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НЕКОТОРЫЕ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ  
ПРОИЗВОДНОГО 3-ОКСИПИРИДИНА И БЕНЗИМИДАЗОЛА  

НА ФОНЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ДИАБЕТА  
И ЭКЗОГЕННОЙ ГИПЕРХОЛЕСТЕРИНЕМИИ 

 
Аннотация. Представлены результаты исследования некоторых эффектов про-
изводного 3-оксипиридина – 2-этил-6-метилгидроксипиридина адипината и 
производного бензимидазола – 2,6-диметил-5-гидрокси-бензимидазол в срав-
нении с мексидолом на модели аллоксанового диабета в сочетании с экзоген-
ной холестериновой нагрузкой. Было установлено наличие гипогликемиче-
ской, антиоксидантной, гиполипидемической, органопротекторной активности 
исследуемых соединений.  

Ключевые слова: сахарный диабет, перекисное окисление липидов, мексидол, 
дислипидемия, хемилюминограмма, инсулярный аппарат поджелудочной  
железы. 
 
Abstract. The article introduces to the research results of the effects of derivative  
3-oxipiridin – 2-ethyl-6-methylhydroxypiridinadipinate and derivative benzimidazol – 
2,6-dimethyl-5-hydroxy-benzimidazol in comparison with mexidol tested on the 
model of alloxan diabetes in a combination with exogenous hypercholesterinamia. 
The authors determine hypoglycemic, antioxidant, hypoliposis, organoprotective ef-
fects of the present compounds.  

Keywords: diabetes mellitis, lipid peroxidation, mexidol, dislipidemia, hemilumino-
grame, pancreas insular apparatus. 

Введение 

В настоящее время установлена важная роль неферментативного сво-
бодно-радикального окисления липидов в патогенезе сахарного диабета. 
Окислительный стресс вызывает дисфункцию эндотелия, которая играет 
ключевую патогенетическую роль в развитии микро- и макроангиопатий [1, 2]. 

Эффективность некоторых препаратов с антиоксидантной активностью 
при сахарном диабете исследована и доказана во многих экспериментальных 
и клинических исследованиях [3]. Наиболее изученными в этом отношении 
являются производные 3-оксипиридина [4]. Были установлены многочислен-
ные эффекты производных 3-оксипиридина, в том числе гипогликемический, 
гиполипидемический, цитопротекторный [5–7]. Постоянно ведется поиск но-
вых препаратов антиоксидантного типа действия для лечения сахарного диа-
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бета. Сравнительно малоизученной группой являются производные бензими-
дазола, антиоксидантный эффект которых связан с наличием в структуре бен-
зольного кольца [8]. Так, нами были изучены некоторые эффекты производ-
ного 3-оксипиридина и бензимидазола в сравнении с мексидолом. 

Материалы и методы исследования 

Эксперимент был поставлен на 50 белых нелинейных беспородных 
крысах обоего пола массой 200 ± 20 г. Все манипуляции с животными прово-
дились согласно «Правилам проведения работ с использованием эксперимен-
тальных животных» (Приказ МЗ СССР от 12.08.1977 № 755). Аллоксановую 
модель сахарного диабета создавали путем однократного внутрибрюшин-
ного введения аллоксана в дозе 135 мг/кг. Моделирование диабета проис-
ходило в течение двух недель. Экзогенную гиперхолестеринемию создавали 
путем введения per os масляной суспензии холестерина из расчета 40 мг/кг,  
растворив в 0,2 мл растительного масла с добавлением витамина D в дозе 
12 500 Ед/кг в течение 24 дней. Подопытные животные были разделены на 
пять групп – по 10 в каждой. Первая группа – интактная; вторая, третья – 
контрольные, получавшие в течение 10 дней физиологический раствор, мек-
сидол в дозе 25 мг/кг (50 мг/мл, фармацевтическая компания «Фармасофт», 
Россия); четвертая, пятая – экспериментальные, животные этих групп полу-
чали в течение 10 дней внутримышечно соединение 2,6-диметил-5-гидрокси-
бензимидазол (2,6-ДМ-5-ГБИ) в дозе 22,5 мг/кг и 2-этил-6-метилгидрокси-
пиридина адипинат (2-Э-6-МГП А) в дозе 25 мг/кг. Применяли дозы соедине-
ний в диапазоне от 1 до 10 % от установленных LD50. По окончании экспери-
мента животных забивали путем декапитации под эфирным наркозом. В кро-
ви животных определяли содержание глюкозы экспресс-методом с помощью 
глюкометра «Аккучек Гоу Нью», оценивали интенсивность ПОЛ по данным 
хемилюминограммы [9, 10], полученной методом индуцированной железом и 
перекисью водорода хемилюминесценции на приборе отечественного произ-
водства БХЛ-06, определяли содержание общего холестерина (ХС), триглице-
ридов (ТГ) (энзиматическим колориметрическим методом), холестерина липо-
протеидов высокой плотности (ХСЛПВП) (с использованием набора реагентов 
«HDL-CHOLESTEROL «FL-E»). Рассчитывали содержание холестерина липо-
протеидов очень низкой плотности (ХСЛПОНП = ТГ / 2,2), холестерина липо-
протеидов низкой плотности (ХСЛПНП = ОХ – ХСЛПВП – ХСЛПОНП), 
оценивали морфологическую картину срезов печени и поджелудочной желе-
зы, приготовленных по стандартной методике и окрашенных гематоксилином и 
эозином на световом исследовательском микроскопе МБИ-3 и фотографирова-
ли на цифровом аппарате с помощью заводского набора микронасадок. 

Результаты исследования и их обсуждение 

Развитие аллоксанового диабета приводит к достоверной гиперглике-
мии (рост уровня глюкозы на 73,8 % от интактных животных) (р ≤ 0,01). Со-
единение 2-Э-6-МГП А показало высокую гипогликемическую активность, 
вызывая снижение глюкозы на 54,6 % по сравнению с контрольной группой  
с физиологическим раствором (р ≤ 0,01). Мексидол по гипогликемической 
активности уступает указанному соединению и превосходит соединение  
2,6-ДМ-5-ГБИ, которое снижает уровень гликемии на 10 % от контрольной 
группы с физиологическим раствором (р ≤ 0,01) (рис. 1). 
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Рис. 1. Влияние исследуемых соединений на уровень гликемии у крыс  
с экспериментальной дислипидемией на фоне сахарного диабета:  

1 – группа интактных животных; 2 – контрольная группа (аллоксан + ХС +  
+ физиологический раствор); 3 – аллоксан + ХС + мексидол; 4 – аллоксан +  

+ ХС + 2,6-ДМ-5-ГБИ; 5 – аллоксан + ХС + 2-Э-6-МГП А; * – достоверность  
рассчитана по отношению к группе животных, получавших  

физиологический раствор; ^ – достоверность рассчитана по отношению  
к группе животных, получавших мексидол 

 
Данные, полученные в результате исследования, свидетельствуют об 

усилении ПОЛ на модели сахарного диабета у крыс, что согласуется с много-
численными данными литературы. Так, по результатам хемилюминограммы, 
в сыворотке крови животных с аллоксановым диабетом в сочетании с экзо-
генной гиперхолестеринемией наблюдалось достоверное снижение антиокси-
дантной активности сыворотки крови за счет уменьшения скорости нормали-
зации процессов свободно-радикального окисления (tg 2α) на 28,9 % 
(р ≤ 0,01), а также увеличение суммарной хемилюминесценции – величины, 
которая обратно пропорциональна антиоксидантной активности плазмы кро-
ви, более чем на 90 % (р ≤ 0,05) от контрольной группы с физиологическим 
раствором (табл. 1, рис. 2).  

 
Таблица 1 

Влияние исследуемых соединений на процессы перекисного  
окисления липидов крови белых крыс с аллоксановым диабетом  

на фоне экспериментальной гиперхолестеринемии 

Группы 
Показатели 

S tg 2α 
Интактные 5,43 ± 0,68 0,57 ± 0,09 

Аллоксан + ХС + физиологический  
раствор 

10,34 ± 0,84,  
ри ≤ 0,05 

0,405 ± 0,09,  
ри ≤ 0,01 

Аллоксан + ХС + мексидол 
3,216 ± 0,25,  
рк ≤ 0,01 

0,5 ± 0,07,  
рк ≥ 0,05 

Аллоксан + ХС + 2,6-ДМ-5-ГБИ 
5,19 ± 0,8,  

рк ≤ 0,01, рм ≤ 0,01 
0,56 ± 0,09,  

рк ≤ 0,01, рм ≥ 0,05 

Аллоксан + ХС + 2-Э-6-МГП А 
3,59 ± 0,59,  

рк ≤ 0,01, рм ≥ 0,05 
0,5 ± 0,06,  

рк ≥ 0,05, рм ≥ 0,05 

Примечание. S – суммарная хемилюминесценция за 30 с; tg 2α – показатель, 
характеризующий скорость нормализации процессов свободно-радикального окис-
ления; ри – достоверность рассчитана к интактной группе; рк – достоверность рассчи-
тана к контрольной группе с физиологическим раствором; рм – достоверность рас-
считана к контрольной группе с мексидолом. 
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Соединение 2,6-ДМ-5-ГБИ показало высокую антиоксидантную актив-
ность, вызывая достоверную коррекцию обоих показателей, в то время как 
соединение 2-Э-6-МГП А корригировало только один показатель. Так, значе-
ние tg 2α, который выражает скорость восстановления антиоксидантных 
свойств плазмы крови в группе с производным бензимидазола, было меньше, 
чем в контрольной с физиологическим раствором на 38,7 % (р ≤ 0,01), соеди-
нение 2-Э-6-МГП А не вызывало статистически значимой коррекции данного 
показателя; суммарную хемилюминесценцию за 30 сек – величину, которая об-
ратно пропорциональна антиоксидантной активности плазмы крови, снижали 
оба исследуемых соединения более чем на 50 % по сравнению с контрольной 
группой с физиологическим раствором, причем действие 2-Э-6-МГП А на 
данный показатель сопоставимо с действием мексидола, который достоверно 
превосходил 2,6-ДМ-5-ГБИ (табл. 1). 
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Рис. 2. Динамика изменения показателя tg 2α в сыворотке крови белых крыс  
с аллоксановым диабетом на фоне экзогенной гиперхолестеринемии под влиянием  
исследуемых соединений: 1 – группа интактных животных; 2 – контрольная группа  

(аллоксан + ХС + физиологический раствор); 3 – аллоксан + ХС + мексидол;  
4 – аллоксан + ХС + 2,6-ДМ-5-ГБИ; 5 – аллоксан + + ХС + 2-Э-6-МГП А;  

* – достоверность рассчитана по отношению к группе животных, получавших  
физиологический раствор; ^ – достоверность рассчитана  
по отношению к группе животных, получавших мексидол 

 
Аллоксановый диабет в сочетании с экзогенной гиперхолестеринемией 

приводит к существенным изменениям показателей общих липидов. Наблю-
дается резкий рост концентрации ХСЛПНП с 0,153 ± 0,09 до 1,02 ± 0,04 
(р ≤ 0,01), т.е. более чем в 6,5 раз выше по сравнению с интактными живот-
ными. Одновременно отмечено достоверное повышение содержания ТГ  
с 0,49 ± 0,14 до 1,282 ± 0,34 ммоль/л (р ≤ 0,01), что на 61,7 % превысило  
интактный уровень. Концентрация общего ХС также достоверно выросла  
с 1,29 ± 0,05 до 2,44 ± 0,23 ммоль/л (р ≤ 0,01), на 89 %, по сравнению с ин-
тактной группой. Наблюдалась тенденция к снижению уровня ХСЛПВП –  
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на 8,1 %, но этот показатель носил недостоверный (р > 0,05) характер. При-
чиной возникновения данных изменений является гипоинсулинемия, возни-
кающая при аллоксановом диабете в результате избыточного образования су-
пероксидных радикалов и разрушения β-клеток поджелудочной железы на 
фоне мощной холестериновой нагрузки, что ведет к нарушению регуляции 
липидов и росту фракций, которые считают атерогенными (рис. 3).  
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Рис. 3. Динамика изменения суммарной хемилюминесценции за 30 с  
в сыворотке крови белых крыс с аллоксановым диабетом на фоне экзогенной  

гиперхолестеринемии под влиянием исследуемых соединений: 1 – группа интактных  
животных; 2 – контрольная группа (аллоксан + ХС + физиологический раствор);  

3 – аллоксан + ХС + мексидол; 4 – аллоксан + ХС + 2,6-ДМ-5-ГБИ;  
5 – аллоксан + ХС + 2-Э-6-МГП А; * – достоверность рассчитана  

по отношению к группе животных, получавших физиологический раствор 
 
Соединение 2,6-ДМ-5-ГБИ не вызывало достоверного снижения холе-

стерина, соответственно уступая мексидолу, который снижал данный показа-
тель на 22,2 % от контрольной группы с физиологическим раствором 
(р ≤ 0,01), при этом уменьшало уровень триглицеридов на 58,6 %, достоверно 
превосходя мексидол. Что касается влияния на ЛПВП, то производное бензи-
мидазола показало высокую, сопоставимую с мексидолом, активность, вызы-
вая повышение данного показателя на 47,6 % от контрольной группы с фи-
зиологическим раствором. Введение соединение 2,6-ДМ-5-ГБИ достоверно 
снижало уровень ЛПНП на 46,6 %, но уступало действию мексидола на этот 
показатель. Соединение 2-Э-6-МГП А на концентрацию общего холестерина 
оказывало сопоставимое с мексидолом действие, снижая данный показатель 
на 22,6 %, по влиянию на содержание ЛПНП достоверно уступало мексидолу, 
вызывая снижение данного показателя на 36,3 % от контрольной группы  
с физиологическим раствором. В группе животных, получавших соединение 
2-Э-6-МГП А, не выявлено статистически значимой коррекции уровня триг-
лицеридов и ЛПВП (табл. 2).  
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Таблица 2  
Влияние исследуемых соединений на уровень общих липидов  

в сыворотке крови белых крыс при экспериментальной  
гиперхолестеринемии на фоне сахарного диабета (M ± m) 

Группы животных 
Показатели (ммоль/л) 

ОХС ТГ ХСЛПВП ХСЛПНП 
Интактные 1,29 ± 0,05 0,49 ± 0,14 0,91 ± 0,07 0,15 ± 0,09

Аллоксан + ХС +  
+ физиологический раствор 

2,44 ± 0,23 
ри ≤ 0,01 

1,28 ± 0,34 
ри ≤ 0,01 

0,84 ± 0,12 
ри > 0,05 

1,02 ± 0,04 
ри ≤ 0,01 

Аллоксан + ХС +  
+ мексидол 

1,92 ± 0,23 
pк ≤0,01 

0,99 ± 0,08 
рк > 0,05 

1,19 ± 0,15 
рк ≤ 0,05 

0,27 ± 0,06 
рк ≤ 0,01 

Аллоксан + ХС +  
+ 2,6-ДМ-5-ГБИ 

2,02 ± 0,43 
pк > 0,05 
рс > 0,05 
pм > 0,05 

0,53 ± 0,10 
рк ≤ 0,01 
рс > 0,05 
рм ≤ 0,01 

1,24 ± 0,22 
рк ≤ 0,05 
рс ≤ 0,05 
рм > 0,05 

0,54 ± 0,18 
рк ≤ 0,01 
рс > 0,05 
рм ≤ 0,05 

Аллоксан + ХС +  
+ 2-Э-6-МГП А 

1,89 ± 0,13 
pк ≤0,01 
pс > 0,05 
pм > 0,05 

0,89 ± 0,10 
рк > 0,05 
рс > 0,05 
рм > 0,05 

0,83 ± 0,04 
рк > 0,05 
рс ≤ 0,05 
рм ≤ 0,01 

0,65 ± 0,16 
рк ≤ 0,01 
рс > 0,05 
рм ≤ 0,01 

Примечание. ри – достоверность рассчитана к интактной группе; рк – досто-
верность рассчитана к контролю; рс – достоверность рассчитана к группе с симваста-
тином; рм – достоверность рассчитана к группе с мексидолом. 

 
При моделировании сахарного диабета с экзогенной гиперхолестери-

немией в ткани печени наблюдались признаки диффузной крупнокапельной 
жировой дистрофии, полнокровие синусоидов и центральных вен. В клетках 
печени видны гранулы липидов, которые сливаются в крупные капли и одну 
жировую вакуоль, которая заполняет всю цитоплазму и отодвигает ядро на 
периферию. Развитие жировой дистрофии печени связано с чрезмерным по-
ступлением в гепатоциты жирных кислот, недостаточном синтезе фосфоли-
пидов и липопротеидов в печени. 

Исследуемые соединения обладают сопоставимым с мексидолом гепа-
топротекторным действием, при этом в ткани печени сохранялись маловыра-
женные признаки жировой дистрофии, но носили характер пылевидного 
ожирения и располагались на периферии одиночных долек, имелось полно-
кровие синусоидов, но выраженное в меньшей степени по сравнению с пече-
нью животных из контрольной группы с физиологическим раствором. 

При аллоксановом диабете в сочетании с экзогенной гиперхолестери-
немией количество островков Лангерганса в поджелудочной железе и их раз-
мер были меньше по сравнению с интактными животными. Количество кле-
ток в островках и размер их ядер заметно уменьшались. Островки были менее 
компактны из-за развития фиброзной ткани и уменьшения количества клеток. 
Наряду с такими небольшими островками в поджелудочной железе у белых 
крыс контрольной группы с физиологическим раствором обнаруживались от-
дельные островки, в которых выявлялись признаки гиперплазии β-клеток. 
Соединение 2-Э-6-МГП А оказывало схожее с мексидолом действие на ткань 
поджелудочной железы: в островках при этом увеличилось количество  
β-клеток, расположение их в островках было компактным. В некоторых ост-
ровках еще встречались признаки регенерации.  
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 Введение соединения 2,6-ДМ-5-ГБИ оказывало менее выраженное 
действие на островковый аппарат ткани поджелудочной железы: размер ост-
ровков по сравнению с контролем с физиологическим раствором увеличился 
незначительно, но островки стали более компактны, и количество клеток воз-
росло. 

Таким образом, исследуемые соединения показали гипогликемическую, 
антиоксидантную, гиполипидемическую, органопротекторную активность, 
что углубляет знания о фармакологии антиоксидантов и свидетельствует об 
эффективности исследуемых соединений в коррекции процессов перекисного 
окисления липидов, нарушений липидного, углеводного обменов. Все это де-
лает целесообразным дальнейшее доклиническое изучение применения анти-
оксидантов для восстановления метаболических нарушений, характерных для 
сахарного диабета.  
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УДК 591.2:616.831-005.4:615.27 
Н. А. Костычев, И. Н. Чаиркин,  

Н. В. Чаиркина, В. И. Инчина, И. С. Рагинов 

ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ РЕЖИМОВ ВВЕДЕНИЯ  
МЕКСИДОЛА И 3-ГИДРОКСИПИРИДИНА НИКОТИНАТА  
В ТЕРАПИИ ОСТРОЙ ИШЕМИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА 

 
Аннотация. Целью исследования явился анализ терапевтического действия 
мексидола и 3-гидроксипиридина никотината на неврологический статус и по-
пуляцию нейронов при моделировании острой ишемии головного мозга. На 
основании полученных экспериментальных данных наиболее приемлемыми 
для выравнивания гомеостаза оказались производные 3-гидроксипиридина  
в группах с введением препаратов за три дня до моделирования острой ише-
мии головного мозга. 

Ключевые слова: мексидол, 3-гидроксипиридина никотинат (3-ГПН). 
 
Abstract. The article investigates therapeutic influence of mexidol and 3-gidro-
xipiridin nicotinatis on the neurologic status and on the population of neurons when 
modeling acute brain ischemia. On the basis of received experimental data,the au-
thors decided the 3-gidroxipiridin derivatives to be the most acceptable for homeo-
stasis balancing when introducing the preparations in groups 3 days prior to model-
ling of acute brain ischemia.  

Key words: mexidol, 3-gidroxipiridin nicotinat. 

Введение 

Из-за значительной распространенности, высокой смертности, дли-
тельной инвалидизации и утраты трудоспособности больных острые наруше-
ния мозгового кровообращения являются важнейшей медицинской и соци-
альной проблемой. Цереброваскулярные заболевания занимают второе место 
в структуре смертности от болезней системы кровообращения и в общей 
смертности населения и первое место среди причин первичной инвалидности. 
По данным Национальной ассоциации борьбы с инсультом, в России ежегодно 
регистрируется до 500 тысяч человек с нарушением мозгового кровообраще-
ния [1]. Ранняя (30-дневная) летальность после инсульта составляет до 35 %, 
а в течение года после дебюта заболевания умирают до 48 % больных [2].  

1. Материалы и методы исследования 

Эксперименты проводились на нелинейных белых крысах обоего пола 
массой 180–200 г, самцы и самки содержались раздельно в стандартных 
условиях вивария с соблюдением всех гигиенических нормативов. У живот-
ных моделировали сахарный диабет и гиперхолестеринемию. Под эфирным 
наркозом посредством хирургического доступа перевязывали внутренние 
сонные артерии [3]. Исследования на крысах проводили в соответствии  
с «Правилами проведения работ с использованием экспериментальных жи-
вотных» (Приложение к приказу Министерства здравоохранения СССР от 
12.08.1977 №755) и рекомендациями Международного комитета по науке о 
лабораторных животных, поддержанных Всемирной организацией здраво-
охранения.  
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Мексидол и 3-гидроксипиридина никотинат (3-ГПН) вводили внутри-
брюшинно, через 20 мин после перевязки сонных артерий и далее ежедневно, 
а в группах с профилактическим направлением препараты начинали вво-
дить за три дня до моделирования острой ишемии. В I контрольной группе 
(59 крыс) вводили физиологический раствор в дозе 50 мг/кг. Во II группе 
(32 крысы) изучалось влияние 3-ГПН в дозе 50 мг/кг. В III группе (26 крыс) и 
в IV группе (36 крыс) с профилактическим направлением животным вводили 
3-ГПН в дозе 50 мг/кг и 100 мг/кг за 3 дня до моделирования острой ише-
мии. В V группе (28 крыс) вводили мексидол в дозе 50 мг/кг. В VI группе 
(36 крыс) с профилактическим направлением вводили мексидол в дозе  
50 мг/кг за три дня до моделирования острой ишемии. 

Для оценки неврологического статуса использовали метод оценки 
неврологического дефицита по шкале оценки инсульта (stroke-index) McGrow 
в модификации И. В. Ганнушкиной, тяжесть состояния оценивалась по сумме 
соответствующих баллов. Для регистрации мышечного тонуса использовали 
тест подтягивания на горизонтальной перекладине. В этом тесте крысы под-
вешиваются передними лапами на проволоку, натянутую на высоте 20–30 см 
от поверхности стола. Интактные крысы с ненарушенным мышечным тону-
сом быстро подтягиваются и удерживаются на перекладине четырьмя лапами. 
Невыполнение этого рефлекса животными опытной группы свидетельствует 
о нарушении мышечного тонуса и неврологическом дефиците. Для регистра-
ции неврологического дефицита, выражающегося в нарушении координации 
движений, крыс помещали на горизонтальный стержень диаметром 4 см, 
вращающийся со скоростью 3 оборота в минуту. Неспособность животных 
под влиянием препарата удерживать равновесие на стержне в течение 2 мин 
рассматривалась как проявление нарушения координации движений. Тести-
рование повторяли в одно и то же время на протяжении всего эксперимента.  

Для изучения популяций нейронов и нейроглии гиппокампа мозг жи-
вотных, прошедший фиксацию, промывали и проводили по спиртам возрас-
тающей концентрации и заливали в парафин по общепринятой методике. При 
морфометрическом исследовании изучали популяцию нейронов поля СА1 
гиппокампа, а при гистохимическом исследовании изучали количество 
TUNEL+ (апоптозных) клеток. Готовили серийные фронтальные срезы тол-
щиной 7 мкм, причем одни исследовали на наличие TUNEL+ (апоптозных) 
клеток, используя гистохимический метод, а вторые окрашивали тионином 
по методу Ниссля [4]. Подсчет клеток проводили при увеличении ×1000, все 
количественные показатели пересчитывали на 1 мм2. Верификацию проводи-
ли с помощью стереотаксического атласа мозга взрослой крысы G. Paxinos, 
Ch. Watson [5]. Для светооптического исследования использовались фрон-
тальные срезы мозга на уровнях, соответствующих 20–22 рисункам атласа. 

Статистическую обработку данных проводили в программе Microsoft 
Office Excel с вычислением средних арифметических значений (М), ее ошиб-
ки (± m). Степень и оценку достоверности различий определяли с помощью 
критерия Колмогорова и критерия соответствия хи-квадрат (χ2). Достоверно 
значимыми считали результаты при р  0,05. 

2. Результаты исследования 

При моделировании ишемии по предложенной методике у крыс отме-
чался односторонний или двухсторонний полуптоз или птоз, тремор, замед-
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ленность движений, слабость конечностей, парезы и параличи конечностей,  
в тяжелых случаях кома и летальный исход. На 1-е сутки после операции при 
оценке неврологических отклонений у крыс I группы средний неврологиче-
ский балл составил 4,4 ± 0,4, в других группах с применением исследуемых 
препаратов он был достоверно ниже (при р < 0,05), так, во II группе – 
3,5 ± 0,4; в III группе – 3,7 ± 0,3; в IV группе – 3,9 ± 0,5; в V и VI группах 
неврологический балл составил 4 ± 0,5 и 4,2 ± 0,4 соответственно (рис. 1).  

 

Неврологический балл
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Рис. 1. Динамика тяжести неврологических нарушений в исследуемых группах 
 
На 3-е и 7-е сутки после моделирования ишемии происходило сниже-

ние тяжести неврологических нарушений в исследуемых группах, особенно 
значительное снижение неврологических нарушений произошло в группах  
с применением мексидола и 3-ГПН с введением препаратов за 3 дня до моде-
лирования ишемии. На 7-е сутки средний неврологический балл составил: в 
группе контроля – 3,3 ± 0,3, во II группе – 2,1 ± 0,3, в III группе – 1,8 ± 0,3,  
в IV группе – 1,4 ± 0,3, в V группе – 1,6 ± 0,4, в VI группе – 1,2 ± 0,3 соответ-
ственно. 

На 1-е сутки после операции ослабление мышечного тонуса у живот-
ных в I группе не позволяет им выполнить подтягивание на горизонтальной 
перекладине, на 3-е сутки подтянулось на перекладине 17 %, а на 7-е сутки – 
25 % животных. Во II группе на горизонтальной перекладине подтянулось 
17 % на 1-е сутки, на 3-е сутки – 50 %, а на 7-е сутки – 60 % животных. В III 
группе на 1-е сутки подтянулось 40 %, на 3-е сутки – 60 % и на 7-е сутки – 
75 % крыс. В IV группе на 1-е сутки подтянулось 38 %, на 3-е и 7-е сутки – 
43 % и 83 % животных соответственно. В V группе тест на 1-е сутки выпол-
нили 29 %, на 3-е сутки – 50 %, на 7-е сутки – 75 % крыс, а в VI на 1-е сутки 
подтянулось 64 %, на 3-е и 7-е сутки – 73 % и 80 % животных соответственно 
(рис. 2). 

Исследование динамики нарушений координации движений у крыс  
с ишемическим повреждением головного мозга показало, что на 1-е сутки по-
сле инсульта нарушение координации движений отмечалось у 14–50 % жи-
вотных, в зависимости от исследуемой группы. Так, в I группе на 1-е и  
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3-е сутки после моделирования острой ишемии нарушение координации 
движений отмечалось у половины крыс. В I группе на 7-е сутки тест выпол-
нило 75 % крыс, а в других группах на 7-е сутки тест выполнили все живот-
ные. Во II группе на 1-е сутки удержалось на стержне 67 % животных, а на  
3-е сутки – 83 % животных. В III группе на 1-е и 3-е сутки тест выполнило 
80 % крыс. В IV группе на 1-е сутки смогла удержаться на вращающемся те-
сте половина крыс, а на 3-е сутки – 57 % животных. В V группе на 1-е сутки 
на вращающемся стержне удержались 57 %, а к 3-м суткам тест выполнили 
все крысы. В VI группе на 1-е сутки тест выполнили 86 % животных, а на  
3-е сутки – 91 % животных (рис. 3). 
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Рис. 2. Количество животных, подтянувшихся на горизонтальной перекладине 
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Рис. 3. Количество животных, удержавшихся на вращающемся стержне 
 
На фоне сахарного диабета в сыворотке крови отмечено достоверное 

снижение содержания общего белка (рис. 4). Так, концентрация общего белка 
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в группе интактных животных составила 79,6 ± 0,7 г/л, а в контрольной груп-
пе на 7-е сутки – 58,3 ± 0,4 г/л, что на 26,8 % меньше (р < 0,05). Наиболее эф-
фективно корригирует воздействие патологических факторов введение  
3-ГПН в дозе 50 мг/кг и 100 мг/кг за 3 дня до моделирования ишемии  
в III и IV группах. Содержание общего белка в данных группах достоверно 
возрастало до 69,7 ± 0,8 и 75,7 ± 0,8 г/л, что на 19,7 % (р < 0,05) и 30 % боль-
ше группы контроля (р < 0,05). 
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Рис. 4. Уровень общего белка в плазме крови по сравнению с контрольной группой 
 
Наиболее значимый гипогликемический эффект был выявлен в IV ис-

следуемой группе (рис. 5), где зафиксировано достоверное снижение уровня 
глюкозы на 7-е сутки с 12,9 ± 0,5 в контрольной группе, до 6,3 ± 0,4 ммоль/л, 
что на 6,8 % выше показателя интактной группы (5,9 ± 0,2 ммоль/л). Во  
II группе уровень гликемии составил 8,1 ± 0,2 ммоль/л, что достоверно мень-
ше группы контроля на 37,4 % (р < 0,05).  
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Рис. 5. Уровень глюкозы в плазме крови по сравнению с контрольной группой 
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Использование 3-ГПН в дозе 50 мг/кг за три дня до ишемии в III группе 
снижало уровень глюкозы до 7,2 ± 0,1 ммоль/л, что достоверно больше груп-
пы интактных животных на 22 % (р < 0,05), а группы контроля достоверно 
меньше на 44,3 % (р < 0,05). Введение экспериментальным животным мекси-
дола в дозе 50 мг/кг с различным режимом введения в V и VI группах способ-
ствовало развитию сопоставимого гипогликемического эффекта: наблюда-
лось снижение содержания глюкозы в V группе до 8,3 ± 0,4 ммоль/л и  
в VI группе до 7,1 ± 0,2 ммоль/л, что на 35,8 и 45,2 % соответственно досто-
верно ниже показателей контрольной группы (р < 0,05). 

При исследовании цитоархитектоники гиппокампа в группе интактных 
животных на фронтальных срезах, окрашенных тионином по методу Ниссля, 
гиппокамп был представлен в виде четких клеточных формаций, симметрич-
ных в правом и левом полушариях мозга. Интересующее нас поле СА1 пред-
ставлено плотно расположенными клетками треугольной или ближе к округ-
лой формы. В этой области численная плотность нейронов у интактных жи-
вотных составляет: 3246,3 ± 341,9/мм2. В популяции пирамидного слоя  
в группе интактных животных в поле СА1 преобладают нормохромные 
нейроны со средней интенсивностью окраски цитоплазмы, более светлым яд-
ром и темным ядрышком; в функциональном отношении они характеризуют 
состояние относительного покоя или нормальной активности. При гистохи-
мическом исследовании в интактной группе встречались единичные TUNEL+ 
(апоптозные) клетки. 

При моделировании ишемии отмечалось снижение численной плотно-
сти в нейрональной популяции зоны СА1 гиппокампа (рис. 6). Так, при вве-
дении 3-ГПН во II группе на 3-е сутки численная плотность нейронов соста-
вила 1508 ± 241,7 в мм², что на 36,7 % достоверно выше группы контроля 
(р < 0,05). В III и VI группах количество нейронов составляет 1722,2 ± 194,5 
и 2381 ± 182,1 в мм² соответственно, что на 56,1 и 115,8 % достоверно выше 
группы контроля (р < 0,05). При применении мексидола в V группе на  
3-е сутки после операции численная плотность нейронов составила 
1785,7 ± 204,1 в мм², что на 61,9 % достоверно выше показателей контроль-
ной группы животных.  
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Рис. 6. Численная плотность нейронов в исследуемых группах 
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Рис. 7. Количество TUNEL+ (апоптозных) клеток в исследуемых группах 
 
Наиболее выраженный эффект наблюдается при введении мексидола  

в VI группе, где численная плотность нейронов составляет 2706,3 ± 356,4 в мм², 
что на 145,3 % достоверно выше показателя контрольной группы и на 16,6 % 
достоверно ниже показателей интактных животных (р < 0,05). Количество 
TUNEL+ клеток в I группе животных на 3-е сутки после моделирования 
ишемии составляет 757,7 ± 83,5 клеток в мм², а во II, III и IV группах количе-
ство TUNEL+ клеток достоверно ниже на 38,2; 49,6 и 67,9 % соответственно 
по сравнению с контрольной группой (р < 0,05). В V и VI группах на 3-е сут-
ки число TUNEL+ клеток составляет 358,6 ± 43,5 и 190,9 ± 21,3 в мм², что до-
стоверно ниже показателей контрольной группы на 52,7 и 74,8 % соответ-
ственно по сравнению с контрольной группой (р < 0,05). 

К 7-м суткам после моделирования острой ишемии численная плот-
ность в I группе составила 698,4 ± 115,4 клеток в мм², что на 78,5 % ниже пока-
зателя интактной группы – 3246,3 ± 341,9 клеток в мм² (р < 0,05). Во II группе 
на 7-е сутки число клеток составило 1134,9 ± 138,1 в мм². В III и IV группах  
к 7-м суткам количество выживших нейронов составило 1468,3 ± 190,1 и 
2119,1 ± 294,8 клеток в мм² соответственно. В V и VI группах на 7-е сутки 
численная плотность нейронов составила 1476,2 ± 163,4 и 1674,6 ± 210,5 кле-
ток в мм² соответственно (при р < 0,05). Количество TUNEL+ клеток  
в I группе животных на 7-е сутки ниже, чем на 3-е сутки и составляет 
306,5 ± 37,9 клеток в мм². Во II группе число TUNEL+ клеток составляет 
161,9 ± 19,4 в мм², что ниже на 47,2 % по сравнению с контрольной группой 
(р < 0,05). В III и VI группах количество TUNEL+ клеток в данных группах 
ниже на 58,5 и 73,6 % соответственно по сравнению с контрольной группой 
(р < 0,05). Количество TUNEL+ клеток в V и VI группах животных на 7-е 
сутки эксперимента составляет 144,6 ± 19,8 и 306,5 ± 37,9 в мм², что досто-
верно ниже показателей контрольной группы на 52,8 и 45,3 % (р < 0,05). 

Заключение 

Полученные данные свидетельствуют, что моделирование острой ише-
мии головного мозга приводит к существенным изменениям в неврологиче-
ском статусе и изменению биохимических показателей крови у животных. 
Структурные проявления реактивных, деструктивных и компенсаторно-
восстановительных изменений после моделирования острой ишемии голов-
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ного мозга выявляются во всех группах экспериментальных животных в виде 
изменений в нейрональной популяции поля СА1 гиппокампа и в наличии 
TUNEL+ клеток. Таким образом, наиболее эффективным оказалось введение 
3-ГПН в дозе 100 мг/кг и мексидола в дозе 50 мг/кг за три дня до моделиро-
вания острой ишемии, что приводит к достоверному снижению тяжести 
неврологических нарушений, восстановлению координации движений и мы-
шечного тонуса. Данные препараты оказывают положительное влияние на 
углеводный и белковый обмен в исследуемых группах при моделировании 
острой ишемии головного мозга на фоне метаболических нарушений. При 
моделировании острой ишемии головного мозга исследуемые препараты ока-
зывают нейропротективный эффект и сохраняют большее число нейронов в 
зоне СА1 гиппокампа, причем на 3-и сутки наиболее эффективен мексидол,  
а на 7-е сутки – 3-ГПН. Количество TUNEL+ клеток при введении препаратов 
за 3 дня до моделирования острой ишемии ниже, чем в других группах. 
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УДК 611.714(043.3) 
Л. В. Музурова, В. В. Коннов, М. В. Соловьева, С. Н. Шелудько  

ВОЗРАСТНАЯ ИЗМЕНЧИВОСТЬ ВЫСОТ ЛИЦА У ДЕТЕЙ  
И ВЗРОСЛЫХ С РАЗЛИЧНЫМИ ВИДАМИ ПРИКУСОВ  

 
Аннотация. На 356 паспортизированных боковых телерентгенограммах 
головы детей и взрослых (8–35 лет) изучена возрастная изменчивость 
высот лица с учетом прикуса. Установлено, что характер возрастных 
изменений в выделенные возрастные периоды предопределен видом 
прикуса.  

Ключевые слова: полная, верхняя, нижняя и задняя высоты лица; 
нейтральный, дистальный и мезиальный прикусы. 
 
Abstract. The article reads about investigation of age-related changeability 
of face height subject to an occlusion on the basis of 356 personal teleroent-
genograms displaying children’s and adults’ (8–35 years) heads lateral view. 
The authors establish that the age-realted changes in face height in selected 
age periods are predetermined by the type of a bite. 

Key words: full, top, bottom and rear face height; neutral, posterior and me-
sial occlusion. 

Введение 

Причиной развития аномалий зубочелюстной системы, как правило, 
являются сложные процессы нарушения в процессе роста и формирования 
черепа в целом и его частей, клинические проявления которых с возрастом 
усугубляются [1, 2]. Они проявляются различного рода деформациями лице-
вого и мозгового черепа, нарушением пропорций лица, соразмерности его ча-
стей [3–5]. 

Цель исследования: изучить возрастную изменчивость различных вы-
сот лица у детей и взрослых в период от 8 до 35 лет и провести их сравни-
тельную характеристику с учетом прикуса. 

1. Материал и методы исследования 

Возрастная изменчивость высот лица при различных видах прикуса 
были изучены на 356 паспортизированных боковых телерентгенограммах го-
ловы из коллекции кафедры ортопедической стоматологии и стоматологиче-
ской клиники Саратовского государственного медицинского университета. 
Весь материал согласно классификации E. H. Angle (1889) [6] был разделен на 
три вида прикуса: нейтральный, дистальный и мезиальный. В основу этой клас-
сификации был положен признак соотношения первых постоянных моляров. 
При формировании возрастных групп использована классификация, принятая 
симпозиумом по возрастной периодизации на 7-й научной конференции по 
возрастной морфологии, физиологии и биохимии (М., 1965): 8–12 лет 
(n = 83), 13–16 лет (n = 68), 17–21 год (n = 66); мужчины 22–35 лет (n = 71); 
женщины 21–35 лет (n = 68). Измерение высот лица проводили между следую-
щими краниометрическими точками: полная высота лица – nasion-pogonion; 
верхняя высота лица – nasion-spina nasalis anterior; высота нижней части лица – 
spina nasalis anterior-pogonion; высота задней части лица – selion-gonion [7, 8].  
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2. Результаты исследования и их обсуждение 

Полная высота лица в возрасте 8–12 лет значительно преобладает у де-
тей с нейтральным прикусом по сравнению с детьми, имеющими дистальный 
(на 9,0 мм) и мезиальный (на 11,2 мм) прикусы. В 13–16 лет она уменьшается 
на 2,5 мм у детей с нейтральным прикусом и увеличивается при дистальном 
прикусе на 5,9 и 12,6 мм при мезиальной окклюзии (р < 0,05). В этом возрасте 
полная высота лица у детей с нейтральным и дистальным прикусами не имеет 
статистически достоверной разницы. В 17–21 год она увеличивается при всех 
изученных прикусах, особенно при мезиальной окклюзии (на 5,6 мм). У муж-
чин 22–35 лет и у женщин 21–35 лет наибольшие ее значения свойственны 
лицам с мезиальной окклюзией (р < 0,05); при нейтральном и дистальном 
прикусах она одинакова (табл. 1, рис. 1). Во всех диаграммах на рисунках 
принято: I – нейтральный прикус, II – дистальный прикус, III – мезиальный 
прикус. 

