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В обзоре литературы представлены современные данные о частоте встречаемости, этиологии, 
патогенезе, клинической и морфологической диагностике, лечении и прогнозе IgA-нефропатии. 
Отмечено, что IgA-нефропатия – достаточно частая форма хронического гломерулонефрита, 
диагностируемая чаще всего у лиц молодого и среднего возраста. Нередко протекает латентно  
в форме изолированного мочевого синдрома и при несвоевременной диагностике и лечении приво-
дит к неблагоприятному прогнозу. Наиболее дискутабельными вопросами, вытекающими из ана-
лиза работ по IgA-нефропатии, являются: каковы сроки начала медикаментозной терапии та-
ких больных после постановки диагноза, допустима ли выжидательная тактика в лечении, како-
вы показания для нефропротективной и иммуносупрессивной терапии, критерии эффективно-
сти лечения и прогноза заболевания. 
Поскольку в литературе к проблемным вопросам нет единого подхода, существует необходи-
мость изучения значимых сторон этого заболевания почек в условиях проспективного исследо- 
вания.  
Цель – обобщить и проанализировать публикации в отечественной и зарубежной литературе  
об IgA-нефропатии как одной из частных форм хронического гломерулонефрита, а также обос-
новать необходимость изучения отдельных проблемных вопросов по диагностике, лечению и про-
гнозу этого заболевания. 
 
Ключевые слова: IgA-нефропатия, хронический гломерулонефрит. 

 
IgА-нефропатия (IgA-Н) – наиболее рас-

пространенная форма первичного поражения 

клубочков почек [1]. Впервые она была опи-

сана парижским врачом J. Berger в 1968 г. как 

доброкачественная рецидивирующая гемату-

рия, проявляющаяся отложением IgА и IgG 

преимущественно в мезангии и в меньшей 

степени по ходу гломерулярной базальной 

мембаны (ГБМ) [2].  

Частота выявления IgA-Н колеблется в 

широких пределах – от 4,7 до 52 % и состав-

ляет 5 случаев на 100 000 населения в год, 

варьируя в зависимости от географического 

региона: в Европе и США на эту форму гло-

мерулонефрита (ГН) приходится от 39,4 до 

60,0 % больных, в Австралии – до 46,5 %,  

в Азии – 67,5 % (первое место занимает Син-

гапур – 52 %), в Японии – 46 %, в Северной 

Индии – 10,37 %, в Южной Америке – 0,7 %, 

в странах Центральной и Южной Африки – 

2–3,8 %, в Санкт-Петербурге IgA-Н выявля-

ется у 52 % больных всеми формами заболе-

ваний почек [3–5].  

Среди форм ГН, явившихся причиной 

терминальной хронической почечной недос-

таточности (ТХПН) у жителей Австралии и 

Новой Зеландии, ведущее положение занима-

ет IgА-Н – 28 %. В 15 % случаев она приво-

дит к ТХПН в течение 15 лет [6]. У 20–30 % 

взрослых больных через 20 лет после поста-

новки диагноза IgА-Н развивается ХПН, а у 

11 % детей – через 15 лет [7]. Чаще развива-

ется у представителей азиатской и европео-

идной рас. 
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В детской популяции IgA-Н составляет 

от 19 до 48,5 % от всех форм ГН [8, 9].  

Заболевание чаще выявляется в детском 

возрасте, но нередко и у взрослых [5, 10]. 

Лица мужского пола заболевают чаще [1, 10]. 

В Японии соотношение среди больных муж-

чин и женщин составляет 2:1, а в Северной 

Европе и США – 6:1 [11]. 

По нашим пока неопубликованным дан-

ным, встречаемость IgA-Н в Ульяновской об-

ласти среди взрослого населения составляет 

4,76 случая на 100 000 населения. Доля муж-

чин – 55,6 %, женщин – 44,4 %. Возрастной 

состав распределен следующим образом: до 

20 лет – 8,8 % , от 21 до 40 лет – 40,0 % , от 

41 до 60 лет – 44,4 %, более 61 года – 6,6 %.  

Этиология и патогенез. IgA-Н расце- 

нивается в настоящее время как полиэтио- 

логическое заболевание; как причины за- 

болевания обсуждаются вирусные и дру- 

гие инфекции, пищевые и эндогенные анти-

гены, вакцины, глютен, микотоксин [10, 12]. 

В развитии заболевания могут принимать 

участие респираторные вирусы, ЦМВ, вирус 

Эбштейна–Барр, вирусы гепатитов В и С,  

герпес-вирусы, вирус Коксаки, хламидии  

[10, 12]. У 33 % больных выявляется только 

моноинфекция, а у 67 % – смешанная [12].  

Для IgA-Н характерен высокий уровень 

генетической сложности. Большое значение 

имеет наличие аллелей, связанных с повы-

шенной восприимчивостью к развитию неф-

ропатии среди населения в целом.  

Следует согласиться с мнением Б.И. Шу-

лутко, который считает, что ГН, в т.ч. и IgA-Н, 

является полигенным, генетически детерми-

нированным заболеванием [12]. У данной ка-

тегории больных прослеживается семейный 

характер болезни. Приблизительно у 10 % 

пациентов один или несколько родственни-

ков также страдают этим заболеванием.  

Развитие IgA-Н обусловлено определен-

ным набором антигенов главного комплекса 

гистосовместимости HLA, в частности HLA 

BW35-антигеном (у 39–46 % больных) [10].  

Наличие в гене мегзина последовательно-

сти 267 G/А является фактором риска развития 

нефропатии, а наличие генотипа SL/LL может 

служить фактором риска и дальнейшего про-

грессирования ХПН у больных IgA-Н [5]. 

Характерна семейная и региональная 

встречаемость IgA-Н в США и в Европе. Ло-

кус семейной нефропатии был выявлен в хро- 

мосоме 6q22-23 у жителей Америки и Ита- 

лии [1, 13]. 

Выявление в биоптате почечной ткани 

депозитов IgA/IgG свидетельствует об им- 

мунокомплексной природе заболевания.  

У 15–20 % пациентов мезангиальные депози-

ты содержат секреторный IgA1. Имеющиеся 

клинические данные выявили связь между 

перенесенной ранее инфекцией верхних ды-

хательных путей и депозицией cекреторного 

типа IgA в почечной ткани. При этом наблю-

далась ко-локализация IgA с маннозосвязы-

вающим лектином, L-фиколином и С4d-ком- 

понентом системы комплемента, что свиде-

тельствует об IgA-индуцированной актива-

ции системы комплемента по лектиновому 

(маннозному) пути.  

В настоящее время отдельные вопросы 

патогенеза IgA-Н остаются открытыми и яв-

ляются объектом многочисленных исследо-

ваний [14–17]. 

Патогенетические механизмы развития и 

прогрессирования IgA-Н неоднородны. Вы-

деляют 3 этапа развития почечного повреж-

дения: депозиция IgA в мезангии; развитие 

повреждения в мезангиуме вследствие взаи-

модействия IgA1-содержащих комплексов со 

специфическими рецепторами и/или за счет 

привлечения компонентов комплемента; на-

копление иммунных комплексов (ИК) в ме-

зангиальном пространстве гломерул и про-

грессирование почечного повреждения [18].  

В патогенезе IgA-Н определенную роль 

играет метаболизм IgA, вырабатываемого на 

поверхности слизистых оболочек внутренних 

органов, контактирующих с внешней средой; 

в костном мозге синтез IgA1 возрастает после 

вирусной инфекции или стимуляции вакци-

нацией [19]. 

В качестве фактора, инициирующего за-

болевание, рассматривается продукция «па-

тогенного» IgA с последующим формирова-

нием ИК, имеющих повышенное сродство с 

мезангиальными клетками (МК) почечных 

клубочков, что в последующем приводит  

к формированию депозитов IgA в мезангиу- 

ме [14]. 
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Образование ИК IgA1/IgG считается 

универсальным механизмом прогрессирова-

ния IgA-Н [20]. Прямое действие ИК на ме-

зангиальную ткань вместе с повышенной ак-

тивностью провоспалительных и профибро-

тических медиаторов ведет не только к раз-

витию мезангиальной пролиферации, но и  

к повреждению подоцитов и эпителия про-

ксимальных канальцев, что морфологичес- 

ки проявляется сегментарным склерозом и 

тубулоинтерстициальным фиброзом, увели-

чением протеинурии, снижением скорости 

клубочковой фильтрации (СКФ) и повыше-

нием уровня артериального давления (АД) 

[14]. 

Биологические свойства IgA1 могут быть 

модулированы различными компонентами, в 

частности С3b и растворимой формой CD89 

(sCD89). Комплексы IgA-sCD89, способные 

депонироваться в мезангиальном пространст-

ве почечных клубочков, запускают развитие 

локальной воспалительной реакции [21]. 

При IgA-Н может наблюдаться наруше-

ние связывания и выведения из организма 

IgA1. В норме мономерный сывороточный 

IgA выводится из организма путѐм связыва-

ния с азиалгликопротеиновым рецептором 

гепатоцитов (ASGPR). При IgA-Н формиру-

ются крупные ИК, не способные проходить 

через пространство Гиссе, поэтому они не 

достигают ASGPR гепатоцитов. Такие IgA-

содержащие макромолекулы, не эффективно 

выводящиеся из циркуляции за счет ретику-

лоэндотелиальной системы, фильтруются и 

депонируются в МК [14].  

Следующим этапом в развитии IgA-Н яв-

ляется взаимодействие IgA1-депозитов с 

клетками мезангиума, в результате чего про-

исходит их пролиферация и увеличенный 

синтез мезангиального матрикса. Рассматри-

ваются два возможных механизма поврежде-

ния почечной ткани, которые могут действо-

вать самостоятельно или совместно: первый – 

непосредственно полимерный IgA1, взаимо-

действуя со специфическими IgA-cвязываю- 

щими рецепторами мезангиальных клеток 

(рецептор к трансферрину (CD71) и FcαR 

(СD89)), ведет к повреждению почечной тка-

ни; второй – деструкция индуцируется за 

счет активации системы комплемента по 

классическому, альтернативному и/или лек-

тиновому механизмам. 

В норме экспрессия CD71 в мезангиуме 

минимальна, тогда как у пациентов с IgA-Н 

уровень экспрессии данного рецептора воз-

растает и имеет прямую корреляционную за-

висимость с тяжестью течения заболевания. 

Необходимо отметить, что CD71 может свя-

зываться только с полимерным IgA1, что 

приводит к активации МК, их пролиферации 

и интенсивной продукции интерлейкина-6, 

трансформирующего фактора роста-бета и 

других цитокинов. Установлено, что блоки-

ровка CD71 с использованием моноклональ-

ных антител способствует снижению уровня 

IgA-индуцированной пролиферации мезанги-

альных клеток [22, 23].  

Мезангиальные изменения могут быть 

следствием миграции моноцитов из сосуди-

стого русла в мезангий. И то что принимается 

за пролиферацию, может быть инфильтраци-

ей моноцитами крови, а также образование 

полулуний может быть проявлением моноци-

тарной инфильтрации. Содержащийся в мо-

ноцитах фибриногенный фактор стимулирует 

образование коллагена и избыточного коли-

чества мезангиальной ткани с формировани-

ем склероза [24].  

Взаимодействие ИК, содержащих абер-

рантный IgA1, с рецепторами на МК ведет к 

воспалительным и фибротическим изменени-

ям мезангиума, которые проявляются увели-

чением секреции компонентов экстрацеллю-

лярного матрикса и провоспалительных цито-

кинов, а также экспрессией специфических 

рецепторов к IgA1 [11]. У пациентов с IgA-Н 

отмечено увеличение продукции ИЛ-2, ИЛ-1β, 

фактора некроза опухолей-альфа (ФНО-α) и 

ИЛ-10 [25].  

Активация ICAM на поверхности эндоте-

лия капилляров и макрофагального антигена 1 

(МАС-1) на поверхности лимфоцитов, моно-

цитов, а также лимфоцит-ассоциированный 

антиген 1 (LFA-1) способствуют трансэндоте-

лиальной миграции моноцитов и лимфоцитов 

в клубочек [25]. Все это запускает неконтро-

лируемое развитие лейкоцитарной инфильт-

рации, индуцирует клеточную пролиферацию 

и аккумуляцию элементов внеклеточного мат-

рикса, что приводит к формированию гломе-
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рулярного и интерстициального фиброза, оп-

ределяющего прогрессирование IgA-H [23]. 

В патогенезе IgA-H участвует система 

перекисного окисления липидов и антиокси-

дантной защиты, развивающая при воспали-

тельной реакции оксидативный стресс и ин-

дуцирующая развитие процессов воспаления 

и фиброза, тем самым способствующая нача-

лу клинических проявлений IgA-H [26].  

Активированные МК секретируют транс- 

формирующий фактор роста-бета (ТФР-β), 

который способствует аккумуляции внекле-

точного матрикса за счет увеличения синтеза 

матриксных белков, таких как коллаген, фиб-

ронектин, протеогликаны, а также торможе-

ния их деградации [27].  

В заключении обзора литературы по 

этиологии и патогенезу нельзя было не обра-

тить внимание на сведения о том, что отло-

жения в мезангии клубочка как нормальных, 

так и ненормальных IgA недостаточно, чтобы 

вызвать повреждение клубочков. И у челове-

ка, и у экспериментальных животных описа-

ны отложения IgA в мезангии без развития 

какого-либо заболевания [7]. Это может быть 

связано с тем, что в развитии IgA-Н прини-

мают участие другие патогенетические меха-

низмы, поэтому отложение только IgA не со-

провождается образованием ИК, а следова-

тельно, не приводит к развитию IgA-Н. 

Клиническая картина IgA-H весьма 

разнообразна. В 43,3 % случаев заболевание 

протекает латентно и выявляется случайно. 

Наряду с этим гематурическая форма встре-

чается в 38 % случаев, а развитие нефротиче-

ского синдрома – в 16,1 % [28]. 

Основные клинические проявления IgA-Н 

следующие: 

– гематурия у больных IgA-нефропа- 

тией выявляется у 80 % больных. Установле-

но, что у 50 % из них наблюдается рецидиви-

рующая макрогематурия, возникающая при 

лихорадочных респираторных заболеваниях в 

первые дни и даже часы болезни («синфарин-

гитная» гематурия), реже после других забо-

леваний, вакцинации или тяжелой физиче-

ской нагрузки [10, 16, 29]. Кроме того, наря-

ду с гематурией может повышаться АД, на-

блюдаться лихорадка, иметь место острое 

почечное повреждение (ОПП); 

– протеинурия. У 15–30 % больных на 

поздних стадиях заболевания может разви-

ваться нефротический синдром. Он больше 

характерен для детей и подростков и встре-

чается в 5 % случаев [16]; 

– артериальная гипертензия умерен-

ной выраженности отмечается у 10–15% 

больных, на поздних стадиях у 30–35 % 

больных формируется нефрогенная АГ [5, 16]. 

Нередко (в 85,7 % случаев) дебют гематури-

ческого и смешанного вариантов IgA-H про-

является выраженным повышением АД [30]; 

– ОПП может возникнуть на любой 

стадии заболевания, и предполагается, что в 

большинстве случаев оно может быть обу-

словлено не только поражением почечной 

ткани, но и закупоркой почечных канальцев 

эритроцитарными цилиндрами; 

– ХПН развивается при длительном те-

чении IgA-H, в основном у пациентов с высо-

ким риском. На сегодняшний день заболева-

ние уже не расценивается однозначно добро-

качественным, как было принято раньше, оно 

постепенно прогрессирует и ХПН развивает-

ся через 10–15 лет у 15–30 % больных. Около 

25 % пациентов нуждаются в гемодиализе 

через 10 лет от начала заболевания.  

Наиболее тяжелые поражения почек вы-

являются у пациентов, заболевание которых 

дебютировало нефротическим или нефрити-

ческим синдромом. Чаще всего при этом на-

рушение функции почек обратимо. Отѐки и 

гипертензия выражены незначительно или 

умеренно. При высокой активности процесса 

и формировании полулуний возможно быс-

тропрогрессирующее течение IgA-Н [9].  

Дифференциальную диагностику болез-

ни Берже следует проводить со вторичными 

IgA-Н как проявлениями более 30 заболева-

ний, а также с патологией мочевыводящих 

путей. 

Основным методом диагностики IgA-Н 

является биопсия почечной ткани, показа-

ниями для проведения которой являются по-

вторные эпизоды макрогематурии у пациента 

с микрогематурией и протеинурией, особен-

но в сочетании с АГ и снижением СКФ [31].  

При световой микроскопии выявляется 

пролиферация мезангиоцитов и расширение 

мезангия, сегментарный гломерулосклероз, 
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возможна эндокапиллярная пролиферация, 

очаговые некротические изменения и образо-

вание полулуний, фуксинофильные депози-

ты, преобладание в мезангии фагоцитирую-

щих мезангиальных клеток. Методом иммуно- 

флюоресценции выявляют отложения λ-лег- 

ких цепей, преобладают IgA, С3, а также IgG, 

IgМ различной выраженности [32]. При элек-

тронной микроскопии находят мезангиаль-

ные депозиты [9]. 

Прогноз больных IgA-Н различен и за-

висит не только от морфологической карти-

ны заболевания, но и от клинических, лабо-

раторных данных дебюта заболевания (мо- 

чевина, протромбин, α2-глобулин крови и 

протеинурия, СКФ) [33]. Негативное влияние 

на прогноз заболевания оказывает возраст  

35–40 лет, наличие обострений [34, 35]. Так-

же на прогноз IgA-Н, кроме вышеперечис-

ленных факторов, оказывает влияние частота 

и выраженность эпизодов макрогематурии 

[34, 36–38]. 

У детей, особенно при раннем начале, 

прогноз оценивают как более благоприятный, 

чем у взрослых [39]. 

К маркерам прогрессирования и плохого 

прогноза IgA-Н, по рекомендации Научного 

общества нефрологов России (2014), отно-

сятся: 

– демографические: мужской пол, по-

жилой возраст на момент начала заболева-

ния, ожирение, желтая раса, отягощенная на-

следственность по IgA-Н; 

– клинические: АГ, ожирение; 

– лабораторные: персистирующая про-

теинурия более 1 г/сут; гиперурикемия, ги-

пертриглицеридемия, снижение СКФ на мо-

мент постановки диагноза; 

– морфологические: сегментарный или 

глобальный гломерулосклероз; тубулоинтер-

стициальный склероз; IV или V класс по Haas; 

экстракапиллярная пролиферация, мезанги-

альная пролиферация, артериологиалиноз. 

Морфологическими факторами, позво-

ляющими судить о прогнозе заболевания, яв-

ляются распространенность и выраженность 

мезангиальной пролиферации (неблагопри-

ятный прогноз отмечается при диффузной 

выраженной мезангиальной пролиферации), 

процент клубочков со склеротическими из-

менениями и формированием полулуний, а 

также выраженность тубулоинтерстициаль-

ных изменений.  

В лечении IgA-Н следует придержи-

ваться клинических рекомендаций Научного 

общества нефрологов России, утвержденных 

на одном из съездов 18.12.2014.  

Основная цель лечения IgA-Н состоит  

в том, чтобы добиться максимального замед-

ления прогрессирования заболевания и от-

срочки начала заместительной почечной те-

рапии. 

В соответствии с рекомендациями в ле-

чении необходимо учитывать степень риска 

прогрессирования заболевания. Всех боль-

ных с IgA-Н следует разделять на группы 

риска: низкий, умеренный, высокий. 

Низкий риск: пациенты без протеинурии 

или с протеинурией <0,5 г/сут, нормальным 

АД, нормальной СКФ.  

Умеренный риск: пациенты с протеину-

рией >>0,5–1,0 г/сут и сохранной функцией 

почек и/или с умеренно сниженной СКФ (но 

не менее 50 мл/мин/1,73 м
2
) и/или с АГ. 

Высокий риск: пациенты с протеинурией 

>3 г/сут и/или СКФ менее 30 мл/мин/1,73 м
2
; 

пациенты с быстро прогрессирующим гломе-

рулонефритом.  

Пациентам с изолированной гематурией, 

а также с сочетанием гематурии с минималь-

ной протеинурией (<0,5 г/сут), нормальной 

СКФ и отсутствием АГ лечение не показано. 

Они должны находиться под наблюдением 

нефролога и раз в 6–12 мес. проходить об-

следование (оценка протеинурии, уровня 

креатинина, СКФ, АД) для своевременного 

выявления показаний к началу терапии. 

При персистировании протеинурии  

>0,5 г/сут показана нефропротективная тера-

пия. Возможно присоединение рыбьего жира.  

При протеинурии нефротического уровня 

или персистировании протеинурии >1 г/сут 

(несмотря на терапию и АПФ/блокаторами 

рецепторов ангиотензина II (БРА) в течение 

3–6 мес. и адекватный контроль АД) и  

СКФ >50 мл/мин/1,73 м
2
 показана иммуносу-

прессивная терапия. 

Нефропротективная терапия проводится 

иАПФ или БРА при протеинурии от 0,5 до  

1 г/сут.  
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При протеинурии >1 г/сут рекомендуется 

длительное лечение иАПФ или БРА с повы-

шением дозы препаратов в зависимости от 

АД. Согласно рекомендациям повышение до-

зы иАПФ и БРА следует проводить до мак-

симально переносимых с тем, чтобы достичь 

уровня протеинурии <1 г/сут.  

При персистировании протеинурии око-

ло 1 г/сут, несмотря на 3–6-месячную тера-

пию иАПФ или БРА и адекватный контроль 

АД, рекомендуется использование рыбьего 

жира. Нефропротективный эффект иАПФ  

и БРА может проявиться через 2–3 года от 

начала их использования [40]. 

Пациентам с персистирующей протеину-

рией >1 г/сут (несмотря на 3–6-месячное опти-

мальное поддерживающее лечение иАПФ/БРА, 

адекватный контроль АД) и СКФ более  

50 мл/мин/1,73 м
2
 предлагается проведение  

6-месячного курса монотерапии кортикосте-

роидами (ГКС). При отсутствии ответа на 

монотерапию кортикостероидами тактика 

дальнейшей иммуносупрессивной терапии не 

определена, соответствующие рандомизиро-

ванные клинические исследования не прово-

дились. ГКС эффективны при длительном ле-

чении низкими дозами (внутрь 0,5 мг/кг/сут в 

течение 6–12 мес.) [40, 41]. 

У больных IgA-Н с СКФ менее  

30 мл/мин/1,73 м
2
 не рекомендуют использо-

вать иммуносупрессивные препараты, за ис-

ключением случаев IgA-Н с полулуниями и 

быстрым снижением функции почек.  

У отдельных больных применение ГКС  

в сочетании с циклофосфамидом или азатио-

прином снижает активность IgA-Н, однако 

отсутствует доказательная база влияния дан-

ной терапии на отдаленный прогноз.  

При IgA-Н с быстропрогрессирующим 

ухудшением функции почек и выявлением в 

биоптате полулуний более чем в 50 % клу-

бочков следует применять кортикостероиды 

и циклофосфамид по схеме, аналогичной 

схеме лечения АНЦА-васкулитов.  

Не рекомендуют использовать микофе-

нолата мофетил (ММФ) для лечения IgA-Н  

в качестве препарата «первой линии». Одна-

ко показана эффективность ММФ при мини-

мальных побочных действиях [42]. 

 

Детям с IgA-Н, у которых регистрирова-

лась выраженная протеинурия (0,8±0,3 г/сут) 

и снижение СКФ в дебюте (до 83,0± 

±10,1 мл/мин/1,73 м
2
), назначали ММФ в дозе 

500 мг/м
2
/сут в комбинации с иАПФ в тече-

ние 3,4±1,6 года. На фоне терапии достовер-

но снизилась суточная потеря белка до 

0,07±0,04 г/сут и увеличилась СКФ до 

107,0±12,5 мл/мин/1,73 м
2
 [8].  

Если наличие массивной протеинурии 

(более 3 г/сут) является обоснованием для на-

значения иммуносупрессивной терапии в 

большинстве публикаций [40, 43–45], то при 

умеренной протеинурии (более 1 г/сут) только 

отдельные авторы назначали иммуносупрес-

сивную терапию [46, 47], а при протеинурии 

менее 1 г/сут проведение иммуносупрессивной 

терапии считается необоснованным [47, 49, 50].  

В комплекс лечебных мероприятий IgA-H 

входит также диета (ограничение соли, низко-

аллергенная диета, ограничение белка по мере 

снижения функции почек), отказ от курения, 

алкоголя, устранение очагов инфекции. 

Некоторые авторы считают, что кратко-

временное лечение антибиотиками респира-

торной или желудочно-кишечной инфекции 

оправдано, особенно когда инфекция прово-

цирует эпизоды макрогематурии [10].  

Признаком полной ремиссии IgA-Н счи-

тают остаточную протеинурию 0,3–0,5 г/сут. 

Несмотря на достигнутый в последние 

годы прогресс в лечении IgA-Н, результаты 

терапии остаются пока труднопрогнозируе-

мыми. На фоне применения в лечении ГКС, 

алкилирующих цитостатиков, обладающих, 

как известно, рядом серьѐзных побочных эф-

фектов, более перспективными являются но-

вые селективные иммунодепрессанты (мико-

фенолата мофетил, такролимус, сиролимус), 

а также средства этиологической противови-

русной терапии (интерферон-альфа, высоко-

активная антиретровирусная терапия), тера-

пии коморбидной патологии (HCV, HBV). 

Обзор литературы по IgA-Н позволил 

отметить то, что пока окончательно не уни-

фицированы подходы к стандартизации кри-

териев эффективности лечения на принципах 

доказательной медицины, клинико-лабора- 

торных и морфологических признаках пол-

ной ремиссии заболевания. 
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The review presents current data on incidence, etiology, pathogenesis, clinical and morphological diagno-
sis, treatment and prognosis of IgA nephropathy. 
IgA-nephropathy is a rather frequent form of chronic glomerulonephritis, diagnosed most often in young 
and middle-aged people. The disease can often take a latent form as an isolated urinary syndrome and in 
case of delay in the diagnosis and treatment it leads to unfavorable prognosis. The most controversial is-
sues arising from the analysis of works on IgA nephropathy are: timing of initiation of drug therapy of 
such patients after diagnosis; acceptability of wait-and-see tactics in treatment; indications for nephropro-
tective and immunosuppressive therapy; criteria for treatment and prognosis efficacy. Since there is no 
single approach to the above-mentioned problems in the literature, it is necessary to study the significant 
aspects of this kidney disease in a prospective study. 
The objective of the review is to generalize and analyze the publications in the national and foreign litera-
ture on IgA nephropathy as a specific form of chronic glomerulonephritis, as well as to demonstrate the 
need to study certain problematic issues in the diagnosis, treatment and prognosis of the disease. 
 
Keywords: IgA nephropathy, chronic glomerulonephritis. 

 
References 

1. Bespalova V.M., Sapozhnikova Yu.A., Zafranskaya M.M. Immunologicheskie aspekty IgA-nefropatii 

[Immunological aspects of IgA nephropathy]. Nefrologiya i dializ. 2005; 7 (1): 3236 (in Russian). 

2. Berger J., Hinglais N. Intercapillary deposits of IgA-IgG. J. Urol. Nephrol. 1968; 74: 694–695.  

3. Atkins Robert С. Glomerulonefrity [Glomerulonephritis]. Nefrologiya i dializ. 2000; 2 (4): 225–229 

(in Russian).  

4. Dzhanaliev B.R. Kliniko-morfologicheskaya kharakteristika nozologicheskikh form glomerulopatiy 

[Clinical and morphological characteristic of nosological glomerulopathy]: dis. … d-ra med. nauk. 

Moscow; 2003. 244 (in Russian). 

5. Ryabov S.I. Nefrologiya: rukovodstvo dlya vrachey [Nephrology: Physician’s manual]: Vol. 2., part 1. 

St. Petersburg: SpetsLit; 2000. 672 (in Russian). 

6. Adler Sh.G., Feyrli K. Bol'nye s gematuriey, proteinuriey i drugimi anomaliyami mikroskopicheskoy 

kartiny mocha [Patients with hematuria, proteinuria and other abnormalities in urinalysis]. V kn.: 

Shrayer R.V., red. Rukovodstvo po nefrologii [Guide in nephrology]. Moscow: GEOTAR-Media; 2009: 

227–256 (in Russian). 

7. Smoyer V.E. Gematuriya [Hematuria]. V kn.: Sheyman D.A., red. Patofiziologiya pochki [Kidney patho-

logic physiology]. Moscow: BINOM; 2010: 129–146 (in Russian). 

8. Katanbaeva A.B., Naushabaeva A.E., Abeuova B.A., Chingaeva G.N., Kabulbaev K.A. Kliniko-

morfologicheskie osobennosti i varianty lecheniya sindroma izolirovannoy gematurii i/ili proteinurii u 

detey v Kazakhstane [Clinical and morphological peculiarities and treatment of isolated proteinuria 

and/or hematuria in children in Kazakhstan]. Nefrologiya i dializ. 2013; 15 (2): 148–151 (in Russian). 

9. Sukalo A.V., Krylova-Olefirenko A.V., Cherstvyy E.D., Letkovskaya T.A., Tur N.I., Savosh V.V. Ra-

sprostranennost' i osobennosti Ig-A-nefropatii u detey i podrostkov v respublike Belarus' [Prevalence 

and characteristics of IgA nephropathy in children and adolescents in the Republic of Belarus]. Pedia-

triya. 2009; 87 (3): 28–32 (in Russian). 

10. Shilov E.M. Nefrologiya: uchebnoe posobie dlya poslevuzovskogo obrazovaniya [Nephrology: Text-

book for postgraduate education]. Moscow: GEOTAR-Media; 2007. 688 (in Russian). 

11. Barratt J., Feehally J., Smith A.C. Patogenesis of IgA nephropathy. Seminar in Nephrology. 2004;  

24 (3): 197–217. 

 

 

 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2017  
 

 

 

17 

12. Shulutko B.I. Vse li gladko v uchenii o glomerulonefrite? [Is everything going smoothly in the doctrine 

of glomerulonephritis?] Nefrologiya. 2005; 9 (3): 106–114 (in Russian). 

13. Feehally J., Farrall M., Boland A. HLA has strongest association with IgA nephropathy in genome-wide 

analysis. J. Am. Soc. Nephrol. 2010; 21: 1791–1797. 

14. Komissarov K.S., Yurkevich M.Yu., Zafranskaya M.M., Pilotovich V.S. Sovremennye predstavleniya o 

patogeneze immunoglobulin A-nefropatii [Modern insights on IgA-nephropathy pathogenesis]. Nefro-

logiya. 2014; 18 (2): 47–54 (in Russian). 

15. Sarkisyan A. Pervichnye i vtorichnye glomerulopatii [Primary and secondary glomerulopathy]. V kn.: 

Loymann E., Tsygin A.N., Sarkisyan A.A., red. Detskaya nefrologiya: prakticheskoe rukovodstvo 

[Child neurology: practical manual]. Moscow: Litterra; 2010: 144–159 (in Russian). 

16. Shulutko B.I., Makarenko S.V. Standarty diagnostiki i lecheniya vnutrennikh bolezney [Diagnostics and 

treatment of internal diseases]. St. Petersburg: ELBI-SPb; 2007. 704 (in Russian). 

17. Amore A., Cirina P., Conti G., Brusa P., Peruzzi L., Coppo R. Glyco- sylation of Circulating IgA in Pa-

tients with IgA Nephropathy Modulates Proliferation and Apoptosis of Mesangial Cells. J. Am. Soc. 

Nephrol. 2001; 12: 1862–1871. 

18. Monteiro R.C. New insights in the pathogenesis of IgA nephropathy. Nephrologia. 2005; 25 (suppl. 2): 

82–86. 

19. Floege J., Feehally J. IgA nephropathy: resent development. J. Am. Soc. Nephrol. 2000; 11: 2395–2403. 

20. Glassock R.J. Analyzing antibody activity in IgA nephropathy. J. Clin. Invest. 2009; 119: 1450–1452. 

21. Launay P., Grossette B., Arcos-Fajardo M. Fc-receptor (CD89) mediates the development of immunog-

lobulin A (IgA) nephropathy (Berger’s disease). Evidence for pathogenic soluble receptor – IgA com-

plexes in patients and CD89 transgenic mice. J. Exp. Med. 2000; 191: 1999–2009.  

22. Monteiro R.C., Van De Winkel J.G. IgA Fc receptors. Annu. Rev. Immunol. 2003; 21: 177–204. 

23. Moura I.C., Benhamou M., Launay P., Vrotvsnik F., Blank U., Monteiro R.C. The glomerular response 

to IgA deposition in IgA nephropathy. Semin. Nephrol. 2008; 28: 88–95. 

24. Kimura M., Nagase V., Hishida A., Honda N. Intramesangial passage of mononuclear phagocytes in 

murine tipus glomerulonephritis. Am. J. Path. 1987; 127: 149–156.  

25. Vashurina T.V., Sergeeva T.V. Tsitokiny i adgezivnye molekuly v patogeneze khronicheskogo glome-

rulonefrita [Cytokines and adhesion molecules in pathogenesis of chronic glomerulonephritis]. Nefrolo-

giya i dializ. 2002; 4 (3): 232–239 (in Russian). 

26. Coppo R., Feehally J., Glassock R.J. IgA nephropathy at two score and one. Kidney Int. 2010; 77:  

181–186. 

27. Yang C.W., Hsueh S., Wu M.S. Glomerular transforming growth factor-β1mRNA as a marker of glo-

merulosclerosis-application in renal biopsies. Nephron. 1997; 77: 290–297. 

28. Serov V.V., Varshavskiy V.A., Gasanov A.B. Kliniko-morfologicheskie varianty mezangioproliferati- 

vnogo glomerulonefrita [Clinical and morphological types of mesangial proliferative glomerulonephri-

tis]. Terapevticheskiy arkhiv. 1990; 62 (6): 22–27 (in Russian). 

29. Okorokov A.N. Diagnostika bolezney vnutrennikh organov [Diagnosis of internal diseases]. Part 5. Di-

agnostika bolezney sistemy krovi. Diagnostika bolezney pochek [Diagnosis of blood diseases. Diagnosis 

of kidney diseases]. Moscow: Med. lit.; 2003. 512 (in Russian). 

30. Kozhin A.A., Batyushin M.M., Terent'ev V.P., Savel'eva L.V., Matsionis A.E., Povilaytite P.E. Arteri-

al'naya gipertenziya i kliniko-morfologicheskie riski progressirovaniya khronicheskogo nefrita u detey i 

podrostkov [Hypertension and clinical and morphological risks of chronic nephritis development in 

children and teenagers]. Pediatriya. 2009; 87 (3): 13–18 (in Russian). 

31. Hisano S., Ueda K. Asymptomatic haematuria and proteinuria: renal pathology and clinical outcome in 

54 children. Pediatr. Nephrol. 1989; 3: 229–234. 

32. Varshavskiy V.A., Proskurneva E.P., Gasanov A.B., Severgina L.O., Shestakova L.A. Ob utochnenii 

kliniko-morfologicheskoy klassifikatsii khronicheskogo glomerulonefrita [Updating clinical and patho-

logical classification of chronic glomerulonephritis]. Nefrologiya i dializ. 1999; 1 (2–3): 100–106 

(in Russian). 

33. Makarova Yu.A., Shishkin A.N., Erman M.V., Kozlov V.V. Retrospektivnaya otsenka techeniya khro-

nicheskogo glomerulonefrita, debyutirovavshego v detskom vozraste [Retrospective estimation of 

chronic glomerulonephritis diagnosed in childhood]. Nefrologiya. 2006; 10 (3): 38–42 (in Russian). 

 

 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2017  
 

 

 

18 

34. Duman V.L., Shilov E.M., Batanina N.Yu., Krokhina N.B. Faktory progressirovaniya khronicheskogo 

glomerulonefrita s izolirovannym mochevym sindromom [Progression of chronic glomerulonephritis 

with isolated urinary syndrome]. Nefrologiya. 2008; 12 (1): 29–35 (in Russian). 

35. Shilov E.M., Tareeva I.E., Ivanov A.A. Techenie i prognoz mezangioproliferativnogo glomerulonefrita 

[Progress and prognosis of mesangial proliferative glomerulonephritis]. Terapevticheskiy arkhiv. 2002; 

6: 11–18 (in Russian). 

36. Goto M., Kawamura T., Wakai K. Risk stratification for progression of IgA nephropathy using a deci-

sion tree induction algorithm. Nephrol. Dial. Transplantat. 2009; 24 (12): 1242–1247. 

37. Hotta O., Miyazaki M., Furuta T. Tonsillectomy and steroid pulse therapy significantly impact on clini-

cal remission in patients with IgA nephropathy. Am. J. Kidney Dis. 2001; 38 (4): 736–743.  

38. Yoshida T., Takei T., Shirota S. Risk factors for progression in pacients with early stage chronic kidney 

disease in the Japanese population. Inter. Med. 2008; 47 (21): 1859–1864. 

39. Haas M., Rahman M.H., Cohn R.A. IgA nephropaty in children and adults: comparison of histologic 

features and clinical outcomes. Nephrol. Dial. Transplant. 2008; 23 (8): 2537–2545. 

40. Taal M., Brenner B. Reno protective benefits of RAS: From ACEI to angiotensin II antagonists. Kidney 

Int. 2000; 57: 1803–1817. 

41. Ballardie F.W., Roberts I.S. Controlled prospective trial of prednisolone and cytotoxics in progressive 

IgA nephropathy. J. Am. Soc. Nephrol. 2002; 13 (1): 142–148. 

42. Kuzuki M., Asahi K., Asano K. Steroid therapy reduces mesangial matrics accumulation in advanced 

IgA-nephropathy. Nephrol. Dial. Transplant. 2003; 18: 1311–1315. 

43. Choi M.J., Eustace J.A. Mycophenolate mofetil treatment of primary glomerular diseases. Kidney Int. 

2002; 62: 1089–1114.  

44. Chen K.J., Cheng С.Н., Wu M.J. Effect of corticosteroid and cyclophosphamide in IgA nephropathy pa-

tients with eavy proteinuria and/or moderate-severe pathological changes. J. Chin. Med. Assoc. 2003; 

66 (5): 263–270. 

45. Rasche F.M., Klotz С.Н., Czock D. Cyclophosphamide pulse therapy in advanced progressive IgA 

nephropathy. Nephron. Clin. Pract. 2003; 93 (4): 13–36. 

46. Roccatello D., Ferro М., Cesano G. Steroid and cyclophosphamide in IgA nephropathy. Nephrol. Dial. 

Transplant. 2000; 15 (6): 833–835. 

47. Goumenos D.S., Davlouros Р., Nahas А.М. Prednisolone and azathioprine in IgA nephropathy – a ten-

year follow-up study. Nephron Clin. Pract. 2003; 93 (2): 58–68. 

48. Sugawara К., Takeda K., Nakai К. Clinical evaluation of tonsillectomy with modified high-dose intra-

venous methylprednisolone therapy in patients with IgA nephropathy. Nippon Jinzo Gakkai Shi. 2008; 

50 (8): 1017–1023. 

49. Barrat J., Feehally J. Treatment of IgA nephropathy. Kidney Int. 2006; 69 (11): 1934–1938.  

50. Nolin L., Courteau М. Management of IgA nephropathy: Evidence-based recommendations. Kidney Int. 

1999; 55 (70): 56–62. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2017  
 

 

 

19 

УДК 616.248:616.152.21:613.84 
DOI 10.23648/UMBJ.2017.27.7072 

 

ВЛИЯНИЕ ДИСФУНКЦИИ  
ПУЛЬМОКАРДИАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ  

НА КАЧЕСТВО ЖИЗНИ КУРЯЩИХ БОЛЬНЫХ  
ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 

МОЛОДОГО ВОЗРАСТА 
 

А.Ю. Смирнова, В.В. Гноевых, Ю.А. Шорохова 
 

ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет», г. Ульяновск, Россия 

 
e-mail: arximed4@mail.ru 

 
Цель – оценить влияние дисфункции пульмокардиальной системы на качество жизни курящих 
больных персистирующей бронхиальной астмой (БА) молодого возраста. 
Материалы и методы. Обследовано 128 лиц молодого возраста, в т.ч. 93 больных персистирую-
щей бронхиальной астмой и 35 некурящих здоровых лиц, составивших контрольную группу. 
Средний возраст обследованных составил 27,9±3,0 года. Влияние табакокурения на функциональ-
ное состояние пульмокардиальной системы оценивали, разделив больных БА на группу курящих 
(46 чел.) и группу некурящих (47 чел.).  
Функциональное состояние пульмокардиальной системы оценивали с помощью спирометрии  
и нагрузочного теста с 6-минутной ходьбой. Интенсивность воспаления дыхательных путей, 
индуцированного курением и основным заболеванием, и уровень карбоксигемоглобина определяли 
по фракции окиси углерода в выдыхаемом воздухе. Оценку степени контроля бронхиальной аст-
мы проводили с помощью АСТ-теста (Asthma Control Test), оценку качества жизни – с помощью 
русской версии опросника SF-36. Статус табакокурения определяли в соответствии с рекомен-
дациями, принятыми в России. 
Результаты. При изучении влияния БА на качество жизни больных оказалось, что персисти-
рующая бронхиальная астма ухудшает все (кроме ролевого эмоционального функционирования) 
параметры качества жизни. Было установлено, что ряд важнейших характеристик статуса ку-
рения, таких как стаж табакокурения, стремление снять нервное напряжение с помощью куре-
ния и зависимость от курения по Фагерстрему, заметно ухудшают как физический, так и пси-
хологический компоненты здоровья. Наиболее выраженное ухудшение качества жизни возникает 
при увеличении продолжительности регулярного контакта с табачным дымом: при стаже куре-
ния 4, 5 и 10 лет ухудшаются (р<0,05) соответственно 50, 80 и 90 % характеристик физическо-
го и психологического компонентов здоровья. 
 
Ключевые слова: табакокурение, бронхиальная астма, дисфункции пульмокардиальной систе-
мы, качество жизни. 

 
Введение. Бронхиальная астма (БА) явля-

ется важнейшей причиной заболеваемости и 

смертности во всем мире. Имеются доказа-

тельства того, что распространенность БА 

значительно увеличилась за последние 20 лет. 

Табакокурение, не являясь непосредственной 

причиной бронхиальной астмы, приводит к 

ускоренному ухудшению функции легких, по-

тере контроля над заболеванием и ухудшению 

ответа на лечение ингаляционными и систем-

ными глюкокортикостероидами [1–5]. 

Учитывая приоритеты современной ме-

дицины, помимо стремления к исчезновению 

клинических симптомов болезни и улучше-

нию функциональных показателей, конечной 

целью лечения следует считать повышение 

качества жизни больного [6–9]. Качество 

жизни – интегральный показатель, отражаю-

щий степень адаптации человека к болезни и 

возможность выполнения им привычных 

функций, соответствующих его социально-

экономическому положению. 

Бронхиальная астма, как и любое хрони-

ческое заболевание, характеризуется сниже-

нием уровня качества жизни практически во 

всех сферах жизни больного. В настоящее 
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время исследователи располагают данными  

о качестве жизни больных БА в зависимости 

от степени тяжести заболевания и от уровня 

социального статуса (образование и пр.)  

[10–13]. Тем не менее в доступной литерату-

ре отсутствуют сведения о влиянии табако-

курения на качество жизни больных БА мо-

лодого возраста. Эти данные могут помочь 

правильно выстроить стратегию ведения па-

циента, что позволит решить проблему 

улучшения качества жизни больных. 

Таким образом, исследование качества 

жизни у курящих больных БА является акту-

альной задачей и представляет научный и 

практический интерес. 

Цель исследования. Оценить влияние 

дисфункции пульмокардиальной системы на 

качество жизни курящих больных персисти-

рующей бронхиальной астмой молодого воз-

раста. 

Материалы и методы. Обследовано  

128 лиц молодого возраста, в т.ч. 93 больных 

персистирующей БА и 35 некурящих здоро-

вых лиц, составивших контрольную группу 

(КГ). Средний возраст обследованных соста-

вил 27,9±3,0 года. Влияние табакокурения на 

функциональное состояние пульмокардиаль-

ной системы оценивали, разделив больных 

БА на группу курящих (основная группа – 

ОГ, 46 чел.) и группу некурящих (группа 

сравнения – ГС, 47 чел.).  

Диагноз бронхиальной астмы ставился в 

соответствии с положениями Глобальной 

стратегии лечения и профилактики бронхи-

альной астмы (GINA, пересмотры 2007, 2009, 

2010 гг.) и рекомендациями Российского рес-

пираторного общества.  

Методы исследования включали спиро-

метрию (Spirosift-3000, Fukuda Denshi Corp., 

Япония), транскутанную пульсоксиметрию 

(МР-110, «MЕК», Корея), нагрузочный тест с 

6-минутной ходьбой (Spirodoc, Италия). 

Фракцию окиси углерода в выдыхаемом воз-

духе (FeCO) и уровень карбоксигемоглобина 

(COHb) измеряли с помощью Micro CO 

monitor (Micro Medical, Великобритания) и 

анализатора Smoke Check monitor (Micro 

Medical, Великобритания). С учѐтом уровней 

FeCO и соответствующих значений COHb к 

некурящим относили лиц с FeCO от 1 до  

6 ppm и COHb от 1,16 до 0,96 %, к малоку-

рящим – лиц с FeCO от 7 до 10 ppm и COHb 

от 1,12 до 1,6 %, к курящим – лиц с FeCO от 

11 до 20 ppm и COHb от 1,76 до 3,2 % и к ин-

тенсивно курящим – лиц с FeCO более  

20 ppm и уровнем COHb более 3,2 %. 

Оценку степени контроля бронхиальной 

астмы проводили с помощью АСТ-теста 

(Asthma Control Test) [14], оценку качества 

жизни – с использованием русской версии 

опросника SF-36. Статус табакокурения оп-

ределяли в соответствии с рекомендациями, 

принятыми в России [15]. 

Результаты и обсуждение. В обследован-

ной группе больных персистирующей бронхи-

альной астмой 0,37 (95 % ДИ (0,29; 0,46)) ока-

зались активными курильщиками. При этом 

статус курения характеризовался умеренной 

(11,6±10,0 года) продолжительностью, раз-

личной, чаще повышенной (индекс курения – 

177,90±75,46 балла) интенсивностью и уме-

ренной (5,40±2,93 балла) привычкой к нико-

тину. Относительно низкая общая зависи-

мость (4,20±1,41 балла) от курения по Фагер-

стрему сочеталась со значительно более вы-

раженным (8,80±3,76 балла) психологиче-

ским компонентом. Наиболее частыми моти-

вациями к табакокурению в выборке больных 

бронхиальной астмой явились желание полу-

чить расслабляющий эффект (8,80±3,26 бал-

ла) и потребность в курении для снятия нерв-

ного напряжения (7,90±3,64 балла). 

Мониторинг потребления табака в ос-

новной группе выявил преобладание катего-

рии «курящих» (58 %). «Малокурящих» ока-

залось 35 %, а «интенсивно курящих» – 7 %. 

У больных персистирующей БА выявле-

ны преимущественно обструктивные нару-

шения вентиляционной способности лѐгких. 

У курящих больных БА дополнительно обна-

ружено снижение ЖЕЛ, ФЖЕЛ, ОФВ1, ПСВ, 

ОФВ1/ЖЕЛ, ОФВ1/ФЖЕЛ, МОС25, МОС50 и 

МОС75 по сравнению с некурящими пациен-

тами. 

Табакокурение, за счѐт многофакторно- 

го негативного воздействия на функцию 

внешнего дыхания и образования большо- 

го количества карбоксигемоглобина, оказа- 

ло негативное влияние на насыщение ге- 

моглобина кислородом, что привело к досто-
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верному (р=0,001) дополнительному сни- 

жению корригированного по окиси углеро- 

да насыщения гемоглобина кислородом 

(96,0±1,40 %) в основной группе как по срав-

нению с контрольной группой (98,0±1,03 %), 

так и по сравнению с группой сравнения 

(97,0±1,87 %).  

Сочетанное воздействие табачного дыма 

и БА в ОГ по сравнению с ГС (р<0,05) усили-

ло выраженность воспаления дыхательных 

путей, что привело к уменьшению пройденной 

дистанции, усилению диспноэ и усталости, а 

также ухудшению оксигенации крови, в т.ч. еѐ 

спектральных характеристик (табл. 1). 

 

Таблица 1 

Результаты сравнительного анализа  

выраженности диспноэ, усталости и состояния оксигенации крови в выборке  

во время нагрузочного теста с 6-минутной ходьбой 

Показатель 
БАнк (ГС) БАк (ОГ) р,  

тест Манна–Уитни М m M m 

Дистанция, м 694 26 472 19 0,001 

Диспноэ исх. 0,0 0,00 2,8 0,80 0,001 

Диспноэ кон. 0,0 0,00 3,8 0,93 0,005 

Усталость исх. 0,0 0,00 1,7 0,59 0,012 

Усталость кон. 0,0 0,00 2,3 0,69 0,003 

SpO2исх, % 97,1 0,18 95,6 0,37 0,004 

SpO2кон, % 96,7 0,88 94,6 0,58 0,003 

SpO2max, % 98,5 0,17 96,8 0,41 0,002 

SpO2ср, % 96,6 0,32 95,1 0,40 0,009 

Примечание. БАнк – больные бронхиальной астмой некурящие; БАк – больные бронхиальной аст-

мой курящие; SpO2исх, SpO2кон, SpO2max, SpO2ср – соответственно исходное, конечное, максимальное и 

среднее насыщение гемоглобина кислородом в ходе теста с 6-минутной ходьбой; М – среднее значение 

показателя; m – ошибка средней; р – вероятность α-ошибки. 

 
В ОГ выявлены предикторы выраженно-

сти исходного (перед проведением теста с 

6-минутной ходьбой) диспноэ (р<0,05): 

ОФВ1/ФЖЕЛ (r=-0,74), конечная усталость 

(r=0,86), минимальный уровень SpO2 во вре-

мя теста (r=-0,51) и показатель «пачка/лет» 

(r=0,53). Конечное диспноэ (после проведе-

ния теста с 6-минутной ходьбой) коррелиро-

вало с ОФВ1/ФЖЕЛ (r=-0,65), конечной уста-

лостью (r=0,90) и длительностью курения 

(r=0,62). 

Проведѐн анализ основных клинических 

проявлений бронхиальной астмы у некуря-

щих и курящих больных. У курящих пациен-

тов при неполном контроле над заболеванием 

и в результате регулярного контакта с табач-

ным дымом при аускультации лѐгких досто-

верно (р<0,05) чаще, в 72,6 % случаев, отме-

чалось жесткое дыхание и в 52,2 % – сухие 

хрипы. У некурящих больных БА указанные 

аускультативные симптомы наблюдались 

лишь в 33,9 и 44,4 % случаев соответственно. 

Таким образом, курение негативно влияет на 

клинические проявления бронхиальной астмы. 

Табакокурение за счѐт потенцирования 

дисфункций пульмокардиальной системы зна-

чительно (р=0,001) ухудшило степень контро-

ля данного заболевания: с 19,1±6,18 бал- 

ла в группе некурящих до 14,0±5,17 балла 

(Asthma Control Test) в группе курящих боль-

ных БА. 

Качество жизни как некурящих, так и ку-

рящих больных бронхиальной астмой досто-

верно ухудшилось по сравнению с контроль-
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ной группой. В частности, регрессировали 

(р<0,05) все характеристики физического 

компонента здоровья и большинство состав-

ляющих (за исключением ролевого эмоцио-

нального функционирования) психологиче-

ского компонента здоровья, который ухуд-

шился (р<0,05) у некурящих пациентов и 

имел тенденцию к снижению (р>0,05) у 

 курильщиков с БА. Фактор курения не ока-

зал дополнительного негативного влияния  

на физический и психологический компонен-

ты здоровья при сопоставлении лиц ос- 

новной группы и некурящих больных БА 

(табл. 2).  

 

Таблица 2 

Показатели качества жизни у больных бронхиальной астмой, баллов 

Показатель  
КГ БАнк БАк 

р, 

тест Манна–Уитни 

M SD M SD M SD БАнк-БАк 

ФФ 55,7 1,26 46,7* 7,71 42,1* 12,92 0,132 

РФФ 52,2 7,87 41,8* 8,48 39,7* 10,38 0,363 

Боль 55,9 6,43 47,7* 9,72 43,9* 10,46 0,075 

ОЗ 52,0 6,23 37,4* 8,48 39,7* 7,96 0,067 

Жизненная  

активность 
54,5 7,27 49,0* 8,80 47,7* 8,89 0,420 

СФ 51,4 7,27 43,7* 8,92 44,2* 9,30 0,909 

РЭФ 43,3 12,60 38,4 11,61 38,1 10,46 0,788 

ПЗ 47,1 6,36 41,7* 9,04 39,7* 8,70 0,145 

ФКЗ 57,7 5,11 45,9* 6,35 44,1* 8,80 0,404 

ПКЗ 44,9 8,17 40,7* 8,65 41,0 8,18 0,971 

Примечание. ФФ, СФ и РФФ – соответственно физическое, социальное и ролевое физическое 

функционирование; ОЗ – общее здоровье; РЭФ – ролевое эмоциональное функционирование; ПЗ – пси-

хологическое здоровье; ФКЗ и ПКЗ – соответственно физический и психологический компоненты здоро-

вья; М – среднее значение показателя; SD – стандартное отклонение; * – достоверное (р<0,05) отличие от 

группы здоровых некурящих лиц; p – вероятность α-ошибки при сопоставлении БАнк и БАк. 

 
Однако результаты корреляционного ана-

лиза, проведѐнного в основной группе боль-

ных БА, характеристик статуса табакокурения 

и основных параметров качества жизни вы-

явили скрытые негативные последствия регу-

лярного контакта с табачным дымом. В част-

ности, было установлено, что ряд важнейших 

характеристик курения, таких как стаж таба-

кокурения, стремление снять нервное напря-

жение с помощью курения и зависимость от 

курения по Фагерстрему, заметно ухудшают 

как физический, так и психологический ком-

поненты здоровья. Оказалось, что более дли-

тельный стаж курения ухудшает физическое 

функционирование, психологическое здоро-

вье, ролевое эмоциональное и физическое 

функционирование, физический и психологи-

ческий компоненты здоровья (табл. 3). 

Учитывая полученные данные, мы разде-

лили курящих больных БА на 2 подгруппы: 

со стажем курения не более 10 лет и более  

10 лет. В результате сравнения характеристик 

физического и психологического компонен-

тов здоровья в указанных подгруппах оказа-

лось, что увеличение продолжительности та-

бакокурения ухудшило почти все (за исклю-

чением общего здоровья) показатели качест-

ва жизни (табл. 4). 
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Таблица 3 

Влияние основных характеристик статуса табакокурения на качество жизни 

Парные корреляции по Спирмену n r p 

СК и ФФ 43 -0,32 0,035 

СК и РФФ 43 -0,37 0,014 

СК и боль 43 -0,40 0,008 

СК и РЭФ 40 -0,45 0,004 

СК и ПЗ 43 -0,36 0,018 

СК и ФКЗ 43 -0,36 0,017 

СК и ПКЗ 41 -0,35 0,026 

Зависимость от курения по Фагерстрему и РФФ 42 -0,31 0,049 

Зависимость от курения по Фагерстрему и жизнеспособность 42 -0,37 0,016 

Зависимость от курения по Фагерстрему и СФ 39 -0,36 0,023 

Курение для ПНН и ФФ 42 -0,46 0,002 

Курение для ПНН и СФ 39 -0,35 0,027 

Курение для ПНН и ФКЗ 42 -0,39 0,011 

Примечание. СК – стаж курения; ПНН – поддержка при нервном напряжении. Остальные обозна-

чения те же, что в табл. 2.  

