, на фоне использования в ком-
плексном лечении препаратов, повышающих 
чувствительность тканей к инсулину, увели-
чился до 80,90±1,27 % (р<0,001). В группе В 

местное применение антиоксидантной тера-
пии сопровождалось увеличением ИЭ с 
71,80±1,78 до 79,80±1,62 % (р<0,001). Прове-
дение первичного пародонтологического ле-
чения в группе С привело к наименее выра-
женному, хотя также достоверному увели- 
чению ИЭ: с 72,40±0,88 до 74,80±0,55 % 
(р<0,05). В группах А и В были достигнуты 
достоверно более высокие показатели ИЭ, 
чем в группе С (р<0,001), что может свиде-
тельствовать о более интенсивном восста-
новлении эластичности сосудистой стенки 
при использовании предлагаемого лечебного 
комплекса. В то же время значения ИЭ в 
группах А и В между собой достоверно не 
различались (р>0,05). 

В результате проведенного лечения на-
блюдалось снижение выраженности перифе-
рического сопротивления, что отразилось в 
уменьшении ИПС. При этом достоверные 
изменения среднего показателя ИПС до и по-
сле лечения нами были выявлены только в 
группах А и В. Так, в группе А ИПС, состав-
лявший до лечения 90,70±1,59 %, уменьшил-
ся в 1,13 раза – до 79,70±1,36 % (р<0,001).  
В группе В наблюдалось снижение ИПС в 
1,11 раза: с 90,20±1,58 % до лечения до уров-
ня 81,20±1,02 % после него (р<0,001).  
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В группе С ИПС до лечения составлял 
90,60±1,04 %, на фоне лечения наблюдалось 
статистически незначимое снижение данного 
показателя до 89,20±1,19 % (р>0,05). После 
лечения ИПС в группе А был достоверно ни-
же, чем данный показатель как в группе С, 
так и группе В. Различия в уровне ИПС в 
группах В и С также были статистически 
значимы, что свидетельствует о более эффек-
тивном снижении периферического сопро-
тивления на фоне лечения с использованием 
препаратов, повышающих чувствительность 
тканей к инсулину. 

До лечения у пациентов основной груп-
пы отмечалось выраженное повышение ПТС, 
характеризующего степень тонического на-
пряжения стенок сосудов. После проведенно-
го лечения данный показатель достоверно 
снизился только в группах А и В. Так, в 
группе А наблюдалось снижение ПТС в  
1,19 раза – с 17,3±0,4 до 14,50±0,22 % 
(р<0,001). В группе В исходный уровень ПТС 
составлял 17,00±0,57 %, после проведенного 
лечения он снизился в 1,12 раза и составил 
15,20±0,34 % (р<0,001). 

Достигнутый показатель ПТС в группе А 
был статистически значимо ниже, чем в 
группе В и группе С (р<0,05). Также наблю-
далось достоверное различие (р<0,05) данно-
го показателя реограмм в группах В и С. 

Наблюдение за пациентами в течение  
12 мес. выявило у большинства больных 
группы А отсутствие признаков обострения 
генерализованного пародонтита, что свиде-
тельствовало о стабилизации воспалительно-
деструктивных процессов в тканях пародон-

та. Так, у 21 (87,5 %) больного, получавшего 
лечение в соответствии с предложенным спо-
собом, наблюдались клиническая стабилиза-
ция и улучшение рентгенологической карти-
ны, только у 3 (12,5 %) пациентов было вы-
явлено обострение хронического течения ГП. 
Тогда как в группе, получавшей традицион-
ное лечение, достижение стойкой клинико-
рентгенологической ремиссии наблюдалось у 
11 (47,8 %) больных, и достоверно чаще –  
у 12 больных (52,2 %) – было выявлено обо-
стрение генерализованного пародонтита 
(р<0,05). 

Выводы:   
1. Применение способа лечения заболе-

ваний пародонта у больных с метаболиче-
ским синдромом, включающего патогенети-
чески обоснованную терапию, позволяет ус-
корить купирование клинических проявлений 
воспалительной реакции в тканях пародонта 
и достигнуть стойкой клинико-рентгенологи- 
ческой ремиссии у большинства пациентов 
на протяжении 12 мес. 

2. При проведении лечения в соответст-
вии с предложенным способом наблюдается 
достоверно более интенсивное снижение по-
казателей клинических пародонтологических 
индексов, чем при традиционном лечении ге-
нерализованного пародонтита. 

1. Включение у больных с метаболиче-
ским синдромом в комплексное лечение ге-
нерализованного пародонтита препаратов ме-
стного и системного действия, повышающих 
чувствительность тканей к инсулину, позво-
ляет наиболее эффективно уменьшить прояв-
ления цитокинового дисбаланса. 
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Objective. Тhe purpose of this work is to assess the effectiveness of complex treatment of generalized 
periodontitis affected by metabolic syndrome using drugs that increase the sensitivity of peripheral 
tissues to insulin. 
Materials and Methods. The study enrolled 96 male patients with generalized chronic periodontitis 
affected by metabolic syndrome. The standard treatment regimen of generalized periodontitis in the main 
study group included drugs that improve insulin sensitivity, namely, metformin and mexidol. 
Periodontal indices were assesses during the clinical trial. ELISA-based saliva testing was used to 
determine the level of interleukins IL-1β, IL-4, IL-6, TNF-α and secretory IgA (SIgA). Periodontal indices 
were assesses during the clinical trial. ELISA-based saliva testing was used to determine the level of 
interleukins IL-1β, IL-4, IL-6, TNF-α and secretory IgA (SIgA). Microcirculation status was analyzed on 
the basis of reoparodontography results. 
Results. It was found out that the suggested treatment modality was accompanied by a significant 
decrease in the tested clinical periodontal indexes, levels of proinflammatory cytokines, increase in the 
level of inflammatory cytokines IL-4 and secretory IgA, and improvement of microcirculation in 
periodontal tissues. 
Conclusions. The use of drugs increasing insulin sensitivity in the treatment of periodontal diseases in 
patients with metabolic syndrome can effectively reduce the symptoms of cytokine imbalance, eliminate 
clinical manifestations of inflammatory reaction in periodontal tissues and lead to long-lasting 
clinicoradiological remission in the majority of patients. 
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Для лечения аутоиммунных заболеваний, злокачественных опухолей, в трансплантологии возни-
кает необходимость иммуносупрессивной терапии. Цитостатический препарат циклофосфа-
мид обладает большим количеством побочных эффектов, особенно в отношении клеток с высокой 
митотической активностью. В настоящее время данные о строении тимуса подопытных живот-
ных при экспериментальной иммуносупрессии представлены лишь в единичных публикациях. 
Кроме того, недостаточно изученными остаются адаптационные возможности тимуса в зави-
симости от возраста. 
Цель. Изучить особенности морфологических преобразований тимуса крыс периода выраженных 
старческих изменений на фоне введения иммунодепрессанта циклофосфамида. 
Материалы и методы. Препараты тимуса изучали с помощью анализатора изображений на базе 
микроскопа Olympus CХ-41. В морфофункциональных зонах тимуса определяли относительную 
площадь (в %), занимаемую субкапсулярной, внутренней кортикальной зонами коркового вещест-
ва и мозговым веществом долек, плотность расположения клеток, процентное содержание кле-
точных элементов: лимфобластов, малых, средних и больших лимфоцитов, макрофагов, мито-
тически делящихся, деструктивно измененных клеток, эпителиоретикулоцитов.  
Результаты и обсуждение. Установлено уменьшение относительной площади субкапсулярной, 
внутренней кортикальной зон через 1–30 сут и увеличение данного показателя в мозговом веще-
стве тимической паренхимы на протяжении всего периода наблюдения после введения циклофос-
фамида. Плотность расположения клеток снижается как в корковом, так и мозговом веществе. 
Отмечается снижение относительного содержания лимфоцитов, преимущественно молодых 
форм, а также повышение процентного содержания деструктивно измененных клеток и макро-
фагов. Через 2 мес. после введения препарата полного восстановления морфометрических харак-
теристик тимуса не происходит. 
Заключение. Введение циклофосфамида подопытным животным периода выраженных старческих 
изменений вызывает активную ответную реакцию тимуса. При этом характерно сочетание 
возрастной (замещение паренхимы тимуса жировой тканью, увеличение содержания соедини-
тельнотканных структур) и акцидентальной инволюции органа, проявляющейся делимфотиза-
цией морфофункциональных зон тимической паренхимы. На 60-е сут после введения циклофос-
фамида происходит лишь частичное восстановление структуры органа. 
 
Ключевые слова: крысы периода выраженных старческих изменений, тимус, циклофосфамид. 

 
Введение. В настоящее время большой 

интерес представляет исследование особен-
ностей реакции органов иммунной системы 

на воздействие различных экзогенных факто-
ров. Одну из основных ролей в обеспечении 
приспособительных реакций организма на 
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повреждающие факторы выполняет цен-
тральный орган иммунной системы – тимус 
[1]. Изменения строения органов иммунной 
системы зависят от интенсивности и продол-
жительности воздействия внешнего фактора. 