 
Таблица 1 

Полная высота лица (мм) 

Возраст, пол 
Вариационно-статистические 

показатели 
Относ. 
прирост,

% 
р 

А X ± m σ CV, % 
Нейтральный прикус 

Дети 8–12 105,5–128,0 114,4 ± 1,8 8,9 7,7   
Дети 13–16 101,5–125,5 111,9 ± 1,3 6,4 5,7 –2,2 ** 
Юноши 17–21 103,5–124,0 112,9 ± 1,6 7,9 6,9 0,9  
Мужчины 22–35 105,5–128,0 114,4 ± 1,8 8,9 7,7  * 
Женщины 21–35 97,5–124,0 109,0 ± 1,6 7,4 6,7  * 

Дистальный прикус 
Дети 8–12 96,0–118,0 105,4 ± 1,0 6,1 5,7   
Дети 13–16 90,0–129,0 111,3 ± 1,7 8,3 7,4 5,6 ** 
Юноши 17–21 106,5–123,5 114,3 ± 1,1 5,6 4,9 2,7  
Мужчины 22–35 100,5–127,5 113,3 ± 1,9 8,5 7,5   
Женщины 21–35 102,0–128,0 112,8 ± 1,8 8,4 7,5   

Мезиальный прикус 
Дети 8–12 101,5–105,0 103,2 ± 0,3 1,2 1,2   
Дети 13–16 110,5–125,5 115,8 ± 1,2 4,9 4,3 12,2 *** 
Юноши 17–21 98,5–146,5 121,4 ± 3,4 14,5 11,9 4,8  
Мужчины 22–35 98,5–146,5 121,9 ± 3,1 12,6 10,4   
Женщины 21–35 98,5–124,5 118,4 ± 2,4 8,8 7,5   

 
Верхняя высота лица у детей 8–12 лет значительно преобладает при 

нейтральном прикусе. В 13–16 лет она увеличивается на 2,8 мм при дисталь-
ном и на 2,7 мм при мезиальном прикусах и не изменяется при нейтральной 
окклюзии. У детей 13–16 лет с дистальным прикусом верхняя высота лица 
достигает наибольшей величины (54,7 ± 1,8 мм) по сравнению с детьми, 
имеющими нейтральный и мезиальный прикусы, у которых она практически 
одинакова. В 17–21 год верхняя высота лица не изменяется при мезиальном и 
дистальном прикусах (р > 0,05), незначительно увеличивается при нейтраль-
ном прикусе (на 4,5 %, р > 0,05). Наибольшая верхняя высота лица в этом 
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возрасте характерна для людей с нейтральным прикусом (55,0 ± 0,3 мм); при 
дистальной и мезиальной окклюзиях она одинакова (53,1 ± 0,4 мм). У мужчин 
22–35 лет верхняя высота лица одинакова и независима от прикуса. У жен-
щин 21–35 лет она преобладает при дистальной окклюзии по сравнению  
с нейтральной на 4,9 мм и на 4,2 мм по сравнению с мезиальной (табл. 2, рис. 2). 
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Рис. 1. Возрастная изменчивость полной высоты лица (мм) 
 

Таблица 2 
Верхняя высота лица (мм) 

Возраст, пол 
Вариационно-статистические 

показатели 
Относ. 
прирост, 

% 
р 

А X ± m σ CV, % 
Нейтральный прикус 

Дети 8–12 51,5–57,5 54,1 ± 0,5 2,2 4,1   
Дети 13–16 46,0–82,5 52,6 ± 1,4 6,8 12,9 –3,8 * 
Юноши 17–21 53,0–56,5 55,0 ± 0,3 1,6 2,9 4,5  
Мужчины 22–35 51,5–57,5 54,1 ± 0,5 0,5 4,1  * 
Женщины 21–35 38,5–56,5 51,7 ± 1,0 4,9 9,5  * 

Дистальный прикус 
Дети 8–12 43,5–85,0 51,9 ± 1,5 8,9 17,2   
Дети 13–16 43,5–84,5 54,7 ± 1,8 9,0 16,5 5,3 * 
Юноши 17–21 50,0–56,0 53,1 ± 0,4 2,2 4,1 –2,9  
Мужчины 22–35 50,0–55,5 52,9 ± 0,4 1,9 3,6  ** 
Женщины 21–35 42,0–58,5 56,6 ± 0,2 14,3 5,3  ** 

Мезиальный прикус 
Дети 8–12 48,0–52,5 50,1 ± 0,3 1,3 2,7   
Дети 13–16 48,0–56,5 52,8 ± 0,8 3,3 6,3 5,5 ** 
Юноши 17–21 46,5–61,5 53,3 ± 1,3 5,3 10,1 0,8  
Мужчины 22–35 46,5–61,5 53,5 ± 1,3 5,0 9,5   
Женщины 21–35 46,5–58,0 52,4 ± 1,1 4,2 8,2   
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Рис. 2. Возрастная изменчивость верхней высоты лица (мм) 
 
Сравнение полной и верхней высот лица в различные возрастные  

периоды показало наличие между ними закономерных устойчивых соотно-
шений:  

1) при нейтральном прикусе во всех возрастных группах – 1:2,1;  
2) при дистальном прикусе в 8–12 лет, в 13–16 лет и у женщин  

21–35 лет – 1:2, в 17–21 год – 1:2,2, у мужчин 22–35 лет – 1:2,1;  
3) при мезиальном прикусе в 8–12 лет – 1:2,1, в 13–16 лет – 1:2,2,  

в 17–21 год и в первом периоде зрелого возраста независимо от пола – 1:2,2. 
Ф. Я. Хорошилкина [9] считает, что увеличение верхней высоты лица 

при различных видах прикуса происходит только до 9 лет, оставаясь затем 
постоянной. Наше исследование показало, что возрастные изменения верхней 
высоты лица – это более пролонгированный процесс, который происходит на 
протяжении от 8 лет до 21 года.  

Высота гнатической части лица (нижняя высота лица) в период от  
8 лет до 21 года увеличивается на 7,5 ± 0,3 мм при дистальном и на 12,2 ± 0,4 мм 
при мезиальном прикусах (р < 0,001); при нейтральном прикусе она умень-
шается на 4,5 % (р > 0,05). У детей 8–12 лет высота гнатической части лица 
при нейтральном прикусе больше, чем при дистальном и мезиальном на  
5,4 мм (р < 0,05). В 13–16 лет высота этой части лица практически не разли-
чается при изученных прикусах (р > 0,05), а в 17–21 год и у взрослых людей 
первого периода зрелого возраста независимо от пола она преобладает у лиц 
с мезиальным прикусом на 6,0 мм по сравнению с дистальным и на 8,0 мм по 
сравнению с нейтральным прикусами (р < 0,05) (табл. 3, рис. 3).  

В конструкции черепа закономерны следующие соотношения полной и 
нижней высот лица: при нейтральном и дистальном прикусах – 1:1,9, при 
мезиальном – 1:1,8.  

Высота задней части лица независимо от прикуса стабилизируется  
в онтогенезе сравнительно рано. Так, в возрасте от 8 лет до 21 года, а у жен-
щин вплоть до 35 лет она практически не изменяется (р > 0,05). Ее половой 
диморфизм в конструкции черепа проявляется после 20 лет, когда у мужчин  
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с дистальным прикусом она увеличивается на 13,6 % по сравнению с мужчи-
нами, имеющими другие прикусы (р < 0,05) (табл. 4, рис. 4).  

 
Таблица 3 

Высота нижней части лица (мм) 

Возраст, пол 
Вариационно-статистические 

показатели 
Относ. 
прирост, 

% 
р 

А X ± m σ CV, % 
Нейтральный прикус 

Дети 8–12 53,0–71,5 61,7 ± 1,5 7,2 11,7   
Дети 13–16 46,5–77,0 60,8 ± 1,4 7,6 11,6 –1,6  
Юноши 17–21 51,0–68,0 59,0 ± 1,6 7,8 13,1 –2,9  
Мужчины 22–35 53,0–71,5 61,8 ± 1,5 7,2 11,7  * 
Женщины 21–35 48,0–68,0 57,4 ± 1,3 5,9 10,5  * 

Дистальный прикус 
Дети 8–12 47,0–67,0 56,3 ± 0,9 5,2 9,2   
Дети 13–16 44,5–73,0 60,7 ± 1,2 6,1 10,1 7,9 ** 
Юноши 17–21 56,0–75,0 63,8 ± 1,4 6,6 10,4 5,1 * 
Мужчины 22–35 47,5–74,5 60,6 ± 1,8 8,1 13,3  * 
Женщины 21–35 49,0–74,5 63,7 ± 1,6 7,7 12,1  * 

Мезиальный прикус 
Дети 8–12 53,0–57,5 56,1 ± 0,3 1,2 2,1   
Дети 13–16 56,5–70,5 63,0 ± 1,1 4,6 7,2 12,3 *** 
Юноши 17–21 50,5–85,5 68,3 ± 2,5 10,7 15,7 9,3 * 
Мужчины 22–35 50,5–85,5 68,9 ± 2,4 9,7 14,1   
Женщины 21–35 50,5–74,0 66,6 ± 2,1 7,7 11,7   
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Рис. 3. Возрастная изменчивость нижней высоты лица (мм) 
 
И. Г. Газдарова, И. В. Пакратова [10] установили, что отношение зад-

ней высоты лица к передней при мезиальной окклюзии составляет 62–65 %. 
По нашим данным, это соотношение в зависимости от возраста колеблется 
при мезиальном прикусе от 71,0 до 81,6 %, дистальном – от 76,0 до 88,7 %,  
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а при нейтральном прикусе независимо от возраста и пола является постоян-
ным (79,9 %).  

 
Таблица 4 

Высота задней части лица (мм) 

Возраст, пол 
Вариационно-статистические показатели Относ. 

прирост, %
р 

А X ± m σ CV, % 
Нейтральный прикус 

Дети 8–12 89,0–95,5 91,4 ± 0,5 2,6 2,9   
Дети 13–16 83,0–95,0 89,5 ± 2,9 4,7 3,1 –2,1  
Юноши 17–21 80,0–99,5 89,0 ± 1,5 7,5 8,4 –0,6  
Мужчины 22–35 89,0–95,5 91,4 ± 0,5 2,6 2,9   
Женщины 21–35 80,0–99,5 89,9 ± 1,2 5,6 6,2   

Дистальный прикус 
Дети 8–12 66,5–133,0 80,1 ± 2,3 13,7 17,1   
Дети 13–16 74,5–117,0 85,8 ± 1,9 9,3 10,9 7,2 ** 
Юноши 17–21 79,0–88,0 85,0 ± 0,6 2,9 3,4 –1,0  
Мужчины 22–35 84,0–113,5 100,5 ± 2,3 10,7 10,7  *** 
Женщины 21–35 75,0–97,5 83,6 ± 1,2 5,7 6,8  *** 

Мезиальный прикус 
Дети 8–12 80,0–95,2 84,2 ± 1,1 4,3 6,4   
Дети 13–16 79,0–99,2 86,2 ± 1,6 6,6 7,7 2,4 *** 
Юноши 17–21 81,0–95,5 88,1 ± 1,5 6,4 7,3 2,2 * 
Мужчины 22–35 81,0–95,5 86,7 ± 1,5 6,1 7,1   
Женщины 21–35 81,0–95,0 85,4 ± 1,5 5,5 6,4   
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Рис. 4. Возрастная изменчивость задней высоты лица (мм) 

Заключение 

Таким образом, полная высота лица, имеющая в 8–12 лет наименьшие 
значения, с 13–16 лет преобладает при мезиальном прикусе во всех возрастных 
группах; верхняя высота лица в 8–12 лет, в 17–21 год и у мужчин 21–35 лет 
преобладает при нейтральном прикусе, а в 13–16 лет и у женщин – при ди-
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стальной окклюзии; нижняя высота лица в 8–12 лет больше при нейтральном 
прикусе, в период от 13 до 35 лет – при мезиальной окклюзии; высота задней 
части лица в период от 8 лет до 21 года и у женщин 22–35 лет больше при 
нейтральном прикусе, а у мужчин 21–35 лет – при дистальном прикусе.  
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УДК 616.31-085 
А. И. Зиновьев, И. Я. Моисеева, В. Е. Небольсин 

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ГЕМАТОПРОТЕКТОРНОЙ  
ЭФФЕКТИВНОСТИ ДИКАРБАМИНА В РАЗЛИЧНЫХ  

РЕЖИМАХ И ДОЗАХ В УСЛОВИЯХ ЛУЧЕВОГО  
ПОВРЕЖДЕНИЯ КОСТНОГО МОЗГА МЫШЕЙ 

 
Аннотация. Изучено влияние дикарбамина на лейкоцитарный состав перифе-
рической крови мышей в условиях экспериментального костномозгового син-
дрома в различных режимах введения и дозах. Установлено, что исследуемый 
препарат в диапазоне доз от 5,0 до 50,0 мг/кг проявлял гематопротекторный 
эффект в виде уменьшения глубины падения лейкоцитов за счет сегменто-
ядерных нейтрофилов и лимфоцитов и ускорения процесса восстановления 
количества лейкоцитарных клеток до исходного уровня. Наиболее оптималь-
ная доза дикарбамина – 15 мг/кг, путь введения – пероральный. 

Ключевые слова: дикарбамин, мыши, облучение, лейкоцитарный состав пери-
ферической крови. 
 
Abstract. The article investigates dicarbamin influence on leukocytes formula of 
mice peripheral blood under circumstances of experimental bone marrow syndrome 
in various dosing regimens. The authors prove that the present drug in dosing inter-
val from 5,0 to 50,0 mg/kg displays hepatoprotective effect by decreasing leuko-
cytes falling depth by means of segmented neutrophiles and lymphocytes and restor-
ing  leukocytes recovery process to initial level. The most optimal dicarbamin dose 
is 15,0 mg/kg and the most optimal introduction way is oral. 

Key words: dicarbamin, mice, irradiation, leukocytes formula of peripheral blood. 

Введение 

В связи с активным развитием и широким применением ядерной энер-
гии во всем мире одной из основных проблем является обеспечение радиаци-
онной безопасности населения [1, 2]. Реальной угрозой непредвиденного об-
лучения человека могут стать радиационные аварии, сопровождающиеся вы-
бросами радиоактивных веществ в окружающую среду, последняя из кото-
рых произошла 12 марта 2011 г. в результате землетрясения в Японии [3, 4], а 
также возможные террористические акты с использованием радиоактивных 
веществ [1]. Кроме того, все большее распространение ядерные технологии 
получают в медицине. Одним из основных методов лечения онкологических 
заболеваний является лучевая терапия [5], побочные эффекты которой порой 
не позволяют довести до конца курс лучевого лечения [6]. Применение ради-
омодифицирующих агентов, снижающих токсические эффекты облучения, 
позволяет усилить лучевое воздействие на опухолевые ткани и увеличить 
эффективность лучевой терапии [7]. Существующие сегодня единичные ра-
диопротекторы нельзя признать идеальными ввиду их недостаточной эффек-
тивности либо высокой токсичности [8]. Поиск лекарственных препаратов 
для профилактики и терапии радиационных повреждений, одним из которых 
является костномозговой синдром, является актуальной задачей фармаколо-
гии [5]. С этой точки зрения научный интерес для нас представляет препарат 
дикарбамин (имидазолилэтанамид пентандиовой кислоты, ОАО «Валента 
Фарм», Россия). Дикарбамин малотоксичен и не проявляет каких-либо по-
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бочных эффектов, что является несомненным преимуществом при выборе 
препарата сопровождения [9]. В ряде предыдущих исследований были уста-
новлены гемато- и миелопротективные эффекты дикарбамина при цитостати-
ческом воздействии [10, 11], в настоящее время дикарбамин широко приме-
няется в качестве препарата сопровождения химиотерапии для уменьшения 
ее миелосупрессивных эффектов [9] и представляется реальным кандидатом 
на роль радиогемато- и радиомиелопротектора [6, 9, 10]. 

1. Материалы и методы исследования 

Исследование проведено в лаборатории кафедры общей и клинической 
фармакологии Медицинского института Пензенского государственного уни-
верситета. Изучение дозовой зависимости гематопротекторных свойств ди-
карбамина в условиях экспериментального костномозгового синдрома прово-
дили на аутбредных белых мышах-самцах массой 18–20 г (n = 270). Живот-
ных содержали на стандартном пищевом рационе вивария со свободным до-
ступом к воде. Все манипуляции с животными проводились в соответствии  
с Правилами Европейской конвенции по защите позвоночных животных, ис-
пользуемых для экспериментальных и иных научных целей (ETS N 123, 
Страсбург, 18 марта 1986 г.), и Федеральным законом «О защите животных 
от жестокого обращения» от 01.01.1997 и одобрены локальным этическим 
комитетом. С учетом цели исследования было сформировано 18 групп жи-
вотных. Группа 1 (n = 15) являлась интактной, группы 2–18 (n = 15) – опыт-
ными, которые подвергались однократному воздействию ионизирующей ра-
диации с помощью аппарата АГАТ-«С» разовой очаговой дозой 5 Гр при 
мощности дозы 0,33 Гр/мин, расстояние от источника ионизации до ионизи-
руемой поверхности составляло 90 см, процентная доза равнялась 94 %, а 
максимальная доза ионизации составила 5,31 Гр. 

Препарат дикарбамин вводили животным в четырех дозах (0,5; 5,0; 
15,0; 50,0 мг/кг) в профилактическом и лечебном режимах, внутрибрюшинно 
и внутрь. Профилактический режим состоял в трехкратном введении препа-
рата – за 3-е суток, 2-е суток и за 1 ч до облучения, лечебный режим включал 
введение препарата дважды – через 1 ч и 24 ч после облучения. 

Содержание лейкоцитов крови и лейкоформула изучались по унифици-
рованным методикам у животных до облучения, а затем на 3-и сутки после 
облучения и в дальнейшем еженедельно в течение 45 суток (8 контрольных 
точек). Для определения содержания лейкоцитов крови и лейкоформулы  
в каждой контрольной точке (–3, 3, 10, 17, 24, 31, 38, 45 дни после облуче-
ния), забиралась кровь из хвостовой вены мышей. Схема эксперимента пред-
ставлена в табл. 1. 

Статистическую обработку результатов экспериментального исследо-
вания проводили с помощью пакета статистических программ: русифициро-
ванная версия программы STATISTICA 6.0 (StatSoft – Russia, 1999), BIO-
STAT (S. A. Glantz, McGraw Hill, перевод на русский язык – «Практика, 
1998). Проверка нормальности распределения проводилась по критерию Ша-
пиро-Уилка. Оценка равенства дисперсий производилась с помощью крите-
рия Левена. Определялись основные статистические характеристики: среднее, 
стандартное квадратическое отклонение. Достоверность различий рассчитана 
с помощью t-критерия Стьюдента в случае равенства дисперсий, его модифи-
кации (t-критерий с раздельными оценками дисперсий) в случае неравенства 
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дисперсий и с поправкой Бонферрони для множественных сравнений. Крити-
ческая величина уровня значимости принята равной 0,05. 

 
Таблица 1 

Схема экспериментов по изучению влияния  
дикарбамина на морфологический состав периферической  
крови мышей при воздействии ионизирующей радиации 

Опытные 
группы 

Количество 
мышей 

Режим введения 

1. Контроль 15 
Ионизирующая радиация + физиологический  
раствор в объеме 0,2 мл внутрибрюшинно 

Профилактический – внутрибрюшинно 

2. Опыт 1–5 75 
Дозы: 0,05; 0,5; 5,0; 15,0; 50,0 мг/кг  

(за 3-е, 2-е суток, за 1 ч до облучения) 
Профилактический – внутрь 

3. Опыт 6–9 60 
0,5; 5,0; 15,0; 50,0 мг/кг  

(за 3-е, 2-е суток, за 1 ч до облучения) 
Лечебный – внутрибрюшинно 

4. Опыт 10–13 60 
0,5; 5,0; 15,0; 50,0 мг/кг дважды  
(через 1 и 24 ч после облучения) 

Лечебный – внутрь 

5. Опыт 14–17 60 
0,5; 5,0; 15,0; 50,0 мг/кг дважды  
(через 1 и 24 ч после облучения) 

2. Результаты исследования 

Введение дикарбамина в дозе 0,05 мг/кг в профилактическом внутри-
брюшинном режиме не предупреждало изменений лейкоцитарного состава 
периферической крови мышей, поэтому в дальнейших исследованиях данная 
доза препарата не использовалась. 

Профилактическое внутрибрюшинное введение препарата в дозе  
0,5 мг/кг не предотвращало падения показателей лейкоцитарного состава пе-
риферической крови, однако в сравнении с контрольной группой наблюда-
лось более быстрое восстановление уровня клеток.  

В ранний период после профилактического внутрибрюшинного введе-
ния дикарбамина в дозе 5,0 мг/кг степень лейкопении была менее выражена  
в группах облученных мышей, получавших препарат, чем в контрольной 
группе, затем наблюдалось ускоренное восстановление количества лейкоци-
тов до исходного уровня (табл. 2). Уровень сегментоядерных нейтрофилов на 
протяжении большей части эксперимента был выше контрольных цифр 
(p2 < 0,001). Количество палочкоядерных нейтрофилов на 3, 10, 17-е сутки 
опыта статистически значимо не отличалось от исходных данных, затем 
наблюдался абортивный подъем показателя на 24-е сутки до 0,67 ± 0,09×109/л  
с последующим его снижением на 38-е сутки до уровня контрольных данных. 
В последней контрольной точке уровень палочкоядерных нейтрофилов не от-
личался от значения показателя у интактных животных (p1 = 0,056). Абсо-
лютное содержание лимфоцитов в группе мышей на фоне дикарбамина на 
всем протяжении исследования было значимо выше, чем в группе облучен-
ных животных, получавших физиологический раствор.  
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Таблица 2 
Лейкоцитарный состав периферической крови  

мышей на фоне профилактического внутрибрюшинного  
введения дикарбамина в дозе 5,0 мг/кг, М(s) 

Показатель 
(×109/л) 

Сутки после облучения 
–3 3 10 17 24 31 38 45 

Лейкоциты 
6,24  

(2,17) 
1,3  

(0,11)*# 
1,3  

(0,11)*#
3,6  

(0,3)*# 
3,95 

(0,11)*
3,8  

(0,11)*
4,15  

(0,11)*
1,3  

(0,11)* # 

Палочко-
ядерные 

0,31  
(0,17) 

0,21  
(0,04) # 

0,21  
(0,02) #

0,32  
(0,04) 

0,67  
(0,09) *

0,27  
(0,04) 

0,17  
(0,04) 

0,20  
(0,04)* 

Сегменто-
ядерные 

3,14 
(1,12) 

0,20  
(0,04)* # 

0,05  
(0,02)*

0,43  
(0,05)*#

0,55  
(0,09)*#

0,68  
(0,05)*#

1,00  
(0,06)*#

0,19  
(0,03)* # 

Моноциты 
0,34  

(0,18) 
0,14  

(0,03)# 
0,08  

(0,02)* #
0,36  

(0,06)# 
0,79  

(0,09)*#
0,84  

(0,05)*#
0,37  

(0,04)*
0,10  

(0,03)* # 

Лимфоциты 
2,35  

(0,98) 
0,75  

(0,06)* # 
0,96  

(0,08)* #
2,34  

(0,22) #
1,90  

(0,19)*
2,01  

(0,12) 
2,61  

(0,14)*
0,80  

(0,06)* # 

Примечание. * р < 0,001 – при сравнении с группой интактных животных;  
# р2 < 0,001 – при сравнении с контрольной группой. 

 
При внутрибрюшинном (в/бр) профилактическом введении препарата в 

дозах 15,0; 50,0 мг/кг различия между величинами большинства исследуемых 
показателей (за исключением моноцитов) в большинстве контрольных точек 
были статистически незначимы (рис. 1). В то же время при использовании 
дикарбамина в аналогичном режиме введения в дозе 5,0 мг/кг в большинстве 
контрольных точек был обнаружен статистически значимо меньший эффект. 

На фоне перорального профилактического введения препарата в дозах 
5,0; 15,0; 50,0 мг/кг различия между величинами большинства исследуемых 
показателей (за исключением моноцитов) в большинстве контрольных точек 
были статистически незначимы (рис. 2).  

При сравнении величин большинства показателей на фоне дозы  
5,0 мг/кг при профилактическом (табл. 3) и лечебном (табл. 4) внутрибрю-
шинном и пероральном введении обнаружен статистически значимо больший 
эффект исследуемого препарата при пероральном введении. 

При сравнении величин большинства показателей на фоне дозы  
15,0 мг/кг как при профилактическом (табл. 5), так и при лечебном режимах 
внутрибрюшинном и пероральном введении различия оказались статистиче-
ски незначимы.  

Выводы 

1. Дикарбамин в различных режимах введения и дозах вызывал у экс-
периментальных животных гематопротекторный эффект по целому ряду ис-
следуемых показателей лейкоцитарного состава периферической крови. 

2. Дикарбамин как при профилактическом, так и лечебном режимах 
введения в условиях экспериментального костномозгового синдрома в значи-
тельной степени предотвращал снижение числа лейкоцитов у мышей за счет 
сегментоядерных нейтрофилов и лимфоцитов в периферической крови и 
ускорял процесс восстановления количества лейкоцитарных клеток до исход-
ного уровня.  
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Таблица 3 
Лейкоцитарный состав периферической крови мышей  

на фоне профилактического внутрибрюшинного и перорального  
введения дикарбамина в дозе 5,0 мг/кг, М(s) 

Показатель 
(×109/л) 

Режим  
введения 

Сутки после облучения 
3 10 17 24 31 38 45 

Лейкоциты 
в/бр 

1,3 
(0,11) 

1,3 
(0,11) 

3,6 
(0,3) 

3,95 
(0,11) 

3,8 
(0,11) 

4,15 
(0,11) 

1,3 
(0,11) 

внутрь 
2,50 

(1,11) 
6,15 

(2,32) 
10,97 
(3,24) 

11,43 
(3,54) 

8,34 
(2,05) 

12,58 
(3,48) 

14,48 
(2,27) 

р 0,003 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Палочко-
ядерные 

в/бр 
0,31 

(0,17) 
0,21 

(0,04) 
0,21 

(0,02) 
0,32 

(0,04) 
0,67 

(0,09) 
0,27 

(0,04) 
0,17 

(0,04) 

внутрь 
0,01 

(0,01) 
0,06 

(0,02) 
0,34 

(0,14) 
0,27 

(0,14) 
0,02 

(0,02) 
0,04 

(0,02) 
0,03 

(0,02) 
р < 0,001 < 0,001 0,669 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Сегменто-
ядерные 

в/бр 
3,14 

(1,12) 
0,20 

(0,04) 
0,05 

(0,02) 
0,43 

(0,05) 
0,55 

(0,09) 
0,68 

(0,05) 
1,00 

(0,06) 

внутрь 
1,01 

(0,37) 
1,84 

(0,56) 
3,96 

(0,32) 
4,21 

(1,02) 
4,06 

(1,04) 
5,20 

(1,35) 
6,11 

(1,85) 
р < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Моноциты 
в/бр 

0,14 
(0,03) 

0,08 
(0,02) 

0,36 
(0,06) 

0,79 
(0,09) 

0,84 
(0,05) 

0,37 
(0,04) 

0,10 
(0,03) 

внутрь 
0,45 

(0,27) 
0,84 

(0,31) 
1,13 

(0,53) 
1,00 

(0,48) 
0,31 

(0,20) 
0,09 

(0,04) 
0,56 

(0,29) 
р 0,002 < 0,001 < 0,001 0,191 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Лимфоциты 
в/бр 

0,75 
(0,06) 

0,96 
(0,08) 

2,34 
(0,22) 

1,90 
(0,19) 

2,01 
(0,12) 

2,61 
(0,14) 

0,80 
(0,06) 

внутрь 
1,03 

(0,50) 
3,41 

(0,67) 
5,54 

(1,24) 
5,86 

(0,97) 
3,95 

(1,02) 
7,25 

(3,12) 
7,62 

(1,62) 
р 0,096 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

 
Таблица 4 

Лейкоцитарный состав периферической крови  
мышей на фоне лечебного внутрибрюшинного и перорального  

введения дикарбамина в дозе 5,0 мг/кг, М(s) 

Показатель 
(×109/л) 

Способ 
введения 

Сутки после облучения 
3 10 17 24 31 38 45 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Лейкоциты 
в/бр 

0,70 
(0,11) 

1,65 
(0,11) 

1,65 
(0,11) 

3,4 
(0,11) 

2,6 
(0,11) 

3,75 
(0,11) 

0,78 
(0,14) 

внутрь 
2,68 

(1,12) 
5,72 

(2,13) 
10,19 
(2,94) 

10,3 
(3,1) 

7,56 
(1,85) 

11,48 
(3,38) 

13,05 
(1,63) 

р < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Палочко-
ядерные 

в/бр 
0,17 

(0,03) 
0,15 

(0,03) 
0,03 

(0,01) 
0,37 

(0,01) 
0,13 

(0,02) 
0,15 

(0,04) 
0,07 

(0,02) 

внутрь 
0,01 

(0,01) 
0,03 

(0,01) 
0,21 

(0,10) 
0,25 

(0,12) 
0,02 

(0,02) 
0,04 

(0,02) 
0 

р < 0,001 < 0,001 < 0,001 0,006 < 0,001 < 0,001  
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Окончание табл. 4 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Сегменто-
ядерные 

в/бр 
0,27 

(0,05) 
0,19 

(0,02) 
0,12 

(0,02) 
0,51 

(0,04) 
0,21 

(0,03) 
0,26 

(0,05) 
0,13 

(0,03) 

внутрь 
0,83 

(0,26) 
2,14 

(0,67) 
4,21 

(0,38) 
4,1 

(1,00) 
3,31 

(0,84) 
4,48 

(1,21) 
5,14 

(1,75) 
р < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001  

Моноциты 
в/бр 

0,02 
(0,007) 

0,15 
(0,02) 

0,07 
(0,01) 

0,27 
(0,04) 

0,21 
(0,03) 

0,36 
(0,04) 

0,06 
(0,01) 

внутрь 
0,13 

(0,08) 
0,44 
(0,2) 

0,9 
(0,34) 

1,0 
(0,46) 

0,25 
(0,12) 

0,04 
(0,02) 

0,15 
(0,05) 

р < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 

Лимфоциты 
в/бр 

0,25 
(0,06) 

1,20 
(0,06) 

1,43 
(0,07) 

2,24 
(0,07) 

2,05 
(0,09) 

2,96 
(0,10) 

0,51 
(0,10) 

внутрь 
1,7 

(0,93) 
3,26 

(0,87) 
4,39 

(1,12) 
4,8 

(1,36) 
3,98 

(1,04) 
6,92 

(2,98) 
7,7 

(2,39) 
р < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 

 
Таблица 5 

Лейкоцитарный состав периферической крови  
мышей на фоне профилактического внутрибрюшинного  

и перорального введения дикарбамина в дозе 15,0 мг/кг, М(s) 

Показатель 
(×109/л) 

Способ 
введения

Сутки после облучения 
3 10 17 24 31 38 45 

Лейкоциты 
в/бр 

3,18 
(0,20) 

3,34 
(0,20) 

9,48 
(1,91) 

12,22 
(2,56) 

12,41 
(5,42) 

11,85 
(4,56) 

19,66 
(3,51) 

внутрь 
2,51 

(0,77) 
6,68 

(1,76) 
9,32 

(1,27) 
11,2 

(2,09) 
8,77 

(1,32) 
14,23 
(3,73) 

13,93 
(2,36) 

р 0,160 < 0,001 0,828 0,342 0,054 0,218 < 0,001 

Палочко-
ядерные 

в/бр 
0,36 

(0,08) 
0,03 

(0,02) 
0,08 

(0,05) 
0,13 

(0,10) 
0,03 

(0,05) 
0,01 

(0,03) 
0,16 

(0,05) 

внутрь 0 
0,13 

(0,06) 
0,08 

(0,05) 
0,15 

(0,08) 
0 

0,03 
(0,01) 

0,05 
(0,03) 

р  < 0,001 1,0 0,627  0,061 < 0,001 

Сегменто-
ядерные 

в/б 
0,93 

(0,14) 
0,83 

(0,20) 
2,76 

(0,97) 
2,68 

(0,80) 
3,20 

(2,03) 
3,01 

(1,36) 
5,05 

(0,75) 

внутрь 
1,20 

(0,48) 
1,74 

(0,81) 
3,36 

(1,41) 
4,54 

(0,76) 
3,96 

(0,97) 
4,82 

(0,85) 
5,62 

(2,70) 
р 0,105 0,003 0,282 < 0,001 0,300 0,002 0,528 

Моноциты 
в/бр 

0,25 
(0,07) 

0,21 
(0,10) 

0,23 
(0,12) 

0,30 
(0,16) 

0,36 
(0,18) 

0,32 
(0,13) 

1,29 
(0,48) 

внутрь 
0,20 

(0,06) 
0,48 

(0,20) 
0,86 

(0,35) 
0,93 

(0,33) 
0,37 

(0,18) 
0,98 

(0,34) 
0,63 

(0,32) 
р 0,104 0,001 < 0,001 < 0,001 0,903 < 0,001 0,002 

Лимфоциты 
в/бр 

1,66 
(0,27) 

2,27 
(0,31) 

6,42 
(1,17) 

9,10 
(1,79) 

8,78 
(3,73) 

8,49 
(3,37) 

13,16 
(3,31) 

внутрь 
1,03 

(0,32) 
4,31 

(1,54) 
5,51 

(1,93) 
5,37 

(1,59) 
4,42 

(1,53) 
8,35 

(1,04) 
7,61 

(3,46) 
р < 0,001 < 0,001 0,219 < 0,001 0,003 0,901 0,002 
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3. Пероральный путь введения обеспечивал развитие статистически 
значимо более выраженного гематопротекторного эффекта дикарбамина по 
сравнению с внутрибрюшинным. 

4. Эффективным диапазоном доз дикарбамина является интервал от 5,0 
до 50,0 мг/кг как при профилактическом, так и лечебном режимах перораль-
ного и внутрибрюшинного введения. Доза дикарбамина 15 мг/кг наиболее 
оптимальна ввиду достижения на ее фоне более значимого гематопротектор-
ного эффекта относительно дозы 5,0 мг/кг и отсутствия различий по боль-
шинству исследуемых показателей на фоне дозы 50 мг/кг. 

Список литературы 

1. Ильин ,  Н .  В .  Непосредственные медицинские последствия радиационных ин-
цидентов на территории бывшего СССР / Н. В. Ильин, В. Ю. Соловьев // Мед. ра-
диология и радиационная безопасность. – 2004. – Т. 49, № 6. – С. 37–48. 

2. Игумнов ,  С .  А .  Интеллектуальное развитие лиц, подвергшихся антенатально-
му облучению: десятилетнее проспективное исследование / С. А. Игумнов и др. // 
Мед. радиология и радиационная безопасность. – 2004. – Т. 49, № 4. – С. 29–35.  

3. Белоусов ,  А .  В .  Влияние магнитного поля на пространственное распределе-
ние дозы при облучении пучками фотонов и электронов / А. В. Белоусов и др. // 
Мед. радиология и радиационная безопасность. – 2004. – Т. 49, № 2. – С. 73–80.  

4. Окладникова ,  Н .  Д .  Детерминированные эффекты профессионального облу-
чения у работников первого атомного предприятия (медико-дозиметрическая база 
данных) / Н. Д. Окладникова и др. // Мед. радиология и радиационная безопас-
ность. – 2001. – Т. 46, № 6. – С. 84–93. 

5. Акимов ,  А .  А .  Возможности фракционирования дозы в повышении эффектив-
ности лучевой терапии опухолей / А. А. Акимов, Н. В. Ильин // Вопросы онколо-
гии. – 2005. – Т. 51, № 6. – С. 647–655. 

6. Небольсин ,  В .  Е .  Механизмы протективного действия «Дикарбамина» в от-
ношении системы крови при цитостатическом воздействии / В. Е. Небольсин и др. / 
Бюллетень экспериментальной биологии и медицины. – 2010. – Т. 150, № 9. –  
С. 312–316. 

7. Будагов ,  Р .  С .  Эффективность применения препарата на основе Lactobacillus 
acidophilus для защиты от миелотоксического действия ионизирующей радиации 
и противоопухолевых цитостатиков / Р. С. Будагов и др. // Экспериментальная и 
клиническая фармакология. – 2002. – Т. 65, № 2. – С. 59–63.  

8. Райхлин ,  Н .  Т .  Защита препаратом дикарбамин гемопоэтических клеток кост-
ного мозга от апоптоза, развивающегося в экспериментальных условиях под воз-
действием циклофосфана (морфологическое исследование) / Н. Т. Райхлин и др. // 
Российский биотерапевтический журнал. – 2003. – Т. 2, № 1. – С. 36–37. 

9. Бычков ,  М .  Б .  Окончательные результаты кооперативных исследований пре-
парата дикарбамин в качестве гемапротектора при комбинированной химиотера-
пии у онкологических больных / М. Б. Бычков и др. // Вопросы онкологии. – 2009. –
Т. 55, № 5. – С. 627–633.  

10. Трещалин ,  И .  Д .  Модификация миелосупрессивного действия противоопухо-
левых цитостатиков с помощью перорального гематокорректора дикарбамина 
(экспериментальное исследование) / И. Д. Трещалин и др. // Вопросы онкологии. – 
2009. – Т. 55, № 6. – С. 769–774. 

11. Небольсин ,  В .  Е .  Способ индукции дифференцировки клеток путем введения 
препарата дикарбамин из нового класса пептидомиметиков / В. Е. Небольсин  
и др. // Этюды химиотерапии (пять лет спустя) / под ред. В. А. Горбуновой. – М. : 
ЛитТерра, 2006. – С. 279–297. 

 



№ 1 (17), 2011                               Медицинские науки. Теоретическая медицина 

 
37

 
Зиновьев Александр Иванович  
врач радиологического отделения  
областного онкологического диспансера 

Zinovyev Alexander Ivanovich 
Radiological practicioner  
of the regional oncologic dispensary 

E-mail: alivzi@yandex.ru 
 
Моисеева Инесса Яковлевна  
доктор медицинских наук, профессор,  
заведующая кафедрой общей  
и клинической фармакологии,  
Медицинский институт, Пензенский  
государственный университет 

Moiseeva Inessa Yakovlevna 
Doctor of medical sciences, professor,  
head of sub-department of general  
and clinical pharmacology,  
Medical Institute, Penza State University 

E-mail: moiseeva_pharm@mail.ru 
 
Небольсин Владимир Евгеньевич  
генеральный директор  
ООО «Фарминтерпрайсез»  

Nebolsin Vladimir Evgenyevich 
CEO, “Farminterprises” Ltd. 

E-mail: nve1970@mail.ru 
 

 
УДК 616.31-085 

Зиновьев, А. И. 
Сравнительная оценка гематопротекторной эффективности дикар-

бамина в различных режимах и дозах в условиях лучевого повреждения 
костного мозга мышей / А. И. Зиновьев, И. Я. Моисеева, В. Е. Небольсин // 
Известия высших учебных заведений. Поволжский регион. Медицинские 
науки. – 2011. – № 1 (17). – С. 28–37.  

 



Известия высших учебных заведений. Поволжский регион 

 
38

К ЛИНИЧ Е С К А Я  МЕДИЦИНА  

 
 
УДК 616.517 

В. В. Байтяков 

СОЧЕТАНИЕ ЭФФЕРЕНТНЫХ И КВАНТОВЫХ  
ТЕХНОЛОГИЙ В ЛЕЧЕНИИ ПСОРИАЗА 

 
Аннотация. Обследовано 139 пациентов с прогрессивной стадией распростра-
ненного псориаза в возрасте от 18 до 72 лет. Цель работы – изучение эффек-
тивности плазмафереза с аутотрансфузией фотомодифицированной эритроци-
тарной взвеси в комплексном лечении распространенного псориаза. В дина-
мике изучалась клиническая картина, некоторые показатели гемограммы, коа-
гулограммы, белкового обмена, уровень процессов липопероксидации и анти-
окислительной защиты в плазме крови. Включение методов фотогемокоррек-
ции и эфферентной медицины в комплекс терапии псориаза способствует бо-
лее выраженной и быстрой положительной динамике кожного процесса, сни-
жению уровня серомукоида и С-реактивного белка, коррекции некоторых 
нарушенных показателей коагулограммы, нормализации уровня процессов 
липопероксидации и антиокислительной защиты. Наиболее эффективным 
представляется использование плазмафереза с аутотрансфузией фотомодифи-
цированной эритроцитарной взвеси. 

Ключевые слова: псориаз, аутотрансфузия ультрафиолетом облученной крови, 
плазмаферез, плазмаферез с аутотрансфузией фотомодифицированной эрит-
роцитарной взвеси. 
 
Abstract. The article reads about the examination of 139 patients with progressive 
stage of spread psoriasis at the age of 18 to 72. The purpose of the paper is to study 
the efficiency of plasmapheresis with autotransfusion of photomodified erythrocyte 
suspension in the complex therapy of spread psoriasis. The author studies the dy-
namics of a clinical picture, certain indices of hemograms, coagulograms, protein 
metabolism, lipid peroxidation and antioxidant protection processes in blood plas-
ma. The inclusion of photohemocorrection and efferent therapy methods in the 
complex therapy of psoriasis has promoted to a more rapid and complete positive 
dynamics of a skin process, reduction of seromucoid and С-reactive protein level, 
correction of some impaired coagulogram indices, normalization of a lipid peroxida-
tion process level and antioxydation protection. The use of plasmapheresis with the 
autotransfusion of photomodified erythrocyte suspension appears to be the most ef-
fective. 

Key words: psoriasis, ultraviolet autotransfusion of irradiated blood, plasmapheresis, 
plasmapheresis with autotransfusion of photomodified erythrocyte suspension. 

Введение 

Псориаз является одним из самых распространенных хронических дер-
матозов. По данным многочисленных исследований, от 2 до 7 % населения 
всего земного шара страдает этим заболеванием [1]. Важной представляется 
проблема поиска новых эффективных методов лечения псориаза, обеспечи-
вающих коррекцию разнообразных патологических изменений не только ко-
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жи, но и других органов и систем, эндотоксикоза, эндокринных и иммунных 
расстройств, вызванных псориатическим процессом [2].  

Учитывая системный характер заболевания, нарушение микроциркуля-
ции и реологических свойств крови, перспективным представляется приме-
нение в комплексном лечении псориаза методом экстракорпоральной гемо-
коррекции. 

Универсальным методом экстракорпоральной детоксикации является 
плазмаферез, он направлен на элиминацию из кровотока токсинов, аутоантител, 
циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК), провоспалительных цитокинов, 
на нормализацию метаболизма и нарушенных функций органов [3]. Плазмафе-
рез достаточно давно и успешно применяется в лечении псориаза [4, 5]. Вме-
сте с тем в литературе недостаточно данных об особенностях его воздействия 
на организм пациентов, эффективности при различных формах болезни.  