 

 

Таблица 4 

Влияние стажа курения на качество жизни больных персистирующей БА 

Показатель КЖ 

БАк,  

стаж курения ≤10 лет 

БАк,  

стаж курения >10 лет р,  

тест Манна–Уитни 
N M SD n M SD 

ФФ 23 45,3 12,43 20 38,4 12,79 0,041 

РФФ 23 44,5 7,02 20 34,1 10,93 0,000 

Боль 23 47,2 7,99 20 40,1 11,83 0,016 

ОЗ 21 42,5 6,62 20 40,2 16,77 0,083 

Жизнеспособность 23 51,3 7,56 20 43,7 8,72 0,005 

СФ 21 46,9 8,01 19 41,1 9,84 0,047 

РЭФ 21 43,5 8,12 19 32,2 9,65 0,000 

ПЗ 23 42,9 8,00 20 36,1 8,20 0,015 

ФКЗ 23 47,4 5,55 20 40,3 10,33 0,012 

ПКЗ 22 44,2 7,26 19 37,4 7,82 0,005 

Примечание. Обозначения те же, что в табл. 2. 
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Был произведѐн поиск «минимальной 

критической точки» стажа табакокурения, 

выше которой ухудшается не менее полови-

ны характеристик качества жизни. Такой 

точкой оказалась продолжительность куре-

ния, превышающая 4 года (табл. 5).  

В том случае, когда стаж курения пре-

вышал 5 лет, ухудшались уже 8 из 10 харак-

теристик качества жизни (табл. 6). 

Таблица 5 

Продолжительность курения  

(«минимальная критическая точка») и качество жизни 

Показатель КЖ 

БАк,  

стаж курения ≤4 лет 

БАк,  

стаж курения >4 лет 

р,  

тест Манна–Уитни 

n M SD n M SD  

ФФ 16 43,7 14,07 27 41,1 12,37 0,337 

РФФ 16 44,5 8,07 27 36,8 10,66 0,022 

Боль 16 47,3 8,74 27 41,9 11,03 0,081 

ОЗ 15 43,3 6,89 26 40,3 14,86 0,067 

Жизнеспособность 16 51,7 8,23 27 45,4 8,56 0,031 

СФ 15 47,0 8,29 25 42,5 9,61 0,133 

РЭФ 14 43,4 9,29 26 35,3 10,09 0,021 

ПЗ 16 44,7 8,27 27 36,8 7,65 0,005 

ФКЗ 16 47,3 5,68 27 42,2 9,82 0,095 

ПКЗ 15 45,4 7,78 26 38,5 7,40 0,008 

Примечание. Обозначения те же, что в табл. 2. 
 

Таблица 6 

Продолжительность курения и качество жизни («точка 5-летнего стажа курения») 

Показатель КЖ 

БАк,  

стаж курения ≤5 лет 

БАк,  

стаж курения >5 лет р,  

тест Манна–Уитни 
n M SD n M SD 

ФФ 21 45,8 12,87 22 38,5 12,17 0,015 

РФФ 21 44,8 7,33 22 34,8 10,66 0,001 

Боль 21 47,9 7,72 22 40,1 11,43 0,005 

ОЗ 20 42,8 6,70 21 40,1 16,35 0,058 

Жизнеспособность 21 51,6 7,81 22 44,0 8,38 0,005 

СФ 20 46,7 8,15 20 41,6 9,86 0,081 

РЭФ 19 43,8 8,39 21 32,9 9,56 0,001 

ПЗ 21 43,5 8,17 22 36,2 7,82 0,008 

ФКЗ 21 48,1 5,23 22 40,2 9,85 0,003 

ПКЗ 20 44,6 7,31 21 37,7 7,67 0,005 

Примечание. Обозначения те же, что в табл. 2. 
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Выявлены корреляционные взаимосвязи 

между выраженностью обструктивных нару-

шений и физическим функционированием 

(r=0,49, p=0,001), а также психологическим 

компонентом здоровья (r=0,37, p=0,016); 

снижением корригированной по карбоксиге-

моглобину оксигенации крови (SpO2корр) и 

ролевым эмоциональным функционировани-

ем (r=0,41, p=0,008), а также физическим 

функционированием (r=0,40, p=0,007); уров-

нем контроля БА по АСТ-тесту и физическим 

функционированием (r=0,58, p=0,001), а так-

же ролевым эмоциональным функциониро-

ванием (r=0,62, p=0,014). 

Выводы:  

1. Табакокурение у больных персисти-

рующей бронхиальной астмой характеризу-

ется высокой распространенностью, различ-

ной, но чаще выраженной интенсивностью. 

Характерно сочетание умеренной общей за-

висимости от курения с более выраженным 

психологическим еѐ компонентом и слабой 

мотивацией к отказу от контакта с табачным 

дымом. Ведущими характеристиками нико-

тиновой зависимости являются потребности 

в снятии нервного напряжения и расслабле-

нии с помощью курения.  

2. У больных с персистирующей БА, по 

сравнению с некурящими здоровыми лицами, 

возникают преимущественно обструктивные 

нарушения фунукции внешнего дыхания. Ку-

рение потенцирует снижение вентиляцион-

ной способности лѐгких и ухудшает оксиге-

нацию крови, снижая работоспособность, что 

связано с дополнительным негативным влия-

нием табакокурения на персистирующий 

воспалительный процесс в бронхиальном де-

реве. 

3. Табакокурение негативно влияет на 

клинические проявления бронхиальной аст-

мы и снижает контроль над заболеванием. 

4. Основными предикторами, ухуд-

шающими качество жизни больных перси-

стирующей бронхиальной астмой, являются 

курение, выраженность обструктивных на-

рушений функции внешнего дыхания и окси-

генации крови, а также снижение уровня 

контроля над заболеванием.  
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The aim of the study is to assess the influence of cardiopulmonary system dysfunction on the quality of 
life of young smokers with persistent bronchial asthma (BA). 
Materials and Methods. During the trial 128 young people were examined, including 93 patients with 
persistent bronchial asthma and 35 healthy non-smokers, who formed the control group. Mean sample age 
was 27.9±3.0. The effect of smoking on the functional state of the pulmocardial system was assessed by 
dividing the BA patients into a group of smokers (46 people, experimental group) and a group of non-
smokers (47 people, control group). 
Spirometry (“Spirosift-3000”, Fukuda Denshi Corp., Japan) and loading test with 6-minute walking 
(“Spirodoc”, Italy) were used to assess the functional state of cardiopulmonary system. The intensity of 
respiratory tract inflammation, induced by smoking and the underlying disease, and carboxyhemoglobin 
level were determined from the fraction of carbon monoxide in the exhaled air (Micro CO monitor, Smoke 
Check Monitor, UK). ACT test (Asthma Control Test) was used to evaluate the degree of BA control. 
Russian modification of SF-36 questionnaire helped to assess the quality of life. Smoking status was de-
termined in accordance with the recommendations adopted in Russia. 
Results. Studying the BA effects on the quality of life, we found that persistent BA worsens all parame-
ters of its quality (except for the role-emotional functioning). It was found out that a number of important 
characteristics of smoking status, such as experience of smoking, relieving nervous tension through smok-
ing and nicotine dependence (Fagerström test), significantly worsen both physical and psychological 
health components. The more persons are subjected to smoking, the greater their quality of life decreases. 
Thus, 4, 5 and 10 year smoking experience worsens 50 %, 80 % and 90 % characteristics of physical and 
psychological health respectively (p<0.05). 
 
Keywords: tobacco smoking, bronchial asthma, cardiopulmonary system dysfunction, quality of life. 
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Цель. Оценка результатов чрескожных коронарных вмешательств (ЧКВ) у пациентов до 40 лет  
с ишемической болезнью сердца (ИБС). 
Материалы и методы. ЧКВ с имплантацией 63 стентов проведены у 57 пациентов до 40 лет  
с ИБС в период с 2012 по 2016 г. ЧКВ выполнялись трансфеморальным и трансрадиальным дос-
тупами через гайд-катетер 5 или 6 Fr.  
Результаты. Технический успех составил 98,0 %, ангиографический успех – 97 %. Полная рева-
скуляризация миокарда достигнута у 45 (79 %) пациентов, неполная – у 12 (21 %), учитывая со-
четанное поражение коронарного русла. У пациентов отмечалось улучшение сократительной 
способности левого желудочка на госпитальном этапе с увеличением фракции выброса в среднем  
с 54,3±7,9 до 58,6±6,4 %.  
Гладкий послеоперационный период наблюдался у 51 (89,5 %) больного, осложненный – у 6 (10,5 %).  
В сроки до 4 лет после стентирования коронарных артерий в группе больных со стабильной сте-
нокардией повторно госпитализированы 5 %, в группе с острым коронарным синдромом – 15 %.  
Заключение. Необходимо совершенствовать диагностику ИБС у лиц молодого возраста. ЧКВ с 
имплантацией стентов с лекарственным антипролиферативным покрытием являются эф-
фективным и достаточно безопасным методом лечения больных с ИБС. Применение ЧКВ на 
ранних стадиях ИБС улучшает ближайшие и отдаленные результаты лечения. 
 
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, чрескожные коронарные вмешательства, имплан-
тация стентов, послеоперационные осложнения. 

 
Введение. По статистическим данным, в 

современном мире отмечается увеличение ко-

личества больных ишемической болезнью 

сердца (ИБС) на 60–65,5 %, при этом возраста-

ет количество госпитализированных пациен-

тов с острым коронарным синдромом (ОКС) в 

возрасте 30–40 лет и старше 65–70 лет [1–5]. 

Больные в возрасте до 40 лет составляют 0,4–

12 % общей популяции больных ОКС и обра-

зуют автономную категорию больных, отли-

чающихся от пациентов старше 40 лет поли-

морфным генезом острого инфаркта миокарда 

(ИМ), более агрессивным клиническим тече-

нием заболевания, спецификой архитектоники 

поражения коронарных артерий (КА) и спек-

тром предикторов риска [3, 4, 6–8]. 

У пациентов до 40 лет реваскуляризация 

миокарда должна быть направлена на обеспе-

чение социальной реабилитации и продолжи-

тельного активного образа жизни [4, 9–12]. 

Цель исследования. Оценка результатов 

чрескожных коронарных вмешательств у па-

циентов до 40 лет с ишемической болезнью 

сердца. 

Материалы и методы. Проведена оцен-

ка результатов чрескожных коронарных 

вмешательств (ЧКВ) с имплантацией 63 стен-

тов у 57 пациентов (89 % мужчин, 11 % жен-

щин) с ИБС до 40 лет, выполненных в ОКБ  

г. Ульяновска за период с 2012 по 2016 г. 

Средний возраст больных – 37,0±0,4 года. 

Продолжительность ИБС в среднем состави-

ла 3,0±0,5 года. У большинства пациентов 

(67 %) диагностирована стенокардия напря-

жения II функционального класса (ФК),  

у 30 % – III ФК, у 3 % – IV ФК.  

Доминирующими предикторами риска 

ИБС в нашем исследовании явились: ИМ в 

анамнезе – у 5,3 % больных, активное куре-

ние – у 89,5 %, избыточный вес и ожирение – 

mailto:charyshkin@yandex.ru
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у 83 и 5 % пациентов соответственно, семей-

ный анамнез ИБС – у 84,2 %. Фракция вы-

броса левого желудочка (ЛЖ) ≤35–40 % вы-

явлена у 3,5 % больных, дисфункция мит-

рального клапана – у 26,3 %, артериальная ги-

пертония – у 93 %, диабет – у 8,8 %, аневриз-

ма ЛЖ – у 3 %. Поражение одной КА верифи-

цировано у 79 % больных, двух и более КА – у 

17 и 4 % соответственно, стеноз ствола левой 

КА – у 1 (1,8 %) пациента. Сочетанное пора-

жение правой КА отмечено у 5,3 % больных. 

ЧКВ выполняли трансфеморальным и 

трансрадиальным доступами через гайд-ка- 

тетер 5 или 6 Fr. Под местной анестезией 

пунктировали бедренную (или лучевую) ар-

терию. В просвет сосуда через интродьюсер 

проводили проводник (рис. 1), а по нему – 

коронарный катетер (рис. 2).  

 

 

Рис. 1. Коронарный проводник  

 

 

Рис. 2. Коронарный катетер 

 
Интервенционные вмешательства прово-

дили на ангиографическом комплексе Aksiom 

Artis (Siemens) или Allura Xper FD-20 

(Philips). Под рентген-контролем систему 

«проводник-катетер» позиционировали в 

устье левой КА. После введения рентгенкон-

трастного вещества производили серию 

снимков в необходимых проекциях и выяв-

ляли стеноз или окклюзию в коронарных ар-

териях (рис. 3, 4).  
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Рис. 3. Стеноз проксимальной трети передней межжелудочковой ветви (ПМЖВ) 

 

 

Рис. 4. Окклюзия правой КА 

 
После замены катетера контрастирова- 

ли правую КА. По завершении исследова- 

ния диагностические инструменты удаляли 

из просвета сосуда. Далее проводниковый ка-

тетер 6 или 7 Fr позиционировали в устье ко-

ронарной артерии. Коронарный проводник 

0,14 дюйма проводили за зону стеноза арте-

рии. По проводнику в области стеноза  

КА позиционировали коронарный стент  

(рис. 5, 6).  
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Рис. 5. Проводник проведен в дистальные отделы ПМЖВ.  

Позиционирование стента в области стеноза  

 

 

Рис. 6. Проводник проведен в дистальные отделы правой КА.  

Позиционирование стента в области стеноза 

  
Имплантацию стента проводили под  

давлением от 10 до 18 атм в зависимости от 

ригидности атеросклеротической бляшки  

(рис. 7, 8).  
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Рис. 7. Имплантированный стент в проксимальную треть ПМЖВ 

 

 

 

Рис. 8. Вид баллонорасширяемого стента в раскрытом виде 

 
Если после контрольной коронарографии 

выявлялся остаточный стеноз, проводили по-

стдилатацию баллонами высокого давления. 

Выполняли контрольную коронарографию, 

которой подтверждалось полное раскрытие 

коронарного стента (рис. 9, 10). Проводили из-

влечение инструментов. Место пункции при-

жимали на некоторое время давящей повязкой. 
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Рис. 9. Контрольная коронарография:  

полное раскрытие коронарного стента в ПМЖВ 

 

 

Рис. 10. Контрольная коронарография: правая КА полностью проходима, 

 полное раскрытие коронарного стента в правой КА 

 

 

В плановом порядке ЧКВ выполнено у 

19 % пациентов, в экстренном – у 81 %. Им-

плантация стента в одну коронарную артерию 

проведена 93 % больных, в две – 7 %. При 

контрольной коронарографии выявлен хоро-

ший ангиографический результат (рис. 11). 
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Рис. 11. Контрольная коронарография:  

полное раскрытие коронарного стента в ПМЖВ 

 

 

Статистическая обработка проведена с 

применением программы Excel. Цифровые 

данные обработаны методом вариационной 

статистики. Для оценки разницы вариацион-

ных рядов использован t-критерий Стьюдента.  

Результаты и обсуждение. В сроки до 

24 ч после госпитализации оперированы  

32 (56 %) пациента. Технический успех со-

ставил 98,0 %, ангиографический успех – 

97 %. Полная реваскуляризация миокарда 

достигнута у 45 (79 %) пациентов, неполная – 

у 12 (21%) пациентов, учитывая сочетанное 

поражение коронарного русла. После эффек-

тивного ЧКВ у пациентов отмечалось улуч-

шение сократительной способности левого 

желудочка на госпитальном этапе с увеличе-

нием фракции выброса в среднем с 54,3±7,9 

до 58,6±6,4 %.  

Гладкий послеоперационный период на-

блюдался у 51 (89,5 %) больного, осложнен-

ный – у 6 (10,5 %). Частота больших карди-

альных осложнений в госпитальном периоде 

составила 7 %. Случаев летальных исходов 

не было. Частота повторных процедур рева-

скуляризации в течение двух лет наблюдения 

составила 2 %.  

Структура осложнений была следую- 

щая: синдром малого сердечного выброса –  

у 3 (5,3 %) больных, периоперационный ИМ (с 

подъемом уровня тропонина I до 158 нг/дл) – 

у 1 (1,8 %), аневризма общей бедренной ар-

терии в месте пункции – у 2 (3,5 %). Дли-

тельность пребывания в реанимации состави-

ла в среднем 2,±0,1 сут. Госпитальной и  

30-дневной летальности не отмечено.  

Осложненное течение ИБС у пациентов в 

нашем исследовании обусловлено их несвое-

временным обращением с ОКС в кардиохи-

рургические клиники. Количество впервые 

госпитализированных больных по поводу 

стабильной стенокардии составило 30 %, по 

поводу ОКС – 70 %, при этом у 5,3 % данных 

больных в анамнезе выявлен ИМ.  

В сроки до 4 лет после стентирования 

коронарных артерий в группе больных со 

стабильной стенокардией повторно госпита-

лизированы 5 %, в группе с ОКС – 15 %.  

По данным литературы и нашего иссле-

дования, резкое увеличение частоты встре-

чаемости ИБС у лиц молодого возраста пред-

ставляет собой не только медицинскую, но  

и экономическую проблему для страны  

[5–9]. ИБС у людей молодого возраста со-

провождается временной или полной инва-

лидизацией, что обусловливает экономиче-

ские потери [5–9]. 
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Заключение. Необходимо совершенство-

вать диагностику ИБС у лиц молодого возрас-

та. ЧКВ с имплантацией стентов с лекарствен-

ным антипролиферативным покрытием явля-

ются эффективным и достаточно безопасным 

методом лечения больных с ИБС. Применение 

ЧКВ на ранних стадиях ИБС улучшает бли-

жайшие и отдаленные результаты лечения. 
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The objective of the study is to estimate the results of percutaneous coronary interventions (PCI) in pa-
tients (<40 years of age) with ischemic heart disease (IHD). 
Materials and Methods. PCI with implantation of 63 stents was performed in 57 patients under 40 with 
IHD from 2012 to 2016. PCI was performed by transfemoral and transradial access through guide cathe-
ter 5 or 6 Fr. 
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Results. Technical success was 98.0 %, and angiographic success was 97 %. Complete myocardial revas-
cularization was achieved in 45 patients (79 %), and incomplete revascularization was observed in 12 pa-
tients (21 %), considering the combined lesions of the coronary bed. Patients demonstrated improvement 
in left ventricle contractility at the hospital stage, with an average increase in the ejection fraction from 
54.3±7.9 % to 58.6±6.4 %. 
A smooth postoperative period was observed in 51 patients (89.5 %), while 6 patients (10.5 %) suffered 
from a complicated one. 
During a 4-year period after coronary artery stenting 5 % of patients from the group with stable angina 
were re-hospitalized; and 15 % of patients from the group with acute coronary syndrome were readmitted 
to hospital. 
Conclusion. It is necessary to improve IHD diagnosis in young people. PCI with antiproliferative drug-
coated stents is an effective and rather safe method to treat IHD patients. Using PCI at early stages of 
IHD improves immediate and long-term treatment outcomes. 
 
Keywords: ischemic heart disease, percutaneous coronary interventions, stent implantation, postopera-
tive complications. 
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Цель работы – изучить и проанализировать состояние фагоцитарной активности моноцитов  
у больных острыми респираторными вирусными инфекциями (ОРВИ) на фоне хронической об-
структивной болезни легких (ХОБЛ). 
Материалы и методы. Нами обследовано 43 пациента с ОРВИ в сочетании с ХОБЛ в возрасте 
от 23 до 59 лет.  
Изучение фагоцитирующей активности макрофагов (ФАМ) осуществляли оригинальным ча-
шечным методом. Подсчитывали следующие показатели ФАМ: фагоцитарное число (ФЧ), фаго-
цитарный индекс, индекс аттракции, индекс переваривания (ИП). Тест торможения миграции 
макрофагов дермы ставили на модели «кожного окна» (КО) по Rebuck с дополнительным интра-
дермальным введением в зону КО 0,01 % стерильного раствора фитогемагглютинина. 
Результаты. У больных ОРВИ на фоне ХОБЛ достоверно установлены существенные изменения 
показателей ФАМ, особенно ФЧ и ИП, свидетельствующие как о значительном уменьшении воз-
можностей моноцитов/макрофагов обследованных пациентов к фагоцитозу, так и о незавершен-
ности фагоцитарной реакции, а в целом – о депрессии функциональной активности макрофа-
гально-моноцитарной фагоцитирующей системы (МФС). После завершения курса общеприня-
той терапии установлена положительная динамика изученных показателей. 
Заключение. Курс общепринятой терапии приводит к нормализации показателей ФАМ у обсле-
дованных больных, однако лечение не обеспечивает восстановление сниженных показателей ак-
тивности МФС, а в клиническом плане позволяет достигнуть стойкой ремиссии хронической 
обструктивной болезни легких. 
 
Ключевые слова: макрофаги, фагоцитарная активность моноцитов, хроническая обструктив-
ная болезнь легких. 

  
Введение. Актуальность проблемы ост-

рых респираторных вирусных инфекций 

(ОРВИ) остается значимой в связи с убикви-

тарностью распространения, полиэтиоло- 

гичностью и полиморфизмом клинических 

проявлений; с ОРВИ связано 30–50 % потерь 

рабочего времени у взрослых и 60–80 % про-

пусков школьных занятий у детей. Кроме то-

го, быстрая изменчивость возбудителей, ес-

тественная восприимчивость, высокая кон- 

тагиозность и развитие нестойкого иммун- 

ного ответа способствуют тому, что каждый 

ежегодно может заболеть ОРВИ 3–4 и бо- 

лее раз [1–4]. Так, в 2015 г. по статистике на 

территории ЛНР было зарегистрировано  

48 780 случаев ОРВИ и гриппа; в 2016 г. – 

183 267 случаев, показатель заболеваемости 

составил 12 272,9 на 100 тыс. населения; пе-

реболело всего 12,3 % населения. В возрас-

тной структуре заболевших дети и подростки 

составили 73,2  %, взрослые – 26,8 %. Забо-

леваемость гриппом и ОРВИ характеризова-

лась двумя эпидемическими волнами: в янва-

ре-феврале 2016 г. и декабре 2016 г. – январе 

2017 г. Самый высокий уровень заболеваемо-

сти наблюдался в городах Луганск и Ровень-

ки, где показатели заболеваемости превысили 

средний по республике в 1,7–1,8 раза. В эпи-
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демию было вовлечено 21–22 % населения 

указанных городов. ОРВИ различаются по 

виду возбудителя, началу заболевания, по ве-

дущим клиническим симптомам, выраженно-

сти интоксикационного синдрома, тяжести 

температурной реакции, характеру развития 

осложнений [5]. 

По данным клинико-эпидемиологичес- 

ких исследований выяснено, что ОРВИ в ус-

ловиях крупных промышленных регионов с 

нестабильной экологической ситуацией, в ча-

стности в Донбассе, зачастую сочетаются с 

хронической патологией бронхолегочной 

системы, так как известно, что респиратор-

ные вирусы также способны вызывать об-

струкцию дыхательных путей и усугублять 

уже имеющиеся нарушения бронхиальной 

проходимости, что в 70–80 % случаев приво-

дит к обострению хронических заболеваний, 

затяжному и рецидивирующему течению ин-

фекций [6–9]. В этом плане весьма актуально 

вести речь о хронической обструктивной бо-

лезни легких (ХОБЛ). Хроническая обструк-

тивная болезнь легких – это группа часто 

встречающихся хронических заболеваний, 

характеризующихся синдромом частично об-

ратимой обструкции и ремодуляции бронхов, 

вызывающих персистирующее гиперэргиче-

ское воспаление, ранним признаком которого 

является рецидивирующий бронхит, и в 

дальнейшем приводящих к потере эластично-

сти легочной ткани [10–13].  

Установлено, что поражение респира-

торного тракта приводит к постепенному на-

коплению гуморальных антител, уровень ко-

торых склонен к быстрому снижению, что 

приводит к повторному инфицированию и в 

дальнейшем к образованию вторичной им-

мунной недостаточности [14–17]. При ОРВИ 

в сочетании с ХОБЛ наблюдаются как каче-

ственные, так и функциональные нарушения 

иммунобиологического гомеостаза, способ-

ствующие прогрессированию сочетанной па-

тологии. Следует подчеркнуть, что у больных 

с хроническими заболеваниями легких на-

блюдается значительное нарушение местного 

иммунитета, ослабление функции альвеоляр-

ных макрофагов, увеличение количества ней-

трофилов в бронхоальвеолярном секрете, а 

также имеют место системные иммунные ре-

акции, отражающие иммунологический дис-

баланс в целом. Поэтому мы посчитали акту-

альным изучить состояние макрофагального 

звена иммунитета при острых респираторных 

вирусных инфекциях на фоне хронической 

обструктивной болезни легких с целью пер-

спективы коррекции иммунологических на-

рушений [18]. 

Цель исследования. Провести анализ 

показателей макрофагально-моноцитарной 

фагоцитирующей системы (МФС) исходя из 

фагоцитарной активности моноцитов (ФАМ) 

у больных острыми респираторными вирус-

ными инфекциями на фоне хронической об-

структивной болезни легких в динамике об-

щепринятого лечения.  

Материалы и методы. Под наблюдени-

ем находилось 43 пациента с ОРВИ в сочета-

нии с ХОБЛ в возрасте от 23 до 59 лет, из них 

18 пациентов женского (42,5 %) и 25 пациен-

тов (57,5 %) мужского пола. Все больные, на-

ходившиеся под наблюдением, постоянно 

проживали в большом промышленном ре-

гионе Донбасса при наличии экологически 

вредных факторов окружающей среды. 

Диагноз устанавливался экспертным пу-

тем с учетом жалоб, данных анамнеза, кли-

нической картины болезни, результатов ком-

плексного лабораторного и инструменталь-

ных исследований, характеризующих состоя-

ние дыхательной системы (согласно прика-

зам МЗ Украины № 499 (2014 г.) и № 128 

(2007 г.)), и унифицированного биохимиче-

ского обследования больных. Всем пациен-

там был проведен анализ смывов из носо-

глотки молекулярно-генетическим методом 

(ПЦР) для определения нозологии. 

Больные, находившиеся под наблюдени-

ем, получали общепринятое лечение в соот-

ветствии со Стандартизованными протоко-

лами диагностики и лечения болезней орга-

нов дыхания, включающее противовоспали-

тельные нестероидные препараты, муколити-

ки, бронхолитики, антигистаминные препа-

раты, средства симптоматической терапии. 

Для реализации цели исследования наря-

ду с общепринятыми в практике пульмоноло-

га и инфекциониста клинико-лабораторными 

обследованиями у всех больных было прове-

дено дополнительное иммунологическое ис-
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следование, направленное на анализ показа-

телей системы фагоцитирующих макрофагов 

в динамике: до начала лечения и после его 

завершения (т.е. через 4–5 нед. с момента 

предыдущего исследования). 

Изучение ФАМ осуществляли ориги-

нальным чашечным методом; при этом в ка-

честве тест-объекта использовали живую су-

точную культуру Staph. аureus, штамм 505, 

который был получен из Института Пастера 

(Санкт-Петербург). Подсчитывали следую-

щие показатели ФАМ: фагоцитарное число 

(ФЧ) – количество поглощенных бактериаль-

ных клеток на 1 моноцит; фагоцитарный ин-

декс (ФИ) – процент моноцитов, которые 

принимают участие в фагоцитарной реакции; 

индекс аттракции (ИА) – число микробных 

клеток, фиксированных на 100 моноцитах; 

индекс переваривания (ИП) – процент пере-

варенных микробных клеток от их общего 

числа, поглощенных 100 моноцитами [19]. 

Тест торможения миграции макрофагов 

(ТТММ) дермы ставили на модели «кожного 

окна» (КО) по Rebuck с дополнительным ин-

традермальным введением в зону КО 0,01 % 

стерильного раствора фитогемагглютинина 

(ФГА). При этом на поверхности КО фикси-

ровали предметное стекло, которое через 24 ч 

снимали, подсушивали, фиксировали мазок-

отпечаток метанолом или смесью Никифоро-

ва, окрашивали по методу Май-Грюнвальда и 

затем подсчитывали количество А-клеток 

(макрофагов), которые мигрировали в зону 

КО, в сопоставлении с аналогичным показа-

телем, но без введения ФГА [20]. Подсчиты-

вали показатель торможения миграции мак-

рофагов в процентах (отмечали наличие па-

радоксальной стимуляции миграции макро-

фагов, которая определялась у части больных 

с наличием нарушений цитокиновой регуля-

ции макрофагального звена иммунитета). 

Статистическую обработку результатов 

осуществляли с использованием программы 

STATISTICA 10. Достоверность различий в 

группах определяли по t-критерию Стьюден-

та, критерию Фишера; для анализа таблиц 

совместимости признаков использовали кри-

терий Пирсона [21]. 

Результаты и обсуждение. Проведение 

клинических наблюдений позволило устано-

вить, что у 97 % больных ОРВИ на фоне 

ХОБЛ имели место жалобы на слабость, не-

домогание, снижение работоспособности; у 

70 % больных температура тела повышалась 

до субфебрильной, у 15 % обследуемых тем-

пература тела повышалась до фебрильных 

цифр, что сопровождалось ознобом. Голов-

ная боль беспокоила 68 % больных, больше 

80 % пациентов отмечали ломоту во всем те-

ле, снижение аппетита, у 44 % наблюдалась 

миалгия. Почти треть больных жаловалась на 

плохой сон, не обеспечивающий полноцен-

ный отдых. Больше чем у половины отмеча-

лась заложенность носа, умеренные или 

обильные слизистые выделения, у 91 % паци-

ентов – першение в горле, у 23 % – боль в 

горле. Практически у всех обследованных 

отмечался сухой приступообразный кашель. 

ХОБЛ у пациентов на момент обследования 

была в стадии нестойкой ремиссии, что про-

являлось периодическим сухим кашлем 

(95 %), одышкой как при физической нагруз-

ке (42 %), так и в покое (16 %), затруднением 

дыхания в ночное время (45 %).  

При объективном осмотре у 92 % боль-

ных слизистая оболочка ротоглотки была ги-

перемирована, инъецирована, отечна. У 78 % 

больных наблюдалась вирусная зернистость 

задней стенки глотки; увеличение перифери-

ческих лимфатических узлов отмечено в 

28 % случаев. У 85 % больных наблюдалось 

аускультативно-жесткое дыхание (85 %), су-

хие хрипы в нижнелатеральных отделах лег-

ких (47 %). 

Анализ лабораторных данных позволил 

установить, что в острую фазу болезни в кро-

ви наблюдалось изменение уровня лейкоци-

тов: умеренный лейкоцитоз (57 %), лейкопе-

ния (43 %); увеличение скорости оседания 

эритроцитов более 20 мм/ч (57 %); моноци- 

тоз отмечался у 13 (30,2 %) больных, моно-

цитопения – у 9 (20,9 %) пациентов, лимфо-

пения – у 19 (44,3 %) чел., нейтрофилез –  

у 14 (42 %) больных. 

По данным результатов рентгенологиче-

ского исследования органов грудной клетки у 

большинства обследованных пациентов было 

выявлено повышение прозрачности легочных 

полей, усиление и деформация легочного ри-

сунка с линейным пневмофиброзом преиму-
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щественно в медиальных зонах, уплощение 

купола диафрагмы, тяжистость корней лег-

ких, рассеянные тени бронхов с утолщенны-

ми стенками, увеличение передне-заднего 

размера грудной клетки, в боковой проек- 

ции – значительное увеличение ретростер-

нального пространства. 

Проведение специального иммунологи-

ческого исследования до начала лечения по-

зволило установить четко выраженное сни-

жение всех изученных показателей, свиде-

тельствующее о депрессии функциональных 

возможностей МФС (табл. 1). 

 

 

Таблица 1 

Показатели ФАМ в крови больных ОРВИ на фоне ХОБЛ  

до начала общепринятой терапии (М m) 

Показатели ФАМ Норма Значения показателей у больных р 

ФИ, % 26,5±1,8 16,9±0,8 0,05 

ФЧ 4,00±0,05 2,43±0,15 0,05 

ИА, % 14,8±0,2 10,43±0,13 0,05 

ИП, % 25,0±1,2 12,4±0,3 0,01 

ТТММ дермы, % 30,0±1,7 10,6±1,5 <0,01 

Примечание. Здесь и далее р – достоверность различий показателей больных относительно нормы. 

 
Данные, приведенные в таблице, свиде-

тельствуют о существенном угнетении всех 

изученных показателей системы фагоцити-

рующих макрофагов. Так, ФИ был снижен  

в среднем в 1,56 раза относительно нормы  

и составил 16,9±0,8 %; ФЧ в этот период  

исследования был снижен до 2,43±0,15, что  

в среднем было в 1,64 раза ниже нормы; по-

казатель ИА был в среднем в 1,41 раза ниже 

нормы, т.е. понижался до 12,4±0,3 %; показа-

тель ИП понижался до 12,4±0,3 %, что было  

в среднем в 2 раза ниже соответствующего 

показателя нормы (р<0,01). ТТММ дермы  

составил 10,6±1,5 %, т.е. был ниже нормы в 

2,8 раза. 

Анализируя полученные данные, можно 

сделать вывод, что до начала проведения ле-

чения имеют место существенные изменения 

показателей ФАМ, свидетельствующие как о 

значительном уменьшении возможностей 

моноцитов/макрофагов обследованных паци-

ентов к фагоцитозу, так и о незавершенности 

фагоцитарной реакции, а в целом – о депрес-

сии функциональной активности МФС.  

Повторное исследование ФАМ позволи-

ло установить, что после завершения обще-

принятого лечения у больных ОРВИ на фоне 

ХОБЛ в целом показатели функциональной 

активности МФС оставались достоверно ни-

же нормы, но отмечена их некоторая оптими-

зация. Так, ФИ повысился по сравнению с 

исходным в 1,27 раза и составил в основной 

группе 21,5±0,9 %, что было в 1,23 раза 

меньше соответствующего показателя нор-

мы; ФЧ у этих больных повысилось относи-

тельно исходного его значения в 1,2 раза, что 

было в 0,75 раза меньше нормы (р<0,05). ИА 

повысился до 12,40±0,15 % – меньше нормы 

в среднем в 1,19 раза (р<0,05). ИП составлял 

19,5±0,4 % и был ниже нормы в 1,3 раза 

(р<0,05). ТТММ составил 19,2±1,6 %, что 

ниже нормы в 1,8 раза (табл. 2). 

В клиническом плане в ходе лечения у 

больных ОРВИ в сочетании с ХОБЛ отмеча-

лись более ранние сроки ликвидации клини-

ческой симптоматики основного заболевания, 

повышались показатели работоспособности; 

в большинстве случаев достигалась более 

стойкая ремиссия обострения хронического 

патологического процесса в легких. Следова-

тельно, проведение общепринятой терапии у 

больных ОРВИ на фоне ХОБЛ имеет опреде-

ленное положительное влияние на изученные 

клинические и иммунологические показате-
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ли, в частности на функциональную актив-

ность системы макрофагов, но не обеспечи-

вает их полную нормализацию, о чем свиде-

тельствует динамика тестов ФАМ. Поэтому в 

дальнейшем мы считаем перспективным изу-

чение нарушений иммунобиологического го-

меостаза у больных ОРВИ на фоне ХОБЛ  

с целью их коррекции. 

 

Таблица 2 

Показатели ФАМ в крови больных ОРВИ на фоне ХОБЛ  

после завершения общепринятой терапии (М m) 

Показатели ФАМ Норма Значения показателей после лечения р 

ФИ, % 26,5±1,8 21,5±0,9 0,05 

ФЧ 4,00±0,05 3,00±0,15 0,05 

ИА, % 14,8±0,2 12,40±0,15 0,05 

ИП, % 25,0±1,2 19,5±0,4 0,01 

ТТММ % 30,0±1,7 19,2±1,5 <0,01 

 
В клиническом плане в ходе лечения у 

больных ОРВИ в сочетании с ХОБЛ отмеча-

лись более ранние сроки ликвидации клини-

ческой симптоматики основного заболевания, 

повышались показатели работоспособности; 

в большинстве случаев достигалась более 

стойкая ремиссия обострения хронического 

патологического процесса в легких. Следова-

тельно, проведение общепринятой терапии у 

больных ОРВИ на фоне ХОБЛ имеет опреде-

ленное положительное влияние на изученные 

клинические и иммунологические показате-

ли, в частности на функциональную актив-

ность системы макрофагов, но не обеспечи-

вает их полную нормализацию, о чем свиде-

тельствует динамика тестов ФАМ. Поэтому в 

дальнейшем мы считаем перспективным изу-

чение нарушений иммунобиологического го-

меостаза у больных ОРВИ на фоне ХОБЛ с 

целью их коррекции. 

Выводы: 

1. У больных ОРВИ на фоне ХОБЛ кли-

ническая картина характеризовалась наличи-

ем симптомов интоксикации, катаральных 

проявлений, лихорадкой, симптомами об-

струкции дыхательных путей. 

2. При рентгенологическом исследова-

нии органов грудной клетки у большинства 

пациентов выявлялось усиление и деформа-

ция легочного рисунка с линейным пневмо-

фиброзом преимущественно в медиальных 

участках на фоне диффузного пневматоза, 

усиление и тяжистость корней легких, упло-

щение купола диафрагмы. 

3. Проведение иммунологического ис-

следования позволило выявить существенное 

ослабление функциональной активности 

макрофагов/моноцитов, отражающее неза-

вершенность фагоцитоза у больных с данной 

коморбидной патологией, что характеризова-

лось существенным снижением всех изучен-

ных показателей. 

4. Курс общепринятой терапии приводит 

к нормализации показателей ФАМ у обследо-

ванных больных, однако лечение не обеспечи-

вает восстановление сниженных показателей 

активности МФС, а в клиническом плане по-

зволяет достигнуть стойкой ремиссии хрони-

ческой обструктивной болезни легких. 

5. В дальнейшем планируется исследо-

вать состояние показателей клеточного им-

мунитета у больных ОРВИ на фоне ХОБЛ. 
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The aim of the work is to study and analyze the state of phagocytic activity of monocytes in patients with 
acute respiratory viral infections (ARVI) associated with chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD). 
Materials and Methods. We examined 43 patients aged 23–59 with ARVI associated with COPD. The 
phagocytic activity of macrophages (PAM) was studied by an original cup method. We conducted the fol-
lowing PAM indices: phagocytic number (PN), phagocytic index (PI), attraction index (AI), digestion 
index (DI). Macrophage Migration Inhibition Test (MMIT) of the dermis was conducted using Rebuck 
skin window (SW) technique with additional intradermal injection of 0.01 % sterile phytohemagglutinin 
(PHA) into the SW zone. 
Results. In patients with ARVI associated with COPD significant changes in PAM, especially in PN and 
DI were observed. These changes indicate both a significant decrease of phagocytic activity of mono-
cytes/macrophages and unfinished phagocytic reaction. In general, these changes indicate depression of 
functional activity of mononuclear phagocyte system (MPS). Upon standard treatment the positive dy-
namics in analyzed indicators was observed.  
Conclusion. Standard treatment contributes to normalization of PAM indices in patients. However, such 
treatment does not increase the reduced rates of MPS activity, and leads to a stable remission of chronic 
obstructive pulmonary disease. 
 
Keywords: macrophages, phagocytic activity of monocytes, chronic obstructive pulmonary disease. 
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Цель. Изучение уровня и структуры заболеваемости грыжами населения района обслуживания 
ГУЗ «Городская поликлиника № 4» за 2001–2015 гг. Анализ проведенных в дневном хирургическом 
стационаре поликлиники грыжесечений в целях улучшения результатов лечения грыж. 
Материалы и методы. Изучались статистические отчѐты ГУЗ «Городская поликлиника № 4»  
г. Ульяновска, а также протоколы операций хирургического дневного стационара за 2001–2015 гг. 
Проводилось обследование пациентов после герниопластики в отдалѐнном послеоперационном  
периоде.  
Результаты. В период 2001–2015 гг. заболеваемость грыжами составляла 9,2, болезненность – 
52,9 на 10 000 населения. В дневном стационаре поликлиники выполнено 400 грыжесечений  
у 387 пациентов. Заболеваемость грыжами у мужчин была в 4 раза выше, чем у женщин, паховы-
ми грыжами – в 7 раз выше. Паховые грыжи составляли 68,5 % от общего количества грыж.  
С 2010 г. для пластики паховых, пупочных грыж и грыж белой линии живота применялись жѐст-
кие полипропиленовые сетки Optomesh. Удобными в работе являются сетки Optomesh Thin Light 
МА-271-OPMT-019 (для мужчин) и МА-271-OPMT-020 (для женщин) размером 45×100 мм, 
имеющие необходимую форму и размеры для пластики пахового канала. 
При пластике задней стенки пахового канала по Трабукко и Бассини рецидивы грыж не выявлены. 
Выводы. Для успешного лечения паховых грыж, снижения риска рецидивов необходима коррекция 
глубокого пахового кольца и поперечной фасции как дополнение к основному методу герниопла-
стики. Атензионная бесшовная комбинированная герниопластика с применением жѐсткой поли-
пропиленовой сетки – метод выбора при лечении паховых грыж, множественных грыж белой ли-
нии живота, пупочной грыжи в сочетании с грыжей белой линии живота. Для паховой гернио-
пластики эффективны жѐсткие анатомически скорректированные сетки Optomesh Thin Light 
МА-271-OPMT-019 (для мужчин) и МА-271-OPMT-020 (для женщин) размером 45×100 мм. Ам-
булаторная хирургия сводит до минимума риск госпитальной инфекции, экономически обосно-
вана, удовлетворяет запросы пациентов. 
 
Ключевые слова: грыжа, грыжесечение, герниопластика эндопротезами, метод Трабукко.  

 
Введение. Актуальность темы исследо-

вания обусловлена высокой заболеваемостью 

грыжами и их осложнениями [1–5]. В совре-

менной хирургии количество оперативных 

вмешательств на органах брюшной полости 

увеличивается, вместе с тем растет и число 

больных грыжами [6–9]. 

Под воздействием экономических и со-

циальных факторов в Европе и России разви-

вается амбулаторная герниология, что поз- 

воляет помочь большему числу больных  

[10, 11]. При выборе метода и места лечения 

учитываются анатомические особенности, 

произведенные грыжей изменения, общее со-

стояние пациента и ряд социальных факто-

ров. Оперативное вмешательство также носит 

индивидуальный характер и зависит в пер-

вую очередь от особенностей хирургической 

анатомии [12, 13].  

Паховая грыжа является одним из самых 

распространѐнных хирургических заболева-

ний [14, 15]. Предрасполагающими фактора-

ми к возникновению косых паховых грыж 

являются расширение глубокого пахового 

кольца, ослабление передней стенки пахово-

го канала, большой паховый промежуток; 

прямых паховых грыж – высокий паховый 

промежуток, ослабление поперечной фасции, 
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апоневроза наружной косой мышцы живота  

и увеличение поверхностного пахового коль-

ца [16, 17]. При проведении радикальной 

операции большое внимание должно быть 

уделено тщательной ревизии задней стен- 

ки пахового канала с целью последующего  

еѐ анатомически и биомеханически обос- 

нованного укрепления [15, 16]. Основны- 

ми принципами хирургического лечения па-

ховых грыж являются полное вскрытие па- 

хового канала, высокое удаление грыже- 

вого мешка, восстановление глубокого от-

верстия пахового канала до нормальных раз-

меров, восстановление поперечной фас- 

ции, низведение после этого боковых мышц 

живота за их сухожильную часть и влагали- 

ща прямой мышцы с применением ослаб-

ляющего разреза на нѐм в случае натяжения 

в швах, использование связки Купера, сши-

вание фасций и апоневрозов, образование 

дубликатуры апоневроза наружной косой 

мышцы, аллопластика и аутопластика  

[16, 18]. В XXI в. широкое распространение 

получила атензионная герниопластика. Хи-

рург обязан владеть различными видами эф-

фективных операций и уметь грамотно вы-

брать оптимальный в каждом конкретном 

случае способ пластики грыж любой локали-

зации [10, 18]. Таким образом, исследование 

возможностей амбулаторного хирургическо-

го лечения грыж остается актуальным и от-

крытым вопросом.  

Цель исследования. Изучение уровня и 

структуры заболеваемости грыжами населе-

ния района обслуживания ГУЗ «Городская 

поликлиника № 4» г. Ульяновска за 2001–

2015 гг. Анализ проведенных в дневном хи-

рургическом стационаре поликлиники гры-

жесечений в целях улучшения результатов 

лечения грыж. 

Материалы и методы. Изучались стати-

стические отчѐты ГУЗ «Городская поликли-

ника № 4» г. Ульяновска, а также протоколы 

операций хирургического дневного стацио-

нара за 2001–2015 гг. Проводилось обследо-

вание пациентов после герниопластики в от-

далѐнном послеоперационном периоде.  

Результаты и обсуждение. Анализ об-

ращений пациентов позволил установить, что 

в период 2001–2015 гг. заболеваемость гры-

жами составляла 9,2, болезненность – 52,9  

на 10 000 населения района обслуживания 

ГУЗ «Городская поликлиника № 4» г. Улья-

новска. В дневном стационаре было выпол-

нено 400 грыжесечений у 387 пациентов. При 

этом наибольшее количество грыжесечений 

(68,5 %) проведено по поводу паховых грыж 

(табл. 1).  

Аналогичная ситуация, по данным осно-

воположника герниопластики А.П. Крымова 

(1929 г.), наблюдалась в начале XX в. [16]: в 

структуре заболеваемости грыжами лиди-

рующие позиции также занимали паховые 

грыжи (рис. 1). Однако в настоящее время 

реже по сравнению с 1929 г. встречаются 

бедренные грыжи и чаще – пупочные и гры-

жи белой линии живота. Данных за 1929 г. по 

послеоперационным и рецидивным грыжам 

нет (сегодня – 4 %). 

По нашим данным, пик заболеваемости 

приходится на возраст от 50 до 60 лет как у 

мужчин, так и у женщин (рис. 2). В начале 

XX в. грыжи чаще встречались в более моло-

дом возрасте – 30–40 лет [16]. Таким обра-

зом, лечение паховых грыж остается акту-

альным до настоящего времени. 
 

Таблица 1 

Структура заболеваемости грыжами в 2001–2015 гг., n (%) 

 Паховые Пупочные 
Бедрен-

ные 

Белой  

линии 

живота 

Пояснич-

ные 

Рецидивные  

и послеопера- 

ционные 

Всего 

Мужчины 241 (76,0) 56 (17,7) 1 (0,3) 8 (2,5) - 11 (3,5) 317 (100) 

Женщины 33 (39,8) 30 (36,1) 4 (4,8) 10 (12,1) 1 (1,2) 5 (6,0) 83 (100) 

Всего 274 (68,5) 86 (21,5) 5 (1,2) 18 (4,5) 1 (0,3) 16 (4,0) 400 (100) 

 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2017  
 

 

 

47 

 

Рис. 1. Сравнительная характеристика распределения грыж по виду в 1929 и 2001–2015 гг. [16]  

 

 

 

Рис. 2. Сравнительная характеристика распределения больных грыжами по возрасту и полу 

 

 
В период 2001–2015 гг. заболеваемость 

грыжами у мужчин была в 4 раза выше, чем у 

женщин, паховыми грыжами – в 7 раз выше. 

Косые паховые грыжи отмечались у 168 чел.: 

30 (17,9 %) женщин и 138 (82,1 %) мужчин; 

прямые паховые грыжи – у 106 чел.: 3 (2,8 %) 

женщин и 103 (97,2 %) мужчин; скользящие 

паховые грыжи – у 9 (3,3 %).  

Критериями для принятия решения о 

проведении хирургического лечения грыж в 

условиях дневного стационара являлись: 

возможность проведения операции под мест- 

 

ной анестезией, прогноз сложности опера-

ции, отсутствие тяжелой сопутствующей па-

тологии, возможность ухода и наблюдения за 

пациентом в послеоперационном периоде, 

наличие необходимых бытовых условий и 

желания пациента. 

Критерии исключения: наличие мерца-

тельной аритмии, стойкой артериальной ги-

пертензии, ожирения, психических заболева-

ний, некомпенсированного сахарного диабета.  

Все операции проводились под местной 

анестезией. Дренирование ран выполнялось  
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при пупочных и больших пахово-мошоноч- 

ных грыжах. Наличие имплантата не являлось 

показанием для дренирования раны. После-

операционный период – активный, с ранним 

вставанием пациентов в первый день. Анти-

бактериальная терапия проводилась при нали-

чии дренажей и комбинированной герниопла-

стике. Парентерального введения медикамен-

тов в домашних условиях не требовалось.  

После операции пациенты находились в 

отделении 2–4 ч, затем санитарным транс-

портом в сопровождении операционной бри-

гады доставлялись домой. Первые две пере-

вязки осуществлялись на дому, затем – в по-

ликлинике. 

Оперативная пластика передней стенки 

пахового канала выполнялась 55 (20,1 %) па-

циентам (30 женщинам и 25 молодым муж-

чинам); пластика задней стенки пахового ка-

нала – 219 (79,9 %) больным. Герниопластика 

местными тканями проводилась в 93,5 % слу-

чаев, комбинированная пластика – в 6,5 %.  

У 13 пациентов оперированы 2 и более рядом 

расположенные грыжи (табл. 2).  

 

Таблица 2 

Виды сочетанных операций 

Диагноз Количество 

Паховая грыжа + кисты круглой связки матки 4 

Паховая грыжа + гигантская липома брюшной стенки,  

закрывавшая грыжу 
1 

Пупочная грыжа + грыжи белой линии живота  10 

Множественные грыжи белой линии живота 2 

Пупочная грыжа + послеоперационная грыжа 1 

 
Внутрибольничная инфекция, госпитали-

зация в круглосуточный стационар, леталь-

ность в послеоперационном периоде отсутст-

вовали. 

При лечении паховых грыж вне зависи-

мости от основного вида герниопластики вы-

полнялись коррекция глубокого пахового 

кольца до размеров семенного канатика и 

пластика поперечной фасции. При выборе 

оптимального варианта операции в каждом 

конкретном случае руководствовались преж-

де всего оценкой анатомо-хирургического 

состояния задней стенки пахового канала, 

формой и положением пахового промежутка, 

величиной грыжевых ворот (глубокого пахо-

вого кольца) и состоянием поперечной фас-

ции. Именно эти образования определяют 

анатомическую и функциональную проч-

ность пахового канала. 

Физиологическая роль глубокого пахово-

го кольца заключается в активном противо-

стоянии колебаниям внутрибрюшного давле-

ния. Идущие в паховый канал образования 

(сосуды, нервы, семявыносящий проток или 

круглая связка матки) концентрируются в 

медиальной части глубокого пахового коль-

ца, предварительно проходя через его ниж-

немедиальный край. При операции глубокое 

паховое кольцо сужено, края латерального 

отдела кольца пришиты к оболочке семен- 

ного канатика (рис. 3).  

Можно фиксировать культю грыжевого 

мешка к мышцам передней брюшной стенки 

по Баркеру.  

Пластика поперечной фасции непрерыв-

ным швом или узловыми швами с иссе-

чением еѐ избытка или без иссечения пред- 

ставлена на рис. 4. 

Далее выполнялась основная пластика 

передней стенки по Жирару–Спасокукоц- 

кому–Кимбаровскому или задней стенки па-

хового канала. Для укрепления задней стенки 

применялись модификации методик По-

стемпского, Бассини, Марьянчика, Крымова, 

Киршнера, Трабукко, Лихтенштейна.  
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Рис. 3. Укрепление внутреннего пахового кольца Рис. 4. Пластика поперечной фасции 

 

На основании хирургического опыта мы 

изменяли методику Бассини: после подшива-

ния мышц к пупартовой связке ушивали апо-

невроз с дубликатурой по Мартынову под 

семенным канатиком. 

С 2010 г. для пластики паховых, пупоч-

ных грыж и грыж белой линии живота при-

менялись жѐсткие полипропиленовые сетки 

Optomesh. Удобными в работе оказались сет-

ки Optomesh Thin Light МА-271-OPMT-019 

(для мужчин) и МА-271-OPMT-020 (для 

женщин), имеющие необходимую форму и 

размеры (45×100 мм) для пластики пахового 

канала (рис. 5, справа). Применялись сетки и 

большего размера, требующие затрат време-

ни на моделирование по ходу операции.  

Плотные и жѐсткие эндопротезы (рис. 5, 

слева) быстро фиксируются к тканям, хорошо 

сохраняют форму, не смещаются без фикса-

ции, не дают осложнений, требуют меньший 

размер имплантата, анатомически скорректи-

рованные заготовки экономят время.  

 

       

Рис. 5. Применяемые эндопротезы 

 

По мнению некоторых авторов, доста-

точно удачной является герниопластика по 

Трабукко [19, 20]. Технику операции Трабук-

ко при паховых грыжах в ходе накопления 

хирургического опыта мы несколько измени-

ли: удаляем грыжевой мешок; выполняем 

пластику глубокого пахового кольца, попе-

речной фасции местными тканями; одним 

швом фиксируем имплантат к лонному бу-

горку (связке Купера) под семенным канати-

ком, проходящим через окно в верхней части 

сетки; восстанавливаем апоневроз наружной 

косой мышцы живота над эндопротезом, под 

семенным канатиком.  

При множественных грыжах белой ли-

нии живота и их сочетании с пупочной гры-
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жей применялся бесшовный метод Трабукко, 

заключающийся в перекрытии всех грыже-

вых ворот одной жѐсткой сеткой sublay без 

фиксации и последующем ушивании грыже-

вых ворот край в край.  

Пупочная герниопластика выполнялась 

по Мейо послойно с максимальным сохране-

нием местных тканей для пластики. Приме-

нялась и жѐсткая сетка sublay без фиксации, 

onlay с фиксацией 1–2 швами.  

При поясничной грыже треугольника 

Пети выполнялась мышечная герниопластика 

(аллопластику в то время не применяли). 

Бедренные грыжи оперировались по Бас-

сини. 

В ближайшем послеоперационном перио-

де были выявлены следующие осложнения: 

гематомы послеоперационной раны (незначи-

тельные поверхностные, не повлиявшие на 

сроки и исходы лечения) – в 4 случаях; син-

дром Лайелла (после обработки послеопераци-

онного рубца раствором бриллиантового зелѐ-

ного через 2 нед. после операции) – в 1 случае. 

Рецидивы грыж в сроки от 1 до 9 лет на-

блюдались в 9 (2,3 %) случаях: паховые гры-

жи – 6 (2,2 %), из них при пластике передней 

стенки – 2 (3,6 %) через 1–2 года после опе-

рации, при пластике задней стенки – 4 (1,8 %) 

через 5–9 лет после операции; послеопераци-

онные грыжи – 2 (12,5 %) через 1 год после 

операции; пупочные грыжи – 1 (1,2 %). Сле-

дует отметить, что большинство пациентов 

не нуждались в приѐме анальгетиков, за ис-

ключением однократного внутримышечного 

введения раствора кеторола через 2 ч после 

операции, перед транспортировкой домой. 

Проведение хирургического лечения 

грыж в дневном стационаре способствовало 

активизации больного в послеоперационном 

периоде с ранним вставанием с постели –  

в первый день для транспортировки домой, 

что способствовало профилактике тромбоэм-

болических осложнений. 

Выводы: 

1. Для успешного лечения паховых 

грыж, снижения риска рецидивов необходи-

ма коррекция глубокого пахового кольца  

и поперечной фасции как дополнение к ос-

новному методу герниопластики.  

2. Атензионная бесшовная комбиниро-

ванная герниопластика с применением жѐст-

кой полипропиленовой сетки является мето-

дом выбора при лечении паховых грыж, 

множественных грыж белой линии живота, 

сочетания пупочной грыжи с грыжей белой 

линии живота.  

3. Для паховой герниопластики эффектив-

ны жѐсткие анатомически скорректированные 

сетки Optomesh Thin Light МА-271-OPMT-019 

(для мужчин) и МА-271-OPMT-020 (для жен- 

щин) размером 45×100 мм. 

4. При пластике задней стенки пахового 

канала по Трабукко и Бассини в описанных 

модификациях рецидивы грыж не выявлены. 