 
В настоящее время для лечения аутоим-

мунных заболеваний, злокачественных опу-
холей, в трансплантологии возникает необ-
ходимость проведения иммуносупрессивной 
терапии [2], оказывающей негативное воз-
действие на различные органы и ткани, в ча-
стности на органы иммунной системы [3]. 
Циклофосфамид – цитостатический препарат, 
который широко применяется при лечении 
онкологических, аутоиммунных заболеваний, 
используется для профилактики отторжения 
трансплантатов [4, 5]. Вместе с тем он обла-
дает большим количеством побочных эффек-
тов, особенно в отношении клеток с высокой 
митотической активностью [6]. 

Однако на сегодняшний день, несмотря 
на то, что исследования ряда авторов посвя-
щены изучению строения органов иммунной 
системы при действии различных иммуно-
тропных препаратов [7, 8], данные о строе-
нии тимуса подопытных животных при экс-
периментальной иммуносупрессии представ-
лены лишь в единичных публикациях [7, 9]. 
Кроме того, недостаточно изученными оста-
ются адаптационные возможности тимуса в 
зависимости от возраста. 

Цель исследования. Изучить морфоло-
гические особенности тимуса белых беспо-
родных крыс-самцов периода выраженных 
старческих изменений в условиях экспери-
ментальной иммуносупрессии, вызванной 
введением циклофосфамида. 

Материалы и методы. Эксперимент 
выполнен в сертифицированной гистологи-
ческой лаборатории кафедры гистологии, ци-
тологии и эмбриологии ГУ «Луганский госу-
дарственный медицинский университет». Ис-
следование проведено на 60 белых беспород-
ных крысах-самцах периода выраженных 
старческих изменений (исходная масса 300–
330 г, возраст 20 мес.), полученных из вива-
рия лабораторных животных университета. 
Иммуносупрессивное состояние у животных 
моделировали путём введения цитостатиче-

ского препарата циклофосфамида. Использо-
вали «Циклофосфан-КМП» («Cyclophospha- 
num-KMP») производства ОАО «Киевмед-
препарат», серии П.07.02/05082. Препарат 
вводили животным в дозе, приводящей к им-
мунной депрессии (200 мг/кг массы тела жи-
вотного), однократно внутримышечно на фи-
зиологическом растворе. Данная модель соз-
дания иммунодефицита широко апробирова-
на при проведении иммунологических экспе-
риментальных исследований [3, 6, 7]. Кон-
тролем служили крысы, получавшие 0,9 % 
раствор натрия хлорида в эквивалентном 
объёме. Выведение животных из экспери-
мента осуществляли через 1, 7, 15, 30 и 60 сут 
после введения препарата путем декапитации 
под эфирным наркозом [9]. Эксперимент вы-
полнен с соблюдением правил биоэтики, ут-
вержденных Европейской конвенцией о за-
щите позвоночных животных, используемых 
для экспериментальных и иных научных це-
лей (Страсбург, 1986), и одобрен комиссией 
по вопросам биоэтики ГУ «Луганский госу-
дарственный медицинский университет» 
(протокол № 1 от 19.01.2013).  

Объектом исследования служил тимус. 
Забор, фиксацию материала и изготовление 
парафиновых блоков выполняли согласно 
общепринятым методикам работы с лимфоид-
ными органами [10]. Для изучения структур-
ных компонентов тимуса парафиновые срезы 
толщиной 4–6 мкм окрашивали гематоксилин-
эозином, для идентификации клеток исполь-
зовали окраску азур-II-эозином [10].  

Детали гистологического строения изу-
чали с помощью аппаратно-программно- 
го комплекса, включающего микроскоп 
Olympus CX-41 и цифровой фотоаппарат 
Olympus SP 500UZ, с использованием компь-
ютерной программы Morphology [11]. Опре-
деляли относительную площадь (в %), зани-
маемую субкапсулярной, внутренней корти-
кальной зонами коркового вещества и мозго-
вым веществом долек. Кроме того, определяли 
плотность расположения клеток, в т.ч. лимфо-
цитов и эпителиоретикулоцитов, на стандарт-
ной площади (104 мкм2) морфофункциональ-
ных зон долек тимуса. Определяли процент-
ное содержание клеточных элементов: лим-
фобластов, малых, средних и больших лимфо-



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2016   
 

 

 

127 

цитов, макрофагов, митотически делящихся, 
деструктивно измененных клеток, эпителио-
ретикулоцитов в морфофункциональных зо-
нах тимуса. Производили подсчёт гистострук-
тур на шести полях зрения каждого среза, ана-
лизировали шесть срезов с каждого объекта.  

Статистическую обработку данных про-
водили методом вариационной статистики с 
применением t-критерия Стьюдента. Резуль-
таты обработаны при помощи пакета про-
грамм Statistica 6.0. Достоверными считали 
данные с погрешностью менее 5 % (р<0,05, в 
тексте обозначено *). 

Результаты и обсуждение. В тимусе бе-
лых крыс периода выраженных старческих 
изменений отмечаются естетственные при-
знаки возрастной инфолюции, которая со-

провождается структурной перестройкой ор-
гана и проявляется в постепенном уменьше-
нии лимфоидной ткани и замещении ее со-
единительной и жировой. Морфометрическое 
исследование тимуса подтвердило данные, 
полученные с помощью световой микроско-
пии. Определение площадей сечения морфо-
функциональных зон тимуса крыс периода 
выраженных старческих изменений, а также 
сопоставление полученных данных с анало-
гичными показателями животных предыду-
щих возрастных групп [12] показали значи-
тельное снижение площадей коркового веще-
ства по сравнению с аналогичными показате-
лями более молодых животных (рис. 1).  
При этом площадь мозгового вещества воз-
растает. 
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Рис. 1. Динамика изменения площади сечения коркового вещества тимических долек крыс  

различных возрастных периодов (M±m, n=60) в контрольных группах 
 
После введения циклофосфамида на про-

тяжении всего периода наблюдения тимус 
животных репродуктивного периода сохра-
няет основные морфологические черты, ха-
рактерные для белых крыс данного возрас-
тного периода. Однако воздействие препарата 
приводит к выраженным изменениям строе-
ния железы на 1, 7, 15 и 30-е сут наблюдения. 
Дольки имеют небольшие размеры, разделя-
ются перегородками, образованными тол-

стыми прослойками соединительной ткани. 
Паренхима части долек замещена соедини-
тельнотканными структурами и жировой 
тканью, в массиве которой в виде островков 
расположена лимфоидная ткань. В сохранен-
ных дольках отмечается сглаженность корко-
во-мозговой границы. Мозговое вещество 
местами достигает субкапсулярной зоны, в 
нем наблюдается большое количество мелких 
тимических телец. Наиболее выраженные из-
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менения определяются через 1 и 7 сут после 
применения цитостатика. Через 2 мес. обще-
гистологическая картина тимуса у крыс с 
введением циклофосфамида не имеет види-
мых отличий от таковой у животных кон-
трольных групп. 

С помощью морфометрического иссле-
дования установлены существенные измене-
ния относительной площади субкапсулярной, 

внутренней кортикальной зон коркового ве-
щества и мозгового вещества тимической па-
ренхимы подопытных животных. Относи-
тельная площадь субкапсулярной и внутрен-
ней кортикальной зон уменьшается, а моз- 
гового вещества увеличивается на 1, 7, 15 и  
30-е сут после введения циклофосфамида 
(р<0,05) (рис. 2). 
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Рис. 2. Динамика изменения площади сечения морфофункциональных зон тимуса крыс 

 периода выраженных старческих изменений после введения циклофосфамида 
 в разные сроки наблюдения (M±m, n=60) 

 
 
Плотность расположения клеток в корко-

вом и мозговом веществе долек тимуса жи-
вотных, получавших циклофосфамид, снижа-
ется по сравнению с контролем. Так, в суб-
капсулярной зоне плотность расположения 
клеток уменьшается на 16,95*, 11,9*, 9,00* и 
4,6 %* соответственно на 1, 7, 15 и 30-е сут 
наблюдения. Уменьшается также численность 
лимфоцитов (рис. 3). 

Динамика общего количества клеток, 
лимфоцитов и эпителиоретикулоцитов на 
единице площади внутренней кортикальной 
зоны аналогична таковой в субкапсулярной 
зоне. Плотность расположения клеток под-
опытных животных на единице площади 
уменьшается 23,64*, 18,6* и 12,3 %* на 1, 7 и 
15-е сут наблюдения соответственно. Плот-

ность расположения лимфоцитов по сравне-
нию с контролем снижена на 24,49*, 19,0* и 
12,95 %* (рис. 3), эпителиоретикулоцитов – 
на 13,54*, 13,84* и 5,58 % в аналогичные сро-
ки наблюдения. 