Детоксикационный, иммунокорригирующий, реокорригирующий эф-
фект плазмафереза можно усилить путем фотомодификации возвращаемой 
глобулярной массы. В облученных эритроцитах происходит стимуляция ан-
тиокислительных механизмов [3]. 

По мнению некоторых авторов [6], ультрафиолетовое облучение воз-
вращаемых при плазмаферезе эритроцитов повышает сорбционные свойства 
их мембран. Возвращаясь в кровоток, эритроциты осаждают циркулирующие 
токсины на своей поверхности, уменьшая нагрузку на другие системы деток-
сикации организма.  

В литературе имеются сообщения об успешном применении плазмафе-
реза с фотомодификацией возвращаемых эритроцитов в терапии гнойно-
деструктивных заболеваний легких и плевры [7], иммунного бесплодия у 
мужчин [8]. Ю. Ф. Лецкалюк с соавт. [9] отмечает позитивное влияние соче-
тания эфферентных и квантовых методов лечения на течение кожного про-
цесса при псориазе. 

Цель исследования: изучение влияния плазмафереза с аутотрансфузи-
ей фотомодифицированной эритроцитарной взвеси на клиническое течение и 
некоторые показатели гомеостаза больных псориазом. 

1. Материалы и методы исследования 

Проведено открытое проспективное рандомизированное исследование. 
Протокол исследования был одобрен локальным этическим комитетом. Об-
следовано 139 больных распространенным псориазом в возрасте от 18 до  
72 лет (средний возраст 36,4 года), проходивших лечение на базе Мордовско-
го республиканского кожно-венерологического диспансера в 2007–2010 гг.  

Критерии включения больного в исследование: прогрессивная стадия 
распространенного псориаза; возраст от 18 до 75 лет; добровольное письмен-
ное согласие на участие в исследовании. Критерии исключения больного из 
исследования: одновременная терапия цитостатиками, ароматическими рети-
ноидами, системными и топическими кортикостероидами; наличие декомпен-
сированной соматической патологии; опухолевые заболевания; заболевания и 
состояния с повышенной фоточувствительностью; летняя форма псориаза; за-
трудненный доступ к периферическим венам; нарушение режима лечения. 

Мужчин было 111 (79,9 %), женщин – 28 (20,1 %). Среднее значение 
индекса тяжести и распространенности псориаза PASI составило 14,9. Сопут-
ствующее поражение суставов отмечалось у 39 больных (28,1 %), поражение 
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ногтевых пластин – у 64 пациентов (46,0 %). Продолжительность заболевания 
варьировала от двух месяцев до 37 лет, в среднем составив 9,7 года. Возраст 
дебюта псориаза у обследованных больных был от 5 до 71,5 года (в среднем 
26,6 лет). Наследственность была отягощена у 43 пациентов (30,9 %).  

Кожный процесс у 114 пациентов протекал в форме вульгарного папу-
лезно-бляшечного псориаза, вульгарный каплевидный псориаз отмечался  
у 13 больных, себорейный – у 4, инвертным и эритродермическим псориазом 
страдали по 3 пациента, экссудативным и экзематоидным псориазом – по од-
ному пациенту. Из форм по сезону преобладала зимняя. 

 Методом рандомизации были сформированы четыре группы больных. 
Пациенты I группы (n = 42) получали традиционную терапию (ТТ) псориаза 
(десенсибилизирующие, антигистаминные, сосудистые, седативные средства, 
гепатопротекторы, витаминотерапию, местную отшелушивающую и разре-
шающую терапию, общее субэритемное ультрафиолетовое облучение кожи).  

Во II группе (n = 35) больные получали на фоне традиционного лечения 
пять сеансов аутотрансфузии ультрафиолетом облученной крови (АУФОК)  
с помощью аппарата «Юлия». Нами использовался режим работы аппарата  
с излучателем ЛК-6, который по спектральным характеристикам приближает-
ся к излучению гелий-неонового лазера (633 нм). Кровь облучалась из расче-
та 2 мл на 1 кг массы тела пациента. Процедуры проводились ежедневно. 

Больные в III группе (n = 32) получали на фоне традиционной терапии 
3–5 сеансов (в среднем 3,4) дискретного центрифужного плазмафереза. За 
один сеанс проводилась эксфузия 1200–1600 мл крови (из расчета 20 мл на  
1 кг массы тела пациента). Сеансы проводились один раз в 1–2 дня. 

Пациенты IV группы (n = 30) получали в комплексе лечения 3–5 сеан-
сов (в среднем 3,9) плазмафереза с аутотрансфузией фотомодифицированной 
эритроцитарной взвеси (ПА–АФЭ) способом И. Н. Пиксина с соавт. [10] в 
нашей модификации. После пункции кубитальной вены осуществляли пред-
эксфузионную подготовку в виде внутривенной капельной инфузии 500–800 мл 
физиологического раствора + 5000 Ед гепарина. Затем фракционно (по 400–
500 мл) осуществляли эксфузию 1200–1600 мл крови в пластиковые контей-
неры типа «Гемасин 500/400» и центрифугировали последние на центрифуге 
РС-6 при 2200 об/мин и температуре 22 °С в течение 10–15 мин. После отде-
ления от плазмы эритроциты разводили физиологическим раствором в соот-
ношении 2:1 и возвращали больному внутривенно капельно. Последняя пор-
ция аутоэритроцитов (2,5–3,5 мл/кг массы тела больного) также разводилась 
физиологическим раствором и перед возвращением пациенту подвергалась 
фотомодификации с помощью аппарата «Юлия» (с излучателем ЛК-6) и спе-
циальной одноразовой кюветы. Скорость аутореинфузии эритроцитарной 
взвеси составляла 50–60 капель в минуту. Хорошее общее состояние больных 
псориазом позволяло возмещать потерю плазмы физиологическим раствором, 
что исключает вероятность заражения вирусными инфекциями и существен-
но уменьшает стоимость процедуры. Сеансы проводились один раз в 1–2 дня. 

Сравниваемые группы больных были сопоставимы по полу, возрасту, 
давности заболевания, тяжести кожного процесса. Из сопутствующих заболе-
ваний во всех группах преобладали хронические болезни сердечно-сосудис-
той системы, желудочно-кишечного тракта, дегенеративно-дистрофические 
заболевания опорно-двигательного аппарата, хроническая патология ЛОР-
органов, хронический бронхит, ОРВИ. 
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Для оценки клинической динамики применяли индекс охвата и тяжести 
псориаза PASI (Psoriasis Area and Severity Index). В качестве дополнительных 
показателей определяли сроки появления псевдоатрофического «ободка» Во-
ронова и начала разрешения кожных эффлоресценций. Под клиническим вы-
здоровлением и значительным улучшением мы понимали снижение PASI на 
75–100 % от исходного; под умеренным улучшением – на 50–74 %; под не-
значительным улучшением – на 25–49 %. 

В динамике были исследованы некоторые показатели гемограммы и 
коагулограммы – время рекальцификации плазмы (метод с добавлением хло-
рида кальция), тромботест (по М. А. Котовщиковой), уровень фибриногена 
(по Р. А. Рутберг), антитромбин III (коагулометрический способ), тромбино-
вое время (метод Э. Сирмаи в модификации Р. А. Рутберг), активированное 
парциальное тромбопластиновое время (с помощью набора «АПТВ-тест» 
фирмы «Технология-стандарт»), растворимые фибринмономерные комплек-
сы (этаноловый тест, орто-фенантролиновый тест, «РФМК-тест» фирмы 
«Технология-стандарт»), фибриноген В (бета-нафтоловый тест). В плазме 
крови больных в динамике определяли общий белок (фотометрический тест  
в соответствии с биуретовым методом), белковые фракции (электрофорез на 
пленках из ацетата целлюлозы), С-реактивный белок (метод латекс-агглюти-
нации), серомукоид (турбидиметрический способ), ревматоидный фактор 
(метод латекс-агглютинации), малоновый диальдегид (по С. Г. Конюховой), 
активность каталазы (по М. А. Королюк). Проводилась биохемилюминесцен-
ция крови на аппарате Emilite–1003А. В качестве контроля исследована кровь 
26 здоровых доноров (средний возраст – 42,9 года). 

Статистическая обработка результатов исследований проводилась на 
персональном компьютере с использованием программы Microsoft Excel. Ис-
пользовали среднюю арифметическую (М), ошибку средней арифметической 
(m), достигнутый уровень значимости (р). Степень достоверности различия 
показателей определяли с помощью t-критерия Стьюдента и критерия соот-
ветствия χ2. Достоверно значимыми считали результаты при р  0,05. 

2. Результаты исследования и их обсуждение 

На фоне лечения индекс PASI снизился во всех группах (р  0,001):  
в I группе (ТТ) – на 57,2 % (с 14,7 до 6,3 усл. ед.); во II группе (ТТ + АУФОК) – 
на 67,7 % (с 14,7 до 4,8 усл. ед.); в III группе (ТТ + плазмаферез) – на 73,6 % 
(с 15,1 до 4,0 усл. ед.); в IV группе (ТТ + ПА – АФЭ) – на 75,8 % (с 15,1 до  
3,7 усл. ед.). После лечения величина индекса PASI в III (ТТ + плазмаферез) и 
IV (ТТ + ПА – АФЭ) группах была достоверно ниже, чем в I группе (ТТ). 

У больных, получавших в комплексе терапии методы эфферентной и 
квантовой медицины, отмечалась более быстрая положительная динамика 
кожного процесса. Так, псевдоатрофический «ободок» Воронова (маркер пе-
рехода кожного процесса в регрессивную стадию) сформировался в I группе 
(ТТ) в среднем на 20,1 день курса лечения, во II группе (ТТ + АУФОК) –  
на 17,2 день, в III группе (ТТ + плазмаферез) – на 15,5 день, в IV группе  
(ТТ + ПА – АФЭ) – на 15,3 день. Начало разрешения высыпаний было отме-
чено в I группе (ТТ) в среднем на 21,6 день, во II группе (ТТ + АУФОК) –  
на 19,0 день, в III группе (ТТ + плазмаферез) – на 18,4 день, в IV группе  
(ТТ + ПА – АФЭ) – на 18,2 день курса терапии. 
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В I группе (ТТ) с клиническим выздоровлением и значительным улуч-
шением было выписано 12 пациентов (28,6 %), с умеренным улучшением – 
26 (61,9 %), с незначительным улучшением – 4 (9,5 %). Во II группе  
(ТТ + АУФОК) с клиническим выздоровлением и значительным улучшением 
был выписан 21 пациент (60,0 %), с умеренным улучшением – 13 (37,1 %),  
с незначительным улучшением – 1 (2,9 %). В III группе (ТТ + плазмаферез)  
с клиническим выздоровлением и значительным улучшением было выписано 
22 пациента (68,8 %), с умеренным улучшением – 10 (31,2 %). В IV группе 
(ТТ + ПА – АФЭ) с клиническим выздоровлением и значительным улучше-
нием было закончено лечение у 23 пациентов (76,7 %), с умеренным улучше-
нием – у 7 (23,3 %). Исходы лечения у больных во II–IV группах были лучше, 
чем в I группе (χ2 составил соответственно 8,0 (р  0,05), 13,5 (р  0,005) и 
17,4 (р  0,001) при числе степеней свободы df = 3).  

Переносимость процедур во всех группах была хорошая. Небольшую 
слабость после сеансов плазмафереза отмечали трое больных, после процедур 
плазмафереза с аутотрансфузией фотомодифицированной эритроцитарной 
взвеси – один пациент. Подобные явления полностью исчезали после первого 
приема пищи или сладкого чая. 

Уровень гемоглобина, содержание лейкоцитов и тромбоцитов в пери-
ферической крови, а также скорость оседания эритроцитов у больных псориа-
зом до начала терапии находились в пределах общепринятой нормы. У боль-
ных, получавших в комплексе терапии АУФОК, отмечалось снижение гемо-
глобина на 3,5 % (с 145,9 ± 2,1 до 140,8 ± 2,1 г/л; р < 0,05). При включении  
в комплекс терапии ПА–АФЭ также отмечалось снижение гемоглобина на  
5,2 % (с 150,0 ± 2,0 до 142,2 ± 2,7 г/л; р < 0,05). Достоверной динамики дру-
гих показателей гемограммы не было. 

В литературе [7] имеются сообщения о повышении исходно сниженно-
го уровня гемоглобина при включении методов фотогемотерапии в комплекс 
лечения гнойно-деструктивных заболеваний легких, лактационного мастита, 
токсического зоба. Некоторое снижение (исходно достаточно высокого) 
уровня гемоглобина у больных псориазом при включении в комплекс тера-
пии фотомодификации крови можно, вероятно, объяснить снижением исход-
но повышенной вязкости крови и некоторой гемодилюцией.  

До начала терапии у больных с обострением псориаза отмечалась 
наклонность к гиперкоагуляции. Это проявлялось увеличением тромботеста, 
уменьшением тромбинового времени и активированного парциального тром-
бопластинового времени (АПТВ). Время рекальцификации плазмы также 
имело тенденцию к уменьшению. В отличие от других авторов [5], мы не вы-
явили у больных псориазом увеличения в крови уровня фибриногена. Также 
ни у одного из больных не были обнаружены фибриноген В и растворимые 
фибринмономерные комплексы – продукты паракоагуляции, свидетельству-
ющие о латентно протекающем синдроме диссеминированного внутрисосу-
дистого свертывания крови. 

В I группе (ТТ) достоверной динамики показателей отмечено не было. 
Во II группе (ТТ + АУФОК) выявлено повышение АПТВ на 3,4 %  
(с 36,7 ± 0,44 до 37,9 ± 0,37 с; р < 0,05). Отмечалась также тенденция к увели-
чению времени рекальцификации плазмы (р > 0,05). Позитивное действие 
АУФОК на показатели гемостаза у больных псориазом, вероятно, обусловле-
но улучшением микроциркуляции и реологических свойств крови. 
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В III группе (ТТ + плазмаферез) отмечалось снижение тромботеста на 
9,6 % (с 5,53 ± 0,19 до 5,00 ± 0,13 ст.; р < 0,05), антитромбина III на 6,5 %  
(с 106,3 ± 1,97 до 99,4 ± 2,36 %; р < 0,05) и увеличение АПТВ на 3,6 %  
(с 36,3 ± 0,43 до 37,6 ± 0,43 с; р < 0,05). В IV группе (ТТ + ПА – АФЭ) про-
изошло увеличение тромбинового времени на 5,6 % (с 15,0 ± 0,25 до 
15,9 ± 0,27 с; р < 0,05).  

Нормализацию процессов гемостаза и улучшение реологических 
свойств крови после сеансов плазмафереза можно объяснить удалением части 
плазмы и форменных элементов крови, управляемой гемодилюцией, действи-
ем антикоагулянтов, осаждением части факторов свертывания крови на эле-
ментах систем и контейнеров, стимуляцией фибринолиза [11]. Кроме того, 
детоксикационный эффект плазмафереза способствует улучшению функции 
печени, где образуется ряд факторов свертывающей и противосвертывающей 
системы. 

До лечения у больных псориазом отмечалось нарушение белкового об-
мена, свойственное для воспалительного характера процесса: была выявлена 
диспротеинемия (снижение содержания альбуминов и коэффициента альбу-
мины/глобулины, повышение уровня β-глобулинов), а также повышение 
уровня «белков острой фазы» – серомукоида и С-реактивного белка (С-РБ). 
Ревматоидный фактор не был обнаружен ни у одного из больных. 

В I группе (ТТ) достоверной динамики показателей отмечено не было. 
Во II группе (ТТ + АУФОК) отмечалось повышение уровня α-1-глобулинов на 
15,6 % (с 4,16 ± 0,17 до 4,82 ± 0,15 %; р < 0,01). При этом коэффициент альбу-
мины/глобулины изменился незначительно. В этой же группе отмечалось сни-
жение уровня серомукоида на 27,6 % (с 0,402 ± 0,043 до 0,291 ± 0,023 ед. опт. 
пл.; р < 0,05). Была также отмечена тенденция к снижению уровня С-РБ.  

В III группе (ТТ + плазмаферез) отмечалось снижение уровня серому-
коида на 22,7 % (с 0,331 ± 0,019 до 0,256 ± 0,020 ед. опт. пл.; р < 0,05) и С-РБ 
на 86,6 % (с 0,467 ± 0,165 до 0,063 ± 0,063 усл. ед.; р < 0,05). В IV группе  
(ТТ + ПА – АФЭ) произошло снижение серомукоида на 32,0 % (с 0,431 ± 0,045 
до 0,293 ± 0,020 ед. опт. пл.; р < 0,01). С-РБ у пациентов этой группы после 
лечение не обнаружен (исходно показатель был 0,400 ± 0,163 усл. ед.).  

Противовоспалительный эффект эфферентных методов, вероятно, обу-
словлен выведением компонентов комплемента и провоспалительных цито-
кинов (ФНО, интерлейкин-1, интерлейкин-6), способствующих синтезу бел-
ков острой фазы в макрофагах печени и гепатоцитах [2]. Выявленное нами 
снижение серомукоида и С-РБ при включении в комплекс терапии методов 
фотомодификации крови можно связать с изменением обмена биологически 
активных веществ, нормализацией функции печени, улучшением микроцир-
куляции и реологических свойств крови [3]. 

Уровень общего белка во всех группах был в норме. Гипопротеинемии, 
развивающейся при использовании плазмафереза в лечении ряда тяжелых 
соматических заболеваний [7], у больных псориазом отмечено не было. Это, 
вероятно, обусловлено относительно хорошим общим состоянием здоровья и 
отсутствием тяжелого поражения печени при псориазе. 

Данные литературы об уровне процессов перекисного окисления липи-
дов (ПОЛ) и состоянии антиокислительной системы при псориазе разноречи-
вы [2]. По нашим данным, о повышении уровня ПОЛ в плазме крови у боль-



Известия высших учебных заведений. Поволжский регион 

 
44

ных с обострением псориаза свидетельствовало повышение содержания ма-
лонового диальдегида (МДА) и увеличение суммарного показателя ПОЛ при 
биохемилюминесценции. Угнетение процессов антиоксидантной защиты  
в плазме крови проявлялось понижением общей антиокислительной активно-
сти при биохемилюминесценции. 

На фоне терапии в I группе (ТТ) было отмечено снижение МДА, кото-
рый является одним из продуктов ПОЛ, на 14,5 % (с 8,27 ± 0,31 до 7,07 ± 
± 0,32 мкмоль/л; p < 0,05). При этом суммарный показатель ПОЛ при хеми-
люминесценции у пациентов этой группы остался повышенным. Во II группе 
(ТТ + АУФОК) достоверной динамики показателей отмечено не было.  

В III группе (ТТ + плазмаферез) произошло снижение уровня МДА на 
13,2 % (с 8,23 ± 0,41 до 7,14 ± 0,33 мкмоль/л; p < 0,05) и суммарного показа-
теля ПОЛ при биохемилюминесценции на 36,3 % (с 3,89 ± 0,261 до 
2,48 ± 0,346 усл. ед.; p < 0,01). В IV группе (ТТ + ПА – АФЭ) при биохеми-
люминесценции отмечено снижение суммарного показателя ПОЛ на 35,4 %  
(с 3,87 ± 0,367 до 2,50 ± 0,321 усл. ед.; p < 0,01) и повышение общей анти-
окислительной активности на 57,9 % (с 0,045 ± 0,007 до 0,071 ± 0,009 усл. ед.; 
p < 0,05).  

В литературе [7, 11] имеются данные о модулирующем действии плаз-
мафереза на процессы липопероксидации и антиокислительной защиты, ко-
торые согласуются с нашими. Подобный эффект, вероятно, связан со сниже-
нием концентрации продуктов ПОЛ, провоспалительных цитокинов, цирку-
лирующих иммунных комплексов, улучшением реологических свойств кро-
ви. Большую роль, наверное, играют механизмы отрицательной обратной 
связи, так как проведение процедур эфферентной медицины приводит к вре-
менной стимуляции процессов ПОЛ [2]. 

При фотомодификации возвращаемой эритроцитарной взвеси происхо-
дит активизация исходно угнетенных антиокислительных механизмов. В ли-
тературе [8] приводятся сходные изменения антиоксидантной активности при 
использовании методов фотогемокоррекции в лечении иммунного бесплодия 
у мужчин.  

Заключение 

У больных с прогрессивной стадией распространенного псориаза отме-
чается склонность к гиперкоагуляции, диспротеинемия, повышение уровня 
«белков острой фазы», интенсификация процессов ПОЛ и снижение анти-
окислительной активности в плазме крови. 

Включение методов фотогемокоррекции и эфферентной медицины  
в комплекс терапии псориаза способствует повышению эффективности лече-
ния, улучшению исходов госпитализации, избирательной коррекции некото-
рых нарушенных показателей гомеостаза.  

Плазмаферез с аутотрансфузией фотомодифицированной эритроцитар-
ной взвеси является эффективным патогенетическим методом лечения псори-
аза, сочетающим достоинства методов эфферентной и квантовой медицины. 
Введение ПА – АФЭ в комплекс терапии псориаза способствует более выра-
женной и быстрой положительной динамике кожного процесса, оказывает 
более выраженное, чем плазмаферез и АУФОК по отдельности, корригиру-
ющее действие на процессы белкового обмена, повышает активность исходно 
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угнетенных антиокислительных механизмов. Процедуры ПА – АФЭ хорошо 
переносятся больными и являются экономически доступными.  
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УДК 616.831-005.1; 616.441-008.64 
Г. А. Баранова 

ХРОНИЧЕСКАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ  
МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ ГИПОТИРЕОЗЕ 

 
Аннотация. Представлены результаты обследования больных с цереброваску-
лярной патологией на фоне гипотиреоза. У всех обследованных больных це-
реброваскулярная патология проявлялась хронической недостаточностью моз-
гового кровообращения. Хроническая недостаточность мозгового кровообра-
щения при гипотиреозе сопровождалась поражением вертебробазилярного 
бассейна в 100 % наблюдений. У больных с гипотиреозом отмечено быстрое 
прогрессирование заболевания, длительное течение обострений и хороший 
эффект от комплексного патогенетического лечения в сочетании с медикамен-
тозной коррекцией гипотиреоза.  

Ключевые слова: гипотиреоз, цереброваскулярная патология, хроническая не-
достаточность мозгового кровообращения, вертебробазилярный бассейн. 
 
Abstract. The article introduces to examination results of the patients with cerebro-
vascular pathology with hypothyroidism background. Cerebrovascular pathology of 
all the patients declared itself as chronic cerebrovascular insufficiency. Chronic cer-
ebrovascular insufficiency at hypothyroidism was accompanied by vertebrobasilar 
area damage in 100 % of observations. The hypothyroidism patients were subject to  
rapid disease aggravation, long exacerbation course and a good effect from complex 
pathogenetic treatment in combination with hypothyroidism medicamentous correc-
tion.  

Key words: hypothyroidism, cerebrovascular pathology, chronic cerebrovascular in-
sufficiency, vertebrobasilar area. 

Введение 

Хроническая недостаточность мозгового кровообращения (ХНМК) явля-
ется широко распространенной группой сосудистых заболеваний головного 
мозга в структуре цереброваскулярной патологии (ЦВП), которая служит 
частой причиной инвалидизации и смертности населения [1]. В России смерт-
ность от сосудистых заболеваний головного мозга занимает второе место по-
сле болезней сердечно-сосудистой системы [2]. Одним из существенных фак-
торов риска ЦВП являются эндокринопатии. Число таких больных на совре-
менном этапе постоянно увеличивается. Гипотиреоз является одним из наибо-
лее часто встречающихся эндокринных заболеваний, распространенность его 
в популяции весьма велика и составляет 3–8 % всего населения [3]. ХНМК 
при гипотиреозе имеет свои особенности, что необходимо учитывать в лечеб-
но-диагностическом процессе. Поэтому важными задачами становятся совер-
шенствование методов ранней диагностики, проведение эффективной меди-
цинской помощи и снижение заболеваемости цереброваскулярной патологией.  

Цель исследования состояла в выявлении особенностей течения 
ХНМК на фоне гипотиреоза для улучшения диагностических, лечебных и 
профилактических мероприятий у таких больных.  

Материалы и методы исследования 

Проведено исследование 120 больных (112 женщин, 8 мужчин)  
с ХНМК, страдающих гипотиреозом. Выделены следующие группы больных: 
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больные с начальными проявлениями ХНМК и ХНМК I стадии, страдающие 
гипотиреозом – 55 человек, контрольная группа больных с начальными про-
явлениями ХНМК и ХНМК I стадии без гипотиреоза – 35 человек; больные  
с ХНМК II и III стадий на фоне гипотиреоза – 65 человек, контрольная группа 
больных с ХНМК II и III стадий без гипотиреоза – 45 человек. В исследуемых 
группах больных выявлялся первичный гипотиреоз, который был обусловлен 
преимущественно диффузно-узловым зобом, хроническим аутоиммунным 
тиреоидитом, а также послеоперационным состоянием. Кроме этого, диагно-
стировался субклинический гипотиреоз. Всем больным проведено комплекс-
ное обследование. Клиническое обследование включало исследование невро-
логического, вертеброневрологического, эндокринного статусов [4, 5]. Лабо-
раторные исследования состояли из общих анализов крови и мочи; биохими-
ческого анализа крови с определением глюкозы, липидного спектра, индекса 
атерогенности, протромбинового индекса, фибриногена, мочевины, креати-
нина. Исследовались следующие гормоны: тиреотропный гормон гипофиза 
(ТТГ), тиреодные гормоны – общий и свободный тироксин (Т4), трийодтиро-
нин (Т3), титр антител к тиреоглобулину, к микросомальной фракции.  

Электрофизиологические обследования включали: цветовое дуплекс-
ное сканирование брахиоцефальных сосудов, транскраниальное дуплексное 
сканирование артерий головного мозга, электроэнцефалографию, эхоэнце-
фалоскопию, электрокардиографию, ультразвуковое исследование щито-
видной железы, исследование акустических стволовых вызванных потенци-
алов [6]. Проводились рентгенография черепа и шейного отдела позвоноч-
ника в двух проекциях; для выявления остеопороза – рентгеновская остео-
денситометрия [7].  

Методы нейровизуализации включали: компьютерную томографию 
(КТ) головного мозга, магнитно-резонансную томографию (МРТ) головного 
мозга, краниоцервикального перехода и шейного отдела позвоночника [6, 8]. 
Цветовое дуплексное сканирование магистральных сосудов головы проводи-
лось с помощью ультразвукового сканера на базе аппарата ESAOTE Biomedi-
ca, Crenova (Италия) по стандартному протоколу с линейным датчиком, гене-
рирующим ультразвуковые колебания частотой 10 МГц. Методом транскра-
ниального дуплексного сканирования через стандартные ультразвуковые 
«окна» (височные, орбитальные и затылочные) с использованием датчика  
2 МГц лоцировали начальные сегменты средних, передних и задних мозго-
вых артерий, позвоночные (интракраниальный отдел) и основную артерии. 
Оценивали пиковую систолическую скорость, конечную диастолическую 
скорость, систолодиастолическое соотношение Стьюарта, индекс циркуляр-
ного сопротивления Пурсело и пульсационный индекс Гослинга, среднюю 
скорость кровотока [9]. КТ головного мозга выполнялась на спиральном ком-
пьютерном томографе PICKER PQ 5000 производства США с толщиной среза 
и шагом стола от 1 до 8–10 мм. Для проведения МРТ головного мозга и кра-
ниоцервикального перехода использовался магнитно-резонансный томограф 
фирмы «Siemens» с напряженностью магнитного поля 1,0 Тесла, толщиной 
срезов от 2,0 мм. Статистический анализ данных проводился с использовани-
ем программного обеспечения Stat Soft Statistika 7.0, Excel из пакета MS Of-
fice 2003. Статистическую обработку количественных данных проводили  
с использованием критериев Стьюдента (t) для проверки гипотез соотноси-
тельной значимости различия средних показателей. Критический уровень 
значимости p при проверке статистических гипотез принимали равным 0,05.  
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Результаты обследования 

Группа больных с начальными проявлениями ХНМК и ХНМК I стадии 
на фоне гипотиреоза включала 55 человек (50 женщин, 5 мужчин). Средний 
возраст больных составил 44,3 ± 1,29 лет. Длительность заболевания гипоти-
реозом составила: до одного года – 4 человека (7,27 %), до пяти лет – 36 че-
ловек (65,45 %), свыше пяти лет – 15 человек (27,28 %). Группа больных  
с ХНМК II и III стадий на фоне гипотиреоза составила 65 человек (62 жен-
щины, 3 мужчины). Средний возраст больных в этой группе 65,2 ± 1,38 года. 
Длительность заболевания гипотиреозом составила: до одного года – 3 чело-
века (4,62 %), до пяти лет – 39 человек (60 %), более пяти лет – 23 человека 
(35,38 %) (табл. 1).  

 
Таблица 1 

Длительность заболевания гипотиреозом  
в исследуемых группах больных 

Длительность 

Группа больных с начальными 
проявлениями ХНМК  
и ХНМК I стадии 

Группа больных с ХНМК II  
и III стадий 

количество больных % количество больных % 
до 1 года 4 7,27 3 4,62 
до 5 лет 36 65,45 39 60 
более 5 лет 15 27,28 23 35,38 

 
У всех больных в исследуемых группах (120 человек) выявлен первич-

ный гипотиреоз. В группе больных с начальными проявлениями ХНМК и 
ХНМК I стадии гипотиреоз был обусловлен диффузно-узловым зобом у  
13 человек (23,64 %), аутоиммунным тиреоидитом у 35 человек (63,64 %), 
послеоперационный гипотиреоз выявлялся у 7 человек (12,72 %). В группе 
больных с ХНМК II и III стадий первичный гипотиреоз имел следующую 
структуру: диффузно-узловой зоб – у 12 человек (18,46 %), аутоиммунный 
тиреоидит – у 43 человек (66,15 %), послеоперационный гипотиреоз  
у 10 человек (15,39 %) (рис. 1, 2).  

 

 

Рис. 1. Структура первичного гипотиреоза в группе больных  
с начальными проявлениями ХНМК и ХНМК I стадии 



№ 1 (17), 2011                                       Медицинские науки. Клиническая медицина 

 
49

 

Рис. 2. Структура первичного гипотиреоза  
в группе больных с ХНМК II и III стадий 

 
В обеих группах больных выявлялся скрытый (субклинический) гипо-

тиреоз в 35 % наблюдений (42 человека). Среднее значение ТТГ при нем – 
6,2 ± 1,86 мкМЕ/мл. В исследуемой группе больных с начальными проявле-
ниями ХНМК и ХНМК I стадии среднее значение ТТГ составило 9,8 ±  
± 1,2 мкМЕ/мл; средние значения Т4св – 7,1 ± 0,6 пмоль/л; Т3св – 3,4 ± 1,3 пмоль/л. 
Средние значения ТТГ в группе больных ХНМК II и III стадий – 10,3 ± 
± 0,9 мкМЕ/мл; средние значения Т4св – 6,7 ± 1,5 пмоль/л; Т3св – 4,2 ± 1,6 пмоль/л. 

Лабораторные диагностические критерии первичного гипотиреоза: ги-
персекреция ТТГ и сниженный уровень Т4 в сыворотке крови. При латентном 
(субклиническом) гипотиреозе уровень ТТГ повышен, Т4 – в пределах нормы, 
клинические признаки гипотиреоза слабо выражены или отсутствуют [10]. 

У всех больных в исследуемых группах при клиническом обследовании 
выявлялись симптомы гипотиреоза: ухудшение памяти, снижение работоспо-
собности, быстрая утомляемость, нарушения сна, отечность лица и конечно-
стей, периодические боли в области сердца, в правом подреберье, постепен-
ная прибавка массы тела. Больные с гипотиреозом чаще предъявляли жалобы 
на головную боль, головокружение, неустойчивость при ходьбе, шум и звон  
в ушах и голове, периодическое снижение зрения и слуха, повышение арте-
риального давления. 

В неврологическом статусе больных с гипотиреозом выявлены следу-
ющие симптомы: установочный нистагм, слабость конвергенции, асимметрия 
носогубных складок, пирамидный синдром (анизорефлексия, повышение 
глубоких рефлексов), положительные симптомы орального автоматизма, 
нарушения чувствительности в виде гемигипестезии, неточность и мимопо-
падание при выполнении координаторных проб, неустойчивость в пробе 
Ромберга, неуверенность при ходьбе.  

В группе больных с начальными проявлениями ХНМК и ХНМК I ста-
дии на фоне гипотиреоза выделены следующие неврологические синдромы: 
цефалгический – у 45 больных (81,82 %), астеноневротический – у 36 паци-
ентов (65,45 %), кохлеовестибулярный – у 55 больных (100 %); в контроль-
ной группе больных (35 человек) выявлялись синдромы: цефалгический –  
у 22 больных (62,86 %), астеноневротический – у 19 человек (54,28 %), 
кохлеовестибулярный – у 26 пациентов (74,28 %) (рис. 3). 
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Рис. 3. Клинические синдромы в группе больных с начальными проявлениями 
ХНМК и ХНМК I стадии на фоне гипотиреоза 

 
Для группы больных с ХНМК II и III стадий на фоне гипотиреоза были 

характерны следующие синдромы: цефалгический – 42 пациента (64,61 %), 
пирамидный – 28 больных (43,07 %), вестибулоатаксический – у 65 больных 
(100 %), псевдобульбарный – у 10 больных (15,38 %), психоорганический –  
у 15 человек (23,07 %), синдром паркинсонизма выявлялся у 6 человек 
(9,23 %); в контрольной группе больных (45 человек) цефалгический синдром 
диагностировался у 25 больных (55,55 %), пирамидный – у 17 больных 
(37,77 %), вестибулоатаксический – у 37 человек (82,22 %), псевдобульбар-
ный – у 6 человек (13,33 %), психоорганичечкий – у 5 пациентов (11,11 %), 
синдром паркинсонизма – у 2 пациентов (4,44 %) (рис. 4). 

 

 

Рис. 4. Клинические синдромы в группе больных  
с ХНМК II и III стадий на фоне гипотиреоза 

 
Таким образом, у больных в исследуемых группах отмечено поражение 

вертебробазилярного бассейна в 100 % наблюдений. Выраженность невроло-
гической симптоматики определялась стадией ХНМК и преобладала в груп-
пах пациентов с гипотиреозом. 

При проведении вертеброневрологического обследования в группах 
больных с гипотиреозом выявлялись рефлекторные (нейродистрофические и 
мышечно-тонические) в 36,67 % случаев (44 пациента) и корешковые син-
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дромы шейного остеохондроза в 33,33 % случаев (40 человек), что чаще, чем 
в контрольных группах больных: 32,5 % (26 человек) и 22,5 % (18 человек) 
соответственно. 

На рентгенограммах шейного отдела позвоночника определялись изме-
нения: нестабильность в позвоночно-двигательных сегментах, уплощение 
лордоза, спондилоартрозы, унковертебральные артрозы, снижения высоты 
межпозвонковых дисков, остеофиты. В группе больных с начальными проявле-
ниями ХНМК и ХНМК I стадии на фоне гипотиреоза выявленные изменения по 
классификации Зекера соответствовали остеохондрозу I степени в 52,72 % (29 
человек), II степени – 32,72 % (18 человек) и III степени – 14,54 % наблюдений  
(8 человек); в контрольной группе больных остеохондроз I степени определялся 
в 45,71 % случаев (16 человек), II степени – в 31,43 % (11 человек), III степени – 
в 11,43 % (4 человека). В группе больных с ХНМК II и III стадий на фоне гипо-
тиреоза диагностировался остеохондроз I степени в 18,46 % случаев (12 чело-
век), II стадии – в 53,85 % (35 человек), III стадии – в 27,69 % случаев (18 чело-
век); в контрольной группе: в 20 % (9 человек); в 46,67 % (21 человек);  
в 26,67 % (12 человек) соответственно. При выполнении функциональных проб 
на рентгенограммах шейного отдела позвоночника выявлялась нестабильность 
в позвоночно-двигательных сегментах в 15,83 % случаев (19 человек) в иссле-
дуемых группах больных, в контрольных группах – в 12,5 % (10 человек). Эти 
данные свидетельствуют о влиянии вертеброгенного фактора на развитие и 
прогрессирование ХНМК в вертебробазилярном бассейне, что преобладает у 
пациентов с гипотиреозом. На боковой спондилограмме определялись анома-
лии краниовертебральной области в 20,83 % наблюдений (25 человек) у паци-
ентов с гипотиреозом, в контрольных группах больных – в 17,5 % (14 человек).  

При проведении рентгенографии черепа в исследуемых группах боль-
ных обнаруживались следующие изменения: признаки нейроэндокринных 
нарушений (лобный гиперостоз) – у 36 человек (30 %); признаки внутриче-
репной гипертензии в виде расширения каналов диплоических вен, усиления 
рисунка «пальцевых вдавлений» – у 13 человек (10,83 %); изменения турец-
кого седла (истончение спинки, углубление дна, нечеткость контуров в связи 
с остеопорозом) – у 11 человек (9,17 %). В контрольных группах больных 
данных изменений не выявлено. 

Рентгеновская остеоденситометрия выявляла остеопороз в зоне Варда, 
в большом вертеле, шейке бедра, в телах позвонков в 14,17 % наблюдений  
(17 человек), остеопению – в 18,33 % случаев (22 человека) в группах боль-
ных ХНМК на фоне гипотиреоза, что чаще по сравнению с контрольными 
группами больных (остеопороз – в 8,75 % случаев (7 пациентов), остеопе-
ния – в 15 % (12 пациентов)). Средние значения критерия Т в исследуемых 
группах больных: при остеопорозе Т = –2,72 ± 0,3 SD; при остеопении  
Т = –2,31 ± 0,2 SD, что ниже по сравнению с аналогичными показателями  
в контрольных группах (при остеопорозе Т = –2,57 ± 0,2 SD; при остеопении  
Т = –1,26 ± 0,4 SD, p < 0,05). 

По данным КТ и МРТ головного мозга в исследуемых группах больных 
чаще, чем в контрольных, выявлялись множественные мелкие очаги дисцир-
куляторного характера, локализующиеся в коре головного мозга, перивен-
трикулярных отделах, в базальных ганглиях, таламусе, мосту, мозжечке у 
35 % больных (42 человека), в контрольных группах у 31,25 % (25 человек); 
различной степени атрофические изменения головного мозга в виде расши-
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рения желудочковой системы и корковых борозд в 27,5 % наблюдений  
(33 пациента), в контрольных группах – в 20 % (16 человек); перивентрику-
лярный лейкоареоз – в 16,67 % наблюдений (20 человек), в контрольных груп-
пах – в 13,75 % (11 человек). Таким образом, нейровизуализационная картина 
изменений при ХНМК была более выражена у больных с гипотиреозом. 

При проведении МРТ головного мозга обнаруживались аномалии кра-
ниовертебрального перехода (базилярная импрессия, платибазия, аномалия 
Арнольда – Киари) в 20,83 % случаев (25 человек) в исследуемых группах 
больных; в контрольных группах – в 16,25 % (13 человек). 

По данным электроэнцефалографии в группах больных с гипотиреозом 
признаки умеренно выраженной дезорганизации биоэлектрической активно-
сти головного мозга и ирритация подкорково-стволовых структур выявлялись 
у 59 больных (49,17 %), в группах контроля – у 28 больных (35 %). Локальная 
и пароксизмальная патологическая активность зарегистрирована у 9 больных 
(7,5 %) в исследуемых группах, в контрольных группах – не зарегистрирована.  

Исследование акустических вызванных стволовых потенциалов выяви-
ло нарушение функции слуховых структур на различных уровнях у 37 боль-
ных (30,83 %) в исследуемых группах; в группах контроля – у 18 больных 
(22,5 %). Нарушение функций стволовых структур на медулопонтинном 
уровне, выражающееся в снижении амплитуды I, II, III пиков при нормаль-
ных межпиковых интервалах, отмечено у 25 больных (20,83 %) с гипотирео-
зом; в группах больных без гипотиреоза – у 12 человек (15 %). Нарушения 
функции слухового анализатора на периферическом уровне, проявляющиеся 
в виде снижения амплитуды I пика с тенденцией к его уплощению выявлено 
у 12 больных (10 %) в основных группах; у 6 человек (7,5 %) в контрольных 
группах. Данные результаты позволяют говорить о преимущественном пора-
жении ствола головного мозга, который кровоснабжается из сосудов вер-
тебробазилярного бассейна, в группах больных ХНМК на фоне гипотиреоза.  

По данным дуплексного сканирования магистральных артерий головы 
у пациентов с ХНМК и гипотиреозом начальные проявления атеросклероза  
в виде увеличения толщины комплекса интима-медиа (КИМ) свыше 1 мм ре-
гистрировались в 19,17 % случаев (23 больных); патологическая извитость 
позвоночных артерий – в 26,67 % наблюдений (32 больных); патологическая 
извитость внутренних сонных артерий – в 14,17 % случаев (17 больных); не-
прямолинейность хода позвоночных артерий между поперечными отростка-
ми шейных позвонков – в 10,83 % (13 больных). Гемодинамически незначи-
мый стеноз позвоночных артерий выявлялся в 29,17 % случаев (35 больных); 
гемодинамически значимый стеноз позвоночных артерий – в 8,33 % (10 боль-
ных) случаев; внутренних сонных артерий – в 5 % наблюдений (6 больных). 
При проведении ротационных проб признаки экстравазального воздействия 
на позвоночные артерии выявлены в 49,17 % случаев (59 больных).  

