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Организация здравоохранения

Необходимость совершенствования профилакти-
ческой помощи населению, коррекции факторов 
риска, связанных с образом жизни, не вызывает 
сомнений. Профилактическими могут быть не 
только медицинские вмешательства, но и образо-
вательные технологии. Одной из перспективных 
интегрированных технологий профилактической 
и лечебной помощи является обучение в школах 
здоровья для пациентов [2, 6].

В 1998 г. рабочая группа Всемирной организации 
здравоохранения представила список заболева-
ний и состояний, при которых терапевтическое 
обучение больных рассматривается как одна из 
важнейших составляющих лечения всех хрони-
ческих заболеваний. Обучение больных хрони-
ческими заболеваниями стало самостоятельным 
научным направлением в медицине [8] и рассма-

УДК 616.36-002:614.253
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ми вирусными гепатитами. Установлено, что занятия в школе способствуют улучшению качества жизни 
пациентов, повышают их информированность о своем заболевании, благоприятно сказываются на при-
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QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH CHRONIC VIRUS HEPATITIS: INFLUENCE OF HEALTHY LIFE TRAINING 
COURSE

Orlova S. N., Dudnik O. V.

ABSTRACT The authors presented their own experience upon the development of healthy life training program for 
patients with chronic virus hepatitis. It was determined that this training course was conducive to the improved 
quality of life in patients, to increased level of their knowledge upon the disease; also it favorably affected their 
adherence to follow doctor’s recommendations. The developed training program was the effectual means of 
prevention, treatment and minimization of the disease complications and should be used constantly.

Key words: chronic virus hepatitis, training course for patients, quality of life.

тривается как непрерывный, интегрированный 
в систему медицинской помощи процесс, вклю-
чающий обучение, психологическую поддержку, 
сотрудничество медицинского работника и па-
циента в вопросах оптимального управления его 
жизнью и заболеванием [1].

Во всем мире, особенно в развитых странах, на 
протяжении последних 15 лет обучение паци-
ентов развивается очень интенсивно [6]. Школы 
здоровья для пациентов позволяют реализовать 
один из основополагающих принципов реформи-
рования здравоохранения – обеспечение парт-
нерства врача и пациента в достижении эффек-
тивности оказываемой медицинской помощи [5].

Обучение пациентов с хроническими вирусными 
гепатитами (ХВГ) В и С еще не получило широко-
го распространения. Концепция обучающих тех-
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нологий для больных с ХВГ находится на стадии 
формирования, а создаваемые в течение послед-
них лет школы охватывают небольшой круг паци-
ентов и существуют только при крупных медицин-
ских центрах (Москва, Санкт-Петербург, Нижний 
Новгород, Екатеринбург, Саратов). 

Для оценки эффективности профилактических 
программ в медицине используют показатели 
качества жизни (КЖ) больных. КЖ – это инте-
гральная характеристика физического, психо-
логического, эмоционального и социального 
функционирования больного, основанная на его 
субъективном восприятии [4, 9]. Исследование 
КЖ предлагает хорошо разработанную мето-
дологию, позволяющую получить достоверные 
данные о параметрах КЖ пациентов как в меди-
цинской практике, так и при проведении клини-
ческих исследований. Изучение КЖ у больных 
ХВГ дает возможность оценить картину болезни 
и влияние заболевания на основные составля-
ющие жизнедеятельности человека, а также 
определить результативность конкретного вида 
лечения (в том числе немедикаментозного) не с 
позиций врача, а с позиций пациента, что прин-
ципиально важно, так как их взгляды часто не со-
впадают [4]. 

Цель исследования – оценить влияние обучения 
в школе для больных с хроническими вирусными 
гепатитами на качество жизни пациентов, уро-
вень информированности о своем заболевании, 
а также на приверженность к выполнению реко-
мендаций врача.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В соответствии с приказом главного врача МБУЗ 
«1-я городская клиническая больница» г. Иванова 
на базе гепатологического отделения и в поликли-
нике № 1 была организована школа для больных 
с ХВГ. Занятия проводились и в поликлинике № 3 
МБОУ «3-я городская клиническая больница». 
Программа для школы разработана на кафедре 
инфекционных болезней, эпидемиологии, воен-
ной эпидемиологии и дерматовенерологии ГБОУ 
ВПО «Ивановская государственная медицинская 
академия» Минздрава России.