В мозговом веществе на протяжении все-
го периода наблюдения выявляются отличия 
между показателями количества клеток на 
единице площади в экспериментальных и 
контрольных группах крыс. Они составляют 
25,15 %* (1 сут), 13,5 %* (7 сут), 9,8 %*  
(15 сут), 6,2 %* (30 сут) и 4,6 %* (60 сут). По-
лученные результаты свидетельствуют об 
аналогичной динамике изменений количества 
лимфоцитов на площади 104 мкм2 (рис. 3). 

После введения циклофосфамида наблю-
дается изменение цитоархитектоники мор-
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фофункциональных зон тимических долек 
подопытных животных. В субкапсулярной 
зоне в сравнении с контролем на 1–30-е сут 
после введения препарата отмечается сниже-
ние относительного содержания молодых 
форм лимфоцитов. Так, процентное содержа-
ние лимфобластов снижается на 18,75 %*  

(1 сут), 24,76 %* (7 сут), 20,0 %* (15 сут) и 
13,19 %* (30 сут). Отличия между показате-
лями процентного содержания больших лим-
фоцитов подопытных и контрольных живот-
ных составляют 24,86*, 29,82*, 30,3, 15,82* и 
18,06 %* соответственно на 1, 7, 15, 30 и  
60-е сут наблюдения. 
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Рис. 3. Динамика плотности расположения лимфоцитов в морфофункциональных зонах тимуса крыс  

периода выраженных старческих изменений в контроле и после введения циклофосфамида  
в разные сроки наблюдения (M±m, n=60). 

 
 

При этом содержание макрофагов повы-
шается на 31,43 %* (1 сут), 47,06 %* (7 сут), 
37,78 %* (15 сут) и 21,11 %* (30 сут). Содер-
жание деструктивно измененных клеток воз-
растает по сравнению с контрольными дан-
ными на протяжении всего срока наблюде-
ния. Митотически делящиеся клетки встре-
чаются редко. Относительное содержание 
эпителиоретикулоцитов выше контрольных 
показателей на 38,27*, 45,6*, 48,85*, 41,93* и 
23,2 %* на 1–60-е сут наблюдения.  

Во внутренней кортикальной зоне отли-
чия между показателями процентного содер-
жания малых лимфоцитов подопытных и 
контрольных животных отмечаются на про-
тяжении всего периода наблюдения и состав-
ляют 35,2 %* (1 сут), 28,6 %* (7 сут), 23,2 %* 
(15 сут), 12,19 %* (30 сут) и 5,5 %* (60 сут). 
Относительное содержание средних лимфо- 
цитов на 17,38*, 11,45*, 8,28* и 8,17 %* сни-
жено по сравнению с контролем на 1–30-е сут.  
В значительной степени превышает кон-

трольные данные количество клеток с при-
знаками деструкции, макрофагов, а также 
эпителиоретикулоцитов.  

В мозговом веществе тимической парен-
химы после введения цитостатика содержа-
ние малых лимфоцитов по сравнению с кон-
трольными значениями уменьшается на 
22,34*, 16,10*, 11,66*, 8,12* и 5,10 %* через 
1, 7, 15, 30 и 60 сут наблюдения. Митотиче-
ски делящиеся клетки встречаются редко. 
Относительное количество макрофагов на 
единице площади мозгового вещества увели-
чивается и составляет 20,00 %* (1 сут), 
14,82 %* (7 сут), 13,11 %* (15 сут), 7,27 %* 
(30 сут) и 6,76 %* (60 сут). Повышено содер-
жание деструктивно измененных клеток. 

Полученные результаты могут свиде-
тельствовать о высокой степени реактивно-
сти тимуса животных периода выраженных 
старческих изменений после иммуносупрес-
сии, что проявляется изменением изученных 
морфометрических параметров по сравнению 
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с контрольными данными. Подобная динами-
ка морфологических изменений указывает на 
развитие акцидентальной инволюции тимуса, 
которая ускоряет инволютивные процессы.  

Вероятно, имеет место токсическое 
влияние циклофосфамида на костный мозг, 
обусловливающее нарушение поступления 
клеток-предшественников в тимус и, как 
следствие, относительное уменьшение числа 
лимфоцитов, преимущественно молодых 
форм, а также увеличение относительного 
содержания макрофагов, деструктивно изме-
ненных и митотически делящихся клеток. 

Кроме того, подобные изменения могут 
быть обусловлены подавлением пролифера-
тивной активности лимфоцитов, массовым 

выбросом их в периферическое русло и час-
тичным цитолитическим эффектом цикло-
фосфамида. 

Заключение. Введение циклофосфамида 
подопытным животным периода выраженных 
старческих изменений вызывает активную 
ответную реакцию тимуса. При этом харак-
терно сочетание возрастной (замещение па-
ренхимы органа жировой тканью, увеличение 
содержания соединительнотканных структур) 
и акцидентальной инволюции органа, прояв-
ляющейся делимфотизацией морфофунк- 
циональных зон тимической паренхимы.  
На 60-е сут после введения циклофосфамида 
происходит лишь частичное восстановление 
структуры органа..  
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Immunosuppressive therapy is necessary in organ transplantation for treatment of autoimmune diseases 
and malignant tumours. Cytostatic drug cyclophosphamide has many side effects, especially concerning 
cells with high mitotic activity. Currently, data on the structure of the thymus of laboratory animals at 
experimental immunosuppression are presented only in a few publications. Moreover, age-related 
adaptive capability of thymus is still understudied. 
Objective. The objective of this paper is to study the traits of morphological transformations of the thymus 
of rats in the period of obvious senile changes at cyclophosphamide administration. 
Materials and Methods. Thymic microslides were studied using an image analyzer based on CX-41 
Olympus microscope. The following parameters were detected in morphofunctional regions of the 
thymus: percents area of the subcapsular and inner cortical zones; percents area of medulla of thymic 
lobules, cell arrangement density, percentage of cellular elements: lymphoblasts, small, medium and large 
lymphocytes, macrophages, mitotically dividing, destructed cells and epithelioreticular cells. 
Results and Discussion. The decrease of relative area of subcapsular and inner cortical zones in 1–30 days 
and the increase of this index in the thymic medulla during the whole period of observation after the 
injection of cyclophosphamide were determined. The density of cells was reduced both in the cortex and 
medulla. There was a decrease in relative lymphocyte levels, mainly young forms, as well as an increase 
in the percentage of macrophage and destructed cells. Complete restoration of morphometric 
characteristics of the thymus in two months after administration of the drug was not detected. 
Conclusion. The introduction of cyclophosphamide to laboratory animals in the period of obvious senile 
changes causes the active response of the thymus. In this case, the combination of age (replacement of 
parenchyma of thymus by adipose tissue, increase of connective tissue structures) and accidental organ 
involution, manifested by the delymphotization of morphofunctional zones of the thymic parenchyma is 
observed. Partial restoration of the thymus structure can be noticed only 60 days after cyclophosphamide 
administration. 
 
Keywords: rats in the period of obvious senile changes, thymus, cyclophosphamide. 
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Известно, что значительную роль в управлении локомоциями человека играют нейрональные се-
ти интернейронов спинного мозга, называемые генераторами шагательных движений. Установ-
лена возможность внешней неинвазивной активации этих сетей различными способами. Мы-
шечные ответы, вызванные разными видами активации, имеют специфические особенности. Ра-
нее нами были изучены особенности активации нейрональных сетей спинного мозга на уровне 
Т11–Т12. На данном этапе изучались особенности параметров мышечных ответов при стиму-
ляции различных сегментов спинного мозга. В работе использованы методы чрескожной электри-
ческой стимуляции (ЧЭССМ) и электромагнитной стимуляции (ЭМС) спинного мозга. Для 
статистической обработки данных применялся метод однофакторного анализа для повторных 
измерений (ANOVA). Некоторые параметры вызванных моторных ответов (ВМО) имели дос-
товерные различия при стимуляции ростральных и каудальных сегментов поясничного утолще-
ния. Так, значительно отличались пороги активации мышц при ЧЭССМ ростральных и кау-
дальных сегментов. Последовательность активации мышц при ЧЭССМ ростральных и каудаль-
ных сегментов была одинакова, однако изменялась под воздействием ЭМС. Латентность ВМО 
зависела от локализации стимуляционного воздействия. Амплитуда ВМО при ЧЭССМ значи-
тельно превышала аналогичные величины при ЭМС. При обоих видах стимуляции шейного отде-
ла пороги ВМО были достоверно ниже, чем у мышечных ответов нижних конечностей, вызывае-
мых стимуляцией поясничного утолщения. Амплитуда ВМО большинства исследуемых мышц 
руки при стимуляции на уровне С7-Т1 была значительно выше под воздействием ЧЭССМ, чем 
при ЭМС. Таким образом, параметры ВМО в определённой степени зависят от вида стимуля-
ции и её локализации. 
 
Ключевые слова: чрескожная электрическая стимуляция спинного мозга, электромагнитная 
стимуляция спинного мозга, интернейрональные сети, ростральные и каудальные сегменты по-
ясничного утолщения, моторные ответы. 