В исследуемых группах больных выявлено достоверное снижение ско-
рости кровотока (Vps) по позвоночным артериях и по основной артерии, за-
регистрировано повышение значения индекса циркулярного сопротивления 
(RI) по позвоночным артериям и по основной артерии по сравнению с паци-
ентами в контрольных группах (p < 0,05) (табл. 2, 3). 

Полученные данные свидетельствуют о поражении сосудов вер-
тебробазилярного бассейна у больных ХНМК на фоне гипотиреоза. 
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Заключение  

Результаты проведенного комплексного обследования больных позво-
ляют сделать выводы об особенностях течения ХНМК на фоне гипотиреоза: 

1. ХНМК на фоне гипотиреоза клинически сопровождается поражением 
вертебробазилярного бассейна в 100 % наблюдений (в виде кохлеовестибу-
лярного и вестибулоатаксического синдромов). 

2. Вертеброгенный фактор влияет на развитие и прогрессирование 
ХНМК в вертебробазилярном бассейне у больных с гипотиреозом.  

3. Поражение сосудов вертебробазилярного бассейна у больных с 
ХНМК на фоне гипотиреоза подтверждено данными цветового дуплексного 
сканирования (в виде достоверного снижения скорости кровотока, повыше-
ния индекса циркулярного сопротивления, атеросклеротического спектра, ве-
нозной дисциркуляции) и исследованием вызванных стволовых потенциалов, 
свидетельствующих о поражении ствола головного мозга. 

Эти данные необходимо учитывать для проведения ранней диагности-
ки, своевременного патогенетически обоснованного лечения, включая обяза-
тельную медикаментозную коррекцию гипотиреоза, а также для профилакти-
ки цереброваскулярных расстройств. 
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УДК 618.1-089.87 
А. Ю. Богдасаров, Д. В. Олейникова,  

А. В. Демин, Е. В. Качурина, Л. Ю. Давидян 

УРОГЕНИТАЛЬНЫЕ РАССТРОЙСТВА  
У ЖЕНЩИН ПОСЛЕ РАДИКАЛЬНЫХ ОПЕРАЦИЙ  

НА МАТКЕ И ПРИДАТКАХ 
 
Аннотация. На развитие уродинамических нарушений у гинекологических 
больных в послеоперационном периоде влияет состояние соматического и ги-
некологического здоровья, особенности репродуктивной функции и выбор ме-
тода хирургического вмешательства. При планировании оперативного лечения 
на органах малого таза необходимо выделять факторы относительного риска 
по развитию урогенитальных расстройств для своевременной коррекции воз-
можных осложнений. 

Ключевые слова: стрессовое недержание мочи, профилактика урогенитальных 
расстройств. 
 
Abstract. Somatic and gynecologic health, peculiarities of reproductive function and 
the choice of a surgical intervention method influences the development of urogeni-
tal derangements in gynecologic patients in the postoperative period. While plan-
ning operative treatment on pelvic organs, it is necessary to allocate factors of rela-
tive risk of urogenital derangements development for timely correction of possible 
complications. 

Key words: stress incontinence, prevention of the urogenital derangements. 

Введение 

В настоящее время одной из актуальных проблем урологии и гинеколо-
гии является диагностика и лечение различных форм недержания мочи 1–4. 
И хотя это заболевание не ведет к летальному исходу или серьезным наруше-
ниям общего состояния здоровья, оно существенно снижает качество жизни 
больных и приводит пациентов к социальной изоляции 5–9. 

Целью нашего исследования явилась разработка программы профи-
лактики недержания мочи у женщин, перенесших оперативное вмешатель-
ство на органах малого таза. 

Материал и методы исследования  

Исследование проводилось в два этапа. На первом этапе было исследо-
вано 395 женщин в возрасте от 28 до 67 лет, поступивших на оперативное ле-
чение. Из них у 148 (37,5  %) в послеоперационном периоде развилось не-
держание мочи (основная группа), у 247 (62,5 %) послеоперационный период 
протекал без особенностей (контрольная группа). На втором этапе с целью 
определения эффективности предложенных мероприятий разработанная про-
грамма была апробирована на 83 пациентках, также перенесших оперативное 
лечение на органах малого таза (группа сопоставления). Выделенная группа 
женщин была сопоставима с основной и контрольной группами по основным 
медико-социальным и возрастным параметрам, а также показаниям к опера-
тивному лечению. 

Для исключения уродинамических расстройств в предоперационном 
периоде изучалась общая характеристика больных до развития патологии. 
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Проведен медико-социальный анализ женщин, оценена менструальная и ре-
продуктивная функции, рассмотрена соматическая и гинекологическая забо-
леваемость. 

Методы анализа состояния мочевыделительной системы включали  
в себя: сбор анамнеза, урофлоуметрию, ретроградную водную цистометрию и 
профилометрию.  

Результаты исследования и их обсуждение 

Из анамнеза выявлено, что наиболее часто пациентки основной группы 
указывали на хронический бронхит, пиелонефрит и хронический цистит, са-
харный диабет, расстройства питания. Из перенесенной гинекологической за-
болеваемости обращают на себя внимание воспалительные заболевания гени-
талий, опущение стенок влагалища, нейроэндокринные синдромы. 

Объем оперативного вмешательства у женщин обеих групп определял-
ся топическим диагнозом и наличием сопутствующей гинекологической па-
тологии. 

Надвлагалищная ампутация матки без придатков выполнялась у 48 
(32,4 ± 3,8 %) женщин основной и высоко достоверно чаще у 121 (48,9 ± 3,1) 
пациентки контрольной группы (р  0,001). Ампутация матки с удалением 
придатков была у 64 (43,2 ± 4,1 %) и у 82 (33,1 ± 3,0 %) пациенток соответ-
ственно (р  0,05). Экстирпация матки выполнена у 29 женщин (18,9 ± 3,2 %)  
в основной и у 28 (11,3 ± 2,0 %) в контрольной группе (р  0,05). Сразу ука-
жем, что показаниями для расширения объема оперативного лечения была 
грубая посттравматическая деформация шейки матки, лейкоплакия и диспла-
зия шейки матки различных степеней. Экстирпация матки влагалищным до-
ступом выполнялась примерно одинаково в обеих группах: у 7 (4,7 ± 1,7 %) и  
16 (3,6 ± 1,2 %) (р  0,05). У 39 (26,3 ± 3,6 %) женщин основной и у 101 
(40,8 ± 3,1 %) в группе контроля оперативное лечение осуществлялось ла-
пароскопическим доступом без отсепаровки мочевого пузыря. Выявлено, 
что у 31 (20,9 ± 3,3 %) женщины основной и достоверно чаще у 76 
(30,7 ± 2,9 %) контрольной групп выполнялась нижнесрединная лапаротомия 
(р  0,05). У 71 (47,9 ± 4,1 %) в основной группе и высоко достоверно реже у 
54 (21,8 ± 2,6 %) женщин в контрольной группе выполнялся доступ по Пфа-
ненштилю (р  0,001). 

Определена прямая умеренная корреляционная зависимость между 
длиной разреза по Пфененштилю более 6 см и частотой развития инконти-
ненции у женщин (rxy = 0,65  0,141 при tr = 4,6). 

Показанием к оперативному лечению служило преимущественно нали-
чие опухоли (при этом размер матки превышал ее величину при 13-недельной 
беременности), при этом выявлена прямая умеренная корреляционная зави-
симость между размером опухоли и частотой развития недержания мочи  
в послеоперационном периоде (rxy = 0,550,131 при tr = 4,19) или ее сочетание  
с кровотечениями, приводящими к анемизации больной, с дегенеративными 
изменениями в отдельных узлах, с гиперпластическими процессами эндомет-
рия, аденомиозом; или быстрый рост опухоли; или подслизистое, межсвязоч-
ное, шеечное или подбрюшинное расположение миоматозных узлов в соче-
тании с болевым синдромом или кровотечением, а также осложненное тече-
ние миомы матки, не поддающееся консервативному лечению. 
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Так, наиболее часто показанием к операции являлась миома матки  
с геморрагическим синдромом в 56 (37,8 ± 4,0 %) в основной группе и вы-
соко достоверно чаще у 139 (56,2 ± 3,1 %) пациенток в контрольной группе 
(р  0,001). Большой размер опухоли с нарушением функции соседних орга-
нов был показанием к операции у 45 (30,4 ± 3,7 %) женщин основной группы 
и достоверно реже у 41 (16,5 ± 2,3 %) женщин в контрольной группе 
(р  0,001). Укажем, что у большинства из этих женщин наблюдалось шееч-
ное или подбрюшинное расположение миоматозных узлов. Что создавало до-
полнительные технические трудности при оперативном лечении и вело к до-
полнительной травматизации тканей. Развитие болевого синдрома у больных 
с миомой матки при отсутствии эффекта от консервативной терапии было 
показанием к оперативному лечению у 13 (8,7 ± 2,3 %) в основной группе и у 
8 (3,2 ± 1,1 %) женщин в контрольной группе. Быстрый рост опухоли, тре-
бующий оперативного вмешательства, выявлен у 18 (12,1 ± 2,6 %) больных 
основной группы и у 47 (19,0 ± 2,5 %) в контрольной группе (р > 0,05). 
Аденомиоз с выраженным спаечным процессом, сопровождающийся боле-
вым и геморрагическим синдромом, был показанием к гистерэктомии у 16 
(10,8 ± 2,5 %) женщин основной группы и у 12 (4,8 ± 1,3 %) контрольной 
группы (p  0,05). 

Выявлена прямая умеренная корреляционная зависимость между уве-
личением продолжительности выполнения операции более 1 ч частотой раз-
вития инконтиненции в послеоперационном периоде (rxy = 0,71 ± 0,137 при  
tr = 5,2). 

В послеоперционном периоде всем больным проводилась интенсивная 
терапия по общепринятым принципам: адекватное обезболивание и психофи-
зическая коррекция, по показаниям – возмещение кровопотери, внутривен-
ное введение растворов, обеспечивающих потребности организма в белках, 
электролитах и т.д.; проводилась профилактика тромбоэмболических 
осложнений, продолжалась начатая в предоперционный период посиндром-
ная терапия. 

С целью профилактики септических осложнений интраоперационно и  
в послеоперационном периоде всем больным назначалась антибактериальная 
терапия препаратами широкого спектра действия. Также в послеоперацион-
ном периоде проводилось восстановление моторно-эвакуаторной функции 
желудочно-кишечного тракта. С целью стимуляции кишечника назначались 
прозерин и церукал через 8 ч. Применялось активное ведение раннего после-
операционного периода: на 2-е сутки больным разрешалось поворачиваться 
на бок, еще через 24 ч при отсутствии противопоказаний, разрешалось са-
диться и вставать, всем больным назначалась лечебная физкультура.  

Длительность нахождения в стационаре женщин в послеоперационном 
периоде была различной и в среднем составила 9,9 ± 1,4 в основной группе и 
8,2 ± 1,3 дня в контрольной группе (р  0,05). 

После выписки из стационара всем больным проводились реабилита-
ционные мероприятия, направленные на создание наиболее благоприятного 
физиологического и психологического состояния и обеспечивающие достой-
ное качество жизни больных. 

Для определения неблагоприятных факторов развития инконтиненции 
нами на основании анамнестических данных изучены особенности менстру-
альной функции у женщин основной и контрольной групп. 
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Анализ менструальной функции показал, что у большинства женщин 
как в основной, так и в контрольной группе возраст менархе соответствует 
среднероссийским показателям и в среднем составляет 13,9 ± 0,3 года в ос-
новной и 14,2 ± 0,4 года в контрольной группе соответственно, при этом до-
стоверных различий в показателях изучаемого контингента женщин выявлено 
не было (р > 0,05). 

Анамнестические данные свидетельствовали, что у подавляющего 
большинства женщин в основной и в контрольной группах нарушений ста-
новления менструальной функции не было, менструальный цикл установился 
практически сразу, менструации женщины расценивали как регулярные. 
Необходимо отметить, что выявленные показатели возраста менархе и ста-
новления менструальной функции подчеркивают  репрезентативность выборки 
основной и контрольной групп, что очень важно для сравнительных выводов. 

Учитывая, что в периодической литературе большое значение придает-
ся специфической функции, в частности числу родов и абортов как одному из 
факторов риска развития недержания мочи у женщин, мы также подробно 
проанализировали особенности репродуктивной функции у пациенток дис-
пансерной группы. 

На каждую женщину основной группы приходилось в среднем по 
5,43 ± 0,24 беременности и высоко достоверно меньше у пациенток в кон-
трольной группе 3,54 ± 0,21 (р  0,001). Выявленная разница в частоте бере-
менностей у пациенток основной группы достигалась большим числом меди-
цинских абортов (2,59  0,17 на одну женщину) и поздних самопроизвольных 
выкидышей (0,16 ± 0,03 на одну женщину), в контрольной группе их было 
достоверно меньше (1,69 ± 0,14 и 0,08 ± 0,01 на одну женщину). При этом у 
49 (33,1 ± 3,8 %) в основной и у 16 (6,1 ± 3,5 %) женщин в контрольной груп-
пах медицинских абортов было более 5 (р  0,001). 

Родов у женщин основной группы было достоверно больше, чем кон-
троле – 1,92 ± 0,02 и 1,50 ± 0,02 на одну женщину соответственно (р  0,05). 
Укажем, что у 46 (31,1 ± 3,8 %) в основной и у 21 (8,5 ± 1,7 %) женщин на каж-
дую приходилось 3 и более родов. Выявлена прямая умеренная корреляцион-
ная зависимость между числом родов более 3 и частотой развития недержания 
мочи у женщин в послеоперационном периоде (rxy = 0,61 ± 0,142 при tr = 4,2). 

Значительный интерес представляло изучение родового травматизма  
в анамнезе. Так, у пациенток основной группы на одну женщину приходи-
лось 1,16 ± 0,03 родовой травмы, в группе контроля только 0,58 ± 0,03 
(р < 0,001). 

У женщин, страдающих недержанием мочи в послеоперационном 
периоде, в анамнезе отмечено достоверно большее число разрывов шейки 
матки (60,1 ± 4,0 %), разрывов влагалища (25,6 ± 3,6 %) и промежности 
(14,8 ± 2,9 %), в сравнении с группой контроля (22,6 ± 2,6; 16,5 ± 2,3; 
6,4 ± 1,5 % соответственно) (р  0,05). 

Согласно программе исследования нами была проведена оценка состо-
яния мочевыделительной системы у 395 женщин, перенесших радикальные 
операции на матке и придатках, из них у 148 из основной группы и 247 из 
группы контроля. Сразу укажем, что выявленные нарушения мочевыдели-
тельной системы у пациенток контрольной группы носили эпизодический ха-
рактер, были слабо выражены, не требовали проведения терапии и самостоя-
тельно купировались к третьему месяцу послеоперационного периода. 



Известия высших учебных заведений. Поволжский регион 

 
60

При изучении жалоб у женщин диспансерной группы было выявлено, 
что наиболее часто выявлялось непроизвольное выделение мочи при физиче-
ской нагрузке у 142 (95,9 ± 1,6 %) женщин в основной, против 3 (1,2 ± 0,7 %) 
в контрольной группе (р  0,001). На учащенное мочеиспускание (более 8 раз 
в сутки), недержание мочи при половом сношении и недержание мочи в поло-
жении лежа указало 76 (51,3 ± 4,1 %), 33 (22,2 ± 3,4 %), 18 (12,1 ± 2,6 %) жен-
щин основной группы соответственно. У 59 (39,8 ± 4,0 %) женщин в основной 
и у 2 (0,8 ± 0,5 %) в контрольной группах наблюдались эпизоды неудержания 
мочи при сильном позыве (р  0,001). У 39 (26,3 ± 3,6 %) в основной и  
у 1 (0,4 ± 0,4 %) в контрольной группах наблюдалось обострение состояния при 
употреблении алкоголя, раздражающей пищи (р  0,001). Часть женщин от-
мечала ночное мочеиспускание 41 (27,7 ± 3,6 %) и 2 (0,8 ± 0,5 %) (р  0,001). 

При проведении урофлуометрии выявлено, что у пациенток основной 
группы происходило некоторое снижение времени мочеиспускания до 
18,4 ± 3,2 с, в контроле 23,6 ± 4,8 с (р  0,05). Возрастала как максимальная 
объемная, так и средняя скорость мочеиспускания: 39,6 ± 8,9 и 20,4 ± 5,1 мл/с 
против 21,3 ± 9,5 и 10,3 ± 5,3 мл/с соответственно (р  0,001). Происходило 
некоторое снижение времени достижения максимальной скорости: 5,9 ± 0,8 с 
и 7,4 ± 0,9 с (р  0,05). Резко уменьшался суммарный объем мочеиспускания 
(194 ± 54,9 мл) в основной и (397 ± 68,5 мл) в контрольной группах 
(р  0,001). 

Проведенное в послеоперационном периоде ультрасонографическое ис-
следование показало, что у 144 (97,2 ± 1,3 %) женщин основной группы были 
выявлены выраженные изменения уретровезикального отношения, у 119 (80,4 ± 
± 3,2 %) – везикализация проксимального отдела уретры, у 68 (45,9 ± 4,1 %) – 
снижение визуализации уретровагинальной перегородки, у 85 (57,4 ± 4,1 %) 
больных основной группы было выявлено цистоцеле (р  0,001). 

Проведенные уродинамические исследования показали, что у пациен-
ток основной группы происходит достоверное уменьшение функциональной 
длинны уретры (отрезок уретры, где уретральное давление выше давления  
в мочевом пузыре). У женщин основной группы она составила 17,5 ± 4,5 мм,  
в контроле 24,8 ± 3,2 мм (р  0,05). При этом у пациенток основной группы по-
вышалась максимальная скорость потока, составив в среднем 36,4 ± 2,1 мл/с, 
против 22,8 ± 3,2 мл/с в контрольной группе (р  0,001). Что, в свою очередь, 
выразилось в снижении времени мочеиспускания (16,4 ± 0,7 с) в основной и 
(23,2 ± 0,8 с) в контрольной группах (р  0,001). Время задержки (время от 
момента получения инструкции помочиться до начала мочевыделения) не от-
личалось от результатов в контрольной группе и составило в среднем 
7,2 ± 1,8 и 9,1 ± 1,9 с соответственно (р  0,05). 

Максимальный цистометрический объем (МЦОП) зависел от скорости 
наполнения, сенсорных нервных путей и функционирования детрузора. У па-
циенток из основной группы максимальный цистометрический объем соста-
вил 285,8 ± 78,2 мл, в контрольной достоверно выше – 452,9 ± 81,4 мл 
(р  0,05). При этом разница между макисмальным уретральным давлением и 
пузырным давлением была отрицательной у женщин основной группы и по-
ложительной у женщин группы контроля. 

Выявлена обратная умеренная корреляционная зависимость между 
максимальным уретральным давлением и возрастом обследованных женщин 
(rxy = 0,47 ± 0,089 при tr = 5,2). 
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Проведение функциональных проб позволило подтвердить факт недер-
жания мочи и его связь с физическими нагрузками. Способность самопроиз-
вольно прерывать акт мочеиспускания («стоп-тест») позволила судить о кон-
трактильной способности поперечнополосатых мышц тазового дна, участву-
ющих в образовании сфинктерной системы мочевого пузыря и уретры  
(m. bulbocavernosus, m. ischiocavernosus и m. levator ani). 

Учитывая выраженные уродинамические изменения, развивающиеся  
в послеоперационном периоде, всем пациенткам основной группы проводи-
лась коррекция выявленных изменений. Лечение проводилось по нескольким 
направлениям: поведенческая терапия, лечебная физкультура и медикамен-
тозная коррекция. 

Поведенческая терапия подразумевала изменение образа жизни, отказ 
от курения, снижение массы тела у больных с ожирением (вес у большинства 
пациенток превышает норму на 30 %), рациональное потребление жидкости, 
отказ от употребления алкоголя, кофе, регулярное опорожнение кишечника, 
лечение легочных заболеваний. Совместно с врачом-физиотерапевтом прово-
дилась тренировка мочевого пузыря, которая заключалась в постепенном 
удлинении промежутков времени между мочеиспусканиями. Результатом 
явилось увеличение функциональной емкости мочевого пузыря. Мочеиспус-
кание «по часам» позволило сократить количество теряемой мочи. 

Лечебная физкультура (ЛФК), направленная на укрепление мышц про-
межности и тазового дна, являлась неотъемлемой частью комплексного лече-
ния указанных форм недержания мочи. Мы использовали наиболее простой 
метод: пациентка зажимала теннисный мячик ногами на уровне верхней тре-
ти бедра и передвигалась «семенящими» шагами по 15 мин 3 раза в день в те-
чение месяца. Эффект оценивался через 4 недели. Курс упражнений состав-
лял не менее 6 месяцев. 

Также проводилось физиотерапевтическое лечение в виде электрости-
муляции области расположения мочевого пузыря, при которой наблюдаются 
увеличение функциональной емкости, повышение тонуса сфинктеров за счет 
нормализации оксигенации тканей и обменных процессов, улучшение крово-
снабжения мышц тазового дна. Курс терапии проводился длительно в тече-
ние 5–6 месяцев. Эффективность данного метода лечения составила 50–70 %. 

Медикаментозное лечение включало в себя заместительную гормо-
нальную терапию, α-адреномиметики, антихолинэстеразные препараты, ин-
гибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина. 

При недержании мочи на фоне наступившей посткастрационной мено-
паузы в ряде случаев успешно применялась заместительная гормональная те-
рапия. К наиболее широко применяемым препаратам относили овестин, ли-
виал, климонорм. 

Из адреномиметических препаратов применяется эфедрин (эфедрин), 
доза которого для взрослых составляет 25–50 мг 4 раза в сутки. 

Из препаратов группы ингибиторов обратного захвата серотонина и 
норадреналина применяется дулоксетин (дулоксетин, симбалта). Препарат 
назначался в однократной дозе 25 мг на ночь с последующим повышением 
каждый третий день на 25 мг до тех пор, пока пациенты не начинают удержи-
вать мочу, либо до достижения дозы 150 мг. 

Проведенное лечение позволило снизить частоту симптомов инконти-
ненции в послеоперационном периоде к 3-му месяцу до 55,4 ± 4,1 %, к 6-му 



Известия высших учебных заведений. Поволжский регион 

 
62

месяцу – до 23,6 ± 3,5 %, к 12-му месяцу послеоперационного периода –  
до 12,8 ± 2,7 %. При этом симптомы носили стойкий характер, не поддава-
лись проводимой терапии и требовали хирургической коррекции. 

Нами была проведена оценка значимости факторов риска в формирова-
нии инконтиненции, которая осуществлялась с помощью определения пока-
зателей относительного риска и границ его возможных колебаний – ОР (Сi). 

Рассматривая соматическую патологию в зависимости от величины от-
носительного риска и границы его возможных колебаний, было выявлено, что 
I место в основной группе принадлежит хроническому циститу (ОР = 5,85),  
II – хроническому пиелонефриту (ОР = 3,38), III – сахарному диабету 
(ОР = 3,00), IV – алиментарному ожирению (ОР = 2,07) и V место – хрониче-
скому бронхиту (ОР = 1,86). 

При анализе гинекологической патологии выявлено, что I место в ос-
новной группе принадлежит нейроэндокринным синдромам (ОР = 14,9), II – 
выпадению матки и стенок влагалища (ОР = 5,74), III – патологии шейки мат-
ки (ОР = 5,14), IV – хроническим воспалениям гениталий (ОР = 1,68). 

При изучении особенностей оперативного лечения в зависимости от 
величины относительного риска и границы его возможных колебаний выяв-
лено, что среди факторов, формирующих в послеоперационном периоде ин-
континенцию, I место в основной группе принадлежит оперативному доступу 
по Пфаненштилю (ОР = 3,3); II – миоме матки, сопровождающейся болевым 
синдромом (ОР = 2,88); III – аденомиозу (ОР = 2,37); IV – большим размерам 
опухоли со сдавлением соседних органов (ОР = 2,20); V – экстирпации матки 
чрезбрюшинным доступом (ОР = 1,91); VI – удалениию придатков матки при 
ампутации (ОР = 1,53). 

При рассмотрении особенностей репродуктивной функции в зависимости 
от величины относительного риска и границы его возможных колебаний выяв-
лено, что I место в основной группе принадлежит пяти и более медицинским 
абортам (ОР = 7,15); II – разрывам шейки матки (ОР = 5,14); III – трем и более 
родам (ОР = 4,85); IV – разрывам промежности (ОР = 2,52); V – поздним само-
произвольным выкидышам (ОР = 2,08); VI – разрывам влагалища (ОР = 1,74). 

Выделенные факторы риска и балльный расчет диагностического ко-
эффициента (ДК) в плане формирования инконтиненции в послеоперацион-
ном периоде послужили основанием для создания табл. 1, позволяющей про-
гнозировать степень возможных нарушений.  

Предложенная прогностическая таблица, основанная на факторах риска 
развития инконтиненции в послеоперационном периоде, позволила разрабо-
тать программу профилактики недержания мочи у женщин, перенесших ра-
дикальные операции на органах малого таза. 

Принципиальное отличие предложенной методики выделения факторов 
риска заключается в балльной оценке, которая позволяет формировать груп-
пы не по одному какому-либо фактору, а основана на учете комплекса досто-
верно информативных факторов риска, рассматриваемых и оцениваемых  
в различных сочетаниях. 

При формировании программы профилактики уродинамических рас-
стройств у гинекологических больных методологически важным является 
представление о том, что риск развития патологии значительно повышается 
при наличии сразу нескольких факторов, но реализация их в патологическое 
состояние может быть предупреждена устранением или ослаблением действия 
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хотя бы одного их них. Смысл профилактики, согласно этому положению, за-
ключается в коррекции имеющихся факторов риска, основанных на современ-
ных представлениях о механизмах развития патологии. В состав комплекса, 
таким образом, должны войти меры первичной и вторичной профилактики. 

 
Таблица 1 

Дифференциальная информативность наиболее значимых факторов  
риска развития инконтиненции в послеоперационном периоде 

Факторы ДК J Балл 
Хронический цистит 7,3 0,26 7 
Хронический пиелонефрит 5,2 0,17 5 
Сахарный диабет 3,8 0,31 4 
Ожирение 2,7 0,11 3 
Хронический бронхит 2,2 0,09 2 
Хронические воспалительные заболевания 1,3 0,08 1 
Опущение влагалища 6,3 0,75 6 
Патология шейки матки 4,2 0,79 4 
Посткастрационный синдром 9,5 1,80 9 
Доступ по Пфаненштилю 3,4 0,44 3 
Миома матки с болевым синдромом 4,3 0,11 4 
Аденомиоз II–III степени 3,5 0,10 4 
Большой размер опухоли с признаками  
сдавления соседних органов 

2,6 0,18 3 

Экстирпация матки 2,2 0,08 2 
Ампутация матки с придатками 1,1 0,05 1 
Более 5 абортов в анамнезе 7,3 0,99 7 
Разрыв шейки матки в родах 4,2 0,79 4 
3 родов и более 5,6 0,63 6 
Разрыв промежности в родах 3,6 0,15 4 
Поздний самопроизвольный выкидыш 2,8 0,10 3 
Разрыв влагалища в родах 1,9 0,08 2 

Примечание. До 30 баллов – низкая степень риска; от 31 до 60 баллов – сред-
няя степень риска; от 61 балла и более – высокая степень риска. 

 
Первичная профилактика – это комплекс мер, направленных на преду-

преждение самой возможности развития патологии: 
1. В процессе проведения профилактических гинекологических осмот-

ров необходимо выявлять женщин с опущением и выпадением половых орга-
нов, травматическими повреждениями органов репродуктивной системы для 
своевременного восстановления анатомических соотношений (восстановле-
ние мышц тазового дна, шейки матки в послеродовом периоде).  

2. В предоперационном периоде: коррекция метаболических наруше-
ний, выявление и лечение урогенитальных инфекций, устранение факторов, 
вызывающих повышение внутрибрюшного давления. 

Вторичная профилактика  – это выявление и лечение ранних форм па-
тологии или предрасполагающих к ней состояний. Планирование оператив-
ного вмешательства должно предусматривать адекватный доступ (лапароско-
пия) и органосохраняющую тактику. 

Нами была проведена апробация представленной тактики ведения 
женщин с гинекологической патологией, имеющих показания к оперативно-
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му лечению на органах малого таза. Выделенная группа женщин была сопо-
ставима с основной и контрольной группами по основным медико-социаль-
ным и возрастным параметрам, а также показаниям к оперативному лечению. 

Предложенная нами тактика при проведении радикальных операций на 
органах малого таза позволила снизить частоту развития недержания мочи  
в послеоперационном периоде в 2,6 раза. 

Выводы 

Таким образом, уродинамические расстройства у гинекологических 
больных, перенесших операции на органах малого таза, развиваются на фоне 
предшествующих расстройств соматического и гинекологического здоровья: 
хронический цистит (ОР = 5,85), пиелонефрит (ОР = 3,38), сахарный диабет 
(ОР = 3,00), а также нейроэндокринный синдром (ОР = 14,9), выпадение мат-
ки и стенок влагалища (ОР = 5,74), патология шейки матки (ОР = 5,14). При 
этом паибольшее прогностическое значение в развитии урогенитальных рас-
стройств в послеоперационном периоде имеют такие факторы, как постка-
страционный синдром (ДК = 9,5), хронический цистит (ДК = 7,3), отягощенный 
репродуктивный анамнез (ДК = 7,3) и опущение стенок влагалища (ДК = 6,3). 

Программа профилактики уродинамических расстройств в послеопера-
ционном периоде у гинекологических больных, включающая в себя меропри-
ятия по коррекции и устранению факторов риска развития патологии, выбора 
метода и объема оперативного вмешательства, а также использование заме-
стительной гормональной терапии у женщин, позволяет снизить частоту уро-
динамических нарушений в послеоперационном периоде в 2,6 раза. 
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УДК 616.611-002-053:616.15 
О. В. Борисова 

РОЛЬ СЫВОРОТОЧНОГО АЛЬБУМИНА  
В ПРОГРЕССИРОВАНИИ ХРОНИЧЕСКИХ  

ПОРАЖЕНИЙ ПОЧЕК У ДЕТЕЙ 
 
Аннотация. Обследовано 150 детей с гломерулонефритом, 132 пациента с ту-
булоинтерстициальным нефритом, контрольную группу составили 50 здоро-
вых детей. У всех больных как при остром, так и при обострении хроническо-
го заболевания выявлено снижение общей и эффективной концентрации аль-
бумина в разной степени выраженности. Показано, что в основе нарушений 
белкового обмена лежит интоксикация, которая приводит к изменениям моле-
кул белка и снижению функциональных возможностей. Низкое содержание 
альбумина является условием уменьшения его экранирующей способности, 
снижения транспортной и детоксикационной функций плазмы, способствует 
эндогенной интоксикации и прогрессированию заболевания.  

Ключевые слова: гломерулярные, тубулоинтерстициальные поражения почек у 
детей, функциональное состояние альбумина. 
 
Abstract. The author examined 150 children with glomerulonephritis, 132 patients 
with tubulointerstitial nephritis, and 50 healthy children entered the control group. 
All patients both in acute period and in chronical course of illness were recorded to 
have a reduction of albumin common concentration (ACC) and albumin effective 
concentration (AEC) in various degrees. The article points out that the cause of pro-
tein metabolism disorder is intoxication, resulting in protein molecule alteration and 
functionality loss. Albumin low concentrationn is the condition of its ecranical abil-
ity reduction, transport and detoxical function of plasma impairment. Besides that it 
forwards endogenic intoxication and disease progression.  

Key words: glomerular, tubulointerstitial kidneys affection in children, albumin 
functional state. 
 

В современных условиях развитие детской нефрологии определяет про-
гресс диагностических технологий. Перед исследователями и практикующи-
ми детскими нефрологами стоят вопросы поиска методов, использование ко-
торых позволило бы сбалансировать информативность (возможность ставить 
достоверный диагноз, оценивать прогрессирование и исходы болезни, эффек-
тивность терапии) и оптимальную стоимость обследования. Среди большого 
выбора диагностических технологий нас заинтересовало клинико-патогенети-
ческое значение функционального состояния альбумина в прогрессировании 
заболеваний почек, сопровождающихся гипоальбуминемией и протеинурией. 

Использование для изучения функциональных свойств альбумина кро-
ви флуоресцентных зондов является новым методическим подходом, который 
отвечает изложенным требованиям [1]. 

Сывороточный альбумин – основной компонент высокомолекулярной 
протеинурии, в нормальных условиях он на 90 % реабсорбируется в прокси-
мальных канальцах почек. Сывороточному альбумину всегда приписывалась 
двоякая роль – поддержание осмотического давления в сыворотке и транс-
порта с кровью биологически активных молекул, в частности лекарственных 
веществ [2, 3]. Но мы считаем, что его роль в патогенезе нефропатий гораздо 



№ 1 (17), 2011                                       Медицинские науки. Клиническая медицина 

 
67

важнее и недостаточно изучена. При почечной патологии происходит чрез-
мерное накопление токсинов, метаболитов, которые вызывают изменения 
микроокружения глобулы белка, что приводит к изменению его конформации 
и, как следствие, влияет на связывающую, транспортную и другие функции 
альбумины сыворотки крови [4]. Клиническое значение обсуждаемого вопро-
са важно, поскольку позволяет расширить наши представления о патогенезе 
гломерулярных и тубулярных поражений почек у детей, о стабильности нару-
шений обмена альбумина при данных заболеваниях, о возможности обратимо-
сти процесса в результате разумного лечения, а также может позволить оце-
нить прогноз течения заболеваний в плане перехода в хронический процесс. 

В связи с этим целью исследования явилось изучение патогенетическо-
го и клинического значения функционального состояния молекулы альбуми-
на при гломерулярных и тубулоинтерстициальных поражениях почек у детей. 

1. Материалы и методы исследования 

На базе отделения нефрологии Самарской областной клинической 
больницы им. М. И. Калинина мы наблюдали и обследовали 150 детей с гло-
мерулонефритом, из них 74 с нефротическим синдромом (36 детей с острым 
гломерулонефритом (ОГН) и 38 – с хроническим гломерулонефритом (ХГН) 
нефротической формы), 76 – с нефритическим синдромом (32 – с ОГН, 44 –  
с ХГН) и 132 пациента с хроническим тубулоинтерстициальным нефритом 
(ХТИН), у 82 больных он развился после перенесенной острой почечной не-
достаточности (ОПН), у 50 больных он имел другую этиологию (поствирус-
ный, токсико-аллергический, дизметаболический, дисциркуляторный).  

При постановке диагноза ХТИН мы пользовались классификацией  
Н. А. Коровиной и соавт., 2003 [5]. У большинства детей II группы в качестве 
основной причины мы выделили токсико-аллергический ТИН.  

Дети обследованы в динамике: пациенты с ОГН – в периоде начальных 
проявлений и в периоде обратного развития; дети с ХГН – в периоде 
обострения и периоде полной клинико-лабораторной ремиссии (в катамнезе 
до 5 лет). Дети с ХТИН обследованы в активную стадию болезни и в периоде 
клинико-лабораторной ремиссии (в катамнезе до 8 лет).  

Контрольную группу составили 50 здоровых детей.  
Все обследуемые пациенты были в возрасте от 3 до 15 лет, мальчики и 

девочки распределились примерно поровну. 
Все дети обследовались по плану, принятому в нефрологической кли-

нике. Помимо общепринятых методов исследования, определяли показатели 
функционального состояния альбумина методом флуоресцентных зондов при 
помощи зонда К-35. Интенсивность флуоресценции зонда К-35 измерялась на 
флуориметре «АКЛ-01» при длине волны возбуждения 420 нм и длине волны 
испускания 530 нм со стандартным набором реактивов. Результаты выража-
лись в единицах концентрации. Определяли общую и эффективную концен-
трацию альбумина, резерв связывания и индекс токсичности: 

1. Общая концентрация альбумина (ОКА) соответствует его биохими-
ческой концентрации, определяемой унифицированными методами. 

2. Эффективная концентрация альбумина (ЭКА) соответствует концен-
трации неизмененного альбумина, эта величина равна количеству альбумина 
со свободными центрами связывания лигандов, выражается в г/л, она зависит 
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от физико-химического состояния альбуминовой глобулы: присутствия ли-
гандов (метаболитов, токсинов), ковалентной и нековалентной модификации 
аминокислоты, т.е. факторов, изменяющихся в зависимости от состояния ор-
ганизма [6]. 

Кроме того, определяли расчетные величины: 
1. Резерв связывания альбумина: РСА = (ЭКА/ОКА) · 100 %, характери-

зует долю оставшейся связывающей способности этого белка (%). Так как 
связывать лиганды способен только эффективный альбумин, то отношение 
ЭКА/ОКА отражает резервные особенности связывания. Индекс ЭКА/ОКА не 
зависит от числа молекул альбумина в пробе и характеризует только физико-
химические свойства молекулы альбумина. 

2. Индекс токсичности: ИТ = (ОКА/ЭКА) – 1, отражает долю альбумина, 
связанного с метаболитами. Известно, что степень модификации альбумина 
рассматривается как индикатор токсичности. Увеличение ИТ косвенно отра-
жает уровень концентрации лигандов, определяющий степень интоксикации 
при различных патологических состояниях. 

Статистическую обработку данных проводили на персональном ком-
пьютере с помощью пакета прикладных программ Microsoft Office XP и паке-
тов статистического анализа Statistika 7.0 (StatSoft Inc, USA). 

2. Результаты исследования и их обсуждение 

У всех больных при ОГН и обострении ХГН как с нефротическим, так 
и с нефритическим синдромом в активную стадию выявлено снижение ОКА 
(табл. 1).  

Разная степень гипоальбуминемии связана с различием патогенетиче-
ских механизмов. При нефротическом синдроме снижение альбумина сыво-
ротки происходит, в первую очередь, вследствие потери альбумина плазмы  
с мочой и его выхода в интерстициальное пространство при отеках. В то же 
время, как и при нефритическом синдроме, гипоальбуминемия, вероятно, 
связана с нарушением гидролиза белка и всасывания аминокислот с угнете-
нием синтезирующей функции печени, микро- и макрокровопотерями, а так-
же с интоксикацией, повышающей катаболизм белка. 

Гипоальбуминемия у детей с тубулоинтерстициальными поражениями 
почек менее выражена, показатели ОКА находятся несколько ниже нормы. 
Более высокие значения данного показателя можно объяснить сохранной бе-
локсинтетической функцией печени, незначительной потерей белка посред-
ством канальцевого и клубочкового механизма, но, в то же время, у данных 
пациентов в периоды обострения хронического процесса отмечается инток-
сикация, которая, по-видимому, является основным механизмом гипоальбу-
минемии.  

Низкое содержание альбумина является условием уменьшения его 
экранирующей способности, снижения транспортной и детоксикационной 
функции плазмы, способствует эндогенной интоксикации и прогрессирова-
нию заболевания. В периоде ремиссии ОКА восстанавливается практически 
до уровня нормы при всех рассматриваемых нозологических формах.  

Наиболее существенным является показатель эффективной концентра-
ции альбумина, так как он характеризует реальную функциональную способ-
ность сывороточного альбумина человека. 
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Таблица 1 
Показатели функционального состояния  
альбумина при ОГН, ХГН и ХТИН у детей 

Нозологическая форма,  
активность процесса 

ОКА, г/л ЭКА, г/л РСА, % ИТ 

ОГН с нефротическим синдромом: 
– период начальных проявлений 
– период обратного развития 

 
24,5 ± 1,3 
48,8 ± 1,8 

 
9,3 ± 0,8 

31,4 ± 2,4 

 
38,0 ± 1,9*
64,3 ± 2,4 

 
1,63 ± 0,09 
0,55 ± 0,05 

ОГН с нефритическим синдромом: 
– период начальных проявлений 
– период обратного развития 

 
19,5 ± 1,3 
50,7 ± 2,6 

 
10,2 ± 0,8 
38,1 ± 3,3 

 
52,3 ± 2,3*
75,2 ± 3,3*

 
0,91 ± 0,06 
0,33 ± 0,05 

ХГН, нефротическая форма: 
– период обострения 
– период полной клинико-
лабораторной ремиссии 

 
28,8 ± 1,4 

 
40,5 ± 2,3 

 
12,6 ± 0,7 

 
29,4 ± 1,5 

 
43,7 ± 1,8 

 
72,6 ± 2,2 

 
1,28 ± 0,05 

 
0,38 ± 0,02 

ХГН, нефритическая форма: 
– период обострения 
– период полной клинико-
лабораторной ремиссии 

 
41,3 ± 1,6 

 
47,5 ± 2,3 

 
16,4 ± 1,3 

 
36,7 ± 1,7 

 
39,7 ± 1,8 

 
77,3 ± 2,4 

 
1,52 ± 0,04 

 
0,29 ± 0,03 

ХТИН, после ОПН: 
– активная стадия 
– клинико-лабораторная ремиссия 

 
38,71,1 

42,0 ± 1,8 

 
30,41,1 

33,82,36 

 
78,7 ± 2,6 
80,4 ± 3,4 

 
0,27 ± 0,01 
0,24 ± 0,01 

ХТИН другого генеза: 
– активная стадия 
– клинико-лабораторная ремиссия 

 
41,21,9 

44,8 ± 2,1 

 
34,41,6 

39,31,85 

 
83,4 ± 3,2 
87,7 ± 3,7 

 
0,19 ± 0,01 
0,14 ± 0,00 

Контроль 53,41,4 47,61,3 89,11,6 0,120,03 

Примечание. * – значимая разница показателей при  = 0,05. 
 