5. Амбулаторная хирургия сводит до 

минимума риск госпитальной инфекции, эко-

номически обоснована, удовлетворяет запро-

сы пациентов. 
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HERNIOPLASTY IN THE DAY PATIENT FACILITY 
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Objective. The goal of the study is to examine hernia incidence and morbidity pattern in adult population 
assigned to Municipal Clinical Hospital № 4 (Ulyanovsk) from 2001 to 2015. In order to improve the re-
sults of hernia treatment, the study was also aimed at analyzing hernia repair conducted in the day pa-
tient facility.  
Materials and Methods. The authors studied statistical reports of Municipal Clinical Hospital № 4  
(Ulyanovsk), as well as protocols (from 2001 to 2015) of surgical department of the day patient facility. 
Patients in the remote postoperative period who underwent hernioplasty were examined. 
Results. During 2001–2015 hernia incidence was 9.2, and morbidity rate was 52.9 per 10,000 people. 
Day patient facility carried out 400 hernia repairs in 387 patients. Hernia incidence in men was 4 times 
more, than in women; inguinal hernia incidence in men was 7 times more. Inguinal hernia accounted for 
68.5 % of the total hernia number. 
Since 2010, rigid polypropylene mesh Optomesh has been used for plastics of inguinal, umbilical  
hernias and abdominal white line hernias. Optomesh Thin Light MA-271-OPMT-019 (for men) and  
MA-271-OPMT-020 (for women), 45×100 mm, are convenient in work because of the optimal shape and 
dimensions for the inguinal canal plastics.  
If the plastic reconstruction of the posterial abdominal wall was conducted by the Trabucco and Bassini 
method, reherniation has not been revealed.  
Conclusion. To treat inguinal hernias successfully and to reduce the incidence of recurrent disease, cor-
rection of the deep inguinal ring and transverse fascia is necessary as an addition to hernioplasty. Suture-
less combined hernioplasty with rigid polypropylene mesh is the best method to treat inguinal hernias, 
multiple abdominal white line hernias, and combination of umbilical hernia with abdominal white line 
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hernia. For inguinal hernioplasty, rigid anatomical Optomesh Thin Light mesh MA-271-OPMT-019 (for 
men) and MA-271-OPMT-020 (for women), 45×100 mm, are effective. Outpatient surgery minimizes 
risks of hospital-acquired infection, it is economically justified, and it satisfies patients’ requests. 
 

Keywords: hernia, hernia repair, hernioplasty using meshed endoprosthesis Trabucco method. 
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АССОЦИАЦИИ ПОЛИМОРФИЗМА RS9594738 (C>T)  
ГЕНА TNFSF11 С ОСТЕОПОРОЗОМ В ЗАВИСИМОСТИ  

ОТ ДЛИТЕЛЬНОСТИ ПОСТМЕНОПАУЗЫ 
 

Э.А. Майлян  
 

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького, г. Донецк, Украина 
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Цель – изучить ассоциации генотипов и аллелей полиморфизма rs9594738 (C>T) гена TNFSF11  
с остеопоротическими изменениями поясничных позвонков L1–L4 у женщин в зависимости от 
длительности постменопаузы. 
Материалы и методы. Обследовано 483 женщины в постменопаузу. Остеоденситометрия пояс-
ничных позвонков L1–L4 выполнялась методом двухэнергетической рентгеновской абсорбцио-
метрии. Полиморфизм rs9594738 гена TNFSF11 изучался методом ПЦР в режиме реального вре-
мени.  
Результаты. Установлено наличие достоверных различий в частотах обнаружения генотипов  
и аллелей полиморфизма rs9594738 гена TNFSF11 между здоровыми женщинами, пациентами  
с остеопорозом и остеопенией поясничных позвонков L1–L4 как в общей группе обследованных лиц 
(p=0,003 и p<0,001 соответственно), так и в подгруппах женщин с длительностью постмено-
паузы 6–10 лет (p=0,025 и p=0,003 соответственно) и 11–15 лет (p=0,031 и p=0,007 соответст-
венно). И в общей группе, и в вышеуказанных подгруппах защитным эффектом обладают гено-
тип СС и аллель С, а генетическим предиктором постменопаузального остеопороза является ал-
лель Т. В группах же лиц, имеющих срок после последней менструации до 6 лет и более 15 лет, 
частота регистрации полиморфных вариантов гена TNFSF11 не имеет ассоциаций с остеопо-
ротическими изменениями поясничных позвонков L1–L4 (p>0,05). 
Заключение. Полученные данные целесообразно использовать при разработке критериев для выяв-
ления предрасположенности к постменопаузальному остеопорозу и повышения эффективности 
лечебно-профилактических мероприятий. 
 
Ключевые слова: ген TNFSF11, полиморфизм rs9594738, остеопороз, женщины, постменопауза. 

 
Введение. Остеопороз относится к ши-

роко распространенным заболеваниям чело-

века и в структуре заболеваемости занимает 

одно из ведущих мест наряду с болезнями 

сердечно-сосудистой системы, злокачествен-

ными опухолями и травмами [1]. Среди из-

вестных видов заболевания наибольшую ме-

дицинскую и социально-экономическую зна-

чимость имеет постменопаузальный остеопо-

роз. Постменопаузальный остеопороз в Рос-

сии, как и в других регионах мира, представ-

ляет одну из важнейших проблем здраво-

охранения. Подтверждением этому являются 

данные, свидетельствующие о том, что в Рос-

сии остеопороз выявляется у каждой третьей 

женщины старше 50 лет [2]. Следствием ос-

теопороза являются низкоэнергетические пе-

реломы, среди которых вертебральные ком-

прессионные переломы составляют около 

50 % [1]. В силу указанных обстоятельств ос-

новными задачами системы здравоохранения 

должны стать ранняя диагностика остеопоро-

за на этапе отсутствия осложнений и назна-

чение патогенетической терапии пациентам с 

высоким риском переломов [1, 2]. 

Остеопороз является мультифакторным 

заболеванием, а доля генетической состав-

ляющей в его этиопатогенезе достигает  

60–80 % [3, 4]. Поэтому одним из путей реа-

лизации программы борьбы с остеопорозом 

является поиск генетических предикторов за-

болевания, разработка и внедрение в меди-

цинскую практику критериев выявления 

женщин с высоким риском развития патоло-

гии. Одним из генов-кандидатов остеопороза 

является ген TNFSF11, кодирующий белок 
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RANKL. Молекулы RANKL – важный ком-

понент системы RANKL-RANK-OPG-сиг- 

нализации, которая играет ключевую роль в 

обеспечении баланса между образованием и 

резорбцией костной ткани [5]. Выявлено не-

сколько мутаций гена TNFSF11, одной из ко-

торых является полиморфизм rs9594738 

(C>T). К настоящему времени выполнен ряд 

исследований, направленных на изучение ро-

ли данного полиморфизма в формировании 

остеопороза и возникновении переломов  

[6–9]. Однако полученные результаты имеют 

определенные противоречия. Одной из при-

чин данных противоречий могут быть воз-

растные особенности обследованных лиц, в 

т.ч. несоответствие в различных работах 

групп женщин по длительности постмено-

паузального периода. Необходимо отметить, 

что влияние сроков после наступления ме- 

нопаузы на ассоциации полиморфизма 

rs9594738 (C>T) гена TNFSF11 с остеопоро-

зом не изучалось. 

Цель исследования. Изучить ассоциа-

ции генотипов и аллелей полиморфизма 

rs9594738 (C>T) гена TNFSF11 с остеопенией 

и остеопорозом на уровне поясничных по-

звонков L1–L4 у женщин в зависимости от 

длительности постменопаузы. 

Материалы и методы. При выполнении 

работы было обследовано 483 женщины в 

постменопаузальный период. Возраст жен-

щин определялся в пределах от 38 до 87 лет 

(61,0±0,5 года), а длительность постменопау-

зы – от 1 до 40 лет (12,00±0,49 года). Крите-

риями исключения при отборе женщин на 

обследование являлись получение замести-

тельной гормональной и антиостеопоротиче-

ской терапии, применение глюкокортикосте-

роидных препаратов. Также исключались па-

циенты с наличием овариоэктомии, эндок-

ринных и метаболических расстройств, гема-

тологических заболеваний, неопластических 

состояний, хронических заболеваний почек и 

печени, аутоиммунной патологии, системных 

заболеваний соединительной ткани, хрониче-

ских воспалительных заболеваний. 

Денситометрия костной ткани в зоне по-

ясничных позвонков L1–L4 выполнялась ме-

тодом двухэнергетической рентгеновской аб-

сорбциометрии. Для этого использовались 

денситометры Discovery W QDR Series X-Ray 

Bone Densitometer (HOLOGIC Inc., США) и 

Prodigy (GE Medical Systems LUNAR, США). 

Диагноз устанавливался на основании значе-

ний Т-критерия. Его показатели до -1,0 стан-

дартного отклонения от пиковой костной 

массы считались нормальными. Более низкие 

значения Т-критерия соответствовали остео-

пении (от -2,5 до -1,0 стандартного отклоне-

ния) и остеопорозу (-2,5 стандартного откло-

нения и ниже). 

Выделение ДНК из лейкоцитов крови и 

детекция полиморфизма rs9594738 гена 

TNFSF11 осуществлялись с помощью соот-

ветствующих наборов производства «ДНК-

Технология» (Москва, РФ) методом ПЦР в 

режиме реального времени. Учет реакции 

производился на амплификаторе детектирую-

щем ДТ-96 («ДНК-Технология», Москва, РФ). 

Статистическая обработка полученных 

данных выполнялась при помощи программ 

MedStat и STATISTICA for Windows 6.0 

(StatSoft, Inc.). Достоверность различий в 

распределении генотипов и аллелей между 

группами оценивалась при помощи χ
2
 (таб-

лицы сопряженности k m) и методом углово-

го преобразования Фишера с учетом поправ-

ки Йейтса. Соответствие распределения дан-

ных закону Hardy–Weinberg [10] оценивалось 

с помощью критерия χ
2
. Степень ассоциации 

генотипа и аллелей с остеопенией и остеопо-

розом рассчитывалась по величине отноше-

ния шансов (OR) с учетом 95 % доверитель-

ного интервала (95 % CI). Отличия считались 

статистически значимыми при p<0,05. 

Результаты. Изучение ассоциаций поли-

морфизма rs9594738 гена TNFSF11 с развити-

ем остеопороза и остеопении выполнялось как 

в общей группе женщин, так и в выделенных 

подгруппах лиц с различной длительностью 

постменопаузы (до 6 лет, 6–10 лет, 11–15 лет, 

более 15 лет). Необходимо отметить, что рас-

пределение генотипов вышеуказанного поли-

морфизма как в общей группе, так и среди 

женщин всех подгрупп соответствовало зако-

ну Hardy–Weinberg (табл. 1). Причем удель-

ный вес обладателей генотипов СС (от 23,5 до 

41,8 %), СТ (от 43,6 до 54,2 %) и ТТ (от 14,6 

до 27,0 %) между подгруппами существенно 

не изменялся (p>0,05).  
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Таблица 1 

Соответствие закону Hardy–Weinberg распределения  

генотипов полиморфизма rs9594738 (C>T) гена TNFSF11 

у обследованных женщин c различной длительностью постменопаузы 

 

 
Анализ распределения генетических 

маркеров в общей группе женщин показал 

наличие достоверных различий в частотах 

обнаружения генотипов (p=0,003) и аллелей 

(p<0,001) полиморфизма rs9594738 гена 

TNFSF11 между здоровыми женщинами, па-

циентами с остеопорозом и остеопенией по-

ясничных позвонков L1–L4 (табл. 2). Выяв-

ленные различия были обусловлены генети-

ческими особенностями женщин, имеющих 

остеопороз. Так, среди лиц с остеопорозом 

поясничных позвонков отмечено существен-

ное снижение носителей генотипа СС по 

сравнению со здоровыми женщинами 

(OR=0,40; 95 % CI (0,23–0,69); p=0,001) и 

увеличение числа обладателей генотипа ТТ 

по сравнению как с пациентами, имеющими 

остеопению (OR=1,78; 95 % CI (1,05–3,02); 

p=0,048), так и с обследуемыми контрольной 

группы (OR=2,36; 95 % CI (1,37–4,06); 

p=0,003). Изучение частот аллелей показало, 

что при остеопорозе реже выявлялся аллель 

Генотипы полиморфизма 

rs9594738 (C>T) гена TNFSF11 

Установленные  

частоты генотипов 

Ожидаемые  

частоты генотипов p 

абс. % абс. % 

В общей группе женщин в постменопаузу (n=483) 

СС 139 28,8 138,9 28,8 

0,983 СT 240 49,7 240,2 49,7 

TT 104 21,5 103,9 21,5 

В подгруппе женщин с длительностью постменопаузы до 6 лет (n=107) 

СС 27 25,2 28,3 26,4 

0,623 СT 56 52,3 53,4 50,0 

TT 24 22,5 25,3 23,6 

В подгруппе женщин с длительностью постменопаузы 6–10 лет (n=110) 

СС 46 41,8 44,6 40,5 

0,549 СT 48 43,6 50,9 46,3 

TT 16 14,6 14,5 13,2 

В подгруппе женщин с длительностью постменопаузы 11–15 лет (n=100) 

СС 27 27,0 25,0 25,0 

0,424 СT 46 46,0 50,0 50,0 

TT 27 27,0 25,0 25,0 

В подгруппе женщин с длительностью постменопаузы более 15 лет (n=166) 

СС 39 23,5 42,5 25,6 

0,276 СT 90 54,2 83,0 50,0 

TT 37 22,3 40,5 24,4 
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С и чаще – аллель Т, чем при остеопении 

(OR=0,66; 95 % CI (0,47–0,91); p=0,015 и 

OR=1,52; 95 % CI (1,10–2,11); p=0,015 соот-

ветственно) и у здоровых женщин (OR=0,52; 

95 % CI (0,37–0,72); p<0,001 и OR=1,94; 95 % 

CI (1,40–2,68); p<0,001 соответственно). 

 

 

Таблица 2 

Частота генотипов и аллелей полиморфизма rs9594738 (C>T) гена TNFSF11  

в постменопаузальный период у здоровых женщин  

и у женщин с остеопенией и остеопорозом на уровне поясничных позвонков L1–L4 

Генотипы  

и аллели 

Частота генотипов и аллелей полиморфизма rs9594738 (C>T)  

гена TNFSF11 среди женщин 

p 
с остеопорозом с остеопенией здоровых 

абс. % абс. % абс. % 

СС 23 18,4 49 28,5 67 36,0 

0,003 СТ 63 50,4 88 51,2 89 47,9 

ТТ 39 31,2 35 20,3 30 16,1 

С 109 43,6 186 54,1 223 59,9 
<0,001 

Т 141 56,4 158 45,9 149 40,1 

 

 

 

На следующем этапе статистической об-

работки полученных данных был произведен 

анализ связей полиморфных вариантов гена 

TNFSF11 с остеопоротическими изменения-

ми поясничных позвонков L1–L4 в зависимо-

сти от длительности у обследованных жен-

щин постменопаузального периода. В резуль-

тате было установлено, что в группах жен-

щин, имеющих срок после последней менст-

руации до 6 лет и более 15 лет, частота реги-

страции генотипов и аллелей полиморфизма 

rs9594738 гена TNFSF11 не имела ассоциа-

ций (p>0,05) с остеопоротическими измене-

ниями поясничных позвонков (табл. 3, 4). 

Различия в распределении генетических мар-

керов между здоровыми женщинами и паци-

ентами с остеопорозом и остеопенией были 

выявлены (p<0,05) только в подгруппах лиц с 

длительностью постменопаузы 6–10 и 11–

15 лет. Причем эти ассоциации были обу-

словлены, как и в общей группе, особенно-

стями генетического профиля пациентов с 

остеопорозом. Так, женщины с остеопорозом, 

которые были обследованы спустя 6–10 лет 

после последней менструации, по сравне- 

нию с контрольной группой имели более 

редкую регистрацию генотипа СС (OR=0,19; 

 95 % CI (0,06–0,57); p=0,005) и аллеля  

С (OR=0,30; 95 % CI (0,15–0,61); p=0,002) 

при повышенной встречаемости аллеля  

Т (OR=3,13; 95 % CI (1,63–6,74); p=0,002). 

Аналогичные связи были характерны и для 

женщин с длительностью постменопаузы  

11–15 лет. Как и в предыдущей группе, гене-

тическим фактором риска развития остеопо-

роза явилось наличие аллеля Т (OR=3,16; 

95 % CI (1,53–6,51); p=0,003), а защитным – 

генотипа СС (OR=0,19; 95 % CI (0,06–0,60); 

p=0,009) и аллеля С (OR=0,32;  

95 % CI (0,15–0,65); p=0,003). Причем в обе-

их группах женщин (с длительностью по-

стменопаузы 6–10 и 11–15 лет) частота обна-

ружения генотипа ТТ имела близкую к стати-

стической значимости тенденцию к увеличе-

нию при остеопорозе (р=0,086 и р=0,081 со-

ответственно).  
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Таблица 3 

Частота генотипов и аллелей полиморфизма rs9594738 (C>T) гена TNFSF11  

у здоровых женщин и у женщин с остеопенией и остеопорозом на уровне поясничных  

позвонков L1–L4 с длительностью постменопаузы до 6 лет и 6–10 лет 

Генотипы  

и аллели 

Частота генотипов и аллелей полиморфизма rs9594738 (C>T) 

 гена TNFSF11 среди женщин 

p 
с остеопорозом с остеопенией здоровых 

абс. % абс. % абс. % 

с длительностью постменопаузы до 6 лет (n=107) 

СС 4 23,5 10 26,3 13 25,0 

0,980 СТ 10 58,8 19 50,0 27 51,9 

ТТ 3 17,7 9 23,7 12 23,1 

С 18 52,9 39 51,3 53 51,0 
0,980 

Т 16 47,1 37 48,7 51 49,0 

с длительностью постменопаузы 6–10 лет (n=110) 

СС 5 19,2 14 38,9 27 56,3 

0,025 СТ 14 53,9 17 47,2 17 35,4 

ТТ 7 26,9 5 13,9 4 8,3 

С 24 46,2 45 62,5 71 74,0 
0,003 

Т 28 53,8 27 37,5 25 26,0 

 

 Таблица 4 

Частота генотипов и аллелей полиморфизма rs9594738 (C>T) гена TNFSF11  

у здоровых женщин и у женщин с остеопенией и остеопорозом на уровне поясничных 

позвонков L1–L4 с длительностью постменопаузы 11–15 лет и более 15 лет 

Генотипы 

и аллели 

Частота генотипов и аллелей полиморфизма rs9594738 (C>T)  

гена TNFSF11 среди женщин 

p 
с остеопорозом с остеопенией здоровых 

абс. % абс. % абс. % 

с длительностью постменопаузы 11–15 лет (n=100) 

СС 6 15,0 8 24,2 13 48,2 

0,031 СТ 19 47,5 17 51,6 10 37,0 

ТТ 15 37,5 8 24,2 4 14,8 

С 31 38,8 33 50,0 36 66,7 
0,007 

Т 49 61,2 33 50,0 18 33,3 

с длительностью постменопаузы более 15 лет (n=166) 

СС 8 19,1 17 26,2 14 23,7 

0,357 СТ 20 47,6 35 53,8 35 59,3 

ТТ 14 33,3 13 20,0 10 17,0 

С 36 42,9 69 53,1 63 53,4 
0,259 

Т 48 57,1 61 46,9 55 46,6 
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Обсуждение. В структуре заболеваемо-

сти по показателям социально-экономичес- 

кой и медицинской значимости остеопороз 

является ведущей патологией костно-мы- 

шечной системы. Причем подавляющее 

большинство случаев заболевания и связан-

ных с ними низкоэнергетических переломов 

приходится на женщин в постменопаузаль-

ный период. В решении проблемы постмено-

паузального остеопороза важное место отво-

дится предупреждению и ранней диагностике 

заболевания [1, 2], а в достижении вышеука-

занных целей приобретают научную и прак-

тическую значимость молекулярно-генети- 

ческие методы исследования [11].  

Одним из известных к настоящему вре-

мени генов-кандидатов остеопороза является 

ген TNFSF11. Выполненный нами анализ ре-

зультатов, полученных в общей группе об-

следованных женщин (n=483), показал, что 

генетическими предикторами постменопау-

зального остеопороза являются генотип ТТ и 

аллель Т полиморфизма rs9594738 (C>T) гена 

TNFSF11, а защитным эффектом обладают 

генотип СС и аллель С. Эти данные согласу-

ются с выводами, сделанными рядом других 

исследователей, которые также обнаружили 

аналогичные ассоциации и подтвердили роль 

вышеуказанного полиморфизма в формиро-

вании остеопороза поясничных позвонков  

[6, 7]. В других же работах влияния поли-

морфизма rs9594738 (C>T) гена TNFSF11 на 

минеральную плотность костной ткани обна-

ружено не было [9]. 

Причинами данных противоречий могут 

быть недостаточное количество наблюдений 

в отдельных работах, различия характеристик 

обследованных лиц: расовые, возрастные, по 

условиям географического проживания, уров-

ню потребления витамина D и кальция и т.д. 

Несоответствие результатов может быть обу-

словлено и влиянием такого фактора, как 

длительность постменопаузы. Известно, что с 

увеличением срока после наступления мено-

паузы повышается риск развития остеопороза 

[12]. Поэтому длительность постменопаузы 

может влиять на фенотипические проявления 

генетической предрасположенности, усили-

вая или, наоборот, ослабляя эффекты поли-

морфизмов того или иного гена-кандидата 

постменопаузального остеопороза. Это на-

шло подтверждение и в нашей работе. Не-

смотря на выявленные ассоциации генотипов 

и аллелей полиморфизма rs9594738 (C>T) ге-

на TNFSF11 в общей группе женщин, не бы-

ли обнаружены связи вышеуказанного поли-

морфизма с формированием остеопороза по-

ясничных позвонков L1–L4 у женщин в тече-

ние первых 5 лет после последней менструа-

ции и спустя 16 лет и более. Возможно, что 

ранние сроки постменопаузы являются еще 

недостаточными для реализации влияния по-

лиморфных вариантов гена TNFSF11 на со-

стояние костной ткани, а уже в поздние сроки 

роль изученной мутации может быть нивели-

рована другими генетическими или внешни-

ми факторами. Поэтому при использова- 

нии полиморфизма rs9594738 (C>T) гена 

TNFSF11 в качестве прогностического мар-

кера развития постменопаузального остеопо-

роза необходимо результаты генетического 

тестирования оценивать дифференцированно 

в зависимости от длительности постменопау-

зального периода.  

Заключение. Таким образом, в общей 

группе обследованных наличие у женщин ге-

нотипа ТТ и аллеля Т полиморфизма 

rs9594738 (C>T) гена TNFSF11 сочетается с 

повышенным риском развития постменопау-

зального остеопороза поясничных позвонков 

L1–L4, а генотип СС и аллель С обладают 

защитным эффектом (p<0,05). При этом ас-

социаций полиморфных вариантов вышеука-

занного гена TNFSF11 с остеопоротическими 

изменениями не установлено (p>0,05) в под-

группах женщин с длительностью постмено-

паузы менее 6 лет и более 15 лет. Получен-

ные данные целесообразно использовать при 

разработке критериев для выявления пред-

расположенности к постменопаузальному ос-

теопорозу и повышения эффективности ле-

чебно-профилактических мероприятий. 
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The goal of the study is to examine TNFSF11 gene RS9594738 (C>T) polymorphism associations of ge-
notypes and alleles with osteoporotic changes of L1–L4 lumbar vertebrae in women, depending on the 
postmenopausal period. 
Materials and Methods. During the study 483 postmenopausal women were examined. Osteodensitome-
try of L1–L4 lumbar vertebrae was performed by dual-energy X-ray absorptiometry (DEXA). Real-time 
PCR was carried out to analyze TNFSF11 gene RS9594738 polymorphism. 
Results. We found out significant differences in detection rate of genotypes and alleles of TNFSF11 gene 
RS 9594738 polymorphism in healthy women, patients with L1–L4 lumbar vertebrae osteoporosis and os-
teopenia both in the general test group (p=0.003 and p<0.001, respectively) and in subgroups of women 
with a 6–10 year postmenopausal period (p=0.025 and p=0.003, respectively) and 11–15 year postmeno-
pausal period (p=0.031 and p=0.007, respectively). Both in the general test group and in the above-
mentioned subgroups, CC genotype and C allele have a protective effect, while T allele is the genetic pre-
dictor of postmenopausal osteoporosis. In groups of women with 6–15 year postmenopausal period, sam-
pling rate of TNFSF11 gene is not associated with osteoporotic changes in L1–L4 lumbar vertebrae 
(p>0.05). 
Conclusion. The obtained data can be used for developing criteria to identify predisposition to postmeno-
pausal osteoporosis and to increase the efficacy of therapeutic and preventive activity. 
 
Keywords: TNFSF11 gene, RS9594738 polymorphism, osteoporosis, women, postmenopause. 
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Новым подходом к улучшению нервно-психического здоровья детей является обеспечение опти-
мального протекания перинатального нейроонтогенеза. Актуальность этой проблемы связана  
с увеличением числа детей, рождающихся глубоко недоношенными, а также перенесшими патоло-
гию в перинатальном периоде. Ведется поиск ранних причин девиантного развития нервной сис-
темы начиная с перинатального периода. Среди этих причин – хроническая интоксикация, со-
матическая и инфекционная патология, нарушения питания беременной, патологическое тече-
ние беременности. 
В работе описан современный патоморфоз перинатального повреждения мозга в связи с недоно-
шенностью, персистированием герминального матрикса, развитием внутрижелудочковых и су-
бэпендимальных кровоизлияний. Уделяется большое внимание ранней профилактике ретардации 
нервно-психического развития начиная с перинатального периода. Описан синдром нейро-кардио-
респираторной депрессии плода и новорождѐнного. Представлены современные данные о возможно-
стях комплексной нейропротекторной терапии в перинатологии для обеспечения физиологиче-
ского течения всех этапов перинатального нейроонтогенеза у недоношенных и доношенных детей. 
Приведены собственные данные об особенностях материнского анамнеза у 90 женщин с прежде-
временными родами в низкие гестационные сроки, об особенностях мозгового кровотока у глубоко 
недоношенных детей при развитии внутрижелудочковых кровоизлияний I степени. Обсуждены 
дискуссионные вопросы о сроках и методах применения фармакологических нейропротекторных 
средств и естественных метаболитов. Приведены новые данные о нейропрограммирующей роли 
питания в перинатальном периоде. 
 
Ключевые слова: перинатальный нейроонтогенез, недоношенные и доношенные дети, субэпенди-
мальные и внутрижелудочковые кровоизлияния, мозговой кровоток, нейропротекторы, нейро-
диетология. 

 
Регулирующая роль ЦНС у плода и но-

ворождѐнного возможна лишь при правиль-

ном протекании процессов перинатального 

нейроонтогенеза. Хронологическая схема 

развития мозга (нейрогенеза) учитывает фазы 

экспрессии специфических рецепторов и хи-

мического фенотипа, формирование эффе-

рентных проекций, афферентных проекций 

(синаптогенез), гематоэнцефалического барь-

ера из капиллярного эндотелия [1].  

Все стимулы мозга у эмбриона/плода 

(глубоко недоношенные дети «недалеки» от 

этого этапа онтогенеза) направлены на буду-

щее и формируются с «избытком» [2, 3]. Ес-

ли абстрагироваться от крупных врожденных 

пороков развития (ВПР) ЦНС, современный 

патоморфоз патологии нервной системы в 

виде нейродисонтогенеза, высокой частоты 

субэпендимальных/перивентрикулярных 

кровоизлияний и ретардации развития, как 

правило, связан с недоношенностью, так как 

при этом укорачивается этап пренатального 

онтогенеза. Кроме того, определенное влия-

ние имеют факторы, приводящие к прежде-

временным родам [4].  

Среди них велика роль медико-социаль- 

ных факторов. При изучении материнского 

анамнеза у 90 женщин с преждевременными 

родами в низкие гестационные сроки нами ус-

тановлена наиболее частая совокупность ме-

дико-социальных факторов риска, опосре-

дующих наступление преждевременных ро-

дов, и среди них управляемая причина – позд-

няя постановка на учѐт по беременности в 
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30 % случаев. Эти женщины вступают в бере-

менность неподготовленными, не планируя еѐ. 

Такое небрежное отношение к своему 

здоровью и к правам своего новорождѐнного 

остро диссонирует с современными достиже-

ниями перинатальной медицины: «Мы много 

знаем, но недостаточно информируем жен-

щин, разрешаем им оставаться невежествен-

ными или недостаточно требовательными к 

выполнению наших назначений» [5]. 

Нейродисонтогенезу способствует опи-

санный С.П. Бабкиным синдром нейро-

кардио-респираторной депрессии плода. Так, 

при форсировании родов (акушерская «ак-

тивность») наступает рассогласование в раз-

витии функциональных звеньев родов, разви-

вается дисциркуляторно-геморрагический 

синдром в системе «роженица-плацента-

плод». При обезболивании родов, навязыва-

нии роженице интенсивных произвольных на-

туживаний происходит урежение и расслабле-

ние схваток, рефлекторных потуг [6]. Всѐ это 

приводит к слабости гибернации плода как 

защитной реакции. Поскольку гибернация 

плода – это охранительное торможение, опо-

средуемое адаптивными стрессовыми гормо-

нами, опиоидными нейропептидами, эндор-

финами рождающегося плода и рожающей 

матери, фетальный гибернационный дистресс 

способствует большей ранимости структур 

мозга в интранатальном периоде. В описы-

ваемый синдром входит и затруднение оттока 

по яремным венам плода (об этом известно 

ещѐ из работ А.Ю. Ратнера), что приводит к 

дисциркуляторным расстройствам как на 

уровне плаценты, так и на уровне головного 

мозга плода и новорождѐнного.  

Продолжая это направление исследова-

ния, мы изучили гистоморфологию последов 

45 глубоко недоношенных детей (<34 нед. 

гестации), перенесших внутрижелудочковое 

кровоизлияние (ВЖК) I степени в первые су-

тки жизни [7]. При этом мы выявили преоб-

ладание отклонений в плацентарно-плодовом 

кровотоке и предположили связь этих откло-

нений с развитием в данной группе детей в 

первые сутки жизни ВЖК (субэпендимально-

го кровоизлияния) и кровоизлияний в пери-

вентрикулярную область (locus minoris 

resistentio). 

Следует отметить, что пери- и интравен-

трикулярные кровоизлияния I степени в пер-

вые сутки жизни некоторые авторы рассмат-

ривают как «функцию гестационного возрас-

та» [8]; по нашему мнению, они входят в 

синдром ранней постнатальной дезадаптации 

глубоко недоношенных детей [9]. 

Изучая дополнительные патогенетиче-

ские факторы развития ВЖК I степени у глу-

боко недоношенных детей в первые сутки 

жизни, С.А. Тупикова по данным НСДГ ус-

тановила, что ему предшествует состояние 

объемной гиперперфузии мозговой гемоди-

намики: сочетание повышенного индекса ре-

зистентности и скорости кровотока в мозго-

вых артериях со сниженной скоростью отто-

ка по вене Галена [10]. 

Исследуя последующее влияние ВЖК  

I степени на дальнейшее нервно-психическое 

развитие глубоко недоношенных детей, сле-

дует учитывать возможность возникновения 

воспаления эпендимы, а также синдромов ве-

гето-висцеральных, вегето-сосудистых нару-

шений; в долгосрочном катамнезе рассмат-

ривается также связь ВЖК с синдромом Пар-

кинсона. 

Так, при очаговых поражениях (некрозах 

или кровоизлияниях) в перивентрикулярной 

области происходит ремоделирование голов-

ного мозга с замещением некротизированной 

ткани: образуются новые аксоны, которые 

обходят очаг повреждения, что является ком-

пенсаторной реакцией незрелого мозга.  

В эксперименте показана перестройка в про-

екции кортикоспинального и кортикоталами-

ческого тракта с усилением противоположно-

го полушария [11]. 

Однако камбиальные (стволовые) клетки, 

располагающиеся в самом глубоком эпенди-

мальном слое боковых желудочков и направ-

ляющиеся в субэпендимальную зону с после-

дующей миграцией в области повреждения, 

могут превращаться в астроциты и участво-

вать в образовании глиального рубца [12].  

По степени чувствительности к гипоксии 

и инфекции в перинатальном периоде на пер-

вом месте находятся олигодендроглия, гип-

покамп (аккумулятор памяти), зрительная 

кора, затем пре- и постцентральные извили-

ны, formatio reticularis. 
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Обсуждая роль церебральной ишемии, 

необходимо отметить, что это – приобретѐн-

ный синдром с клиническими и лаборатор-

ными признаками острого повреждения моз-

га из-за асфиксии (гипоксемии) и метаболи-

ческого ацидоза. Однако манифестация ги-

поксически-ишемического поражения ЦНС 

может быть отсрочена от эпизода гипоксии 

или ишемии, а само явление гипоксии не все-

гда очевидно. Следует учитывать слабость 

гибернации новорождѐнного как охранитель-

ного торможения, опосредуемого стрессовы-

ми адаптивными гормонами, опиоидными 

нейропептидами, эндорфинами (благодаря 

которому новорождѐнный «защищается» от 

шоковых перемен в процессе ранней постна-

тальной адаптации). 

Ряд причин способствует нарушению ау-

торегуляции мозгового кровотока после рож-

дения: высокая, стимулированная осмотром 

или манипуляциями активность ребѐнка 

(чрезвычайно опасно при очень низкой и экс-

тремально низкой массе тела); продлѐнная 

ИВЛ, особенно в жѐстких режимах вентиля-

ции; пневмоторакс (за счѐт повышения внут-

ригрудного и венозного давления); гипотер-

мия; постишемическое усиление интенсивно-

сти мозгового кровотока (реперфузия); гене-

рализованные инфекции с выраженной сис-

темной воспалительной реакцией; неадекват-

ная реакция мозговой и внутрисердечной ге-

модинамики на гемодинамически значимый 

открытый артериальный проток и его закры-

тие [13]. Следовательно, в этих ситуациях с 

нейропротекторной целью необходимо дина-

мическое мониторирование мозговой гемо-

динамики, причем доступным методом явля-

ется эходоплерография, которая позволяет 

индивидуально подходить к длительности ва-

зопрессорной терапии в периоде ранней не-

онатальной адаптации [10].  

Хорошо изучены каскадно-триггерные 

реакции, приводящие к повреждению нейро-

нов: это накопление глутаминовой и аспара-

гиновой аминокислот, активация N-methyl-D-

aspartate (NDMA) и L-amino-hydroxyl-methyl-

isoxizole-propionate (AMPA) рецепторов в 

связи с повышением внутриклеточного каль-

ция, пероксидация клеточных мембран с уча-

стием NA/K-АТФазы, с аутолизом и некро-

зом нервных клеток. Возрастание перекисно-

го окисления липидов ведѐт к разрушению 

наружных и внутренних клеточных мембран, 

в частности мембран митохондрий. Следует 

подчеркнуть, что это может быть результа-

том энергодефицита в антенатальном перио-

де. В фазе реперфузии (через 6–24 ч) разви-

вается новая стадия апоптоза нейронов. Все 

эти факты подтверждают необходимость 

нейропротекторной терапии [14]. В связи с 

этим была обоснована концепция раннего 

фармакологического вмешательства в каскад 

инициированных ишемией процессов, кото-

рые могут в ряде случаев предотвратить или 

существенно снизить тяжесть повреждения 

нервной ткани и улучшить неврологический 

прогноз [13, 15–17]. 

Установлены механизмы развития ней-

рональных повреждений – некроз и апоптоз. 

Некроз развивается после тяжѐлой перене-

сѐнной гипоксии и обусловлен повышением 

внутриклеточной концентрации кальция с ак-

тивацией протеонуклеолиза и других повре-

ждающих путей. 

Апоптоз начинается с появления в мем-

бране клетки пузырьков, сморщивания орга-

нелл и цитоплазмы, уплотнения хроматина 

ядра с последующей фрагментацией ДНК на 

180–200 частей [11]. Такая растянутая во 

времени «запрограммированная» смерть ней-

ронов формирует риск развития феномена 

отсроченных неврологических нарушений, 

коррелирует с тяжестью неврологических и 

познавательных дисфункций в катамнезе. 

Это также обосновывает необходимость вос-

становительного лечения.  

Этапы нейропротекции в перинатологии 

соответствуют периодам перинатального 

нейроонтогенеза.  

Первый этап начинается с корректного 

ведения запланированной беременности и 

включает обязательный трѐхмесячный курс 

фолиевой кислоты («работающая» перина-

тальная технология в снижении ВПР ЦНС); 

пролонгацию гестации; своевременное лече-

ние гестозов; корректное ведение родов (мак-

симально щадящее, под контролем парто-

граммы) [6]. 

Для решения проблемы нейродисонтоге-

неза также необходимы неврологическая 
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ориентация неонатолога и педиатра; недопу-

щение перехода ВЖК I степени в более тяжѐ-

лые формы, для чего следует учитывать ге-

модинамическую ситуацию по НСДГ и инди-

видуальную длительность курсов этамзилата 

натрия, витамина К [18]. Необходимо также 

учитывать нейротрофические аспекты пита-

ния (нейродиетологию) в течение всего пе-

ринатального периода и первого года жизни, 

осуществлять психолого-педагогическое со-

провождение семьи [19]. 

Кроме того, необходима ранняя нейро-

трофная терапия с повторными курсами в 

скорригированном возрасте 2–4 мес.  

Это связано с тем, что после рождения 

определяющим для всего дальнейшего пси-

хомоторного развития ребѐнка является пе-

риод с 48-й по 56-ю нед. постконцептуально-

го возраста [3, 20]. В этом периоде происхо-

дит «большая неврологическая трансформа-

ция» со сменой регуляции моторики с экст-

рапирамидной на пирамидную, впервые мо-

гут формироваться спастические парезы и 

параличи. Снижаются ингибирующие влия-

ния на ретикулярную формацию, что способ-

ствует повышению частоты синдрома вне-

запной смерти (может проявиться положи-

тельный эффект от мидокалма). Максимум 

образования синапсов, ветвления дендритов, 

количества аксонов, потребления глюкозы 

головным мозгом на 1-м году жизни также 

приходится на период в 48–56 нед., что обос-

новывает необходимость повторных курсов 

нейротрофной терапии.  

Ведѐтся дискуссия о правомочности ис-

пользования медикаментозных средств с 

нейропротекторной целью в остром периоде 

повреждений мозга у новорожденных. По 

нашему мнению и мнению многих авторов, 

они показаны только при выполнении прото-

кола «Принципы стабилизации клинического 

состояния новорождѐнного после перенесѐн-

ной асфиксии» (РАСПМ, 2005), т.е. при дос-

тижении стабильной гемодинамики и оксиге-

нации. Это необходимое и достаточное усло-

вие для проникновения нейротропных лекар-

ственных средств. В настоящее время опти-

мизация терапии новорождѐнных в критиче-

ских состояниях в первые часы и разработка 

их последующего лечения становятся при-

оритетным направлением в современной пе-

ринатальной медицине. 

В восстановительном периоде примене-

ние нейропротекторной терапии менее дис-

кутабельно и, учитывая накопление нейро-

трофических нарушений и растянутую во 

времени «запрограммированную» смерть 

нейронов (апоптоз), признается большинст-

вом авторов.  

Кроме того, изучается эффективность 

применения нейропротекторов на предупре-

дительном уровне (антенатально). 

По данным научной литературы (уровень 

доказательности «С»), антенатальная нейро-

протекция до родов необходима при хрони-

ческой гипоксии и задержке внутриутробно-

го развития плода [21], а также в период «те-

рапевтического окна» (первые 6–100 ч жиз-

ни). Эффективно применение солей янтарной 

кислоты [14, 22], ацетилцистеина как донато-

ра глютатиона (при накоплении свободных 

радикалов он является антиоксидантом, сни-

жает хемотаксис Le, повышает синтез NO). 

Мелатонин профилактирует накопление 

в нервной ткани свободных радикалов, что 

показано в экспериментальных исследовани-

ях и в клинических условиях – при асфиксии. 

При применении мелатонина снижается уро-

вень малонового диальдегида как индикатора 

оксидативного стресса [23]. 

Улучшение доставки и усвоения кислоро-

да тканями мозга при внутриутробном страда-

нии плода доказано при применении MgSO₄  

не только в качестве токолитика, но и для 

снижения внутриклеточной концентрации 

кальция, а также при применении токолитиков 

атосибан, ритодрин («внутриутробная реани-

мация») [24]. Изучается нейропротективная 

роль аллопуринола. Доказана положительная 

роль антенатальной профилактики респира-

торного дистресс-синдрома в снижении часто-

ты неврологических нарушений у новорож-

дѐнных и детей раннего возраста [24]. 

Применение эритропоэтина оказывает 

антиапоптотический и нейротрофический 

эффекты [25, 26].  

Сеансы гипотермии применяются как 

синергическая стратегия в лечении тяжѐлой 

асфиксии у доношенных новорождѐнных 

[27, 28]. 
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Таким образом, своевременное фармако-

логическое вмешательство в каскад иниции-

рованных гипоксией процессов может преду-

предить повреждение клеток мозга, ограни-

чить очаг поражения, улучшить неврологиче-

ский исход [29]. 

Изучаются подходы к клеточной тера-

пии. К 7 мес. гестации «исчерпывается» ней-

роглия, остаются только клетки герминаль-

ного матрикса в таламо-каудальной вырезке, 

но даже после рождения клетки нейроглии 

обнаруживаются в подслизистой носовых хо-

дов. Поэтому возможна генная и клеточная 

терапия плода [30]. 

Доказательная база данных о нейротро-

фических эффектах у новорождѐнных детей 

касается следующих препаратов: витамин Е 

(однако у нас нет хорошей лекарственной 

формы, кроме Vitalipid N, вводимого в/в в со-

ставе интралипида); барбитураты (нет парен-

теральной формы); кофеин-цитрат (в России 

только кофеин-бензоат). В отношении акто-

вегина, солкосерила, кортексина, получаемых 

из мозга крупного рогатого скота, есть отда-

лѐнная опасность возникновения прионовых 

болезней (спонгиоформной энцефалопатии). 

В локальных исследованиях показана эффек-

тивность «Цитофлавина» у недоношенных 

новорожденных в условиях отделения реа-

нимации и интенсивной терапипи [15]. 

Необходимо подчеркнуть, что методики 

назначения лекарственных средств новорож-

дѐнным не должны быть рутинными и экст-

раполированными из схем применения у де-

тей более старшего возраста; особенно это 

касается недоношенных детей, учитывая то-

тальную незрелость ферментов и белково-

синтетической функции печени [31]. 

Ещѐ с ранних этапов развития клиниче-

ской неонатологии и работ К.А. Сотниковой, 

Т.А. Поляковой и других авторов медикамен-

тозные методики в периоде ранней постна-

тальной адаптации новорождѐнных предпо-

лагали достижение следующих эффектов: 

торможение, ощелачивание, замещение, ин-

дукция созревания. 

В нашей клинической практике в неона-

тологических отделениях успешно применя-

ются метаболические лекарственные препа-

раты, усиливающие интенсивность обменных 

процессов на клеточном уровне и разрешѐн-

ные Фармкомитетом России для применения 

с первых дней жизни: левокарнитин («Эль-

кар»), витамины группы В, производные ян-

тарной кислоты («Цитофлавин»); в восстано-

вительном периоде – нейропротектор и ней-

рометаболит с ноотропным действием «Пан-

тогам». Об этом свидетельствуют также дан-

ные [32–34]. 

Нейропрограммирующая роль питания в 

перинатальном периоде получает всѐ боль-

шее подтверждение, поскольку «концентра-

ция гормонов, нейротрансмиттеров и метабо-

литов в критические периоды развития плода 

способна перепрограммировать развитие 

мозга, метаболизм и репродуктивную функ-

цию ребѐнка и взрослого» [35].  

Целевое вмешательство, проводимое в 

«окно возможностей» (дотация определѐн-

ных нутриентов во время беременности и 

первых двух лет жизни), может корректиро-

вать процессы метилирования генов и пре-

дотвращать негативные воздействия на здо-

ровье человека. 

При этом преимущества грудного 

вскармливания признаются всеми и не зави-

сят от генетической базы. Так, изучение ког-

нитивных показателей у детей (14 мес. и  

4 лет) показало, что носители гомозиготных 

аллелей rs174468, не получавшие грудного 

вскармливания, имели дефицит когнитивных 

функций, что соответствует пониженному 

действию Δ5-десатуразы (p=0,020). В то же 

время минорный аллель rs174627 (ассоции-

рованный с низкой активностью Δ5- и высо-

кой активностью Δ6-десатуразы в молозиве) 

коррелирует с более высокими показателями 

когнитивной функции ребѐнка [36].  

Хорошо известно, что дефицит питания в 

первые месяцы после рождения способствует 

нарушению роста мозга: его размеров, тол-

щины коркового вещества, количества ней-

ронов, – а также замедляет процессы миели-

низации, нарушает морфологию дендритов. 

Это лежит в основе нарушения нервно-

психического развития детей.  

Весьма своевременны разработанные в 

последние годы высокотехнологичные мо-

лочные смеси, позволяющие обогатить диету 

недоношенных детей белком и длинноцепо-
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чечными полиненасыщенными жирными ки-

слотами (ДЦПНЖК), – фортификатор груд-

ного молока, пре-смеси с большим содержа-

нием белка. Их использование приводит к 

увеличению роста мозга и улучшению когни-

тивных функций даже в отдалѐнном катамне-

зе у подростков. Рост мозга и познавательная 

функция напрямую связаны с потреблением 

белка в течение неонатального периода у не-

доношенных детей. 

Обогащение смесей для недоношенных 

детей ДЦПНЖК является особенно необхо-

димым, поскольку только в последнем три-

местре беременности происходит наиболее 

активная аккумуляция докозагексаеновой 

(DHA) и арахидоновой (ARA) жирных кислот 

в липидах головного мозга и зрительного 

анализатора плода. К моменту рождения у 

доношенных и особенно недоношенных де-

тей нет достаточной зрелости ферментов, 

участвующих в синтезе ДЦПНЖК. Установ-

лено сниженное содержание ДЦПНЖК в 

тканях ЦНС у недоношенных детей.  

В то же время при грудном вскармлива-

нии содержание докозагексаеновой кислоты 

в мембранах эритроцитов выше, чем у детей, 

получавших стандартную смесь без DHA.  

Таким образом, только при использова-

нии всех достижений перинатальной меди-

цины, клинической фармакологии и нутри-

циологии, а также только при внимательном 

отношении женщин к своему здоровью и к 

правам своего новорождѐнного может быть 

обеспечено физиологическое течение всех 

этапов перинатального нейроонтогенеза и 

нормальные темпы нервно-психического раз-

вития детей, как доношенных, так и недоно-

шенных. 
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A new approach to neuropsychic health gain in children is to ensure optimal perinatal neuro-ontogenesis 
development. The relevance of this problem is associated with the increase in the number of premature ba-
bies and those with perinatal pathology. The authors search for early causes of neurological deviant devel-
opment since the perinatal period. Chronic intoxication, somatic and infectious pathology, malnutrition 
during pregnancy, and pregnancy disorders are among these causes.  
The work describes modern pathomorphosis of perinatal brain damage due to preterm birth, germinal ma-
trix persistence, subependymal and intraventricular hemorrhages. Much attention is paid to early pre-
vention of retardation in neuropsychic development, beginning with the perinatal period. The syndrome 
neuro-cardio-respiratory depression in fetus and newborn is described. The article presents modern data 
on the possibilities of complex neuroprotective therapy in perinatology in order to ensure the physiologi-
cal flow of perinatal neuro-ontogenesis in preterm and full-term infants. The authors present their own 
data on maternal history in 90 women with preterm delivery at low gestational age and on cerebral blood 
flow in extremely preterm infants under the development of intraventricular hemorrhage (grade 1). They 
also touch upon the problems dealing with administration of pharmacological neuroprotective agents and 
natural metabolites. The article presents new data on neuroprogramming role of nutrition in the perinatal 
period. 
 
Keywords: perinatal neuroonthogenesis, preterm (premature) and full-term infants, subependimal and 
intraventricular hemorrhages, cerebral blood flow, neuroprotective agents, neurodietology. 
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Цель – изучить особенности функционального состояния фетоплацентарного комплекса в зави-
симости от формы ожирения и развития метаболического синдрома. 
Материалы и методы. Исследовали состояние фетоплацентарного комплекса у 229 женщин, из 
них 46 – с нейроэндокринным ожирением (НЭО), 41 – с алиментарно-конституциональным 
(АКО), 20 женщин без ожирения; а также 85 – с метаболическим синдромом (МС) и 37 женщин 
без метаболического синдрома. Ультразвуковую фето- и плацентометрию, доплерометрию сосу-
дов матки и пуповины осуществляли на ультразвуковых аппаратах HDJ-3000 и Aloka SSD-650. 
Морфологическое исследование плацент проводили по методу А.П. Милованова и А.И. Брусилов-
ского в модификации Е.П. Калашниковой. Для оценки роста и развития плода использовали пер-
центильную оценку ультразвуковой биометрии. 
Результаты. У беременных с ожирением увеличиваются показатели систоло-диастолического 
отношения (СДО) в артерии пуповины с 28 нед. беременности на 17,3 %, после 36 нед. –  
на 33,8 %, что указывает на риск антенатального поражения плода.  
Плаценты женщин с НЭО имеют морфологические признаки активации плацентарных гормонов 
в 53,3 % случаев в форме патологической незрелости ворсин; у женщин с АКО в 67,9 % имеет ме-
сто угнетение синтеза плацентарных гормонов, сочетающееся в 57,1 % случаев с маловодием.  
При МО показатели СДО в маточных артериях превышают показатели нормы в 75,3 % случа-
ев, в артериях пуповины – в 57,7 %, в аорте плода – в 62,4 %. 
Заключение. У каждой второй женщины с НЭО снижена скорость кровотока в пуповине плода, 
нарушено формирование ворсинчатого дерева, что указывает на развитие вторичной плацен-
тарной недостаточности. При АКО выявлены деструктивные изменения, ишемия плаценты, 
склерозирование и фиброз стромы, что является признаком первичной декомпенсированной пла-
центарной недостаточности. 
При МО на ранних этапах беременности отмечены выраженные реологические нарушения в меж-
ворсинчатом пространстве и ангиоматозные изменения в ворсинах с выключением терминаль-
ных ворсин из плацентарного обмена. 
 
Ключевые слова: адаптивные реакции, метаболический синдром, беременность, преэклампсия, 
система «мать-плод». 

 
Введение. ВОЗ рассматривает ожирение 

как эпидемию, охватившую миллионы лю-

дей. У женщин с ожирением значительно по-

вышается частота осложненного течения бе-

ременности, родов и антенатальных повреж-

дений плода, обусловленных формированием 

плацентарной недостаточности [1–3]. 

При ожирении, особенно абдоминально-

го типа, наблюдаются гормональные и мета-

болические нарушения, объединенные в по-

нятие «метаболический синдром» (МС). Рас-

пространенность МС, по данным ВОЗ, дости-

гает 20 % среди взрослого населения. При 

метаболическом синдроме патогенетическим 

механизмом развития осложнений беремен-

ности, в частности преэклампсии и хрониче-

ской плацентарной недостаточности со сни-

женным плодово-плацентарным кровотоком, 

является дисфункция эндотелия и протром-

бический эффект, в т.ч. и в сосудах плаценты 

[4–6]. 

Современное представление о морфо-

функциональных признаках фетоплацентар-

ной недостаточности (ФПН) основано на 
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оценке состояния компенсаторно-приспо- 

собительных реакций плаценты [7]. При 

ожирении снижаются объем и масса плацен-

ты [8], кровоток в зависимости от степени 

ожирения [9]. Однако сведения о функцио-

нальном состоянии фетоплацентарного ком-

плекса при ожирении и метаболическом син-

дроме у матери достаточно противоречивы.  

Цель исследования. Изучение особен-

ностей функционального состояния фетопла-

центарного комплекса в зависимости от фор-

мы ожирения и развития метаболического 

синдрома. 

Материалы и методы. Абдоминальный 

тип ожирения определяли по отношению 

объемов талии и бедра (ОТ/ОБ>0,85). Для ве-

рификации МС использовали критерии Меж-

дународной федерации диабета (International 

Diabets Federation, 2005). 

Изучали особенности функционального 

состояния фетоплацентарного комплекса у 

229 женщин, из них 46 чел. с нейроэндокрин-

ным ожирением (НЭО), 41 чел. с алиментар-

но-конституциональным ожирением (АКО), 

20 женщин без ожирения, 85 чел. с МС и  

37 женщин без МС. 

Ультразвуковую фето- и плацентомет-

рию, доплерометрию сосудов матки и пупо-

вины в 50 исследованиях осуществляли на 

ультразвуковых аппаратах HDJ-3000 и А1ока 

SSD-650, снабженных доплерометрическим 

блоком пульсовой волны. Изучали кривые 

скорости кровотока в артерии пуповины и 

аорте плода, в маточных артериях с расчетом 

систоло-диастолического отношения (СДО) и 

индекса резистентности: ИР=А-В/А, где А – 

максимальная систолическая скорость крово-

тока, В – конечная диастолическая скорость 

кровотока.  

Морфологическое исследование плацен-

ты проводили по методу А.П. Милованова и 

А.И. Брусиловского (1987) в модификации 

Е.П. Калашниковой (1988). 

Для исследования роста и развития плода 

использовали перцентильную (П) оценку его 

ультразвуковой (УЗ) биометрии. 

Математическую обработку данных про-

изводили методами описательной статистики 

с помощью пакетов прикладных программ 

Microsoft Office Excel 7.0 и STATISTICA 8.0. 

Результаты. Динамика отклонения био-

метрических значений у беременных с ожи-

рением от значений, характерных для попу-

ляции, представлена на рис. 1. 

Кривая pоста бипариетального размера 

головы (БПР) от 17 до 32 нед. расположена 

ниже 50П популяционного уровня и в эти же 

сроки от 24 до 48 % наблюдений – ниже 25П, 

что является признаком гипотрофии плода; в 

33–36 нед. кривая роста соответствовала 54П 

(34,4–71,2), затем наблюдалось снижение до 

37П (23,5–55,1).  

 
Рис. 1. Динамика УЗ-размеров плода у беременных с ожирением 

 

 

Анализ динамики диаметра груди (ДГ) 

плода выявил отставание в сроки с 17 до  

25 нед. беременности (медиана показателя от 

25 до 50П), с 26 до 28 нед. показатели соот-

ветствовали 50П (38,1–48,4), у бepeменных  

с НЭО данный показатель превосходил попу-

ляционное значение (больше 75П). 

При анализе кривых poстa диаметра жи-

вота (ДЖ) плода было отмечено, что до 

24 нед. беременности показатели медианы 
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находились ниже 50П (37,2–78,1). К 27 нед. 

ДЖ плодов у матерей с АКО достигали ме-

дианы 51П (27,1–75,1), в то время как у бере-

менных с НЭО дальнейший рост параметра 

вплоть до родоразрешения продолжал увели-

чиваться. 

Аналогично предыдущим параметрам с 

ранних сроков гестации до 29 нед. 20–36 % 

всех измерений ДЖ находились ниже уровня 

25П, что является характерным признаком 

гипотрофии плода и плацентарной недоста-

точности у беременных с АКО.  

Показатели кровотока в артерии пупови-

ны (табл. 1) свидетельствовали о состоянии 

сосудистого сопротивления периферического 

русла плаценты 

 

Таблица 1 

Показатели СДО в артерии пуповины у беременных с ожирением 

Группа 
Срок гестации 

21–27 нед. 28–36 нед. 37–40 нед. 

НЭО, n=46 3,81 (3,44–4,81) 3,78* (3,10–4,33) 3,48** (3,09–4,05) 

АКО, n=41 3,41 (3,17–3,76) 3,14* (2,87–3,65) 3,05** (2,70–3,51) 

Контрольная группа, n=20 3,22 (2,3–3,92) 2,95 (2,63–3,10) 2,60 (2,30–2,95) 

Примечание. Достоверность различий с контрольной группой: * – р<0,05; ** – р<0,001. Далее обо-

значения те же. 

 

 

У беременных с ожирением с 28 нед. гес-

тации выявлялось достоверное (р<0,05) уве-

личение показателей СДО, что отражало 

снижение плацентарной перфузии и наличие 

выраженной плацентарной недостаточности. 

У беременных с ожирением и без него разни-

ца значений данного показателя составляла 

17,3 % (р=0,05) до 36 нед., 33,8 % (р<0,001) – 

после 36 нед., что свидетельствовало о нарас-

тании тяжести нарушений в системе «мать-

плацента-плод» и указывало на повышение 

риска антенатального поражения плода. 

Доплерограмма кровотока в артерии пу-

повины у женщин с ожирением в 36 нед. 

представлена на рис. 2. 

 

 

 
 

Рис. 2. Доплерограмма кровотока в артерии пуповины у женщины с ожирением  

(беременность 36 нед.) 