 
Введение.1 Осуществление целенаправ-

ленных произвольных движений представля-
ет собой важнейший аспект управляющей 

                                                
* Работа выполнена при поддержке грантов 

РФФИ № 16-04-00371, 16-34-01250. 

деятельности головного и спинного мозга че-
ловека. Известно, что существенное значение 
в общей системе управления циклическими 
движениями (локомоциями) у человека име-
ют нейрональные сети интернейронов спин-
ного мозга, локализованные в поясничном 
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утолщении [1, 2]. Эти нейрональные сети 
принято называть генераторами шагательных 
движений (ГШД). В настоящее время уста-
новлена возможность активации ГШД неин-
вазивными способами. Непроизвольные ша-
гательные движения ног у здоровых испы-
туемых в положении внешней вывески мож-
но вызвать вибрацией сухожилий мышц бед-
ра и голени [1], электрической стимуляцией 
периферического нерва [3], механической 
стимуляцией опорной поверхности стопы [4], 
электромагнитной стимуляцией (ЭМС) спин-
ного мозга [2], чрескожной электрической 
стимуляцией спинного мозга (ЧЭССМ) [5]. 
Активация ГШД под воздействием вибрации, 
механической стимуляции стопы, электриче-
ской стимуляции периферических нервов 
осуществляется поступающей в спинной мозг 
афферентной импульсацией от активирован-
ных проприорецепторов и возбужденных 
афферентов. В случае использования ЭМС и 
ЧЭССМ воздействие направлено на спиналь-
ные нейрональные локомоторные сети. Ки-
нематические параметры непроизвольных 
шагательных движений, вызываемых этими 
различными по своей природе воздействиями, 
имеют специфические особенности. Вероятно, 
специфика координационной структуры вы-
званных движений определяется локализацией 
процессов возбуждения, генерируемых в оп-
ределенных нейрональных структурах спин-
ного мозга под влиянием электромагнитной и 
электрической стимуляции. 

Ранее нами приводились эксперименталь-
ные доказательства возможности активирова-
ния моно- и полисинаптических нейрональ-
ных сетей, участвующих в инициации актив-
ности ГШД, посредством ЭМС и ЧЭССМ на 
уровне грудных позвонков Т11–Т12 [2, 5].  

Цель исследования. Изучение парамет-
ров мышечных ответов, вызываемых одно-
кратной электромагнитной и чрескожной 
электрической стимуляцией различных сег-
ментов спинного мозга. 

Материалы и методы. Исследование 
проводилось на базе Научно-исследователь- 
ского института проблем спорта и 
оздоровительной физической культуры 
Великолукской государственной академии 
физической культуры и спорта. В 

исследовании приняли участие 10 взрослых 
здоровых испытуемых мужского пола в 
возрасте 20–25 лет (студенты академии). В 
соответствии с принципами Хельсинкской 
декларации было получено письменное 
информированное согласие испытуемых на 
участие в экспериментах и разрешение 
комитета по этике названного вуза на 
проведение исследований.  

Испытуемые располагались на кушетке в 
положении лёжа на левом боку, при этом 
ноги размещались на независимых от 
кушетки и друг от друга горизонтальных 
подвесах, закреплённых на гибких тросах к 
потолку по принципу качелей [1, 3]. Высота 
подвесов регулировалась исходя из 
анатомических особенностей испытуемого. 
Точки опоры горизонтальных подвесов 
поддерживали ноги испытуемых в области 
голени и позволяли им свободно двигать 
нижними конечностями в горизонтальной 
плоскости с максимальной амплитудой. 
Участникам исследования давались устные 
стандартные инструкции, призывающие 
испытуемых лежать спокойно, не 
препятствуя и не способствуя сокращениям 
мышц нижних конечностей. 

Регистрация вызванных мышечных 
ответов (ВМО) осуществлялась по методике  
K. Minassian et al. [6] с помощью 
электронейромиографа «Нейро МВП-8» 
(ООО «Нейрософт», Россия). Активный 
стимулирующий гибкий дисковый электрод 
(катод) диаметром 30 мм из самоклеющейся 
токопроводящей резины (FIAB, Италия) 
располагался поочерёдно в трёх точках по 
средней линии позвоночника накожно на 
уровне шейного (позвонки C7–T1) и 
поясничного утолщений спинного мозга: 
рострально (позвонки T11–T12) и каудально 
(позвонки L1–L2) между остистыми 
отростками. Индифферентные накожные 
электроды (анод) – гибкие пластины 
прямоугольной формы (45×80 мм), 
изготовленные из самоклеющейся 
токопроводящей резины (FIAB, Италия), – 
располагались симметрично на ключицах 
(при стимуляции на уровне С7–Т1) либо на 
подвздошных гребнях тазовых костей (в 
случае стимуляции на уровнях T11–T12, L1–
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L2) [5]. Стимулирующий импульс имел 
прямоугольную форму, длительность 1 мс, 
интенсивность от 0 до 100 мА. С целью 
предотвращения следовых эффектов пауза 
между импульсами составляла не менее 15 с.  

Электромагнитная стимуляция 
осуществлялась посредством стимулятора 
Magstim Rapid 2 (Magstim Co. Ltd, U.K.) на 
тех же уровнях, что и ЧЭССМ. Для 
стимуляции шейного утолщения 
использовалась катушка диаметром 70 мм, 
центр катушки размещался по средней линии 
позвоночника на уровне позвонков С7–Т1. 
При стимуляции поясничного утолщения 
использовалась катушка типа HP90 
диаметром 130 мм. Катушка располагалась на 
уровнях T11–T12, L1–L2 плоской 
поверхностью вплотную к телу испытуемого 
двумя способами: при первом способе центр 
катушки размещался на средней линии 
позвоночника; при втором – над средней 
линией позвоночника была кромка катушки, 
при этом сама катушка смещалась латерально 
вправо. В обоих случаях силовые линии были 
направлены против часовой стрелки. 

В случае стимуляции уровня C7–T1 
ответы записывались с четырёх мышц правой 
руки: m. biceps brachii (BB), m. triceps brachii 
(TB), m. flexor carpi radialis (FCR), m. abductor 
pollicis brevis (APB). При стимуляции на 
уровнях T11–T12 и L1–L2 ответы 
регистрировались с мышц правой ноги: m. 
rectus femoris (RF), m. biceps femoris (BF), m. 
tibialis anterior (TA), m. gastrocnemius medialis 
(MG). 

Статистическую обработку данных 
осуществляли с помощью 
специализированной программы Statistica 10. 
Рассчитывали среднее арифметическое (M) и 
ошибку среднего арифметического (m). 
Достоверность различий параметров 
мышечных ответов при различных видах 
стимуляции определяли с помощью 
однофакторного анализа для повторных 
измерений (ANOVA). При p<0,05 различия 
считали статистически значимыми. 

Результаты. При чрескожной электри-
ческой и электромагнитной стимуляции ис-
следуемых сегментов спинного мозга у всех 
испытуемых были зарегистрированы мотор-

ные ответы. Пороги мышечных ответов, вы-
зываемых ЧЭССМ и ЭМС рострального сег-
мента поясничного утолщения, были выше в 
сравнении со значениями при стимуляции 
каудального сегмента. Так, в среднем по 
группе у всех исследуемых мышц пороги при 
чрескожной электрической стимуляции рост-
рального сегмента находились в диапазоне 
56–61 мА, а при стимуляции каудального от-
дела – 45–54 мА.  

Увеличение интенсивности стимуляци-
онного воздействия приводило к повышению 
амплитуды мышечных ответов. Первой при 
чрескожной электрической стимуляции рост-
рального сегмента активировалась икронож-
ная мышца, затем последовательно BF, TA и 
RF. Последовательность активации мышц в 
случае нанесения ЧЭССМ в области каудаль-
ного сегмента была практически аналогична 
описанной выше. 

Порядок появления моторных ответов, 
вызываемых электромагнитной стимуляцией, 
был другим. При ЭМС как рострального, так 
и каудального сегментов первыми активиро-
вались мышцы бедра, затем – мышцы голени. 
Таким образом, порядок появления моторных 
ответов в определенной мере зависит от ви- 
да стимуляционного воздействия на спин- 
ной мозг. 

Сопоставительный анализ ВМО при раз-
личных видах стимуляции выявил ряд спе-
цифических особенностей в параметрах мы-
шечных ответов. Так, максимальная ампли-
туда мышечных ответов, вызванных ЧЭССМ 
рострального сегмента, была значительно 
выше в сравнении с аналогичными значения-
ми, зарегистрированными в условиях элек-
тромагнитного воздействия (табл. 1, рис. 1). 

Латентное время возникновения мышеч-
ных ответов на электрическую и электромаг-
нитную стимуляцию в мышцах RF, TA и MG 
достоверно не различалось. Латентность по-
явления моторного ответа BF была достовер-
но меньше при электромагнитной стиму- 
ляции. 

При стимуляции каудального сегмента 
амплитуда ВМО также была меньше при 
электромагнитном воздействии на спинной 
мозг (табл. 2). В этом случае латентный пе-
риод был достоверно короче в условиях элек-
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тромагнитной стимуляции у трех мышц: BF, TA, MG. 
 