Эффективная концентрация белка снижается при всех вариантах гло-

мерулярной патологии. Наиболее значимо ЭКА снижалась при нефротиче-
ском синдроме, что свидетельствует о минимальной транспортной и связы-
вающей способности альбумина при манифестации процесса. При гломеру-
лонефрите с нефритическим синдромом мы получили сходные тенденции, но 
степень снижения этого показателя была меньше. Показатель ЭКА у детей  
с интерстициальными поражениями был значительно выше. 

Максимальное снижение ЭКА выявлено при обострении хронического 
процесса. Видимо, при обострении хронического заболевания почек проис-
ходят более глубокие сдвиги в обмене альбумина, выражающиеся в более 
выраженном снижении его связывающих и других функций под воздействи-
ем токсинов и других факторов от обострения к обострению, уменьшая воз-
можности больного к компенсации патологического состояния. Кроме того, 
при остром процессе возможно частичное обновление популяции молекул 
альбумина за счет мобилизации их внутриклеточных резервов и интенсифи-
кации синтеза de novo (компенсаторная реакция). По-видимому, при хрониза-
ции процесса такой возможности у организма уже нет.  

Обращает на себя внимание отсутствие полного восстановления ЭКА  
в периоде ремиссии при всех рассматриваемых патологических процессах. 
Она остается сниженной при всех формах гломерулонефрита и тубулоинтер-
стициальных поражениях. Видимо, остаются факторы, которые, воздействуя 
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на организм, не дают альбумину полноценно функционировать, а значит, 
поддерживают в организме постоянную готовность к обострению.  

Показатель ЭКА находится в тесной взаимосвязи с резервом связыва-
ния. РСА характеризует долю свободных центров альбумина, не заблокиро-
ванных метаболитами или токсинами. Снижение РСА отражает низкую свя-
зывающую способность альбумина. 

При ОГН с нефротическим синдромом выявлены самые низкие значе-
ния РСА, молекула альбумина не способна восстанавливать прежнюю струк-
туру даже при стихании активности процесса. Изменение конформации мо-
лекулы говорит в пользу ее качественного изменения при нефротическом 
синдроме, которое достигает максимума при обострении хронического про-
цесса, а, может быть, даже способствует этому, являясь одной из патогенети-
ческих причин рецидива. Под конформацией мы, как и большинство иссле-
дователей, понимаем пространственные формы молекул, возникающие при 
внутренних вращениях атомов или атомных групп вокруг простых связей, из-
гиба связей и других деформаций, не изменяющих конфигурацию молекулы 
[7]. Острая нехватка основного транспортного белка сохраняется даже при 
полной ремиссии, когда остаются изменения в микроокружении альбумина, 
влияя на его физико-химические свойства. 

При ОГН с нефритическим синдромом РСА снижен только на 25–30 %. 
Еще меньшее снижение РСА выявлено при тубулоинтерстициальных пора-
жениях почек после перенесенной ОПН – на 12–18 %. Это говорит в пользу 
менее значительных, по сравнению с нефротическим синдромом, конформа-
ционных изменениях в молекуле альбумина. Вероятно, роль альбумина в па-
тогенезе этих заболеваний менее значима.  

Полученные данные позволили нам определить патогенетическую роль 
интоксикации в развитии почечной патологии.  

При ОГН с нефротическим синдромом ИТ увеличивается более чем  
в 13 раз. Налицо явное преобладание выхода токсинов в кровь над их элими-
нацией путем сорбции на альбумине, а также отсутствие свободных мест свя-
зывания в глобуле белка. Полученные данные подтверждают концепцию об 
усиленном выходе в кровь гидрофобных продуктов и их связывании сыворо-
точным альбумином при эндогенной интоксикации, в том числе и при гломе-
рулонефрите.  

Гломерулонефрит с нефритическим синдромом характеризуется проти-
воположными тенденциями, когда обострение хронического процесса сопро-
вождается более высокой интоксикацией. То же относится и к тубулоинтер-
стициальным поражениям почечной ткани. Возможно, при обострении дан-
ных ХГН на некотором этапе токсинемия достигает уровня, при котором 
наступают нарушения микроциркуляции; затрудняющие обмен между крово-
током и тканью и блокирующие выход токсических метаболитов из ткани  
в кровоток. В результате уровень токсемии перестает нарастать, тогда как ин-
токсикация усиливается. По мнению некоторых авторов, это происходит при 
ИТ равном 0,7–0,8 [8]. В наших исследованиях ИТ был равен 0,69. Выявлен-
ные биохимические сдвиги могут быть основополагающим фактором разви-
тия полиорганной и полисистемной недостаточности, определяющих в по-
давляющем большинстве случаев исход заболевания. 

В периоде ремиссии при всех формах заболеваний интоксикация со-
храняется даже при отсутствии клинико-лабораторных признаков заболева-
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ния. Это свидетельствует о том, что в ремиссию в организме почечного боль-
ного происходят процессы, поддерживающие уровень интоксикации, не 
улавливаемые рутинными методами исследования, и, возможно, способные 
при «благоприятных» обстоятельствах привести к обострению процесса. 

Заключение 

У пациентов с нефротическим синдромом (как при остром, так и при 
хроническом течении заболевания) происходят выраженные нарушения об-
мена белка. Степень выраженности нарушений определяют ЭКА и РСА. При 
манифестации острого процесса и при обострении хронического нефротиче-
ского синдрома организм испытывает острую нехватку основного транспорт-
ного белка. В периоде клинико-лабораторной ремиссии происходит посте-
пенное восстановление обмена белка.  

Конформационные нарушения в молекуле альбумина при нефротиче-
ском синдроме не восстанавливаются даже при стихании активности процес-
са. Изменение конформации молекулы, о которой можно судить косвенно по 
степени снижения РСА, говорит в пользу качественного изменения молекулы 
альбумина при нефротическом синдроме. 

При остром заболевании процесс восстановления более интенсивен и 
уровень обмена белка превышает норму, при хроническом процессе уровень 
обмена остается сниженным, не достигая нормальных значений. Поэтому го-
ворить о полной ремиссии при хроническом заболевании не представляется 
возможным, даже когда мы видим нормализацию отдельных показателей.  

Результаты анализа показателей белкового обмена у детей с гломеру-
лонефритом с нефритическим синдромом и интерстициальными поражения-
ми почек позволяют подтвердить полученные данные о роли альбумина в па-
тогенезе этих заболеваний. Здесь можно предположить более выраженные 
сдвиги белкового обмена при хроническом течении. В периоде ремиссии об-
мен белка остается более интенсивным, что еще раз подтверждает сохраняю-
щиеся структурно-функциональные изменения альбумина в условиях хрони-
зации процесса. Показателями, которые определяют в основном выявленные 
изменения, являются ИТ и РСА. В данном случае можно предположить, что  
в основе изменений белкового обмена лежит интоксикация, которая приводит  
к изменениям молекул белка и снижению функциональных возможностей. 

Выводы 

1. Нарушения функционального состояния альбумина характерны как 
для гломерулярных, так и для тубулоинтерстициальных поражений почек у 
детей, зависят от нозологической формы и периода заболевания.  

2. Наиболее значимые нарушения функционального состояния альбуми-
на выявлены при гломерулонефрите с нефротическим синдромом, когда значи-
тельно снижены общая и эффективная концентрация альбумина, резерв связы-
вания, на фоне увеличения индекса токсичности. Выявленные изменения со-
храняются после нормализации основных клинико-лабораторных показателей. 

3. Наличие нарушений белкового обмена в периоде ремиссии незави-
симо от нозологической формы подтверждает полученные данные о сохра-
няющихся структурно-функциональных изменениях альбумина в условиях 
хронизации процесса. В течение гломерулярных и тубулоинтерстициальных 
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поражений почек не представляется возможным говорить о ремиссии, а толь-
ко о чередовании периодов большей и меньшей активности. 

4. Определение функционального состояния альбумина у детей с раз-
личными заболеваниями почек значительно повышает диагностические и 
прогностические возможности клинициста-нефролога. 
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УДК 617-089.844 
Е. А. Горбунова 

ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ  
ОСЛОЖНЕНИЯ ПОСЛЕ ВЕНТРОПЛАСТИКИ  
(ВОПРОСЫ ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ) 

 
Аннотация. Проведен анализ результатов хирургического лечения 1898 боль-
ных с грыжами передней брюшной стенки. Частота раневых осложнений при 
пластике различных вентральных грыж составила 8,12 %. Разработан алго-
ритм профилактических мероприятий, заключающийся в проточном дрениро-
вании и применении раннего эластичного компрессионного бандажа. Предло-
жен способ лечения послеоперационных сером. 

Ключевые слова: вентральная грыжа, вентропластика, раневые осложнения. 
 
Abstract. The article analyses surgical treatment results of 1898 patients with anteri-
or abdominal wall hernias. The rate of wound complications associated with differ-
ent types of hernias is 8,12 %. The author develops an algorithm of preventive pro-
cedures consisting of stream drainage and early elastic compressive bandage appli-
cation. The article also considers a way of treatment of postoperative seromas. 

Key words. hernia, herniotomy, wound complications. 

Введение 

Несмотря на множество способов хирургического лечения грыж раз-
личных локализаций, проблема до сих пор остается нерешенной [1, 2]. Общее 
старение населения, большое число пациентов со сниженными репаративны-
ми процессами, применение «открытых» методов лечения при перитоните, 
растущий травматизм, расширение объема вмешательств, в том числе и за 
счет выполнения симультанных операций, приводят к увеличению числа хи-
рургических вмешательств на органах брюшной полости и, как следствие,  
к закономерному повышению частоты вентральных грыж [3, 4]. Одним из не-
решенных вопросов в лечении больных с данной нозологической формой яв-
ляется проблема профилактики и лечения раневых осложнений. Частота 
гнойно-воспалительных раневых осложнений, по данным различных авторов, 
достигает внушительных цифр 20,9–49,2 % [5–7]. Из местных осложнений у 
больных с большими и гигантскими грыжами после операции наиболее часто 
возникает серома [8]. В настоящее время существуют многочисленные спо-
собы профилактики и лечения серомы. К ним можно отнести интраопераци-
онные меры профилактики (ушивание «свободных пространств» над апонев-
розом) [9], различные виды дренирования [10], раннее бандажирование, 
пунктирование, зондирование, антибактериальную терапию [11], физиолече-
ние. Эти многочисленные мероприятия имеют свои преимущества и недо-
статки и свидетельствуют об отсутствии единого эффективного метода про-
филактики и лечения данного осложнения. В этой связи целью исследования 
было улучшение результатов лечения больных с вентральными грыжами за 
счет снижения числа гнойно-воспалительных раневых осложнений после 
вентропластики.  

Задачи исследования: 
1. Определить частоту возникновения гнойно-воспалительных раневых 

осложнений при грыжесечении вентральных грыж.  
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2. Изучить структуру гнойно-воспалительных раневых осложнений и 
зависимость их развития от особенности хирургического вмешательства. 

3. Разработать алгоритм профилактических мероприятий, снижающих 
частоту гнойно-воспалительных раневых осложнений после грыжесечений. 

4. Разработать и апробировать способ эффективного лечения серомы у 
больных после вентропластики. 

Материал и методы исследования 

Проведен анализ результатов хирургического лечения 1898 больных  
с грыжами передней брюшной стенки, оперированных в хирургических отде-
лениях городских больниц Пензы за 2001–2006 гг. Все пациенты были госпи-
тализированы в плановом порядке. Из исследуемой категории больных муж-
чин было 1256 (66,18 %), женщин – 642 (33,82 %). Возрастной диапазон – от 
8 до 89 лет. Средний возраст больных составил 57,17 ± 11,67 года.  

Для анализа комплексной оценки результата операции все больные бы-
ли разделены на две группы – основную и сравнительную – в зависимости от 
принятых подходов к лечению и, особенно, профилактики раневых осложне-
ний. В I группу включено 1040 оперированных больных с грыжами передней 
брюшной стенки, во II группу – 858 больных с аналогичной патологией.  
В данное исследование включены пациенты с послеоперационными (446), 
паховыми (1139), пупочными (193), бедренными (32), грыжами белой линии 
живота (64), параумбиликальными (16) и грыжами спигелиевой линии (8).  

Наибольший интерес в свете раневых осложнений представляют боль-
ные с послеоперационными вентральными грыжами (ПОВГ). 

В нашей работе использована классификация J. P. Chevrel и A. M. Rath 
(1999), больные разделены в зависимости от объема грыжевых ворот: W1  
(до 5 см) – малые, W2 (до 5–10 см) – средние, W3 (до 10–15 см) – большие, 
W4 (более 15 см) – гигантские (табл. 1). 

 
Таблица 1 

Распределение больных с ПОВГ по размерам грыжевых ворот 

Размеры  
грыжевых ворот 

I группа 
(n = 265) 

II группа 
(n = 181) 

Всего 
(n = 446) 

абс. % абс. % абс. % 
Малые 
W1 (до 5 см) 

39 8,75 16 3,58 55 12,33 

Средние 
W2 (до 5–10 см) 

68 15,24 60 13,45 128 28,69 

Большие 
W3 (до 10–15 см) 

113 25,34 84 18,84 197 44,18 

Гигантские 
W4 (более 15 см) 

45 10,09 21 4,71 66 14,80 

Итого 265 59,42 181 40,58 446 100 
 
В обеих группах больных с малыми грыжами было 55 (12,33 %) чело-

век, пациентов с грыжами средних размеров наблюдалось 128 (28,69 %), 
больных с большими грыжами оперировано 197 (44,18 %) и 66 (14,80 %) па-
циентов было с гигантскими грыжами. Достоверных различий в группах по 
размерам грыж не отмечено (p = 0,087).  
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Из 446 у 306 (68,61 %) больных грыжи формировались после различ-
ных, но однократных операций в анамнезе, остальные 140 (31,39 %) больных 
были с рецидивными послеоперационными вентральными грыжами. Во всех 
группах присутствовали больные, которые в прошлом перенесли различные 
операции на органах брюшной полости, повлекшие за собой возникновение 
ПОВГ. В большинстве случаев грыжи формировались в течение первого года 
после операции: у 137 больных (51,69 %) основной группы и у 102 (56,35 %) 
контрольной. В двух группах из 446 у 207 (46,42 %) больных вентральные 
грыжи отмечались в течение нескольких лет – от 1 года до 4 лет, самый мак-
симальный срок грыженосительства составил 11 лет. Это объясняется тем, 
что не все больные обращаются к хирургам сразу же после замеченного гры-
жевого выпячивания, что связано не только с отягощающими сопутствую-
щими заболеваниями, но и с психологическим состоянием больного.  

Операции аутопластическим способом по поводу ПОВГ были выпол-
нены в I группе у 141 (53,20 %) пациента. Из них при малых ПОВГ – у 32 
(22,70 %) больных, при средних ПОВГ – у 44 (31,20 %) пациентов, при боль-
ших ПОВГ – у 47 (33,34 %) больных и при гигантских ПОВГ – у 18 (12,76 %) 
пациентов. Анализ показал, что в I группе наиболее распространенным спо-
собом пластики ПОВГ был метод Сапежко (65 больных). Несколько меньше 
операций выполнено по способу Мейо (47 больных). При гигантских грыжах, 
сопровождающихся высоким индексом массы тела и образованием из-за это-
го жирового фартука, грыжесечение выполнено в виде дубликатуры по мето-
ду Сапежко и заканчивалось иссечением жирового фартука. Такая последова-
тельность прослеживалась при различных размерах грыжевых ворот и была 
методом выбора при грыжесечении.  

Во II группе операции аутопластическими методами выполнены у 51 
(28,17 %) пациента. Из них при малых ПОВГ – у 15 (29,41 %) больных, при 
средних ПОВГ – у 13 (25,49 %) пациентов, при больших ПОВГ – у 18 
(35,30 %) больных и при гигантских ПОВГ – у 5 (9,80 %) пациентов. В абсо-
лютном большинстве случаев (60,79 %) грыжесечение выполнено методом 
Сапежко, кроме категории больных с гигантскими грыжами. При диаметре 
грыжевых ворот более 15 см больным пластику выполняли при помощи дуб-
ликатуры мышечно-апоневротического лоскута в сочетании с иссечением 
жирового фартука. Исходя из данного анализа, можно отметить, что аутопла-
стика в I группе применялось в 2 раза чаще, чем во II группе. 

В I группе 124 (46,80 %) больным с ПОВГ были выполнены алловен-
тропластики. Способом onlay оперировано 70 (56,45 %) пациентов, способом 
sublay – 41 (33,06 %), inlay – 13 (10,49 %) пациентов. Из 27 пациентов с ги-
гантскими ПОВГ у 15 в сочетании с вентропластикой выполнено иссечение 
жирового фартука. Во II группе аутопластическими методами оперировано 
130 (71,83 %) больных. Из них onlay – 43 (33,08 %) больных, sublay –  
55 (42,30 %), inlay – 32 (24,62 %). С гигантскими ПОВГ у 16 больных вентро-
пластику выполняли в сочетании с иссечением жирового фартука. Анализ 
клинических данных позволяет заключить, что в I группе наибольшее коли-
чество больных с ПОВГ было оперировано способом onlay – 70 (56,45 %).  
Во II группе надапоневротическую пластику применяли у 43 (33,08 %) боль-
ных, т.е. в 1,5 раза реже. Разница достоверна (p = 0,009). 

В I и II группах аутопластическими методами оперировано 192 
(43,05 %) больных. Пластика передней брюшной стенки с применением ал-
лопластических материалов проведена 254 (56,95 %) пациентам.  
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С целью профилактики раневых осложнений в обеих группах больных 
использовались различные мероприятия.  

В I группе у 39 (14,71 %) больных с малыми ПОВГ дренирование по-
слеоперационной раны осуществлялась пучком микроирригаторов или по-
лосками из перчаточной резины.  

Во II группе 16 (8,83 %) больным с малыми ПОВГ выполняли банда-
жирование после окончания операции на операционном столе с целью ком-
прессии зоны операции с помощью эластичного бандажа – пелота. Дренажи 
не устанавливали. Раневых осложнений в двух группах не отмечено. 

В I группе у 226 (85,29 %) больных с ПОВГ средних, больших и ги-
гантских размеров операцию заканчивали инжекционно – вакуумным дрени-
рованием или применяли методику пассивного дренирования трубчатыми 
дренажами малого диаметра (наружный диаметр 3–4 мм) на короткое (48 ч) 
время. Проводили промывание операционной раны антисептиками (фурацили-
ном, стерильным раствором NaCl – 1200,0–1600,0) с одновременной аспираци-
ей раневого отделяемого, обычно в течение 3–5 суток. Кроме того, проводили 
посиндромную и антибактериальную терапию. Антибиотики вводили перед 
операцией за 30–40 мин и в послеоперационном периоде в течение 5 суток.  

Во II группе 165 (91,17 %) больным с ПОВГ средних, больших и ги-
гантских размеров также проводили посиндромную и антибактериальную те-
рапию, но с ранним бандажированием (бандаж-пелот) и однократным про-
точным дренированием. Больным устанавливали проточный дренаж и в тече-
ние первых 2 ч после операции проводили эвакуацию раневого детрита и 
сгустков крови путем лаважа растворами антисептиков (400 мл раствора фу-
рацилина + 2 мл 1 % раствора диоксидина). После отмывания этим количе-
ством антисептика дренаж удаляли. Затем для профилактики патологического 
скопления экссудата в послеоперационной ране применяли эластичный бан-
даж – пелот, специально подобранный в предоперационном периоде для каж-
дого пациента.  

Данные мероприятия способствовали качественному гемостазу и пре-
пятствовали дальнейшему инфицированию раны. 

Результаты исследования  

В I группе из 265 больных с ПОВГ в 61 (23,01 %) наблюдении выявили 
различные раневые осложнения. В структуре раневых осложнений встрети-
лись: у 53 (20,0 %) больных – серома, у 3 (1,14 %) пациентов – гематома,  
у 1 (0,37 %) – гемоперитонеум, у 2 (0,76 %) – инфильтрат, по одному (0,37 %) – 
расхождение краев раны и нагноение операционной раны. 

Во II группе из 181 пациента раневые осложнения отмечены у 14 
(7,74 %), т.е. более чем в 3 раза меньше по сравнению с I группой. Из них у 
10 (5,54 %) пациентов – серома, у 2 (1,10 %) – гематома, по одному (0,55 %) 
инфильтрат и нагноение операционной раны.  

В послеоперационном периоде у больных с ПОВГ в обеих группах 
наиболее частым осложнением являлась серома – в 43 (9,65 %) наблюдениях, 
но частота сером в I группе была в 3 раза больше, чем во II. 

В обеих группах у пациентов с малыми ПОВГ раневых осложнений не 
отмечено. Отсутствие раневых осложнений у данной категории больных сви-
детельствует о достаточном профилактическом эффекте мероприятий, прово-
димых в минимальном объеме. 
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У пациентов со средними ПОВГ в I группе наблюдали 11 (16,17 %) ра-
невых осложнений, во II – у 1 (1,67 %) больного (χ2 = 7,899а, р = 0,005).  

У больных с большими ПОВГ I группы в послеоперационном периоде 
было отмечено 28 (24,8 %) раневых осложнений, во II группе – 6 (7,1 %)  
(χ2 = 10,494а, р = 0,001).  

У больных с гигантскими ПОВГ I группы отмечено 22 (48,89 %) ране-
вых осложнения, во II группе – 7 (33,34 %) (χ2 = 2,333а, р = 0,123).  

Наибольшая частота раневых осложнений (РО) отмечена у больных с 
рецидивными вентральными грыжами в обеих группах, но в I группе в 3 раза 
чаще, чем во II. В I группе с первичными ПОВГ в послеоперационном перио-
де у 17 (9,09 %) больных отмечали раневые осложнения. Из 78 больных с ре-
цидивными грыжами раневые осложнения возникли у 44 (56,41 %) пациен-
тов. Во II группе из 119 больных с первичными ПОВГ раневые осложнения 
отмечены у 2 (1,68 %), из 62 больных с рецидивными ПОВГ осложнения ра-
невого характера были у 12 (19,35 %) пациентов (р < 0,001). (табл. 2)  

 
Таблица 2  

Количество раневых осложнений у больных  
с первичными и рецидивными ПОВГ 

ПОВГ 
I группа (n = 265) II группа (n = 181) Всего (n = 446) 

абс. РО абс. РО абс. РО 
Первичные 187 17 (9,09 %) 119 2 (1,68 %) 306 19 (6,20 %) 
Рецидивные 78 44 (56,41 %) 62 12 (19,35 %) 140 56 (40,0 %) 

Итого 265 61 (23,01 %) 181 14 (7,74 %) 446 75 (16,82 %) 
 
В целом в послеоперационном периоде раневые осложнения были от-

мечены у 56 (40,0 %) больных, оперированных по поводу рецидивной после-
операционной вентральной грыжи, и у 19 (6,20 %) больных с первичными 
вентральными грыжами. Разница в частоте раневых осложнений между груп-
пами достоверна (р = 0,000). Вероятно, причиной раневых осложнений у этих 
пациентов была активизация дремлющей инфекции в рубцовых тканях и ли-
гатурах, а также недостаточная эффективность профилактических мероприя-
тий (некачественное дренирование и неадекватная антибиотикотерапия).  
Соотношение количества раневых осложнений у всех больных с ПОВГ  
в I и II группах представлено на рис. 1. 

 

 
Рис. 1. Соотношение количества раневых осложнений  

у больных с ПОВГ в I и II группах 
 
Различие двух сравниваемых групп по наличию осложнений статисти-

чески достоверно (р < 0,001).  
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В I группе из 141 больного с ПОВГ после аутопластических операций 
раневые осложнения отмечены у 30 (21,27 %) пациентов, во II группе –  
из 51 пациента раневые осложнения обнаружены у 6 (11,76 %) (χ2 = 25,458а,  
р < 0,001). 

После аллопластических операций в I группе из 124 больных раневые 
осложнения наблюдали у 31 (25,0 %) пациента, во II группе из 130 больных 
раневые осложнения отмечены у 8 (6,15 %) (χ2 = 11,088а, р = 0,026). 

В целом раневые осложнения послеоперационного периода после ауто-
вентропластики отмечены у 36 (18,75 %) больных и у 39 (15,35 %) больных 
после алловентропластики (р < 0,001). 

Установлено, что профилактические мероприятия, проводимые у паци-
ентов II группы (фракционное дренирование и раннее бандажирование), бо-
лее эффективны по сравнению с инжекционно-вакуумным дренированием.  

Сроки пребывания в стационаре пациентов I группы составили 11,93 ±  
± 5,841 койко/день, а длительность пребывания в стационаре пациентов  
II группы составила 10,74 ± 2,385 койко/день (р = 0,016). Сокращение сроков 
пребывания в стационаре больных II группы объясняется разработанным 
комплексом профилактики раневых осложнений.  

У 9 пациентов (0,86 %) с серомами во II группе применяли оригиналь-
ный способ лечения данного осложнения (патент на изобретение № 2360618). 
Способ осуществляли следующим образом. В послеоперационном периоде  
в асептических условиях пунктировали (стерильным одноразовым шприцем) 
полость серомы и эвакуировали серозное содержимое. Серозную жидкость 
собирали и помещали в стерильный флакон. Определяли микробное число  
в жидкости. В случае концентрации микробных тел ниже критических значе-
ний (105–106 КОЕ) к серозной жидкости добавляли разовую предельно допу-
стимую дозу антибиотика (1,0 фортума). После растворения антибиотика 
жидкость вводили с помощью стерильного катетера обратно в полость се-
ромы. Далее осуществляли динамическое наблюдение за течением раневого 
процесса без каких-либо активных хирургических манипуляций (зондиро-
вание или пунктирование). Во всех наблюдениях констатировали заживле-
ние послеоперационной раны первичным натяжением с формированием 
прочного рубца. Средний послеоперационный показатель у них составил 
12,9 ± 0,3 койко/день. 

Заключение 

1. Частота раневых осложнений при пластике различных вентральных 
грыж, несмотря на проводимые профилактические мероприятия, достигает 
8,12 %. 

2. Наиболее частым раневым осложнением является серома (54,55 %), 
частота которой зависит от способа вентропластики, объема оперативного 
вмешательства, качества профилактических мероприятий, направленных на 
предотвращение возникновения данного раневого осложнения.  

3. Разработанный алгоритм профилактических мероприятий при гры-
жесечении, заключающийся в проточном дренировании и применении ранне-
го эластичного компрессионного бандажа, позволил уменьшить частоту ра-
невых осложнений с 23,01 до 7,74 %, сократить сроки лечения с 11,93 ± 5,841 
до 10,74 ± 2,385 койко/дней.  
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4. Предлагаемый способ лечения послеоперационных сером позволил 
избежать возникновения гнойного осложнения и сократить сроки лечения 
этого осложнения с 22,1 ± 0,7 до 12,9 ± 0,3 койко/дней. 
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УДК 616.33-002. 
С. И. Зверева, Е. Ю. Еремина  

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И ОСОБЕННОСТИ  
КАРДИАЛЬНЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ  

РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНИ 
 
Аннотация. Приводятся данные о распространенности и особенностях кар-
диальных проявлений у больных гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
(ГЭРБ). Проведенное исследование показало, что боль за грудиной различной 
интенсивности и частоты встречается у 43,9 % больных ГЭРБ. Клинические 
особенности кардиальных проявлений у больных ГЭРБ свидетельствуют о 
сложности дифференциальной диагностики болей за грудиной пищеводного и 
кардиального генеза. 

Ключевые слова: гастроэзофагеальный рефлюкс, боль за грудиной. 
 
Abstract. The article adduces the data showing prevalence and specific characteris-
tics of cardiac manifestations of the gastro esophageal reflux disease (GERD). The 
study shows that retrosternal pain of various intensity and frequency is common for 
43 % GERD cases. Clinical peculiarities of cardiac manifestations among GERD 
cases indicate difficulties of differential diagnostics of retrosternal pains behind 
esophageal and cardiac genesis. 

Key words: gastro esophageal reflux, retrosternal pain. 
 

В последние годы гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) за-
нимает место ведущей гастроэнтерологической патологии как по частоте, так 
и по спектру осложнений. У пациентов, страдающих ГЭРБ, значительно сни-
жено качество жизни [1, 2]. У трети больных при эндоскопическом исследо-
вании выявляется воспаление дистального отдела пищевода, в ряде случаев 
ведущее к метаплазии и развитию аденокарциномы пищевода. Основными 
патогенетическими механизмами возникновения ГЭРБ являются наличие па-
тологических гастроэзофагеальных рефлюксов (ГЭР) и нарушение моторики 
пищевода, которые вызывают основной симптом заболевания – изжогу, а 
также могут лежать в основе ее внепищеводных проявлений. В последнее 
время все большее внимание привлекают внепищеводные симптомы ГЭРБ, 
особенно ее кардиальные проявления [2–6]. К ним относятся боли, чувство 
жжения за грудиной, аритмии [5–8]. Установлено, что гастроэзофагеальный 
рефлюкс становится триггером каскада патологических реакций, осложняю-
щих течение ишемической болезни сердца (ИБС) [7]. Описаны увеличение 
частоты рефлекторной стенокардии [8–10] и нарушений сердечного ритма  
[8, 11] на фоне ГЭРБ. 

Особенности локализации, характера боли и ее иррадиации нередко 
служат причиной неверной трактовки симптома не только пациентом, но и 
врачом, длительное время считающими ее проявлением заболевания сердца 
[4, 12]. Даже после того, как сердечная патология бывает отвергнута как при-
чина повторяющихся болей, многие пациенты продолжают считать себя кар-
диологическими больными [8]. 

В литературе приводятся данные о том, что у 30 % больных, подверг-
нутых коронарографии, не определяются изменения коронарных артерий. 
Причиной болей в грудной клетке у многих больных является патология пи-
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щевода [13]. Патологический ГЭР как причина возникновения болей в груд-
ной клетке, зачастую имитирующих стенокардитические, отмечен, по данным 
разных авторов, у 10–60 % больных [14, 15]. В качестве механизмов развития 
кардиальных проявлений ГЭРБ предложены следующие: влияние кислотного 
рефлюктата на слизистую оболочку пищевода с формированием болевого 
ощущения и вторично развивающегося спазма гладкой мускулатуры после 
рефлюкса содержимого желудка в пищевод [8, 16]. 

В последние годы увеличилось число сообщений о значении ГЭРБ  
в инициации и прогрессировании болей в грудной клетке у больных ИБС,  
а также в качестве единственной причины, вызывающей боль в грудной клет-
ке – так называемой non-cardiac chest pain [3, 4, 8, 16, 17]. С учетом неуклон-
но роста регистрируемого ГЭРБ, называемой некоторыми учеными болезнью 
XXI в., а также с улучшением качества диагностики этой патологии знание 
врачом любой специальности о существовании внепищеводных проявлений 
ГЭРБ представляется необходимым. 

Согласно последнему Монреальскому соглашению (2006) в категории 
эзофагеальных симптоматических синдромов рефлюксная боль в груди стоит 
отдельно. Это предполагает, что у группы пациентов может присутствовать 
боль в груди, но без симптомов, ассоциирующихся с типичным рефлюксным 
синдромом, либо при наличии боли, которая затмевает типичные симптомы 
рефлюкса [18].  

Причинно-следственные связи гастроэзофагеальных и загрудинных бо-
лей, несмотря на их частое возникновение [3, 8, 14], изучены недостаточно. Во 
многом это обусловлено неоднозначностью представлений о диагностических 
критериях загрудинных болей, а также частыми ситуациями, когда у больного 
имеет место сочетание ГЭРБ и ИБС [5, 9]. В связи с этим представляется акту-
альным изучить распространенность кардиальных проявлений ГЭРБ, особен-
ности их клинических проявлений, условий возникновения и купирования.  

Исследование проведено в рамках первого в стране Многоцентрового 
исследования эпидемиологии гастроэзофагеальной Рефлюксной болезни  
в России («МЭГРЕ»). В ходе исследования изучалась эпидемиология ГЭРБ  
в Саранске. Для объективизации полученной информации использовался ме-
тод интервьюирования с использованием переведенной на русский язык и 
культурально адаптированной анкеты клиники Мэйо. Отбор респондентов 
проводился методом случайной выборки по телефонному справочнику.  

Статистическая обработка полученных материалов проведена с приме-
нением пакета программы Statistiсa 6.0 и включала создание базы данных, ав-
томатизированную проверку качества подготовки информации и статистиче-
ский анализ. Критерием статистической достоверности был уровень р < 0,05. 
Определялись средние значения, стандартные отклонения. Достоверность 
различий непараметрических данных оценивалась по χ² Пирсона. 

В исследование вошли 1400 жителей г. Саранска в возрасте от 17 до  
75 лет (средний возраст 35,3 ± 13,2 года), в том числе 478 мужчин (средний 
возраст 34,8 ± 13,8 года) и 922 женщины (средний возраст 32,5 ± 12,8 года). 
Распределение респондентов по полу и возрасту представлено в табл. 1. 

ГЭРБ диагностировали, руководствуясь Монреальским консенсусом 
(2006) [18] на основании симптомов рефлюкса (изжога, отрыжка, боль в эпи-
гастральной области) с учетом частоты и длительности возникновения эпизо-
дов изжоги без применения дополнительных методов обследования.  
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Таблица 1 
Возрастно-половая характеристика респондентов эпидемиологического  

исследования распространенности ГЭРБ в г. Саранске 

Возрастные группы 
респондентов 

Всего Мужчины Женщины 
n % n % n % 

17–19 лет 293 20,9 82 17,2 211 22,9 
20–29 лет 466 33,4 161 33,7 305 33,1 
30–39 лет 136 9,7 44 9,2 92 9,9 
40–49 лет 251 17,9 91 19,0 160 17,4 
50–59 лет 178 12,7 66 13,8 112 12,1 
60 лет и старше 76 5,4 34 7,1 42 4,6 
Всего 1400 100 478 100 922 100 

 
Анализ результатов опроса показал, что типичный для ГЭРБ симптом – 

изжогу – с разной частотой и степенью выраженности отмечали 49,6 % ре-
спондентов. Признаки ГЭРБ (изжога и (или) регургитация с частотой один 
раз в неделю и более в течение последних 12 месяцев) выявлены у 139 (9,9 %) 
респондентов. Боль за грудиной с различной частотой и интенсивностью 
встречалась у 360 (25,7 %) респондентов в возрасте от 18 до 85 лет (средний 
возраст 38,8 ± 15,0 лет), из них частое появление болей за грудиной (один раз 
в неделю и чаще) наблюдалось у 64 (17,8 %), редкое – у 296 (82,2 %) респон-
дентов. Сочетание частых изжоги и (или) регургитации, болей за грудиной 
выявлено у 61 (16,9 %) респондента. Распространенность боли за грудиной 
была достоверно выше среди опрошенных, имеющих признаки ГЭРБ (рис. 1). 

 

 

Рис. 1. Распространенность боли за грудиной у респондентов  
в зависимости от наличия признаков ГЭРБ (%); * – р < 0,05 

 
Согласно результатом опроса частота возникновения боли за грудиной 

у респондентов была различной. В большинстве случаев боль за грудиной 
возникала редко: у 132 (36,73 %) человек боль за грудиной возникала реже, 
чем один раз в месяц; у 63 (17,5 %) – один раз в месяц; у 73 (20,3 %) – не-
сколько раз в месяц. Значительно реже отмечалось частое появление боли за 
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грудиной: у 32 (8,9 %) респондентов – один раз в неделю, у 6 (1,7 %) респон-
дентов – несколько раз в неделю (рис. 2). 

 

 

Рис. 2. Частота боли в груди у респондентов (n = 360) 
 
При сопоставлении частоты возникновения кардиальных проявлений и 

наличия типичных признаков ГЭРБ выявлено, что загрудинные боли встреча-
лись чаще у респондентов, имеющих частую изжогу и (или) регургитацию. 
Достоверная разница выявлена для болей за грудиной с частотой возникнове-
ния от одного раза в месяц до нескольких раз в неделю (рис. 3), что дает ос-
нование предположить влияние патологических ГЭР на возникновения боле-
вых ощущений за грудиной у респондентов. 

 

 

Рис. 3. Частота возникновения болей за грудиной у респондентов  
в зависмости от признаков ГЭРБ (n = 360); * – р < 0,05 

 
Степень выраженности болевого синдрома в ходе исследования оцени-

валась следующим образом: слегка – не обращали внимание, если не напом-
нят; средне – беспокоит, но не мешает в повседневной жизни; сильно – ино-
гда мешает в повседневной жизни; очень сильно – часто мешает в повседнев-
ной жизни. Более чем в половине случаев – 54,2 % (195 человек) – боль за 
грудиной была средней интенсивности. Сильно этот симптом беспокоил 73 
(20,3 %) респондентов и очень сильно – 11 (3,0 %) респондентов. 
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Рис. 4. Зависимость интенсивности кардиальных проявлений  
от наличия признаков ГЭРБ у респондентов; * – р < 0,05 

 
Наличие частой изжоги и (или) регургитации оказывало влияние на по-

явление боли за грудиной сильной интенсивности (рис. 4). Боли за грудиной 
наибольшей интенсивности в равной степени беспокоили респондентов как  
с признаками ГЭРБ (3,3 %), так и без таковых (3,0 %). Достоверных различий  
в возкновинии данного симптома иной интенсивности в зависимости от при-
знаков ГЭРБ также не наблюдалось. 

С помощью анкеты выявлялось время возникновения боли за грудиной 
на протяжении суток. У 162 (45,0 %) опрошенных появление боли за груди-
ной не зависело от времени суток. Утром они возникали у 16 (4,4 %), днем – 
у 104 (28,9 %), вечером – у 61 (16,9 %), ночью – у 17 (4,7 %) опрошенных.  
У респондентов, имеющих признаки ГЭРБ, боль за грудиной достоверно чаще 
возникала вечером и ночью, а также не имела зависимости от времени суток.  

 

 

Рис. 5. Зависимость времени возникновения боли за грудиной  
от наличия признаков ГЭРБ; * – р < 0,05 
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Возникновение боли за грудиной в ночное и вечернее время у респон-
дентов с частой изжогой и (или) регургитацией может быть обусловлено 
большей вероятностью возникновения патологических ГЭР, так как в это 
время суток большинство респондентов находились в горизонтальном поло-
жении. По данным литературы, патофизиология «ночной ГЭРБ» отличается 
от «дневной» формы этого заболевания. Экспозиция кислоты в пищеводе но-
чью существенно выше у этих больных, чем в дневное время [20, 21]. Во 
время сна эпизоды рефлюкса развиваются реже, чем в дневной период време-
ни, но они более продолжительны, чем в период бодроствования [20, 22]. 
Установлено, что у пациентов с преобладанием рефлюксов, в горизонтальном 
положении тела более часто развивается эзофагит, чем у больных с рефлюк-
сами, развивающимися только в вертикальном положении [20, 22]. Причина 
длительной экспозиции кислоты в пищеводе у больных ГЭРБ в ночное время 
напрямую связана с удлинением пищеводного клиренса во время сна в срав-
нении с периодом бодрствования [20, 21]. Нарушение клиренса, увеличение 
времени контакта агрессивного содержимого со слизистой пищевода способ-
ствуют более тяжелому течению ГЭРБ, увеличивают риск развития эзофаги-
та, стриктур, язв и пищевода Баррета. [23] 

Немаловажным представлялось изучение условий, способствующих 
возникновению боли за грудиной. Известно, что боли кардиального генеза 
провоцируются физической нагрузкой; при ГЭРБ, напротив, появление симп-
томов происходит в горизонтальном положении, а также после приема пищи. 
Хорошо известно, что тяжесть повреждений слизистой оболочки пищевода 
при воздействии кислоты определяется ее экспозицией. У больных с более 
тяжелым течением заболевания чаще отмечаются кислотные ГЭР в положе-
нии лежа или в обеих позициях (в вертикальном и горизонтальном положе-
нии тела), в то время как при менее тяжелых формах ГЭРБ чаще развиваются 
постпрандиальные рефлюксы, или рефлюксы в вертикальном положении тела 
[24]. Риск развития повреждений пищевода, включая эзофагит, развитие 
стриктур, язв и пищевода Баррета, прогрессивно увеличивается от постпран-
диальных рефлюксов до рефлюксов в вертикальном положении, и далее – ре-
флюксов в горизонтальном положении и бипозициональных рефлюксов [24] . 
В свою очередь рефлюксы в обеих позициях тела более свойственны боль-
ным со структурными дефектами нижнего пищеводного сфинтера (НПС). 
Существует точка зрения, что в раннем периоде развития ГЭРБ у пациентов с 
постпрандиальными рефлюксами, или рефлюксами в вертикальном положе-
нии тела, НПС является интактным, а рефлюксные эпизоды случаются при 
увеличении числа спонтанных расслаблений сфинктера. При увеличении 
длительности заболевания развиваются структурные изменения НПС, приво-
дящие к несостоятельности пищеводно-желудочного барьера, увеличению 
времени клиренса и повреждениям пищевода; у этих больных чаще отмеча-
ются рефлюксы в положении лежа или в обеих позициях тела [24].  