 

Нулевой и отрицательный диастоличе-

ский кровоток в артерии пуповины у бере-

менных с ожирением (как признак критиче-

ского кровотока) был выявлен в 38,9 % на-

блюдений при антенатальной гибели плода и 

постнатальной гибели новорожденного. 
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Изучение состояния кровотока в аорте 

плода показало достоверное (р<0,05) повы-

шение показателя СДО с 28 нед. гестации 

(табл. 2).  

У 80 % беременных с АКО с 28 нед. бе-

ременности показатели СДО в аорте плода 

превышали верхние границы контрольной 

группы (р<0,001) и были достоверно (р<0,01) 

выше аналогичных показателей беременных 

с НЭО. Такая выраженная декомпенсация 

плодово-плацентарного кровообращения воз- 

никала на фоне преэклампсии. 

 

Таблица 2 

Показатели СДО в аорте плода у беременных с ожирением 

Группа 
Срок гестации 

21–27 нед. 28–36 нед. 37–40 нед. 

НЭО, n=46 6,03 (5,01–6,65) 6,05* (5,55–6,77) 5,78** (5,32–6,71) 

АКО, n=41 5,96 (4,56–6,47) 5,85* (5,12–6,53) 5,64** (5,30–6,54) 

Контрольная группа, n=20 5,65 (5,12–6,53) 4,85 (4,41–5,71) 4,31 (4,19–5,28) 

 

 

Параллельно с увеличением срока геста-

ции возрастала и степень нарушения гемоди-

намики у плода. В 28–36 нед. разница в зна-

чениях данного показателя у беременных с 

ожирением и без него составляла 24,7 %, по-

сле 36 нед. гестации достигала 30,9 %, что 

свидетельствовало о нарастании признаков 

страдания плода (рис. 3).  

В 27,8 % наблюдений было выявлено 

критическое состояние кровотока и имели 

место антенатальная гибель плода и постна-

тальная гибель новорожденного. Наличие 

нулевого или отрицательного диастолическо-

го компонента кровотока в аорте плода сви-

детельствовало о критическом состоянии фе-

топлацентарного комплекса.  

Показатели СДО и ИР маточно-плацен- 

тарного и фетоплацентарного кровотока у 

беременных с МС представлены в табл. 3. 

Отмечено повышение СДО в артерии пу-

повины у 57,7 % беременных с МС и у 67,6 % 

женщин без МС. Повышение СДО в аорте 

плода зафиксировано у 62,4 % женщин с МС 

и только у 43,2 % в группе без МС. У 36,5 % 

плодов женщин с МС показатели аортально-

го кровотока сочетались с изменениями пу-

повинного кровотока.  

 

 
 

Рис. 3. Доплерограмма кровотока в грудной аорте плода 

 у женщины с ожирением (беременность 34 нед.) 
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Таблица 3 

Показатели СДО и ИР маточно-плацентарного и фетоплацентарного кровотока 

Показа-

тель 

МС, n=85 Без МС, n=37 

Маточная артерия Артерия 

пуповины 

Аорта  

плода 

Маточная артерия Артерия 

пуповины 

Аорта 

плода левая правая левая правая 

СДО 2,04±0,22 2,17±0,32 2,57±0,09* 6,50±0,57* 1,93±0,15 1,98±0,23 2,49±0,12 5,94±0,02 

ИР 0,48±0,03 0,49±0,04 0,61±0,01* 0,83±0,01* 0,48±0,03 0,47±0,05 0,59±0,02 0,82±0,02 

Примечание. *– достоверные различия с группой без МС (р<0,05). 

 

 

Таким образом, у беременных с метабо-

лическим синдромом выявлены нарушения 

маточно-плацентарного и фетоплацентарного 

кровотоков, формирующие плацентарную 

недостаточность и способствующие разви-

тию постгипоксических осложнений у ново-

рожденных. 

Сравнение доплерометрических показа-

телей нарушений кровотока с биофизическим 

профилем плода показало достоверное 

уменьшение окружности живота (р<0,05), что 

является признаком гипотрофии плода и про-

явлением плацентарной недостаточности у 

беременных с МС. 

Проведенный микроскопический анализ 

плацент позволил разделить их на три под-

группы по типам эндокринной активности 

эпителиальных и вневорсинчатых структур: с 

морфофункциональными признаками акти-

вации синтеза плацентарных гормонов (37); 

с относительно нормальным уровнем гормо-

нальной функции синцитиотрофобласта вор-

син и вневорсинчатых структур (33); с при-

знаками угнетения эндокринной функции 

плаценты (28). В контрольной группе было 

20 наблюдений.  

У пациенток с НЭО плацента имела 

морфологические признаки активации синте-

за плацентарных гормонов. Макроскопически 

плацентарная ткань была избыточно полно-

кровна, с небольшими по объему межворсин-

чатыми кровоизлияниями, подчеркнутым ри-

сунком котиледонов. В большинстве наблю-

дений (53,3 %) преобладал вариант патологи-

ческой незрелости. Доминировали ворсины c 

умеренной васкуляризацией стромы и умень- 

шением объема межворсинчатого простран-

ства (рис. 4).  

В 26,7 % наблюдений диагностировано 

преобладание промежуточных незрелых вет-

вей; в 13,3 % – вариант относительной незре-

лости ворсин. При электронно-микроскопи- 

ческом исследовании незрелые ворсины име-

ли утолщенный эпителиальный слой, выра-

женную плотную сеть микроворсинок на по-

верхности синцитиотрофобласта, гипертро-

фированную гранулярную сеть (рис. 5). 

В плодных капиллярах видно выбухание 

ядерной зоны в просвет капилляра и мно- 

жественные цитоплазматические отростки  

(рис. 6), микроскопические псевдокисты. 

Имели место и реологические наруше-

ния. В незрелой строме ворсинчатого дерева 

отмечены изменения сосудистой сети ком-

пенсаторного характера.  

Морфологический тип угнетения синтеза 

плацентарных гормонов выявлен в 67,9 % 

плацент женщин с АКО и в 32,1 % случаев 

при НЭО. Ворсинчатое дерево плаценты не-

зрелое. Отмечено диссоциированное разви-

тие котиледонов (30,8 %) и доминирование 

промежуточных дифференцированных вор-

син со слабой васкуляризацией. Вариантом 

патологической незрелости оказались случаи, 

когда превалировали промежуточные незре-

лые ворсины с четко обозначенными стро-

мальными каналами и клетками Кащенко–

Гофбауэра в их просветах (рис. 7).  
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Рис. 4. Преобладание промежуточных ворсин с небольшим числом терминальных ветвей  

(окраска гематоксилином и эозином, ув. ×63) 

 

 

 

       
 

Рис. 5. Ветвление многочисленных терминальных ворсин в плацентах женщин с ожирением 

 

 

 

 
 

Рис. 6. Продольный срез узкого капилляра, неравномерная толщина эндотелиального слоя,  

многочисленные выpocты в просвет, перикапиллярный склероз (электроннограмма, ув. ×2500) 
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Рис. 7. Компенсаторный ангиоматоз в плацентах у женщин с ожирением: терминальные ворсины  

с широкими синусоидами, заполненными эритроцитами плода (окраска гематоксилином) 

 

 

 

Наблюдались участки с обширными ско-

плениями межворсинчатого фибринолиза, 

псевдоинфарктов, выявлялись функциональ-

ные зоны при сближении промежуточных 

дифференцированных и терминальных вор-

син, которые не участвовали в маточно-

плацентарной циркуляции. Отмечено значи-

тельное урежение поверхностного слоя мик-

роворсинок и истончение цитоплазмы синци-

тиотрофобласта с обеднением органелл. В 

ядрах синцитиотрофобласта обнаруживался 

некроз. Выявлены изменения в плодных ка-

пиллярах и эритроцитах, изменение их фор-

мы, что косвенно характеризует нарушение 

эритропоэза гипоксической природы у плода. 

Микроскопическое исследование пла-

цент у беременных с МС показало наличие 

ангиоматоза ворсин (рис. 8) и реологических 

нарушений в межворсинчатом пространсте 

(рис. 9). При морфологическом исследовании 

плацент женщин с МС отмечалась более тя-

желая фетоплацентарная недостаточность на 

более ранних этапах беременности относи-

тельно женщин с ожирением. 

 

 

 

 

 

      
 

   Рис. 8. Ангиоматоз опорной ворсины (ув. ×100)        Рис. 9. Межворсинчатое кровоизлияние (ув. ×100) 
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Обсуждение. Наиболее частым осложне-

нием у беременных с ожирением является 

развитие хронической плацентарной недоста-

точности и гипоксии внутриутробного плода. 

В плацентах преобладают циркуляторные на-

рушения, обусловленные снижением скоро-

сти кровотока и отеком тканей [2], явления 

склероза [4]. Морфологическим субстратом 

компенсаторно-приспособительных механиз- 

мов адаптации следует признать усиление 

васкуляризации ворсин, образование синци-

тиальных узлов, пролиферации ворсин для 

уменьшения риска формирования синдрома 

задержки развития плода из-за сниженного 

маточно-плацентарного кровотока.  

Оценивая гемодинамические показатели 

при доплерометрическом исследовании ха-

рактера внутриплацентарного и плодово-

плацентарного кровотока, мы отметили, что 

нулевые значения диастолического кровотока 

в аорте плода ассоциируются с аналогичны-

ми изменениями кровотока в пуповине плода. 

Нулевой диастолический кровоток в аорте 

плода обнаружен в 30,9 % случаев (р=0,05), в 

артерии пуповины – в 38,9 % (р=0,05). Дан-

ный показатель отражает увеличение перифе-

рического сопротивления с 28 нед. гестации. 

Повышение СДО с 28 нед. гестации наблюда-

лось у 80 % женщин с АКО (р<0,01). Состоя-

ние кровотока в грудном отделе нисходящей 

ветви аорты плода отражает состояние ком-

пенсаторно-приспособительных механизмов 

центральной гемодинамики плода в ответ на 

снижение плацентарной перфузии. Патологи-

ческие показатели аортального кровотока в 

сочетании с изменениями пуповинного крово-

тока не позволяют рассчитывать на рождение 

ребенка в удовлетворительном состоянии 

(в 30 % развивается гипотрофия плода при 

АКО, в 100 % – внутриутробная гипоксия не-

зависимо от формы ожирения). По данным 

других авторов, при ожирении нарушения со-

стояния фетоплацентарного комплекса выяв-

лены у 70,1 % женщин, нарушения маточно-

плацентарного кровотока – у 31,1 % [1, 8]. 

У беременных с метаболическим син-

дромом при преэклампсии выявлены более 

выраженные нарушения маточно-плацентар- 

ного и фетоплацентарного кровотоков. Об этом 

свидетельствуют данные доплерометрии: СДО 

в артерии пуповины выше на 3,2 % (р<0,05), 

чем в группе без МС; СДО в аорте плода в 

группе с МС выше на 9,4 % (р<0,05) относи-

тельно группы женщин без МС, беременность 

которых также осложнилась преэклампсией. 

Результаты проведенных нами морфоло-

гических исследований плацент свидетельст-

вуют о формировании в них инволютивно-

дистрофических и циркуляторных наруше-

ний. Наиболее ранними признаками проявле-

ния плацентарной недостаточности следует 

признать изменения в сосудах децидуальной 

оболочки: спазм спиральных артерий и явле-

ния стаза, атероматоз с жировым поврежде-

нием и некрозом стенок. Подобные измене-

ния существенно уменьшают приток крови в 

межворсинчатые пространства, способствуют 

развитию ишемии плаценты и образованию 

инфарктов. При морфометрическом исследо-

вании обнаружено снижение в 2 раза объема 

сосудистого русла плодовой части плаценты, 

уменьшение объема хориального эпителия 

периферического трофобласта, отложение 

фибриноида и трансформация терминальных 

ворсин. Наличие полнокровных фибриноид-

ных изменений отечных и склерозированных 

ворсин приводит к выключению их из транс-

плацентарного обмена [6, 7].  

Гемодинамические расстройства сопро-

вождаются образованием геморрагических 

инфарктов, псевдоинфарктов в базальной и 

хориальных пластинках, тромбов в базальной 

пластинке и межворсинчатом пространстве. 

Неполноценность васкуляризации развития 

хориального дерева плаценты приводит к 

снижению ее функциональной активности, 

нарушению синтеза и метаболизма гормонов, 

что проявляется в медленном увеличении 

диаметра капилляров и их количества в тер-

минальных отделах ворсин. 

Таким образом, в плацентах женщин с 

ожирением повышаются показатели сосуди-

стого сопротивления, причем более выра-

женно при AKO. Увеличение сопротивления 

терминальной сосудистой сети плаценты и 

спазм периферических сосудов – это меха-

низм компенсаторной централизации крово-

обращения плода в условиях сниженной пла-

центарной перфузии, кислородного и мета-

болического дефицита.  
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Развитие хронической плацентарной не-

достаточности при ожирении проявляется 

замедленным созреванием ворсин, диссоции-

рованным развитием ворсинчатого хориона, 

наличием инволютивно-дистрофических из-

менений. Полученные нами данные подтвер-

ждаются другими исследователями [10–12]. 

Нами выделены 3 типа плацент: с «активаци-

ей», с «угнетением» и «нормальным» синте-

зом плацентарных гормонов. У каждой вто-

рой женщины с НЭО обнаружен тип «акти-

вации» синтеза плацентарных гормонов (на-

рушения формирования ворсинчатого дepeва 

со II триместра беременности), что характе-

ризуется выраженной патологической незре-

лостью ворсин в 53,3 % случаев. Компенса-

торно-приспособительные реакции в плацен-

тах выражались в гиперплазии концевых вор-

син, возрастании числа синцитиокапилляр-

ных мембран, синцитиальных узелков про-

лиферативного типа, увеличении числа мик-

роворсин. Значительный объем реологиче-

ских нарушений при относительно слабой 

выраженности компенсаторного ангиоматоза 

в терминальных ворсинах указывает на тяже-

лую степень вторичной плацентарной недос-

таточности, оцениваемой в 2,3 балла (при  

5-балльной шкале).  

Плаценты с признаками «угнетения» 

синтеза плацентарных гормонов наблюдали у 

67,9 % женщин с АКО с ранних сроков гес-

тации в сочетании с гипотрофией плода в 

72 % случаев. В плацентах были признаки 

нарушения созревания ворсинчатого дерева 

со слабой васкуляризацией, нарушением раз-

вития котиледонов и другими дефектами 

плацентации. Обнаружены обширные участ-

ки микропатологии на уровне ультраструк-

турных изменений плацентарного барьера: 

деструктивные изменения с развитием ише-

мии, гипоксии отдельных участков плаценты; 

утолщение базальной мембраны хориального 

синтиция, снижение числа микроворсинок, 

отложение фибриноида в децидуальной обо-

лочке, склерозирование и фиброз стромы, что 

указывает на декомпенсированную первич-

ную плацентарную недостаточность.  

У женщин с МС по данным микроскопи-

ческого исследования плацент выявили 

сформированную фетоплацентарную недос-

таточность. Об этом свидетельствует наличие 

в плацентах ангиоматоза ворсин и реологиче-

ских нарушений в межворсинчатом про-

странсте. 

Заключение. Обобщая результаты про-

веденных исследований, следует указать на 

несомненную роль ожирения и метаболиче-

ского синдрома в формировании хрониче-

ской плацентарной недостаточности, что ока-

зывает неблагоприятное влияние на течение 

гестационного процесса, внутриутробное 

развитие плода и перинатальные осложнения. 

Новорожденные представляют группу риска 

по формированию высокой частоты ближай-

ших и отдаленных неонатальных осложнений 

и требуют адекватной терапии и медико-

генетического консультирования. 

При ожирении и метаболическом син-

дроме гемодинамические расстройства про-

являются снижением скорости кровотока в 

пуповине плода, нарушением формирования 

ворсинчатого дерева у каждой второй жен-

щины с НЭО, что свидетельствует о вто- 

ричной плацентарной недостаточности; при  

АКО – деструктивными изменениями с раз-

витием ишемии плаценты, склерозированием 

и фиброзом стромы, что указывает на пер-

вичную декомпенсированную плацентарную 

недостаточность. 

У женщин с метаболическим синдромом 

на ранних этапах беременности отмечены 

выраженные реологические нарушения в 

межворсинчатом пространстве и ангиоматоз-

ные изменения в ворсинах с выключением 

терминальных ворсин из плацентарного  

обмена. 
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FUNCTIONAL STATE OF FETOPLACENTAL COMPLEX  
IN PREGNANT WOMEN WITH OBESITY AND METABOLIC SYNDROME 
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The objective of the study is to examine the characteristics of functional state of fetoplacental complex ac-
cording to the type of obesity and development of metabolic syndrome. 
Materials and Methods. The state of the fetoplacental complex was studied in 229 women, including  
46 women with neuroendocrine obesity (NEO), 41 women with the alimentary-constitutional obesity 
(ACO), and 20 non-obese women. Besides, metabolic syndrome (MS) was observed in 85 women, and  
37 women did not demonstrate it. HDJ-3000 and Aloka SSD-650 ultrasound scanner were used for ul-
trasonic feto- and placentometry, and Doppler assessment of uterine vessels and umbilical cord. Morpho-
logical study of the placenta was carried out according to A.P. Milovanov and A.I. Brusilovsky method 
(E.P. Kalashnikova’s variant). Percentile evaluation of ultrasound biometry was used to assess fetus 
growth and development. 
Results. In pregnant women with obesity, the systolic-diastolic ratio (SDO) in the umbilical cord artery 
increases by 17.3 % since the 28th week of pregnancy, and by 33.8 % since the 36th week. This fact indi-
cates a risk of antenatal fetal damage. 
Placentas of women with NEO have morphological signs of placental hormone activation in 53.3 % of 
cases, taking form of pathological villous immaturity, while 67.9 % of women with ACO demonstrate 
suppression of placental hormone synthesis, combined with hypamnion (57.1 %). 
Under metabolic syndrome, SDO values in the uterine arteries exceed the norm in 75.3 %, in the umbili-
cal cord arteries in 57.7 %, and in the fetal aorta in 62.4 % as compared with women without metabolic 
syndrome. 
Conclusion. Every second woman with NEO demonstrates reduced blood flow in the fetus umbilical cord, 
and abnormalities in villi formation. These disorders indicate the development of secondary placental in-
sufficiency. Women with ACO demonstrate destructive changes, placental ischemia, sclerosis and fibrosis 
of the stroma. These are the symptoms of primary decompensated placental insufficiency.  
At early pregnancy women with a metabolic syndrome have marked rheological defects in the intervillian 
space and angiomatous changes in villi, when acroteric villi do not take part in placental exchange. 
 
Keywords: adaptive response, metabolic syndrome, pregnancy, preeclampsia, “mother-fetus” system. 
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ИНТРАНАТАЛЬНЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА  
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Кесарево сечение в XXI в. является самой распространенной из крупных операций, которой под-
вергаются женщины во всем мире. Это объясняется сменой установок классического акушерства 
на перинатальное, расширением показаний к кесареву сечению и, соответственно, ростом его 
частоты. Родоразрешение пациенток группы высокого риска с помощью операции кесарева сече-
ния способствует снижению перинатальной и материнской смертности, однако сопряжено с бо-
лее высоким риском развития осложнений [1, 2]. 
Цель исследования – определить влияние интранатальных факторов риска на исход абдоминаль-
ного родоразрешения при полном раскрытии маточного зева. 
Результаты. Исследования показали, что исходы родов находятся в прямой зависимости от 
суммы баллов перинатального риска и интранатального прироста. В процессе родов интрана-
тальный прирост способствовал переходу женщин из группы низкого и среднего перинатального 
риска (26,8 %) в группу высокого риска, более неблагоприятную в плане прогнозирования исхода 
родов как для матери, так и для плода.  
 
Ключевые слова: интранатальные факторы риска, абдоминальное родоразрешение. 

 
Введение. Поиск оптимальной частоты 

абдоминального родоразрешения остается 

одной из наиболее сложных и актуальных 

проблем современного акушерства. До на-

стоящего времени не получены однозначные 

данные об оптимальных значениях частоты 

кесарева сечения, которые не только приво-

дили бы к улучшению перинатальных пока-

зателей, но и не повышали бы операционный 

риск [3, 4]. 

ВОЗ, основываясь на принципах доказа-

тельной медицины, рекомендует придержи-

ваться частоты кесарева сечения в пределах  

5–15 %. По мнению В.Н. Серова [5], В.Е. Рад-

зинского и соавт. [1], повышение частоты аб-

доминальных родоразрешений выше 15–17 % 

приводит к увеличению случаев осложнений 

оперативного вмешательства, оставляя неиз-

менной частоту перинатальной смертности.  

Цель исследования. Определить связь 

интранатальных факторов риска и исхода аб-

доминального родоразрешения при полном 

раскрытии маточного зева. 

 

Материалы и методы. Объектом стати-

стического исследования на различных его 

этапах явились 72 женщины, родившие путем 

операции кесарева сечения при полном рас-

крытии маточного зева. 

Принципом формирования исследуемой 

группы явилась набранная сумма баллов пре-

натальных факторов риска. Для оценки фак-

торов риска в родах была использована таб-

лица балльной оценки интранатальных фак-

торов риска, разработанная на кафедре аку-

шерства и гинекологии с курсом перинатоло-

гии Российского университета дружбы наро-

дов РУДН) [6]. Для определения силы влия-

ния интранатальных факторов риска на исход 

родов был проведен корреляционный анализ 

(корреляция рангов Спирмена (R)). 

При поступлении у каждой пациентки 

оценивались пренатальные факторы риска. В 

зависимости от суммы факторов пренаталь-

ного риска все беременные были разделены 

на 2 группы: I группа – низкая степень риска 

(18 чел.), II – средняя степень риска (54 чел.). 
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В соответствии с задачами исследования 

для оценки перинатальных факторов риска 

была использована таблица балльной оценки 

пренатальных факторов риска, опубликован-

ная в приложении № 1 к приказу Министер-

ства здравоохранения СССР № 430 от 22 ап-

реля 1981 г., разработанная О.Г. Фроловой и 

Е.И. Николаевой, модифицированная на ка-

федре акушерства и гинекологии с курсом 

перинатологии РУДН [3]. Суммарный под-

счет всех имеющихся антенатальных баллов 

и оценка их изменения проводились по три-

местрам. Особое внимание уделялось их из-

менению в интранатальном периоде. В соот-

ветствии с рекомендациями С.А. Князева [3] 

оцененные по вышеуказанной таблице фак-

торов риска беременные распределялись по 

трем группам: до 15 баллов – низкая степень 

риска; 15–25 баллов – средняя степень риска; 

более 25 баллов – высокая степень риска. 

Графический анализ родовой деятельно-

сти (партография) отражал зависимость рас-

крытия маточного зева и продвижения голов-

ки плода от длительности родов, позволяя 

выявить возможные отклонения от нормы.  

К ним относились: пролонгирование латент-

ной фазы, задержка активной фазы раскрытия 

маточного зева, задержка или стремительное 

продвижение головки, замедление или стре-

мительное раскрытие маточного зева. 

Математическая обработка полученных 

результатов проводилась с помощью много-

факторного корреляционно-регрессионного 

анализа. Для создания базы данных и обра-

ботки статистического материала использо-

вался персональный компьютер. В качестве 

основного программного обеспечения вы-

бран пакет модулей для статистической об-

работки данных STATISTICA for Windows, 

Release 9.0 компании StatSoft Inc., США 

(2010). 

Результаты и обсуждение. В ходе ис-

следования было выявлено, что основными 

интранатальными факторами, воздействую-

щими в процессе родов и усугубляющими 

состояние матери, плода и новорожденного, 

являлись: плацентарная недостаточность, 

дискоординация родовой деятельности, не-

своевременное излитие околоплодных вод, 

острая гипоксия плода. 

Неблагоприятные исходы родов в группе 

женщин с изначально низким и средним пе-

ринатальным риском связаны с тем, что в си-

лу возникших осложнений в родах все паци-

ентки из группы низкого перинатального 

риска и каждая третья роженица среднего пе-

ринатального риска перешли в группу высо-

кого перинатального риска, что повлекло за 

собой изменение тактики ведения родов. 

Изучение партографических особенно-

стей сократительной деятельности матки при 

различных вариантах степени перинатально-

го риска выявило ряд закономерностей. Пар-

тографические исследования были выполне-

ны 72 женщинам, поступившим для своевре-

менных родов и не имевшим клинически вы-

раженных предпосылок к их осложненному 

течению. У 38 рожениц запись сокращений 

матки была начата при раскрытии маточного 

зева на 2–3 см, а у остальных 34 – на 5–6 см. 

У всех женщин регистрацию схваток про-

должали до принятия решения об абдоми-

нальном родоразрешении. Обследованные 

женщины были распределены по паритету: 

как в первой, так и во второй группе боль-

шинство обследованных женщин были пер-

вородящими – 14 (77,8 %) и 44 (84,6 %) чел. 

соответственно (р<0,001). 

Анализировали частоту схваток, динами-

ку раскрытия маточного зева и продвижения 

предлежащей головки плода. Ведение родов 

на графике (партограмме) позволило выявить 

границы настороженности и своевременно 

предпринять действия. Предложенный в  

1954 г. Э.А. Фридман графический анализ 

родовой деятельности отражал зависимость 

раскрытия маточного зева и продвижения го-

ловки плода от длительности родов, позволяя 

выявить возможные отклонения от нормы.  

К ним относились: снижение темпа раскры-

тия маточного зева, длительное стояние 

предлежащей части плода во входе в малый 

таз или замедленное продвижение при соот-

ветствии размерам таза, увеличение продол-

жительности родов. 

Из полученных данных следует, что при 

нормальной сократительной деятельности 

матки не происходило полного раскрытия 

маточного зева, а динамика продвижения го-

ловки была представлена прямой, свидетель-
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ствующей, что в активной фазе, а особенно в 

фазе децелерации, головка длительное время 

оставалась в одной плоскости. Недоучет этих 

данных при раскрытии на 6 см и более стал 

причиной запоздалой диагностики клиниче-

ски узкого таза. 

Таким образом, осложненное течение 

родов обусловлено развитием слабости родо-

вой деятельности (4–5,6 % в группе низкого и 

20–27,8 % в группе среднего перинатального 

риска), дискоординацией родовой деятельно-

сти (14–19,4 и 32–44,4 % соответственно), 

неправильным вставлением головки (в зад-

нем виде затылочного предлежания –  

у 16–22,2 и 26–36,1 %; в переднем виде заты-

лочного предлежания – у 2–2,8 и 6–8,3 % со-

ответственно; в переднеголовном – только у 

каждой третьей в группе среднего перина-

тального риска), а также длительным стояни-

ем головки в одной плоскости (у 12–16,7 и 

34–47,2 % соответственно). 

Как отмечалось выше, все обследованные 

женщины были родоразрешены путем опера-

ции кесарева сечения при полном раскрытии 

маточного зева. Более 60 мин от момента ди-

агностики полного раскрытия маточного зева 

до оперативного родоразрешения имело место 

в группе низкого (12 (16,7 %)) и среднего 

(34 (47,2 %)) перинатального риска, т.е. у каж-

дой шестой и второй женщины соответственно.  

Во время операции кесарева сечения вы-

явлено перерастяжение нижнего сегмента у  

8 (11,1 %) рожениц из группы бывшего низ-

кого и 44 (61,1 %) – бывшего среднего пери-

натального риска. Операция кесарева сечения 

в этих группах осложнилась гипотоническим 

кровотечением у 16 (22,2 %) и 44 (61,1 %) чел. 

соответственно, что явилось основанием для 

гемотрансфузии у 16 (22,2 %) и 44 (61,1 %) 

женщин соответственно. Объем кровопо- 

тери у 4 (5,6 %) чел. из группы низкого и  

24 (33,3 %) чел. – среднего перинатального 

риска составил 0,7–0,8 %; у 6 (8,3 %) и  

20 (27,8 %) чел. соответственно – 0,9–1,2 %; 

массивная кровопотеря более 1,5 л имела ме-

сто у 6 (8,3 %) и 2 (2,8 %) соответственно. 

Заключение. Кесарево сечение при пол-

ном раскрытии маточного зева представляет 

собой сложное хирургическое вмешательст-

во, чреватое многими осложнениями. Оценка 

интранатального прироста факторов риска и 

своевременное до полного раскрытия абдо-

минальное родоразрешение дают возмож-

ность предотвратить перерастяжение нижне-

го сегмента, гипотонические кровотечения, 

уменьшить потребности в гемотрансфузии, 

особенно при массивных кровопотерях. 

Партографические особенности: сниже-

ние темпа раскрытия маточного зева, дли-

тельное стояние предлежащей части плода во 

входе в малый таз или замедленное продви-

жение при соответствии размерам таза, уве-

личение продолжительности родов, а также 

признаки внутриутробного страдания плода, 

выявленные интранатально достоверно чаще 

у рожениц с высоким (более 70 %) приростом 

риска, – позволяют своевременно изменить 

акушерскую тактику. 
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In the 21 century Caesarean section is the most common serious operation performed on women all over 
the world. This is explained by shifting priorities from classical to perinatal obstetrics, surgical indica-
tions for Caesarean section, and, thus, expansion in its number. Caesarean section in high-risk pregnancy 
reduces perinatal and maternal mortality, but it is associated with a higher risk of complications [1, 2]. 
The aim of the study is to estimate the influence of intrapartum risk factors on the outcome in patients 
with abdominal delivery in full cervical dilatation.  
Results. Delivery outcomes are directly related to perinatal risk score and intrapartum augmentation. 
During delivery intrapartum augmentation shifted perinatal risks from low and medium (26.8 %) to 
high, which is considered to be the most unfavourable both for maternal and fetal outcomes. 
 
Keywords: intranatal risk factors, abdominal delivery. 
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Цель – оценить объем и структуру оказываемой стационарной хирургической помощи больным  
с заболеваниями прямой кишки, анального канала и промежности для определения тенденции ур-
гентных проктологических состояний и возможных путей оптимизации хирургической помощи 
данному контингенту. 
Материалы и методы. В 2013 г. в клинике кафедры госпитальной хирургии Ульяновского государ-
ственного университета было пролечено 768 пациентов с заболеваниями аноректальной области, 
оперативная активность составила 92,5 %, в 2014 г. – 788 пациентов и 95,3 %, в 2015 г. –  
767 пациентов и 97,3 % соответственно.  
Результаты. За три года было пролечено 996 пациентов с диагнозом «геморрой». Больным прово-
дилась традиционная геморроидэктомия по Миллигану–Моргану (791 чел.), аппаратная гемор-
роидэктомия по способу Лонго (85 чел.), дезартеризация в сочетании со склерозированием внут-
ренних геморроидальных узлов (120 чел.). Наиболее «опасной» в плане возникновения ранних по-
слеоперационных осложнений явилась традиционная геморроидэктомия, наиболее «безопасной» – 
дезартеризация в сочетании со склерозированием внутренних геморроидальных узлов.  
Лечение осложнения парапроктита – гангрены Фурнье – проводилось совместно с врачом-
урологом. Летальных исходов не было. Средний срок госпитализации составил 25,2±10,3 сут.  
Структура микрофлоры ран больных с нагноившимся эпителиальным копчиковым ходом (ЭКХ) 
представлена Staphylococcus epidermiditis – 51,5 %, Staph. aureus – 15,2 %, Staph. saprophyticus – 
15,2 %, Enterobacter. faecalis – 6,1 %, Ent. aerogenes – 3,0 %, Escherichia coli – 6,0 %, Streptococcus 
pyogenes – 3,0 %; более 90 % выделенных штаммов чувствительны к цефуроксиму, ципрофлокса-
цину и гентамицину.  
Выводы. Увеличение оперативной активности связано с улучшением качества работы амбулатор-
но-поликлинического звена. Наибольшую долю пациентов с заболеваниями аноректальной области 
составляют больные, страдающие геморроем. Их доля увеличилась с 38,8 % в 2013 г. до 45,1 %  
в 2015 г. Лечение гнилостных парапроктитов должно производиться врачами-колопроктологами. 
Всем больным с ЭКХ необходимо проводить внутривенное введение ципрофлоксацина. 
 
Ключевые слова: геморрой, парапроктит, эпителиальный копчиковый ход. 

 
Введение. Несмотря на то что патология 

прямой кишки, анального канала и промеж-

ности издавна привлекала к себе внимание 

исследователей, до настоящего времени ей 

уделяется недостаточное внимание [1, 2].  

В последние годы в стационарах Российской 

Федерации наблюдается рост хирургической 

активности, в т.ч. при лечении заболеваний 

прямой кишки [1, 3].  

Неотложные состояния при острых забо-

леваниях прямой кишки, анального канала и 

промежности неоднородны. В эту группу 

объединяется ряд патологических состояний, 

различных по этиологии и патогенезу, но 

требующих срочных хирургических вмеша-

тельств, и результат лечения часто зависит от 

дефицита времени и информации – условий, 

осложняющих постановку своевременного и 

правильного диагноза [1, 2, 4, 5]. 

Говоря о таких острых хирургических 

заболеваниях, как парапроктит, осложненный 

геморрой и нагноившийся эпителиальный 
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копчиковый ход, следует отметить, что ре-

зультат лечения напрямую связан со свое-

временностью оказания квалифицированной 

помощи [4, 6, 7]. Для этого и необходим ана-

лиз показателей оказания специализирован-

ной хирургической помощи пациентам прок-

тологического профиля. 

Цель исследования. Оценить объем и 

структуру оказываемой стационарной хирур-

гической помощи больным с заболеваниями 

прямой кишки, анального канала и промеж-

ности для определения тенденции ургентных 

проктологических состояний и возможных 

путей оптимизации хирургической помощи 

данному контингенту больных. 

Материалы и методы. Основу работы 

составляет анализ показателей хирургиче-

ской службы за 2013–2015 гг. в Центре коло-

проктологии ГУЗ «Ульяновский областной 

клинический центр специализированных ви-

дов медицинской помощи имени заслужен-

ного врача России Е.М. Чучкалова», где рас-

полагается кафедра госпитальной хирургии, 

анестезиологии, реаниматологии, урологии, 

травматологии и ортопедии медицинского 

факультета имени Т.З. Биктимирова Улья-

новского государственного университета,  

и изучение различных методов лечения для 

оптимизации хирургической помощи боль-

ным с патологией аноректальной области. 

Результаты и обсуждение. В Центре  

колопроктологии в 2013 г. было пролечено  

768 пациентов, оперативная активность со-

ставила 92,5 %, в 2014 г. – 788 пациентов и 

95,3 %, в 2015 г. – 767 пациентов и 97,3 % 

соответственно. 

Рассмотрим структуру пролеченных па-

циентов по некоторым наиболее значимым 

нозологическим единицам (табл. 1). Заметим, 

больные раком толстого кишечника обычно 

проходят лечение в Ульяновском онкологи-

ческом диспансере. 

Более подробно рассмотрим некоторые 

нозологии, изучаемые на кафедре госпиталь-

ной хирургии, анестезиологии, реанимато- 

логии, урологии, травматологии и ортопе- 

дии Ульяновского государственного универ- 

ситета. 

 
Таблица 1 

Структура заболеваемости пациентов Центра колопроктологии, чел. (%) 

Патология 2013 г. 2014 г. 2015 г. 

Геморрой 298 (38,8) 352 (44,7) 346 (45,1) 

Анальная трещина 68 (8,9) 74 (9,4) 130 (16,9) 

Острый парапроктит 80 (10,4) 72 (9,1) 70 (9,1) 

Свищи прямой кишки 64 (8,3) 79 (10,0) 80 (10,4) 

Эпителиальный копчиковый ход 63 (8,2) 55 (7,0) 57 (7,4) 

Состояния, требующие 

реконструктивно-пластических  

операций на прямой кишке  

и промежности 

15 (2,0) 9 (1,1) 17 (2,2) 

Закрытие кишечных стом 7 (0,9) 8 (1,0) 10 (1,3) 

Злокачественные  

новообразования ободочной 

кишки 

18 (2,3 %) 20 (2,5 %) 20 (2,6 %) 

Долихоколон, мегаколон,  

декомпенсированный колостаз  

(лапароскопические резекции 

ободочной кишки) 

3 (0,4) 5 (0,6) 10 (1,3) 
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Высокая распространенность геморроя 

обусловливает важность данной проблемы 

для современного общества, так как заболе-

вание значительно снижает качество жизни 

пациентов [8–10], приводит к длительным 

срокам нетрудоспособности и часто к необ-

ходимости смены рода трудовой деятельно-

сти. Несмотря на то что различные способы 

хирургического лечения геморроя разрабаты-

ваются еще со времен Гиппократа, до на-

стоящего времени эта проблема полностью 

не решена [4, 5, 9, 11, 12], что заставляет ис-

следователей и практических врачей искать 

новые способы оперативных пособий, на-

правленных на устранение клинических про-

явлений заболевания с минимизацией нега-

тивного влияния на физиологию анального 

канала [13, 14].  

За три года в Центре колопроктологии 

было пролечено 996 пациентов с диагнозом 

«геморрой». 

Заболевание одинаково распространено 

как среди мужчин – 512 (51,4 %) случаев, так 

и среди женщин – 484 (48,6 %) случая. Сле-

дует отметить, что как среди мужчин, так и 

среди женщин оно встречалось преимущест-

венно в трудоспособном возрасте – от 20 до 

40 лет (средний возраст мужчин – 42,7± 

±8,5 года, женщин – 44,7±11,6 года). Имею-

щаяся у больных сопутствующая патология 

не оказывала влияния на результаты иссле- 

дования. 

Больным проводилась традиционная ге-

морроидэктомия по Миллигану–Моргану во 

второй модификации НИИ колопроктологии, 

аппаратная геморроидэктомия по способу Лон-

го и дезартеризация в сочетании со склерози-

рованием внутренних геморроидальных узлов. 

Распределение больных по подгруппам 

осуществлялось в зависимости от стадии за-

болевания и анатомических особенностей 

анального канала (табл. 2). 

 

Таблица 2 

Алгоритм выбора способа оперативного лечения 

Подгруппа Форма заболевания Способ операции 
Количество 

больных, чел. (%) 

1 

Хронический геморрой  

II–IV степеней с выраженными 

наружными узлами 

Геморроидэктомия по 

Миллигану–Моргану  

во второй модификации НИИ  

колопроктологии 

791 (79,4) 

2 

Хронический геморрой 

II–III степеней с выпадением  

слизистой оболочки 

Аппаратная геморроидэктомия 

по Лонго 
85 (8,5) 

3 

Хронический геморрой 

II–III степеней без выпадения 

слизистой оболочки 

Дезартеризация в сочетании  

со склерозированием внутренних 

геморроидальных узлов 

120 (12,1) 

 
При анализе среднего времени оператив-

ного вмешательства было установлено, что 

наибольшее время требовалось для проведе-

ния традиционной геморроидэктомии – 

36,4±5,2 мин. Среднее время проведения 

операции Лонго составляло 17,6±2,4 мин и 

незначительно отличалось от времени прове-

дения дезартеризации в сочетании со склеро-

зированием внутренних геморроидальных 

узлов – 20,1±3,2 мин (p>0,05). В среднем 

время проведения операций во второй и 

третьей подгруппах было почти в 2 раза 

меньше, чем в первой (p<0,05). 

Таким образом, сокращение средней 

продолжительности оперативных вмеша-

тельств объясняется более целесообразным 

выбором способа оперативного вмешательст-

ва в зависимости от стадии заболевания  

и анатомических особенностей пациента. 

При рассмотрении случаев возникнове-

ния ранних послеоперационных осложнений 

в подгруппах было выявлено, что в первой 
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подгруппе (традиционная геморроидэктомия) 

ранние послеоперационные осложнения воз-

никли у 19,7 % больных, во второй (операция 

Лонго) – у 14,1 % больных, в третьей (дезар-

теризация в сочетании со склерозированием 

внутренних геморроидальных узлов) –  

у 2,5 % больных. При этом статистически 

значимо более высокий риск возникновения 

ранних послеоперационных осложнений на-

блюдался в первой подгруппе (на 5,6 % 

больше по сравнению со второй и на 17,2 % 

больше по сравнению с третьей подгруппой, 

p<0,05).  

При рассмотрении отдельных видов по-

слеоперационных осложнений среди подгрупп 

были выявлены следующие особенности. 

Задержка мочи возникла у 15,5 % боль-

ных первой подгруппы (традиционная гемор-

роидэктомия), в 1,5 раза реже – у больных 

второй подгруппы (операция Лонго) – 10,6 % 

и не встречалась в третьей подгруппе (дезар-

теризация в сочетании со склерозированием 

внутренних геморроидальных узлов). 

Рефлекторная задержка мочи, которая 

является наиболее распространенным ослож-

нением после геморроидэктомии, чаще всего 

возникала в 1–2-е сут послеоперационного 

периода, преимущественно у лиц мужского 

пола, и была связана со следующими факто-

рами: рефлекторный спазм уретрального 

сфинктера, обусловленный общей его иннер-

вацией со сфинктером прямой кишки, отек 

параректальной клетчатки (в ответ на опера-

ционную травму) и часто имеющиеся у паци-

ентов заболевания предстательной железы.  

Традиционная геморроидэктомия по 

Миллигану–Моргану сопровождается значи-

тельно более выраженной, по сравнению с 

другими рассматриваемыми способами опе-

рации, травмой высокорефлексогенной зоны 

анального канала, и риск возникновения дан-

ного осложнения при этой операции очень 

высокий. 

Аппаратная геморроидэктомия по Лонго 

в меньшей степени, по сравнению с гемор-

роидэктомией по Миллигану–Моргану, за-

трагивает рефлексогенные зоны и не приво-

дит к выраженному отеку параректальной 

клетчатки, что обусловливает меньший риск 

задержки мочи. 

Дезартеризация в сочетании со склерози-

рованием внутренних геморроидальных уз-

лов является наиболее щадящим из всех рас-

смотренных оперативных вмешательств, так 

как отсутствует значимое повреждение сли-

зистой оболочки, параректальной клетчатки и 

волокон сфинктера прямой кишки (травма 

сводится лишь к проколам и сдавлению сли-

зистой оболочки и подслизистого слоя, а 

также действию склерозанта). Кроме того, 

практически отсутствует раздражение реф-

лексогенных зон, так как лигирование сосу-

дов и введение склерозанта осуществляются 

в лишенном чувствительных нервных окон-

чаний отделе прямой кишки (выше зубчатой 

линии). Все это обусловливает полное отсут-

ствие рефлекторной задержки мочи у боль-

ных этой подгруппы. 

Кровотечение возникло у 2,1 % больных 

первой подгруппы, 3,5 % – второй подгруппы 

и 2,5 % – третьей подгруппы. Разница пока-

зателей в подгруппах оказалась статистиче-

ски незначимой (p>0,05), что связано с вер-

ным выбором оперативных пособий в соот-

ветствии со стадией заболевания и анатоми-

ческими особенностями пациентов. 

Некроз слизистой оболочки развился 

только у 2,1 % больных первой подгруппы. 

Возникновение данного осложнения связано 

с нарушением кровоснабжения лоскута сли-

зистой. В связи с тем что во второй и третьей 

подгруппах не проводилась мобилизация 

лоскутов слизистой оболочки, развитие ее 

некроза у данных категорий больных было 

практически невозможным. 

Таким образом, наиболее «опасной» в 

плане возникновения ранних послеопераци-

онных осложнений является традиционная 

геморроидэктомия, а наиболее «безопасной» – 

дезартеризация в сочетании со склерозирова-

нием внутренних геморроидальных узлов.  

Одним из наиболее частых гнойно-вос- 

палительных заболеваний колопроктологиче-

ского профиля является острый парапроктит, 

наиболее тяжелой его разновидностью – гни-

лостный парапроктит, который, по данным 

литературных источников, встречается в  

3–4 % случаев [2, 6, 15]. Это заболевание 

требует длительных сроков лечения, часто – 

проведения повторных оперативных вмеша-
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тельств и сопровождается высоким риском 

развития различных осложнений и летально-

го исхода [2, 7].  

За исследуемый период в Центре коло-

проктологии было пролечено 222 пациента  

с данной патологией. После поступления  

в стационар всем больным проводилось ши-

рокое вскрытие и дренирование гнойных за-

теков, при необходимости – некрэктомия. 

Применялась инфузионная и антибактери-

альная терапия. 

У 3 пациентов острый парапроктит ос-

ложнился гангреной Фурнье. Данные пациен-

ты были переведены в центр из стационаров 

области, куда поступали с диагнозом «острый 

парапроктит». Им проводилось вскрытие и 

дренирование абсцесса, а также повторные 

некрэктомии (в среднем на 1 пациента прихо-

дилось 3,3±0,6 оперативного вмешательства), 

но ввиду их неэффективности больные на-

правлялись на консультацию, а затем перево-

дились в хирургическое отделение на спе-

циализированную колопроктологическую 

койку. 

Лечение этих пациентов проводилось со-

вместно с врачом-урологом. В одном случае 

потребовалось проведение двухсторонней 

орхоэпидидимэктомии (в связи с распростра-

нением гнойного процесса на яички с разви-

тием гнойного орхита) и наложения сигмо-

стомы. Летальных исходов не было. Средний 

срок госпитализации составил 25,2±10,3 сут. 

Первичные отверстия эпителиального 

копчикового хода служат местом его сооб-

щения с внешней средой и являются входны-

ми воротами для инфекции. Их механические 

травмы и закупорка приводят к задержке со-

держимого в просвете хода и способствуют 

возникновению воспаления с вовлечением в 

патологический процесс жировой клетчатки, 

при этом более 5 % людей страдают рециди-

вами и нагноением эпителиального копчико-

вого хода [16, 17]. 

Из 198 чел. нагноившийся эпителиаль-

ный копчиковый ход отмечался у 48 (24,2 %) 

пациентов, остальные 150 (75,8 %) больных 

имели активное или хроническое воспаление.  

В связи с тем что забор биологического 

материала осуществлялся только непосредст-

венно во время операции вскрытия абсцесса, 

в исследование особенностей микрофлоры 

ран больных с диагнозом «нагноившийся 

эпителиальный копчиковый ход» были 

включены 30 пациентов.  

Структура микрофлоры ран больных с 

нагноившимся эпителиальным копчиковым 

ходом была представлена следующим обра-

зом: в большинстве случаев выделялись мик-

роорганизмы рода Staphylococcus: Staph. 

Epidermiditis – 17 (51,4 %) случаев, Staph. 

aureus – 5 (15,2 %) и Staph. saprophyticus –  

5 (15,2 %); с меньшей частотой встречались 

икроорганизмы рода Enterobacter: Ent. Faeca- 

lis – 2 (6,1 %) случая и Ent. aerogenes –  

1 (3,0 %); Escherichia coli обнаружились в  

2 (6,1 %) случаях, а Streptococcus pyogenes –  

в 1 (3,0 %). 

В 27 (90,0 %) исследованных пробах  

определялся один вид микроорганизмов,  

в 3 (10,0 %) – ассоциация из 2 видов микро-

организмов. 

Ассоциации микроорганизмов были пред-

ставлены следующим образом: Ent. aerogenes 

и Staph. aureus, E. coli и Staph. saprophyticus, 

Staph. epidermiditis и Str. pyogenes. 

Особо следует отметить, что метициллин-

устойчивые штаммы микроорганизмов были 

выявлены в 12,1 % случаев. В исследованных 

образцах метициллин-устойчивые штаммы 

обнаруживались среди микроорганизмов рода 

Staphylococcus и составляли 5,9 % среди Staph. 

epidermiditis, 40,0 % среди Staph. aureus и 

20,0 % среди Staph. saprophyticus. 

Из полученных данных видно, что более 

90 % выделенных штаммов микроорганизмов 

чувствительны к цефуроксиму, ципрофлок-

сацину и гентамицину. Чувствительность ме-

тициллин-устойчивых штаммов к антибакте-

риальным препаратам составляла 75 % для 

ципрофлоксацина и гентамицина, 50 % для 

амикацина, 25 % для ванкомицина (табл. 3). 

С целью лечения и профилактики гной-

но-септических осложнений у больных ис-

следованной группы был использован анти-

биотик группы фторхинолонов – ципрофлок-

сацин. Мы рекомендуем больным с нагноив-

шимся эпителиальным копчиковым ходом 

внутривенное введение ципрофлоксацина в 

дозе 200 мг за 30 мин до операции и каждые 

12 ч в течение первых суток после операции. 
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Таблица 3 

Чувствительность микрофлоры к антибактериальным препаратам 

Антибактериальный  

препарат 

Чувствительны Устойчивы 

Число штаммов % Число штаммов % 

Азитромицин 19 57,6 14 42,4 

Амоксиклав 22 66,7 11 33,3 

Оксациллин 25 75,8 8 24,2 

Цефоперазон 29 87,9 4 12,1 

Цефтазидим 28 84,8 5 15,2 

Цефтриаксон 29 87,9 4 12,1 

Цефуроксим 30 90,9 3 9,1 

Цефепим 29 87,9 4 12,1 

Цефалексин 29 87,9 4 12,1 

Ампициллин 21 63,6 12 36,4 

Амикацин 29 87,9 4 12,1 

Ванкомицин 29 87,9 4 12,1 

Бензилпенициллин 7 21,2 26 78,8 

Ципрофлоксацин 31 93,9 2 6,1 

Эритромицин 15 45,5 18 54,5 

Меропенем 29 87,9 4 12,1 

Гентамицин 32 97,0 1 3,0 

 
Выводы: 

1. Постоянно увеличивающаяся опера-

тивная активность в 2015 г. достигла 97,3 %, 

что связано с улучшением качества работы 

амбулаторно-поликлинического звена по от-

бору и предоперационной подготовке паци-

ентов. Наибольшую долю пациентов с забо-

леваниями аноректальной области составля-

ют больные геморроем. Данный показатель 

увеличился с 38,8 % в 2013 г. до 45,1 % в 

2015 г. 

2. Пациенты с гнойно-воспалительными 

заболеваниями (острый парапроктит, свищи 

прямой кишки и эпителиальный копчиковый 

ход) составляют треть от всех пролеченных 

больных. Лечение гнилостных парапроктитов 

должно производиться в специализирован-

ных отделениях врачами-колопроктологами. 

При подозрении на данное заболевание паци-

енты должны быть незамедлительно прокон-

сультированы специалистами. Нередким ос-

ложнением острого гнилостного парапрокти-

та является гангрена Фурнье, поэтому необ-

ходимо своевременное ее выявление и ос-

мотр пациентов врачом-урологом. 

3. Структура микрофлоры ран больных с 

нагноившимся эпителиальным копчиковым 

ходом представлена Staphylococcus epide- 

rmiditis – 51,5 %, Staph. aureus – 15,2 %, Staph. 

saprophyticus – 15,2 %, Enterobacter. faecalis – 

6,1 %, Ent. aerogenes – 3,0 %, Escherichia coli – 

6,0 %, Streptococcus pyogenes – 3,0 %. Более 

90 % выделенных штаммов чувствительны к 

цефуроксиму, ципрофлоксацину и гентами-

цину. Следовательно, всем больным с нагно-

ившимся эпителиальным копчиковым ходом 

необходимо проводить внутривенное введе-

ние ципрофлоксацина. 
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4. Отмечается увеличение числа паци-

ентов с долихоколоном и декомпенсирован-

ным колостазом, которым проводятся лапа-

роскопические резекции толстой кишки.  

За последние три года количество подобных 

операций выросло в 3 раза. 
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The goal of the study is to assess the scope and structure of the inpatient surgical care provided to pa-
tients with diseases of the rectum, anus and perineum in order to determine urgent proctologic states and 
optimal surgical care. 
Materials and Methods. In 2013, 768 patients with anorectal diseases were treated in the clinic. Surgical 
activity was 92.5 %: 788 patients (95.3 %) in 2014 and 767 patients (97.3 %) in 2015. 
Results. During three years, 996 patients with hemorrhoids were treated in the clinic. Patients under-
went traditional hemorrhoidectomy according to Milligan-Morgan (791 people), apparatus hemorrhoi-
dectomy according to Longo’s method (85 people), desarterization combined with sclerotherapy of inter-
nal hemorrhoids (120 people). The most dangerous method in terms of early postoperative complications 
was the traditional hemorrhoidectomy; while the safest one was desarterization associated with sclerosis of 
internal hemorrhoids. 
Treatment of paraproctitis complication, Fournier gangrene, was conducted in cooperation with an urol-
ogist. There were no lethal outcomes. Average hospitalization period was 25.2±10.3 days. The structure of 
patients’ wound microflora with suppurative epithelial coccygeal passage (ECP) was represented by Sta-
phylococcus epidermiditis (51.5 %), Staph. Aureus (15.2 %), Staph. Saprophyticus (15.2 %), Enterobac-
ter. Faecalis (6.1 %), Ent. Aerogenes (3.0 %), Escherichia coli (6.0 %), and Streptococcus pyogenes 
(3.0 %). More than 90 % of the isolated strains were susceptible to cefuroxime, ciprofloxacin and genta-
micin. 
Conclusion. The increase in surgical activity is connected with quality improvement in inpatient and 
outpatient units. Most patients with anorectal disease suffer from hemorrhoids. Their proportion in-
creased from 38.8 % in 2013 to 45.1 % in 2015. Treatment for putrefactive paraproctitis should be per-
formed by coloproctologists. All patients with ECP should be administered intravenous ciprofloxacin. 
 
Keywords: hemorrhoids, paraproctitis, epithelial coccygeal passage. 

 
References 

1. Grigor'eva G.A., Golysheva S.V. O metodakh diagnostiki i konservativnogo lecheniya anorektal'nykh 

zabolevaniy [Methods of diagnostics and conservative treatment of anorectal diseases]. Lechashchiy 

vrach. 2011; 4: 66–69 (in Russian). 

2. Nikol'skiy V.I., Sergatskiy K.I., Klimashevich A.V., Mitroshin A.N. Izuchenie dinamiki gnoyno-

vospalitel'nogo protsessa v myagkikh tkanyakh u patsientov s ostrym anaerobnym paraproktitom (eks-

perimental'no-klinicheskoe issledovanie) [Study of the dynamics of purulent-inflammatory process in 

soft tissue of patients with acute anaerobic paraproctitis (experimental and clinical research]. Vestnik 

khirurgii im. I.I. Grekova. 2016; 175 (3): 22–25 (in Russian). 

3. Midlenko V.I., Smol'kina A.V., Zaytsev A.V., Morozov V.S., Shabaev R.M. Epidemiologicheskaya 

kharakteristika ekstrennoy khirurgicheskoy patologii v Ul'yanovskoy oblasti [Epidemiological characte-

ristics of emergency surgical pathology in Ulyanovsk region]. Sovremennye problemy nauki  

i obrazovaniya. 2014; 6. Available at: www.science-education.ru/120-15785 (accessed: 03.02.2017)  

(in Russian). 

4. Shelygin Yu.A., Titov A.Yu., Abritsova M.V. Modifitsirovannaya klassifikatsiya vnutrennego gemor-

roya [Modified classification of hemorrhoids]. Koloproktologiya. 2015; 2 (52): 8–11 (in Russian). 

5. Medina-Gallardo A., Curbelo-Pena Y., De Castro X., Roura-Poch P., Roca-Closa J., De Caralt-Mestres E. 

Is the severe pain after Milligan-Morgan hemorrhoidectomy still currently remaining a major postopera-

tive problem despite being one of the oldest surgical techniques described? A case series of 117 consec-

utive patients. Ann Coloproctol. 2017; 30: 73–75.  



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2017  
 

 

94 

6. Midlenko V.I., Smol'kina A.V., Belova S.V. Khirurgicheskie aspekty zabolevaniy pryamoy kishki [Sur-

gical aspects of rectum diseases]: uchebno-metodicheskoe posobie. Ul'yanovsk; 2014. 56 (in Russian). 

7. Sergatskiy K.I., Nikol'skiy V.I., Koveshnikova T.M. Vybor empiricheskoy antibakterial'noy terapii u 

bol'nykh ostrym paraproktitom [Choice of empirical antibacterial therapy for patients with acute para-

proctitis]. Izvestiya vysshikh uchebnykh zavedeniy. Povolzhskiy region. Meditsinskie nauki. 2015;  

1 (33): 88–100 (in Russian). 

8. Groshilin V.S., Mirzoev L.A., Cherkasov D.M., Dmitriev A.V. Optimizatsiya vybora i differentsirovka 

pokazaniy k primeneniyu maloinvazivnykh metodov lecheniya gemorroya [Optimal choice and indica-

tions for use of minimally invasive methods in treating hemorrhoids]. Koloproktologiya. 2016; 2 (1): 

22–23 (in Russian). 