 
 
 
 

Таблица 1 
Параметры ВМО при электрической и электромагнитной стимуляции  
рострального сегмента поясничного утолщения спинного мозга (M±m) 

Мышцы Параметры ЧЭССМ ЭМС p 

Латентность, мс 7,11±1,90 7,34±0,44 0,9059 
RF 

Амплитуда, мВ 0,42±0,13 0,19±0,06 0,1224 

Латентность, мс 12,82±1,08 8,37±1,07 0,0098 
BF 

Амплитуда, мВ 0,91±0,16 0,07±0,01 0,0001 

Латентность, мс 19,85±2,04 18,71±0,72 0,6061 
TA 

Амплитуда, мВ 0,33±0,06 0,10±0,01 0,0033 

Латентность, мс 17,94±0,61 18,31±0,17 0,5665 
MG 

Амплитуда, мВ 1,90±0,50 0,12±0,02 0,0028 

Примечание. Здесь и далее полужирным шрифтом выделены достоверно различающиеся значения 
параметров. 

 
 

Рис. 1. Моторные ответы мышц правой ноги на ЧЭССМ (слева) и ЭМС (справа) 
 

Таблица 2 
Параметры ВМО при электрической и электромагнитной стимуляции  

каудального сегмента поясничного утолщения спинного мозга 

Мышцы Параметры ЧЭССМ ЭМС p 

Латентность, мс 5,90±0,18 6,27±0,17 0,1642 
RF 

Амплитуда, мВ 0,46±0,02 0,28±0,07 0,0358 

BF Латентность, мс 20,62±2,08 8,21±0,59 0,0001 
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Амплитуда, мВ 1,18±0,16 0,28±0,08 0,0001 

Латентность, мс 20,91±0,14 15,39±0,56 0,0001 
TA 

Амплитуда, мВ 0,35±0,03 0,22±0,03 0,0149 

Латентность, мс 18,95±0,56 16,24±0,48 0,002 
MG 

Амплитуда, мВ 4,22±0,75 0,13±0,05 0,0001 
 

Пороговая интенсивность обоих видов 
стимуляционного воздействия на шейный 
отдел спинного мозга, необходимая для 
возникновения ВМО мышц верхних конеч- 
ностей, была ниже по сравнению с величии- 
нами порогов, применяемых для актива- 
ции мышц ног. Среднегрупповые значения 
порогов при ЧЭССМ составляли 67–72 % от 
значений, регистрируемых в условиях сти- 
муляции рострального отдела пояснично- 
го утолщения. 

При исследовании ВМО мышц верхних 
конечностей, регистрируемых под влиянием 

двух видов стимуляционного воздействия, 
обнаружены некоторые отличия. У 
большинства исследуемых мышц 
максимальная амплитуда моторных ответов 
была значительно больше под воздействием 
ЧЭССМ, чем при ЭМС (табл. 3, рис. 2). 
Амплитуда максимальных ответов m. biceps 
brachii на ЧЭССМ и ЭМС достоверно не 
отличалась и составляла 3,62±0,64 и 
3,60±0,47 мВ соответственно. 

 
 

 
 

Рис. 2. Моторные ответы мышц правой руки на ЧЭССМ (слева) и ЭМС (справа) 
 
 

Таблица 3 
Параметры ВМО при неинвазивной стимуляции  

шейного отдела спинного мозга (M±m) 

Мышцы Параметры ЧЭССМ ЭМС р 

Латентность, мс 6,78±0,23 5,76±0,10 0,0001 
BB 

Амплитуда, мВ 3,62±0,64 3,60±0,47 0,8206 
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Латентность, мс 5,93±0,17 5,86±0,21 0,7855 
TB 

Амплитуда, мВ 1,35±0,19 0,78±0,11 0,0086 

Латентность, мс 8,81±0,11 8,65±0,13 0,3611 
FCR 

Амплитуда, мВ 4,68±0,49 2,80±0,48 0,008 

Латентность, мс 16,51±0,17 15,35±0,23 0,0001 
APB 

Амплитуда, мВ 3,12±0,62 1,73±0,27 0,0396 
 
Латентность мышечных ответов при 

стимуляции спинного мозга на уровне С7–Т1 
шейных позвонков была больше у дистальных 
мышц по сравнению с проксимальными. 
Наиболее короткий латентный период на оба 
вида стимуляции наблюдался у m. biceps 
brachii и самый длительный – у m. abductor 
pollicis brevis. У этих мышц латентный период 
ответов на ЧЭССМ был достоверно больше по 
сравнению с ЭМС. В других мышцах 
статистически значимых различий 
длительности латентного периода на 
электрическую и электромагнитную 
стимуляцию не отмечалось. 

Обсуждение. Применение неинвазивного 
электромагнитного и чрескожного 
раздражения нейронных сетей спинного 
мозга дает возможность получить доступ для 
управления спинальными нейрональными 
структурами, ответственными за инициацию 
непроизвольной локомоторной активности в 
условиях внешней поддержки ног [2, 7, 8]. 
Кинематические и электромиографические 
характеристики таких непроизвольных 
шагательных движений во многом 
аналогичны параметрам произвольных 
циклических движений, имитирующих 
шагание в условиях снижения сил 
гравитации. Есть основания полагать, что в 
основе этих вызванных и произвольных 
движений лежат одни и те же 
нейрофизиологические механизмы. Что 
касается генеза локомоторной активности, 
вызываемой различными видами 
стимуляционного воздействия на спинной 
мозг, то его механизмы имеют некоторые 
особенности, определяемые спецификой 
применяемой стимуляции [2, 3, 5, 9]. 
Сравнительный анализ параметров ВМО при 
нанесении однократных электромагнитных и 
чрескожных электрических стимулов на 

спинной мозг позволяет приблизиться к 
пониманию механизмов регуляции 
локомоторных движений, вызванных ЭМС и 
ЧЭССМ. 

Одним из результатов нашей работы явля-
ется тот факт, что при электромагнитной сти-
муляции первыми активировались мышцы 
бедра, затем – мышцы голени. При использо-
вании ЧЭССМ самой первой активировалась 
икроножная мышца голени, затем – двуглавая 
бедра и лишь за ней – другие исследуемые 
мышцы. Более ранняя активация мышц – сги-
бателей голени и бедра может в некоторой сте-
пени объяснить выявленный ранее феномен 
опережения непроизвольного движения в ко-
ленном суставе движения в тазобедренном сус-
таве при электрической стимуляции спинного 
мозга в области поясничного утолщения [5]. 

Другим важным результатом наших ис-
следований является обнаружение более вы-
сокой амплитуды моторных ответов, вызван-
ных чрескожным электрическим воздействи-
ем на поясничное утолщение спинного мозга 
в сравнении с ЭМС. Можно предположить, 
что ЭМС вызывает активацию меньшего ко-
личества двигательных единиц, входящих в 
мотонейронные пулы соответствующих ис-
следуемых мышц нижних конечностей. Ве-
роятно, это связано с локализацией процес-
сов возбуждения в определенных спиналь-
ных нейронных сетях, инициируемых элек-
тромагнитной стимуляцией спинного мозга. 
В то же время ЧЭССМ может привести к 
большей генерализации процессов возбужде-
ния в спинном мозге, так как воздействует и 
на афференты, расположенные в дорсальных 
корешках [10–12]. 

Интересным представляется также факт 
отсутствия достоверных различий в величи-
нах латентных периодов мышечных ответов, 
вызываемых двумя видами стимуляции рост-
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рального сегмента поясничного утолщения, 
и, напротив, более короткой латентности по-
явления моторных ответов у трех мышц ног 
при электромагнитном воздействии на кау-
дальный сегмент спинного мозга в сравнении 
со значениями, зарегистрированными при 
ЧЭССМ того же сегмента. Можно предполо-
жить, что в последнем случае ЭМС не только 
вызывает процессы возбуждения в самих ин-
тернейронах спинного мозга, но активирует и 
часть двигательных нервных волокон перед-
них корешков, расположенных на уровне по-
звонков L1–L2. Наличие такой возможности 
вытекает из сведений о механизмах электро-
магнитного воздействия на различные струк-
туры ЦНС, изложенных в публикации  

P.M. Rossini et al. [13]. 
Заключение. Электромагнитная и чре-

скожная электрическая стимуляция рост-
рального и каудального сегментов пояснич-
ного утолщения спинного мозга вызывает 
моторные ответы с мышц нижних конечно-
стей. Параметры вызванных мышечных отве-
тов зависят от вида стимуляционного воздей-
ствия и его локализации. Специфические 
особенности характеристик вызванных мы-
шечных ответов, отражающиеся в латентно-
сти, порогах их возникновения и амплитуде, 
имеют определенное значение для понимания 
механизмов непроизвольных шагательных 
движений, вызываемых ЭМС и ЧЭССМ. 
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It’s known that spinal interneuron networks have a significant effect on human locomotion. These 
networks are usually called central pattern generators for locomotion. It has been proved that remote non-
invasive activation of these networks is possible in a number of ways. The parameters of motor evoked 
potentials (MEP) caused by different activation types have specific features. Previously we studied the 
peculiarities of spinal cord neuronal networks activation at T11–T12 level. At that stage, we studied the 
characteristics of MEP parameters under different spinal cord segments stimulation. We used the method 
of transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS) and electromagnetic stimulation (EMS) of the 
spinal cord. Method of univariate analysis for repeated measurements was applied for statistical data 
processing (ANOVA). Some MEP parameters had significant differences under rostral and caudal 
segments stimulation of the lumbar enlargement. Thus, thresholds of muscles activation under TENS of 
rostral and caudal segments differed greatly. The MEP latency during TENS of rostral and caudal 
segments was the same but it changed under EMS influence. MEP latency did not changed under 
different types of stimulation, but depended on the stimulation location. MEP amplitude under TES 
significantly exceeded the similar values under EMS. MEP thresholds of upper limb muscles during both 
types of cervical segment stimulation were significantly lower than those of the lower limbs muscular 
responses, caused by stimulation of the lumbar enlargement. MEP amplitude of the majority of upper 
limb muscles during stimulation at C7–T1 level was significantly higher under TES than under EMS. 
Thus, MEP parameters depend on the type of stimulation and its location. 
 