Данные, полученные нами, свидетельствуют о том, что у 166 (46,1 %) 
респондентов возникновению боли за грудиной предшествовала физическая 
нагрузка, у 48 (13,3 %) опрошенных появление симптома связывали с прие-
мом пищи или изменением положения тела (горизонтальное, наклоны впе-
ред). У 77 (21,4 %) респондентов боли за грудиной возникали как при физи-
ческой нагрузке, так и после приема пищи или изменении положения тела.  
69 (19,2 %) респондентов, имеющих данный симптом, не отмечали связи по-
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явления боли за грудиной с названными факторами, причем у 8 из них боли 
за грудиной возникали один раз в неделю и чаще. Вместе с тем имелась зави-
симость условий возникновения боли за грудиной от наличия у респондентов 
симптомов, присущих ГЭРБ. Респонденты, имеющие загрудинные боли и не 
имеющие симптомы, характерные для ГЭРБ, их появление чаще связывали с 
физической нагрузкой. Достоверно чаще у опрошенных, имеющих признаки 
ГЭРБ, боли за грудиной возникали после приема пищи и (или) изменения по-
ложения тела, а также при сочетании факторов: приема пищи и (или) измене-
ние положения и физической нагрузки (рис. 6). С одной стороны, такое соче-
тание условий возникновения симптома значительно затрудняет дифферен-
циальную диагностику болей за грудиной кардиального и пищеводного про-
исхождения; с другой – может указывать на сочетание двух заболеваний у 
одного больного.  

 

 

Рис. 6. Зависимость условий возникновения боли за грудиной  
от наличия признаков у респондентов ГЭРБ (%); * – р < 0,05 

 
В ходе исследования изучались способы купирования загрудинных бо-

лей респондентами. В целом для купирования болевого синдрома нитраты 
применяли 215 (59,7 %) человек, антациды – 115 (31,9 %), не применяли ука-
занные группы препаратов 30 (8,4 %) человек. Выявлено, что респонденты, 
имеющие только боли за грудиной, для их купирования достоверно чаще 
применяли нитраты (63,9 %), по сравнению с респондентами, имеющими и 
загрудинные боли, и частую изжогу и (или) регургитацию (рис. 7). Последние 
с этой целью использовали нитраты (в 47,5 % случаев), антациды (в 36,1 % 
случаев) либо игнорировали прием лекарственных средств (16,4 %). Этот 
факт еще раз подчеркивает трудность дифференциальной диагностики кар-
диальных проявлений ГЭРБ и ИБС для практического врача. 

При опросе респондентов, имеющих боли за грудиной, выявлена их 
низкая обращаемость к врачу: 65 % опрошенных не обращались к врачу по 
поводу данного симптома. Из 35 % респондентов, обратившихся к врачу по 
поводу загрудинных болей, в течение года сделали это 1–2 раза – 65,1 %,  
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5–6 раз – 16,7 %, 6–10 раз – 8,7 %, более 10 раз – 9,5 % (рис. 8). Несколько 
чаще к врачу по поводу загрудинных болей обращались респонденты с при-
знаками ГЭРБ, чем без таковых (42,6 и 32,4 % соотвественно). Достоверных 
различий по частоте обращения у респондентов в зависимости от наличия и 
отсутствия признаков ГЭРБ не выявлено (рис. 8). 

 

 

Рис. 7. Купирование боли за грудиной в зависимости от наличия  
у респондентов признаков ГЭРБ ( %); * – р < 0,05 

 

 

Рис. 8. Частота обращений респондентов к врачу  
по поводу болей за грудиной (%) 

 
Таким образом, проведенное исследование показало, что боль за груди-

ной различной интенсивности и частоты встречается в 25,7 % случаев, при-
чем достоверно чаще у респондентов с признаками ГЭРБ (43,9 %). 17,8 % ре-
спондентов, имеющих боли за грудиной, отмечают их частое появление (один 
раз в неделю и чаще), причем в большей степени это отмечают респонденты с 
признаками ГЭРБ. У 23,3 % респондентов, испытывающих боли за грудиной, 
было значительно снижено качество жизни: симптомы часто мешают в по-
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вседневной жизни. Сочетание частой изжоги и (или) регургитации и болей за 
грудиной еще в болшей степени снижало качество жизни респондентов 
(34,4 %).  

В большинстве случаев (45,0 %) появление боли за грудиной не зависе-
ло от времени суток. Отмечалось более частое возникновение болей за гру-
диной в ночное время у респондентов с признаками ГЭРБ. 46,1 % респонден-
тов появление загрудинных болей связывали с физической нагрузкой, что 
позволяло связать эти боли с коронарной патологией. В остальных случаях 
появление боли могло быть обусловлено патологическими ГЭР или сочета-
нием патологии пищевода и сердца: 13,3 % опрошенных появление симптома 
связывали с приемом пищи или изменением положения тела; 21,4 % – как с 
физической нагрузкой, так и приемом пищи; 19,2 % респондентов не отмеча-
ли связи появления боли за грудиной с названными факторами. Эта группа 
респондентов нуждалась в дополнительном обследовании, позволяющем вы-
явить патологические изменения как со стороны сердечно-сосудистой систе-
мы, так и со стороны органов пищеварения. 

Полученные данные свидетельствуют о значительной распространен-
ности кардиальных проявлений ГЭРБ, а особенности их клинических прояв-
лений – о сложности дифференциальной диагностики болей пищеводного и 
кардиального генеза. Можно предположить, что реальная распространен-
ность кардиальных проявлений ГЭРБ может быть выше, так как полученные 
результаты позволили исследовать особенности кардиальной симптоматики  
в сочетании с типичными проявлениями ГЭРБ. За рамками исследования 
остались лица, имеющие боль в груди, но без типичных для ГЭРБ симптомов, 
либо симптомов, затмевающих типичную для ГЭРБ симптоматику. В этой 
связи представляется целесообразным проводить тщательное обследование 
пациентов, имеющих загрудинные боли с использованием не только методов 
для изучения функционального состояния сердечно-сосудистой системы, но 
и методов, позволяющих выявить наличие патологических ГЭР и оценить со-
стояние слизистой оболочки пищевода. 
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УДК 61634-007.272 
В. И. Мидленко, О. В. Мидленко, А. В. Смолькина, В. В. Кожевников 

СИМПАТИЧЕСКАЯ ДЕНЕРВАЦИЯ В ЛЕЧЕНИИ  
ОСТРОЙ СПАЕЧНОЙ КИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ 

 
Аннотация. Спаечная болезнь брюшной полости является одним из наиболее 
тяжелых заболеваний в абдоминальной хирургии. Целью данного исследова-
ния была разработка патогенетически обоснованного метода профилактики 
спаечной болезни в послеоперационном периоде с использованием симпати-
ческой денервации. Применение симпатической денервации у 58 больных ос-
новной группы позволило улучшить течение послеоперационного периода, 
способствовало более раннему восстановлению перистальтики кишечника, 
позволило снизить вероятность возникновения спаечного процесса в после-
операционном периоде по сравнению с традиционной тактикой, использован-
ной у 94 больных группы сравнения. 

Ключевые слова: симпатическая денервация, спаечная болезнь. 
 
Abstract. Peritoneal commissures are one of the most severe pathologies in ab-
dominal surgery. The aim of the present investigation is to develope a patogenetic-
based method of peritoneal commissures prophylactics in postoperative period using 
sympathetic denervation. The application of sympathetic denervation among 58 pa-
tients of the principal group allowed to improve the course of the postoperative pe-
riod, enabled early recovery of intestinal peristalsis, allowed to reduce commissures 
probability in postoperative period in comparison with the usual treatment applied 
among 94 patients of the comparison group. 

Key words: sympathetic denervation, peritoneal commissures. 

Введение 

Спаечная болезнь брюшной полости является одним из наиболее тяже-
лых заболеваний в абдоминальной хирургии как с точки зрения диагностики, 
лечения, профилактики, так и с точки зрения социально-экономического зна-
чения [1–3]. Страдания больных и многократные оперативные вмешатель-
ства, временные потери трудоспособности, инвалидизация и летальность яв-
ляются прямыми следствиями спаечной болезни. Невзирая на огромное зна-
чение данного патологического процесса и интерес клиницистов и ученых, 
разные аспекты этиологии, патогенеза, разработка новых методов лечения и 
профилактики все еще представляют огромную проблему [3–5]. Усилия по 
предупреждению образования спаек должны быть направлены не только на 
использование деликатной хирургической техники, но и на разработку и со-
вершенствование профилактических мероприятий при проведении оператив-
ных вмешательств, сопровождающихся увеличенным образованием спаек  
[6–9]. По поводу спаечной болезни брюшной полости ежегодно лечится око-
ло 1 % прооперированных ранее пациентов. Кишечная непроходимость раз-
вивается у 50–75 % пациентов со спаечной болезнью, сопровождается высо-
кой летальностью, консервативное лечение малоэффективно, а после опера-
тивных вмешательств рецидивы составляют 32–71 % (Женчевкский Р. А., 
1988; Кургузов О. П., Кузнецов Н. А., Артюхина Е. Г., 1990; Воробьев А. А., 
Писарева Е. Е., Бебуришвили А. Г., 1998; Филенко Б. П., 2000).  
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Цель настоящего исследования – определить влияние симпатической 
денервации на динамику восстановления работы кишечника в послеопераци-
онном периоде у больных с острой кишечной непроходимостью. 

Материалы и методы исследования 

Проведен анализ оперативных вмешательств 152 пациентов, опериро-
ванных за период с 2005 по 2009 г. по поводу острой спаечной кишечной не-
проходимости в хирургических отделениях МУЗ ЦГКБ г. Ульяновска. В пер-
вой группе (группа сравнения – 94 человека) в послеоперационном периоде 
пациенты получали стандартное лечение. Во второй группе (основная группа – 
58 человек) к стандартной терапии добавлена управляемая симпатическая де-
нервация грудного симпатического ствола. Методика сегментарной новокаи-
новой блокады левого грудного симпатического ствола разработана на ка-
федре госпитальной хирургии медицинского факультета Ульяновского госу-
дарственного университета. Симпатическая денервация выполнялась путем 
катетеризации левого паравертебрального пространства на уровне VIII–IX 
грудных позвонков слева. За 30 мин до операции и в послеоперационном  
периоде каждые 8 ч вводилось 20,0 мл 2 % раствора новокаина в течение  
3–5 суток (рис. 1).  

 

 

Рис. 1. Схема паравертебрального (ретроплеврального) пространства  
и распространение раствора новокаина в ретроплевральном пространстве  
и заднем средостении: 1 – симпатический ствол; 2 – легкое; 3 – большой  
чревный нерв; 4 – селезенка; 5 – малый чревный нерв; 6 – аорта; 7 – заднее  
пищеводное сплетение; 8 – пищевод; 9 – переднее пищеводное сплетение;  

10 – нижняя полая вена; 11 – грудной лимфотический проток; Х – остистый  
отросток 8-го грудного позвонка, серединная линия; Т – место пункции 

Полученные результаты 

При проведении симпатической денервации в послеоперационном пе-
риоде отслеживалась динамика восстановления работы кишечника по следу-
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ющим параметрам: аускультативное наличие перистальтики и шума плеска, 
отхождения газов, появление стула.  

Имеются различия времени восстановления работы кишечника между 
основной группой и группой сравнения, р < 0,05 (табл. 1).  

 
Таблица 1 

Динамика восстановления работы кишечника  
в основной группе и группе сравнения 

Параметр 
Группа 

р 
основная, n = 58 сравнения, n = 94 

1-е сутки 
Перистальтика 5 (5,31 ± 2,32 %) 6 (10,34 ± 4,03 %) 0,246 

2-е сутки 
Перистальтика 10 (10,63 ± 3,19 %) 14 (24,13 ± 5,66 %) 0,027 
Газы 6 (6,38 ± 2,53 %) 8 (13,79 ± 4,56 %) 0,126 

3-е сутки 

Перистальтика 21 (22,34 ± 4,31 %) 22 (37,93 ± 6,42 %) 0,038 

Газы 15 (15,95 ± 3,79 %) 18 (31,03 ± 6,12 %) 0,029 

Стул 1 (1,06 ± 0,8 %) 5 (8,62 ± 3,71 %) 0,02 

4-е сутки 
Перистальтика 30 (31,91 ± 4,83 %) 33 (56,89 ± 6,55 %) 0,002 
Газы 25 (26,59 ± 4,58 %) 28 (48,27 ± 6,61 %) 0,006 
Стул 5 (5,31 ± 2,32 %) 14 (24,13 ± 5,66 %) 0,006 

Примечание. р – показатель достоверности различия данных в группах. 
 

Вторые сутки: появление перистальтики, р = 0,027. Третьи сутки: пери-
стальтика, р = 0,038; отхождение газов, р = 0,029; появление стула, p = 0,02. 
Достоверные различия на 4, 5, 6, 7-е сутки по параметрам перистальтики, от-
хождения газов, появлению стула, р < 0,05 (рис. 2, 3). 

 

 

Рис. 2. Динамика перистальтики в группах 
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Рис. 3. Динамика появления стула в группах 
 
Анализируя полученные данные, наблюдаем восстановление работы 

желудочно-кишечного тракта у половины пациентов основной группы на 
фоне симпатической денервации в среднем на 5-е сутки послеоперационного 
периода, полное восстановление работы желудочно-кишечного тракта – на  
6-е сутки. В то же время в группе сравнения восстановление работы желу-
дочно-кишечного тракта у половины пациентов наблюдается на 6-е сутки, 
полное восстановление – на 7-е сутки. 

При анализе времени восстановления работы желудочно-кишечного 
тракта в основной группе выявлены особенности (табл. 2).  

 
Таблица 2 

Результаты восстановления работы кишечника в основной группе 

Параметр 
Форма 

р 
странгуляция, n = 19 обтурация, n = 39 

1-е сутки 
Перистальтика 6 (31,57 ± 10,95) 0 0,074 

2-е сутки 
Перистальтика 9 (47,36 ± 11,76) 5 (14,7 ± 5,42) 0,003 
Газы 6 (31,57 ± 10,95) 2 (5,88 ± 4,09) 0,104 

3-е сутки 
Перистальтика 13 (68,42 ± 10,95 %) 9 (26,47 ± 7,67 %) 0,005 
Газы 11 (57,89 ± 11,63 %) 7 (20,58 ± 7,03 %) 0,014 
Стул 4 (21,05 ± 9,6 %) 1 (2,94 ± 2,94 %) 0,256 

4-е сутки 
Перистальтика 18 (94,73 ± 5,26 %) 15 (44,11 ± 8,64 %) 0,001 
Газы 16 (84,21 ± 8,59 %) 12 (35,29 ± 8,31 %) 0,001 
Стул 11 (57,89 ± 11,63 %) 3 (8,82 ± 4,93 %) 0,002 

Примечание. р – показатель достоверности различия данных в группах. 
 
Имеются достоверные различия по срокам появления перистальтики 

между пациентами со странгуляционной (n = 19) и обтурационной (n = 39) 
формами кишечной непроходимости. При странгуляционной форме кишеч-
ной непроходимости восстановление работы кишечника (появление пери-
стальтики, отхождение газов, появление стула) наступает в более ранние сро-
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ки, р < 0,05. С 1-х суток имеются достоверные различия по появлению пери-
стальтики; отхождения газов – со 2-х суток, появление стула – с 4-х суток. 
Начиная с 6-х суток достоверных различий по параметрам восстановления ра-
боты кишечника (перистальтика, отхождения газов, появление стула) между 
пациентами со странгуляционной и обтурационной формами непроходимости 
не выявлено (рис. 4, 5). 

 

 

Рис. 4. Динамика восстановления перистальтики в основной группе 
 

 

Рис. 5. Динамика восстановления стула в основной группе 
 
Для оценки эффективности применения симпатической денервации 

выполнено сравнение восстановления работы кишечника в основной группе и 
группе сравнения при странгуляционной форме кишечной непроходимости 
(табл. 3, рис 6, 7). Достоверные различия появления перистальтики между 
пациентами основной группы и группой сравнения наблюдаются начиная со 
2-х суток, р = 0,022; отхождения газов – с 3-х суток, р = 0,013; появление сту-
ла – с 4-х суток, р = 0,001. На 5-е сутки у всех пациентов основной группы 
восстановилась нормальная работа кишечника; у пациентов группы сравне-
ния – на 6-е сутки. 

Получены достоверные различия (р < 0,05) между восстановлением ра-
боты кишечника у пациентов основной группы и пациентов группы сравне-
ния. Симпатическая денервация способствует более раннему восстановлению 
работы кишечника (появлению перистальтики, отхождению газов, появлению 
стула). Более раннее восстановление работы желудочно-кишечного тракта 
является основой профилактики спаечного процесса брюшной полости.  
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Таблица 3 
Восстановление работы кишечника  

при странгуляции в основной группе и группе сравнения 

Параметр 
Группа 

р 
основная, n = 19 сравнения, n = 34 

1-е сутки 
Перистальтика 6 (31,5 ± 10,95 %) 5 (14,7 ± 6,16 %) 0,15 

2-е сутки 
Перистальтика 9 (47,36 ± 11,76 %) 6 (17,64 ± 6,63 %) 0,022 
Газы 6 (31,57 ± 10,95 %) 3(8,28 ± 4,93 %) 0,036 

3-е сутки 
Перистальтика 13 (68,42 ± 10,95 %) 11 (32,35 ± 8,14 %) 0,012 
Газы 11 (57,8 ± 11,63 %) 9 (26,47 ± 7,67 %) 0,013 
Стул 4 (21 ± 9,6 %) 1 (2,94 ± 2,94) 0,005 

4-е сутки 
Перистальтика 18 (94,73 ± 5,26 %) 18 (52,94 ± 8,68 %) 0,005 
Газы 16 (84,21 ± 8,59 %) 16 (47,05 ± 8,68 %) 0,008 
Стул 11 (57,89 ± 11,63 %) 5 (14,7 ± 6,16 %) 0,001 

Примечание. р – показатель достоверности различия данных. 
 

 

Рис. 6. Перистальтика в группе сравнения и основной группе при странгуляции 
 

 

Рис. 7. Восстановление стула при странгуляции  
в группе сравнения и основной группе 
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Применение симпатической денервации в послеоперационном периоде 
позволяет в более ранние сроки восстановить перистальтику кишечника, тем 
самым уменьшая вероятность развития спаечного процесса. Учитывая выше-
изложенное, симпатическая денервация наиболее эффективна при странгуля-
ционных формах кишечной непроходимости. Полученный результат объяс-
няется патогенетической направленностью симпатической денервации, бло-
кадой симпатических ганглиев. В результате блокады симпатических гангли-
ев снимается тормозящий эффект симпатической нервной системы на работу 
желудочно-кишечного тракта. При странгуляционном механизме кишечной 
непроходимости вовлечение сосудисто-нервного аппарата брыжейки кишеч-
ника наступает в самые ранние сроки. Поэтому уровень нарушений кровото-
ка по брыжеечным сосудам (контролируемая в исследовании верхняя брыже-
ечная артерия) выражен в большей степени. Выраженная активация симпати-
ческой нервной системы (ангиоспазм, более высокий уровень болевого син-
дрома) наиболее характерна для странгуляционной формы кишечной непро-
ходимости, чем для обтурационной формы. 

Выводы 

1. Степень выраженности болевого синдрома по шкале ВАШ и индекс 
резистентности верхней брыжеечной артерии могут быть использованы в ка-
честве диагностических критериев в установлении формы кишечной непро-
ходимости. 

2.  Симпатическая денервации позволяет улучшить параметры кровото-
ка по верхней брыжеечной артерии. 

3. Комплексное действие симпатической денервации путем обезболи-
вающего эффекта улучшает течение послеоперационного периода, обеспечи-
вает более раннюю активизацию пациентов. 

4. Применение симпатической денервации в послеоперационном пери-
оде способствует более раннему сроку восстановления перистальтики ки-
шечника и тем самым уменьшает вероятность возникновения спаечного про-
цесса в послеоперационном периоде.  
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СОСТОЯНИЕ ПРОВОДЯЩЕЙ СИСТЕМЫ СЕРДЦА  
У БОЛЬНЫХ С ИЗОЛИРОВАННОЙ ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ  
ПРЕДСЕРДИЙ ПО ДАННЫМ ЧРЕСПИЩЕВОДНОГО  
ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
Аннотация. Изучено состояние проводящей системы сердца у больных с изо-
лированной фибрилляцией предсердий (ФП) по данным чреспищеводного 
электрофизиологического исследования сердца. Выявлено, что при адренерги-
ческой и вагусной формах ФП автоматическая функция синусового узла и ат-
риовентрикулярная проводимость имеют разнонаправленный характер. Уста-
новлено, что субстратом возникновения адренергической формы ФП является 
укорочение эффективного рефрактерного периода левого предсердия на 11,6 %, 
а вагусной формы ФП – на 10,0 %, замедление внутрипредсердной проводимо-
сти – на 4,5 %, снижение автоматической функции синусового узла – на 21,5 %. 

Ключевые слова: изолированная фибрилляция предсердий, вегетативная регу-
ляция сердца. 
 
Abstract. The article investigates the state of cardiac conduction system in patients 
with isolated atrial fibrillation (AF). Transesophageal electrophysiological cardiog-
raphy findings suggest that the sinoatrial node automatic function and atrioventricu-
lar conduction are multidirectional in patients with adrenergic AF and vagus AF. 
The findings also indicate that adrenergic AF is caused by the 11,6 % shortening of 
the left atrium effective refractory period, whereas vagus AF is caused by the 
10,0 % shortening of the left atrium effective refractory period, a 4,5 % intra-atrial 
conduction delay and a 21,5 % depression of the sinoatrial node automatic function. 

Key words: isolated atrial fibrillation, vegetative control of cardiac performance. 

Введение 

Фибрилляция предсердий (ФП) – одно из наиболее часто встречающих-
ся нарушений сердечного ритма [1, 2]. Возникновению ФП предшествуют 
различные заболевания сердечно-сосудистой системы, главным образом, 
ишемическая болзень сердца (ИБС), артериальная гипертензия, клапанные 
пороки сердца ревматической этиологии [1–3]. В то же время примерно у 15–
20 % пациентов ФП возникает в отсутствие каких-либо поражений сердца – 
так называемая изолированная ФП [1, 4]. Между клиницистами существует 
согласие по поводу того, что изолированной следует называть ФП, которая 
возникает у лиц, свободных от ревматической болезни сердца, ИБС, артери-
альной гипертензии, кардиомиопатии, перикардита, тиреотоксикоза, застой-
ной недостаточности кровообращения [1, 4]. 

У больных с изолированной ФП благоприятный прогноз в плане разви-
тия тромбоэмболий и смертности. Со временем больные перестают соответ-
ствовать критериям изолированной ФП, причем это может быть связано как 
со старением, так и с развитием изменений в сердце, например с дилатацией 
левого предсердия. Соответственно у них повышается риск развития тром-
боэмболических осложнений и смерти.  
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В возникновении изолированной ФП заметную роль играет нарушение 
вегетативной регуляции сердца. Основываясь на клинических различиях, 
Coumel P. предложил выделять вагусную и симпатическую формы изолиро-
ванной ФП [5]. 

Выяснение электрофизиологических (ЭФ) механизмов возникновения 
вагусной и симпатической форм ФП имеет важное значение в выборе адек-
ватной антиаритмической терапии [6, 7]. Использование для этих целей внут-
рисердечных электрофизиологических исследований по ряду причин не по-
лучило широкого распространения в терапевтических клиниках. В связи  
с этим представляет интерес изучение возможностей чреспищеводного элек-
трофизиологического исследования (ЭФИ) для оценки состояния проводящей 
системы сердца при изолированной ФП. 

Цель исследования: оценить состояние проводящей системы сердца у 
больных с изолированной фибрилляцией предсердий по данным чреспище-
водного электрофизиологического исследования сердца. 

Материал и методы исследования 

Нами обследовано 137 больных с частыми приступами пароксизмаль-
ной изолированной ФП. В зависимости от вегетативной регуляции сердца 
больные были разделены на две группы. В I группу вошли 75 больных с ад-
ренергической формой ФП, во II группу – 62 пациента с вагусной формой 
ФП. В контрольную группу включены 28 человек без нарушений сердечного 
ритма и предрасполагающих факторов его возникновения. 

Всем больным, включенным в исследование, регистрировалась элек-
трокардиограмма (ЭКГ) в 12 стандартных отведениях, проводились эхокар-
диография (ЭхоКГ), чреспищеводное электрофизиологическое исследование 
сердца, ультразвуковое исследование щитовидной железы (УЗИ ЩЖ), опре-
деление уровня три-йод-тиронина (Т3) и тироксина (Т4) в крови.  

ЭхоКГ выполнялась в соответствии со стандартами Американской ас-
социации по эхокардиографии на аппарате Sanos-100CF («Hewlett-Packard», 
США) при синусовом ритме [8]. Определяли показатели систолической 
функции левого желудочка: индексы конечного систолического и конечного 
диастолического объемов, ударный индекс, фракцию выброса, передне-
задний размер левого предсердия (ЛП). Для оценки диастолической функции 
левого желудочка оценивали следующие показатели трансмитрального кро-
вотока: максимальную скорость раннего диастолического наполнения (VE), 
максимальную скорость наполнения левого желудочка во время систолы 
предсердий (VA), отношение этих скоростей VE/VA. 

Чреспищеводное ЭФИ проводили по общепринятому протоколу [9]  
с помощью компьютерного электрофизиологического комплекса с оригиналь-
ным программным обеспечением «Astrocard». Определяли длительность ин-
тервалов RR, PQ, QT, ширину комплекса QRS, время восстановления функ-
ции синусового узла (ВВФСУ) и его корригированное значение (КВВФСУ), 
точку Венкебаха, эффективный рефрактерный период атриовентрикулярного 
(ЭРПАВ) соединения и левого предсердия (ЭРПЛП), максимальный предсерд-
ный ответ (МПО). 

УЗИ щитовидной железы (ЩЖ) проводили с помощью ультразвуково-
го сканера «Aloka» (Япония), снабженного линейным датчиком 7 МГц. Ис-
следование базального уровня тиреотропного гармона (ТТГ), Т3, Т4 проводи-
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ли иммуноферментным методом с использованием стандартных наборов [10]. 
Границы нормы для базального уровня ТТГ сыворотки составили 0,23– 
3,4 мМЕ/л, Т3 (общ.) – 1,8–2,8 нмоль/л, Т4 (общ.) – 54–156 нмоль/л, Т4 (сво-
бодн.) – 10,0–23,0 пмоль/л [10]. 

Статистическую обработку результатов исследования проводили на 
персональном компьютере с помощью пакета программ Statistica for Windows 
фирмы Stat-Soft Inc с использованием параметрических и непараметрических 
критериев. 

Результаты и обсуждение 

Влияние вегетативной регуляции сердца на клиническое течение па-
роксизмов ФП представлено в табл. 1 (ТП – трепетание предсердий, ЭС – 
экстрасистолия).  

 

Таблица 1 
Характеристика клинических форм  

изолированной фибрилляции предсердий (M ± m) 

Показатели 
Контрольная 

(n = 28) 
Адренергическая 

ФП (n = 75) 
Вагусная ФП 

(n = 62) 
1 2 3 

Клинические признаки  
Пол    
Мужской, кол-во (%) 12 (42,9) 7 (9,3) 53 (85,5) 
Женский, кол-во (%) 16 (57,1) 68 (90,7) 9 (14,5) 
Средний возраст, лет 47,3 ± 2,3 46,5 ± 2,8 47,8 ± 2,4 
Условия возникновения ФП  
Отдых, покой, сон, горизонтальное 
положение, кол-во (%) 

– 8 (10,7) 49 (79,0) 

Физическая и психоэмоциональная 
нагрузка, вертикальное  
положение, кол-во (%) 

– 67 (89,3) 13 (21,0) 

Время возникновения пароксизмов ФП  

День, утро, кол-во (%) – 63 (84,0) 9 (14,5) 

Ночь, вечер, кол-во (%) – 12 (16,0) 53 (85,5) 

Переход ФП в ТП и наоборот – – 15 (24,2 %) 
Переход синусовой  
тахикардии и экстрасистолии  
в ФП 

– 17 (22,7 %) – 

 
Как следует из табл. 1, в возникновении изолированной ФП важную 

роль играет нарушение вегетативной регуляции сердца. Вагусная ФП чаще 
встречалась у мужчин (85,5 %); приступы возникали в состоянии покоя 
(79,0 %), нередко во время сна. Реже (21,0 %) пароксизмы ФП возникали во 
время физической нагрузки или психоэмоционального напряжения. Наобо-
рот, при нагрузке уменьшалось количество предсердных экстрасистол. 

Адренергическая ФП была связана с физической или эмоциональной 
нагрузкой. Этот вариант чаще наблюдался у женщин (90,7 %). Пароксизмы 
ФП возникали днем или в утренние часы (84,0 %). При вагусной ФП у 15 
(24,2 %) больных происходил переход ФП в ТП и наоборот, а при адренерги-
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ческой ФП мы не наблюдали перехода ФП в ТП. У 17 (22,7 %) больных адре-
нергической ФП возникал переход синусовой тахикардии и предсердной экс-
трасистолии в ФП. 

Влияние вегетативной нервной системы на ЭКГ и ЭФИ на показатели 
сердца представлено в табл. 2 (ЧСС СР – число сердечных сокращений при 
синусовом ритме).  

 
Таблица 2 

Электрокардиографические и электрофизиологические  
показатели сердца у больных с адренергической  

и вагусной формами фибрилляции предсердий (M ± m) 

Показатели 

Группа  
контроля  
(n = 28) 

Адренерги-
ческая  

форма ФП 
(n = 75)

Вагусная 
форма  

ФП (n = 62) 
p 

1 2 3 1–2 1–3 2–3 
Р (мс) 94,1 ± 1,3 96,8 ± 2,1 99,3 ± 1,6 > 0,05 < 0,05 > 0,05 
ЧСС СР, мин 74,6 ± 2,3 80,1 ± 3,1 64,7 ± 2,6 > 0,05 < 0,01 < 0,001 
ЧСС ФП, мин 156,3 ± 2,7 168,5 ± 4,2 152,0 ± 3,7 < 0,01 > 0,05 < 0,001 
ВВФСУ, мс 1028,5 ± 35,2 1035,1 ± 37,3 1065,4 ± 28,5 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
КВВФСУ, мс 296,7 ± 19,8 301,8 ± 20,2 360,6 ± 21,4 > 0,05 < 0,05 < 0,05 
Точка  
Венкебаха,  
имп/мин 

164,8 ± 4,7 179,5 ± 5,4 148,4 ± 5,7 < 0,05 < 0,05 < 0,001 

ЭРПАВ, мс 310,7 ± 7,3 286,7 ± 8,2 335,4 ± 8,6 < 0,05 < 0,05 < 0,001 

ЭРПЛП, мс 251,7 ± 8,3 222,6 ± 9,4 226,8 ± 8,7 < 0,05 < 0,05 > 0,05 

ЛП, мм 26,8 ± 0,92 27,9 ± 1,2 28,2 ± 1,4 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

МПО, имп/мин 246,0 ± 12,3 286,2 ± 13,6 279,3 ± 10,3 < 0,05 < 0,05 > 0,05 
 
Как следует из табл. 2, по сравнению с контрольной группой при адре-

нергической форме ФП ЧСС во время синусового ритма чаще на 5,5 ударов в 
мин (р > 0,05), ЧСС во время ФП чаще на 12,2 ударов в мин (р < 0,01), точка 
Венкебаха выше на 14,7 имп/мин (р < 0,05), соединения ЭРПАВ короче на  
24,0 мс (р < 0,05), ЭРПЛП короче на 29,1 мс (р < 0,05), МПО больше на  
40,2 имп/мин (р < 0,05). В то же время показатели, характеризующие автома-
тическую функцию синусового узла (ВВФСУ, КВВФСУ), состояние левого 
предсердия (ширина зубца Р, передне-задний размер ЛП), практически не от-
личаются от контрольной группы.  

Из полученных данных совершенно очевидно, что в основе возникно-
вения адренергической формы ФП лежит укорочение ЭРПЛП (на 11,6 %), а не 
угнетение автоматической функции синусового узла и расширение ЛП. 

Из табл. 2 видно, что по сравнению с группой контроля при вагусной 
форме ФП ЧСС во время синусового ритма реже на 9,9 ударов в минуту 
(р < 0,01), КВВФСУ больше на 63,9 мс (р < 0,05), точка Венкебаха ниже на 
16,4 имп/мин (р < 0,05), соединения ЭРПАВ выше на 24,7 мс (р < 0,05), ЭРПЛП 
короче на 25,1 мс (р < 0,05), МПО больше на 33,8 имп/мин (р < 0,05). Не-
смотря на то, что размеры ЛП по данным УЗИ сердца и ширина зубца Р по 
данным ЭКГ практически не выходили за пределы нормальных границ, выяв-
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лено достоверное (p < 0,05) замедление предсердной проводимости при ва-
гусной форме ФП на 4,2 мс. 

На основании анализа данных видно, что в основе возникновения ва-
гусной формы ФП лежит не только укорочение ЭРПЛП на 10,0 %, а также за-
медление внутрипредсердной проводимости на 4,5 % и снижение автомати-
ческой функции синусового узла на 21,5 %. 

На наш взгляд, особый интерес представляет сравнительный анализ по-
казателей ЭКГ, ЭФ и ЭхоКГ у больных с адренергическими и вагусными 
формами ФП. Можно выделить три аспекта полученных данных: 

1) «вагусное замедление» автоматической функции синусового узла, 
межпредсердной и атриовентрикулярной проводимости. Как видно из табл. 1, 
ЧСС при синусовом ритме у больных с вагусной формой ФП реже на  
15,4 ударов в мин (р < 0,001), КВВФСУ больше на 58,8 мс (р < 0,05), зубец Р 
шире на 2,5 мс (р > 0,05), точка Венкебаха ниже на 31,1 имп/мин (р < 0,001), а 
соединения ЭРПАВ выше на 48,7 мс (р < 0,001); 

2) укорочение ЭРПЛП и увеличение МПО как у больных с адренергиче-
скими, так и вагусными формами ФП. Как при адренергической, так и при ва-
гусной форме ФП имеется обратная корреляционная зависимость между МПО 
и ЭРПЛП (рис. 1). Полученная зависимость показывает, что в основе возникно-
вения адренергической и вагусной форм ФП лежит единый ЭФ-механизм – 
укорочение ЭРПЛП; 

3) отсутствие влияния вегетативной нервной системы на размер ЛП. Из 
полученных данных видно, что передне-задний размер ЛП у больных вагус-
ной и адренергической формой ФП практически не отличается от контроль-
ной группы. 
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Рис. 1. Корреляционная связь между ЭРПЛП и МПО 
 
Проведенный корреляционный анализ показал, что между ЭРПЛП и 

КВВФСУ у больных с вагусной формой ФП существует обратная зависи-
мость (рис. 2). 

Очевидно, во время проведения программированной стимуляции по 
мере достижения ЭРПЛП возможность постстимуляционного угнетения ФСУ 
увеличивается, поэтому КВВФСУ в этой группе достоверно (р < 0,05) выше. 

У больных с вагусной формой ФП выявлена еще одна закономерность: 
по мере увеличения КВВФСУ частота пароксизмов ФП увеличивалась (рис. 3), 
тогда как при адренергической форме ФП такая закономерность не выявлена. 

Известна связь между частотой пароксизмов ФП и угнетением автома-
тической функции синусового узла при синдроме брадикардия – тахикардия 

ЭРПЛП (мс) 

 r = –0,98 
 n = 22 
 p < 0,001 
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[11]. В литературе нет четких указаний о возможной трансформации вагусной 
или адренергической форм ФП в синдром брадикардии–тахикардии. Получен-
ная корреляционная зависимость между КВВФСУ и частотой пароксизмов 
при вагусной форме ФП позволяет предположить, что данная форма ФП со 
временем может трансформироваться в синдром брадикардии–тахикардии. 
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Рис. 2. Корреляционная связь между КВВФСУ и ЭРПЛП при вагусной ФП 
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Рис. 3. Корреляционная связь между КВВФСУ  
и частотой параксизмов ФП при вагусной ФП 

Выводы 

1. При адренергической и вагусной формах ФП автоматическая функ-
ция синусового узла и атриовентрикулярная проводимость имеют разнона-
правленный характер.  

2. Субстратом возникновения адренергической формы ФП является 
укорочение ЭРПЛП на 11,6 %, а вагусной формы ФП – укорочение ЭРПЛП на 
10,0 %, замедление внутрипредсердной проводимости на 4,5 %, снижение ав-
томатической функции синусового узла на 21,5 %.  

 r = –0,73 
 n = 22 
 p < 0,01 

ЭРПЛП (мс) 

 r = 0,87 
 n = 22 
 p < 0,01 
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3. У больных с вагусной формой ФП выявлена прямая корреляционная 
зависимость между КВВФСУ и частотой вагусной формы ФП, а также обрат-
ная корреляционная зависимость между КВВФСУ и ЭРПЛП, ЭРПЛП и МПО.  
У больных с адренергической формой ФП выявлена обратная корреляцион-
ная зависимость между ЭРПЛП и МПО.  
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УДК 616.921.5:616.831–005:616-053  
И. В. Роганова 

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА  
НАРУШЕНИЙ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ  
ПРИ ГРИППЕ В РАЗНЫХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУППАХ 

 
Аннотация. Изучены особенности мозгового кровотока при неосложненном 
среднетяжелом течении гриппа у больных в трех возрастных группах: до  
35 лет, от 35 до 50 лет, старше 50 лет методом реоэнцефалографии. Определе-
ны снижение тонуса сосудов артериального и венулярного отделов с преобла-
данием гипотонии сосудов и нарушением венозного оттока, развитие церебро-
васкулярной дисфункции и признаки централизации кровообращения для под-
держания адекватного мозгового кровотока. С возрастом наклонность к гипо-
тонии при гриппе растет.  

Ключевые слова: реоэнцефалография, тонус сосудов, дикротический индекс, 
диастолический индекс, мозговая фракция минутного объема, объемная ско-
рость церебрального кровотока.  
 
Abstract. The article investigates the features of cerebral blood flow by means of re-
oencephalography in patients with uneventful moderately severe flu divided in three 
age groups: upto 35 years, from 36 to 50 years, from 51 to 60 years.The study de-
termines vasorelaxation of arterial and venous departments with vascular hypotonia 
and venous outflow  disorder prevailing, development of cerebrovascular disfunc-
tion and patterns of blood circulation centralization for adequate cerebral blood flow 
maintenance. An inclination to hypotonia caused by flu grows with age. 

Key words: rheoencephalography, vascular tone, dicrotic index, diastolic index, 
brain fraction of minute volume, volumetric speed of cerebral blood flow.  

Введение 

Второе место после поражения органов дыхания при гриппе занимают 
осложнения со стороны нервной системы, которые могут приводить к инва-
лидности и смерти [1]. При гриппе нередко развиваются менингоэнцефалити-
ческие реакции, менингизм, энцефалит, менингоэнцефалит, арахноидит. 
Вспышки и эпидемии гриппа сопровождает рост летальности от хронически 
протекающих заболеваний, в том числе так называемых «мозговых ката-
строф» [2]. Осложнения со стороны нервной системы и смертельные исходы, 
cвязанные с нарушениями мозгового кровообращения, регистрируются во 
время подъема заболеваемости гриппом и после его окончания. Однако не 
всегда удается установить связь с перенесенным заболеванием. Особенную 
опасность представляет грипп для людей старших возрастных групп. 

Цель исследования: оценить изменения мозгового кровообращения 
при гриппе и проанализировать их особенности с учетом возраста.  

1. Материал и методы исследования 

Нами проведено комплексное обследование и лечение 168 больных се-
зонным гриппом в клинике инфекционных болезней со среднетяжелым 
неосложненным течением заболевания. Были выделены три возрастные груп-
пы: I группа – от 21 до 35 лет – 80 человек; II группа – от 36 до 50 лет –  
44 человека; III группа – от 51 до 60 лет – 44 человека. В качестве контроля 
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обследовали 34 практически здоровых человека I возрастной группы, 16 че-
ловек II возрастной группы, 14 человек III возрастной группы.  

Статистическую обработку полученных данных проводили с помощью 
общепринятых методов вариационной статистики: вычисляли критерий Сть-
юдента (t) и показатель достоверности (р), среднюю арифметическую выбо-
рочной совокупности (М), ошибку средних величин (m). Сравнивали досто-
верность различий с контролем (р), показатели разных сроков наблюдения c 
их значениями на 1–3 дни болезни (р1), 4–5 дни (p2), 6–8 дни (p3), 9–14 дни от 
начала болезни (p4). Расчеты проводили с использованием персонального 
компьютера серии Pentium, пакетов прикладных программ Microsoft Excel 7,0 
в операционной оболочке Windows 7. 

Для оценки состояния мозгового кровотока использовали метод реоэн-
цефалографии (РЭГ). В основе метода лежит регистрация пульсовых колеба-
ний кровенаполнения тканей организма. РЭГ – неинвазивный метод исследо-
вания кровоснабжения мозга [3]. Достоинства метода: атравматичность, без-
опасность, возможность проводить исследования в динамике [4]. Этот метод 
позволяет судить об изменениях внутричерепной гемодинамики, приводящих 
к нарушению кровотока в мозге, проводить коррекцию сосудистой патологии 
и осуществлять динамическое наблюдение за больными [3–5]. Параметры 
кровообращения определяли по основным и дифференциальным реограммам. 
Оценивали характер реоэнцефалограмм, определяли величины дикротическо-
го и диастолического индексов, мозговую фракцию минутного объема по от-
ношению к минутному объему кровообращения [6].  

Для мозга характерны высокая интенсивность обменных процессов и 
чувствительность к нарушениям кровообращения. Механизмы авторегуляции 
направлены на поддержание адекватного мозгового кровотока. Тонус сосудов – 
один из важнейших параметров гемоциркуляции человека, обеспечивающих 
оптимальное состояние кровотока. Тонус сосудов мозга оценивали по показа-
телям дикротического (ДКИ) и диастолического (ДСИ) индексов. 