9. Midlenko V.I., Nguen D.T., Evtushenko E.G., Kartashev A.A. Optimizatsiya khirurgicheskogo leche-

niya khronicheskogo gemorroya II–III stepeni [Optimization of surgical treatment of chronic hemorrho-

ids (Grade 2–3)]. Ul'yanovskiy mediko-biologicheskiy zhurnal. 2013; 3: 39–43 (in Russian). 

10. Zampieri N., Castellani R., Andreoli R., Geccherle A. Long-term results and quality of life in patients 

treated with hemorrhoidectomy using two different techniques: Ligasure versus transanal hemorrhoidal 

dearterialization. The American Journal of Surgery. 2012; 204: 684–688. 

11. Bjelanovic Z., Draskovic M., Veljovic M., Lekovic I., Karanikolas M., Stamenkovic D. Transanal he-

morrhoid dearterialization is a safe and effective outpatient procedure for the treatment of hemorrhoidal 

disease. Cirugia Espanola (English Edition). 2016; 95 (10): 588–594. 

12. Ratto C., Donisi L., Parello A., Litta F., Doglietto G.B. Evaluation of transanal hemorrhoidal dearteria-

lization as aminimally invasive therapeutic approach to hemorrhoids. Dis Colon Rectum. 2010; 53: 803–

811. 

13. Jeong H.,Hwang S., Ryu K.O., Lim J., Kim H.T., Yu H.M.,Yoon J., Lee J.Y., Kim H.R., Choi Y.G. 

Early Experience With a Partial Stapled Hemorrhoidopexy for Treating Patients With Grades  

III-IV Prolapsing Hemorrhoids. Ann Coloproctol. 2017; 33 (1): 28–34.  

14. Ratto C., Donisi L., Parello A., Litta F., Zaccone G. and De Simone V. Distal Doppler-guided dearteria-

lization’ is highly effective in treating haemorrhoids by transanal haemorrhoidal dearterialization. Colo-

rectal Disease. 2012; 14: 786–789. 

15. Sergatskiy K.I., Nikol'skiy V.I., Koveshnikova T.M., Konovalova I.M. Osobennosti mikrobnogo pey-

zazha u patsientov s ostrymi gnoynymi paraproktitami [Characteristics of microflora in patients with 

acute purulent paraproctitis]. Izvestiya vysshikh uchebnykh zavedeniy. Povolzhskiy region. Meditsinskie 

nauki. 2014; 4 (32): 92–98 (in Russian). 

16. Batishchev A.K., Titov A.Yu., Kostarev I.V., Orlova L.P. Podkozhnoe issechenie epitelial'nogo kop- 

chikovogo khoda: pervyy opyt primeneniya, neposredstvennye rezul'taty [Subcutaneous excision of epi-

thelial coccygeal path: first experience, immediate results]. Koloproktologiya. 2015; 2 (52): 11–18 

(in Russian). 

17. Magomedova Z.K., Chernyshova E.V., Groshilin V.S. Preimushchestva i opyt prakticheskogo ispol'zo-

vaniya sposoba khirurgicheskogo lecheniya bol'nykh s retsidivami epitelial'nykh kopchikovykh khodov 

[Advantages and application of a new method of surgical treatment of patients with recurrent pilonidal 

sinus]. Ul'yanovskiy mediko-biologicheskiy zhurnal. 2016; 2: 97–103 (in Russian). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2017  
 

 

 

95 

ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА 

 
 
 

УДК 614.2 
DOI 10.23648/UMBJ.2017.27.7081 

 

МЕДИКО-СОЦИАЛЬНЫЕ И ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ АСПЕКТЫ 
ОБРАЩАЕМОСТИ ВЗРОСЛОГО НАСЕЛЕНИЯ  

НАБЕРЕЖНЫХ ЧЕЛНОВ  
ЗА НЕОТЛОЖНОЙ АМБУЛАТОРНОЙ ПОМОЩЬЮ 

 

И.Р. Искандаров, А.А. Гильманов  
 

ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский университет»  
Министерства здравоохранения Российской Федерации, г. Казань, Россия 

 
e-mail: iskandarov.ildar@gmail.com 

 
Цель. Изучить медико-социальные аспекты состояния здоровья пациентов, обратившихся за не-
отложной амбулаторной помощью в медицинские организации г. Набережные Челны с 2011 по 
2013 г., для разработки рекомендаций по совершенствованию деятельности службы. 
Материалы и методы.  Исследование проводилось в ГАУЗ «Городская поликлиника № 4» г. Набе-
режные Челны c прикрепленным взрослым населением 60 580 чел. Материалом исследования по-
служили медицинские карты амбулаторных больных. Cтатистической обработке подлежали 
2100 случаев первичных посещений по поводу острых и обострения хронических заболеваний. Для 
статистической обработки полученных данных использовались методы расчета показателей ди-
намического ряда, а также анализа таблиц сопряженности с оценкой статистической значимо-

сти с помощью критерия 2 Пирсона. Критический уровень значимости был принят за p=0,05.  
Результаты. Наиболее высокие показатели посещаемости взрослым населением медицинских ор-
ганизаций, оказывающих неотложную помощь в амбулаторных условиях, наблюдались в весенне-
осенний период. 
Существует определенная закономерность распределения случаев амбулаторных посещений по 
поводу острых и обострения хронических заболеваний по дням недели. Так, значительное количе-
ство пациентов посещало медицинские организации в понедельник (29 %). В последующие дни их 
количество постепенно снижалось и достигало минимума в субботу и воскресенье.  
Заключение. Анализ показал, что отмечается рост обращаемости за неотложной амбулаторной 
помощью в осенне-весенний период, связанный с пиком обращений по болезням органов дыхания  
в этот период. 
 
Ключевые слова: неотложная помощь, неотложная амбулаторная помощь, острые и хрониче-
ские заболевания. 

 
Введение. Состояние и охрана здоровья 

населения всегда были и остаются предмета-

ми многочисленных исследований специали-

стов в области общественного здоровья, со-

циальной гигиены и организации здраво-

охранения [1–3]. 

Актуальность этих исследований крайне 

выросла в условиях реформирования нацио-

нальных систем здравоохранения в Россий-

ской Федерации и во многих странах мира. 

Как отечественные, так и зарубежные иссле-

дователи едины в понимании того, что в но-

вых экономических условиях возрастает зна-

чимость оказания амбулаторно-поликлини- 

ческой помощи населению [3, 4]. 

От деятельности амбулаторно-поликли- 

нической службы зависит эффективность и 

качество работы других медицинских орга-

низаций, системы здравоохранения в целом. 

Именно поэтому в настоящий момент при-
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стальное внимание должно быть обращено  

на организацию работы амбулаторного звена 

[5–10]. 

Цель исследования. Изучение медико-

социальных аспектов состояния здоровья па-

циентов, обратившихся за неотложной амбу-

латорной помощью в медицинские организа-

ции г. Набережные Челны с 2011 по 2013 г., 

для разработки рекомендаций по совершен-

ствованию деятельности службы. 

Материалы и методы. Исследование 

проводилось в ГАУЗ «Городская поликлини-

ка № 4» г. Набережные Челны c прикреплен-

ным взрослым населением 60 580 чел. Мате-

риалом исследования послужили медицин-

ские карты амбулаторных больных (форма 

№ 025/У-04) за 2011–2013 гг.  

При изучении медико-социальных аспек-

тов состояния здоровья пациентов, обратив-

шихся за неотложной амбулаторной помо-

щью, статистической обработке подлежали 

2100 случаев первичных посещений по пово-

ду острых и обострения хронических заболе-

ваний. Объем статистической выборки был 

рассчитан по методике К.А. Отдельновой 

(К=0,1, исследование повышенной точности 

при коэффициенте достоверности t=3,0 и ве-

роятности безошибочного прогноза p=0,99) 

[11]. 

Для статистической обработки получен-

ных данных использовались методы расчета 

показателей динамического ряда, а также 

анализа таблиц сопряженности с оценкой 

статистической значимости с помощью кри-

терия 
2
 Пирсона. Критический уровень зна-

чимости был принят за p=0,05. 

В нашем исследовании неотложная ам-

булаторная медицинская помощь – это пер-

вые посещения по поводу внезапно возник-

ших острых и обострений хронических забо-

леваний без явных признаков угрозы жизни 

пациента (Федеральный закон от 21.11.2011 

№ 323-ФЗ «Об основах охраны здоровья гра-

ждан Российской Федерации»). 

Результаты и обсуждение. Среди паци-

ентов, обратившихся в ГАУЗ «Городская по-

ликлиника № 4» г. Набережные Челны за не-

отложной медицинской помощью, 1064 чел. 

были мужского пола (50,7 %), 1036 чел. – 

женского (49,3 %). Медиана возраста иссле-

дуемых составила 47 лет с интерквартильным 

размахом от 33 до 59 лет. Распределение па-

циентов в зависимости от пола и возраста 

представлено в табл. 1. 

 

Таблица 1  

Распределение исследуемых по половозрастным группам  

Возраст, 

полных лет 

Пол исследуемых 
Всего 

мужской женский 

абс. % абс. % абс. % 

18–19 7 0,7 7 0,7 14 0,7 

20–29 208 19,5 152 14,7 360 17,1 

30–39 184 17,3 185 17,9 369 17,6 

40–49 229 21,5 177 17,1 406 19,3 

50–59 236 22,2 218 21,0 454 21,6 

60–69 119 11,2 149 14,4 268 12,8 

70–79 61 5,7 100 9,7 161 7,7 

80 и старше 20 1,9 48 4,6 68 3,2 

ИТОГО 1064 100,0 1036 100,0 2100 100,0 
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Как следует из табл. 1, в общей структу-

ре исследуемых преобладали лица в возрасте 

от 50 до 59 лет. Данная тенденция была ха-

рактерна для пациентов как мужского, так и 

женского пола. При этом отмечались стати-

стически значимые различия распределения 

пациентов по возрастным группам в зависи-

мости от пола (χ
2
=40,06; p<0,001), связанные 

с преобладанием среди мужчин лиц более 

молодого возраста. Так, если среди мужчин 

доля лиц в возрасте 60 лет и старше состав-

ляла всего 18,8 %, то среди женщин данный 

показатель достигал 28,7 %.  

Далее было проведено распределение 

пациентов по социальному статусу, основан-

ному на оценке трудовой занятости иссле-

дуемых (табл. 2). 

 

Таблица 2 

Распределение исследуемых по социальному статусу  

Социальный статус 

Пол исследуемых 
Всего 

мужской женский 

абс. % абс. % абс. % 

Учащийся 26 2,4 25 2,4 51 2,4 

Работающий 747 70,2 540 52,1 1287 61,3 

Неработающий 115 10,8 96 9,3 211 10,0 

Пенсионер 176 16,5 375 36,2 551 26,2 

ИТОГО 1064 100,0 1036 100,0 2100 100,0 

 
Согласно табл. 2 наибольший удельный 

вес пациентов, обратившихся за неотложной 

амбулаторной помощью, как среди мужчин, 

так и среди женщин приходился на работаю-

щее население. Количество работающих лиц 

мужского пола составило 747 чел. (70,2 %), 

женского – 540 чел. (52,1 %). При этом были 

установлены статистически значимые разли-

чия в обращаемости пациентов в зависимости 

от социального статуса (χ
2
=106,54; p<0,001). 

Так, количество лиц пенсионного возраста 

среди женского населения было в 2,1 раза 

больше, чем среди мужского, а количество 

работающего населения среди мужчин было 

в 1,3 раза больше, чем среди  женщин. 

Для работающих мужчин и женщин до-

полнительно была проведена оценка распре-

деления по занятости в различных отраслях 

народного хозяйства (табл. 3). 

Анализ показал статистически значимые 

различия распределения пациентов по заня-

тости в отраслях народного хозяйства 

(χ
2
=378,24; p<0,001). Наибольшее количество 

работающих мужчин, обратившихся за неот-

ложной помощью в поликлинику, было заня-

то в машиностроении и металлообработке – 

32,8 % (245 чел.), при этом среди лиц жен-

ского пола в данной отрасли народного хо-

зяйства было задействовано лишь 10,0 % 

(54 чел.). 

Наибольшее число работающих женщин 

(147 чел. (27,6 %)) было занято в сфере обра-

зования, культуры и науки. Доля мужчин, ра-

ботающих в данной области народного хо-

зяйства, была невысокой и составила 7,6 %.  

В соответствии с полученными данными 

из общего числа обратившихся за неотлож-

ной медицинской помощью 2073 чел. 

(98,7 %) получили медицинскую помощь в 

поликлинике № 4 г. Набережные Челны, 

лишь 27 (1,3 %) пациентов вызывали врача 

на дом. 
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Таблица 3  

Распределение работающего населения по отраслям народного хозяйства 

Отрасль  

народного хозяйства 

Пол исследуемых 
Всего 

мужской женский 

абс. % абс. % абс. % 

Химическая и нефтехимическая 51 6,8 12 2,2 63 4,9 

Частный бизнес 32 4,3 16 3,0 48 3,7 

Машиностроение и металлообработка 245 32,8 54 10,0 299 23,2 

Легкая промышленность 21 2,8 28 5,2 49 3,8 

Капитальное строительство 54 7,2 31 5,7 85 6,6 

Транспорт и связь 206 27,6 43 8,0 249 19,3 

Здравоохранение 1 0,1 36 6,7 37 2,9 

Образование, культура, наука 57 7,6 149 27,6 206 16,0 

Сельское хозяйство 36 4,8 21 3,9 57 4,4 

Сфера обслуживания 42 5,6 146 27,0 188 14,6 

Прочие отрасли 2 0,3 4 0,7 6 0,5 

ИТОГО 747 100,0 540 100,0 1287 100,0 

 

 
 

Рис. 1. Распределение пациентов по месту обращения в зависимости от пола 

 
Не было выявлено статистически значимых 

различий в получении медицинской помощи  

в поликлинике или на дому среди мужчин и 

женщин (χ
2
=1,078; p=0,299): 1053 (99,0 %) па-

циента мужского пола обратились за меди-

цинской помощью в поликлинику, количество 

женщин, обратившихся в поликлинику, соста-

вило 1020 чел. (98,5 %) (рис. 1). 

Нами было изучено распределение ис-

следуемых по временным показателям, среди 

которых учитывались день недели начала за-

болевания, день недели обращения за меди-

цинской помощью, а также временные ин-

тервалы, характеризующие длительность пе-

риода ожидания медицинской помощи и дли-

тельность амбулаторного лечения. 

Распределение пациентов по рабочим и 

выходным или праздничным дням начала за-

болевания представлено в табл. 4. 
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Таблица 4 

День недели начала заболевания 

Дни недели 

Пол исследуемых 
Всего 

мужской женский 

абс. % абс. % абс. % 

Рабочие дни 814 76,5 772 74,5 1586 75,5 

Выходные и праздничные дни 250 23,5 264 25,5 514 24,5 

ИТОГО 1064 100,0 1036 100,0 2100 100,0 

 
Результаты проведенного анализа пока-

зали, что между мужчинами и женщинами 

отсутствуют статистически значимые разли-

чия в распределении по дням недели начала 

заболеваний (χ
2
=1,120; p=0,290). Согласно 

табл. 4 доля пациентов, отмечавших начало 

заболевания в выходные и праздничные дни, 

составляла 24,5 %, т.е. до четверти всех слу-

чаев обращения за неотложной амбулаторной 

помощью. 

При этом доля пациентов, обратившихся 

в поликлинику в выходные или праздничные 

дни, была крайне мала, составив в среднем 

1,8 %. Распределение амбулаторных посеще-

ний по дням недели в зависимости от пола 

представлено в табл. 5. 

 

Таблица 5 

Структура амбулаторных посещений по дням недели  

Дни недели 

Пол исследуемых 
Всего 

мужской женский 

абс. % абс. % абс. % 

Рабочие дни 1045 98,2 1017 98,2 2062 98,2 

Выходные и праздничные дни 19 1,8 19 1,8 38 1,8 

ИТОГО 1064 100,0 1036 100,0 2100 100,0 

 
Наибольшее количество посещений по-

ликлиники как среди мужчин, так и среди 

женщин приходится на рабочие дни. Струк-

тура посещений ГАУЗ «Городская поликли-

ника № 4» г. Набережные Челны в рабочие 

дни представлена на рис. 2. 

Наибольшая доля амбулаторных посеще-

ний приходится на понедельник (29 %) с по-

следующим снижением к концу недели. 

Дополнительно была проведена оценка 

структуры посещений пациентами ГАУЗ 

«Городская поликлиника № 4» по месяцам 

года в зависимости от пола. Полученные све-

дения представлены в табл. 6. 

Не было выявлено статистически значи-

мых различий в посещениях поликлиники 

лицами мужского и женского пола в зависи-

мости от месяца года (χ
2
=23,474; p=0,015). 

Наибольший удельный вес посещений 

приходился на конец зимы и начало весны 

(февраль, март, апрель), а также осенние ме-

сяцы (сентябрь, октябрь и ноябрь). Пик об-

ращений наблюдался в марте (10,8 %) и ок-

тябре (11,9 %). Наименьшее число посеще-

ний взрослым населением поликлиники было 

выявлено в декабре и январе, что связано с 

новогодними каникулами. 

Далее была проведена оценка распреде-

ления пациентов по времени посещения поли-

клиники. Результаты представлены в табл. 7. 
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Рис. 2. Структура амбулаторных посещений в рабочие дни 

 

Таблица 6 

Распределение амбулаторных посещений по месяцам года в зависимости от пола 

Месяц 

Пол исследуемых 
Всего 

мужской женский 

абс. % абс. % абс. % 

Январь 60 5,6 50 4,8 110 5,2 

Февраль 95 8,9 107 10,3 202 9,6 

Март 106 10,0 121 11,7 227 10,8 

Апрель 97 9,1 109 10,5 206 9,8 

Май 85 8,0 94 9,1 179 8,5 

Июнь 85 8,0 44 4,2 129 6,1 

Июль 78 7,3 88 8,5 166 7,9 

Август 74 7,0 70 6,8 144 6,9 

Сентябрь 112 10,5 95 9,2 207 9,9 

Октябрь 130 12,2 119 11,5 249 11,9 

Ноябрь 110 10,3 92 8,9 202 9,6 

Декабрь 32 3,0 47 4,5 79 3,8 

ИТОГО 1064 100,0 1036 100,0 2100 100,0 

 
За исследуемый период население Набе-

режных Челнов наиболее часто обращалось в 

поликлинику за неотложной помощью в пер-

вую половину дня. Удельный вес обращений 

в дообеденное время составил 86,7 %. Лишь 

13,3 % исследуемых обратились за неотлож-

ной помощью после обеда. При этом не было 

выявлено статистически значимых различий 

в обращении мужчин и женщин (χ
2
=4,840; 

p=0,028). 

Далее нами была проанализирована при-

чина обращения за неотложной медицинской 

помощью. Результаты представлены в табл. 8. 
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Таблица 7 

Время обращения за неотложной амбулаторной медицинской помощью 

Часы обращения 

Пол исследуемых 
Всего 

мужской женский 

абс. % абс. % абс. % 

8.00–13.00 905 85,1 915 88,3 1820 86,7 

13.00–18.00 159 14,9 121 11,7 280 13,3 

ИТОГО 1064 100,0 1036 100,0 2100 100,0 

 
Соотношение пациентов с острыми и 

хроническими заболеваниями в среднем со-

ставило 4,9:1. Удельный вес пациентов, обра-

тившихся в поликлинику по поводу острых 

заболеваний, достигал 83,2 %, а по поводу 

обострения хронических заболеваний – 

16,8 %, что согласуется с данными исследо-

вания П.И. Кузенко [12, 13]. 

Распределение пациентов по классу бо-

лезней МКБ-X представлено в табл. 9. 

Анализ структуры обращений в поли-

клинику показал, что существуют статисти-

чески значимые различия в обращении муж-

чин и женщин (χ
2
=80,992; p<0,001). 

Первое место в структуре обращений как 

среди мужчин, так и среди женщин занимают 

болезни органов дыхания – 29,7 %. Второе 

место принадлежит травмам и отравлениям. 

Однако среди лиц мужского пола данный 

класс заболеваний занимает второе ранговое 

место с удельным весом 19,9 %, а среди лиц 

женского пола – лишь третье место с удель-

ным весом 9,2 %. Третье ранговое место в 

структуре причин обращений в поликлинику 

принадлежит болезням глаз – 11,1 %. Данный 

класс заболеваний среди мужчин занимает 

третье ранговое место (10,9 %), а среди жен-

щин – второе (11,4 %). На четвертом месте 

находятся болезни системы кровообращения 

(6,8 %), при этом среди лиц мужского пола 

данный класс заболеваний находится лишь 

на шестом ранговом месте (5,0 %). Болезни 

органов пищеварения находятся на пятом 

ранговом месте в структуре причин обраще-

ния в поликлинику (6,7 %). Среди мужского 

пола данный класс заболевания занимает 

четвертое ранговое место (6,4 %). 

В структуре обращений пациентов к спе-

циалистам амбулаторно-поликлинического 

приема (табл. 10) были выявлены статистиче-

ски значимые различия по половому призна-

ку (χ
2
=68,932; p<0,001). 

 
Таблица 8  

Структура амбулаторных обращений в зависимости от характера заболеваний 

Причина обращения 

Пол исследуемых 
Всего 

мужской женский 

абс. % абс. % абс. % 

По поводу острых заболеваний 897 84,3 851 82,1 1748 83,2 

По поводу хронических заболеваний 167 15,7 185 17,9 352 16,8 

ИТОГО 1064 100,0 1036 100,0 2100 100,0 
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Таблица 9 

Структура амбулаторных обращений в зависимости от класса болезней МКБ-X 

Класс болезней  

Пол исследуемых 
Всего 

мужской женский 

абс. % абс. % абс. % 

I 24 2,3 22 2,1 46 2,2 

II 49 4,6 24 2,3 73 3,5 

III 4 0,4 19 1,8 23 1,1 

IV 44 4,1 56 5,4 100 4,8 

VI 24 2,3 29 2,8 53 2,5 

VII 116 10,9 118 11,4 234 11,1 

VIII 33 3,1 54 5,2 87 4,1 

IX 53 5,0 90 8,7 143 6,8 

X 309 29,0 315 30,4 624 29,7 

XI 68 6,4 73 7,0 141 6,7 

XII 28 2,6 32 3,1 60 2,9 

XIII 65 6,1 64 6,2 129 6,1 

XIV 35 3,3 45 4,3 80 3,8 

XVIII 212 19,9 95 9,2 307 14,6 

ИТОГО 1064 100,0 1036 100,0 2100 100,0 

Примечание. I – инфекционные и паразитарные болезни; II – новообразования; III – болезни крови 

и кроветворных органов; IV – болезни эндокринной системы; VI – болезни нервной системы; VII – бо-

лезни глаз; VIII – болезни уха и сосцевидного отростка; IX – болезни системы кровообращения; X – бо-

лезни органов дыхания; XI – болезни органов пищеварения; XII – болезни кожи и подкожной клетчатки; 

XIII – болезни костно-мышечной системы; XIV – болезни мочеполовой системы; XVIII – травмы и от-

равления. 

 

Наиболее часто пациенты обращались в 

поликлинику по поводу острых и обострения 

хронических заболеваний к врачам общей 

практики: удельный вес обращений составил 

48,9 %, при этом среди лиц мужского пола – 

45,6 %, а среди лиц женского пола – 52,3 %. 

Во вторую очередь пациенты обращались в 

поликлинику с хирургической патологией. 

Удельный вес обращений к хирургам за изу-

чаемый период составил 20,0 %, среди муж-

чин – 25,4 %, а среди женщин – 14,4 %. Доля 

обращений мужчин к врачам-офтальмологам 

составила 10,9 %, женщин – 11,9 %. 

Выводы: 

1. Были выявлены статистически значи-

мые различия распределения пациентов по 

возрастным группам в зависимости от пола, 

связанные с преобладанием среди мужчин 

лиц более молодого возраста: доля лиц в воз-

расте 60 лет и старше среди мужчин состав-

ляла всего 18,8 %, среди женщин данный по-

казатель достигал 28,7 %. 

2. Наибольшая доля (61,3 %) амбула-

торных посещений приходилась на работаю-

щее население. При этом 32,8 % мужского 

населения было занято в машиностроении и 

металлообработке, среди лиц женского пола 

в данной отрасли народного хозяйства было 

задействовано лишь 10,0 %. Среди женщин 

наибольшая доля амбулаторных посещений  

(27,6 %) приходилась на занятых в сфере об-

разования, культуры и науки.  
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Таблица 10  

Структура обращений пациентов к специалистам  

Специалист 

Пол исследуемых 
Всего 

мужской женский 

абс. % абс. % абс. % 

Акушер-гинеколог 0 0 10 1,0 10 0,5 

Дерматовенеролог 15 1,4 24 2,3 39 1,9 

Инфекционист 15 1,4 10 1,0 25 1,2 

Невролог 18 1,7 14 1,4 32 1,5 

ВОП 485 45,6 542 52,3 1027 48,9 

Онколог 22 2,1 14 1,4 36 1,7 

Оториноларинголог 26 2,4 38 3,7 64 3,0 

Офтальмолог 116 10,9 123 11,9 239 11,4 

Врач скорой помощи 0 0 1 0,1 1 0,01 

Терапевт 34 3,2 45 4,3 79 3,8 

Травматолог 6 0,6 6 0,6 12 0,6 

Хирург 270 25,4 149 14,4 419 20,0 

Эндокринолог 40 3,8 48 4,6 88 4,2 

Кардиолог 3 0,3 9 0,9 12 0,6 

Уролог 14 1,3 3 0,3 17 0,8 

ИТОГО 1064 100,0 1036 100,0 2100 100,0 

 
3. Анализ обращений пациентов за неот-

ложной помощью показал, что доля пациентов, 

отмечавших начало своего заболевания в вы-

ходные и праздничные дни, составляла 24,5 %. 

4. Отмечалась сезонность роста обращае-

мости за неотложной амбулаторной помощью в 

осенне-весенний период, связанный с пиком 

обращений по болезням органов дыхания. 
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The research aims at studying medical and social aspects of population health to develop recommenda-
tions for service improvement. The study enrolled patients who applied for urgent outpatient care in med-
ical organizations in Naberezhnye Chelny from 2011 to 2013. 
Materials and Methods. The study was conducted in City Clinic No. 4 (Naberezhnye Chelny), with the 
assigned adult population 60,580 people. Medical records of ambulatory patients were examined during 
the research. Statistical processing was carried out on 2,100 cases of primary visits concerning acute and 
chronic diseases. For statistical processing of the data obtained we used methods for calculating the indi-
cators of a time series, as well as for analyzing conjugacy tables with statistical significance assessment, 

using Pearson fitting criterion or 2 criterion. The critical significance level was assumed to be p=0.05. 
Results. Spring and autumn periods demonstrated the highest incidence of adult’s visits to clinics provid-
ing acute care on an outpatient basis. There is a certain pattern in the distribution of outpatient visits due 
to acute and chronic diseases according to the days of the week. Thus, a significant number of patients vi-
sited clinics on Monday (29 %). Then their number gradually decreased and the minimal number of vis-
its was recorded at the week-end. 
Conclusion. According to the examination conducted the increase of outpatient visits is observed  
in spring and autumn due to the peak of respiratory diseases during this period. 
 
Keywords: emergency care, emergency outpatient care, acute and chronic diseases. 
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Считается установленным факт, что развитие неоплазмы в организме сопровождается акти-
вацией перекисного окисления липидов и изменением активности ферментативного звена в 
эритроцитах циркулирующей крови. Развитие окислительного стресса рассматривается как 
накопление в эритроцитах промежуточных продуктов в результате действия опухоли на орга-
низм. Таким образом, активация свободнорадикального окисления является типовым эфферент-
ным звеном в реализации системного действия опухоли на организм. Единого мнения относи-
тельно активности ферментов антиоксидантной системы и их роли в развитии окислительно-
го стресса в динамике развития неоплазмы не наблюдается. 
Цель – оценить роль ферментативного звена антиоксидантной системы и системы глутатиона 
в возникновении окислительного стресса в эритроцитах крыс с перевиваемой асцитной опухолью 
яичников.  
Материалы и методы. Работа выполнена на эритроцитах беспородных белых крыс с перевивае-
мой асцитной опухолью яичников в стационарную и терминальную фазы роста опухоли. В гемо-
лизате эритроцитов определяли биохимически уровень малонового диальдегида, диеновых конъю-
гатов, кетодиенов, шиффовых оснований, активность глутатионредуктазы, глутатион-S-
трансферазы, глутатионпероксидазы, уровень восстановленного и окисленного глутатиона.  
Результаты. Установлено значимое по сравнению с контролем повышение уровней малонового 
диальдегида и диеновых конъюгатов, а также активности супероксиддисмутазы, каталазы и 
глутатион-S-трансферазы. Активность глутатионпероксидазы, уровень восстановленного глу-
татиона и отношение восстановленного и окисленного глутатиона были снижены. 
Заключение. Полученные данные позволяют предполагать истощение пула восстановленного глу-
татиона в эритроцитах крыс-опухоленосителей в результате снижения его образования и повы-
шения активности глутатион-S-трансферазы на фоне усиления перекисного окисления липидов. 
 
Ключевые слова: эритроциты, перекисное окисление, антиоксидантная система. 

 
Введение. Считается установленным, что 

развитие неоплазмы в организме сопровожда-

ется нарушением морфофункционального со-

стояния эритроцитов циркулирующей крови 

[1]. В частности, имеет место активация пере-

кисного окисления липидов (ПОЛ) и измене-

ние активности ферментативного звена анти-

оксидантной системы (АОС), что характери-

зует ситуацию оксидативного стресса (ОС) 

[2]. При этом в качестве основного фактора, 

определяющего развитие ОС, рассматривается 

накопление в эритроцитах промежуточных 

продуктов ПОЛ (диеновых конъюгатов (ДК) и 

малонового диальдегида (МДА)) в результате 

системного действия опухоли на организм [3–

5]. Таким образом, активация свободноради-
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кального окисления является типовым эффе-

рентным звеном в реализации системного 

действия опухоли на организм. Единого мне-

ния относительно активности ферментов АОС 

и их роли в развитии ОС в динамике развития 

неоплазмы на сегодня не существует [6–10]. 

Цель исследования. Оценка роли фер-

ментативного звена АОС и системы глута-

тиона в возникновении ОС в эритроцитах 

крыс с перевиваемой асцитной опухолью 

яичников (АОЯ). 

Материалы и методы. Работа выполне-

на на белых беспородных крысах массой 

180–200 г с перевиваемой АОЯ (штамм РЯ, 

РОНЦ им. Н.Н. Блохина, г. Москва) в стацио-

нарную (n=22) и терминальную (n=22) фазы 

роста опухоли. Контрольную группу состави-

ли здоровые половозрелые крысы (n=24). Все 

животные содержались в стандартных услови-

ях вивария при естественном освещении и 

свободном доступе к воде и корму. Работа 

проводилась в соответствии с Правилами про-

ведения работ и использования эксперимен-

тальных животных, утвержденными Приказом 

МЗ СССР № 755 от 12 августа 1977 г., поло-

жениями Хельсинкской декларации Всемир-

ной медицинской ассоциации от 1964 г., до-

полненной в 1975, 1983 и 1989 гг., а также 

требованиями этического комитета Института 

медицины, экологии и физической культуры 

Ульяновского государственного университета. 

Животных умерщвляли путем декапитации 

под эфирным наркозом. 

Для оценки продуктов ПОЛ в гемолизате 

эритроцитов (1:10) оценивали уровень ДК – 

при Е232/220 нм, кетодиенов (КД) – при Е278/220 нм, 

шиффовых оснований (ШО) – при Е400/220 нм 

по методу И.А. Волчегорского [11]. Содер-

жание МДА определяли в тесте с тиобарби-

туровой кислотой по методу Л.И. Андреевой 

[12]. Для оценки ферментативного звена 

АОС изучали активность супероксиддисму-

тазы (СОД) по методу M. Nishikimi [13], ка-

талазы, глутатион-S-трансферазы (ГТ) и  

глутатионпероксидазы (ГПО) по методу  

А.И. Карпищенко [14]. Активность глутати-

онредуктазы (ГР) устанавливали по методу  

В.С. Асатиани [15]. Уровень восстановленно-

го (GSH) и окисленного глутатиона (GSSG) 

определяли по методу G.L. Ellman [16]. Ак-

тивность ферментов и количество продуктов 

ПОЛ пересчитывали на 1 г гемоглобина. 

Статистическую обработку полученных 

результатов проводили с использованием не-

параметрического критерия Манна–Уитни 

(Stata 6.0) и стандартных пакетов Microsoft 

Excel 2007. Различия считали статистически 

значимыми при p≤0,05. 

Результаты и обсуждение. В результате 

проведенных исследований нами установле-

но значимое по сравнению с контролем по-

вышение МДА и ДК. Изменение уровней КД 

и ШО в эритроцитах крыс в динамике разви-

тия АОЯ не было статистически значимым 

(рис. 1). 

 

 
 

Рис. 1. Содержание продуктов ПОЛ в эритроцитах крыс с АОЯ. 

* – данные, достоверно отличающиеся от аналогичных данных в контроле (р≤0,05) 
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Таким образом, полученные нами данные 

по параметрам ПОЛ в эритроцитах крыс с АОЯ 

укладываются в концепцию Н.П. Чесноковой с 

соавт. [9] и позволяют предполагать, что нако-

пление в эритроцитах промежуточных продук-

тов ПОЛ (ДК и МДА) является следствием 

системного действия опухоли на организм. 

Несколько иная ситуация имеет место 

при оценке активности в эритроцитах фер-

ментативного звена АОС. 

Рассмотрим схему образования и обез-

вреживания активных форм кислорода (АФК) 

в эритроцитах (рис. 2): 

 

 
Рис. 2. Образование и обезвреживание АФК в эритроцитах [17] 

 

 

1. Источником супероксидного аниона 

(О2
-
) в эритроцитах является спонтанное 

окиcление Fe
2+ 

в геме Hb. И поскольку ки-

слорода в эритроцитах много, то скорость об-

разования О2
-
, Н2О2 и ОН

-
 высокая;  

 

Hb (Fe
2+

)       ē + O2        O2
-            

Н2О2           Н2О + OH
- 

                                           
ē, 2H+  

MetHb (Fe
3+

)  

2. СОД превращает О2
- 
в Н2О2 и О2. 

3. Н2О2 расщепляется каталазой или ГПО. 

4. ГР восстанавливает GSSG. 

5. На окислительном этапе пентозофос-

фатного пути превращения глюкозы образу-

ется NADPH, необходимый для восстановле-

ния глутатиона. 

6. В глицеральдегидфосфатдегидроге-

назной реакции гликолиза образуется NADH, 

участвующий в восстановлении железа мет-

гемоглобинредуктазной системой. 

Нами установлено повышение активно-

сти СОД и каталазы по сравнению с контро-

лем в стационарную и терминальную фазы 

роста опухоли (рис. 3). На сегодня не суще-

ствует единого мнения относительно актив-

ности СОД и каталазы в динамике развития 

опухоли. По данным одних авторов [6–8, 18], 

активность СОД и каталазы в эритроцитах 

организма-опухоленосителя снижается, при 

этом авторы полагают, что прогрессирующая 

недостаточность активности СОД определяет 

системную активацию процессов ПОЛ при 

злокачественных опухолях определенной ло-

кализации [9]. Данные других авторов [10, 

19–20] свидетельствуют о повышении актив-

ности этих ферментов. При этом существует 

мнение, что увеличение в эритроцитах ак-

тивности антиоксидантных ферментов может 

быть компенсаторной реакцией в ответ на 

усиление ОС [10]. 

В доступной литературе мы обнаружили 

данные, свидетельствующие о разнонаправ-

ленной динамике СОД и каталазы в эритро-

цитах опухоленосителей по сравнению с кон-

тролем [9, 21]. 
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Рис. 3. Активность СОД и каталазы в эритроцитах крыс с экспериментальным АОЯ. 

 * – данные, достоверно отличающиеся от аналогичных данных в контроле (р≤0,05) 
 

 

В литературе также представлены дан-

ные о фазности изменений антиоксидантной 

активности крови организма-опухоленосите- 

ля [22]. Для объяснения Е.А. Нейфахом в 

1960-е гг. было высказано предположение, 

что опухоль «выкачивает» антиоксиданты из 

других органов и тканей. При этом удаление 

опухоли приводит к нормализации активно-

сти ПОЛ в крови, что позволяет предполагать 

определяющую роль опухоли в формирова-

нии антиоксидантного статуса организма-

опухоленосителя.  

Образовавшийся при окислении Fe
2+

 О2
-
 

СОД далее превращает в Н2О2+О2, а уже ка-

талаза расщепляет Н2О2. Расщеплять Н2О2 

может также ГПО, активность которой, по 

нашим данным, в стационарную фазу АОЯ не 

отличалась от контроля, а в терминальную 

фазу была значимо снижена по сравнению с 

контролем (рис. 4). Снижение активности 

ГПО в эритроцитах зарегистрировано также у 

больных раком шейки матки [23]. GSSG вос-

станавливает ГР, активность которой, по на-

шим данным, также была снижена в эритро-

цитах в динамике АОЯ (рис. 4). 

Анализ вышеизложенного позволяет 

предполагать, что активность ферментов 

АОС в эритроцитах организма-опухоленоси- 

теля, определяемая условиями гипоксии, раз-

вивающейся в организме при развитии со-

лидной опухоли, гетерогенностью опухоли, 

усилением активности моноцитов, осуществ-

ляющих противоопухолевый иммунный от-

вет, является важной составляющей биологи-

ческого портрета опухоли в динамике ее раз-

вития. 

 

 
 

Рис. 4. Активность глутатионзависимых ферментов в эритроцитах крыс с АОЯ. 

* – данные, достоверно отличающиеся от аналогичных данных в контроле (р≤0,05) 
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Субстратом для ГПО, расщепляющей 

Н2О2 и пероксиды липидов, является глута-

тион. Глутатион – тиолсодержащий трипеп-

тид – осуществляет защиту клетки от ксено-

биотиков, свободных радикалов и гидропе-

роксидов. Он функционирует в качестве ан-

тиоксиданта, участвуя в разрушении переки-

си водорода и пероксидов липидов, обеспе-

чивая субстрат для ГПО. В эритроцитах пе-

риферической крови, наиболее страдающих 

от активности свободных радикалов при раз-

витии в организме неоплазмы, его содержит-

ся значительное количество. При снижении 

потенциала глутатионовой защиты в эритро-

цитах повышается содержание АФК, что вы-

зывает окисление SH-групп молекул Hb.  

Образование дисульфидных связей ме-

жду протомерами Hb и метHb приводит к  

их агрегации – образованию телец Хайнца, 

которые способствуют разрушению эрит- 

роцитов при попадании их в мелкие ка- 

пилляры.  

 

 
 

Рис. 5. Уровни GSH и отношение GSH/GSSG в эритроцитах в динамике АОЯ. 

* – данные, достоверно отличающиеся от аналогичных данных в контроле (р≤0,05) 

 
Нами установлено прогрессирующие сни-

жение уровня GSH и отношения GSH/GSSG 

в эритроцитах в динамике АОЯ (рис. 5). Сни-

жение окислительно-восстановительного ста-

туса глутатиона (GSH/GSSG) имело место в 

крови мышей с опухолью Эрлиха [24], в эрит-

роцитах у пациентов со злокачественными 

опухолями различной локализации [25–26]. 

В то же время в литературе доступны данные 

о повышении GSH и GSSG в эритроцитах 

крыс на ранних стадиях развития гепатомы 

Морриса 5123 [27]. При этом авторы отмечали 

на поздних стадиях понижение уровня GSH и 

соотношения GSH/GSSG при сохраняемом 

повышенном уровне GSSG. Существует мне-

ние, что расходование GSH в окислительных 

реакциях сопровождается генерацией GSSG, 

взаимодействующего с SH-группами белков. 

При этом величина отношения GSH/GSSG 

значительно снижалась, что свидетельствует о 

сокращении редокс-потенциала системы глу-

татиона. При снижении величины отношения 

 

GSH/GSSG в условиях окислительного стрес-

са тиоловые группы белков могут обратимо 

модифицироваться с образованием смешан-

ных дисульфидов между белковыми SH-груп- 

пами и SH-группами молекул с низкой моле-

кулярной массой [28]. При этом GSH высту-

пает в качестве «ловушки» для свободных ра-

дикалов [29], а патологические состояния, 

включая развитие неоплазмы, вызывают ис-

тощение GSH [26]. Полученные нами данные 

о динамике ГПО и ГР (снижение активности 

которых, возможно, является результатом 

влияния неоплазмы) позволяют предполагать 

не только и не столько истощение GSH, 

сколько снижение его образования в эритро-

цитах при развитии АОЯ.  

GSH также используется ГТ для детокси-

кации ксенобиотиков и пероксидов. При этом 

осуществляется 4 основных типа реакций:  

1) R+GSH=HRSG; 

2) RX+GSH=HX+SG – нуклеофильное за-

мещение;  

 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2017  
 

 

 

111 

3) восстановление органических перокси-

дов до спиртов: 

2GSH+ROOH=ROH+GS-GS+Н2О; 

4) Изомеризация (стероидов, простаглан-

динов).  

В реакциях 1-го и 2-го типов глутатион 

теряется. В реакциях 3-го типа образуется 

GS-SG (окисленный глутатион), который 

восстанавливается ГР.  

Нами установлено увеличение активно-

сти ГТ в эритроцитах в динамике развития 

АОЯ (рис. 4). Повышение активности ГТ в 

эритроцитах больных РЯ показано в работе 

[30]. Повышение активности ГТ представля-

ется оправданным на фоне повышения кон-

центрации АФК и усиления ПОЛ, однако это 

также ведет к истощению пула GSH. 

Заключение. Полученные данные по-

зволяют предполагать истощение пула GSH в 

эритроцитах крыс-опухоленосителей в ре-

зультате снижения его образования и повы-

шения активности ГТ на фоне усиления ПОЛ. 
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The development of neoplasm in the body is accompanied by activation of lipid peroxidation and changes 
in enzyme activity level in peripheral blood erythrocytes. Oxidative stress is caused by the accumulation 
of intermediate metabolites in erythrocytes, as a result of tumor impact on the body. Thus, the activation 
of free radical oxidation is a standard efferent link of the systemic tumor effect. There is no consensus re-
garding the activity and role of antioxidant enzymes in the oxidative stress during the development of 
neoplasms. 
The purpose of our study was to evaluate the impact of the enzymatic link of the antioxidant and gluta-
thione systems on the oxidative stress in red blood cells of rats with transplanted ovarian ascitic tumor. 
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Materials and Methods. The work was performed on the erythrocytes of mongrel white rats with trans-
planted ascitic ovarian tumor, assessed in stationary and terminal phases of tumor growth. The levels of 
malondialdehyde, diene conjugates, ketodienes, Schiff bases, activity of glutathione reductase, Gluta-
thione-S-transferase, glutathione peroxidase, and levels of reduced and oxidized glutathione were deter-
mined biochemically in the erythrocyte hemolysate. 
Results. We observed a significant increase in the levels of malondialdehyde and diene conjugates,  
as well as superoxide dismutase, catalase and Glutathione-S-transferase activity in tumor-bearing rats 
compared to the controls. The activity of glutathione peroxidase, reduced glutathione levels and the ratio 
of reduced and oxidized glutathione decreased. 
Conclusion. Our data suggests the depletion of reduced glutathione pool as a result of decrease in its for-
mation and enhanced activity of Glutathione-S-transferase under increased lipid peroxidation in red 
blood cells of tumor-bearing rats. 
 
Keywords: red blood cells, peroxidation, antioxidant system. 
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В статье показаны изменения микрофлоры кожи лица у пациентов с розацеа в сочетании с демо-
декозом в зависимости от длительности заболевания.  
Цель – изучение особенностей видового спектра микробного консорциума кожи у больных розацеа, 
сочетанной с демодекозом, в зависимости от длительности течения заболевания. 
Материалы и методы. Обследован 71 пациент с клиническими проявлениями розацеа, сочетан-
ной с демодекозом, в возрасте от 19 до 59 лет. В группу сравнения входили репрезентативные по 
полу и возрасту пациенты с клиническими проявлениями розацеа (68 больных), но без сопутст-
вующей патологии.  
Результаты. Микробный консорциум кожи при розацеа, осложненной демодекозом, характеризо-
вался более широким спектром видового состава. Отмечалось увеличение частоты встречаемо-
сти патогенных и условно-патогенных видов. В микробиоте доминировали представители рода 
Staphylococcus, показатели частоты встречаемости и плотности колонизации которых досто-
верно превышали аналогичные показатели в группе сравнения. При увеличении стажа заболевания 
наблюдалось повышение частоты встречаемости патогенных и условно-патогенных видов мик-
роорганизмов у пациентов с розацеа, осложненной демодекозом, по сравнению с больными без демо-
декоза.  
Заключение. У больных розацеа при наличии демодекоза отмечался более широкий видовой спектр 
микробного консорциума кожи лица, чем в группе сравнения. С ростом стажа заболевания наблю-
далось увеличение показателей обсемененности микробиотой кожи лица. 
 
Ключевые слова: розацеа, демодекоз, микробный консорциум, частота встречаемости, плот-
ность колонизации. 

 
Введение. Розацеа является одной из са-

мых актуальных проблем дерматологии; в 

группе акнеподобных дерматозов это заболе-

вание имеет наибольший удельный вес 

(36 %) [1, 2]. Изучению этиологии и патоге-

неза хронических кожных заболеваний уде-

ляется большое внимание во всем мире [3]. 

Наличие пустул и положительный эффект от 

антибактериальной терапии позволяют пред-

положить инфекционную природу розацеа 

[4–7]. Имеются данные, что за счет повыше-

ния температуры кожи при этом заболевании 

создаются благоприятные условия для раз-

множения патогенной микрофлоры [8]. В по-

следние десятилетия активно обсуждается 

вопрос о важной роли в развитии акнеподоб-

ных дерматозов микроскопических клещей 

рода Demodex. Ряд исследователей считает 

присутствие данных паразитов в сально-

волосяных фолликулах кожи лица основной 

причиной развития розацеа [9]. Также иссле-

дователи рассматривают демодекоз как про-

воцирующий фактор в развитии акнеподоб-

ных дерматозов [10].  

Возможно предположить, что формиро-

вание акнеподобных дерматозов создает бла-

гоприятные условия для существования и 

размножения клеща, что утяжеляет клиниче-

ское течение заболеваний и субъективные 

ощущения пациента [11]. Именно он является 

переносчиком микробов и вирусов в более 

глубокие слои дермы и усиливает в очагах 

поражения пустулизацию [12]. Это подтвер-

ждается результатами электронной микро-

скопии, обнаружившей бактерии на поверх-

ности тела Demodex folliculorum [13]. Однако 
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роль микроорганизмов в развитии розацеа до 

сих пор мало изучена [14].  

Цель исследования. Изучение особен-

ностей видового спектра микробного консор-

циума кожи у больных розацеа, сочетанной  

с демодекозом, в зависимости от длительно-

сти течения заболевания. 

Материалы и методы. В Ульяновском 

областном клиническом кожно-венерологи- 

ческом диспансере в период 2013–2015 гг. 

проведено обследование 71 больного розацеа 

в возрасте от 19 до 59 лет. У всех больных 

акнеподобными дерматозами при скрининго-

вом обследовании было проведено паразито-

логическое исследование с целью выявления 

демодекоза. Длительность течения розацеа у 

обследованных характеризовалась большой 

вариабельностью, в связи с чем при проведе-

нии исследований больных делили на сле-

дующие группы: длительность заболевания 

до 1 года (1-я группа), 1–5 лет (2-я группа) и 

более 5 лет (3-я группа). Критериями вклю-

чения в исследование являлись достоверно 

установленный диагноз розацеа, наличие де-

модекоза, возраст больных от 18 лет до  

60 лет и информированное согласие пациен-

та. В группу сравнения входили репрезента-

тивные по полу и возрасту пациенты с роза-

цеа, не осложненной демодекозом (68 боль-

ных). 

Количественную и качественную оценку 

состава микробного консорциума кожи про-

изводили бактериологическим методом в со-

ответствии с приказом МЗ СССР № 535 от 

22.04.1985 «Об унификации микробиологиче-

ских методов исследования, применяющихся 

в клинико-диагностических лабораториях». 

Материалом для исследования явилось содер-

жимое сальных желез, получаемое путем со-

скоба эпидермиса с очагов поражения.  

Статистическую обработку данных про-

изводили с использованием пакета программ 

для статистического анализа Excel и Statisti- 

ca 8.0. Достоверность различий между пока-

зателями оценивали t-критерием Фишера–

Стьюдента. Критический уровень достовер-

ности (р) нулевой статистической гипотезы 

(об отсутствии значимых различий) прини-

мали равным 0,05.  

Результаты и обсуждение. Проведенные 

исследования показали, что микробный кон-

сорциум кожи больных розацеа, осложнен-

ной демодекозом (Р+Д), имел более широкий 

спектр видового состава, чем у пациентов в 

группе сравнения. Так, количество выявлен-

ных видов в данной группе превышало ана-

логичный показатель в группе сравнения в 

1,9 раза. Наибольшее видовое разнообразие 

отмечалось у бактерий родов Staphylococcus 

и Streptococcus (табл. 1).  

 

 

Таблица 1 

Распределение таксономических групп выделенных микроорганизмов у больных розацеа 

Семейство Род 
Количество видов (абс.) 

Р+Д Группа сравнения 

Micrococcaceae 
Staphylococcus 7 5 

Micrococcus 1 - 

Streptococcaceae 
Streptococcus 4 1 

Enterococcus 1 1 

Corynebacteriaceae Corynebacterium 2 1 

- Acinetobacter 1 - 

Blastomycetes Candida 3 2 

Итого  19 10 
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Спектр микроорганизмов у больных ро-

зацеа, осложненной демодекозом, при увели-

чении длительности заболевания расширялся 

за счет появления таких видов, как S. aureus, 

S. capitis, S. warneri, S. pyogenes, S. Haemolyti- 

cus и др. Из всех групп микроорганизмов 

наибольшая частота встречаемости отмечена 

у таких патогенных видов, как S. aureus,  

S. pyogenes, S. haemolyticus, а также грибов 

рода Candida (табл. 2).  
 

Таблица 2 

Частота встречаемости микробиоты кожи при розацеа в зависимости  

от стажа заболевания, % 

Вид 

микроорганизмов 

Р+Д Группа сравнения 

<1 года 1–5 лет >5 лет <1 года 1–5 лет >5 лет 

S. aureus - 13,2±3,6* 23,8±2,4* - 2,8±1,4 2,7±1,1 

S. capitis - 10,5±3,4 9,5±2,1* - 5,6±3,2 6,2±1,1 

S. epidermidis 10,0±7,9 8,5±2,9 4,8±1,5*  62,5±9,6 19,4±4,7 12,5±4,2 

S. haemolyticus 8,3±1,7 15,8±4,7* 23,8±2,7* - 5,6±2,1 14,1±2,3 

S. hominis 8,3±2,1 8,4±6,4 9,5±2,9 6,2±1,8 13,9±4,7 18,1±3,1 

S. saprophyticus - 10,5±2,6 14,3±4,1 6,2±0,9 5,6±1,2 12,6±3,2 

S. warneri - 2,6±0,7 9,5±5,3 - 2,8±0,6 6,2±4,2 

M. luteus 8,3±0,8 - - - - - 

S. pyogenes - 13,1±0,8* 14,8±0,6* - 1,8±0,4 1,9±0,8 

S. anhaemolуticus 8,3±3,1 2,6±0,6 10,3±3,6 - 2,8±0,7 6,2±4,2 

S. mitis - 2,6±1,3 - 6,2±1,8 5,6±2,1 - 

S. mutans - - 4,8±1,6 - 5,6±1,8 - 

E. faecalis 
8,3±2,4 

(8,3%)  
5,7±2,5 9,5±1,8 6,2±2,3 11,1±3,1 6,2±3,1 

C. xerosis - 2,6±0,8 4,8±0,9 - 11,1±2,9 18,1±4,1 

C. haemolyticus - 5,7±0,9 9,8±1,7 - - - 

A. calcoaceticus - - 4,8±1,0 - 2,8 - 

Candida spp. 8,3±2,1 10,5±3,2* 14,3±4,5 12,5 5,6±2,3 8,4±2,0 

Примечание. * – показатель статистической значимости различий частоты встречаемости вида ме-

жду больными основной группы и группы сравнения с соответствующим стажем заболевания (p<0,05). 

 
Из данных табл. 2 видно, что частота 

встречаемости указанных представителей 

микробного консорциума кожи статистиче-

ски значимо нарастала с увеличением стажа 

заболевания. Так, S. aureus при длительности 

заболевания менее 1 года не выявлялся, а в 

группах с длительностью заболевания 1–5 и 

более 5 лет были обнаружены в 4,7 и 8,8 раза 

чаще, чем при соответствующих сроках забо-

левания в группе сравнения. Аналогичные 

показатели S. pyogenes составили 7,2 и 

7,8 раза, S. haemolyticus – 2,8 и 1,7 раза. 

Кроме частоты встречаемости, важным 

показателем состояния микробиоты является 

уровень плотности колонизации ткани мише-

ни. В связи с этим производили определение 

колонизационной плотности микробного кон-

сорциума кожи лица больных розацеа
 
(табл. 3). 
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Таблица 3 

Показатели колонизационной плотности микробиоты кожи лица  

у больных розацеа, lg КОЕ/см
2
 

Вид  

микроорганизмов 

Р+Д Группа сравнения 

 <1 года  1–5 лет  >5 лет <1 года  1–5 лет >5 лет  

S. aureus 615,2±6,8* 928,7±77,2* 1227,1±121,2* 347,5±23,1 472,7±83,4 511,1±91,4 

S. capitis 52,12±13,70 75,2±14,8 116,2±19,3 37,1±4,3 42,51±7,80 78,16±14,80 

S. epidermidis 208,37±29,00 298,7±37,0* 356,02±36,20* 168,8±21,8 192,6±26,0 147,21±19,60 

S. haemolyticus 201,04±19,80* 317,2±29,1* 527,40±27,10* 85,4±9,4 134,1±12,7 219,83±16,10 

S. hominis 63,2±9,1 198,5±18,6* 292,14±37,90* 51,0±17,0 112,9±21,3 187,17±22,40 

S. saprophyticus 78,9±7,1 82,45±7,60 90,8±17,3 49,13±9,80 57,1±8,6 68,8±14,8 

S. warneri 69,1±9,0 74,30±5,41 82,94±11,30 49,98±10,10 59,3±11,2 58,2±9,3 

M. luteus 59,3±9,7 71,2±12,3 97,26±20,10 49,4±7,0 58,7±9,2 63,4±12,7 

S. pyogenes 98,6±12,4* 112,7±9,4* 137,96±20,90* 43,87±5,40 52,1±7,6 68,45±11,40 

S. anhaemoliticus 32,8±6,9 54,70±8,01* 62,34±9,60* 24,6±4,2 27,18±9,60 29,18±8,40 

S. mitis 89,3±10,7* 109,1±11,8* 120,82±16,10* 39,21±8,90 58,64±11,70 75,83±12,30 

S. mutans 69,3±8,4 85,31±9,50 98,37±19,70 54,04±11,20 61,8±12,7 63,12±14,30 

E. faecalis 89,1±12,1* 114,3±14,7* 121,62±17,90*  57,3±9,8 62,8±11,0 70,31±14,30  

C. xerosis 24,3±9,8 37,8±8,6 41,35±2,80 22,1±6,1 30,2±9,4 49,98±1,34 

C. haemolyticus 97,4±12,6 112,8±9,7* 149,3±18,9* 62,9±17,1 69,1±7,1 98,37±7,20 

A. calcoaceticus 63,2±4,3* 71,9±6,2* 82,98±12,80* 34,24±6,00 39,64±5,04 53,47±5,00 

Candida spp. 524,0±54,3* 683,34±78,10* 734,2±18,2*  321,6±64,2 428,3±49,2 627,34±17,70 

Примечание. * – показатель статистической значимости различий колонизационной плотности  

у больных основной группы и группы сравнения с соответствующим стажем заболевания (p<0,05). 