Keywords: transcutaneous electrical nerve stimulation of spinal cord, electromagnetic stimulation, 
spinal interneuron networks, rostral and caudal segments of lumbar enlargement, motor evoked 
potentials. 
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Цель исследования – сравнительный анализ ЭЭГ-активности в правой и левой гемисферах мозга  
в межсессионный период и в ходе экзамена у студентов-правшей с разной степенью левополушар-
ного доминирования и ситуативной тревожности.  
Материалы и методы. Обследовано 73 студента-правши в возрасте 18–20 лет. Тип полушарного 
доминирования определяли на основании расчета коэффициента праворукости, уровень ситуа-
тивной тревожности оценивали с помощью теста Спилбергера–Ханина. ЭЭГ у каждого студен-
та регистрировали на аппарате «Нейровизор NVX 36 digital DC EEG» униполярно в стандарт-
ных отведениях по международной схеме «10–20» на фоне спокойного бодрствования в межсесси-
онный период и в стрессовой ситуации непосредственно в ходе экзамена. Анализировали ампли-
туду альфа-, бета-, дельта- и тета-ритмов и спектральную мощность ЭЭГ в стандартных 
частотных диапазонах. 
Результаты и обсуждение. В межсессионный период на ЭЭГ студентов доминирует альфа-ритм, 
а также присутствуют дельта- и тета-волны в левой лобной доле, особенно отчетливые у пар-
циальных правшей с высоким уровнем тревожности. В ситуации экзаменационного стресса от-
мечается усиление низкочастотной ЭЭГ-активности в левой лобной доле у всех правшей, а кроме 
того – появление волн дельта-диапазона в правой лобной доле у истинных и парциальных прав-
шей со средним и высоким уровнями тревожности. 
Заключение. Усиление низкочастотной ЭЭГ-активности в лобных отведениях является элек-
трофизиологическим коррелятом напряженности когнитивных функций и маркером экзамена-
ционного стресса, который более выражен у высокотревожных праворуких индивидуумов. 
 
Ключевые слова: электроэнцефалограмма (ЭЭГ), низкочастотная ЭЭГ-активность, студенты-
правши, уровень тревожности, экзаменационный стресс. 

 
Введение. В связи с резким увеличением 

доли умственного труда и ростом информа-
ционных нагрузок в организме современного 

человека происходят многообразные сдвиги, 
включающие синдром незавершенной адап-
тации, эмоциональное выгорание и неблаго-
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приятные психосоматические эффекты [1, 2]. 
В связи с этим актуальной проблемой физио-
логии и биомедицины остается анализ функ-
ционального состояния организма студентов, 
испытывающих регулярный информацион-
ный стресс в ходе всего обучения, особенно 
во время экзамена. На фоне экзаменационно-
го стресса наблюдаются реакции не только 
служебных систем организма, обеспечиваю-
щих гомеостазис [3], но и изменения в дея-
тельности головного мозга [4]. Последнее 
подтверждается картиной электроэнцефало-
граммы (ЭЭГ), выявляемой у человека при 
эмоциональном напряжении и повышении 
уровня тревожности [5, 6]. 

Сдвиги ЭЭГ у учащихся исследователи 
отмечали неоднократно, но при этом рас-
сматривали отдельные аспекты мозговой ак-
тивности. Многие исследования посвящены 
анализу влияния самого факта экзамена на 
ЭЭГ студентов [7], авторы других работ в 
большей мере акцентировали внимание на 
структуре ритмов ЭЭГ, обусловленных ха-
рактером тревожности и мотивации во время 
экзамена [4]. При этом вопрос о зависимости 
ЭЭГ студентов от всего комплекса их инди-
видуальных эндотипических особенностей, 
включая тип функциональной межполушар-
ной асимметрии, до конца не решен [8]. Вме-
сте с тем такие исследования важны для ана-
лиза динамики формирования стабильного 
ЭЭГ-паттерна и локализации «ментальной 
матрицы» [9], понимания механизмов адап-
тации лиц с разными типами полушарного 
доминирования к стресс-факторам [10] и раз-
работки способов саморегуляции функцио-
нального состояния организма. 

Цель исследования. Сравнительный ана-
лиз пространственного распределения ритмов 
ЭЭГ в правой и левой гемисферах мозга в 
межсессионный период и во время экзамена у 
студентов-правшей с разной степенью лево-
полушарного доминирования и разными 
уровнями ситуативной тревожности.  

Материалы и методы. В исследовании 
принимали участие 73 практически здоровых 
студента-правши в возрасте 18–20 лет, от ко-
торых было получено добровольное, пись-
менно подтвержденное согласие.  

Индивидуальный профиль моторного 

доминирования определяли по коэффициенту 
праворукости (Кпр), рассчитываемому в ходе 
выполнения тестов на определение ведущей 
руки и ноги по Н.Н. Брагиной и Т.А. Добро-
хотовой [11]. В результате тестирования ис-
пытуемые были разделены на 2 группы: ис-
тинные правши (Кпр от 100 до 90; n=21) и 
парциальные правши (Кпр от 89 до 15,1; 
n=52). Уровень ситуативной тревожности 
оценивали с помощью теста Спилбергера–
Ханина дважды: в течение семестра в усло-
виях регламентированной учебной деятель-
ности и во время сессии перед экзаменом.  
В обеих группах правшей были выделены 
студенты с низким (НУТ), средним (СУТ) и 
высоким (ВУТ) уровнями ситуативной тре-
вожности. При оценке динамики тревожно-
сти учитывали изменение количества студен-
тов с ВУТ, СУТ и НУТ в экзаменационной 
ситуации относительно учебного семестра. 

ЭЭГ регистрировали на аппарате «Ней-
ровизор NVX 36 digital DC EEG» униполярно 
в отведениях Fp1, Fp2, F3, F4, F7, F8, Fz, T3, 
T4, T5, T6, C3, C4, Cz, P3, P4, Po3, Po4, Pz, 
O1, O2, Oz в соответствии с международной 
схемой «10–20» [12]. Референтный (объеди-
нённый ушной) электрод закрепляли на моч-
ке правого уха. В процессе записи ЭЭГ сту-
денты находились в позе сидя, с закрытыми 
глазами, в условиях шумоизоляции и отсут-
ствия освещения. У каждого студента ЭЭГ 
регистрировали два раза: в межсессионный 
период во время учебных занятий и непо-
средственно в ходе экзамена после взятия эк-
заменационного билета. Анализ ЭЭГ вклю-
чал измерение амплитуды альфа-, бета-, 
дельта- и тета-ритмов и картирование спек-
тральной мощности ЭЭГ в стандартных час-
тотных диапазонах. Для выявления внутри- и 
межполушарных различий в ритмах ЭЭГ ис-
пользовали поперечный и симметричный 
монтажи фронтальных, темпоральных, па-
риетальных и окципитальных каналов. Все 
этапы обработки ЭЭГ выполнялись автома-
тически с использованием программного 
обеспечения конфигурации «Неокортекс-С».  

Статистический анализ результатов ис-
следования проводили в программе Sigma 
Stat 3.5, использовали Paired t-test и непрямой 
t-test Стьюдента. Для построения гистограмм 
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применяли программный пакет Microsoft 
Exсel 2007. Достоверными считали различия 
при p<0,05. 