Дикротический индекс – индекс тонуса, или периферического сопро-
тивления, характеризует состояние артерий мелкого и среднего калибра. Его 
значение определяли как отношение амплитуды на уровне инцизуры основ-
ной волны реоэнцефалограммы к ее максимальной амплитуде, умноженное 
на 100; выражается в процентах. В контрольных группах величины ДКИ со-
ответствовали в I группе – 44,30 ± 1,39 %, во II группе – 51,59 ± 0,92 %,  
в III группе – 55,47 ± 1,59 % (табл. 1). В остром периоде болезни в I и II груп-
пах значения ДКИ были достоверно снижены на 34,79 и 49,18 % и соответ-
ственно составили 28,88 ± 5,02 % (p < 0,01) и 26,22 ± 6,83 % (p < 0,001),  
в III группе ДКИ составил 61,97 ± 6,03 %. В последующие дни величины 
ДКИ были достоверно снижены во всех группах. На 4–5 дни ДКИ был 
уменьшен в I группе на 33,49 до 29,46 ± 4,18 % (p < 0,01), во II группе – на 
54,0 % – до 23,74 ± 7,95 % (p < 0,01), в III группе – на 46,28 % – до 
29,8 ± 10,08 % (p < 0,05). На 6–8 дни показатели ДКИ по-прежнему были 
меньше, чем в контрольных группах: в I группе – на 39,87 %, и составляли 
26,64 ± 2,82 % (p < 0,001), во II группе – соответственно 77,34 и 11,69 ± 
± 4,17 % (p < 0,001), в III группе – 39,21 % и 33,72 ± 6,86 % (p < 0,01). На 9– 
14 дни от начала заболевания величины ДКИ в I группе уменьшались на 
44,94 % и соответствовали 19,91 ± 3,27 % (p < 0,001), во II группе – на 
46,56 % – до 27,57 ± 4,93 % (p < 0,001), в III группе – на 52,68 % – до 
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26,25 ± 4,12 % (p < 0,001). Через месяц от начала заболевания показатели 
ДКИ по-прежнему были меньше контрольных во всех группах и составили: 
в I группе – на 30,70 % и 30,70 ± 4,21 % (p < 0,001), во II – на 49,29 % и 
26,16 ± 3,88 % (p < 0,001), в III – на 54,65 % и 25,16 ± 5,9 % (p < 0,001).  

 
Таблица 1 

Динамика ДКИ в разных возрастных группах 

Периоды 
наблюдения 

Значения ДКИ ( %) 
Различие групп 
между собой 

I группа II группа III группа 

Контроль 
рI,II < 0,001 
рII,III < 0,05 
рI,III < 0,001 

44,30 ± 1,39 51,59 ± 0,92 55,47 ± 1,59 

1–3 дни 
рI,III < 0,001 
рII,III < 0,001 

28,88 ± 5,02* 26,22 ± 6,83* 61,97 ± 6,03 

4–5 дни  29,46 ± 4,18* 23,74 ± 7,95* 
29,8 ± 10,08 * 
р1 < 0,01 

6–8 дни 
рI,II < 0,01 
рII,III < 0,01 

26,64 ± 2,82* 11,69 ± 4,17* 
33,72 ± 6,86* 

p1 < 0,01 

9–14 дни  19,91 ± 3,27* 
27,57 ± 4,93* 
р3 < 0,05 

26,25 ± 4,12* 
p1 < 0,001 

Примечание. * – достоверность отличия с контролем; р1 – достоверность от-
личия с показателями 1–3 дней; р3 – достоверность отличия с показателями 6–8 дней; 
pI,II,III – достоверность отличия показателей I, II, III групп между собой. 

 
Индексы ДКИ в контрольных группах достоверно отличались между 

собой: в I и II группах (рI,II < 0,001), II и III группах (рII,III < 0,05), I и III груп-
пах (рI,III < 0,001). Однако у больных I и II клинических групп значения ДКИ 
отличались лишь на 6–8 дни – меньшее значение было во II группе 
(рI,II < 0,01). В остальные дни наблюдения различия не выявлены. Это указы-
вает на большую гипотонию в артериальном отделе у больных 35–50 лет по 
сравнению с больными до 35 лет. При сравнении I и III групп различие выяв-
лено в 1–3 дни (рI,III < 0,001), в остальные дни отличий не определяли. Это 
свидетельствует о больших нарушениях тонуса сосудов в старшей возрастной 
группе. ДКИ больных II и III групп отличались между собой в 1–3 дни 
(рII,III < 0,001) и 6–8 дни (рII,III < 0,01), в остальные дни различий не было. 
Это доказывает большую артериальную гипотонию у больных старше 50 лет 
при сравнении с другими возрастными группами. Таким образом, с возрастом 
наклонность к гипотонии в артериальном отделе сосудистого русла нарастает. 

Диастолический индекс ДСИ позволяет судить о тонусе венул. Его 
определяли как отношение амплитуды на уровне вершины дополнительной 
волны к максимальной амплитуде основной волны реоэнцефалограммы, 
умноженное на 100. Выражается, как и ДКИ, в процентах. 

В контрольных группах величины ДСИ соответственно соcтавили:  
в I группе – 54,76 ± 1,23 %, во II – 58,12 ± 1,04 %, в III – 63,76 ± 2,01 % 
(табл. 2). В остром периоде болезни в I и II клинических группах значения 
ДCИ были достоверно снижены на 29,13 и 33,35 % и соответственно состави-
ли 38,80 ± 4,97 % (р < 0,01) и 38,74 ± 8,65 % (р < 0,05); в III группе ДСИ со-
ставил 73,42 ± 6,96 %. В последующие дни величины ДСИ, как и ДКИ, были 
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достоверно снижены во всех группах. На 4–5 дни ДСИ был снижен в I группе 
на 26,78 % – до 40,09 ± 4,47 % (р < 0,01), во II группе – на 36,28 % – до 
37,03 ± 7,94 % (р < 0,05); в III группе – на 41,30 % – до 37,42 ± 9,36 % 
(р < 0,01). На 6–8 дни показатели ДСИ снижались и составили: в I группе – на 
23,60 % – до 41,83 ± 3,69 % (p < 0,001), во II группе – на 61,69 % – до 
22,27 ± 4,06 % (р < 0,001); в III группе – на 29,06 % – до 45,23 ± 7,78 % 
(р < 0,05). На 9–14 дни от начала заболевания величины ДСИ в I группе были 
снижены на 59,02 % – до 32,32 ± 3,49 % (p < 0,001), во II группе – на 40,14 % – 
до 34,79 ± 5,39 % (р < 0,001), в III группе – на 35,43 % – до 41,17 ± 4,15 % 
(р < 0,001). Через месяц после перенесенного заболевания показатели ДCИ 
по-прежнему были меньше, чем в контрольных группах: на 25,09 % – 
41,02 ± 4,23 % (р < 0,01), на 38,57 % – 35,70 ± 3,54 % (р < 0,001), на 30,39 % – 
44,38 ± 4,78 % (р < 0,001). 

 
Таблица 2 

Динамика ДСИ в разных возрастных группах 

Периоды 
наблюдения 

Значения ДСИ (%) 
Различие групп 
между собой 

1 группа 2 группа 3 группа 

Контроль 
pI,II < 0,05 
pII,III < 0,05 
pI,III < 0,001 

54,76 ± 1,23 58,12 ± 1,04 63,76 ± 2,01 

1–3 дни 
pII,III < 0,01 
pI,III < 0,001 

38,80 ± 4,97* 38,74 ± 8,65* 73,42 ± 6,96 

4–5 дни  40,09 ± 4,47* 37,03 ± 7,94* 
37,42 ± 9,36* 
р1 < 0,01 

6–8 дни 
pI,II < 0,01 
pII,III < 0,05 

41,83 ± 3,69* 22,27 ± 4,06* 
45,23 ± 7,78* 

p1 < 0,05 

9–14 дни  32,32 ± 3,49* 34,79 ± 5,39* 
41,17 ± 4,15* 

p1 < 0,001 

1 месяц  41,02 ± 4,23* 
35,70 ± 3,54* 
р3 < 0,05 

44,38 ± 4,78* 
p1 < 0,001 

Примечание. р – достоверность отличия с контролем; р1 – достоверность от-
личия с показателями 1–3 дней; р3 – достоверность отличия с показателями 6–8 дней; 
pI, pII, pIII – достоверные отличия показателей I, II, III групп между собой. 

 
Индексы ДCИ, как и ДКИ, в контрольных группах достоверно отлича-

лись между собой: в I и II группах (рI,II < 0,05), II и III группах (рII,III < 0,05),  
I и III группах (рI,III < 0,001). У больных и реконвалесцентов гриппа разных 
возрастных групп показатели ДСИ отличались так же, как и ДКИ. Значения 
ДCИ у больных I и II групп различались только на 6–8 дни – меньшее значе-
ние было во II группе (рI,II < 0,01). В остальные дни наблюдения отличия не 
выявлены. Это указывает на большую гипотонию в венулярном отделе у 
больных 36-50 лет по сравнению с больными до 35 лет. При сравнении I и  
III групп отметили различие в 1–3 дни (рI,III < 0,001), в остальные дни не 
определяли. Это свидетельствует о больших нарушениях тонуса сосудов  
в старшей возрастной группе. ДСИ больных II и III групп отличались между 
собой в 1–3 дни (рII,III < 0,01) и 6–8 дни (рI,III < 0,05), в остальные дни – нет. 
Это доказывает большую гипотонию в венулярном отделе у больных старше 
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50 лет при сравнении с другими возрастными группами. Таким образом,  
с возрастом наклонность к гипотонии в венулярном отделе сосудистого русла 
нарастает. 

Мы определяли соотношение между общей и церебральной гемодина-
микой. Определяли мозговую фракцию минутного объема (МФМО, %) и ве-
личину объемной скорости церебрального кровотока (МФМО, мл/с) по от-
ношению к минутному объему кровообращения. Использовали положение, 
что отношение объемной скорости мозгового кровотока ко всему ударному 
объему крови можно рассматривать как отношение соответствующих сопро-
тивлений [6].  

В контрольных группах величины МФМО соответственно соcтавили:  
в I группе – 13,78 ± 0,18 %, во II группе 14,24 ± 0,17 %, в III группе –  
15,77 ± 0,22 % (табл. 3). В остром периоде болезни в I и II группах значения 
МФМО были достоверно повышены и соответственно составили 25,17 ± 
± 2,12 % (р < 0,001) и 29,54 ± 4,65 % (р < 0,01), в III группе – 22,24 ± 6,26 %. 
На 4–5 дни МФМО была повышена в I группе – до 22,19 ± 1,70 % (р < 0,001), 
во II группе – до 17,69 ± 1,65 % (р < 0,05), в III группе – до 22,54 ± 2,25 % 
(р < 0,01). На 6–8 дни показатели МФМО в I группе достоверно превышали 
контрольные и составили 24,27 ± 2,07 % (р < 0,001), во II группе – 15,70 ± 
± 2,13 %, в III группе – 18,38 ± 2,39 %. На 9–14 дни от начала заболевания  
величины МФМО в I группе соответствовали 21,52 ± 1,72 % (р < 0,05),  
во II группе – 17,22 ± 1,93 %, в III группе – 21,61 ± 1,93 % (р < 0,01). Через 
месяц после перенесенного заболевания показатели МФМО отличались от 
контрольных во всех группах: 18,36 ± 1,45 % (р < 0,01), 16,89 ± 1,30 % 
(р < 0,05), 19,92 ± 1,87 % (р < 0,05). 

 
Таблица 3  

Динамика мозговой фракции минутного объема в разных возрастных группах 

Периоды 
наблюдения 

Значения МФМО (%) 
Различие групп 
между собой 

I группа II группа III группа 

Контроль 
pII,III < 0,01  
pI,III < 0,001 

13,78 ± 0,18 14,24 ± 0,17 15,77 ± 0,22 

1–3 дни  25,17 ± 2,12* 29,54 ± 4,65* 22,24 ± 6,26 

4–5 дни  22,19 ± 1,70* 
17,69 ± 1,65* 

p1 < 0,05 
22,54 ± 2,25* 

6–8 дни pI,II < 0,01 24,27 ± 2,07* 
15,70 ± 2,13 

p1 < 0,05 
18,38 ± 2,39 

9–14 дни  21,52 ± 1,72* 
17,22 ± 1,93 

p1 < 0,05 
21,61 ± 1,93* 

1 месяц  
18,36 ± 1,45* 

p1 < 0,05 
p3 < 0,05 

16,89 ± 1,30* 
p1 < 0,05 

19,92 ± 1,87* 

Примечание. * – достоверное отличие с контролем; р1 – достоверность отли-
чия с показателями 1–3 дней; р3 – достоверность отличия с показателями 6–8 дней; 
pI,II,III – достоверные отличия показателей I, II, III групп между собой. 

 
Значения мозговой фракции минутного объема МФМО I и II контроль-

ных групп не отличались между собой. Достоверно отличались между собой 



№ 1 (17), 2011                                       Медицинские науки. Клиническая медицина 

 
113

их показатели во II и III контрольных группах (рII,III < 0,01), I и III группах 
(рI,III < 0,001) – МФМО увеличивается с возрастом. У больных I и II клиниче-
ских групп значения МФМО, как ДКИ и ДСИ, отличались на 6–8 дни, при 
этом больший процент МФМО отмечен в I группе (рI,II < 0,01). В остальные 
дни наблюдения, как и в контроле, различия не выявлены. При сравнении I и 
III групп различий не было. МФМО больных II и III групп отличались между 
собой в 1–3 дни (рII,III < 0,001) и 6–8 дни (рII,III < 0,01), в остальные дни разли-
чий не было. Это доказывает большую выраженность централизации в группе 
больных до 35 лет.  

В контрольных группах средние величины объемной скорости цере-
брального кровотока МФМО соответственно соcтавили: в I группе – 
819,01 ± 21,06 мл/с, во II группе 776,76 ± 9,94 мл/с, в III группе – 
726,54 ± 13,21 мл/с (табл. 4). В остром периоде болезни в I и II группах сред-
ние значения МФМО, как и МФМО, были достоверно повышены и соответ-
ственно составили 1255,64 ± 143,90 мл/с (р < 0,001) и 1241,61 ± 195,45 мл/с 
(р < 0,01), в III группе МФМО составила 952,83 ± 512,52 мл/с. На 4–5 дни 
МФМО в I группе достигала 933,27 ± 76,81 мл/с, во II группе – 779,87 ± 
± 69,91 мл/с, в III группе была повышена до 933,62 ± 90,3 мл/с (р < 0,01). На 
6–8 дни средние показатели МФМО в I группе составили 952,21 ± 84,90 мл/с,  
во II группе – 723,81 ± 117,22 мл/с, в III группе – 749,10 ± 80,54 мл/с. На 9– 
14 дни от начала заболевания величины МФМО в I группе соответствовали 
1011,33 ± 68,51 мл/с (р < 0,05), во II группе – 798,83 ± 86,96 мл/с, в III группе – 
797,26 ± 83,52 мл/с. Через месяц после перенесенного заболевания средние зна-
чения МФМО составили: 966,75 ± 94,34; 897,07 ± 78,88; 811,68 ± 100,16 мл/с. 

 
Таблица 4 

Динамика объемной скорости церебрального  
кровотока в разных возрастных группах 

Периоды 
наблюдения 

Значения МФМО (мл/с) 
Различие групп 
между собой 

I группа II группа III группа 

Контроль 
pII,III < 0,01 
pI,III < 0,001 

819,01 ± 21,06 776,76 ± 9,94 726,54 ± 13,21 

1–3 дни  1255,64 ± 143,90* 1241,61 ± 195,45* 952,83 ± 512,52 

4–5 дни  933,27 ± 76,81 
779,87 ± 69,91 
р1 < 0,01 

933,62 ± 90,3* 

6–8 дни  952,21 ± 84,90 
723,81 ± 117,22 

p1 < 0,01 
749,10 ± 80,54 

9–14 дни 
pI,II < 0,05 
pI,III < 0,05 

1011,33 ± 68,51* 
798,83 ± 86,96 

p1 < 0,01 
797,26 ± 83,52 

1 месяц  966,75 ± 94,34 897,07 ± 78,88 811,68 ± 100,16 

Примечание. * – достоверность отличия с контролем; р1 – достоверность от-
личия с показателями 1–3 дней; р2 – достоверность отличия с показателями 6–8 дней; 
р3 – достоверность отличия с показателями 6–8 дней; р4 – достоверность отличия  
с показателями 9–14 дней; pI,II,III – достоверность отличия показателей I, II, III групп 
между собой. 

 
Значения объемной скорости церебрального кровотока МФМО, как и 

МФМО, I и II контрольных групп не отличались между собой. Они достовер-
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но отличались между собой во II и III контрольных группах (рII,III < 0,01), I и 
III группах (рI,III < 0,001), МФМО снижается с возрастом за счет увеличения 
МФМО для поддержания адекватного мозгового кровотока. У больных I и  
II групп значения МФМО отличались на 9–14 дни, при этом большее значе-
ние МФМО отмечено в I группе (рI,II < 0,05). В остальные дни наблюдения, 
как и в контроле, различия не выявлены. При сравнении I и III групп разли-
чие было на 9–14 дни, как и в контроле (рI,III < 0,05). В остальные дни отличий 
не определяли. МФМО больных II и III групп не отличались между собой.  

Заключение 

У больных гриппом всех возрастных групп тонус сосудов мозга – арте-
рий мелкого и среднего калибра и венулярного русла – был низким (по пока-
зателям ДКИ и ДСИ) во все дни наблюдения. В большей степени гипотония 
развивается в артериальном отделе. С возрастом наклонность к гипотонии 
нарастает. Через месяц после перенесенного заболевания сохранялся низкий 
тонус сосудов во всех возрастных группах. 

Повышение доли мозговой фракции минутного объема у больных 
гриппом во всех возрастных группах указывает на процессы перераспределе-
ния крови, централизацию кровообращения. Это можно расценить как ком-
пенсаторно-приспособительную реакцию для поддержания мозгового крово-
тока. Вероятно, снижение тонуса сосудов, особенно в артериальном отделе, 
является одним из механизмов перераспределительных сосудистых реакций. 
Централизация кровообращения сохраняется через месяц после перенесенно-
го заболевания. Большую выраженность централизации отметили в группе 
больных до 35 лет. Однако в остром периоде болезни у больных гриппом 
старше 35 лет среднее значение объемной скорости церебрального кровотока 
существенно превышало контрольные. У больных до 35 лет повышение объ-
емной скорости церебрального кровотока сохраняется в периоде реконвалес-
ценции. Это является фактором риска осложнений со стороны нервной си-
стемы и свидетельствует о несовершенстве адаптивных реакций.  

В целом нарушения мозгового кровотока во всех группах при гриппе 
можно охарактеризовать как цереброваскулярную дисфункцию.  

Сосудистые изменения мозгового кровотока у больных гриппом разных 
возрастных групп выраженные, cтойкие, сохраняются в периоде реконвалес-
ценции. Развивающиеся изменения мозгового кровотока при гриппе, быстрота 
их появления могут приводить к сосудистым осложнениям, в том числе и по-
сле перенесенного заболевания, что требует внимания при лечении больных, 
диспансерном наблюдении и проведении профилактических мероприятий.  
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УДК 616.72-022.77-08 
Л. В. Сизова, Г. Г. Багирова  

СРАВНЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ И БЕЗОПАСНОСТИ  
МЕТОТРЕКСАТА, АРТРОФООНА И КОМБИНАЦИИ  

ЭТИХ ПРЕПАРАТОВ У БОЛЬНЫХ РАННИМ  
РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ 

 
Аннотация. Представлены результаты исследования эффективности мето-
трексата (МТ), артрофоона (АФ) и их комбинации у больных ранним ревмато-
идным артритом в течение двухгодичной терапии с использованием критериев 
ответа на лечение EULAR и ACR и оценки рентгенологического прогрессиро-
вания заболевания. Показано, что монотерапия АФ в течение первых шести 
месяцев лечения оказывает сопоставимый эффект с монотерапией МТ. В 
дальнейшем эффект АФ уменьшается, однако препарат замедляет рентгеноло-
гическое прогрессирование, снижает потребность в приеме нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов в основном у больных с низкой и умеренной 
степенью активности болезни. При комбинированном назначении МТ и АФ у 
больных с большим числом воспаленных суставов эффект нарастает посте-
пенно, увеличиваясь к концу второго года терапии. Хорошая переносимость 
АФ, относительная безопасность МТ позволяют рекомендовать их к длитель-
ному применению у больных ранним ревматоидным артритом. 

Ключевые слова: ранний ревматоидный артрит, метотрексат, артрофоон, ком-
бинированная терапия. 
 
Abstract. The article adduces the assessment result of efficincy of methotrexate, ar-
throfoon and combined therapy in patients with early rheumatoid arthritis (RA) dur-
ing 2-year therapy using EULAR criteria and ACR criteria, and radiological assess-
ment of disease progression. The authors point out that monotherapy with arthrofoon 
within the first 6 months of treatment renders comparable effect with methotrexate 
monotherapy. The further effect of arthrofoon decreases, however the preparation de-
lays radiological progression, reduces the need of nonsteroidal anti-inflammatory 
drugs doses in patients mostly with a low and moderate degree of disease activity. The 
effect of combined therapy of methotrexate and arthrofoon in patients with a great 
number of inflamed joints grows gradually, increasing to the end of the 2 year of ther-
apy. Good tolerability of arthrofoon and relative safety of methotrexate allow them to 
be recommended for prolonged application by patients with early RА. 
Key words: early rheumatoid arthritis, methotrexate, arthrofoon, combined therapy. 
 

Современная концепция терапии раннего ревматоидного артрита (РА) 
предусматривает раннее и агрессивное лечение, направленное на купирова-
ние симптомов и замедление прогрессирования заболевания. Важное значе-
ние в патогенезе РА имеют процессы, опосредуемые фактором некроза 
опухоли-α (ФНО-α), способствующие персистенции воспалительного про-
цесса в синовиальной оболочке, деструкции хряща и костной ткани [1–3]. 
Российские ученые разработали таблетированный препарат артрофоон 
(АФ), который представляет собой аффинно очищенные антитела к челове-
ческому ФНО-α. 

В ряде отечественных исследований была доказана эффективность и 
удовлетворительная переносимость артрофоона у больных РА и остэоартроз 
(ОА) преимущественно длительного течения [1, 4–9]. Представляет интерес 
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изучение его эффективности и безопасности у больных с ранним РА в срав-
нении с метотрексатом (МТ) – «золотым стандартом» терапии РА [2] и ком-
бинацией этих двух препаратов. 

Цель работы: сравнить эффективность и безопасность МТ, АФ и ком-
бинации этих препаратов у больных ранним РА. 

Материал и методы исследования 

В исследовании участвовал 101 больной с РА длительностью менее од-
ного года. Средний возраст пациентов – 50 лет (медиана), среди них 94 жен-
щины (93,07 %). Всем больным проводили общепринятое в ревматологии 
клиническое, лабораторное и рентгенологическое обследование. 

В течение первого месяца наблюдения все пациенты получали еже-
дневно нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) диклофе-
нак в дозе 100 мг/сутки или нимесулид в дозе 200 мг/сутки, в дальнейшем – 
«по требованию». Через 2–4 недели от начала наблюдения в зависимости от 
получаемых болезнь-модифицирующих противовоспалительных препаратов 
(БМПП) больных распределяли в одну из трех групп. 

Больные I группы (группа МТ) принимали МТ внутрь в дозе 7,5– 
15 мг/неделю в течение двух лет наблюдения постоянно. У пожилых лиц с 
сопутствующей патологией желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) допускалась 
начальная доза 5 мг/неделю во избежание выраженных побочных реакций.  

Пациенты II группы (группа АФ) получали артрофоон (НПФ «Материа 
Медика Холдинг») сублингвально в начальной дозе 8 таблеток в сутки в че-
тыре приема, а при улучшении состояния в поддерживающей дозе 3–4 таб-
летки в сутки постоянно или с небольшими перерывами в течение двух лет. 

Пациентам III группы (группа МТ+АФ) назначали комбинированную 
терапию МТ и АФ в указанных дозах. В дни, когда пациенты не получали 
МТ, они принимали фолиевую кислоту по 1 мг/сутки внутрь.  

Характеристика больных в зависимости от назначенной им терапии 
БМПП приведена в табл. 1.  

Из табл. 1 видно, что исходно группы были сопоставимы между со-
бой по основным параметрам РА, кроме меньшей длительности артрита у 
больных II группы (АФ) по сравнению с больными I группы (МТ), а также 
меньшего числа больных во II группе (АФ) с серопозитивным по ревмато-
идному фактору РА и со II рентгенологической стадией (R-стадией) заболе-
вания по сравнению с двумя другими группами. Эти различия были обу-
словлены тем, что артрофоон назначали преимущественно пациентам с «не-
уточненным артритом» в начале исследования или недавно перенесшим 
обострение заболевания ЖКТ, что явилось противопоказанием для назначе-
ния МТ. В то же время через месяц от начала НПВП-терапии по числу бо-
лезненных (ЧБС) и припухших (ЧПС) суставов III группа статистически зна-
чимо превосходила две другие группы, чем и определялся выбор комбина-
ции двух БМПП для их лечения (медиана ЧБС соответственно в трех груп-
пах составила 17:15:26 суставов, медиана ЧПС – 8:8:15 суставов).  

Оценку эффективности БМПП проводили через 6, 12 и 24 месяца от 
начала лечения по критериям EULAR на основании динамики индекса актив-
ности заболевания Disease Activity Score – DAS28 («нет ответа», «удовлетво-
рительный», «хороший» ответы) и по критериям ACR 20/ACR50/ACR70 (20, 
50 и 70 % улучшение). 
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Таблица 1 
Характеристика исследуемых групп  

больных ранним РА в зависимости от БМПП 

Признак 
I группа 

(МT) 
n = 32 

II группа 
(АФ) 
n = 36 

III группа  
(МТ + АФ) 

n = 33 
Возраст, годы Me (Q1-Q3) 50 (39–53) 50 (47–55) 50,7 (48–55) 

Пол:  
мужской 
женский 

 
1 (3,13 %) 
31 (96,87) 

 
3 (8,33 %) 

33 (91,67 %) 

 
3 (9,09 %) 

30 (90,91 %) 
Длительность артрита,  
месяцы Me (Q1–Q3) 

6 (2,69–7,63) 3 (2–6) * 5 (1,5–7,5) 

Число сопутствующих  
болезней Me (Q1–Q3) 

4 (1,75–6) 5 (2,75–7) 5 (4–6) 

Стадия РА: 
очень ранняя 

ранняя 

 
16 (50 %) 
16 (50 %) 

 
23 (63,89 %) 
13 (36,11 %) 

 
18 (54,55 %) 
15 (45,45 %) 

Серопозитивный 
Серонегативный 

20 (62,5 %) 
12 (37,5 %) 

11 (30,56 %) # 
25 (69,44 %) 

20 (60,61 %) 
13 (39,39 %) 

Активность РА по DAS28: 
I степень 
II степень 
III степень 

 
1 (3,12 %) 
16 (50 %) 

15 (46,88 %) 

 
4 (11,11 %) 

15 (41,67 %) 
17 (47,22 %) 

 
1 (3,03 %) 

9 (27,27 %) 
23 (69,70 %) 

Наличие суставных эрозий  
по данным УЗИ суставов 

30 (93,75 %) 31 (86,11 %) 30 (90,91 %) 

R-стадия РА : 
0 
I 
II 

 
4 (12,50 %) 

15 (46,88 %) 
13 (40,62 %) 

 
12 (33,33 %) 

20 (55,56 %) 4 
(11,11 %) # 

 
5 (15,15 %) 

17 (51,52 %) 
11 (33,33 %) 

Функциональный класс (ФК): 
I 
II 
III 
IV 

 
6 (18,75 %) 

17 (53,13 %) 
8 (25 %) 

1 (3,12 %) 

 
10 (27,78 %) 
12 (33,33 %) 
13 (36,11 %) 

1 (2,78 %) 

 
3 (9,09 %) 

13 (39,40 %) 
14 (42,42 %) 

3 (9,09 %) 

Примечание. Me – медиана выборки, Q1–Q3 – интерквартильный интервал 
между первым и третьим квартилями; n – абсолютное число больных в группе;  
* – статистически значимое различие с группой MТ, # – c двумя другими группами 
(p < 0,05). 

 
Результаты исследования обрабатывали в программе Statistica 6.0 с ис-

пользованием методов вариационной статистики, t-критерия Стьюдента и уг-
лового преобразования Фишера. Различия между показателями считали ста-
тистически значимыми при значении p < 0,05. 

Результаты и обсуждение 

Сравнительная эффективность терапии МТ, АФ и их комбинации у 
больных ранним РА приведена на рис. 1, 2. 

Из рис. 1, 2 видно, что через 6 месяцев от начала лечения монотерапия 
АФ (II группа) по критериям EULAR и ACR не уступает по эффективности 
монотерапии МТ (I группа). Через 12 и 24 месяцев ответ на монотерапию МТ 
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по критериям EULAR получен в большем числе случаев, чем в группе моно-
терапии АФ, хотя статистически значимых различий в соотношении «хоро-
шего» и «удовлетворительного» эффектов у больных, ответивших на лечение, 
между группами монотерапии не установлено (рис. 1).  
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Рис. 1. Эффективность МТ, АФ и их комбинации  
у больных ранним РА по критериям EULAR 
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Рис. 2. Эффективность МТ, АФ и их комбинации  
у больных ранним РА по критериям ACR 

 
При сравнении эффекта монотерапии МТ и монотерапии АФ по крите-

риям ACR через 12 месяцев лечения выявлено статистически значимое раз-
личие (рис. 2). На этом этапе у больных, получавших МТ, 70 % улучшение 
достигнуто в большем числе случаев, чем у больных, принимавших АФ 
(p < 0,05). Тем не менее в группе лечения атрофооном 50 и 70 % улучшение 
составило 20,58 и 2,94 % случаев соответственно и продолжало увеличивать-
ся через 24 месяца (26,67 и 13,33 % случаев), чаще у больных с низкой и уме-
ренной активностью РА.  

Группа комбинированной терапии МТ и АФ (III группа) по наличию 
эффекта от лечения, оцениваемого по критериям EULAR, сопоставима  
с группами монотерапии этими препаратами, уступая МТ только через 12 ме-
сяцев, что свидетельствует о более медленном снижении индекса активности 
заболевания DAS28 у больных с большим числом болезненных и припухших 
суставов (рис. 1). Частота «хорошего ответа» на лечение в этой группе к кон-
цу наблюдения увеличилась по сравнению с оценкой через 6 месяцев от 
начала лечения (p < 0,01).  

По критериям ACR различий между группой комбинированной тера-
пии и двумя другими группами в достижении эффекта за 2 года наблюдения 
не выявлено (рис. 2). «Очень хороший эффект» (70 % улучшение и выше) по 
критериям ACR через 6 месяцев от начала лечения при комбинации МТ и АФ 
установлен в меньшем числе случаев, чем в группе, получавшей МТ 
(p < 0,05), в связи с большим числом пораженных суставов. К концу же вто-
рого года наблюдения данный эффект в группе комбинированной терапии 
выявлен у большего числа больных по сравнению с группой, принимавшей 
МТ (p < 0,05).  
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Как видно из рис. 3, темпы рентгенологического прогрессирования РА 
при лечении БМПП во всех трех группах были замедлены, хотя в группе АФ 
исходно было 12 (33,33 %) случаев 0 стадии, не выявленной к концу второго 
года наблюдения. Тем не менее прием АФ позволял сдерживать прогрессиро-
вание заболевания. В этой группе не выявлено рентгенологических измене-
ний III стадии. А появление в течение двух лет наблюдения характерных 
рентгенологических признаков (околосуставной остеопороз, сужение сустав-
ной щели) у больных с «неуточненным артритом» в начале исследования  
в данной группе подтверждало диагноз РА. 
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Рис. 3. Динамика рентгенологической стадии РА под влиянием терапии МТ,  

АФ и их комбинации в течение двух лет наблюдения 
 
У 31 (46,29 %) из 67 больных, принимавших МТ внутрь в средней дозе 

7,5–10 мг в неделю, были отмечены побочные реакции, потребовавшие отме-
нены только в 7 случаях (10,45 %). 

Среди 70 больных, получавших АФ, побочные эффекты были зареги-
стрированы у двух пациенток (2,86 %). У одной больной отмечено усиление 
болей в суставах на вторые сутки, из-за которых она отказалась от дальней-
шего приема препарата и перешла в группу терапии МТ, хотя начинала  
с комбинированной терапии. У другой больной через 2 недели от начала ле-
чения АФ возникли боли в правом подреберье, купировавшиеся самостоя-
тельно и не потребовавшие отмены препарата. 

При лечении МТ на втором году терапии в приеме НПВП полностью не 
нуждались 13 (40,6 %) больных, при лечении артрофооном – 17 (47,22 %), 
при комбинированной терапии – только 4 (12,12 %) пациента, что объясня-
лось затруднением достижения хорошего ответа у них из-за большего числа 
воспаленных суставов в начале лечения.  

Выводы 

Монотерапия МТ и монотерапия АФ оказывают сопоставимый эффект 
у больных ранним РА в течение первых 6 месяцев лечения. В дальнейшем 
эффект АФ уступает метотрексату, но прием препарата замедляет рентгено-
логическое прогрессирование, снижает потребность в приеме НПВП до пол-
ной отмены почти у половины пациентов, в основном у больных с низкой и 
умеренной степенью активности болезни. Поэтому при снижении эффекта  
с увеличением срока болезни и высокой активности показана комбинация 
этого препарата с МТ. При комбинированном назначении МТ и АФ у боль-
ных с большим числом воспаленных суставов эффект нарастает постепенно, 
увеличиваясь к концу второго года терапии.  



№ 1 (17), 2011                                       Медицинские науки. Клиническая медицина 

 
121

Простота применения, хорошая переносимость АФ, относительная без-
опасность МТ позволяют рекомендовать их к длительному применению у 
больных ранним РА. 
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О Р Г А НИ З А ЦИ Я   
З Д Р А В ОО Х Р А Н Е НИ Я   

 
 
УДК 616-082.3/6 

С. В. Булгакова 

КЛИНИЧЕСКОЕ НАПРАВЛЕНИЕ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  
«САМАРСКОГО ОБЛАСТНОГО МЕЖВЕДОМСТВЕННОГО  

ЦЕНТРА ПРОФИЛАКТИКИ ОСТЕОПОРОЗА»: ОПЫТ РАБОТЫ 
 
Аннотация. «Самарский областной межведомственный центр профилактики 
остеопороза» проводит работу по четырем направлениям: клиническому, 
научному, образовательному, организационно-методическому. В статье широ-
ко освящена клиническая работа: подходы к диагностике низкой костной 
плотности, амбулаторно-консультативная и стационарная помощь пациентам, 
деятельность Школы больного остеопорозом.  

Ключевые слова: остеопороз, остеопения, диагностика, лечение. 
 
Abstract. «Samara regional interdepartmental center of osteoporosis prophylaxis» is 
engaged in four fields of work: clinical, research, educational, organizational and 
methodical. The article gives a broad description of clinical work considering ap-
proaches to diagnostics of low bone density, out-patient-advisory and in-patient 
help, Osteoporosis School activity.  

Key words: an osteoporosis, osteopenia, diagnostics, treatment. 

Введение 

Эпидемиологическое исследование, проведенное учеными Самарского 
государственного медицинского университета (СамГМУ), показало, что в го-
родском округе Самары насчитывается около 150 000 больных остеопорозом 
(ОП). В популяции лиц старше 50 лет ряда городов области переломы шейки 
бедра встречаются с частотой 104 на 100 тыс. населения, дистального отдела 
предплечья – в 4 раза чаще [1]. В то же время своевременная профилактика и 
адекватное лечение пациентов даже с выраженным ОП позволяет предотвра-
тить возникновение переломов [2, 3].  

Понимание того факта, что концентрация медицинских сил региона, 
занимающихся проблемами низкой минеральной плотности костной ткани 
(МПКТ) в одном месте, позволяющая внедрить результаты своей работы как 
в виде стратегии системы здравоохранения, так и в виде обучения врачей и 
студентов, сможет максимально эффективно решить проблему ОП в рамках 
Самарской области, привело к тому, что в октябре 2002 г. было создано уни-
кальное объединение научных, клинических и организационных структур – 
«Самарский областной межведомственный центр профилактики остеопороза» 
(Центр) на базе Клиник СамГМУ. Возглавил Центр академик РАМН  
Г. П. Котельников. Одним из направлений деятельности Центра является 
клиническое – оказание лечебно-диагностической помощи пациентам с ОП  
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с использованием междисциплинарного подхода, интегрирующего работу 
кафедр СамГМУ и подразделений Клиник. 

Материалы и методы исследования 

В качестве материала для данного исследования послужили данные 
клинико-диагностического обследования пациентов Центра, а также резуль-
таты изучения показателей качества жизни с помощью опросника EQ-5D  
у пациенток Центра, находящихся на стационарном лечении. 

Результаты и их обсуждение 

Для ранней диагностики ОП в Центре с 2003 г. используется метод 
двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии (DEXA) на остеоденси-
тометре Norland XR-46, позволяющий выявить 1 % потери массы кости, яв-
ляющийся «золотым стандартом» диагностики. Проведено 5 986 исследова-
ний (табл. 1).  

Как видно из табл. 1, с 2003 по 2009 г. увеличилось более чем в 6 раз 
количество проведенных исследований. Вырос удельный вес нормальной 
МПКТ и остеопении с 6,56 до 12,85 % и с 12,12 до 29,72 % соответственно, 
что говорит о повышении настороженности врачей первичного звена в плане 
диагностики низкой костной массы. 

ОП уходит из разряда «женских» заболеваний: за анализируемый пери-
од (табл. 2) в 4,2 раза увеличилось количество обследуемых мужчин. 

Средний возраст обследуемых пациентов за анализируемый период 
снизился с 74,5 до 58,4 года. Это говорит о повышении информированности 
врачей поликлиник о данной патологии, факторах риска снижения МПКТ, 
вторичном ОП. Учитывая наиболее тяжелые последствия низкой костной 
массы у пожилых и старых людей, медицинская общественность больший 
акцент делает на более раннем выявлении ОП. 

Центральная диагностическая лаборатория Клиник СамГМУ, одна из 
крупнейших в Приволжском Федеральном округе, оснащенная современным 
оборудованием, делает исследования кальций-фосфорного обмена, маркеров 
резорбции и костеобразования, гормонального профиля, необходимые для 
определения активности костного метаболизма, контроля лечения ОП.  

Амбулаторно-консультативная помощь населению региона по диагно-
стике, лечению и профилактике ОП проводится на базе Специализированного 
клинико-диагностического центра СамГМУ высококвалифицированными 
специалистами различного профиля: эндокринологами, травматологом-орто-
педом, ревматологом, гериатром, гинекологом, медицинским психологом, яв-
ляющимися сотрудниками медицинского университета и Клиник СамГМУ. 
За 7 лет проконсультировано 3 975 пациентов. 

Обращает на себя внимание увеличение в 2,25 раза количество кон-
сультируемых пациентов с 2003 по 2009 г., причем в период с 2006 по 2009 г. 
отмечается рост в 1,93 раза (табл. 3). Последнее, возможно, объясняется ра-
ботой отделения эндокринологии и остеопороза, оказывающего стационар-
ную медицинскую помощь. В 3,5 раза (с 3 до 10,39 %) вырос удельный вес 
мужчин в структуре консультируемых пациентов, что говорит о повышении 
информированности врачей поликлиник и населения об ОП. 
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Патология, с которой обращались пациенты в амбулаторном порядке, 
представлена в табл. 4.  

Как видно из табл. 4, чаще всего встречается первичный ОП (от 37,55 
до 72,7 %). Среди данной нозологии отмечается рост постменопаузального 
ОП с 26,4 % в 2003 г. до 65,7 % в 2009 г. и снижение сенильного ОП –  
с 69,4 % в 2003 г. до 28,6 % в 2009 г. Обращает на себя внимание выросший 
процент остеопении (с 12,56 % в 2003 г. до 33,75 % в 2009 г.) и вторичного ОП 
(с 12 % в 2003 г. до 25,68 % в 2009 г.), что говорит о повышении информиро-
ванности населения, врачей различного профиля о проблеме ОП и его диа-
гностики, о факторах риска снижения костной плотности и наличии специа-
лизированного центра по лечению и профилактике ОП. 

Серьезными осложнениями ОП, приводящими к инвалидизации, явля-
ются переломы. Данные Центра представлены в табл. 5. 

Из табл. 5 видно, что ОП, осложненный переломами, доминирует, хотя 
отмечается существенное снижение его количества с 2003 (76,55 %) по 2009 г. 
(49,68 %). Как известно, лечение и последующая реабилитация пациентов  
с уже случившимися переломами костей в десятки, а то и в сотни раз дороже 
превентивной медикаментозной терапии, направленной на увеличение кост-
ной массы. Подобное снижение количества тяжелого ОП на амбулаторном 
приеме говорит о росте понимания среди врачей и пациентов необходимости 
вторичной профилактики, направленной на увеличение костной массы и пре-
дупреждение переломов.  

С ноября 2005 г. консервативное стационарное лечение пациентов  
с выраженным болевым синдромом, тяжелым течением заболевания прово-
дится в единственном в России отделении эндокринологии и остеопороза 
круглосуточного пребывания, развернутом на 27 коек. Учитывая многофак-
торный генез ОП, в состав отделения включены следующие специалисты:  
эндокринолог, ревматолог, травматолог-ортопед, гинеколог, медицинский 
психолог.  