 
Проведенные исследования продемонст-

рировали, что показатели колонизационной 

плотности увеличивались в зависимости от 

длительности стажа заболевания. Из всех 

групп выделенных микроорганизмов наи-

большая плотность колонизации отмечена у 

стафилококков. S. aureus при розацеа в соче-

тании с демодекозом по сравнению с кон-

трольными группами, соответствующими по 

длительности заболевания, встречался в 1,7, 

1,9 и 2,4 раза чаще. Показатели плотности 

колонизации остальных представителей па-

тогенной и условно патогенной микробиоты 

кожи также росли при увеличении длитель-

ности заболевания как у пациентов с розацеа, 

осложненной демодекозом, так и в группе 

сравнения. Однако при сочетании дерматоза 

с демодекозом изученные показатели были 

статистически значимо выше. 

Таким образом, нарушения микроценоза 

кожи были выявлены у всех пациентов с ро-

зацеа, однако у пациентов с розацеа, ослож-

ненной демодекозом, данные изменения бы-

ли достоверно более выражены. В зависимо-

сти от стажа заболевания наблюдалось уве-

личение видового разнообразия микрофлоры 
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кожи, наиболее выраженное при сочетании 

розацеа с демодекозом.  

Выявлено повышение показателей часто-

ты встречаемости и колонизационной плот-

ности у обследованных, увеличение обсеме-

ненности патогенными и условно патоген-

ными видами микроорганизмов, наибольший 

удельный вес в составе микробиоты занима-

ли Staphylococcus spp. 

Заключение. У больных розацеа при на-

личии демодекоза отмечался более широкий 

видовой спектр микробного консорциума 

кожи лица, чем в группе сравнения (19 и  

10 видов соответственно) при доминирова-

нии представителей рода Staphylococcus.  

Показатели частоты встречаемости и 

плотности колонизации микробиоты кожи 

лица у больных розацеа увеличивались в за-

висимости от стажа заболевания. Так, для 

доминирующего патогенного вида S. aureus 

при длительности заболевания 1–5 лет и бо-

лее 5 лет частота встречаемости состави- 

ла 13,2±3,6 и 23,8±2,4 % соответственно  

(в группе сравнения – 2,8±1,4 и 2,7±1,1 %; 

p<0,05) при отсутствии данного вида у паци-

ентов со стажем заболевания менее 1 года. 

Показатели плотности колонизации золоти-

стого стафилококка также повышались при 

увеличении длительности заболевания с 

615,2±6,8 (менее 1 года) до 928,7±77,2  

lg КОЕ/см
2
 (1–5 лет) и 1227,1±121,2 lg 

КОЕ/см
2
 (более 5 лет); в группе сравнения – 

347,5±23,1; 472,7±83,4; 511,1±91,4 lg КОЕ/см
2
 

соответственно (p<0,05). 
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CHARACTERISTICS OF SKIN MICROFLORA DEPENDING  
ON DURATION OF ROSACEA COMPLICATED BY DEMODICOSIS 

 
L.L. Elistratova, A.S. Nesterov, N.I. Potaturkina-Nesterova 

 
Ulyanovsk State University, Ulyanovsk, Russia  

 
e-mail: ludmila1409@mail.ru 

 
The article describes changes of the skin microflora in patients with rosacea combined with demodicosis, 
taking into consideration the duration of the disease. 
The purpose was to study characteristics of microbial skin consortium in patients with rosacea combined 
with demodicosis, depending on the duration of the disease. 
Materials and Methods. The study involved 71 patients with clinical symptoms of rosacea, combined with 
demodicosis, aged from 19 to 59. The experimental group included sex and age-matched patients with 
clinical manifestations of rosacea (68 patients), but without concomitant pathology. 
Results and Discussion. The microbial consortium of skin in patients with rosacea, complicated by demo-
dicosis, was characterized by a broader species composition. The authors observed the increase in the fre-
quency of pathogenic and opportunistic species. Genus Staphylococcus dominated in the microbiota. 
Their frequency and colonization rates were significantly higher than those in the controls. The number of 
pathogenic and opportunistic microorganisms in patients with rosacea complicated by demodicosis in-
creased with the duration of the disease, if compared with patients without demodecosis. 
Conclusion. In patients with rosacea complicated by demodicosis, a broader spectrum of the microbial 
skin consortium was observed, if compared with the controls. With the duration of the disease the number 
of pathogenic and opportunistic microorganisms increased. 
 
Keywords: rosacea; demodicosis, microbial consortium, frequency, colonization rate. 
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В последние годы отмечаются быстрые темпы развития генетики человека и медицинской гене-
тики: в настоящее время изучены более 4 тыс. наследственных заболеваний. Доля наследствен-
ной патологии составляет значительную часть в структуре детской заболеваемости, смертно-
сти и инвалидности, но имеет место и в зрелом возрасте. Распространенность наследственных 
заболеваний во многом зависит от географических параметров. 
Цель – провести анализ случаев наследственных заболеваний, встретившихся в практической 
работе врача-патологоанатома за последние 10 лет, по материалам аутопсий Ульяновской обла-
стной клинической больницы (ГУЗ УОКБ).  
Материалы и методы. В представленной работе рассмотрены генетические аспекты, распро-
страненность наследственных заболеваний, макро- и микроскопическая картины проявлений на-
следственной патологии на примере аутопсийных и биопсийных случаев десятилетнего периода 
работы патологоанатомического отделения Ульяновской областной клинической больницы. Объ-
ектом исследования послужил операционный, биопсийный, секционный материал, забранный  
у больных и умерших в ГУЗ УОКБ в 2005–2015 гг. После рутинной гистологической проводки из-
готавливались парафиновые срезы, которые окрашивались гематоксилином и эозином. Проведен 
морфологический анализ гистологических препаратов и протоколов вскрытий из архивных дан-
ных патологоанатомического отделения ГУЗ УОКБ. 
Результаты. Анализируя частоту встречаемости наследственных заболеваний, можно заклю-
чить, что в структуре заболеваемости нашего региона наследственная патология представлена 
весьма обширным рядом болезней, в т.ч. редкими и атипично текущими хромосомными. По-
видимому, это обусловлено значительной этнической разнородностью Поволжского региона и об-
щероссийской тенденцией к увеличению наследственной патологии в общей структуре заболе-
ваемости. 
 
Ключевые слова: наследственные заболевания, ретинобластома, опухоль Вильмса, «тритон»-
опухоль, болезнь Гоше, синдром Альпорта. 

 
Введение. Наследственные заболева- 

ния – это болезни, появление и развитие ко-

торых связано со сложными нарушениями в 

наследственном аппарате репродуктивных 

клеток. Возникновение таких недугов обу-

словлено нарушениями в процессах хране-

ния, реализации и передачи генетической 

информации. Нередко термины «наследст-

венная болезнь» и «врожденная болезнь» 

ошибочно употребляются как синонимы, од-

нако врожденными болезнями называют те 

заболевания, которые имеются уже при рож-

дении ребенка и могут быть обусловлены как 

наследственными, так и экзогенными факто-

рами. Однако далеко не все наследственные 

болезни относят к врожденным, поскольку 

многие из них проявляются только после пе-

риода новорожденности [1].  

Наследственная патология составляет 

значительную часть в структуре детской за-

болеваемости, смертности и инвалидности, 

но имеет место и в зрелом возрасте [2]. Рас-

пространенность наследственных заболева-

ний во многом зависит от географических 

параметров. Так, согласно исследованиям 

А.Р. Магжановой наследственных мутаций 

населения Волго-Уральского региона, неодно-

родность этнического состава определяет и 

частоту встречаемости наследственной пато-

логии. На территории Волго-Уральского ре-

гиона проживают представители тюркской 

ветви алтайской языковой семьи (башкиры, 
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татары, чуваши), финно-угорской ветви 

уральской языковой семьи (марийцы, мордва, 

удмурты, коми) и славянской ветви индоевро-

пейской языковой семьи (русские). Поэтому 

здесь встречаются мутации различного проис-

хождения, а их частота и спектр у больных 

разных этнических групп довольно своеобраз-

ны и отличаются от других регионов России 

[3, 4]. По стране в целом в 2015 г. количество 

новорожденных с наследственной патологией 

зарегистрировано: с хромосомными болезня-

ми – 5–8 на 1000 новорожденных, с моноген-

ными заболеваниями – 7–17 на 1000 [5]. 

Цель исследования. Провести анализ 

случаев наследственных заболеваний, встре-

тившихся в практической работе врача-

патологоанатома за последние 10 лет, по ма-

териалам аутопсий Ульяновской областной 

клинической больницы (ГУЗ УОКБ).  

Материалы и методы. Объектом иссле-

дования послужил операционный, биопсий-

ный, секционный материал, забранный у 

больных и умерших в ГУЗ УОКБ в 2005–

2015 гг. После рутинной гистологической 

проводки изготавливались парафиновые сре-

зы, которые окрашивались гематоксилином и 

эозином. Проведен морфологический анализ 

гистологических препаратов и протоколов 

вскрытий из архивных данных патологоана-

томического отделения ГУЗ УОКБ. При 

морфоскопии использованы исследователь-

ский бинокулярный микроскоп Carl Zeiss, 

увеличение 100 и 400, и цифровая камера 

MMC-31M-12C. 

Результаты и обсуждение. Одним из 

тяжелых наследственных заболеваний явля-

ется опухоль глаза – ретинобластома. Чаще 

всего ретинобластома обусловлена генетиче-

ски. Как правило, речь идет о делеции участ-

ка длинного плеча одной из хромосом  

13-й пары с повреждением гена Rb1. Случаи, 

когда у родителей, болевших ретинобласто-

мой, рождаются здоровые дети, встречаются 

довольно редко [6].  

Пример из практики. У мужчины 67 лет 

проведена энуклеация глаза, материал при-

слан на исследование с диагнозом «терми-

нальная болящая глаукома». Макроскопиче-

ски: глазное яблоко 4,0×4,5 см, роговица 

тусклая, в области сетчатки образование 

1,0×0,6 см, на разрезе ткань бледно-серого 

цвета с кровоизлияниями. При микроскопии 

в сетчатке глаза наблюдался рост недиффе-

ренцированной ретинобластомы, которая 

представлена мелкими мономорфными клет-

ками с крупным ядром (рис. 1). 

 

 
 

Рис. 1. Ретинобластома.  

Окраска гематоксилином и эозином, ув. ×40 
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Ретинобластома – это опухоль детского 

возраста: на ее долю приходится 2,5–4,5 % 

случаев всех злокачественных новообразова-

ний у детей до 15 лет. В большинстве случаев 

ретинобластома развивается в возрасте до  

5 лет, пик заболеваемости приходится на  

2–3 года [7]. В приведенном выше случае 

опухоль глаза диагностирована у мужчины 

67 лет, что свидетельствует о нетипичном 

развитии данной патологии.  

Другой опухолью, передающейся по на-

следству, является опухоль Вильмса. Опу-

холь Вильмса (ОВ) составляет примерно  

20–25 % всех злокачественных новообразо-

ваний у детей, еѐ обнаруживают у детей раз-

ного возраста, однако чаще – от 2 до 5 лет. 

Очень редко опухоль Вильмса встречается у 

взрослых: только у 0,9 % всех пациентов с 

опухолью почки. Установлено, что ОВ связа-

на с нарушением эмбриогенеза почки и клю-

чевая роль отведена генетическим нарушени-

ям. За развитие ОВ ответственны нарушения 

в нескольких генах: WT1, WT2 и WT3. Пер-

вым из них был идентифицирован в 1989 г. 

ген WT1. Он локализован на коротком плече 

11-й хромосомы и отвечает за образование 

специфических белков, участвующих в регу-

ляции развития первичного нефрона. В норме 

продукты гена WT1 выступают в качестве 

регулятора развития почки и супрессора опу-

холевого роста. Помимо гена WT1, на хромо-

соме 11р идентифицирован ген WT2, а на 

хромосоме 16q – ген WT3. Предполагают на-

рушения 1р, 7р, 17р, 19q. Кроме выявленных 

нарушений в определенных генах, в послед-

ние годы важная роль в развитии ОВ отво-

дится дисрегуляции фетальных митогенов – 

повышению экспрессии гена инсулинопо-

добного фактора роста [8] .  

Пример из практики. У женщины 39 лет 

была удалена почка с опухолевидным обра-

зованием. Макроскопически: почка в капсуле 

размером 8,5×6,5 см. Капсула тонкая, снима-

ется легко. Поверхность почки крупнобугри-

стая. У наружного края почки под капсулой 

обнаружен узел размером 3×4 см, на разре- 

зе – бледно-серого цвета с наличием множе-

ства мелких кист. На отдельных участках 

узел связан с чашечками и лоханками. Па-

ренхима почки красно-коричневая, границы 

слоев различимы. Микроскопическая картина 

соответствовала мезенхимальной нефробла-

стоме (опухоль Вильмса) (рис. 2).  

 

 
 

Рис. 2. Мезенхимальная нефробластома (опухоль Вильмса).  

Окраска гематоксилином и эозином, ув. ×40  
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Вопреки тому, что опухоль Вильмса раз-

вивается преимущественно у маленьких де-

тей, в медицинской практике встречаются 

единичные случаи этого заболевания у паци-

ентов, возраст которых вписывается в диапа-

зон от 6 до 65 лет [9]. Учитывая крайнюю 

редкость этой патологии у взрослых пациен-

тов, необходимо отметить отсутствие систе-

матизированных сведений об особенностях 

ее клинического течения, лечения и прогнозе 

у данной категории больных. 

Крайне редко встречающейся наследст-

венной опухолью является «тритон»-опухоль. 

Это злокачественная опухоль оболочек, на 

долю которой приходится до 10 % всех мяг-

котканных сарком. Она может развиваться de 

novo или путем озлокачествления таких опу-

холей, как шваннома и ганглионеврома, не-

редко ассоциируется с нейрофиброматозом 

Реклингхаузена. Опухоль имеет дифферен-

цировку рабдомиосаркомы и может включать 

в себя участки хондросаркомы, остеосарко-

мы, а также эпителиальные железистые 

структуры [10]. 

Пример из практики. У мужчины 45 лет 

обнаружена опухоль правой теменной доли, 

которая удалена оперативным путем. Макро-

скопическая картина: узел неправильной 

формы 3×3 см с бугристой поверхностью,  

белесовато-желтого цвета. На разрезе ткань 

плотная, бледно-серая, слоистая с участка- 

ми бледно-желтого цвета. При микроско- 

пическом исследовании можно было пред- 

положить метастазирование остеогенной  

саркомы в ткань головного мозга. После про-

ведения консилиума выставлен диагноз 

«опухоль мозга состоит из участков типа 

рабдомиосаркомы и остеогенной саркомы, 

что может иметь место при «тритон»-

опухоли» (рис. 3).  

 

 
 

Рис. 3. «Тритон»-опухоль. Окраска гематоксилином и эозином, ув. ×40  

 
«Тритон»-опухоль обладает высоким 

злокачественным потенциалом и представля-

ет собой классический пример морфологиче-

ски сложного образования, сочетающего в 

себе два начала. Биологический феномен 

данной опухоли является в какой-то мере мо-

делью для изучения подобных опухолей. 

Данные обстоятельства заставляют по-осо- 

бому взглянуть на это заболевание и являют-

ся важной посылкой к их рассмотрению.  

Кроме опухолей с наследственной пред-

расположенностью, в 10-летней практике 

нашего отделения встречались и случаи на-

следственных синдромов, одним из которых 

является нарушение обмена веществ в клет- 

ке – болезнь Гоше. Заболевание описал в 
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1882 г. француз Филипп Шарль Эрнст Гоше. 

В основе болезни Гоше лежит наследствен-

ный дефицит активности фермента (глюко-

цереброзидазы), участвующего в переработке 

продуктов β-фермента клеточного метабо-

лизма. В результате недостаточной активно-

сти этого фермента в макрофагах накаплива-

ются непереработанные «отходы» метабо-

лизма жиров, которые располагаются сначала 

в селезенке, затем в печени, костях, костном 

мозге, легких. Болезнь Гоше встречается с 

частотой от 1:60 000 до 1:40 000 у представи-

телей всех этносов; в популяции евреев Аш-

кенази частота достигает 1:450 [11]. 

Пример из практики. У мужчины 49 лет 

клинически диагностирован цирроз печени с 

гепатоспленомегалией. Оперативным путем 

удалена селезенка, взят участок печени на 

гистологическое исследование. Макроскопи-

ческая картина: селезенка 17,0×11,5 см, кап-

сула тонкая. На разрезе паренхима селезенки 

мягко-эластичная, бледно-вишневая, одно-

родная. При поскабливании обушком ножа 

соскоба не дает. Кусочек печени 0,5×0,4 см, 

паренхима бледно-коричневого цвета. При 

исследовании гистологических препаратов 

селезенки в красной пульпе имеются ин-

фильтраты и диффузные скопления крупных 

светлых клеток с бледно-розовой цитоплаз-

мой и эксцентрически расположенным ядром 

типа клеток Гоше. Лимфоидные фолликулы 

сохранены, синусы расширены. В паренхиме 

печени – очаговая жировая дистрофия гепа-

тоцитов без признаков цирроза. Описанная 

морфологическая картина соответствует ди-

агнозу «сфинголипидоз (болезнь Гоше)» 

(рис. 4). Болезнь Гоше можно диагностиро-

вать с помощью молекулярного анализа гена 

глюкоцереброзидазы [12]. Однако такой ме-

тод крайне сложный и дорогостоящий, по-

этому к нему прибегают в редких случаях, 

когда диагностика заболевания затруднена. 

Наиболее часто диагноз ставят при обнару-

жении клеток Гоше в пункции костного моз-

га или увеличенной селезенки при проведе-

нии биопсии. 

 

 
 

Рис. 4. Селезенка при болезни Гоше. Окраска гематоксилином и эозином, ув. ×40  

 
Другим примером наследственного син-

дрома является синдром Альпорта. Синдром 

Альпорта (СА) представляет собой заболева-

ние, вызываемое мутациями в генах, коди-

рующих различные α-субъединицы коллагена 

IV типа. Причиной заболевания служит му-

тация одного из генов: COL4A5, COL4A4, 

COL4A3. При классическом варианте СА му-

тация происходит в гене COL4A5, располо-

женном на длинном плече Х-хромосомы 

(Хq22.2), который кодирует а5-цепь коллаге-

на IV типа. Аутосомно-рецессивная форма 
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синдрома Альпорта обусловлена мутацией 

генов CОL4A3 и COL4A4, расположенных на 

хромосоме 2 и кодирующих соответственно 

а3- и а4-цепи коллагена этого типа. Аутосом-

но-доминантная форма СА сцеплена с ген-

ным локусом COL4A3–COL4A4. Распрос- 

траненность заболевания составляет 1 на  

5000 случаев [13]. 

Пример из практики. Умерший больной 

М., 19 лет. С возраста 10 лет состоял на учете 

в детской больнице с диагнозом «наследст-

венный нефрит; тугоухость». Из анамнеза: у 

дяди больного был синдром Альпорта. Боль-

ной неоднократно лечился стационарно, в 

последнюю госпитализацию уровень моче-

вины составлял 44,6 ммоль/л, креатинина –

1678 мкмоль/л. В рамках лечения проводи-

лись сеансы гемодиализа. По результатам 

вскрытия – почки гипоплазированны. Общая 

масса почек 100 г, левая – 40 г, правая – 60 г, 

капсула снялась с трудом, поверхность почек 

мелкозернистая. На разрезе паренхима ане-

мичная, пирамидки темно-синюшные, корко-

вый слой истончен, границы между слоями 

четкие. Лоханки не расширены, мочеточники 

диаметром 0,4 см, проходимы. При микроско-

пическом исследовании почек – клубочки с 

утолщенной фиброзной капсулой, в некото-

рых капсула заращена, с очагами лимфоги-

стиоцитарной инфильтрации, переходящей в 

очаговый фиброз и атрофию. Сосуды – с фиб-

розом стенки и ее гомогенизацией (рис. 5). 

 

 
 

Рис. 5. Почки при синдроме Альпорта. Окраска гематоксилином и эозином, ув. ×40  

 
У лиц мужского пола с Х-сцепленным 

доминантным вариантом СА заболевание 

имеет прогрессирующее течение: терминаль-

ная ХПН развивается у 50 % больных в воз-

расте до 25 лет [14]. При делеции или нон-

сенс-мутации COL4A5 риск развития терми-

нальной ХПН в возрасте до 30 лет составляет 

90 %. В большинстве случаев сроки развития 

терминальной ХПН у мальчиков с Х-сцеп- 

ленным доминантным вариантом СА схожи с 

другими членами семьи мужского пола, что 

позволяет прогнозировать время наступления 

терминальной ХПН даже без определения ге-

нотипа, что и наблюдалось в приведенном 

выше случае [15]. 

Заключение. В последние годы отмеча-

ются быстрые темпы развития генетики че-

ловека и медицинской генетики: в настоящее 

время изучены более 4 тыс. наследственных 

заболеваний. Это объясняется многими при-

чинами и прежде всего резким увеличении- 

ем доли наследственной патологии в струк-

туре заболеваемости и смертности населе- 

ния. Анализируя частоту встречаемости на-

следственных заболеваний по результатам 

10-летней практики патологоанатомичес- 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2017  
 

 

128 

кого отделения Ульяновской областной кли-

нической больницы, можно заключить, что  

в структуре заболеваемости нашего региона 

наследственная патология представлена 

весьма обширным рядом заболеваний, в т.ч. 

редкими и атипично текущими хромосомны-

ми болезнями. По-видимому, это обуслов- 

лено значительной этнической разнород- 

ностью Поволжского региона и общерос- 

сийской тенденцией к увеличению наследст-

венной патологии в общей структуре заболе-

ваемости. 
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HEREDITARY DISEASES IN THE PRACTICE OF A PATHOLOGIST  
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Recent years have observed rapid rates of development in human genetics and medical genetics: more 
than 4,000 hereditary diseases have been studied. Hereditary pathology contributes much to child morbid-
ity, mortality and disability, but it can also be found in adulthood. Geographical parameters greatly influ-
ence the prevalence of hereditary diseases.  
The objective of the study is to analyze hereditary diseases in the practice of a pathologist during the last 
10-year period, analyzing the autopsies of Ulyanovsk Regional Clinical Hospital. 
Materials and Methods. In this study we examined genetic aspects, prevalence of hereditary diseases,  
macro and microscopic pictures of hereditary disease manifestations. We used ten-year autopsy and biop-
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sy protocols of pathoanatomical department of Ulyanovsk Regional Clinical Hospital. The object of the 
study was surgical, biopsy, and sectional material taken from patients and persons deceased in Ulyanovsk 
Regional Clinical Hospital in 2005–2015. After routine histology, paraffin sections stained with hema-
toxylin and eosin were made. The authors carried out morphological analysis of histologic specimen and 
autopsy protocols using archival data of Ulyanovsk Regional Clinical Hospital pathoanatomical depart-
ment. 
Results. Analyzing the incidence of hereditary diseases in the regional morbidity, we conclude that here-
ditary pathology is represented by a very wide range of diseases, including rare and atypical chromosome 
abnormalities. It is apparently caused by considerable ethnic heterogeneity of the Volga region; howev-
er,hereditary pathology increases in the national morbidity structure.  
 
Keywords: hereditary diseases, retinoblastoma, Wilms tumors, triton tumor, Gaucher disease, Alport 
syndrome. 
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Цель работы – проанализировать клинико-физиологические и генетические аспекты ремоделиро-
вания миокарда левого желудочка при гипертонической болезни (ГБ) с учѐтом среднесуточных на-
грузок на мышцы миокарда и выяснить связь полиморфизма генов-кандидатов (АСЕ, AGT, NOS3, 
ADRA2B) с различными типами ремоделирования миокарда.  
Материалы и методы. Обследованы 255 больных ГБ I–II стадии с наличием и отсутствием 
ГЛЖ: женщин – 158 (64±10 лет), мужчин – 97 (60±10 лет). Диагноз ГБ стоял не менее 6 мес. Ре-
гулярной терапии не проводилось. Протокол включал сбор анамнеза, измерение роста, веса, арте-
риального давления (АД) и пульса (ЧСС), суточный мониторинг АД (СМАД) и ЭКГ, проведение 
биохимического анализа крови, эхокардиографическое исследование сердца (ЭхоКГ), генетический 
анализ. Рассмотрена связь полиморфизма генов-кандидатов (АСЕ, AGT, NOS3, ADRA2B) с кон-
кретным типом ремоделирования миокарда. 
Результаты. У пациентов с ГЛЖ, по сравнению с пациентами без гипертрофии, выявлено дос-
товерное снижение эффективности работы миокарда (как общей работоспособности, так и 
удельной силы миокарда), нарастающее по степени выраженности: от эксцентрической к кон-
центрической гипертрофии и концентрическому ремоделированию. При ГЛЖ снижалась способ-
ность поддерживать среднесуточную напряженность в стенке магистральных артерий.  
По частоте встречаемости генотипов II и ID гена ACE гипертоники с ремоделированным мио-
кардом достоверно отличались от группы контроля, представленной популяционной выборкой 
жителей г. Новосибирска. К концентрическому ремоделированию миокарда больше были предрас-
положены гипертоники с аллелями генов ACE II и ADRA2B II. 
Заключение. Разные типы структурных изменений миокарда, которые наблюдаются у части 
больных эссенциальной АГ, обусловлены генетической предрасположенностью к специфическому 
ремоделированию мышцы сердца в ответ на повышенную гемодинамическую нагрузку.  
 
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, гипертрофия миокарда левого желудочка, ремодели-
рование миокарда, среднесуточная работа миокарда, эхокардиография, полиморфизм генов АСЕ, 
NOS3, ADRA2B, AGT. 

 
Введение. 

*
В ряде случаев развитие ар-

териальной гипертонии (АГ) сопровождается 

структурными изменениями сердца – ремо-

делированием, прежде всего гипертрофией 

                                                 
* Работа выполнена при финансовой под-

держке Президиума РАН в рамках Программы 

поисковых фундаментальных исследований в ин-

тересах развития арктической зоны РФ. 

миокарда левого желудочка (ГЛЖ). Установ-

лено, что при ГЛЖ наблюдаются изменения 

процессов реполяризации миокарда желу-

дочков и увеличение длительности интерва-

лов внутрисердечной проводимости, а ремо-

делирование сердца нередко предшествует 

клиническим проявлениям сердечной недос-

таточности, развитию гипертензии и сопря-

жено с увеличением риска внезапной смерти 
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[1–4]. По архитектонике ЛЖ на основе эхо-

кардиографического метода и с привлечени-

ем таких показателей, как индекс массы мио-

карда левого желудочка (ИММЛЖ) и относи-

тельная толщина стенки ЛЖ (ОТС), выделя-

ются: концентрическая гипертрофия (увели-

чение ММ и ОТС), эксцентрическая гипер-

трофия (увеличение ММ при нормальной 

ОТС), концентрическое ремоделирование 

(нормальная ММ и увеличенная ОТС), нор-

мальная геометрия ЛЖ [5]. Являясь само-

стоятельным фактором риска развития сер-

дечно-сосудистых осложнений, гипертрофия 

левого желудочка значительно ухудшает 

прогноз у больных АГ (увеличивается риск 

развития инфаркта миокарда и внезапной 

смерти, возникновения аритмии и сердечной 

недостаточности). Однако ГЛЖ выявляется 

только у половины больных АГ [6], т.е. есть 

несоответствие между степенью и продолжи-

тельностью гипертонического состояния и 

выраженностью гипертрофии сердца. Уста-

новлено, что изменение формы левого желу-

дочка происходит за счет гипертрофии кар-

диомиоцитов, а также гипертрофии и гипер-

плазии интерстициальных клеток и эндоте-

лия [7], что постепенно приводит к увеличе-

нию массы и объема нормальных структур 

сердца. Результаты многочисленных иссле-

дований, проведенных в различных странах и 

популяциях, свидетельствуют о существен-

ном вкладе наследственности в патогенез ар-

териальной гипертонии [8, 9]. Вместе с тем 

АГ – многофакторное заболевание. Сущест-

вует немало сведений об общности этиологи-

ческих и патогенетических факторов АГ, 

ожирения, нарушений углеводного и липид-

ного обмена, что позволило объединить эти 

состояния в единое понятие метаболического 

сердечно-сосудистого синдрома [10].  

Немаловажную роль в клинической 

практике для оценки методов применяемой 

терапии АГ имеет состояние сосудов. При 

длительной антигипертензивной терапии че-

рез 3 мес. происходит уменьшение жесткости 

сосудистой стенки (по скорости распростра-

нений пульсовой волны), а через 12 мес. – 

снижение ИММЛЖ [11]. Также показано, что 

не только уровень АД, но и масса тела, а 

также активация различных гормонов имеют 

значение в развитии ГЛЖ. Полагают, что эти 

факторы оказывают синергический эффект в 

отношении активации процессов ремодели-

рования миокарда. Наконец, среди факторов, 

стимулирующих рост кардиомиоцитов и 

миокардиальных фибробластов, большое 

значение имеют симпатическая нервная сис-

тема, ренин-ангиотензиновая система, а так-

же инсулин и инсулиноподобные факторы 

роста [10, 12]. Считается, что суточный про-

филь АД, который широко используется в 

клинике для ранней диагностики АГ, позволя-

ет выявить дисбаланс активности отделов ве-

гетативной нервной системы, повышение ак-

тивности симпатического и снижение актив-

ности парасимпатического отделов, а также 

повышение уровня катехоламинов в крови, 

оказывающих повреждающее действие на 

различные органы-мишени при АГ [13].  

Известно, что процент лиц, у которых не 

снижается ночное давление, среди гиперто-

нических больных значительно выше, чем 

среди здоровых людей, что связывают с на-

рушением баланса активности симпатическо-

го и парасимпатического отделов вегетатив-

ной нервной системы [11]. Однако связь су-

точной ритмики АД с гипертрофией миокар-

да изучена мало. 

Интересно, что изменение морфологиче-

ских структур сердца может развиваться у 

здоровых людей (спортсменов), демонстри-

руя при этом особенности, связанные с типа-

ми гемодинамики [14, 15]. Высказывается 

мнение, что при АГ ремоделирование мио-

карда (избыточная гипертрофия) является,  

с одной стороны, компенсаторной реакцией, 

дающей сердцу возможность работать в ус-

ловиях повышенного артериального давле-

ния, а с другой – одним из этапов прогресси-

рования патологических изменений миокарда 

[16]. При этом развитие чрезмерной гипер-

трофии миокарда может не только не улуч-

шать, но и препятствовать росту физической 

работоспособности спортсмена, а в дальней-

шем – становиться причиной возникновения 

аритмий [17].  

Вместе с тем установлено, что развитие 

разных типов ремоделирования связано не 

только с повышенной гемодинамической на-

грузкой, но и с влиянием на сердце много-
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численных нейрогуморальных факторов, сте-

пень активности которых генетически детер-

минирована. В связи с этим активно ведутся 

поиски генов-кандидатов, влияющих на про-

цессы ремоделирования миокарда, и изуче-

ние связи этих генов с конкретным типом 

ремоделирования [18–20]. Наибольшее вни-

мание привлекают гены, кодирующие компо-

ненты ренин-ангиотензиновой системы (ACE, 

AGT, AGTR1), гены ключевых симпатических 

рецепторов (ADRB2, ADRB3), а также гены, 

дефекты которых могут приводить к дис-

функции эндотелия (NOS3, MTHFR, APOE). 

Через артериальное давление, сосудистое со-

противление, частоту сердечных сокращений, 

ударный объѐм эти гены почти прямо связаны 

с суточной нагрузкой на сердце. 

Возникает предположение, что анализ 

генетических маркеров, ассоциированных с 

гипертонической болезнью и ремоделирова-

нием миокарда, вкупе с оценкой эффективно-

сти работы сердца позволит понять, почему 

не все индивиды с АГ предрасположены к 

патологическому ремоделированию миокар-

да, а также выявить клинико-генетические 

маркеры риска АГ и ремоделирования мио-

карда для своевременного начала профилак-

тики сердечно-сосудистых осложнений.  

Цель исследования. Проанализировать 

клинико-физиологические и генетические ас-

пекты ремоделирования миокарда левого же-

лудочка при гипертонической болезни с учѐ-

том среднесуточных нагрузок на мышцы мио-

карда и выяснить связь полиморфизма генов-

кандидатов (АСЕ, AGT, NOS3, ADRA2B) с раз-

личными типами ремоделирования миокарда.  

Задачи исследования: 

1. Выяснить среднесуточную нагрузку и 

эффективность работы миокарда у пациен-

тов-гипертоников с различными формами 

ГЛЖ по сравнению с пациентами-гипертони- 

ками без ГЛЖ. 

2. Оценить у пациентов, страдающих ги-

пертонической болезнью, ассоциацию поли-

морфизма генов, отвечающих за работоспо-

собность сердца (АСЕ, AGT, NOS3, ADRA2B), 

с формированием различных типов ремоде-

лирования миокарда левого желудочка. 

Материалы и методы. На базе клиники 

НИИ физиологии и фундаментальной меди-

цины обследовано 255 больных гипертониче-

ской болезнью (ГБ) I–III стадий в возрасте от 

34 до 87 лет (средний возраст – 63±10 лет),  

из них женщин – 158 (средний возраст – 

64±10 лет), мужчин – 97 (средний возраст – 

60±10 лет). Диагноз ГБ стоял не менее 6 мес. 

Больные не получали регулярной антигипер-

тензивной терапии. Средний возраст больных 

в группе с ГЛЖ – 66,3±12,0 года, в группе без 

гипертрофии – 59,8±11,0 года. 

Из исследования исключались лица с 

симптоматическими гипертензиями, приоб-

ретенными и врожденными пороками сердца. 

Также не включали больных с острыми и 

обострениями хронических заболеваний, 

больных со вторичной АГ и другими заболе-

ваниями сердечно-сосудистой системы, кото-

рые могут сопровождаться изменениями гео-

метрии миокарда (ИБС, сердечная недоста-

точность, клапанные поражения, кардиомио-

патии). Протокол обследования был одобрен 

этическим комитетом при ИФФМ.  

Общие данные включали: 1) сбор анамне-

за, в т.ч. длительность заболевания, фактор 

курения и частоты приема алкоголя; 2) ан-

тропометрию (рост, вес, индекс массы тела 

(индекс Кетле)); 3) общеклиническое и био-

химическое исследование крови (уровень 

общего холестерина (ОХС), триглицеридов 

(ТГ), мочевой кислоты); 4) СМАД; 5) эхокар-

диографическое исследование с последую-

щим расчетом стандартных индексов, в т.ч. 

индекса массы миокарда левого желудочка. 

Эхокардиография. Все пациенты были 

обследованы в одной и той же лаборатории 

клиники НИИ физиологии и фундаменталь-

ной медицины. Больных с признаками ло-

кальных нарушений сократимости, сниже- 

нием фракции выброса (ФВ) менее 50 %  

(по Simpson) в исследование не включали. 

Эхокардиографию проводили на аппарате  

GE Voluson E-8 в М-модальном и двумерном 

режимах в стандартных эхокардиографиче-

ских позициях по общепринятой методике. 

Массу миокарда ЛЖ рассчитывали по 

формуле R. Devereux и N. Reichek:  

МЛЖ=1,04((ТМЖП+ТЗСЛЖ+КДРЛЖ)
3
- 

- (КДРЛЖ)
3
)-13,6, 

где МЛЖ – масса левого желудочка, г; 1,04 – 

плотность сердечной мышцы, г/см
3
; ТМЖП – 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2017  
 

 

 

133 

толщина межжелудочковой перегородки, см; 

ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого же-

лудочка, см; КДРЛЖ – конечный диастоли-

ческий размер левого желудочка, см.  

Площадь поверхности тела (ППТ, м
2
) 

рассчитывали по формуле Мостеллера: 

ППТ=(Вес (кг)·Рост (см)/3600)
0,5

. 

ИММЛЖ рассчитывали по формуле  

ИММЛЖ=ММЛЖ/ППТ. 

Типы ремоделирования определяли в со-

ответствии с классификацией A. Ganau по со-

отношению ИММЛЖ и ОТСЛЖ [5]. Согласно 

последним европейским рекомендациям [11], 

за гипертрофию принимали ИММЛЖ для 

мужчин более 115 г/м
2
 и для женщин более  

95 г/м
2
. ОТСЛЖ рассчитывали для каждого па-

циента как (ТЗСЛЖ+ТМЖП)/КДРЛЖ. За по-

вышение относительной толщины стенок при-

нимали значения параметра более 0,42 ед. [11].  

Пациенты с ГБ были разделены на  

4 группы: с нормальной геометрией ЛЖ (НГ), 

концентрическим ремоделированием (КР) 

(нормальный ИММЛЖ и увеличенная ОТС), 

концентрической (КГ) (увеличение ИММЛЖ 

и увеличенная ОТС) и эксцентрической ги-

пертрофией (ЭГ) (увеличение ИММЛЖ при 

нормальной ОТС) миокарда.  

Суточный мониторинг АД. Суточное 

мониторирование АД проводили на аппарате 

Astrocard Holtersystem 2F (ЗАО «Медитек», 

Россия). Для оценки колебаний АД в суточ-

ном цикле (день-ночь) рассчитывали степень 

ночного снижения АД, характеризуемую как 

разность средних величин АД в дневной и 

ночной период времени, в процентах по от-

ношению к среднедневному уровню. Выра-

женность перепада оценивали по показателю 

суточного индекса (СИ, %), на основе ко- 

торого определяли типы суточных профи- 

лей АД: dipper (СИ 10–22 %), non-dipper 

(СИ<10 %), over-dipper (СИ>22 %), night-

peaker (СИ<0 %). 

Расчет суточной работы сердца. Работу 

миокарда левого желудочка по обеспечению 

кровотока по большому кругу кровообраще-

ния за сутки принимали за суточную работу 

миокарда (СРМ, кДж), которую рассчитыва-

ли по формуле 

СРМ=УО·срЧСС·срАД·сутки·1,92·10
-4

, 

где УО – ударный объѐм сердца, мл; срЧСС – 

среднесуточная частота сердечных сокращений, 

уд./мин; срАД – среднесуточное артериальное 

давление, мм рт. ст.; 1,92·10
-4 

– размерный ко-

эффициент, кДж/(мл·(уд./мин)·(мм рт. ст.)·сут).  

Среднесуточную напряжѐнность, созда-

ваемую гладкомышечной мускулатурой в 

стенке общих сонных артерий (СНОСА), т.е. 

силу, создаваемую единицей площади сече-

ния артериальной стенки, препятствующую 

растяжению сосуда артериальным давлением, 

определяли по формуле 

СНСА=(срАД·(dОСАпр)/(ИМОСАпр+ 

+срАД·(dОСАлев)/ИМОСАлев)/4, 

где срАД – среднесуточное артериальное 

давление, ммHg; dОСАпр, dОСАлев – диа-

метр правой и левой общих сонных артерий, 

мм; ИМОСАпр, ИМОСАлев – размер инти-

мы-медиа правой и левой общих сонных ар-

терий, мм. 

Тестирование на инсерционно-делецион- 

ный (I/D) полиморфизм генов АСЕ, AGT, 

NOS3 и полиморфизм 4а/4в гена ADRA2B 

проводили методом полимеразной цепной 

реакции с фланкирующими праймерами  

(по методикам Salimi и Snapir) [21, 22] у па-

циентов вышеописанной выборки (84 чел.:  

47 женщин (возраст 64±10 лет) и 37 мужчин 

(возраст 60±10 лет)). Группы контроля пред-

ставлены популяционными выборками жите-

лей г. Новосибирска из 504 чел. для гена 

ADRA2B, 927 чел. для гена АСЕ, 604 чел. для 

гена AGT и 220 чел. для гена NOS3, обследо-

ванных в рамках международных проектов 

ВОЗ MONICA (Мониторинг заболеваемости 

и смертности от сердечно-сосудистых забо-

леваний) и HAPIEE (Health, Alcohol and 

Psychosocial factors In Eastern Europe). Груп-

пы были сопоставимы по полу и возрасту. 

Статистическую обработку данных про-

водили с помощью стандартного пакета про-

граммы STATISTICA (версия 10.0). Проверку 

на нормальность распределения изучаемых 

количественных показателей осуществляли 

по тесту Колмогорова–Смирнова. Статисти-

ческую значимость различий средних вели-

чин оценивали с помощью теста Манна–

Уитни. Достоверность отличий частоты 

встречаемости определяли по методу хи-

квадрата Пирсона (df=1) и по точному крите-

рию Фишера. Статистически значимыми счи-
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тали различия при p<0,05 (*, **, *** обозначе-

ны соответственно p<0,05, p<0,01, p<0,001). 

Результаты и обсуждение. Ремоделиро-

вание миокарда и суточная гемодинамика. 

По результатам эхокардиографии все па- 

циенты были разделены на 2 группы: в  

1-ю группу вошли больные ГБ в сочетании  

с ремоделированием миокарда (179 чел.), во 

2-ю группу – пациенты без ремоделирования 

(нормальная геометрия сердца) (59 чел.).  

У пациентов 1-й группы встречались все ти-

пы ремоделирования ЛЖ: эксцентрическая 

гипертрофия – 108 чел., концентрическая ги-

пертрофия – 60 чел., концентрическое ремо-

делирование – 11 чел.  

При сравнении средних и максимальных 

значений показателей САД и ДАД в ночное 

время установлены их более высокие значения 

в 1-й группе по сравнению со 2-й (p<0,05), од-

нако в каждой группе встречались все типы 

суточных кривых АД. Тип over-dipper в  

1-й группе составил 23 %, во 2-й – 21 %, non-

dipper – 40 и 39 %, night-peaker – 12 и 14 %, 

dipper – 25 и 26 % соответственно. Таким об-

разом, ночная гипертония у пациентов обеих 

групп выражена приблизительно одинаково. 

На основании полученных данных можно за-

ключить, что ремоделирование миокарда при 

эссенциальной гипертонии не является фак-

тором, усиливающим нарушения суточной 

динамики АД.  

При оценке гендерных особенностей 

внутри каждой группы выявлено, что такие 

показатели, как рост, площадь тела, ММЛЖ, 

среднее ДАД ночью и среднее ДАД днем, 

уровень мочевой кислоты в крови, достовер-

но выше у мужчин, чем у женщин. Тем не 

менее при анализе данных не получено дока-

зательств влияния фактора «пол» на развитие 

различных типов гипертрофии миокарда. 

Суточная работа сердца у пациентов с 

гипертонией при разных видах ремоделиро-

вания ЛЖ. Любопытные результаты были по-

лучены при расчѐте относительной работы 

миокарда. Напомним, что масса сердца и, со-

ответственно, работа миокарда пропорцио-

нальны массе тела человека, поэтому для 

оценки сердечной нагрузки у больных мы 

применили нормирование СРМ на вес тела 

(СОРМ – суточная относительная работа 

миокарда, кДж/кг). На рис. 1 видно, что у 

больных с ЭГ и КГ СОРМ выше, чем у боль-

ных без гипертрофии на 16 и 11 %. Особня-

ком стоит малочисленная (11 чел.) группа 

больных с КР, в которой СОРМ снижено на 

30 %. Можно предположить, что это связано с 

малоподвижным образом жизни пациентов с 

данным видом гипертрофии. Если исходить 

из того, что СОРМ отражает предъявляемый 

сердцу среднесуточный запрос тканей орга-

низма на кровообращение, то высокие значе-

ния энергозатрат на кровоснабжение едини-

цы массы тела свидетельствуют о высоком 

гидравлическом сопротивлении микроцирку-

ляторной части кровеносной системы.  

Для сопоставления работоспособности 

сердечной мышцы у лиц с различными вида-

ми гипертрофии была рассчитана среднесу-

точная удельная работа миокарда: 

УРМ=СРМ/ММЛЖ. В группах с ремодели-

рованным миокардом среднесуточная работа, 

выполняемая единицей массы сердечной 

мышцы, оказалась достоверно ниже: ЭГ на 

10 %; КГ на 35 %; КР на 32 % (рис. 1). 

Возникает предположение, что в данном 

случае создаѐтся конфликтная физиологиче-

ская ситуация: «запрос» от сосудистой сис-

темы к производимой сердцем суточной ра-

боте у лиц с гипертрофией миокарда больше, 

а возможность выполнять работу единицей 

массы миокарда меньше. Мы предполагаем, 

что это поддерживает миокард, как и всякую 

перегруженную работой мышцу, в состоянии 

перманентной гипертрофии.  

Среднесуточная напряженность в мыш-

це миокарда и стенке магистральных арте-

рий у больных ГБ с ремоделированием и без 

ремоделирования миокарда. Как известно, 

напряжение – сила, развиваемая единицей 

площади сечения мышцы: (сила мышцы) 

/(площадь сечения мышцы). Напряжение, 

развиваемое в задней стенке левого желудоч-

ка у больных с эксцентрической (наиболее 

благоприятной) гипертрофией, практически 

не отличается от напряжения, развиваемого в 

группе больных без гипертрофии (рис. 2).  

В группах с концентрической гипертрофией 

и концентрическим ремоделированием на-

пряжение ниже на 15 % (p<0,01). Это под-

тверждает наше предположение об уменьше-
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нии силы сократимости кардиомиоцитов у 

гипертоников, подверженных необратимому 

ремоделированию сердечной мышцы. Анало-

гичная картина наблюдается по группам ре-

моделирования при оценке среднесуточной 

напряжѐнности, создаваемой гладкомышеч-

ной мускулатурой в стенке общих сонных ар-

терий. Напряжение в стенке меньше: ЭГ на 

12 %, КГ на 14 %, КР на 10 % (табл. 1). 

      
Рис. 1. Относительная и удельная суточная работа миокарда  

у больных гипертонией с различными типами ремоделирования миокарда 
 

Относительная суточная работа миокарда – работа, выполняемая миокардом за сутки на единицу веса 

тела, кДж/кг. Удельная суточная работа миокарда – работа, выполняемая единицей массы миокарда за 

сутки, кДж/г. M – среднее значение, m – ошибка среднего. БезГМ – без гипертрофии миокарда, ЭГ – экс-

центрическая гипертрофия миокарда, КГ – концентрическая гипертрофия миокарда, КР – концентриче-

ское ремоделирование миокарда 

 

Полученные данные позволяют предпо-

ложить, что у больных с гипертрофией мио-

карда не только кардиомиоциты, но и гладкие 

мышцы магистральных артерий не могут раз-

вивать достаточного напряжения. Вследствие 

этого стенки артерий при «нормальной» 

толщине мышечного слоя не могут развивать 

нужную сжимающую силу. Поэтому для 

обеспечения адекватного сосудистого тонуса 

толщина гладкомышечной стенки артерий 

увеличивается, артерия «гипертрофируется». 

Этот неблагоприятный процесс усугубляется 

повышенным среднесуточным АД.  

Видимо, у части больных с гипертрофи-

рованным миокардом имеются сочетанные 

изменения в сократительном аппарате мышц 

сердца и артерий. Эти дефекты скорее всего 

являются генетически обусловленными. 
 

 
Рис. 2. Среднесуточное напряжение задней стенки левого желудочка миокарда. 

Напряжение мышцы миокарда = (срАД·(КСР+КДР)/ЗСЛЖ)/2 
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Таблица 1  

Характеристика стенок магистральных артерий при гипертонии  

у больных с ремоделированным и неремоделированным миокардом, M±m (n) 

Измеряемая 

величина 

Арте-

рия 

Без гипертрофии 

миокарда 

Эксцентрическая 

гипертрофия 

Концентрическая 

гипертрофия 

Концентриче-

ское ремоде-

лирование 

Среднесуточное 

напряжение 

в стенке, 

мм рт. ст. 

СрНапр 302,0±9,0 (33) 265,0±6,5 (62)** 260,0±8,6 (33)** 274,0±11,3 (6)* 

ПрОСА 304,0±9,3 (39) 268,0±7,5 (68)** 263,0±9,0 (36)** 272,0±16,2 (7)* 

ЛеОСА 295,0±8,8 (33) 261,0±6,1 (63)** 257,0±8,8 (33)** 272,0±6,1 (6)* 

ПрВСА 259,0±7,5 (38) 253,0±6,3 (62) 239,0±6,2 (36)* 229,0±7,4 (4)* 

ПрПА 242,0±8,0 (38) 227,0±6,9 (64)* 213,0±8,8 (36) 209,0±6,1 (4) 

ОТС  

артериальная 

ПрОСА 0,170±0,001 (51) 0,20±0,01 (86)** 0,20±0,01 (49)** 0,19±0,01 (9)* 

ЛеОСА 0,180±0,001 (44) 0,200±0,003 (77)** 0,20±0,01 (44)** 0,180±0,004 (8) 

ПрВСА 0,200±0,001 (50) 0,200±0,001 (79) 0,23±0,01 (49)** 0,22±0,01 (6)* 

ПрПА 0,217±0,006 (50) 0,229±0,005 (81)* 0,251±0,010 (45)* 0,224±0,008 (6) 

Диаметр 

артерии, 

мм 

ПрОСА 6,07±0,08 (51) 6,15±0,08 (87) 6,36±0,09 (49)* 6,53±0,28 (9)* 

ЛеОСА 5,94±0,09 (44) 5,95±0,07 (77) 6,33±0,11 (44)* 6,33±0,22 (8)* 

ПрВСА 4,70±0,05 (50) 4,93±0,06 (79)* 4,83±0,07 (49) 4,82±0,18 (6) 

ПрПА 3,19±0,07 (50) 3,23±0,06 (81) 3,20±0,07 (48) 3,27±0,13 (6) 

Комплекс 

интима-медиа 

ОСА, мм 

Правый 1,05±0,03 (51) 1,20±0,03 (87)* 1,27±0,04 (49)** 1,21±0,06 (9)* 

Левый 1,06±0,02 (51) 1,18±0,02 (87)* 1,31±0,05 (49)** 1,22±0,07 (9)* 

Толщина 

интимы, 

мм 

ПрОСА 0,88±0,02 (51) 0,94±0,01 (88)* 0,97±0,02 (49)** 0,98±0,04 (9)* 

ЛеОСА 0,89±0,02 (44) 0,95±0,02 (77)* 1,04±0,02 (44)** 0,99±0,05 (8)* 

ПрВСА 0,94±0,02 (50) 1,00±0,01 (79)* 1,07±0,03 (49)* 1,05±0,03 (6)* 

ПрПА 0,68±0,02 (50) 0,73±0,01 (81)* 0,78±0,02 (48)* 0,73±0,04 (6) 

Примечания: 1. Достоверность отличий дана относительно группы больных без ремоделирования 

миокарда. 2. СрНапр – относительная толщина стенки артерии: (толщина артериальной стенки)/(диаметр 

артерии); ПрОСА – правая ОСА; ЛОСА – левая ОСА; ПрВСА – правая внутренняя сонная артерия;  

ПрПА – правая позвоночная артерия. 

 
Ассоциация полиморфизма генов АСЕ, 

AGT, NOS3, ADRA2B с различными видами 

ремоделирования миокарда при ГБ. Распре-

деление абсолютных частот генотипов ин-

серционно-делеционного полиморфизма ге-

нов ADRA2B, ACE, AGT, абсолютных частот 

генотипов 4а/4b полиморфизма гена NOS3 

среди пациентов с ГБ и распределение гено-

типов и аллелей в контроле представлены  

в табл. 2. 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2017  
 

 

 

137 

При сравнении относительных частот 

группы гипертонических больных с популя-

ционными достоверные отличия выявляются 

только для аллелей II и ID гена ACE. Частота 

аллеля II у гипертонических больных в  

1,7 раза выше, а аллеля ID – в 1,4 раза ниже, 

чем в популяции. 

При разделении гипертонических боль-

ных на две группы – с ремоделированным и 

неремоделированным миокардом – картина 

получается несколько иная. Относительная 

частота встречаемости аллелей II генов A2B и 

ACE у гипертоников без гипертрофии мио-

карда достоверно одинакова с популяцион-

ной (p>0,98 и p>0,96 соответственно). Встре-

чаемость этих же аллелей у больных с ремо-

делированным сердцем в в 1,86 раза больше, 

чем в популяции. Это говорит о том, что на-

блюдаемое нами повышение частот данных 

аллелей у гипертонических больных возника-

ет исключительно из-за большей частоты 

встречаемости у больных с ремоделирован-

ным миокардом. 

 

Таблица 2  

Распределение абсолютных и относительных частот (значение в скобках) генотипов  

инсерционно-делеционного полиморфизма генов ADRA2B, ACE, AGT  

и генотипов 4а/4b полиморфизма гена NOS3 у гипертонических больных  

с ремоделированным и неремоделированным миокардом и в контрольной группе  

Ген Аллель Контроль ГБ НГ РМ КГ КР ЭГ 

ADRA2B 

II 
170 

(34) 

34 

(41) 

6 

(33) 
28* 

(43) 

12* 

(67) 

2 

(33) 

14 

(34) 

ID 
254 

(50) 

46 

(55) 

11 

(61) 

35 

(54) 

6 

(33) 

4 

(67) 

25 

(61) 

DD 
80 

(16) 

3 

(4) 

1 

(6) 

2 

(3) 

0 

(0) 

0 

(0) 

2 

(5) 

Итого 504 83 18 65 18 6 41 

ACE 

II 
200 

(22) 
30* 

(37) 

4 

(22) 
26* 

(41) 

9* 

(50) 

2 

(33) 

15 

(38) 

ID 
479 

(52) 
31* 

(38) 

12 

(67) 
19* 

(30) 

3 

(17) 

2 

(33) 

14 

(35) 

DD 
248 

(27) 

21 

(26) 

2 

(11) 

19 

(30) 

6 

(33) 

2 

(33) 

11 

(28) 

Итого 927 82 18 64 18 6 40 

NOS3 

4b/4b 
157 

(71) 

62 

(76) 

10 

(56) 

52 

(81) 

17 

(94) 

6 

(100) 

29 

(73) 

4a/4b 
56 

(25) 

17 

(21) 

7 

(39) 

10 

(16) 

1 

(6) 

0 

(0) 

9 

(23) 

4a/4a 
7 

(3) 

3 

(4) 

1 

(6) 

2 

(3) 

0 

(0) 

0 

(0) 

2 

(5) 

Итого 220 82 18 64 18 6 40 

AGT 

1AA 
425 

(70) 

61 

(81) 

16 

(89) 

45 

(79) 

12 

(80) 

4 

(80) 

29 

(78) 

1AG 
161 

(27) 

12 

(16) 

2 

(11) 

10 

(18) 

3 

(20) 

1 

(20) 

6 

(16) 

1GG 
18 

(3) 

2 

(3) 

0 

(0) 

2 

(4) 

0 

(0) 

0 

(0) 

2 

(5) 

Итого 604 75 18 57 15 5 37 

Примечание. Сравнение с популяционными значениями. Достоверность отличий частоты встре-

чаемости определяли по методу хи-квадрата Пирсона (df=1) и по двустороннему критерию Фишера. Ста-

тистически значимыми считали различия при p<0,05. Они помечены жирным шрифтом и звѐздочкой (*).  
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При разбиении группы гипертонических 

больных (84 чел.) на четыре подгруппы по 

типу ремоделирования сердца (НГ, КР, КГ, 

ЭГ) из-за малого числа пациентов, входящих 

в группы, можно было бы ожидать, что все 

различия в относительных частотах встре-

чаемости в группах окажутся недостоверны-

ми. Тем не менее наблюдается достоверное 

отличие от популяционных частот для гена 

A2B в аллели II для больных с концентриче-

ской гипертрофией. Если учесть, что для 

двух других ремоделированных групп и для 

группы без ремоделирования относительная 

частота практически совпадает с популяци-

онной, то можно заключить, что наблюдае-

мое нами увеличение частоты встречаемости 

этого аллеля в группе «ремоделированных» 

возникло исключительно из-за группы с кон-

центрической гипертрофией. Аллель II гена 

АСЕ в группе с концентрической гипертро-

фией встречается в два раза чаще, чем в по-

пуляции и в группе с НГ, т.е. группа с КР иг-

рает главную роль в увеличении частоты 

встречаемости аллеля в общей группе «ремо-

делированных». 

Поскольку наименьшая удельная работа 

миокарда (наименьшая эффективность рабо-

ты сердечной мышцы) выявлена у пациентов 

с концентрической гипертрофией и концен-

трическим ремоделированием (рис. 1), то 

можно предполагать, что причины формиро-

вания разных видов ремоделирования связа-

ны с генетической предрасположенностью, 

реализуемой в зависимости от соотношения 

мышечной нагрузки и запроса со стороны 

тканей на кровоток. 