Результаты и обсуждение. В межсесси-
онный период в состоянии относительного 
эмоционального равновесия в группах ис-
тинных и парциальных правшей количество 
студентов с НУТ составляло 61,9 и 59,6 %, с 
СУТ – 28,6 и 26,9 %, а с ВУТ – 9,5 и 13,5 % 
соответственно. Во время экзамена коли- 
чество истинных правшей с ВУТ возросло до 
42,9 % (p<0,05), а с НУТ снизилось до 23,8 % 
(p<0,05). У парциальных правшей уровень 
тревожности повысился еще заметнее: число 
лиц с ВУТ увеличилось по сравнению с семе-
стром в 4 раза и достигло 53,8 % (p<0,05), ко-
личество испытуемых с НУТ уменьшилось в 
8 раз и составило 7,8 % (p<0,05). Поскольку 
усиление тревожности является начальной 
стадией стрессового состояния, то можно за-
ключить, что для всех праворуких студентов 
экзамен представляет собой сильнейший 
стресс-фактор, однако стрессоустойчивость у 
истинных правшей, вероятно, выше, чем у 
парциальных. Это заключение соответствует 
литературным данным о зависимости эмо-
ционального статуса человека от типа полу-
шарного доминирования [11].  

Уровню ситуативной тревожности сту-
дентов соответствовала определенная про-
странственная картина ЭЭГ, зависящая от 
выраженности межполушарной асимметрии. 
В частности, в межсессионный период у ис-
тинных правшей с ВУТ во всех отведениях 
ЭЭГ наблюдался альфа-ритм со средней ам-
плитудой 52,40±1,28 мкВ. У парциальных 
правшей альфа-ритм имел меньшую ампли-
туду (44,70±0,12 мкВ) и более узкую зону 
распространения – отдельные теменные (Р3, 
Ро3) и затылочные (О1) отведения. Особен-
ность ЭЭГ всех правшей с ВУТ заключалась 
в наличии тета-ритма со средней амплитудой 
106,6±1,64 мкВ в височных (Т3, Т5) и лобных 
(Fp1, F3) отведениях. Отличием ЭЭГ прав-
шей с ВУТ также было присутствие дельта-
активности во всех отведениях левой лобной 
доли, причем амплитуда дельта-волн у ис-
тинных правшей (297,11±2,06 мкВ) была на 
12,1 % (p<0,05) ниже, чем у парциальных.  

Различие между среднетревожными сту-

дентами с разными Кпр в межсессионный пе-
риод касалось альфа-ритма, который у пар-
циальных правшей был более равномерно, со 
средней амплитудой 45,80±1,45 мкВ, пред-
ставлен в обоих полушариях. У истинных 
правшей с СУТ в межсессионный период на 
ЭЭГ был хорошо выражен бета-ритм с ам-
плитудой 20,23±0,15 мкВ в теменной (Р3) и 
височной (Т3, Т5) долях. У парциальных 
правшей с СУТ в это время представительст-
во бета-ритма было шире и отмечалось в от-
ведениях Р3, Ро3, Fp1, F3 и F7. Дельта-ритм у 
правшей с СУТ в обеих группах совпадал по 
локализации (Fp1, F3, F7), но различался по 
амплитуде (256,25±2,01 и 263,24±2,12 мкВ 
соответственно).  

На ЭЭГ правшей с НУТ в межсессион-
ный период отмечалось сочетание альфа- и 
бета-ритмов с дельта-активностью. Однако 
альфа-ритм у истинных правшей с НУТ на-
блюдался преимущественно в отведениях О1 
и Оz (68,20±1,24 мкВ), а у парциальных, на-
ряду с отведением О1 (50,23±0,98 мкВ), еще 
и в теменных отведениях Р3 и Ро3 
(52,12±0,73 мкВ). Бета-ритм со средней ам-
плитудой 19,50±0,40 мкВ у истинных прав-
шей с НУТ преобладал слева в лобных (Fp1, 
F3, F7) и теменных (Р3, Ро3) отведениях, а у 
парциальных он явно доминировал в левой 
теменной доле (Р3, Ро3). Дельта-ритм у ис-
тинных правшей с НУТ более четко, с ампли-
тудой 251,68±2,01 мкВ, проявлялся в трех 
лобных отведениях (Fp1, F3, F7), у парциаль-
ных – во всех отведениях левой лобной доли. 
Значимые различия в амплитудных парамет-
рах дельта-ритма между истинными и парци-
альными правшами отражены на рис. 1.  

В экзаменационной ситуации картина 
ЭЭГ у студентов имела иной характер. Раз-
личия касались спектральной мощности, ам-
плитуды  и пространственного распределения 
ритмов и неоднозначно проявлялись у субъ-
ектов с разными значениями Кпр. Например, 
у истинных правшей альфа-ритм, независимо 
от типа тревожности, сохранялся только в от-
ведении О1, но имел меньшую амплитуду (в 
среднем 34,66±0,43 мкВ), чем в межсессион-
ный период. Бета-ритм в условиях экзамена 
практически исчезал у истинных правшей с 
НУТ, а у студентов с СУТ сохранялся в ле-
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вых теменных (Р3, Ро3; 25,27±0,42 мкВ) и 
появлялся в левых лобных отведениях (Fp1, 
F3, F7; 28,63±0,11 мкВ). У истинных правшей 
с ВУТ, как и в межсессионный период, чет-
кого бета-ритма не наблюдалось. 

Что касается парциальных правшей, то у 
них перестройки ритмов ЭЭГ на фоне экза-
менационного стресса были в большей мере 
детерминированы уровнем тревожности. Ос-
новное различие между ЭЭГ в семестре и во 
время экзамена в данной группе студентов 
заключалось в ослаблении альфа-активности 
и усилении спектральной мощности низко-
частотных ритмов, причем более выраженно 
этот эффект проявлялся у лиц с СУТ и осо-
бенно с ВУТ (рис. 2, 3).  

В частности, у парциальных правшей 
с СУТ во время экзамена альфа-волны 
сохранялись в правом и левом больших 
полушариях, но имели более высокую 

амплитуду (в среднем 51,23±1,12 мкВ), 
чем в семестре. Кроме того, у этих сту-
дентов было зафиксировано сосредоточе-
ние бета-волн в левой теменной доле (Р3, 
Ро3; 28,38±0,2 мкВ), их ослабление в пра-
вой симметричной области и исчезнове-
ние в лобных долях. Одновременно рас-
ширялась зона локализации низкочастот-
ной ЭЭГ-активности, что подтверждается 
распространением дельта- и появлением 
тета-ритма. Дельта-ритм в условиях 
стресса у данной категории лиц регист-
рировался не только в левом (Fp1, F3, F7), 
но и правом (Fp2, F4, F8) полушарии. Те-
та-ритм доминировал слева (Fp1, F3, F7) 
и имел амплитуду 110,60±1,24 мкВ. 

 

 

 
 

Рис. 1. Амплитуда (мкВ) дельта-волн в отведениях Fp1, F3, F7 у истинных и парциальных правшей (П)  
с разными уровнями ситуативной тревожности в межсессионный период.  

* – р<0,05; ** – р<0,01 
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Рис. 2. Типичные варианты представительства дельта-, тета- и альфа-активности 
у парциальных правшей с высоким уровнем тревожности на спектральных картах ЭЭГ  

в покое (а) и во время экзамена (б) 
У парциальных правшей с ВУТ во время 

экзамена было отмечено несколько иное рас-
пределение ритмов ЭЭГ. Например, альфа-
ритм у них, в отличие от испытуемых с НУТ 
и СУТ, регистрировался преимущественно в 
теменных зонах слева и имел амплитуду 
40,21±0,51 мкВ. Что касается дельта-ритма, 
то в левой лобной доле он наблюдался в тех 
же отведениях, что и у лиц с СУТ, тогда как 
справа явно преобладал в области Fp2, где 
имел амплитуду 290,53±1,96 мкВ. Амплитуда 
дельта-волн в левой лобной доле у парциаль-
ных правшей с ВУТ достигала 301,66±  
±2,05 мкВ, что было на 16,2 % (р<0,05) и 
12,4 % (р<0,05) выше, чем у парциальных 

правшей с НУТ и СУТ соответственно 
(рис. 3). Кроме того, дельта-ритм с амплиту-
дой 273,24±2,02 мкВ встречался в левой  
(Т3, Т5) и с амплитудой 250,14±1,75 мкВ в 
правой (Т4) височных долях. Представитель-
ство тета-ритма (120,31±1,14 мкВ) во время 
экзамена у парциальных правшей с ВУТ на-
блюдалось как в левосторонних Fp1, F3 и Т3, 
так и правосторонних Fp2 и F4 отведениях. 
Бета-ритм у этих студентов в ходе экзамена 
доминировал в левых лобных и теменных зо-
нах и имел среднюю амплитуду 28,16± 
±0,11 мкВ, что было на 39,2 % выше (р<0,05), 
чем у истинных правшей с НУТ и СУТ в 
межсессионный период.  
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Рис. 3. Амплитуда (мкВ) дельта-волн в отведениях Fp1, F3, F7 у парциальных правшей (П)  
с разными уровнями ситуативной тревожности во время экзамена.  