«Самарский областной межведомственный центр профилактики осте-
опороза» – единственный из существующих 35 центров, имеющий отделение 
круглосуточной стационарной помощи с подобным штатным расписанием: 
медицинский психолог не представлен нигде, а врачи травматолог-ортопед, 
гинеколог, ревматолог, эндокринолог – внештаные консультанты в других 
центрах. 

За время работы отделения пролечено 2527 пациентов. За период с 2006 
по 2009 г. количество пролеченных больных увеличилось в 1,8 раза. За время 
работы отделения был один летальный исход, остальные пациенты выписы-
вались с улучшением. 

Цель стационарного лечения – снижение болевого синдрома и улучше-
ние качества жизни. Лечебный процесс основан на трех принципах: этиоло-
гическом (коррекция доз, схем терапии основного заболевания при вторич-
ном ОП), патогенетическом (препараты антирезорбтивного действия (кальци-
тонин лосося, бисфосфонаты)), симптоматическом (диета, сбалансированная 
по солям кальция, фосфору, белку; применение препаратов кальция и вита-
мина D, дозированные физические нагрузки, лечебная физкультура, ортопе-
дическое лечение (ортезы), обезболивающие средства, физиотерапевтические 
методы). Все пациенты прошли обучение в Школе больного ОП. При выпис-
ке каждому больному даются рекомендации по амбулаторному лечению, 
кратности госпитализации.  
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Мы решили оценить качество жизни больных ОП на до- и постгоспи-
тальном этапе. Показатели качества жизни, так же как и характеристики кар-
тины заболевания, изменяются во времени в зависимости от состояния боль-
ного, что позволяет осуществить мониторинг проводимого лечения и, в слу-
чае необходимости, проводить его коррекцию. Участие больного в оценке 
своего состояния также является ценным и надежным показателем его обще-
го состояния. 

Исследование проходило в условиях отделения эндокринологии и осте-
опороза Центра. Оценку качества жизни проводили с помощью опросника 
EQ-5D при поступлении на стационарное лечение и при выписке.  

Вычислялся стандартизированный балл (от 0 до 1,0) общий по опрос-
нику (EQ-5D индекс) и по шкале ВАШ (EQ-VAS). Обследовано 72 женщины 
с ОП без переломов (средний возраст 67,8 ± 2,1 года) – I группа, и 68 пациен-
ток с тяжелым ОП (средний возраст 70,3 ± 1,3 года) – II группа. МПКТ оце-
нивалась с помощью DEXA на аппарате Norland XR-46. С использованием 
стандартов, предложенных ВОЗ. Больные получали лечение кальцитонином 
лосося парентерально, комбинированными препаратами кальция и витами-
на D, оптимизацию коррекции артериального давления, комплексное меди-
каментозное лечение болевого синдрома, ЛФК, физиопроцедуры. Среднее 
пребывание в стационаре 14 дней. 

Как видно из табл. 6, общий балл опросника EQ-5D (EQ-5D индекс) и 
показатель по ВАШ (EQ-VAS) были достоверно ниже у пациентов II группы, 
что отражает более низкое качество жизни у больных с переломами. После 
стационарного лечения оба балла качества жизни (EQ-5D индекс, EQ-VAS) 
существенно выросли внутри групп. Причем болевой синдром по ВАШ зна-
чимо не различался между группами, а EQ-5D индекс был ниже у лиц с тяже-
лым ОП после госпитализации.  

 
Таблица 6 

Показатели качества жизни  
на до- и постгоспитальном этапе у пациентов I и II групп 

Части  
опросника 

I группа (n = 72) II группа (n = 68) 
До лечения После лечения До лечения После лечения 

EQ-5D индекс 0,52 ± 0,055 
0,88 ± 0,065 
р < 0,001 

0,33 ± 0,059 
р1 < 0,001 

0,81 ± 0,064 
р < 0,001 
р2 < 0,05 

EQ-VAS 48,6 ± 3,01 
76,43 ± 4,34 
р < 0,001 

29,19 ± 4,31 
р1 < 0,001 

75,69 ± 4,46 
р < 0,001 
р2 > 0,05 

Примечание. р – достоверность различий до и после лечения внутри группы; 
р1 – достоверность различий до лечения между группами; р2 – достоверность разли-
чий после лечения между группами. 

 
Таким образом, комплексное стационарное лечение и обучение боль-

ных с низкой МПКТ существенно улучшает качество жизни пациентов, даже 
при тяжелом ОП. Необходима ранняя диагностика и своевременная терапия 
остеопороза, так как качество жизни при тяжелом ОП существенно ниже да-
же после стационарного лечения. 
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Под руководством академика РАМН Г. П. Котельникова разработано 
новое направление в лечении и профилактике локального остеопороза –  
метод гравитационной терапии, признанный новым научным направлением 
медицины, что отмечено дипломом Первой национальной премии в области 
медицины «Призвание». Процедура проводится специально подготовленным 
медицинским персоналом в Центре гравитационной терапии, который был 
открыт впервые в России в 2003 г. на базе Клиник Самарского государствен-
ного медицинского университета. Лечебный эффект достигается вращением 
на специальной электроцентрифуге короткого радиуса действия и одновре-
менной дозированной мышечной нагрузкой на нижние конечности.  

Образовательным программам при хронических заболеваниях в по-
следнее время уделяется огромное значение. Их основная цель – повышение 
мотивации к выполнению лечебно-профилактических мероприятий [4]. На 
базе Центра с января 2003 г. работает единственная в регионе Школа больно-
го ОП. Обучение проводится в течение пяти дней (7,5 учебных часов) по ори-
гинальной методике, разработанной сотрудниками отделения эндокриноло-
гии и остеопороза СамГМУ. При этом особое внимание уделяется правиль-
ному выполнению повседневных действий, приему предписанных медика-
ментов и диете. Целью проводимого обучения пациенток является формиро-
вание правильного представления об их заболевании, появление мотивации  
к лечению и осознанному выполнению врачебных рекомендаций, профилак-
тика травм при выполнении повседневной физической нагрузки. По оконча-
нии обучения оценивается конечный уровень знаний пациенток по изучаемой 
теме и их удовлетворенность проводимым обучением. Занятия оснащены 
наглядным материалом, методическими пособиями, буклетами, разработан-
ными сотрудниками Центра. Обучено 3 167 человек (табл. 7). 

 
Таблица 7 

Количество пациентов, обученных в Школе больного ОП 

 
2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 
Мужчины 5 2,43 8 2,46 13 2,75 17 3,58 21 3,98 23 3,97 28 4,81 
Женщины 201 97,57 317 97,54 460 94,25 458 96,42 506 96,02 556 96,03 554 95,19 
Итого 206 100 325 100 473 100 475 100 527 100 579 100 582 100 

 
Общая численность пациентов, ежегодно обучаемых в Школе больного 

остеопорозом, выросла к 2009 г. (по сравнению с 2003 г.) в 2,8 раза (табл. 7). 
Обращает на себя внимание низкий интерес мужчин к проблеме: в 2009 г. по-
сетили Школу только 4,81 % лиц мужского пола, хотя на амбулаторный при-
ем пришло 10,39 % мужчин. Обучение пациенток в Школе больного ОП по 
активной методике увеличивает количество приверженных к лечению и со-
блюдающих пищевой режим пациентов, тем самым влияе на МПКТ. Учиты-
вая динамику изменений количества приверженных к лечению больных 
постменопаузальным ОП до и после обучения, необходимо проведение обу-
чающих «Школ» не реже 2 раз в год. 

Выводы 

Таким образом, учитывая многогранность проблемы ОП, ее решение  
в «Самарском областном межведомственном центре профилактики остеопо-



Известия высших учебных заведений. Поволжский регион 

 
130

роза», реализуемое путем комплексного, многопланового подхода, вбирая в 
себя лечебные, диагностические, образовательные направления, позволяет в 
течение относительно короткого срока привести к достаточно существенным 
результатам – как в эпидемиологическом плане, повышая степень насторо-
женности врачей и пациентов к проблеме низкой костной плотности, так и  
в клиническом, обеспечивая физическое и психологическое улучшение после 
стационарной терапии. 
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УДК 616.831 
Т. А. Карасева  

КОМПЬЮТЕРНАЯ ТОМОГРАФИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА  
В ЭКСПЕРТНОЙ ОЦЕНКЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ  

КАТЕГОРИИ ГОДНОСТИ К ВОЕННОЙ СЛУЖБЕ 
 
Аннотация. Обследовано 207 человек Пензенской области в возрасте от 18 до 
27 лет, в анамнезе у которых была черепно-мозговая травма. Выделены основ-
ные патоморфологические изменения в отдаленном периоде травматической 
болезни по данным компьютерной томографии. Установлено, что у лиц моло-
дого возраста классические соответствия между клиническими и морфологи-
ческими изменениями в большом количестве случаев отсутствуют. Результаты 
компьютерной томографии в некоторых случаях должны носить дополнитель-
ный характер и сопоставляться с результатами других методов исследования. 
Иерархия значимости различных методов исследования головного мозга не 
всегда ясна и подлежит обсуждению. При определении категории годности  
к военной службе и вынесении экспертного заключения целесообразно опи-
раться на весь комплекс клинической информации. 

Ключевые слова: компьютерная томография, головной мозг, экспертиза, при-
зывники. 
 
Abstract. The author analyses the examination of 207 people in Penza region aged 
from 18 to 27, who have cranium-brain trauma in medical history. On the basis of 
computerized tomography (CT) data the author points out principle pathomorpho-
logical changes in distant period of traumatic disease. The article establishes that in 
most cases young people have no classical correspondences between clinical and 
morphological changes. The results of CT in some cases must require some addi-
tional material and must be put together with the results of other methods of diag-
nostic technique.The domination of different methods of brain diagnostics is not al-
ways clear and subject to discussion. It is expedient to rely on the whole complex of 
clinical information in medical classification and expert judgment of conscripts. 

Key words: computerized tomography, brain, expert judgment, conscripts. 

Состояние проблемы 

Сложность военно-врачебной экспертизы нервно-психических заболе-
ваний во время призыва объясняется тем, что многие патологические процес-
сы в детском, подростковом и юношеском возрасте протекают субклиниче-
ски, без яркой манифестации, и по этой причине остаются или нераспознан-
ными, или степень клинических нарушений может быть недооценена. Про-
фессиональная адаптация таких юношей к условиям прохождения военной 
службы нередко срывается и в ряде случаев расценивается как дефект экс-
пертизы на этапе призыва. 

Проблема имеет и другое измерение: новейшие методики исследования 
центральной нервной системы (ЦНС) и все чаще распознаваемая резидуаль-
ная нервно-психическая симптоматика без признаков прогредиентности и 
существенных функциональных нарушений увеличивает число ограниченно 
годных и негодных к военной службе [1]. 

Отдаленный период черепно-мозговой травмы (ЧМТ) определяется как 
этап клинического выздоровления, либо максимума восстановления нару-
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шенных функций, или же как период прогрессирования «запущенных» трав-
мой патологических процессов [2, 3]. Морфологическая и функциональная 
перестройка головного мозга вследствие ЧМТ требует времени. Исходом ее 
является сосуществование двух противоположно направленных процессов: 
дегенеративно-деструктивного и регенеративно-репаративного. Клинические 
проявления ЧМТ в отдаленном периоде определяются тем, какой из указан-
ных процессов превалирует [3]. 

Методы неинвазивной визуализации структур головного мозга – ком-
пьютерная и магнитно-резонансная томографии (КТ, МРТ), существенно 
расширили диагностические возможности прижизненной оценки состояния 
морфологических особенностей ЦНС, обеспечили быстроту и точность диа-
гностики, атравматичны, позволяют проводить неоднократные исследования 
в динамике для определения степени патологических процессов, лечебной 
тактики и рациональной терапии [4–8]. 

Наряду с этим военно-врачебная экспертиза столкнулась с проблемой, 
связанной с тем, что зачастую врачи при постановке клинического диагноза 
опираются преимущественно на данные, полученные при КТ. По рангу диа-
гностической весомости КТ заняла первое место. При этом стало обыденным 
недостаточно обращать внимание и недооценивать характер жалоб, данные 
объективного осмотра и других методов исследования, например, электроэн-
цефалографии (ЭЭГ), реоэнцефалографии (РЭГ), офтальмоскопии. Создавша-
яся ситуация приводит к росту принятия экспертных решений, на наш взгляд, 
не всегда обоснованных. В доступной литературе сведений о клинико-
морфологических соответствиях в отдаленном периоде ЧМТ крайне мало. 

Целью настоящего исследования явилась оценка места иерархии КТ  
в диагностике последствий ЧМТ у лиц призывного возраста и изучение кли-
нико-морфологических взаимоотношений на этапе проведения военно-
врачебной экспертизы перед отправкой в войска. 

Материалы и методы исследования  

Проведено клиническое обследование 207 юношей призывного возрас-
та от 18 до 27 лет, в анамнезе у которых была ЧМТ. Исследования проводили 
на рентгеновском компьютерном томографе SOMATOMAR.C. Применяли 
стандартные укладки с получением срезов 2, 4, 8 мм параллельно орбито-
ментальной линии под углом 10–15°. С целью определения функционально-
го состояния головного мозга проводили электроэнцефалографию. Ее вы-
полняли на аппаратах «Nihon-Kohden» (Япония) и компьютерной системе 
«AmplifierDX-200» (Корея) в стандартных отведениях с расположением элек-
тродов по схеме «10-20» (Jasper H. H., 1958). Реоэнцефалографию выполняли 
на аппаратах «РЕАН» РГПА 6/12 (Россия) и РГ4-02 (Украина). Метод позво-
лял получать объективную информацию о тонусе, эластичности стенки и ре-
активности сосудов мозга, периферическом сосудистом сопротивлении, ве-
личине пульсового кровенаполнения. Электрокардиографию (ЭКГ) выполня-
ли стандартно. Психопатологические исследования проводили по методикам 
стандартной оценки психического статуса личности [9]. 

Результаты исследования 

В отдаленном периоде ЧМТ призывники предъявляли различные жало-
бы. Характерным являлось наличие не одной изолированной жалобы, а их 
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сочетание. Наиболее часто встречались жалобы на головные боли различного 
характера (85,3 %). 

Общая слабость, утомляемость были характерны для большинства при-
зывников (70,2 %). Отмечалась значительная зависимость состояния от пере-
мены погоды (60,2 %).  

Нарушения сна встречались в 49,3 % случаев. Чаще всего они проявля-
лись затруднениями засыпания, частыми пробуждениями, сноговорением. 

Жалобы на снижение памяти наблюдались у 49,8 % призывников. 
Нарушения прежде всего затрагивали запоминание текущей информации. 

Повышенная тревожность проявлялась немотивированным беспокой-
ством, неясными тревожными предчувствиями (23,7 %). 

Снижение фона настроения (16,4 %) сочеталось с чувством тоски, апа-
тией, различными астеническими проявлениями. 

Жалобы на приступы с потерей сознания встречались у 10 % призыв-
ников. В большинстве случаев они были подтверждены дополнительным ис-
следованием (ЭЭГ) и в плане вынесения экспертного заключения не вызыва-
ли сложности.  

Несмотря на многообразие жалоб при стандартном объективном невро-
логическом осмотре, очаговая неврологическая симптоматика чаще всего не 
выявлялась. В ряде случаев (48,3 %) рассеянная микроочаговая симптоматика 
проявлялась в виде следующих нарушений: глазодвигательные расстройства, 
установочный мелко размашистый нистагм, легкая асимметрия лицевой му-
скулатуры, неустойчивость в позе Ромберга, легкий тремор пальцев рук, не-
значительная разница сухожильных рефлексов. Пирамидная недостаточность 
наблюдалась редко, в большинстве случаев выявлялась лишь при клиниче-
ском обследовании и степени пареза не достигала (3,9 %).  

 Вегетативные расстройства той или иной степени выраженности 
наблюдались разнообразные: чаще всего выявлялись вегетососудистые и ве-
гетовисцеральные дисфункции (65,4 %). Гипергидроз ладоней и стоп, по-
краснение или побледнение кожных покровов, нарушение дермографизма 
выявлены у 37,7 % призывников, в анамнезе которых была ЧМТ различной 
степени тяжести.  

Сосудистые нарушения проявлялись преходящей артериальной гипер-
тензией и (или) гипотонией. Среди обследованных призывников у 142 чело-
век (68,6 %) были нормальные цифры артериального давления, у 56 человек 
(27 %) отмечена склонность к повышению артериального давления и у 44 
(21,3 %) – тенденция к снижению артериального давления. 

Нарушения ритма сердца (синусовая тахикардия, брадикардия) выявля-
лись редко (23,7 %). Кардиалгия наблюдалась у 23 человек (11,1 %). В этих 
случаях проводилось углубленное обследование у терапевта и кардиолога. 

Следует отметить, что при синдроме вегетососудистой дистонии 
(36,0 %), как одном из проявлений отдаленного периода ЧМТ, артериальное 
давление больше чем в половине случаев (67,8 %) имело тенденцию к пони-
жению, а при гипертензионно-гидроцефальном синдроме (4 %), напротив,  
к повышению (49,6 %). 

У значительного числа обследуемых (158 человек (76,3 %)) на ЭКГ из-
менений не выявлено. Синусовая тахикардия наблюдалась у 33 человек 
(15,9 %), синусовая брадикардия – у 16 (7,7 %). Среди призывников с призна-
ками гипертензионно-гидроцефального синдрома (7 человек (4,0 %)) у 70,0 % 
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призывников, по данным ЭКГ, выявлялась синусовая тахикардия, у 76,0 % – 
уменьшение зубца Р. В целом вегетативный тонус в отдаленном периоде 
ЧМТ характеризовался преобладанием симпатической нервной системы.  

При офтальмоскопии на глазном дне либо не было изменений, либо 
наблюдались явления ангиопатии сосудов сетчатки.  

С диагностической целью всем призывникам была проведена компью-
терная томография головного мозга. Результаты представлены в табл. 1 и на  
рис. 1. 

 
Таблица 1 

Результаты компьютерной томографии головного мозга  
у лиц призывного возраста с последствиями ЧМТ 

Результаты КТ Абс. (n) Относит. ( %) 
Без патологии 99 47,8 
Ретроцеребеллярная киста 15 7,2 
Киста прозрачной перегородки 6 2,9 
Гидроцефалия 7 4,0 
Посттравматическая церебральная атрофия 80 39,0 
Всего 207 100,0 

 

 

Рис. 1. Результаты компьютерной томографии головного мозга  
у лиц призывного возраста с последствиями ЧМТ 

 
Из полученных результатов видно, что в 47,8 % случаев у призывников 

с последствиями ЧМТ патологии головного мозга на КТ выявлено не было. 
Но говорить о том, что эти юноши являются годными к военной службе, опи-
раясь только на результаты КТ, нельзя. Это наглядно видно из приведенных 
клинических наблюдений. 

 
Клиническое наблюдение 1. Призывник Я-ко А. А., 19 лет. При осмотре 

предъявлял жалобы на головную боль давящего характера, преимущественно в лоб-
но-теменной области, общую слабость, быструю утомляемость, снижение памяти, 
раздражительность, плохой сон, ранее отмечались приступы потери сознания в виде 
замирания, без судорог.  

Анамнез заболевания: в 1999 г. перенес открытую черепно-мозговую травму, 
ушиб теменной области слева, лечился неоднократно в стационаре, получал амбула-
торное лечение.  
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Объективно при медицинском осмотре: общее состояние удовлетворительное, 
артериальное давление 125/78 мм рт.ст. Со стороны внутренних органов патологии 
не выявлено.  

Неврологический статус: зрачки S = D, слабость конвергенции, сглаженность 
носогубной складки слева. Сухожильные рефлексы S < D, признаки пирамидной не-
достаточности справа. В позе Ромберга некоторая неустойчивость. Гипергидроз ди-
стальных отделов конечностей. 

Данные дополнительных методов исследования: лабораторные показатели без 
отклонения от нормы. ЭКГ – ритм синусовый, ЧСС – 82 в минуту. ЭЭГ – умеренные 
нарушения БЭА головного мозга. Очаговая ирритация левой затылочно-теменно-
центрально-задневисочной области. РЭГ – пульсовое кровенаполнение слева: уме-
ренно снижено (РИ = 0,069 Ом), справа: значительно снижено (РИ = 0,031 Ом). Ко-
эффициент асимметрии 55,9 %. Тонус артерий мелкого калибра и артериол немного 
снижен (ДКИ = 2 %). Коэффициент асимметрии 95,6 %. Периферическое сопротив-
ление немного снижено (ППСС = 37 %). Коэффициент асимметрии 26,3 %. Венозный 
отток в пределах нормы. Эластические свойства артерий в пределах нормы. При 
проведении компьютерной томографии патологических изменений головного мозга 
не найдено. 

Диагноз: последствия ЧМТ, церебрально-очаговый синдром. Судорожный 
синдром в анамнезе.  

Заключение: на основании статьи 25в расписания болезней и экспертных за-
ключений признан ограниченно годным к военной службе. 

 
Клиническое наблюдение 2. Призывник А-ов А. С., 22 года. Предъявлял жа-

лобы на периодические головные боли без четкой локализации. 
Анамнез заболевания: в 2003 г. перенес сотрясение головного мозга. После 

травмы за медицинской помощью больше не обращался.  
Объективно при медицинском осмотре: общее состояние удовлетворительное, 

артериальное давление 120/80 мм рт.ст. Со стороны внутренних органов патологии 
не выявлено.  

Неврологический статус: сознание ясное, в пространстве и времени ориенти-
рован; глазные щели S = D, движения глазных яблок в полном объеме, нистагма нет. 
Сухожильные рефлексы S = D; патологических стопных, кистевых знаков нет. В позе 
Ромберга легкое пошатывание: координационные пробы выполняет, легкий тремор 
пальцев рук. 

Данные дополнительных методов исследования: лабораторные показатели без 
отклонения от нормы. ЭКГ – ритм синусовый, ЧСС – 76 в минуту. ЭЭГ – легкие 
диффузные нарушения БЭА головного мозга. РЭГ – в пределах возрастной нормы. 
На серии компьютерных срезов головного мозга обнаружено локальное расширение 
сильвиевой щели справа, гидроцефалия легкой степени (рис. 2). Консультация оку-
листа: на глазном дне без патологии. 

Диагноз: последствия ЧМТ без нарушения функции центральной нервной си-
стемы. 

Заключение: на основании статьи 25г расписания болезней и экспертных за-
ключений признан годным к военной службе с незначительными ограничениями. 

 
Приведенные клинические наблюдения отражают факт, ранее отмечен-

ный Поверенновой И. Е. и Шапошниковым С. М. (2005), указывающий на от-
сутствие четкого параллелизма между клиническими проявлениями и морфо-
логическими изменениями у больных с последствиями ЧМТ.  

Часто изменения на компьютерной томографии являлись диагностиче-
скими «находками», не связанными с черепно-мозговой травмой, но способ-
ствующими принятию неверных решений. Среди них следует отметить ре-
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троцеребеллярную кисту и кисту прозрачной перегородки в 7,2 и 2,9 % слу-
чаев соответственно, которые часто являются вариантами развития головного 
мозга, не влекущими каких-либо функциональных нарушений, как это видно 
из приведенных клинических наблюдений. 

 

 
Рис. 2. КТ головного мозга призывника А-ов А. С.  

Локальное расширение сильвиевой щели справа, гидроцефалия легкой степени 
 
Клиническое наблюдение 3. Призывник Б-ов С. М., 1992 г.р. При прохожде-

нии медицинской комиссии предъявлял жалобы на головные боли без четкой локали-
зации, преимущественно во второй половине дня. Боль проходила самостоятельно 
или после приема аналгина, баралгина.  

Анамнез заболевания: в 2008 г. получил закрытую черепно-мозговую травму. 
Ушиб головного мозга легкой степени. Травма получена в результате дорожно-
транспортного происшествия. Отмечалась утрата сознания, ретроградная амнезия.  
В течение 14 дней проходил лечение в нейрохирургическом отделении. Согласно 
выписке при осмотре отмечалось относительно удовлетворительное состояние, ясное 
сознание, отсутствие очагового неврологического дефицита. При КТ головного мозга 
патологии не выявлено, желудочковая система в норме, имеется ретроцеребеллярная 
киста затылочной области 18 мм в диаметре. Рентгенография костей черепа в двух 
проекциях – костно-травматических изменений не выявлено. На глазном дне без па-
тологии. ЭКГ, общий анализ крови, мочи в пределах нормы. Был выписан с клиниче-
ским улучшением в удовлетворительном состоянии для продолжения амбулаторного 
лечения у невролога по месту жительства. По данным амбулаторной карты, у невро-
лога не наблюдался.  

Объективно при медицинском осмотре: общее состояние удовлетворительное, 
артериальное давление 115/70 мм рт.ст. Со стороны внутренних органов патологии 
не выявлено. Неврологический статус без очаговой симптоматики. 

Данные дополнительных методов исследования: лабораторные показатели без 
отклонения от нормы. ЭКГ – ритм синусовый, ЧСС – 78 в минуту. На ЭЭГ легкие 
диффузные нарушения биоэлектрической активности головного мозга, на РЭГ пуль-
совое кровенаполнение сосудов в пределах нормы, периферическое сопротивление  
в пределах нормы, венозный отток, эластические свойства артерий в пределах нор-
мы. При КТ головного мозга (рис. 3) выявлена ретроцеребеллярная киста, других из-
менений не найдено. Консультация окулиста – на глазном дне без патологии. 

Диагноз: последствия ЧМТ, ретроцеребеллярная киста (по данным КТ голов-
ного мозга) без нарушения функции центральной нервной системы.  

Заключение: на основании статьи 25г расписания болезней и экспертных за-
ключений признан годным к военной службе с незничительными ограничениями. 
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Рис. 3. КТ головного мозга призывника Б-ва С. М. Ретроцеребеллярная киста 
 
Клиническое наблюдение 4. Призывник М-ов А. Д., 1989 г.р. При прохожде-

нии медицинской комиссии предъявлял жалобы на головные боли в лобно-теменной 
и височных областях, связанные с переменой погоды. Чем купируется болевой син-
дром, точно указать не может.  

Анамнез заболевания: со слов призывника в 2005 г. получил сотрясение го-
ловного мозга. Стационарно не лечился. По данным амбулаторной карты у невролога 
не наблюдался.  

Объективно: общее состояние удовлетворительное, артериальное давление 
120/80 мм рт.ст. Со стороны внутренних органов патологии не выявлено. Неврологи-
ческий статус без очаговой симптоматики. 

Данные дополнительных методов исследования: лабораторные показатели без 
отклонения от нормы. ЭКГ – ритм синусовый, ЧСС – 72 в минуту. На ЭЭГ легкие ре-
гуляторные нарушения биоэлектрической активности головного мозга, на РЭГ пуль-
совое кровенаполнение сосудов в пределах нормы, периферическое сопротивление  
в пределах нормы, венозный отток, эластические свойства артерий в пределах нор-
мы. При КТ головного мозга (рис. 4) выявлена киста прозрачной перегородки, дру-
гих изменений не найдено. Консультация окулиста – на глазном дне без патологии. 

Диагноз: последствия ЧМТ, киста прозрачной перегородки (по данным КТ го-
ловного мозга) без нарушения функции центральной нервной системы.  

Заключение: на основании статьи 25г расписания болезней и экспертных за-
ключений признан годным к военной службе с незничительными ограничениями. 

 

 

Рис. 4. КТ головного мозга призывника М-ва М. И. Киста прозрачной перегородки 
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У 70 человек (34 %) в отдаленном периоде на компьютерных томо-
граммах выявлялись признаки асимметрии боковых желудочков. Степень 
асимметрии, как правило, была незначительной, размеры желудочков были  
в пределах нормы.  

Морфологические «находки» в головном мозге в отдаленном периоде 
ЧМТ носят неспецифический характер, т.е. могут проявляться и в результате 
сосудистых, воспалительных поражений или быть особенностями развития 
центральной нервной системы. Между клиническими и морфологическими 
изменениями часто отсутствует прямое соответствие, что затрудняет опреде-
ление степени нарушения функции нервной системы и вынесение категории 
годности к военной службе.  

Мы считаем, что призывники с легкой асимметрией боковых желудоч-
ков с такими вариантами развития головного мозга, как ретроцеребеллярная 
киста и киста прозрачной перегородки при отсутствии у них неврологической 
симптоматики, изменений на ЭЭГ, РЕГ, должны получать категорию годно-
сти А – годен к военной службе, или Б – годен к военной службе с незначи-
тельными ограничениями. 

Клиническая симптоматика у больных с резидуальными органическими 
изменениями оболочек и мозга, подтвержденная КТ и нейрорентгенологиче-
скими данными, часто носила мерцающий, преходящий характер. Трудности 
заключаются в том, что однозначно квалифицировать мерцающую патологию 
не всегда просто, а порою и невозможно.  

У 4 % призывников в отдаленном периоде травматической болезни го-
ловного мозга выявлялись признаки посттравматической гидроцефалии. 

Согласно современным представлениям посттравматическая гидроце-
фалия – это активный прогрессирующий процесс избыточной продукции це-
реброспинальной жидкости в ликворных пространствах и веществе головного 
мозга вследствие ЧМТ, обусловленный нарушениями циркуляции и резорб-
ции ликвора [13, 14]. Клиническим проявлением посттравматической гидро-
цефалии (ПГ) является развитие симптомокомплекса с доминированием ин-
теллектуально-мнестических и атаксических расстройств [2, 3, 13, 15, 16].  

Мы считаем, что эта категория граждан, независимо от наличия или от-
сутствия жалоб, должна получать категорию годности В – ограниченно годен 
к военной службе или Д – не годен к военной службе.  

 
Клиническое наблюдение 5. Призывник Я-ов Р. Ш., 1989 г.р. Предъявлял 

жалобы на периодические головные боли, преимущественно в первой половине дня, 
часто связанные с переменой погоды, снижение памяти. 

Анамнез заболевания: в 1998 г. перенес сотрясение головного мозга. Лечился 
стационарно. По данным амбулаторной карты, периодически обращался к неврологу 
с диагнозом «последствие черепно-мозговой травмы». Церебральная ангиодистония. 

Объективно при медицинском осмотре: общее состояние удовлетворительное, 
артериальное давление 130/80 мм рт.ст. Со стороны внутренних органов патологии 
не выявлено.  

Неврологический статус: сознание ясное, в пространстве и времени ориенти-
рован; глазные щели S = D, движения глазных яблок в полном объеме, нистагм уста-
новочный горизонтальный. Сухожильные рефлексы S = D; патологических стопных, 
кистевых знаков нет. В позе Ромберга легкое пошатывание: координационные пробы 
выполняет, легкий тремор пальцев рук. 
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Данные дополнительных методов исследования: лабораторные показатели без 
отклонения от нормы. ЭКГ – ритм синусовый, ЧСС – 76 в минуту. ЭЭГ – выражен-
ные диффузные нарушения БЭА головного мозга. РЭГ – признаки затруднения ве-
нозного оттока. На серии компьютерных срезов головного мозга обнаружена пост-
травматическая гидроцефалия. Консультация окулиста: на глазном дне ангиопатия 
сосудов сетчатки. 

Диагноз: последствия ЧМТ, гипертензионно-гидроцефальный синдром.  
Заключение: на основании статьи 25в расписания болезней и экспертных за-

ключений признан ограниченно годным к военной службе. 
 
Редкость выявления посттравматической гидроцефалии в отдаленном 

периоде ЧМТ позволяет утверждать, что основным механизмом, ведущим  
к расширению желудочковой системы и субарахноидальных пространств, яв-
ляется развивающийся церебральный атрофический процесс. Это согласуется 
и с исследованиями Шапошникова С. М. (2005). Именно призывники с пост-
травматической церебральной атрофией представляют наибольшую слож-
ность при определении категории годности к военной службе. Изменения, 
возникающие при посттравматической церебральной атрофии (ПЦА), связа-
ны с первичной атрофией мозгового вещества [11, 16]. 

Разграничение посттравматической гидроцефалии и посттравматиче-
ской церебральной атрофии проводилось на основании КТ-критериев, ука-
занных в работах Лихтермана Л. Б. и соавт., 1993; Шапошникова С. М., 2005, 
согласно которым при ПГ выявляется выраженное расширение желудочков, 
но нет расширения субарахноидальных пространств (САП), напротив, проис-
ходит сужение субарахноидальных щелей и базальных цистерн. Не менее ти-
пичным признаком посттравматической гидроцефалии является перивентри-
кулярный отек, который возникает вначале вокруг передних рогов, а затем по 
мере прогрессирования распространяется к другим отделам боковых желу-
дочков. Особенно значительно расширяются фронтальные и височные рога 
боковых желудочков, что формирует характерный вид желудочковой систе-
мы в виде «бабочки» на аксиальных срезах [13, 16]. 

Признаками КТ церебральной атрофии считается равномерное расши-
рение желудочков мозга, уменьшение объема мозговой ткани, расширение 
субарахноидальных пространств и цистерн основания мозга, отсутствие пе-
ривентрикулярного свечения [13, 16]. 

Различные типы ПЦА в отдаленном периоде травматической болезни 
головного мозга у призывников в наших исследованиях встречались с раз-
личной частотой рис. 5. 

Чаще всего распознавалась смешанная (33 человека – 41,0 %) и соче-
танная ПЦА (21 человек – 26,4 %). В 15 случаях (18,5 %) определялась фо-
кальная ПЦА. Значительно реже выявлялись преимущественно наружная  
(7 человек – 8,4 %) и внутренняя ПЦА (4 человека – 5,6 %). В отдаленном пе-
риоде ЧМТ у призывников наиболее типично развитие ПЦА легкой степени  
(74 человека – 92,5 %), церебральная атрофия средней степени развивается 
довольно редко (6 человек – 7,5 %). Тяжелая степень ПЦА в наших исследо-
ваниях не диагностировалась. 

Частота встречаемости основных синдромов (в качестве ведущих)  
у призывников с различными типами посттравматической церебральной 
атрофии приведены в табл. 2.  
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фокальный пр. наружный пр. внутренний смешанный сочетанный

 

Рис. 5. Представленность различных типов посттравматической церебральной  
атрофии у призывников Пензенского изолята в отдаленном периоде ЧМТ 
 

Таблица 2 
Основные клинические синдромы у призывников  

с различными типами посттравматической церебральной атрофии 

Типы ПЦА 
Клинические синдромы 

вегетативная 
дисфункция 

психо-
органический

астении-
ческий 

церебрально-
очаговый 

судорожный

Фокальный 
(n = 15) 

*n = 3 
**(20 %) 

n = 1 
(6,7 %) 

n = 3 
(20 %) 

n = 4 
(26,7 %) 

n = 4 
(26,7 %) 

Преимуще-
ственно  
наружный  

(n = 7) 

n = 4 
(57,1 %) 

– 
n = 3 

(42,9 %) 
– – 

Преимуще-
ственно  

внутренний  
(n = 4) 

n = 1 
(25 %) 

– – – 
n = 3 

(75 %) 

Смешанный  
(n = 33) 

n = 11 
(33,3 %) 

n = 9 
(27,3 %) 

n = 8 
(24,2 %) 

n = 3 
(9,1 %) 

n = 2 
(6,1 %) 

Сочетанный 
(n = 21) 

n = 5 
(23,8 %) 

n = 2 
(9,5 %) 

n = 3 
(14,3 %) 

n = 9 
(42,9 %) 

n = 2 
(9,5 %) 

Всего 
(n = 80) 

n = 19 
(23,8 %) 

n = 14 
(17,5 %) 

n = 17 
(21,3 %) 

n = 16 
(20 %) 

n = 14 
(17,5 %) 

Примечание. Показано число призывников в *абсолютных числах (n) и  
в **относительных (%). 
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По данным КТ головного мозга, ЧМТ легкой степени в отдаленном пе-
риоде практически в 100,0 % случаев проявляется посттравматической атро-
фией легкой степени. ЧМТ средней степени тяжести, по данным КТ головно-
го мозга, в отдаленном периоде проявляется также посттравматической атро-
фией легкой степени в 86,7 % случаев и лишь в 13,3 % случаев посттравмати-
ческой атрофией средней степени тяжести. Тяжелая ЧМТ в отдаленном пери-
оде у призывников проявляется посттравматической атрофией средней сте-
пени в 100,0 % случаев. 

Неврологические нарушения при посттравматической церебральной 
атрофии не отличались большой специфичностью или наличием каких-либо 
патогномоничных признаков. В подавляющем большинстве случаев клиниче-
ская картина характеризовалась полиморфизмом. Основные синдромы, 
встречающиеся при последствиях ЧМТ, присутствовали с той или иной ча-
стотой и при посттравматической церебральной атрофии. 

Обсуждение полученных результатов 

Наши исследования не только подтверждают данные [11], указываю-
щие на отсутствие четкого параллелизма между классическими клинически-
ми проявлениями отдаленных последствий ЧМТ и выявляемыми морфологи-
ческими изменениями у больных с ЦА, но и дополняют их. Это выражается  
в следующих клинических особенностях.  

Судорожный синдром чаще отмечался в качестве ведущего при нали-
чии признаков внутреннего типа ПЦА (3 человека – 75,0 %). При фокальном 
типе он встречался реже (26,7 %). 

Синдром вегетативных дисфункций в большинстве случаев являлся 
неотъемлемой частью клинической картины у призывников с преимуще-
ственно наружной (57,1 %), смешанной (33,3 %) и преимущественно внут-
ренней (25 %) типами ЦА. 

Психорганический синдром чаще всего наблюдался при смешанном 
(27,3 %) и сочетанном (9,5 %) типах ЦА. 

Согласно нашим исследованиям гипертензионно-гидроцефальный син-
дром не являлся ведущим ни в одном случае у призывников с ПЦА. В наблю-
дениях, где он занимал доминирующее положение, КТ-исследование выявля-
ло наличие ПГ всего у 7 человек (4,0 %).  

Церебрально-очаговый синдром наиболее часто встречался при фо-
кальной и сочетанной формах ЦА, т.е. при наличии очаговых церебрально-
атрофических изменений (4 человека – 26,7 % и 9 человек – 42,9 % соответ-
ственно). В данном случае неясным остается следующий вопрос: при какой 
степени плотности/разрежения тканей мозга можно вести речь о возникнове-
нии церебрально-очаговой симптоматики?  

В ряде наблюдений (67,8 %) уровень неврологического дефицита не 
соответствовал степени очаговых атрофических изменений: в одних случаях 
при относительно небольших очагах фокальной ПЦА наблюдались значи-
тельные неврологические нарушения (например, явления пареза), в других – 
при выраженных очаговых изменениях на КТ неврологические расстройства 
не проявлялись клинически. Очевидно, это обусловлено функциональной 
неравнозначностью различных отделов головного мозга.  

Поскольку при указанных методах исследования головного мозга ре-
зультаты КТ, с нашей точки зрения, не всегда соответствовали классической 
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клинической картине, то для решения указанного вопроса в дальнейшем 
необходимо использовать методы «прицельной» денситометрии или иные 
методы исследования с большими разрешающими возможностями. 

Такие изменения на КТ, как ретроцеребеллярная киста, киста прозрач-
ной перегородки, распознавание которых на КТ происходило без клинически 
обоснованного и целенаправленного поиска и которые считаются вариантами 
нормального развития головного мозга, с нашей точки зрения, не должны 
сказываться на определении категории годности к военной службе.  

При сопоставлении результатов КТ и ЭЭГ были получены следующие 
результаты: при наличии явлений преимущественно внутренней, смешанной 
и сочетанной ЦА чаще всего регистрировались легкие или умеренные диф-
фузные изменения биоэлектрической активности (БЭА) мозга, иногда с оча-
говой ирритацией. При преимущественно наружной и фокальной ЦА измене-
ний на ЭЭГ не было или отмечались регуляторные нарушения БЭА. Из этого 
следует, что на характер БЭА оказывает влияние на степень ПЦА. Нормаль-
ный тип ЭЭГ и регуляторные нарушения БЭА мозга характерны только для 
легкой степени ПЦА. Тогда как диффузные нарушения БЭА мозга чаще 
встречаются при средней степени выраженности ПЦА. 

При легкой степени ПЦА мы не находили выраженных изменений на 
ЭЭГ или РЭГ. 

И наоборот – в 34,2 % случаев при выявлении очаговой неврологиче-
ской симптоматики, заметных или выраженных изменениях на ЭЭГ и РЭГ 
при КТ-исследовании головного мозга, мы не находили морфологических ни 
нарушений вещества головного мозга, ни изменения ликворной системы. 

Заключение 

1. При определении категории годности к военной службе при прове-
дении экспертизы выносить заключение на основании только данных резуль-
татов КТ не всегда обоснованно. Проводить сопоставление между результа-
тами компьютерной томографии, результатами клинических и дополнитель-
ных методов исследования при определении категории годности к военной 
службе обязательно. 

2. При выявлении на КТ явлений фокальной церебральной атрофии  
в виде незначительного расширения сильвиевой щели или локальных расши-
рений субарахноидальных пространств в области лобных долей при явлениях 
преимущественно наружной или смешенной церебральной атрофии легкой 
степени выраженности и при отсутствии очаговой неврологической симпто-
матики морфологические клинические признаки должны сопоставляться  
с имеющимися клиническими, вегетативными и психопатологическими из-
менениями. Порою последние труднораспознаваемы, проявляются в мерца-
тельном режиме и непостоянны. В подобных случаях необходимо использо-
вать данные ЭЭГ и РЭГ. При отсутствии существенных или маловыраженных 
изменений на ЭЭГ и РЭГ целесообразно, с нашей точки зрения, выносить 
решение о годности к военной службе с незначительными ограничениями.  
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