Гипертрофический процесс является вы-

нужденной универсальной мерой, направ-

ленной на снижение миокардиального на-

пряжения, но он же одновременно вызывает 

нарушение процессов раннего расслабления 

миокарда желудочков в диастолу. Это спо-

собствует увеличению массы левого пред-

сердия в сочетании с нарастанием его жест-

кости и диастолической дисфункции ЛЖ. В 

конечном счете образуется порочный круг, 

который способствует ремоделированию ка-

мер сердца. В связи с этим обнаруженное на-

ми снижение суточной работоспособности 

сердца у пациентов с гипертрофией ЛЖ, осо-

бенно концентрического типа, вполне логич-

но. Эти данные совпадают с результатами ис-

следований Bluemke et al. (2008), в которых 

было установлено, что концентрическое ре-

моделирование ЛЖ при АГ является предик-

тором инсульта и коронарных сердечных за-

болеваний [23]. 

Результаты наших исследований под-

тверждают, что в реализации разных форм 

гипертрофии миокарда и разной скорости 

динамики их развития ведущая роль принад-

лежит генетической компоненте [21, 24, 25]. 

Это предположение объясняет наши данные 

о том, что формирование ГЛЖ и развитие АГ 

в условиях Севера может происходить доста-

точно рано, например, у молодых спортсме-

нов, считающих себя здоровыми [15]. По-

скольку к концентрической гипертрофии 

миокарда больше предрасположены гиперто-

ники с аллелями генов ACE II и с II генов 

ADR и A2B, можно предполагать, что появле-

ние структурных изменений миокарда, кото-

рые наблюдаются у части больных АГ, обу-

словлено генетической предрасположенно-

стью запускать гипертрофическую пере-

стройку мышцы сердца в ответ на повышен-

ную гемодинамическую нагрузку. Можно 

полагать, что гипертрофия миокарда, высту-

пая первоначально как механизм компенса-

ции повышенной нагрузки на сердце, при оп-

ределенных генетических предпосылках мо-

жет трансформироваться в патологический 

процесс. В этом находит отражение обще-

биологический закон единства структуры и 

функции. Установленные особенности у па-

циентов-гипертоников с ГЛЖ подтверждают-

ся данными других исследователей [26, 27] и 

могут рассматриваться как гено-фенотипи- 

ческие предикторы ремоделирования мио-

карда при гипертонической болезни.  

Заключение. Ремоделирование миокарда 

у больных с эссенциальной гипертонией со-

провождается увеличением относительной 

суточной работы сердца (работы сердца, 

приходящейся на килограмм веса тела) и од-

новременным уменьшением удельной работы 

мышцы левого желудочка (работы, совер-

шаемой единицей массы миокарда). Вследст-

вие сниженной работоспособности сердечной 

мышцы и повышенной суточной гемодина-
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мической нагрузки миокард переходит в со-

стояние перманентной компенсационной ги-

пертрофии. Снижение эффективности работы 

гипертрофированного миокарда нарастает по 

степени выраженности: от эксцентрической к 

концентрической гипертрофии и к концен-

трическому ремоделированию.  

При всех видах ремоделирования мио-

карда наблюдается как снижение механиче-

ского напряжения, развиваемого мышцей 

миокарда, так и параллельное снижение 

удельного тонуса мышечных стенок сонных 

артерий (силы, развиваемой единицей пло-

щади сечения мышечной стенки сосуда). Это 

снижение особенно выражено при концен-

трических (наиболее неблагоприятных) типах 

гипертрофии, когда патологически увеличена 

относительная толщина стенки левого желу-

дочка. Риск развития патологической гипер-

трофии миокарда (ремоделирования) сущест-

венно повышается при одновременной сла-

бости мышц миокарда и сократительного ап-

парата артерий, которая, судя по полученным 

данным, генетически обусловлена и сцеплена 

с ремоделированием. 

Анализ распределения частот генотипов 

ADRA2B, ACE, AGT и NOS3 выявил следую-

щее: 

– у больных с эссенциальной ГБ уста-

новлены достоверные отличия от показателей 

в популяции полиморфизма гена ACE (клю-

чевого гена ренин-ангиотензиновой систе-

мы). Показано, что это отличие обусловлено 

повышенной частотой встречаемости ACE II 

и ACE ID у больных с ремоделированным 

миокардом; 

– частота встречаемости генотипа 

ADRA2B II (гена симпатического рецептора) 

в группе с ремоделированным миокардом на 

25 % выше, чем в популяции, а в группе с 

концентрическим ремоделированием больше 

в два раза. К концентрической гипертрофии 

миокарда больше предрасположены гиперто-

ники с генотипами ACE II и ADRA2B II; 

– считаем важным особо отметить, что 

у больных без гипертрофии миокарда часто-

ты встречаемости этих генотипов достоверно 

одинаковы с популяционными; 

– по генам AGT и NOS3 достоверных 

различий между группами и с популяцией не 

выявлено. 

Результаты исследований подтверждают 

существующую точку зрения, что в реализа-

ции разных форм гипертрофии миокарда и 

разной скорости динамики их развития ве-

дущая роль принадлежит генетической ком-

поненте. Поскольку к концентрической ги-

пертрофии миокарда больше предрасположе-

ны гипертоники с аллелями генов ACE II и с 

II гена ADRA2B, можно предполагать, что по-

явление структурных изменений миокарда, 

которое наблюдается у части больных АГ, 

обусловлено генетической предрасположен-

ностью запускать гипертрофическую пере-

стройку мышцы сердца в ответ на повышен-

ную гемодинамическую нагрузку, которая 

первоначально выступает как механизм ком-

пенсации повышенной нагрузки на сердце. 

Обнаруженные особенности могут рассмат-

риваться как гено-фенотипические предикто-

ры ремоделирования миокарда при гиперто-

нической болезни. 
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GENETIC PREDICTORS OF MYOCARDIAL REMODELING  

AND CARDIAC PERFORMANCE IN HYPERTENSION 
 

S.G. Krivoshchekov, I.Yu. Suvorova, V.I. Baranov, I.V. Shevchenko  
 

State Scientific-Research Institute of Physiology and Basic Medicine, Novosibirsk, Russia 
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The objective of the study is to analyze the clinical, physiological and genetic aspects of left ventricular 
myocardial remodeling in hypertensive disease, considering the average daily load on myocardial muscles 
and to clarify the correlation of candidate gene polymorphism (ACE, AGT, NOS3 and ADRA2B) with 
various types of myocardial remodeling. 
Materials and methods. We examined 255 patients with hypertension (stage 1–2) with and without left 
ventricular hypertrophy (LVH). The study enrolled 158 women (aged 64±10), and 97 men (aged 60±10). 
Hypertrophy was diagnosed for not less than 6 months. No regular therapy was conducted. The protocol 
included patient intake, taking height and weight measurements, blood pressure and heart rate check, dai-
ly monitoring of blood pressure and ECG, biochemical blood test, echocardiography, and genetic analysis. 
Results. Patients with LVH, compared with patients without LVH, demonstrated a significant decrease 
in myocardial work (both overall performance and intensity of the myocardium), increasing in severity: 
from eccentric to concentric hypertrophy and concentric remodeling. Patients with LVH have decreased 
ability to maintain daily average blood pressure in the wall of the main arteries. We considered correla-
tion of candidate gene polymorphism (ACE, AGT, NOS3 and ADRA2B) with a specific type of myocar-
dial remodeling. According to the occurrence of genotypes II and ID (ACE gene), hypertensive patients 
with remodeled myocardium significantly differ from the controls represented by a population sample of 
Novosibirsk residents. Hypertensive patients with the alleles of the ACE II and ADRA2B II genes are 
prone to concentric remodeling of the myocardium. 
Conclusion. Different types of structural myocardial changes, which are observed in some patients with 
essential hypertension, are caused by a genetic predisposition to specific remodeling of the heart muscle in 
response to an increased hemodynamic load. 
 
Keywords: hypertension, left ventricular hypertrophy, myocardial remodeling, daily heart load, echocar-
diography, genetic polymorphism, АСЕ gene, NOS3 gene, ADRA2B gene, AGT gene. 
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ВЗАИМОСВЯЗИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ  
ЦНС И РАБОТОСПОСОБНОСТИ С ПОКАЗАТЕЛЯМИ  

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ  
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Цель работы – выявить взаимосвязи функционального состояния ЦНС и работоспособности 
с показателями гемодинамики и вариабельности ритма сердца у студентов северного медицин-
ского вуза. 
Материалы и методы. Обследованы студенты Ханты-Мансийской государственной медицин-
ской академии: 35 юношей и 61 девушка. Функциональное состояние ЦНС и работоспособность 
исследованы при помощи вариационной хронорефлексометрии на основе параметров простой 
зрительно-моторной реакции. В ходе суточного мониторирования установлены среднесуточные, 
дневные и ночные значения характеристик артериального давления и частоты сердечных сокра-
щений. При помощи пульсоксиметра «ЭЛОКС-01» определены параметры статистического  
и спектрального анализа вариабельности ритма сердца. Изучены взаимосвязи между функцио-
нальным состоянием ЦНС и показателями сердечно-сосудистой системы. 
Результаты. У юношей повышение устойчивости нервной реакции и уровня функциональных 
возможностей сформированной функциональной системы сочеталось с ростом ЧСС и снижени-
ем ДАД в ночное время; на фоне увеличения вариабельности ДАД и уменьшения степени ночного 
снижения ДАД снижалась скорость простой зрительно-моторной реакции. У девушек снижение 
скорости реакции и уровня функциональной активности нервной системы сочеталось с ростом 
значений САД и времени нагрузки высоким систолическим и диастолическим артериальным 
давлением. У девушек на фоне большего снижения ДАД в ночное время функциональное состояние 
ЦНС ухудшалось; у юношей при усилении симпатических влияний и централизации управления 
ритмом сердца – повышалось, а на фоне роста парасимпатической активности – снижалось.  
Заключение. Установлены достоверные связи между функциональным состоянием ЦНС и пока-
зателями деятельности сердечно-сосудистой системы у студентов северного медицинского вуза, 
находящихся в дискомфортных условиях природного и социального характера. Для результатов 
мониторирования параметров гемодинамики большее число связей определено у девушек. Взаимо-
связи функционального состояния ЦНС с показателями ритма сердца выявлены у студентов 
мужского пола.  
 
Ключевые слова: студенты, вариационная хронорефлексометрия, вариационная пульсометрия, 
артериальное давление, частота сердечных сокращений. 

 
Введение. Современная студенческая 

молодежь выступает как социальная группа, 

имеющая определенные возрастные границы; 

ее основная деятельность – интенсивный ум-

ственный труд в процессе приобретения про-

фессии [1]. Академическая нагрузка студен-

тов медицинского вуза примерно в полтора 

раза выше, чем в других вузах; передвижения 

между клиническими базами приводят к до-

полнительным затратам времени [2]. Для 

обучения в медицинском вузе характерна вы-

сокая интенсивность учебных и психоэмо-

циональных нагрузок [3].  

Факторы образовательного процесса в 

высшей школе и сопутствующие ему обстоя-

тельства жизнедеятельности способствуют 

возникновению и развитию у студентов раз-

личных заболеваний, в т.ч. сердечно-сосудис- 

той системы [4], показатели деятельности ко-

торой выступают индикатором успешности 

адаптации и функционального состояния ор-

ганизма [5]. Встречаются сведения о небла-
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гоприятном влиянии на функциональное со-

стояние студентов факторов образовательно-

го процесса и климатогеографических усло-

вий проживания [6–8]. При обучении в меди-

цинском вузе на северных территориях орга-

низм студентов испытывает сочетанный 

прессинг дискомфортных природных факто-

ров и условий интенсивного образовательно-

го процесса. В данных обстоятельствах воз-

никает необходимость отслеживания функ-

ционального состояния обучающихся. Инте-

гральным показателем, результирующим со-

вокупность физиологических и психологиче-

ских компонентов состояния организма чело-

века, выступает работоспособность; в основе 

выполнения любой деятельности лежит спо-

собность к формированию и удержанию 

функциональной системы, зависящая от фи-

зиологического состояния центральной нерв-

ной системы (ЦНС) [9–11]. Для оценки рабо-

тоспособности и функционального состояния 

ЦНС широкое применение получило опреде-

ление параметров простой сенсомоторной ре-

акции [12], которые могут претерпевать отли-

чия в зависимости от экологических условий 

проживания [13]. Есть данные о зависимости 

работоспособности и функционального со-

стояния нервной системы от характера и ре-

жима организации деятельности [14, 15].  

Цель исследования. Выявить взаимо-

связи функционального состояния ЦНС и ра-

ботоспособности с показателями гемодина-

мики и вариабельности ритма сердца у сту-

дентов северного медицинского вуза. 

Материалы и методы. Взаимосвязи ме-

жду функциональным состоянием ЦНС и по-

казателями сердечно-сосудистой системы 

(ССС) анализировали в комплексном иссле-

довании, проходившем весной 2015 г. В ка-

честве волонтеров выступили студенты 

младших курсов лечебного факультета Хан-

ты-Мансийской государственной медицин-

ской академии. Всего в исследовании участ-

вовали 35 юношей (средний возраст 

18,74±1,22 года) и 61 девушка (средний воз-

раст 18,77±0,80 года).  

Функциональное состояние ЦНС и рабо-

тоспособность определяли при помощи про-

граммы «Экспресс-диагностика работоспо-

собности и функционального состояния че-

ловека» [12]. Оценивали латентный период 

(М) и интегральные показатели простой зри-

тельно-моторной реакции (ПЗМР): функцио-

нальный уровень нервной системы (ФУС); 

устойчивость нервной реакции (УР); уровень 

функциональных возможностей сформиро-

ванной функциональной системы (УФВ), – 

определенные по левой (лр) и правой руке 

(пр). По совокупности показателей ПЗМР 

программа устанавливает уровни работоспо-

собности: 5 – нормальная (оптимальная),  

4 – незначительно сниженная, 3 – сниженная, 

2 – существенно сниженная, 1 – ограничен-

ная (экстремальная) работоспособность. 

Показатели гемодинамики определяли в 

ходе суточного мониторирования артериаль-

ного давления (АД) и пульса [16]. По резуль-

татам обследования оценивали среднесуточ-

ные значения (мезоры) частоты сердечных 

сокращений (ЧСС), систолического (САД) и 

диастолического (ДАД) артериального дав-

ления, пульсового давления (ПД). В дневной 

(07:00–23:00) и ночной (23:00–07:00) перио-

ды измерений оценивали величины ЧСС, 

САД, ДАД, ПД, индекс времени (ИВ) САД и 

ДАД, вариабельность (вар.) САД и ДАД.  

Вариационную пульсометрию изучали 

при помощи пульсоксиметра «ЭЛОКС-01» 

[17]. Среди статистических параметров ва-

риабельности ритма сердца (ВРС) определя-

ли: RRNN (мс) – среднюю длительность ин-

тервалов R-R, математическое ожидание; 

SDNN (мс) – среднее квадратическое отклоне-

ние величин интервалов R-R (с исключением 

экстрасистол); pNN50 (%) – процент NN50 от 

общего количества последовательных пар ин-

тервалов, различающихся более чем на 50 мс; 

Мо (мс) – моду – наиболее часто встречаю-

щееся значение R-R; АMо (%) – амплитуду 

моды – процент кардиоинтервалов, соответст-

вующих диапазону моды; DX (мс) – вариаци-

онный размах – разницу между максимальным 

и минимальным значениями R-R. 

При спектральном анализе ВРС опреде-

ляли высокочастотный (HF), низкочастотный 

(LF) и «очень» низкочастотный (VLF) компо-

ненты. Вычислили абсолютную суммарную 

мощность спектра (Total Power – TP; мс
2
) как 

сумму мощностей в диапазонах HF, LF и VLF; 

относительный вклад компонента в процентах 
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('HF, %'; 'LF, %'; 'VLF, %'); относительный 

вклад HF и LF в процентах от суммы (HF+LF) 

('LF norm, %'; 'HF norm, %'); индекс вагосим-

патического равновесия LF/НF. 

Данные получали у студентов, принад-

лежащих к 1-й и 2-й группам здоровья, в те-

чение учебной недели, в дни с обычным 

уровнем двигательной активности, с соблю-

дением всех методических рекомендаций по 

организации исследования. Волонтеры дава-

ли информированное согласие. Критерием 

исключения из исследования служили хро-

нические и острые заболевания, отказ от со-

трудничества.  

Тип исследования – одномоментное (по-

перечное). Способ создания выборки – неран-

домизированный. Результаты исследования 

подвергали статистической обработке с ис-

пользованием программы Statistica-8. Для из-

мерения степени связи между двумя перемен-

ными использовали корреляцию по Спирмэну 

(rs) и Пирсону (rp). Во всех процедурах стати-

стического анализа критический уровень зна-

чимости (p) принимали равным 0,05 [18].  

Результаты и обсуждение. Проанализи-

ровали взаимосвязи между латентным перио-

дом, интегральными показателями ПЗМР [12] 

и мезорами параметров гемодинамики у сту-

дентов мужского и женского пола (табл. 1). 

Обнаружили достоверные связи с мезорами 

САД, ПД и ЧСС. При этом рисунок корреля-

ций в группах юношей и девушек различался. 

Так, с латентным периодом ПЗМР (М, мс) у 

юношей значимо коррелировали значения 

мезора ПД (лр, пр); у девушек – мезоров САД 

и ПД (лр, пр). Все связи были прямыми.  

С ФУС, характеризующим активность нерв-

ной системы, у юношей коррелировали зна-

чения мезора ПД (пр), у девушек – мезоров 

САД и ПД (лр, пр). Все связи были отрица-

тельными, т.е. на фоне повышения значений 

САД и ПД снижалась активность ЦНС. Зна-

чения УР, возрастающие при стабилизации 

параметров ПЗМР, у юношей были взаимо-

связаны с мезором ЧСС (лр, пр) (прямые свя-

зи). У девушек величины УР коррелировали с 

мезорами ПД (лр, пр) и САД (пр) (отрица-

тельные связи). С УФВ, характеризующим 

способность нервной системы к формирова-

нию и сохранению доминанты, лежащей в 

основе реализуемой функциональной систе-

мы, у юношей прямо коррелировали мезоры 

ЧСС (лр, пр), у девушек – мезоры ПД (лр, пр) 

и САД (пр) (отрицательные связи).  

Итак, у студенток обнаружили большее 

число взаимосвязей между характеристиками 

функционального состояния ЦНС и мезорами 

параметров гемодинамики, чем у юношей. 

При этом для среднесуточных значений ЧСС 

корреляции выявили только у юношей. С ве-

личинами ПД коррелировали показатели сту-

дентов обоего пола: с ростом ПД функцио-

нальное состояние ЦНС молодых людей 

ухудшалось. 

Проанализировали взаимосвязи между 

критериями функционального состояния ЦНС 

и показателями ССС, полученными в период 

дневных измерений (табл. 2). Значения УР и 

УФВ (лр, пр) у юношей находились в прямых 

связях с ЧСС, М – с вариабельностью ДАД;  

с ФУС лр обратно коррелировали величии- 

ны САД, нагрузка высоким систолическим  

(ИВ САД) и диастолическим (ИВ ДАД) арте-

риальным давлением. Индекс времени (ИВ) 

представляет собой процент измерений АД, 

превышающих верхнюю границу нормы  

в общем количестве регистраций, и применя-

ется для количественной оценки величины 

«нагрузка давлением». У девушек с увеличе-

нием дневных значений САД, ИВ САД и  

ИВ ДАД сочеталось снижение скорости 

ПЗМР и ФУС (лр, пр). Значение УФВ  

было обратно взаимосвязано с ИВ САД  

(лр, пр) и прямо взаимосвязано с вариабель-

ностью САД (пр). Вариабельность АД отра-

жает его колебания за период измерений.  

У девушек вариабельность САД была прямо 

связана также с УР (пр). Таким образом,  

с повышением функционального состояния 

ЦНС у юношей сочеталось увеличение  

дневных значений ЧСС и снижение вариа-

бельности ДАД, у девушек – снижение САД, 

нагрузки повышенным САД и ДАД и увели-

чение вариабельности САД. 

Ночные показатели гемодинамики были 

связаны с параметрами ПЗМР в меньшей ме-

ре (табл. 3). У юношей ночные значения ЧСС 

прямо коррелировали с УР и УФВ (лр, пр). 

Обнаружили также корреляции М лр (обрат-

ная связь) и ФУС лр (прямая связь) со степе-
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нью ночного снижения ДАД: функциональ-

ное состояние ЦНС юношей повышалось на 

фоне снижения сосудистого компонента АД в 

ночное время. У девушек наблюдали значи-

мые связи САД и вариабельности ДАД с  

М пр (прямые связи), САД с УР пр и УФВ пр 

(обратные связи). Со степенью ночного сни-

жения ДАД были взаимосвязаны все инте-

гральные показатели ПЗМР за исключением 

УР пр и УФВ пр: функциональное состояние 

ЦНС девушек ухудшалось на фоне большего 

ночного снижения ДАД.  

Анализировали взаимосвязи между па-

раметрами гемодинамики и балльной оцен-

кой уровня работоспособности (табл. 4), ко-

торый программа определяет по совокупно-

сти параметров ПЗМР [12]. Снижение рабо-

тоспособности у юношей коррелировало с 

ростом ЧСС (мезор, ночные значения), у де-

вушек – со снижением мезора ПД и ночных 

значений САД, т.е. поддержание работоспо-

собности первых было наиболее связано с 

механизмами обеспечения сердечного ритма, 

а вторых – поддержания компонентов АД. 

 

 

 

Таблица 1 

Взаимосвязь мезоров ЧСС и АД и критериев функционального состояния ЦНС  

у студентов северного медицинского вуза  

Параметр Пол Мезор САД Мезор ПД Мезор ЧСС 

М лр 
М - r=0,386; p=0,022 - 

Ж r=0,278; p=0,030 r=0,337; p=0,008 - 

ФУС лр 
М - - - 

Ж r=-0,258; p=0,045 r=-0,376; p=0,003 - 

УР лр 
М - - r=0,438; p=0,008 

Ж - r=-0,267; p=0,037 - 

УФВ лр 
М - - r=0,440; p=0,008 

Ж - r=-0,293; p=0,022 - 

М пр 
М - r=0,408; p=0,015 - 

Ж r=0,312; p=0,014 r=0,442; p=0,000 - 

ФУС пр 
М - r=-0,414; p=0,014 - 

Ж r=-0,325; p=0,011 r=-0,376; p=0,003 - 

УР пр 
М - - r=0,390; p=0,021 

Ж r=-0,257; p=0,045 r=-0,311; p=0,015 - 

УФВ пр 
М - - r=0,400; p=0,017 

Ж r=-0,274; p=0,033 r=-0,333; p=0,009 - 

Примечание. Здесь и в последующих таблицах r – коэффициент корреляции Пирсона, р – достигну-

тый уровень значимости. 
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Таблица 2 

Взаимосвязь показателей ЧСС и АД в дневной период измерений 

и критериев функционального состояния ЦНС у студентов северного медицинского вуза  

Параметр Пол ЧСС  САД  ИВ САД  ИВ ДАД  Вар. САД  Вар. ДАД  

М лр 

М - - - - - 
r=0,345 

p=0,042 

Ж - 
r=0,310 

p=0,015 

r=0,396 

p=0,002 

r=0,342 

p=0,007 
- - 

ФУС лр 

М - 
r=-0,276 

p=0,031 

r=-0,353 

p=0,005 

r=-0,267 

p=0,038 
- - 

Ж - - - - - - 

УР лр 

М 
r=0,410 

p=0,014 
- - - - - 

Ж - - - - - - 

УФВ лр 

М 
r=0,413 

p=0,014 
- - - - - 

Ж - - 
r=-0,280 

p=0,029 
- - - 

М пр 

М - - - - - 
r=0,345 

p=0,043 

Ж - 
r=0,341 

p=0,007 

r=0,384 

p=0,002 

r=0,330 

p=0,009 
- - 

ФУС пр 

М - - - - - - 

Ж - 
r=-0,346 

p=0,006 

r=-0,376 

p=0,003 

r=-0,319 

p=0,012 
- - 

УР пр 

М 
r=0,375 

p=0,027 
- - - - - 

Ж - - - - 
r=0,274 

p=0,033 
- 

УФВ пр 

М 
r=0,384 

p=0,023 
- - - - - 

Ж - - 
r=-0,257 

p=0,045 
- 

r=0,256 

p=0,046 
- 

 

Таблица 3 

Взаимосвязь показателей ЧСС и АД в ночной период измерений  

и критериев функционального состояния ЦНС у студентов северного медицинского вуза  

Параметр Пол ЧСС САД Вар. ДАД НС ДАД 

М лр 

М - - - 
r=-0,335 

р=0,049 

Ж - - - 
r=0,280  

р=0,029 

ФУС лр 

М - - - 
r=0,337  

р=0,048 

Ж - - - 
r=-0,346  

р=0,006 

УР лр М 
r=0,409 

p=0,015 
- - - 
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Параметр Пол ЧСС САД Вар. ДАД НС ДАД 

Ж - - - 
r=-0,289 

р=0,024 

УФВ лр 

М 
r=0,407 

 p=0,015 
- - - 

Ж - - - 
r=-0,310 

р=0,015 

М пр 

М - - - - 

Ж - 
r=0,268  

p=0,037 

r=0,266 

p=0,038 

r=0,278 

р=0,030 

ФУС пр 

М - - - - 

Ж - - - 
r=-0,372 

р=0,003 

УР пр 

М 
r=0,341 

p=0,045 
- - - 

Ж - 
r=-0,335  

p=0,008 
- - 

УФВ пр 

М 
r=0,353 

p=0,038 
- - - 

Ж - 
r=-0,334 

p=0,008 
- - 

 

 

Таблица 4 

Взаимосвязи между уровнем работоспособности и параметрами гемодинамики  

у студентов северного медицинского вуза  

Пол Параметры гемодинамики Уровень работоспособности  

М 
Мезор ЧСС r=-0,358; р=0,035 

ЧСС (ноч. зн.) r=-0,364; р=0,032 

Ж 
Мезор ПД r=0,265; р=0,039 

САД (ноч. зн.) r=0,261; р=0,042 

 
Исследовали связи функционального со-

стояния ЦНС с показателями статистическо-

го анализа ВРС (табл. 5): все статистически 

значимые связи были определены для сту-

дентов мужского пола; корреляции носили 

обратный характер, кроме амплитуды моды 

(прямые связи). Таким образом, функцио-

нальное состояние ЦНС у юношей снижалось 

при росте парасимпатической активности и 

увеличивалось при усилении симпатических 

влияний и централизации управления ритмом 

сердца, стабилизации ритма. 

Существенные взаимосвязи между пока-

зателями функционального состояния ЦНС  

и параметрами спектрального анализа ВРС 

также определили только для юношей  

(табл. 6). Среди параметров ПЗМР со спек-

тральными характеристиками коррелировали 

величины устойчивости нервной реакции и 

уровень функциональных возможностей 

сформированной функциональной системы, 

определенные по левой руке. Снижение зна-

чений УР лр и УФВ лр сочеталось с увеличе-

нием 'HF norm, %'; при увеличении 'LF, %', 

'LF norm, %' и LF/HF интегральные критерии 

ПЗМР повышались.  

 

 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2017  
 

 

150 

Таблица 5 

Взаимосвязь показателей функционального состояния ЦНС 

 и вариационной пульсометрии у юношей – студентов северного медицинского вуза  

Параметр RRNN SDNN pNN50 Moda AMo DX 

ФУС лр  
r=-0,353 

p=0,038 
- - 

r=-0,357 

p=0,035 
- - 

УР лр  
r=-0,478 

p=0,004 

r=-0,375 

p=0,026 

r=-0,418 

p=0,012 

r=-0,492 

p=0,003 

r=0,365 

p=0,031 

r=-0,447 

p=0,007 

УФВ лр  
r=-0,483 

p=0,003 

r=-0,367 

p=0,030 

r=-0,414 

p=0,013 

r=-0,495 

p=0,003 

r=0,348 

p=0,040 

r=-0,430 

p=0,010 

УР пр  
r=-0,345 

p=0,043 
- 

r=-0,343 

p=0,043 

r=-0,363 

p=0,032 
- - 

УФВ пр  
r=-0,360 

p=0,034 
- 

r=-0,352 

p=0,038 

r=-0,376 

p=0,026 
- - 

 

 

Таблица 6 

Взаимосвязь показателей функционального состояния ЦНС и спектрального анализа 

ВРС у юношей – студентов северного медицинского вуза  

Параметр 'LF, %' 'LF norm, %' 'HF norm, %' LF/HF 

УР лр 
r=0,372 

p=0,028 

r=0,340 

p=0,046 

r=-0,340 

p=0,046 

r=0,349 

p=0,040 

УФВ лр  
r=0,377 

p=0,026 

r=0,334 

p=0,050 

r=-0,334 

p=0,050 

r=0,344 

p=0,043 

 

 

 

Заключение. Обнаружены взаимосвязи 

между функциональным состоянием ЦНС и 

уровнем работоспособности, определенным 

по параметрам простой зрительно-моторной 

реакции, а также с показателями функциони-

рования сердечно-сосудистой системы. У 

юношей повышение функционального со-

стояния ЦНС сочеталось с учащением сер-

дечного ритма, снижением в ночное время 

сосудистого компонента АД – ДАД; на фоне 

увеличения вариабельности ДАД и уменьше-

ния степени ночного снижения ДАД снижа-

лась скорость реакции. У девушек с парамет-

рами гемодинамики в большей степени были 

связаны скорость реакции и функциональный 

уровень нервной системы: снижение этих по-

казателей сочеталось с ростом значений САД 

и времени нагрузки высоким систолическим 

и диастолическим артериальным давлением.  

Функциональное состояние ЦНС у юно-

шей повышалось при усилении симпатиче-

ских влияний и централизации управления 

ритмом сердца и снижалось на фоне роста 

парасимпатической активности. Параметры 

простой зрительно-моторной реакции и ва-

риабельности ритма сердца у девушек не бы-

ли взаимосвязаны. Снижение уровня работо-

способности у юношей сочеталось с ростом 

среднесуточных и ночных значений ЧСС, у 

девушек – с уменьшением мезора ПД и ноч-

ных величин САД.  

Таким образом, обнаружены статистиче-

ски значимые взаимосвязи между функцио-

нальным состоянием центральной нервной 

системы и показателями гемодинамики у 

студентов, находящихся в дискомфортных 

условиях природного и социального характе-

ра. Функциональное состояние ЦНС у деву-

шек в большей степени было взаимосвязано  

с показателями артериального давления,  

у юношей – с параметрами сердечной дея-

тельности. 
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The aim of the work is to reveal the correlation of CNS functional state and performance efficiency with 
hemodynamics and heart rate variability in students of Khanty-Mansiysk State Medical Academy. 
Materials and Methods. Students of the Khanty-Mansiysk State Medical Academy were examined, in-
cluding 35 young males and 61 young females. We examined CNS functional status and performance ef-
ficiency using variational chronoreflexometry method based on the parameters of a simple visual-motor 
reaction. Daily mean, as well as day and night values of blood pressure and heart rate were established 
during 24-hour monitoring. Pulse oximeter ELOX-01 was used to determine the parameters of statistical 
and spectral analysis of heart rate variability. Correlation of CNS functional state and cardiovascular sys-
tem indicators was studied. 
Results. In young men, the increase in neural response stability and functional capability level of the 
formed functional system combined with increase in heart rate and decrease in DBP at night.  
In connection with the increase in DBP variability and decrease in the degree of night DBP reduction, the 
rate of a simple visual-motor reaction also decreased. In young women decrease in the reaction rate and 
the level of nervous system functional activity combined with SBP increase and the time of systolic and 
diastolic blood pressure load. In young women CNS parameters worsened in connection with significant 
night DBP decrease. In young men, CNS parameters increased with increase of sympathetic influence 
and centralized heart rate monitoring; but they decreased with the increase of parasympathetic activity. 
Conclusion. We found out significant correlations between CNS functional state and performance rates of 
cardiovascular system in medical students, who study in severe natural environments. As for monitoring 
hemodynamic parameters, young women demonstrated higher correlation rates. Correlation of CNS func-
tional state with the heart rate is also revealed in male students. 
 
Keywords: students, variational chronoreflexometry, variation pulsometry, blood pressure, heart rate. 
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Составление геногеографической карты Российской Федерации необходимо для научно обоснован-
ного безопасного гемотрансфузионного обеспечения населения. Установление частоты распреде-
ления трансфузионно опасных антигенов эритроцитов в различных географических зонах РФ,  
а также среди представителей разных национальностей и этнических групп послужит основой 
для решения вопросов этнографии, этногенеза, социологии и других областей науки и культуры. 
Цель исследования – изучение особенностей распределения антигенов групп крови эритроцитар-
ных систем АВО, Rhesus, антигенов Kell, Сw, M, N среди коренного населения Республики Мордо-
вия – субэтносов мокша и эрзя.  
Материалы и методы. Обследование проводилось в Краснослободском, Торбеевском, Ковылкин-
ском, Инсарском (территория проживания мокшан), Большеигнатовском, Ардатовском, Дубен-
ском (территория проживания эрзян), Теньгушевском (в этом районе проживает обособленная 
группа эрзян с шокшинским диалектом эрзянского языка) районах Республики Мордовия. 
Обследован 681 чел.: 294 чел. национальности мокша и 387 чел. – эрзя. Исследовалась распростра-
ненность и частота встречаемости антигенов групп крови систем АВО, Rhesus, антигенов 
Келл, Cw, M и N.  
Типирование антигенов эритроцитов проводилось реакцией гемагглютинации с использованием 
моноклональных антител (цоликлонов). 
Результаты. Среди мокшан наиболее распространенной группой крови является O(I) (34,01 %), 
на втором месте – A(II) (32,99 %), в то время как у эрзян – A(II) (36,69 %), а затем O(I) 
(31,26 %). Лица с положительным резус-фактором среди мокшан составляют 84,69 %, среди эр-
зян – 83,97 %, с отрицательным резус-фактором – 15,3, и 16,18 % соответственно. 
Встречаемость антигенов Kell у мокшан составляет 7,14 % (все положительные образцы пред-
ставлены фенотипом Kk), у эрзян – 7,4 % (среди них 28 образцов с фенотипом Kk (7,2 %) и 1 об-
разец – KK (0,25 %)). 
Встречаемость антигена Cw у мокшан – 1,7 %, у эрзян – значительно больше – 5,68 %. Отмече-
ны существенные различия в распространенности антигенов M и N среди исследуемых групп на-
селения республики. 
 
Ключевые слова: мокша, эрзя, антигены эритроцитов, распределение групп крови, группы крови 
ABO, антиген Келл, антиген Cw. 

 
Введение. Исследование генетических 

характеристик малых народностей, населяю-

щих различные территории России, достаточ-

но актуально. В отдельных случаях именно 

реакции и признаки, определяемые генотипом, 

обеспечивают особые преимущества целым 

популяциям, и коренное население можно 

рассматривать как адаптивный оптимум, наи-

более адекватный среде его обитания. В попу-

ляциях, которые находились в определенных 

территориально ограниченных условиях, фак-

торы отбора полезных признаков имеют более 

отчетливый характер. В настоящее время ха-

рактер распределения эритроцитарных анти-

генов изучен у населения многих регионов 

страны [1, 2]. Однако актуальность подобных 

исследований остается, и составление гено-

географической карты не завершено.  

Мокша и эрзя – финно-угорские народы, 

проживающие в самом центре Восточно-

Европейской равнины, в междуречье Оки и 

Суры, в основном на территории Республики 

Мордовия. В республике насчитывается  

22 района, 7 городов, 14 поселков городского 
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типа и 1250 сельских населенных пунктов.  

В настоящее время численность мокшан и 

эрзян составляет 517,5 тыс. чел. [3].  

В Мордовии мокшане населяют в основ-

ном западные и центральные районы, а эрзя-

не – восточные, за исключением западной 

группы эрзян, так называемых шокшан, ко-

торые проживают в Теньгушевском районе. 

Большая часть эрзян живет в Нижегородской, 

Пензенской, Ульяновской, Самарской, Орен-

бургской областях, Чувашии, Татарстане, 

Башкортостане. Мокшан за пределами Рес-

публики Мордовия меньше, а если прожива-

ют, то в тех же областях, что и эрзяне, а ино-

гда в тех же селах [4]. На территории Респуб-

лики Мордовия есть районы, где мокшан и 

эрзян почти нет (Лямбирский, Ромоданов-

ский районы). 

Мокша и эрзя имеют свои собственные 

литературные языки – мокшанский и эрзян-

ский. Хотя эти языки относительно близки, 

для общения между собой народы использу-

ют русский язык. Следует отметить, что у 

мокша и эрзя существует большое количест-

во диалектов и говоров со своими лексиче-

скими, грамматическими и фонетическими 

особенностями. 

Кроме того, мокша и эрзя относятся к 

различным группам финноязычных народов, 

включенных в большую европеоидную расу. 

Так, эрзя включены в беломоро-балтийский 

вариант, который представлен, кроме эрзя, 

большинством прибалтийских финнов и ча-

стью коми-зырян. Мокша относятся к ураль-

ской расе, которая дифференцируется на раз-

личные варианты: уральский (максимально 

выражен у манси), лапаноидный (саамы), 

сублапаноидный, волго-камский, подразде-

ляемый на сублапаноидный (коми-пермяки, 

удмурты, марийцы) и субуральский (мокша) 

[5, 6]. 

Особенности этногенеза народов мокша 

и эрзя (расселение на обширной территории, 

взаимосвязи с другими народами) обуслови-

ли геногеографическую особенность на-

стоящего исследования. Популяционные ис-

следования, проводившиеся в Республике 

Мордовия, касались в основном характери-

стики распределения групп крови системы 

АВО и резус-принадлежности. Частота 

встречаемости других эритроцитарных ан-

тигенов у населения Мордовии остается не-

изученной. 

 

 

 
 

Рис. 1. Территории Республики Мордовия, где проводилось исследование 
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Цель исследования. Изучение особен-

ностей распределения антигенов групп крови 

эритроцитарных систем АВО, Rhesus, анти-

генов Kell, С
w
, M, N среди мокша и эрзя и их 

сравнение. 

Материалы и методы. Обследование 

проводилось в Краснослободском, Торбеев-

ском, Ковылкинском, Инсарском (территории 

проживания мокшан), Большеигнатовском, 

Ардатовском, Дубенском (территории про-

живания эрзян), Теньгушевском (в этом рай-

оне проживает обособленная группа эрзян с 

шокшинским диалектом эрзянского языка) 

районах Республики Мордовия. Учитывая 

исторически сложившиеся регионы прожи-

вания этих народов, выбирались те исконные 

полуизолированные районы мокшан и эрзян, 

где смешанные браки как между ними, так и 

с представителями других национальностей 

минимальны (рис. 1). 

Обследован 681 чел.: 294 представителя 

субэтноса мокша, 387 – эрзя. 

Исследовалась распространенность и 

частота встречаемости антигенов групп кро-

ви систем АВО, Rhesus, антигенов Келл, Cw, 

M и N.  

Типирование антигенов эритроцитов про-

водилось реакцией гемагглютинации с ис-

пользованием моноклональных антител – цо-

ликлонов (ООО «Гематолог», Россия) [7]. 

Для сравнения дисперсий двух вариаци-

онных рядов применялся критерий Фишера. 

За критический уровень значимости прини-

малось значение р<0,05 [8]. 

Таблица 1 

Распределение групповых антигенов у эрзян и мокшан, проживающих  

в разных районах Республики Мордовия 

Антигены 
Мокша, n=294 Эрзя, n=387 

φэмп 
чел. % чел. % 

О(I) 100 34,01 121 31,26 1,552 

A(II) 97 32,99 142 36,69 0,679 

B(III) 74 25,17 92 23,77 1,283 

AB(IV) 23 7,82 32 8,26 0,453 

D+ 249 84,69 325 83,97 2,116 

D- 45 15,30 62 16,18 0,640 

C 190 64,62 253 65,37 1,669 

E 112 38,09 135 34,88 1,634 

c 237 80,61 312 80,62 1,935 

e 284 96,59 375 96,89 2,231 

C
w
 5 1,70 22 5,68 1,436 

K- 273 92,85 359 92,76 2,181 

Kk 21 7,14 28 7,23 0,501 

KK 0 0 1 0,25 0,657 

M 232 78,91 343 88,63 1,180 

N 203 69,04* 207 53,48* 2,667 

MM 91 30,95 180 46,51 0,616 

MN 141 47,95 163 42,11 2,052 

NN 62 21,08* 44 11,36* 2,615 

Примечание. * – статистически значимые различия между показателями встречаемости антигенов у 

мокшан и эрзян (φэмп), р<0,01. 
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Результаты и обсуждение. Среди мок-

шан наиболее распространенной является 

группа крови O(I) (34,01 %), на втором месс- 

те – A(II) (32,99 %), в то время как у эрзян 

наиболее часто встречается группа крови 

A(II) (36,69 %) и затем O(I) (31,26 %). В рас-

пределении групп крови B(III) (у мокшан – 

25,17 %, у эрзян – 23,77 %) и AB(IV) (7,82 и 

8,26 % соответственно) значимых различий 

не выявлено (табл. 1). 

Таким образом, установлен следующий 

порядок распределения групп крови системы 

АВО: 

среди мокшан – O(I)>A(II)>B(III)>AB(IV); 

среди эрзян – A(II)>O(I)>B(III)>AB(IV). 

Лица с положительным резус-фактором 

(D-положительные лица) у мокша составляют 

84,69 %, у эрзя – 83,97 %, с отрицательным 

резус-фактором – соответственно 15,3 и 

16,18 %. Антигены C, c, e системы Rhesus у 

данных субэтносов представлены практиче-

ски равномерно, различие в 4 % наблюдается 

в антигене E (у мокшан – 38,09 %, у эрзян – 

34,88 %). 

Анализ встречаемости антигена Kell пока-

зал, что среди мокша этот показатель составля-

ет 7,14 % (все положительные образцы пред-

ставлены фенотипом Kk), у эрзя – 7,4 % (7,2 % 

образцов с фенотипом Kk и 0,25 % – KK). 

Встречаемость антигена C
w
 у мокша со-

ставляет 1,7 %, у эрзя – значительно больше – 

5,68 %. 

Отмечены существенные различия в рас-

пространении антигенов MN среди иссле-

дуемых групп населения. Показано, что у 

мокша гомозиготные фенотипы по антигену 

M составляют 30,95 %, что на 15,56 % мень-

ше, чем у эрзя (46,51 %); гомозиготные фено-

типы по антигену N у мокша – 21,08 %, что 

почти в два раза больше, чем у эрзя 

(11,36 %); фенотип MN у мокша – 47,95 %,  

у эрзя – 42,11 %.  

Выводы: 

1. Распределение групп крови у мокша 

выглядит следующим образом (по убыва-

нию): O(I) (34,01 %), A(II) (32,99 %), B(III) 

(25,17 %) и AB(IV) (7,82 %); у эрзя – A(II) 

(36,69 %), O(I) (31,26 %), B(III) (23,77 %) и 

AB(IV) (8,26 %). 

2. Встречаемость антигена C
w
 у мокша 

составляет 1,7 %, у эрзя – значительно боль-

ше – 5,68 %. 

3. Распространенность гомозиготных 

фенотипов по антигену M (MM) у мокша со-

ставляет 30,95 %, у эрзя – 46,51 %; гомози-

готных фенотипов по антигену N (NN) у 

мокша – 21,08 %, что в два раза больше, чем 

у эрзя (11,36 %). 

 

 

Литература 

1. Донсков С.И. Составление геногеографической карты России – новый этап развития гемотранс-

фузиологии. Обращение к иммуносерологам службы крови России. Вестник службы крови Рос-

сии. 2014; 1: 10–16. 

2. Донсков С.И., Уртаев Б.М., Дубинкин И.В. Новая тактика гемотрансфузионной терапии – от со-

вместимости к идентичности: руководство для специалистов производственной и клинической 

трансфузиологии. М.: БИНОМ; 2015. 270. 

3. Крутов Н.С., Голубчик Е.М., Маркова С.С. Всѐ о Мордовии: энциклопедический справочник. 

Саранск: Мордовское книжное изд-во; 2005. 840. 

4. Белых С.К. История народов Волго-Уральского региона: учебное пособие по курсу «Этническая 

история Волго-Уральского региона». Ижевск; 2006. 129. 

5. Аксянова Г.А., Аксянов Е.А. Сравнительная статистическая оценка антропологического разнооб-

разия финно-угров. Антропология современных финно-угорских народов. М.; 2000: 165–266. 

6. Напольских В.В. Введение в историческую уралистику. Ижевск; 1997. 268. 

7. Минеева Н.В. Группы крови человека. Основы иммуногематологии. СПб.; 2004. 188. 

8. Реброва О.Ю. Статистический анализ медицинских данных. Применение пакета прикладных 

программ STATISTICA. М.: Медиасфера; 2006. 312. 

 
 
 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2017  
 

 

158 

DISTRIBUTION OF BLOOD-GROUP ANTIGENS IN MOKSHA AND ERZYA 
(REPUBLIC OF MORDOVIA) 

 
L.A. Gusachenko, O.G. Litovchenko 

 
Surgut State University, Surgut, Russia 

 
e-mail: LA264648@mail.ru 

 
A genogeographical map of the Russian Federation is necessary for scientifically based safe provision of 
phenotype-matched blood. Assessment of frequency distribution of transfusion-dangerous red blood cell 
antigens in different geographical regions of the Russian Federation, as well as among representatives of 
different nationalities and ethnic groups will become a basis for problem-solving in ethnography, ethno-
geny, sociology and other fields of science and culture. 
The aim of the study was to analyze the distribution of blood-group antigens in the erythrocyte phenotype 
in ABO and Rh blood groups, as well as Kell, Сw, M, and N antigens in the indigenous population of the 
Republic of Mordovia (ethnic groups the Erzya and Moksha). 
Materials and Methods. The survey was conducted in Krasnoslobodsky, Torbeevsky, Kovylkinsky, Insara 
(Mokshan territory), Bolsheignatovsky, Ardatov, Dubensky (Erzyan territory), and Tengushevsky (this 
is the region with an ethnic subgroup Erzya, who speak Shokshin dialect of the Erzyan language) regions 
of the Republic of Mordovia. 
The authors examined 681 people, including 294 Moksha and 387 Erzya. Prevalence and frequency rate 
of blood-group antigens of ABO, Rh, as well as Kell, Cw, M and N antigens were studied. 
Typing for erythrocyte antigens was carried out by a hemagglutination reaction with monoclonal antibo-
dies. 
Results. The most common blood groups for the Moksha and Erzya are O(I) (34.01 %), followed by A(II) 
(32.99 %) and A(II) (36.69 %), followed by O(I) (31.26 %) correspondingly. Rh+ factor among the Mok-
sha occurs in 84.69 %, and among the Erzya in 83.97 %; Rh- occurs in 15.3 % and in 16.18 % respec-
tively. 
The incidence of Kell antigens in the Moksha is 7.14 % (all positive samples are represented by Kk pheno-
type); in the Erzya the incidence is 7.4 % (among them 28 samples are with Kk phenotype (7.2 %) and  
1 sample KK phenotype (0.25 %)). 
The incidence of Cw antigen in the Moksha is 1.7 %; in the Erzya it is significantly higher, namely 
5.68 %. Significant differences in the prevalence of M and N antigens among the examined ethnic groups 
were noted. 
 
Keywords: Moksha, Erzya, erythrocyte antigens, distribution of blood groups, ABO blood groups, Kell 
antigen, Cw antigen. 
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ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА  

И ОСОБЕННОСТЕЙ СИНДРОМА ЭМОЦИОНАЛЬНОГО  
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Цель. Исследовать параметры вариабельности сердечного ритма и особенности формирования 
синдрома эмоционального выгорания у пожарных-спасателей Федеральной противопожарной 
службы МЧС России с учетом профессионального стажа службы. 
Материалы и методы. У 240 пожарных-спасателей (25–47 лет) Федеральной противопожарной 
службы МЧС по Тверской области оценивали показатели вариабельности сердечного ритма и па-
раметры синдрома эмоционального выгорания. Исследование сердечного ритма проводили с по-
мощью диагностического комплекса «Кредо» (фирма «ДНК и К», г. Тверь, Россия). Для оценки 
эмоционального выгорания использовали опросник В.В. Бойко «Методика диагностики уровня 
эмоционального выгорания».  
Результаты. Оценка сердечного ритма свидетельствует о том, что на этапе овладения специ-
альностью (1–6 лет) происходит сложный процесс адаптации, перестройки функциональных 
возможностей и образования физиологических системных паттернов в экстремальных условиях 
труда, постепенная стабилизация механизмов регуляции. На этапе сформировавшегося профес-
сионализма (7–15 лет) наблюдается оптимизация ресурсов организма. Служба более 15 лет (по-
следний этап трудового цикла пожарных) влечет за собой нарастающие явления дисбаланса и ди-
задаптации. При исследовании эмоционального выгорания у большинства пожарных-спасателей 
диагностировано преобладание симптомов второй из трех фаз – резистенции со значениями на 
допороговом уровне. Признаки первой фазы (наряжение) и третьей (истощение) практически не 
выявлены. Вероятно, фаза устойчивости с формированием определенной модели поведения с ре-
дуцированным эмоциональным профилем позволяет сохранить психофизиологические ресурсы в 
условиях экстремальной среды и избежать развития истощения.  
Заключение. Обнаруженные взаимосвязи между параметрами сердечного ритма и эмоционального 
выгорания свидетельствуют о возможности влияния эмоциональных редукций на рост напряже-
ния адаптационных систем, ригидности ритма и регуляции его эрготропным контуром управ-
ления, состоящим из надсегментарных центральных структур.  
 
Ключевые слова: вариабельность сердечного ритма, синдром эмоционального выгорания, профес-
сиональный стаж, пожарные-спасатели. 

 
Введение. Одна из характерных примет 

настоящего времени – необходимость вы-

полнять профессиональные обязанности в 

экстремальных условиях, в состоянии повы-

шенной физической и психической напря-

женности. Работа в условиях стресса пред-

ставляет собой серьезное испытание для здо-

ровья специалиста, является критической 

проверкой степени его профессиональной 

надежности [1]. 

Сотрудникам ряда ведомств, в т.ч. МЧС 

России, приходится испытывать влияние 

чрезвычайных физических и психических на-

грузок. Всемирная организация здравоохра-

нения относит профессии пожарного и спаса-

теля к числу десяти сложнейших [2]. Общая 

гигиеническая оценка их условий труда по 

степени вредности и опасности, тяжести  

и напряженности трудового процесса соот-

ветствует четвертому (опасному) классу 
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(Р2.2.2006–05 «Руководство по гигиениче-

ской оценке факторов рабочей среды и тру-

дового процесса. Критерии и классификация 

условий труда»). Результаты медико-психо- 

логических обследований пожарных и спаса-

телей показывают, что для них характерен 

повышенный уровень заболеваемости болез-

нями так называемой стрессовой этиологии, в 

частности сердечно-сосудистой системы, же-

лудочно-кишечного тракта, невротическими 

расстройствами и др. [3, 4].  

Психическая сфера может подвергаться 

ряду изменений, самыми распространенны- 

ми из которых являются эмоциональные ре-

дукции в ходе развивающегося синдрома 

эмоционального выгорания (СЭВ) [5–8].  

В.В. Бойко под СЭВ понимает выработанный 

личностью механизм психологической защи-

ты в форме полного или частичного исклю-

чения эмоций в ответ на избранные психо-

травмирующие воздействия [9]. Этот функ-

циональный стереотип позволяет человеку 

дозировать и экономно расходовать ресурсы 

организма. ВОЗ определяет синдром эмоцио-

нального выгорания как физическое, эмоцио-

нальное или мотивационное истощение, ха-

рактеризующееся нарушением продуктивно-

сти в работе, усталостью, бессонницей, по-

вышенной подверженностью соматическим 

заболеваниям [10, 11].  

В таких условиях особую актуальность 

приобретает задача интегральной оценки фи-

зического и психического состояния пожар-

ных-спасателей с учетом взаимного психосо-

матического воздействия. Большое значение 

при этом имеет учет профессионального ста-

жа как фактора риска развития дизадаптаци-

онных процессов.  

Цель исследования. Изучение парамет-

ров вариабельности сердечного ритма и осо-

бенностей формирования синдрома эмоцио-

нального выгорания у пожарных-спасателей 

Федеральной противопожарной службы 

(ФПС) МЧС России с учетом профессио-

нального стажа службы.  

Материалы и методы. Научное иссле-

дование выполнено в пожарных частях  

№ 2–4 ФПС МЧС по Тверской области. В об-

следовании приняли участие 240 пожарных-

спасателей мужского пола в возрасте от 25 до 

47 лет со стажем службы от 1 до 25 лет. Все 

обследуемые были распределены по трем 

группам в зависимости от стажа службы. 

Первую группу составили 82 пожарных в 

возрасте 24–33 лет со стажем от 1 до 6 лет.  

В первые 6 лет службы осуществляется по-

этапное (через каждые 2 года) присвоение 

пожарным классов: третьего, второго и пер-

вого (приказ Министерства труда и социаль-

ной защиты РФ от 3.12.2013 № 707н «Об ут-

верждении Единого квалификационного 

справочника должностей руководителей, 

специалистов и служащих»). В этот период 

происходит адаптация и овладение профес-

сией. Во 2-ю группу вошли 70 пожарных-

спасателей в возрасте 31–45 лет со стажем 

службы 7–15 лет. Это этап сформировавше-

гося профессионализма, который характе- 

ризуется максимальной эффективностью,  

устойчивостью и надежностью в работе. 

 Во 2-й группе 23 сотрудника МЧС имели 

присвоенный наивысший класс наставника. 

Третью группу составили 88 пожарных в воз-

расте 37–45 лет со стажем службы 16–25 лет. 

Для специалистов экстремального профиля 

это период возможного профессионального 

выгорания и деструкций, когда могут прояв-

ляться дизадаптивные процессы, связанные с 

истощением ресурсов организма и возрас-

тными изменениями [12, 13]. Режим службы 

испытуемых составлял цикл из одних рабо-

чих и трех суток отдыха. Обследование про-

водилось в начале рабочей смены с 8.30 до 

11.00 часов утра. 

Для исследования вариабельности сер-

дечного ритма (ВСР) использовался диагно-

стический комплекс «Кредо» (фирма «ДНК  

и К», г. Тверь, Россия). Запись 500 кардио-

циклов осуществлялась в I стандартном отве-

дении в положении лежа. Во время исследо-

вания оценивались следующие показатели: 

мода (Мо, с); амплитуда моды (АМо, %); по-

казатель адекватности процессов регуляции 

(ПАПР, усл. ед.); индекс напряжения регуля-

торных систем (ИН, отн. ед.) (по Р.М. Баев-

скому); стандартное отклонение величин 

нормальных кардиоинтервалов (SDNN, мс); 

квадратный корень из среднего квадратов 

разностей величин последовательных пар ин-

тервалов (RMSSD, мс). Параметры спек-
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трального анализа ритма: высокочастотные 

(HF), низкочастотные (LF), очень низкочас-

тотные (VLF) волны – измерялись в абсо-

лютных величинах (мс²). Сумма трех компо-

нентов выражалась в общем спектре волн 

(TF, мс²). Отношение LF/HF трактовалось как 

вагосимпатический индекс (ВСИ) и выража-

лось в отн. ед. [14]. 

Для оценки СЭВ использовался опросник 

В.В. Бойко «Методика диагностики уровня 

эмоционального выгорания» [15]. Стимуль-

ный материал теста состоит из 84 утвержде-

ний, к которым испытуемый должен выра-

зить свое отношение в виде однозначных от-

ветов «да» или «нет». Методика позволяет 

выделить три фазы развития синдрома: на-

пряжение, резистенция, истощение. Для каж-

дой из них определены ведущие симптомы 

«выгорания» (субшкалы), разработана мето-

дика количественного определения степени 

их выраженности. Показатель выраженности 

каждого симптома колеблется в пределах от  

0 до 30 баллов: 9 и менее баллов – несло-

жившийся симптом; 10–15 баллов – склады-

вающийся симптом; 16 и более – сложив-

шийся. Симптомы с показателями 20 и более 

баллов относятся к доминирующим в фазе 

или во всѐм синдроме «эмоционального сго-

рания». Результат по фазам подсчитывается 

как сумма баллов по четырѐм субшкалам  

(от 0 до 120). Ведущая фаза определяется по 

наибольшему количеству баллов.  