* – р<0,05 

 
Итак, результаты показали, что про-

странственная организация, спектральная 
мощность и амплитуда основных ритмов 
ЭЭГ у студентов-правшей на разных этапах 
обучения в значительной степени определя-
ются уровнем их ситуативной тревожности и 
выраженностью межполушарной асиммет-
рии. В межсессионный период на ЭЭГ боль-
шинства правшей доминирует альфа-ритм, 
что соответствует фоновой активности моз-
говой коры в период спокойного бодрствова-
ния [10] и отражает оптимальные взаимоот-
ношения между тормозными механизмами 
таламокортикальной системы и активирую-
щими стволовыми структурами. По мере 
увеличения уровня тревожности у испытуе-
мых нарастает низкочастотная ЭЭГ-
активность, максимально представленная в 
левой лобной доле. Следует выделить сту-
дентов с ВУТ, особенно с парциальным до-
минированием левой гемисферы, у которых в 
условиях психического покоя в лобных и ви-
сочных отведениях отмечалось сочетание 
волн дельта- и тета-диапазонов. В известной 
мере этот факт соответствует выводам иссле-
дователей, наблюдавших у высокотревожных 
правшей на фоне покоя тета-ритм в теменно-

височной области [13].  
Наблюдаемое у всех студентов нараста-

ние спектральной мощности дельта- и тета-
активности в обеих гемисферах в ситуации 
экзамена отражает состояниe стресса, выра-
женность которого заметно больше у высоко-
тревожных лиц. Как известно, дельта-ритм 
является нейрофизиологическим маркером 
сложных когнитивных процессов, активации 
памяти, внутренней концентрации и затруд-
нений, сопровождающих работу мозга [14, 
15]. Чрезмерное усиление дельта-ритма в 
лобных долях во время экзамена, свойствен-
ное высокотревожным студентам с парциаль-
ным доминированием левого полушария, 
можно объяснить с позиций развития тормоз-
ного процесса в коре головного мозга. На-
блюдаемое одновременно с этим увеличение 
представительства и амплитуды тета-ритма в 
лобных каналах ЭЭГ коррелирует с измене-
нием активности фронтальных интегратив-
ных зон [16], может отражать рабочее напря-
жение и состояние готовности к выполнению 
задания. Рост мощности тета-ритма в лобной 
и височной долях соответствует также акти-
вации механизмов внимания [17], эмоций 
[18], памяти [19]. В целом, тета-ритм рас-
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сматривается как базовый ритм лимбического 
происхождения, обусловленный кортикогип-
покампальными связями [20] и активациeй 
системы поведенческого торможения [6, 13]. 

В состоянии психоэмоционального на-
пряжения у студентов отмечалась определен-
ная зависимость между распределением рит-
мов ЭЭГ в симметричных корковых зонах и 
степенью доминирования левой гемисферы.  
В большей мере это касалось парциальных 
правшей с СУТ и ВУТ, у которых в ситуации 
экзамена выявлено изменение ритмов ЭЭГ не 
только в левой, но и правой гемисфере. Свой-
ственная этим студентам тенденция правосто-
роннего усиления тета- и ослабления альфа-
активности согласуется с данными о меньшей 
выраженности альфа-ритма у высокотревож-
ных лиц по сравнению с низкотревожными [4] 
и формировании фронтальной альфа-асим- 
метрии на ЭЭГ при стрессе и эмоциогенной 
стимуляции [21, 22]. В связи с этим интере-
сен взгляд на альфа-ритм как коррелят адек-
ватного возбуждения церебральных дофами-
нергических механизмов, которое является 
предпосылкой высокой эмоциональной ус-
тойчивости и социальной адаптированности 
[23]. Регистрируемое во время экзамена у 
парциальных правшей с СУТ и ВУТ усиле-
ние бета-активности в левой и ослабление в 
правой теменной и обеих лобных долях явля-
ется еще одним показателем стресса и согла-
суется с мнением о включении правой парие-
тальной и фронтальных корковых зон в ди-
намическую нейросеть в процессе менталь-

ной деятельности [24]. У истинных правшей, 
в отличие от парциальных, значимых право-
сторонних изменений ЭЭГ не происходило, 
возможно, по причине большей специализа-
ции больших полушарий и меньшей генера-
лизации процесса возбуждения.  

Заключение. Согласно полученным 
данным, картина ЭЭГ у студентов-правшей в 
процессе учебной деятельности зависит от 
степени доминирования левой гемисферы 
мозга и уровня ситуативной тревожности.  
В межсессионный период для студентов ха-
рактерно преобладание стабильно высокого 
альфа-ритма и наличие дельта- и тета-волн в 
левой лобной доле, что особенно выражено у 
парциальных правшей с ВУТ. В условиях эк-
заменационного стресса наблюдаются измене-
ния ЭЭГ, которые, в зависимости от Кпр и 
уровня тревожности студентов, проявляются 
внутри- или межполушарной динамикой волн 
альфа-, бета-, тета- и дельта-диапазонов. Во 
время экзамена у всех правшей усиливается 
тета- и дельта-активность в левой лобной доле, 
а у парциальных правшей с СУТ и ВУТ волны 
дельта-диапазона появляются ещё и в правой 
лобной доле, что свидетельствует о большем, 
чем у истинных правшей, напряжении меха-
низмов адаптации. Таким образом, усиление 
низкочастотной ЭЭГ-активности во фронталь-
ных корковых зонах является электрофизиоло-
гическим маркером напряженности когнитив-
ных функций и экзаменационного стресса, ко-
торый более выражен у парциальных правшей 
с высоким уровнем тревожности. 
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Objective. The objective of the study is to conduct comparative analysis of EEG activity in the right and 
left cerebral hemispheres both during the intersession and examination periods in right-handed students 
with different levels of sinistrocerebral dominance and anxiety.  
Materials and Methods. During the trial 73 right-handed students aged 18 to 20 years were examined. 
Hemispheric dominance was determined according to the coefficient on right-handedness. The level of 
state anxiety was estimated by Srielberger-Hanin test (State-Trait Anxiety Inventory). Student’s EEG 
rhythms were recorded unipolarly in standard leads according to the international scheme «10–20» by 
«NVX 36 digital DC EEG». The rhythms were recorded in two conditions: students being quite awake 
during the intersession period and under stress during the examination. Amplitude of alpha-, beta-, delta- 
and theta-waves and EEG power spectrum in standard frequency ranges was analyzed. 
Results and Discussion. During the intersession period alpha-waves dominated in students’ EEGs. In the 
left frontal lobe delta- and theta-waves were also observed. They were extremely evident in partial right-
handed students with a high anxiety level. Under the examination stress there was an increase in low 
frequency EEG activity in the left frontal lobe in all right-handers. Besides there appeared delta-waves in 
the right frontal lobe in true and partial right-handers with middle and high anxiety levels. 
Conclusion. The results obtained indicate that increase of low-frequency EEG activity in frontal lobes is 
an important electrophysiological correlate of the intensity of cognitive functions and the marker of 
examination stress. The latter is more evident in right-handers with a high anxiety level. 
 
Keywords: electroencephalogram (EEG), low frequency EEG activity, right-handed students, anxiety 
level, examination stress. 
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ИНФОРМАЦИЯ О ЖУРНАЛЕ 
 

1. В журнале публикуются результаты науч-
ных исследований в области медицины, биологии, 
экологии и здоровьесберегающих технологий. Ре-
дакцией принимаются научные обзоры, статьи, 
оригинальные научные сообщения, методические 
статьи, рецензии и хроника научных событий.  

В журнале публикуются материалы в области 
медицины по следующим направлениям: терапия, 
хирургия, акушерство и гинекология, онкология и 
лучевая диагностика, иммунология и эндокрино-
логия, педиатрия, фармакология и фармация, нев-
рология, психиатрия и медицинская психология, 
спортивная медицина и ЛФК, общественное здо-
ровье и здравоохранение. Публикуются материа-
лы в области биологии и экологии по направлени-
ям: морфология, физиология, микробиология, 
биохимия, зоология, ботаника, биоразнообразие и 
охрана природы, междисциплинарные исследова-
ния в области медицины, биологии и экологии. 
Публикуются материалы по вопросам профилак-
тики и коррекции здоровья, реабилитации боль-
ных и инвалидов, проблемам спорта высших дос-
тижений и адаптации к мышечной деятельности. 

2. Публикация материалов для аспирантов 
осуществляется бесплатно.  

3. Поступление статьи в редакцию подтвер-
ждает полное согласие автора с правилами жур-
нала.  

4. Материалы проходят рецензирование спе-
циалистов, отбираемых редакционной коллегией, 
и публикуются после получения положительного 
отзыва рецензентов и членов редакционной кол-
легии. Редакция оставляет за собой право произ-
водить сокращения или стилистические измене-
ния текста, не затрагивающие содержательной 
стороны статьи, без согласования с автором(ами).  

5. Представляемые в редакцию рукописи не 
могут быть опубликованы ранее в других издани-
ях (издательствах) или одновременно направлены 
в другие издания (издательства) для опубликова-
ния. Ставя свою подпись под статьей, автор тем 
самым передает права на издание статьи редак-
ции, гарантирует, что статья оригинальная.  

6. Редакция оставляет за собой право 
отклонить материалы, не отвечающие тематике 
журнала и оформленные не по правилам. 
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