При математической обработке данных с 

помощью программы Statistica 6 использовал-

ся дескриптивный анализ. Средние выбороч-

ные значения количественных признаков 

представлялись в виде M±m, где М – среднее 

выборочное, m – стандартная ошибка средне-

го. Для оценки значимых различий применял-

ся сравнительный анализ с использованием 

критериев Краскела–Уоллиса (для трех групп) 

и Стьюдента (для двух групп). Для проверки 

показателей на нормальность распределения 

использовался критерий Шапиро–Уилка. 

Взаимосвязи определялись с помощью корре-

ляционного анализа по критерию Пирсона. За 

критический уровень значимости различий 

принималось значение p<0,05.  

Результаты и обсуждение. Сравнитель-

ный анализ ВСР выявил особенности ряда 

показателей в трех группах пожарных-

спасателей (табл. 1).  

 

Таблица 1 

Средние значения показателей ВСР (М±m)  

Показатель 
1-я группа, n=82, 

стаж 1–6 лет 

2-я группа, n=70, 

стаж 7–15 лет 

3-я группа, n=88, 

стаж 16–20 лет 

Нормативные 

значения 

Мо, с 0,85±0,02 0,81±0,02 0,88±0,01^ 0,70–0,90 

АМо, % 38,4±2,4 52,6±1,9* 36,4±3,1^ 30–50 

ПАПР, усл. ед. 47,0±3,6 68,2±4,4* 50,0±4,1^ 35–70 

ИН, усл. ед. 59,4±5,4 89,3±7,1* 50,5±4,1^• 80–140 

SDNN, мс 90,2±7,3 76,6±7,4 99,9±8,3 62–120 

RMSSD, мс 62,8±6,0 65,4±6,9 80,7±7,8 16–50 

HF, мс² 930,2±35,1 783,2±46,7* 633,7±68,1^• 772–1178  

LF, мс² 881,4±53,1 759,2±32,1 1074,2±45,7^ 754–1586  

VLF, мс² 399,3±35,1 271,2±45,1 306,2±37,9 355–1175 

TF, мс² 1909,2±173,1 2568,1±165,8 2162,3±193,1 2448–4484  

LF/HF, отн. ед. 1,2±0,3 1,8±0,4 2,0±0,3 1,5±0,2 

Примечание. * – значимые различия средних 1-й и 2-й групп, ^ – значимые различия средних 2-й и 

3-й групп, • – значимые различия средних 1-й и 3-й групп при p<0,05. 
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Первым оценивался показатель Мо – 

значение наиболее часто встречающегося R-

R-интервала, указывающее на доминирую-

щий уровень функционирования синусного 

узла. Средние значения Мо во всех трех 

группах находились в пределах нормы, одна-

ко минимальное – во 2-й, а максимальное –  

в 3-й группе (p<0,05), что свидетельствовало 

о более выраженном симпатотоническом 

влиянии на сердечный ритм у пожарных  

2-й группы. Такая же ситуация была обнару-

жена и по параметру АМо – отношению ко-

личества R-R-интервалов со значениями, 

равными Мо, к общему количеству R-R-ин- 

тервалов. Данный показатель отражает сте-

пень ригидности ритма. Во 2-й группе сред-

нее значение превышало норму и значимо 

отличалось от показателей 1-й и 3-й групп, 

что свидетельствовало о более выраженной 

симпатотонии (p<0,05). Особыми показате-

лями ВСР по Баевскому являются ПАПР и 

ИН [9]. Первый рассчитывается как AMo/Mo 

и отражает соответствие между активностью 

симпатического отдела ВНС и ведущим 

уровнем синусового узла. Во всех группах он 

находился в пределах нормы, при этом во  

2-й группе был значимо выше, чем в 1-й и  

3-й. ИН отражает степень централизации 

управления сердечным ритмом и рассчиты-

вается как AMo/(2dRR×Mo). Средние значе-

ния ИН в 1-й и 3-й группах были значимо 

ниже среднего показателя 2-й группы и нор-

мативных параметров (p<0,05).  

SDNN и RMSSD показывают отклонения 

кардиоинтервалов от среднего значения ряда 

и отражают степень их вариабельности. Па-

раметры трех групп значимо не отличались 

между собой, при этом показатели RMSSD 

оказались выше нормативных значений, что 

свидетельствует о вагусных влияниях на сер-

дечный ритм. 

Результаты статистического анализа ВСР 

показали, что большинство параметров нахо-

дились в пределах нормы, за исключением 

низких значений ИН в 1-й и 3-й группах и 

высоких RMSSD во всех трех группах. Такая 

картина характеризует выраженное парасим-

патическое влияние на синусный ритм у по-

жарных на начальном и финальном этапах 

профессионального развития. 

Спектральный анализ ВСР обнаружил па-

радоксально низкие значения мощности обще-

го спектра (TF) и всех его составляющих (HF, 

LF, VLF) в 1-й и 3-й группах, что нетипично 

для низких значений ИН. Полученные резуль-

таты характерны для высоких показателей ИН 

и характеризуют переход управления орга-

низма от автономного к центральному конту-

ру. Отношение LF/HF в такой ситуации 

должно быть выше нормы (2 отн. ед.), что 

отражало бы централизацию сердечного рит-

ма. Однако индекс ВСИ в 1-й группе оказал-

ся ниже нормы – 1,2±0,3 отн. ед. По всей ви-

димости, гетерогенность и разновекторность 

результатов ВСР в этой группе являются от-

ражением сложного характера адаптации и 

образования физиологических системных 

паттернов в экстремальных условиях труда 

на первом этапе профессионального станов-

ления и развития. Во 2-й группе обследуемых 

все значения параметров соответствовали 

нормативным и были сбалансированными и 

закономерными. В 3-й группе распределение 

разночастотных волн и TF оказалось в преде-

лах нормы, однако значимое уменьшение 

мощности быстрых и повышение медленных 

волн, как и ВСИ, по сравнению со 2-й груп-

пой свидетельствовало о снижении адапта-

ционных ресурсов.  

Следующим этапом работы было иссле-

дование особенностей формирования син-

дрома эмоционального выгорания в каждой 

группе пожарных-испытателей (табл. 2). 

В первой фазе – фазе напряжения – ни  

в одной из групп показатели не превыша- 

ли порога начала формирования. При этом 

более высокие значения отмечались в 1-й и  

3-й группах. По выявленным различиям 

можно судить о том, что пожарные-спасатели 

1-й и 3-й групп на фоне 2-й испытывают бо-

лее выраженное напряжение. По-видимому, 

это объясняется состоянием профессиональ-

ной адаптации и освоения навыков и компе-

тенций работы в 1-й группе и нарастанием 

деструктивных изменений личности при ста-

же службы 15 лет и более.  
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Таблица 2 

Средние значения показателей симптомов и фаз  

по методике диагностики уровня эмоционального выгорания (М±m) 

Показатель, баллы 
1-я группа, n=82, 

стаж 1–6 лет 

2-я группа, n=70, 

стаж 7–15 лет 

3-я группа, n=88, 

стаж 16–20 лет 

I. Фаза напряжения 

Симптомы: 
7,1±0,6 3,4±0,1* 12,8±0,8^• 

1) переживание психотравмирующих 

обстоятельств 
3,3±0,3 1,6±0,1 4,9±0,3^• 

2) неудовлетворенность собой 1,3±0,1 1,2±0,1 2,6±0,2^• 

3) «загнанность в клетку» 1,5±0,1 0,5±0,1* 3,7±0,3^• 

4) тревога и депрессия 2,3±0,2 0,5±0,1* 3,9±0,4^• 

II. Фаза резистенции 

Симптомы: 
22,3±1,7 23,6±1,8 29,7±1,8^• 

1) неадекватное эмоциональное 

избирательное реагирование 
7,1±0,6 9,4±0,9 11,4±0,9^• 

2) эмоционально-нравственная  

дезориентация 
6,3±0,5 8,2±0,8 4,7±0,4^ 

3) расширение сферы экономии эмоций 3,3±0,2 1,9±0,1* 8,5±0,8^• 

4) редукция профессиональных  

обязанностей 
4,2±0,3 5,7±0,4* 6,9±0,5 

III. Фаза истощения 
Симптомы: 

11,3±0,9 14,2±1,0 15,8±1,1 

1) эмоциональный дефицит 4,7±0,4 5,6±0,6 6,2±0,7 

2) эмоциональная отстраненность 6,6±0,7 7,8±0,8 5,8±0,5 

3) личностная отстраненность  

(деперсонализация) 
0,4±0,1 0,2±0,1 1,4±0,1^• 

4) психосоматические  

и психовегетативные нарушения 
0±0 0,5±0,1* 4,2±0,1^• 

Примечание. * – значимые различия средних 1-й и 2-й групп, ^ – значимые различия средних 2-й и 

3-й групп, • – значимые различия средних 1-й и 3-й групп при p<0,05. 

 
В фазе резистенции показатели всех групп 

также не выходили за пределы пороговых 

значений (это уровень несформированной фа-

зы) и находились на низком уровне. При этом 

они в два и более раза превосходили значения 

параметров фаз напряжения и истощения, что 

свидетельствовало о большей выраженности 

этой фазы по сравнению с остальными. Дос-

товерно более высокие средние показатели в 

3-й группе указывали на более выраженный 

характер формирования эмоциональной защи-

ты в экстремальных условиях труда, которая 

складывается путем выбора неоптимальной 

модели – неадекватного эмоционального из-

бирательного реагирования – в ущерб опти-

мальному – расширению сферы экономии 

эмоций. Положительным прогностическим 

признаком являлось отсутствие редукции 

профессиональных обязанностей.  

В третьей фазе – фазе истощения – показа-

тели всех групп также не выходили за пределы 

пороговых значений (это уровень несформи-

рованной фазы) и находились на низком уров-

не. Прогностически благоприятным признаком 

являлись наиболее низкие из всех среднегруп-

повые показатели по симптому психосомати-

ческих и психовегетативных нарушений.  

Анализ взаимосвязей параметров ВСР  

с показателями СЭВ обнаружил ряд особен-

ностей (табл. 3).  
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Таблица 3 

Структура сильных и средних связей между ВСР и СЭВ (r, при p<0,05) 

Показатель 

ВСР 

Фаза напряжения Фаза истощения 

Неудовлетворенность собой «Загнанность в клетку» Эмоциональная отстраненность 

АМо  0,541  

ИН  0,520  

SDNN  0,528  

RMSSD   0,502 

LF   -0,590 

TF  -0,602   

LF/HF 0,584   

 
На уровне всей выборки определены 

сильные и средние связи. Наибольшее их 

число обнаружено между симптомом «за-

гнанность в клетку» фазы напряжения СЭВ и 

параметрами ВСР: АМо, ИН, SDNN, TF. 

Симптом «неудовлетворенность собой» кор-

релировал с индексом LF/HF, «эмоциональ-

ная отстраненность» фазы истощения –  

с RMSSD и LF.  

Заключение. В динамике профессио-

нального развития у обследованных сотруд-

ников МЧС по результатам оценки ВСР на 

этапе овладения специальностью происходит 

сложный процесс адаптации, перестройки 

функциональных возможностей и образова-

ния физиологических системных паттернов в 

экстремальных условиях труда, постепенная 

стабилизация механизмов регуляции. На эта-

пе сформировавшегося профессионализма 

наблюдается оптимизация ресурсов организ-

ма. Служба более 15 лет (последний этап 

трудового цикла пожарных) влечет за собой 

нарастающие явления дисбаланса и дизадап-

тации.  

Исследование динамики эмоционального 

выгорания у пожарных-спасателей не выяви-

ло однозначного влияния стажа службы на 

его формирование. У большинства пожар-

ных-спасателей диагностировано преоблада-

ние симптомов второй фазы (резистенци) на 

допороговом уровне. Симптомов фаз напря-

жения и истощения оказалось ничтожно ма-

ло. Вероятно, у обследованных сотрудников 

МЧС фаза напряжения достаточно быстро 

сменяется фазой устойчивости с формирова-

нием определенной модели поведения с ре-

дуцированным эмоциональным профилем, 

которая позволяет сохранить психофизиоло-

гические ресурсы в условиях экстремальной 

среды и не перейти к последней стадии син-

дрома – истощению. Обнаруженные взаимо-

связи между параметрами ВСР и СЭВ свиде-

тельствуют о том, что деструктивные эмо-

циональные редукции могут способствовать 

росту напряжения адаптационных систем, 

ригидности ритма и влиянию на него эрго-

тропного контура управления, состоящего из 

надсегментарных центральных структур.  

Обнаруженные закономерности могут 

служить основанием для разработки про-

граммы диагностических, профилактических 

и реабилитационных мероприятий по оценке 

и оптимизации функционального состояния 

пожарных-спасателей. 
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The aim of the study is to examine the parameters of heart rate variability and the peculiarities of emo-
tional burnout syndrome in firefighters of Russian State Fire Service, Ministry of Emergency Situations 
(Russia), considering professional experience in the field. 
Materials and Methods. Heart rate variability and parameters of emotional burnout syndrome were eva-
luated in 240 firefighters (aged from 25 to 47), of the Tver branch of Russian State Fire Service, Ministry 
of Emergency Situations. Heart rate was studied with the help of the diagnostic complex “Credo” (Tver, 
Russia). V.V. Boyko questionnaire “Methods for identification emotional burnout level” was used to as-
sess emotional burnout. 
Results. Assessment of the heart rhythm indicates that while mastering the specialty (during the first  
6 years) there is a complex adaptation process, changes in functional capabilities and formation of physio-
logical patterns under extreme working conditions, and gradual stabilization of regulatory mechanisms. 
At the stage when professionalism has been formed (from 7 to 15 years) optimizing of organism resources 
is observed, but they gradually reduce by the end of the period. Growing imbalance and disadaptation is 
peculiar to the last stage of firefighters’ work (more than 15 years). Studying emotional burnout we no-
ticed that the majority of firefighters demonstrated the prevalence of the symptoms peculiar to the second 
phase, namely stability. Characteristics of the first phase (adaptation) and the third phase (exhaustion) are 
practically not revealed. Probably, the phase of stability, when certain models of behavior, e.g. reduced 
emotional profile, are formed allows to maintain psychophysiological resources under extreme conditions 
and to avoid exhaustion. 

http://cyberleninka.ru/journal/n/aktualnye-problemy-gumanitarnyh-i-estestvennyh-nauk


 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2017  
 

 

 

167 

Conclusion. The revealed interrelations between the heart rate parameters and emotional burnout prove 
that the emotional reduction can probably influence the increase in tension of adaptation systems, and 
rhythm rigidity. We suppose, that the latter can regulate ergotropic control contour consisting of super-
segmental central structures. 
 
Keywords: heart rate variability, emotional burnout, professional experience, firefighters. 
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Цель работы – изучить динамику накопления цинка в тканях семенников при энтеральном вве-
дении наноформы гидроксида цинка в сравнительном аспекте с растворенным сульфатом цинка. 
Материалы и методы. Эксперимент проведен на 108 крысах-самцах породы Wistar, которым  
в течение 168 ч по схеме 0 – 24 – 48 – 72 – 120 – 168 ч энтерально вводили наноформу гидроксида 
цинка (2–3 нм) и растворенный сульфат цинка в качестве препарата сравнения в дозировках  
100 мг/кг (в пересчете на цинк). Через 4 ч после введения проводили измерение концентраций 
Zn2+ в семенниках и фракциях крови (эритроцитарной массе и плазме) методом пламенной 
атомно-абсорбционной спектрометрии с предварительной пробоподготовкой методом «мокрого» 
озоления в хлорной кислоте. 
Результаты. Наноформу гидроксида цинка характеризует более интенсивная динамика накопле-
ния цинка в период от 4 до 72 ч, составившая количественно 6,55±0,77 мкг/г в сравнении со зна-
чением 4,02±0,31 мкг/г для препарата сравнения. К концу эксперимента статистически значи-
мых различий в концентрациях Zn2+ между группами животных, получавших наноформу и рас-
творимое соединение, не наблюдалось. Определено, что в группе, получавшей наночастицы гидро-
ксида цинка, концентрация Zn2+ в эритроцитарной массе и тканях семенников не имеет стати-
стически значимых различий. 
Выводы. Анализ количественных данных накопления цинка позволяет характеризовать нано-
форму гидроксида цинка как перспективное соединение, обладающее лучшей способностью к нако-
плению в тканях семенников в сравнении с сульфатом цинка. Данная особенность может быть 
использована для дальнейшей разработки препарата направленного действия после изучения ток-
сикологических характеристик. 
 

Ключевые слова: наночастицы, гидроксид цинка, семенники, сульфат цинка, крысы. 

 
Введение. Сперматогенез представляет 

собой комплексный процесс пролиферации и 

дифференциации половых клеток, результа-

том которого является образование спермато-

зоидов [1]. Важную роль играет барьер из 

плотно соединенных между собой клеток 

Сертоли, который создает специализирован-

ную микросреду для развития и поддержания 

жизнеспособности развивающихся спермато-

зоидов. Данная среда должна содержать в се-

бе оптимальный состав питательных веществ 

и микронутриентов, обеспечивающих нор-

мальное протекание процесса сперматогенеза 

[2, 3]. Немаловажной функцией клеток Сер-

толи является барьерная, благодаря которой 

обеспечивается защита от токсикантов и точ-

ная регуляция количеств поступающих мик-

роэлементов и питательных веществ. 

Немаловажную роль на каждом из этапов 

сперматогенеза играет цинк, выполняющий 

главным образом структурную функцию как 

кофактор ферментов. В литературе описаны 

нарушения сперматогенеза у лабораторных 

животных при употреблении цинкдефицит-

ного корма [4]. 

Растет интерес к исследованию в экспе-

риментах in vivo наноразмерных форм цинка, 

что обусловлено в первую очередь улучшен-

ными характеристиками их накопления в ор-

ганах и тканях [5–7]. Изучение накопления 

наноформ цинка в тканях семенников нема-

ловажно и с точки зрения выявления ток- 

сичности наночастиц для репродуктивной  

системы. 
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Ранее нами была получена наноформа 

гидроксида цинка [8], которая обладает более 

интенсивной характеристикой накопления в 

эритроцитарной массе крови крыс и большей 

скоростью накопления в плазме крови по 

сравнению с растворимым сульфатом цин- 

ка [9]. 

Цель исследования. Изучение динамики 

накопления цинка в тканях семенников при 

энтеральном введении наноформы гидрокси-

да цинка в сравнительном аспекте с сульфа-

том цинка. 

Материалы и методы. Для проведения 

экспериментального исследования были ис-

пользованы 108 крыс-самцов породы Wistar, 

отобранных по массе тела в диапазоне  

150–180 г. Животные были разделены на  

3 группы по 36 крыс: первая группа получала 

энтерально суспензию наноформы гидроксида 

цинка в дистиллированной воде (100 мг/кг), 

вторая группа – раствор сульфата цинка – со-

единение сравнения (100 мг/кг). Третью 

группу (контрольную) составили животные, 

которым внутрижелудочно вводилась дис-

тиллированная вода. 

Введение изучаемых соединений произ-

водилось один раз в день по схеме: 0 – 24 – 

48 – 72 – 120 – 168 ч. Спустя 4 ч после введе-

ния у наркотизированных хлоралгидратом 

животных осуществлялось взятие образцов 

крови и семенников. 

Экспериментальная работа была выпол-

нена на базе НИИ экологической медицины 

ФГБОУ ВО «Курский государственный ме-

дицинский университет» Минздрава России. 

Крысы перед началом исследования прошли 

двухнедельный карантин и содержались при 

контролируемых параметрах микроклимата 

(влажность 40–60 %, температура 21–24 °C), 

был также организован искусственный две-

надцатичасовой день. Во время эксперимента 

животные получали стандартный экструди-

рованный гранулированный полнорационный 

комбикорм для лабораторных животных  

ПК-120 (ГОСТ Р 51849-2001) и питьевую 

профильтрованную воду в количестве 

adlibitum. За 12 ч до введения исследуемых 

соединений крыс лишали корма, предостав-

ляя свободный доступ к питьевой воде. На 

стадии планирования и реализации исследо-

вания руководствовались требованиями ди-

рективы 2010/63/EU Европейского парламен-

та и Совета Европейского союза по охране 

животных, используемых в научных целях, 

от 22 сентября 2010 г. 

Синтез наноформы гидроксида цинка, 

использованной для исследования, проводил-

ся конденсационным методом в среде абсо-

лютированного этанола реакцией между аце-

татом цинка и гидроксидом лития. Распреде-

ление частиц по размеру изучалось методом 

малоуглового рентгеновского рассеяния на 

энергодисперсионном рентгенофлуоресцент-

ном спектрометре EDX-800HS (Shimadzu, 

Япония) [9]. Было определено, что наноча-

стицы обладают размером 2–3 нм. 

Для предварительной пробоподготовки 

тканей и биологических жидкостей исполь-

зовался метод «мокрого» озоления в концен-

трированной хлорной кислоте (72 %) при 

210 °С с доокислением перекисью водорода 

(36 %) [10]. Завершение минерализации оп-

ределялось визуально по изменению цвета 

раствора до прозрачного. 

Определение концентрации цинка в ми-

нерализатах производилось методом пламен-

ной атомно-абсорбционной спектрометрии на 

спектрометре «СПЕКТР-5-4» (ОАО «Союз-

цветметавтоматика», Россия, номер в Госу-

дарственном реестре средств измерений 

13743-04). Перед началом работы оборудо- 

вание калибровалось по 7 концентрацион- 

ным точкам (концентрация Zn
2+

 от 0,001 до 

3,000 мг/дм
3
). Растворы для калибровки гото-

вились из государственных стандартных об-

разцов цинка с концентрацией 1 г/дм
3
 (ООО 

«Центр стандартных образцов и высокочис-

тых веществ», Россия). 

Для характеристики полученных экспе-

риментальных данных рассчитывалась сред-

няя арифметическая (M), медиана (Me), стан-

дартное квадратичное отклонение средней 

арифметической (SD), стандартная ошибка 

средней арифметической (m). Для определе-

ния статистической значимости различий 

средних величин между экспериментальны-

ми группами использовался непараметриче-

ский критерий Манна–Уитни. Различия счи-

тались достоверными при уровне значимости 

p≤0,05. 
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Результаты и обсуждение. По результа-

там количественного определения Zn
2+

 по-

строены кривые, характеризующие процесс 

его накопления в тканях семенников (рис. 1).  

В группе, получавшей наночастицы гид-

роксида цинка, наблюдался быстрый рост 

концентрации цинка в семенниках, которая к 

168 ч достигла значения 10,24±0,21 мкг/г. 

Эти данные сопоставимы с полученными в 

группе, где вводился сульфат цинка: к концу 

эксперимента концентрация цинка в группе 

сравнения составила 10,34±0,14 мкг/г. Следу-

ет отметить, что рост концентрации цинка в 

группе сравнения начался только с 72 ч, в то 

время как в основной группе – сразу после 

введения. 

 

 

 
 

Рис. 1. Динамика накопления Zn
2+

 в семенниках крыс:  

A – группа, получавшая наноразмерный Zn(OH)2; B – группа, получавшая ZnSO4.  

Примечание. * – достоверность различия показателей по отношению к контрольной группе (р≤0,05) 

 
В группе, получавшей наночастицы гид-

роксида цинка, отмечалась тенденция к ста-

бильному накоплению Zn
2+

 уже начиная  

с 48 ч и вплоть до конца эксперимента (рис. 1). 

Не наблюдалось снижения уровня цинка в се-

менниках в период прекращения введения ис-

следуемого соединения. Уровень цинка к кон-

цу эксперимента увеличился на 6,57 мкг/г, что 

примерно в 2,5 раза больше по сравнению с 

контрольной группой. В группе, в которой 

вводился сульфат цинка, тенденция к накоп-

лению ионов цинка в семенниках наметилась 

только со 120 ч, однако их концентрация к 

концу эксперимента была сходной с показате-

лем первой группы (рис. 2). Отмеченная высо-

кая тенденция к накоплению наноразмерного 

соединения цинка связана с размером частиц, 

которые легко преодолевают гематотестику-

лярный барьер из клеток Сертоли. Для суль-

фата цинка, который всасывается в виде ио-
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нов, требуется связывание с белками-перенос- 

чиками и ряд других длительных стадий, в ре-

зультате чего его накопление начинается не 

сразу. Кроме того, избирательное пропускание 

гематотестикулярного барьера не дает ионам 

цинка проникать в семенные канальцы только 

при повышении общего уровня цинка в орга-

низме, для успешного проникновения через 

барьер требуется еще ряд факторов. 

Во временном промежутке до 72 ч нано-

форма гидроксида цинка характеризуется более 

интенсивным накоплением – 6,55±0,77 мкг/г  

по сравнению с накоплением препарата срав-

нения – 4,02±0,31 мкг/г (рис. 2). 

 

 

 

 
Рис. 2. Сопоставление концентраций цинка в контрольной группе, группе, получавшей сульфат цинка, 

 и группе, получавшей наноформу гидроксида цинка, в 4 ч (А), 72 ч (В) и 168 ч (С).  

Примечание. * – достоверность различия показателей по отношению к контрольной группе; 

 # – достоверность различия показателей по отношению к группе сравнения (р≤0,05) 

 
При сопоставлении концентрации цинка 

в семенниках и эритроцитарной массе крови 

было обнаружено, что в группе, где вводи-

лась наноформа гидроксида цинка, на протя-

жении всего эксперимента данные показате-

ли не имели статистически значимых разли-

чий (рис. 3). Однако в группе, получавшей 

сульфат цинка, после 72 ч уровень цинка  

в эритроцитарной массе оказался статистиче-

ски значимо ниже, чем в тканях семенников 

(рис. 3).Полученные результаты могут быть 

обусловлены в первую очередь специфиче-

ской способностью наночастиц к адсорбции 

на эритроцитах [10], что позволяет нанофор-

ме дольше находиться в кровяном русле, 

обеспечивая постоянное поступление нано-

частиц к тканям семенников. 
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Рис. 3. Сопоставление концентрации цинка в эритроцитарной массе и тканях семенников в группе, 

получавшей наноформу гидроксида цинка (А, В и С), и в группе, получавшей сульфат цинка (D, F и Е).  

Примечание. * – достоверность различия показателей по отношению  

к данным по концентрации цинка в эритроцитарной массе (р≤0,05) 

 
Смещение распределения сульфата цин-

ка между форменными элементами крови в 

сторону плазмы крови может быть связано с 

особенностями транспорта растворимых со-

единений цинка и может обеспечивать фор-

мирование пула цинка в других органах, на-

пример в печени. Данное предположение 

подтверждено нами в экспериментах на кры-

сах, где было зарегистрировано более интен-

сивное накопление цинка в тканях печени в 

случае введения растворимого сульфата цин-

ка по сравнению с наноформой гидроксида 

цинка [9]. Транспорт наночастиц в организме 

к органам и тканям может быть осуществлен 

двумя путями: полным растворением в ЖКТ 

или проникновением частиц в неизменном 

виде в кровяное русло [12]. Поскольку нано-

форма представляет собой коллоидные час-

тицы, окруженные стабилизирующей обо-

лочкой из противоионов [8], то растворение 

наноформы в желудочном соке затруднено, 

механизм их всасывания и транспорта отли-

чается от механизма продвижения раствори-

мой формы. Таким образом, наночастицы, 

адсорбировавшись на поверхности эритроци-

тов, поступают к тканям семенников быстрее, 

чем ионы Zn
2+

, которые сначала формируют 

пул, а только затем транспортируются. 

Однако избыточное поступление наноча-

стиц цинка через барьер из клеток Сертоли 

может оказывать отрицательное действие на 

процессы сперматогенеза. В работе [13] уста-

новлена цитотоксичность наночастиц оксида 

цинка (70 нм) в отношении клеток Сертоли и 

Лейдига, возрастающая дозозависимо. Описано 

негативное влияние наночастиц оксида цинка, 

введенных энтерально в дозе 50–300 мг/кг, на 

протекание сперматогенеза у крыс [3]. Меха-

низм токсического действия объясняется авто-

рами формированием активных форм кислоро-

да (reactive oxygen spieces) и, как следствие, по-

вреждением митохондрий клеток [14]. 
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Однако имеются данные о том, что со-

вместное введение наночастиц оксида цинка 

(доза 5 мг/кг) и циклофосфамида (доза  

15 мг/кг) мышам снижает негативное влия-

ние на сперматогенез последнего [15]. 

Заключение. Таким образом, результаты 

анализа концентрации цинка в семенниках 

крыс, которые получали наноформу гидро-

ксида цинка и сульфат цинка в дозе 100 мг/кг, 

позволяют сделать вывод о более быстром на-

коплении цинка в тканях семенников в первые 

72 ч приема для наноформы (6,55±0,77 против 

4,02±0,31 мкг/г, р≤0,05). 

К концу эксперимента уровень накоп- 

ления Zn
2+

 в семенниках не имел статисти- 

чески значимых межгрупповых различий 

(10,24±0,86 и 10,34±0,44 мкг/г для наноча-

стиц гидроксида цинка и сульфата цинка со-

ответственно, р>0,05).  

Различия в накоплении Zn
2+

 могут быть 

объяснены особенностями транспорта нано-

формы, которая всасывается в кровяное рус-

ло в неизменном виде. 

Полученные в ходе эксперимента данные 

характеризуют наноформу гидроксида цинка 

как перспективное соединение, обладающее 

улучшенными характеристиками транспорта 

в отношении семенников. Однако оконча-

тельное заключение может быть дано только 

после проведения токсикологических иссле-

дований и дополнительного гистологическо-

го изучения тканей семенников. 
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ACCUMULATION OF ZINC IN RAT TESTES  
AFTER REPEATED ENTERAL ADMINISTRATION  

OF ZINC HYDROXIDE NANOFORM 
 

S.L. Larin, A.R. Zvyagintseva, E.B. Artyushkova, A.A. Khabarov, E.V. Budko 
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e-mail: sergeilarin.kursk@gmail.com 

 
The aim of the study was to analyze the dynamics of zinc accumulation in the testicular tissues of rats af-
ter enteral administration of zinc hydroxide nanoform as compared with dissolved zinc sulfate. 
Materials and Methods. 108 male Wistar rats served as experimental subject. During 168 hours zinc hy-
droxide nanoform (2–3 nm) in the dose of 100 mg/kg (on zinc basis) was enterally administered according 
to the schedule 0 – 24 – 48 – 72 – 120 – 168 h. Dissolved zinc sulfate was administered as a comparator 
agent in the same dose. In 4 hours after the administration, Zn2+ concentrations in the testes and blood 
fractions (erythrocyte mass and plasma) were measured. We used flame atomic absorption spectrometry 
and preliminary wet ashing with perchloric acid. 
Results. Zinc hydroxide nanoform was characterized by a more intensive dynamics of zinc accumulation 
(4–72 hour). Thus, zinc accumulation was 6.55±0.77 μg/g in comparison with 4.02±0.31 μg/g for the 
comparator agent. By the end of the experiment, there were no statistically significant differences in Zn2+ 
concentrations between animals treated with nanoform and soluble compound. It was determined that in 
the group receiving zinc hydroxide nanoparticles, Zn2+ concentration in erythrocyte mass and testicular 
tissues did not have statistically significant differences. 
Conclusions. Analysis of Zn2+ levels in testicular tissues makes it possible to characterize zinc hydroxide 
nanoform as a promising compound with a better ability to accumulate in the testes in comparison with 
zinc sulfate. This characteristic can be used for further development of the treated agent after studying its 
toxic properties. 
 
Keywords: nanoparticles, zinc hydroxide, testes, zinc sulfate, rats. 
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ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ  
МИКРОРЕОЛОГИЧЕСКИХ СВОЙСТВ ЭРИТРОЦИТОВ  
В МОДЕЛИ СОЗДАНИЯ ДИСЛИПИДЕМИИ У КРЫС  

НА ПОЗДНИХ ЭТАПАХ ОНТОГЕНЕЗА 
 

С.Ю. Завалишина 
 

ФГБНУ «Всероссийский НИИ физиологии, биохимии и питания животных», г. Боровск, Россия 
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Состояние спонтанной агрегации и цитоархитектоники эритроцитов на самых ранних этапах 
развития дислипидемии остается недостаточно изученным. Представляют большой практиче-
ский интерес экспериментальные исследования по изучению раннего влияния дислипидемии на 
эритроциты. 
Цель – проследить на крысах старших возрастов особенности динамики микрореологических 
свойств эритроцитов в модели дислипидемии. 
Материалы и методы. Исследование выполнено на здоровых крысах линии «Вистар». Опытная 
группа представлена 105 крысами-самцами (12-месячного возраста – 34 крысы, 18-месячного воз-
раста – 32 крысы и 24-месячного возраста – 39 крыс), у которых алиментарным путем форми-
ровали дислипидемию. Группу контроля составила 91 крыса-самец, в т.ч. 30 животных 12-ме- 
сячного возраста, 32 крысы 18-месячного и 29 животных 24-месячного возраста. Применены 
биохимические, гематологические и статистические методы исследований.  
Результаты. У наблюдаемых опытных животных при увеличении возраста отмечено нараста-
ние активности свободнорадикального окисления липидов в жидкой части крови за счет пониже-
ния ее антиоксидантной активности. В эритроцитах также отмечено более выраженное с воз-
растом усиление перекисного окисления липидов при большем ослаблении эритроцитарных ка-
талазы и супероксиддисмутазы. У опытных крыс по мере увеличения возраста в крови установ-
лено более выраженное, чем в контроле, снижение количества дискоидных эритроцитов и более 
значительное повышение количества обратимо и необратимо измененных их форм. Это сопро-
вождалось более выраженным усилением агрегационной активности эритроцитов у опытных 
крыс по сравнению с группой контроля.  
Заключение. Экспериментальное создание дислипидемии у крыс на поздних этапах онтогенеза по-
казало возможность развития все более глубоких нарушений биохимических и гематологических 
показателей по мере увеличения возраста животных. Развивающиеся нарушения микрореологиче-
ских свойств эритроцитов у экспериментальных крыс превышали возрастные изменения в кон-
троле. Полученные данные позволяют обратить внимание клиницистов на необходимость более 
строгого контроля уровня липидов крови у пациентов предпенсионного и пенсионного возраста, 
так как с годами дислипидемия становится все более опасной в плане ухудшения агрегации и ци-
тоархитектоники эритроцитов и повышения риска развития тромбофилии. 
 
Ключевые слова: старение, крысы, эритроциты, агрегация, цитоархитектоника, эксперимен-
тальная дислипидемия. 

 
Введение. До сих пор в медицине и био-

логии сохраняется насущная потребность в 

продолжении изучения возрастных аспектов 

функционального состояния организма мле-

копитающих и человека. Было установлено, 

что реализация их имеет в своей основе гене-

тическую [1, 2] и средовую составляющие, 

которые позволяют процессу старения затро-

нуть все системы организма [3], прогрессив-

но ухудшая их функционирование и делая 

его гибель все более вероятной [4]. Большое 

внимание при этом уделяется различным ас-

пектам реологических особенностей крови и 

ее форменных элементов, в т.ч. связанным с 

возрастом [5, 6], в норме и в условиях раз-

личной патологии [7, 8], а также на фоне 

многих вариантов коррекционных воздейст-

вий на организм [9, 10].  
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Будучи одним из важнейших элементов 

микроциркуляции, эритроциты в значитель-

ной мере определяют гемодинамический и 

метаболический гомеостаз тканей [11] и 

влияют на реализацию многих адаптивных 

реакций организма [12, 13]. Замечено, что 

реологические свойства эритроцитов могут 

меняться при физиологических, пограничных 

и патологических состояниях [14, 15]. Доста-

точно уязвимы в этом плане зрелые и начи-

нающие стареть организмы: при возникнове-

нии патологии у них развиваются изменения 

реологических свойств форменных элемен-

тов крови, что весьма отрицательно сказыва-

ется на микроциркуляции в целом и усугуб-

ляет общее состояние [3, 16].  

При этом при получении новой научной 

информации о различных патологических со-

стояниях у человека [4] невозможно обойтись 

без применения экспериментальных моделей, 

воспроизводящихся в т.ч. на крысах [17]. 

Ввиду важности роли эритроцитарных мик-

рореологических свойств в развитии наруше-

ний в организме [18], в т.ч. тромбофилии, свя-

занной с возрастом, и необходимости разра-

ботки подходов по ее устранению у современ-

ных исследователей сохраняется высокий ин-

терес к изучению агрегации и цитоархитекто-

ники красных кровяных телец у стареющих 

крыс. Полученные сведения способны послу-

жить основой для последующего эксперимен-

тального поиска подходов к оптимизации 

микрореологических свойств эритроцитов в 

поздних возрастах с последующим осторож-

ным переносом данных в геронтологические 

исследования на человеке [19]. 

Современные физиология и медицина 

уделяют большое внимание изучению ранних 

этапов развития различной патологии и на-

чальных механизмов ее реализации [20]. 

Весьма большой интерес проявляется иссле-

дователями к функциональным и реологиче-

ским особенностям форменных элементов 

крови [21, 22]. Установлено, что они играют 

большую роль в функционировании системы 

гемостаза при патологии, в т.ч. при весьма 

распространенных в настоящее время сер-

дечно-сосудистых нарушениях и ведущих к 

ним обменных заболеваниях [8, 9]. Среди них 

во всем цивилизованном мире одну из лиди-

рующих позиций занимает атеросклероз, 

приводящий к широкой инвалидизации насе-

ления и вносящий существенный вклад в 

цифры смертности у лиц трудоспособного 

возраста [2, 4]. Было замечено, что при раз-

вернутой клинической картине обменных на-

рушений, ведущих к прогрессированию ате-

росклероза, отмечается ухудшение микро-

реологических свойств эритроцитов [14, 18] и 

ослабление дезагрегационных свойств сосу-

дов [16]. Данная ситуация существенно акти-

вирует гемостаз, снижает эффективность 

микроциркуляции и интенсивность обмена 

веществ во всех тканях [23]. Вместе с тем со-

стояние спонтанной агрегации и цитоархи-

тектоники эритроцитов на самых ранних эта-

пах развития дислипидемии, способной вести 

к атеросклерозу, остается изучено весьма не-

достаточно. 

Учитывая, что микрореологические свой-

ства эритроцитов могут легко нарушаться, а в 

условиях ослабления с возрастом многих 

адаптационных механизмов [2] это способно 

привести к созданию условий для окклюзии 

различных сосудов [4], представляет большой 

практический интерес проведение экспери-

ментальных работ по подробному изучению 

влияния дислипидемии на эритроциты. 

Большой интерес для клиницистов и патофи-

зиологов имеет выявление наиболее ранних 

нарушений микрореологических свойств 

эритроцитов. Это диктует потребность про-

ведения экспериментальных исследований на 

лабораторных животных с моделированием у 

них дислипидемии в ходе их старения. 

Цель исследования. Проследить на кры-

сах старших возрастов особенности динами-

ки микрореологических свойств эритроцитов 

в модели дислипидемии. 

Материалы и методы. Проведенная ра-

бота выполнена в строгом соответствии с эти-

ческими принципами, установленными Евро-

пейской конвенцией по защите позвоночных 

животных, используемых для эксперимен-

тальных и других научных целей (принятой в 

Страсбурге 18.03.1986 и подтвержденной в 

Страсбурге 15.06.2006), и одобрена локаль-

ным этическим комитетом Всероссийского 

НИИ физиологии, биохимии и питания жи-

вотных (протокол № 11 от 04.12.2015). 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2017  
 

 

178 

Исследование выполнено на крысах ли-

нии «Вистар», которые были получены в  

2-месячном возрасте из питомника лабора-

торных животных ФИБХ РАН (Московская 

область, г. Пущино). Все животные были 

здоровы на протяжении всего времени, 

предшествовавшего взятию под наблюде-

ние, и ранее не участвовали ни в каких экс-

периментах. Опытная группа представлена 

105 здоровыми крысами-самцами (12-месяч- 

ного возраста – 34 крысы, 18-месячного воз-

раста – 32 крысы и 24-месячного возраста – 

39 крыс), у которых алиментарным путем 

формировали дислипидемию. Крысы поме-

щались в тесные клетки по 1 особи на 30 сут 

и начинали получать высококалорийную 

диету, состоящую из комбикорма (47 %), 

сладкого сгущенного молока (44 %), расти-

тельного масла (8 %) и растительного крах-

мала (1 %), что обеспечило следующий со-

став их рациона: жиры – 29,6 %, протеины – 

14,8 %, углеводы – 55,6 % [24]. Группу кон-

троля составила 91 здоровая крыса-самец, в 

т.ч. 30 животных 12-месячного возраста,  

32 крысы 18-месячного и 29 животных  

24-месячного возраста. Они получали ком-

бикорм ПК-120 производства «Лаборатор-

корм» (Россия) в полном объеме и не подвер-

гались воздействиям.  

Формирование возрастных групп на-

блюдения и группы контроля для данного 

исследования производилось путем случай-

ного вылавливания крыс из клеток, в кото-

рых содержались животные одного возраста, 

после затемнения клеток для устранения 

субъективного фактора исследователя. 

Концентрации общего холестерина (ХС) 

и триглицеридов (ТГ) в крови животных вы-

являлись при помощи энзиматического коло-

риметрического метода с использованием на-

бора производства «Витал Диагностикум» 

(Россия). Содержание в плазме ХС липопро-

теидов высокой плотности (ХС ЛПВП) опре-

делялось при помощи набора производства 

«Ольвекс Диагностикум» (Россия) энзимати-

ческим колориметрическим методом. Кон-

центрацию ХС липопротеидов низкой плот-

ности (ХС ЛПНП) устанавливалась расчет-

ным путем по формуле W. Friedwaldetal 

(1972). Концентрация ХС липопротеидов 

очень низкой плотности (ХС ЛПОНП) вы-

числялась по формуле  

ХС ЛПОНП=концентрация ТГ/2,2. 

В плазме оценивалось количество про-

дуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ) 

по концентрациям тиобарбитуровой кислоты 

(ТБК)-активных продуктов набором «Агат-

Мед» (Россия) и ацилгидроперекисей (АГП) 

[25]. Устанавливалась антиоксидантная ак-

тивность (АОА) плазмы [26]. В эритроцитах 

после их отмытия и ресуспендирования оп-

ределялось количество продуктов ПОЛ – ма-

лонового диальдегида и ацилгидроперекисей, 

а также активность эритроцитарных антиок-

сидантных ферментов – каталазы и суперок-

сиддисмутазы [25]. 

Состояние агрегационной активности 

отмытых и ресуспендированных эритроцитов 

выяснялось в ходе световой микроскопии в 

камере Горяева путем регистрации количест-

ва агрегатов эритроцитов, числа агрегиро-

ванных и неагрегированных эритроцитов 

[27]. Цитоархитектоника эритроцитов оцени-

валась путем фазово-контрастной микроско-

пии на световом микроскопе «Люмам-Р1» 

(«ЛОМО», Россия) под иммерсией с типиро-

ванием красных кровяных телец на дискоци-

ты, обратимо измененные и необратимо из-

мененные формы [27].  

Статистическая обработка полученных 

данных осуществлялась при помощи t-кри- 

терия Стьюдента.  

Результаты и обсуждение. У наблюдае-

мых крыс по мере увеличения возраста выяв-

лено усиление характерных внешних призна-

ков старения: потускнение шерсти, ее поре-

дение, снижение активности и аппетита, от-

сутствие интереса к окружающему, блед-

ность видимых слизистых. 

С увеличением возраста достоверных 

изменений в липидном составе плазмы крови 

у контрольных крыс не обнаружено. У опыт-

ных крыс выраженность дислипидемии уси-

ливалась по мере увеличения возраста ее соз-

дания и была максимальной у 24-месячных 

животных (табл. 1). Так, у этих опытных 

крыс содержание в крови общего ХС оказа-

лось повышено в наибольшей степени по 

сравнению с контролем (в 1,4 раза). Атеро-

генные фракции холестерина (ХС ЛПНП, ХС 
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ЛПОНП и ТГ) в их крови также оказались 

увеличены максимально при наиболее глубо-

ком понижении ХС ЛПВП (на 19,7 %).  

У контрольных животных на фоне увели-

чения возраста отмечено некоторое повышение 

активности свободнорадикального окисления 

липидов в жидкой части крови (в 12 мес.: ацил-

гидроперекиси – 1,520±0,018 Д233/1 мл, ТБК-ак- 

тивные продукты – 3,610±0,022 мкмоль/л,  

в 24 мес.: 1,950±0,033Д233/1 мл и 4,220± 

±0,042 мкмоль/л соответственно). Это сопро-

вождалось понижением антиоксидантной ак-

тивности плазмы с 32,60±0,24 % в 12 мес. до 

26,20±0,27 % в 24 мес. 

У наблюдаемых опытных животных на 

фоне увеличения возраста отмечено более 

выраженное нарастание активности свобод-

норадикального окисления липидов в жидкой 

части крови (в 24 мес.: ацилгидроперекиси – 

2,460±0,018 Д233/1 мл, ТБК-активные продук-

ты – 5,38±0,026 мкмоль/л) при более глубо-

ком понижении антиоксидантной активности 

(до 20,10±0,32 % в 24 мес.).  

У контрольных животных по мере по-

вышения возраста в эритроцитах отмечено 

небольшое увеличение уровней ацилгидро-

перекисей и малонового диальдегида, кото-

рые постепенно нарастали с 12 до 24 мес. 

жизни на 21,5 и 29,3 % соответственно. При 

этом активность эритроцитарной каталазы у 

контрольных крыс по мере старения достигла 

8300,00±28,39 МЕ/10
12 

эр., супероксиддисму-

тазы эритроцитов – 1660,00±10,86 МЕ/10
12 

эр. 

(табл. 1). 

У опытных животных отмечено более 

выраженное усиление ПОЛ в эритроцитах: 

уровни ацилгидроперекисей и малонового 

диальдегида нарастали, превалируя у 24-ме- 

сячных опытных животных на 37,4 и 25,2 % 

соответственно над показателями контроль-

ных крыс аналогичного возраста. При этом 

активность эритроцитарной каталазы у опыт-

ных крыс в возрасте 24 мес. достигла 

7250,0±22,5 МЕ/10
12 

эр., супероксиддисмута-

зы эритроцитов – 1400,00±9,62 МЕ/10
12 

эр., 

уступая значениям контрольных крыс этого 

возраста на 15,7 и 18,6 % соответственно 

(табл. 1). 

По мере увеличения хронологического 

возраста в крови контрольных животных от-

мечено понижение количества дискоцитов до 

80,20±0,29 % у 24-месячных крыс, что сопро-

вождалось постепенным небольшим повы-

шением у них количества обратимо и необра-

тимо измененных их форм (табл. 1). 

По мере нарастания календарного воз-

раста более выраженное снижение количест-

ва дискоцитов в крови (до 69,30±0,15 %) от-

мечено у опытных 24-месячных животных 

(табл. 1). Это сопровождалось у них более 

выраженным увеличением числа обратимо и 

необратимо измененных их форм (различия 

по сравнению с контролем составили 39,2 и 

73,6 % соответственно). 

У крыс, составивших группу контроля, 

между 12 и 24 мес. жизни выявлено неболь-

шое усиление агрегационной активности 

эритроцитов с небольшим нарастанием их 

суммарного включения в агрегаты и пониже-

нием числа свободных эритроцитов до 

279,30±0,31 (табл. 1). 

У опытных животных более выраженное 

усиление агрегационной активности эритро-

цитов, нарастание их суммарного включения 

в агрегаты и понижение числа свободных 

эритроцитов (до 217,30±0,29) выявлено у  

24-месячных крыс (табл. 1).  

В ходе экспериментального создания у 

крыс дислипидемии в настоящей работе отме-

чены весьма свойственные для человека [15, 

28] гиперхолестеринемия и гипертриглицери-

демия, ослабление антиоксидантного потен-

циала плазмы, сопровождающиеся быстрым 

повышением в ней количества АГП и ТБК-

активных соединений и неизбежным ухудше-

нием метаболизма в тканях. Кроме того, акти-

вация процессов ПОЛ в плазме вызывала аль-

терацию поверхностных структур форменных 

элементов крови [22], в т.ч. наиболее много-

численной их популяции – эритроцитов.  

Наступающие в эксперименте изменения 

в липидном составе плазмы нарушали соот-

ношение между фракциями липидов мембран 

эритроцитов, способствуя активации в них 

ПОЛ. Это быстро изменяло у модельных 

крыс активность рецепторных и пострецеп-

торных механизмов функционирования эрит-

роцитов. Возникающий липидный дисбаланс 

в организме приводил также к отрицательной 

динамике в регуляции в эритроцитах ионного 
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и антиоксидантного статуса, что, несомнен-

но, во многом обеспечивало негативные из-

менения метаболизма и структурно-функ- 

циональных свойств сосудов [29, 30].  

На фоне формирования дислипидемии 

происходило ускоренное повышение числа 

эритроцитов, потерявших свою двояковогну-

тую форму, что затрудняло процесс их про-

хождения через капилляры [20]. Наступаю-

щие изменения в эритроцитах вели к нарас-

танию в крови обратимо и необратимо изме-

ненных их форм [31]. Так, в крови экспери-

ментальных крыс 24-месячного возраста ока-

залось наибольшее количество красных кро-

вяных телец, трансформированных через 

эхиноцитоз в сферы с появлением на их мем-

бранах шипов различной формы и через сто-

мацитоз до односторонне выгнутого диска. 

Эти эритроциты были способны к ускорен-

ной трансформации до сфероэхиноцита, сфе-

ростоматоцита, что в конечном итоге приво-

дило к формированию сфероцита, который 

вскоре лизировался [27]. Вместе с тем повы-

шение в крови экспериментальных крыс 

уровня обратимо и необратимо трансформи-

рованных эритроцитов вело к усугубляюще-

муся с возрастом усилению контактов между 

ними, что проявлялось повышением их агре-

гационной способности. 

Выявленное у экспериментальных крыс 

по мере старения усиление агрегации эрит-

роцитов во многом обеспечивалось более вы-

раженными, чем в контроле, наступающими 

изменениями заряда их мембран вследствие 

более активной деградации на них части гли-

копротеинов под влиянием интенсивного 

ПОЛ. Усиление генерации активных форм 

кислорода в данных условиях обеспечивало у 

экспериментальных крыс с возрастом окси-

дативную альтерацию структур мембраны. 

Это сопровождалось повреждением у них 

глобулярных протеинов плазмы, обладающих 

способностью соединяться в виде «мости-

ков» между эритроцитами и осуществлять их 

агрегацию, максимально выраженную у наи-

более старых животных. При этом продукты 

ПОЛ увеличивали порог дезагрегации эрит-

роцитов вследствие стимуляции их сцепле-

ния в агрегатах, повышения скорости данно-

го процесса в результате оксидативных по-

вреждений протеинов и липидов их мембра-

ны [18].  

Становится ясно, что выявленное в усло-

виях дислипидемии усиление с возрастом аг-

регации эритроцитов у крыс в значительной 

мере было обеспечено воздействием избытка 

катехоламинов, концентрация которых при 

различных неблагополучиях в организме мо-

жет значительно нарастать [14]. На фоне ак-

тивации α1-рецепторов основным посредни-

ком выступают система Са
2+

-кальмодулина и 

каскад внутриклеточных реакций фосфатиди-

линозитола. Активация α2-адренорецепторов 

приводит к подавлению аденилатциклазы в 

ходе физиологического влияния рецепторов 

на Gi-белки. Это вызывало у эксперименталь-

ных животных понижение количества цикли-

ческого аденозинмонофосфата в эритроцитах 

и стимулировало вход Са
2+

 в них, обеспечивая 

усиление их агрегации [2].  

Выраженное увеличение количества сво-

бодно циркулирующих в крови эксперимен-

тальных крыс эритроцитарных агрегатов вело 

к повреждению эндотелиальной выстилки 

сосудов, способствуя обнажению субэндоте-

лиальных структур, негативно влияющих на 

процессы гемостаза и реологию крови, что 

ухудшало трофику тканей и состояние внут-

ренних органов животных [32]. Нарастающее 

количество свободно циркулирующих агре-

гатов способно перекрывать часть мелких со-

судов, играя большую роль в ослаблении 

тканевого метаболизма и ускорении процесса 

старения [10]. 

Заключение. Экспериментальное созда-

ние у крыс разного возраста дислипидемии по-

казало быстрое ослабление антиоксидантной 

защиты плазмы и раннее усиление в ней ПОЛ, 

что углублялось по мере увеличения возраста 

животных. Развивающиеся нарушения у экс-

периментальных крыс превышали возрастные 

изменения микрореологических свойств эрит-

роцитов в контроле. Становится ясно, что по 

мере увеличения возраста необходимо все бо-

лее строго контролировать уровень липидов 

крови и избегать создания в организме дисли-

пидемической ситуации, с годами становящей-

ся все более опасной в плане ухудшения агре-

гации и цитоархитектоники эритроцитов и по-

вышения риска развития тромбофилии. 
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OF MICROREOLOGICAL ERYTHROCYTE PROPERTIES IN CREATING DIS-
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The state of spontaneous aggregation and erythrocyte cytoarchitectonics at the earliest stages of dyslipi-
demia development has not sufficiently been studied. Experimental studies on the early dyslipidemia in-
fluence on erythrocytes are of great practical interest. The objective is to trace the dynamics of erythrocyte 
microrheological properties in the model of dyslipidemia in older rats. 
Materials and Methods. The study was conducted on healthy Wistar rats. The experimental group 
enrolled 105 male rats (34 rats aged 12 months, 32 rats aged 18 months and 39 rats aged 24 months).  
All the rats had alimentary modelled dyslipidemia. The control group enrolled 91 male rats (30 rats aged 
12 months, 32 rats aged 18 months and 29 rats aged 24 months). Biochemical, hematological and statis-
tical methods were applied. 
Results. With aging the activity of free radical lipid oxidation in blood plasma increased in experimental 
animals due to a decrease in its antioxidant activity. Lipid peroxidation was also more obvious with aging 
in erythrocytes of experimental rats, while the activity of superoxide dismutase and catalase in erythro-
cytes decreased. The experimental rats also demonstrated a decrease in the number of discoid red blood 
cells and a significant increase in the number of their reversibly and irreversibly changed forms as com-
pared with the controls. This was accompanied by a more pronounced increase in the aggregation activity 
of erythrocytes in experimental rats in comparison with the controls. 
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Conclusion. Experimental modelled dyslipidemia in rats in the late ontogenesis has shown the possibility 
of developing more severe changes in biochemical and hematological indicators with aging. Developing 
disorders of erythrocyte microrheological properties in experimental rats exceeded the age-related changes 
in controls. The data obtained should draw the clinician’s attention to a stricter control of blood lipid le-
vels in patients of pre-retirement and retirement age, since with aging dyslipidemia becomes more dan-
gerous due to a decrease in aggregation activity and cytoarchitectonics of red blood cells and high risk of 
thrombophilia. 
 
Keywords: aging, rat, erythrocytes, aggregation, cytoarchitectonics, experimental dyslipidemia. 
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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, 
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спортивная медицина и ЛФК, общественное здо-

ровье и здравоохранение. Публикуются материа-
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Публикуются материалы по вопросам профилак-
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2. Публикация материалов для аспирантов 

осуществляется бесплатно.  

3. Поступление статьи в редакцию подтвер-

ждает полное согласие автора с правилами жур-

нала.  

4. Материалы проходят рецензирование спе-

циалистов, отбираемых редакционной коллегией, 

и публикуются после получения положительного 

отзыва рецензентов и членов редакционной кол-

легии. Редакция оставляет за собой право произ-

водить сокращения или стилистические измене-

ния текста, не затрагивающие содержательной 

стороны статьи, без согласования с автором(ами).  

5. Представляемые в редакцию рукописи не 

могут быть опубликованы ранее в других издани-

ях (издательствах) или одновременно направлены 

в другие издания (издательства) для опубликова-

ния. Ставя свою подпись под статьей, автор тем 

самым передает права на издание статьи редак-

ции, гарантирует, что статья оригинальная.  

6. Редакция оставляет за собой право откло-

нить материалы, не отвечающие тематике журна-

ла и оформленные не по правилам. 
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