Целью организации на постоянной основе школы 
для больных с ХВГ стала оптимизация и повыше-
ние охвата, доступности и качества медицинской 
профилактической помощи.

На занятия в школе пациенты направлялись 
участковыми врачами и врачами стационаров. 
Занятия проводились подготовленными врачами-
инфекционистами. Оптимальный состав группы – 
5–6 человек. 

Программа обучения в школе, построенная в со-
ответствии с основными требованиями педагоги-
ки и психологии, состоит из двух занятий продол-
жительностью 60 минут. 

Для оценки КЖ сразу после проведения школы и 
через 3 месяца пациентам был предложен опрос-
ник MOS SF-36 (Medical Outcomes Stady 36 – Short 
Form) [3, 4, 10]. Количественно оценивались сле-
дующие показатели: PF – физическое функцио-
нирование, RP – физически-ролевое функциони-
рование, ВР – интенсивность боли, GH – общее 
здоровье, VT – жизненная сила, SF – социальное 
функционирование, RE – эмоционально-ролевое 
функционирование, MH – психическое здоро-
вье. Оценка по каждой шкале варьирует от 0 до 
100 баллов, где 100 баллов соответствуют полно-
му здоровью [9].

Перед проведением школы и после окончания вто-
рого занятия больные заполняли разработанную 
нами анкету, которая позволила сравнить объем 
их знаний о своем заболевании. Анкета включала 
вопросы о путях передачи вируса и клинических 
симптомах, о влиянии диеты и вредных для здо-
ровья факторов на течение ХВГ, о противовирус-
ной терапии (ПВТ) и профилактике гепатитов. За 
каждый правильный ответ респондент получал 
1 балл. Сумма более 25 баллов свидетельство-
вала о хорошей информированности больного; от 
15 до 25 баллов – о средней, недостатке знаний; 
ниже 15 – о низкой, наличии значительных про-
белов в знаниях пациента о своем заболевании.

Через 1 месяц после проведения школы паци-
енты отвечали на вопросы предложенной нами 
анкеты для определения их приверженности к 
соблюдению рекомендаций, данных на школе 
(стали ли они соблюдать диету, отказались от 
употребления алкоголя и курения, снизили физи-
ческие нагрузки), отношения к проведению ПВТ 
(консультировались ли по поводу ПВТ, хотели 
или готовятся получать ПВТ), качества обучения 
(удовлетворены ли обучением в школе, было ли 
оно для них полезным). 

Статистическая обработка результатов иссле-
дования проводилась при помощи программы 
«Statistica, version 6» («StatSoft Inc.», USA, 1999). 
Числовые данные представлены в виде среднего 
значения (М) и стандартного отклонения (σ). Ста-
тистическая значимость различий оценивалась 
по t-критерию Стьюдента (в случае нормального 
распределения) и критерию Вилкоксона – Ман-
на – Уитни (в случае распределений, отличных от 
нормального). Для оценки межгрупповых разли-
чий по качественным признакам применяли мето-
ды непараметрической статистики (χ2). Статисти-
чески значимыми считали различия показателей 
при р ≤ 0,05.

Школа для больных с хроническими вирусными гепатитами
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Посетили школу и участвовали в анкетировании 
127 пациентов с ХВГ (табл. 1). Преобладали лица 
молодого возраста (до 29 лет), мужского пола, 
что соотносится с гендерными эпидемиологиче-
скими характеристиками гепатита [7]. Наиболее 
частым был диагноз ХВГ С, что соответствует 
данным ФГУЗ «Центра гигиены и эпидемиоло-
гии» Ивановской области о повышенной заболе-
ваемости ХВГ С (заболеваемость гепатитом В в 
2011 г. составила 2,7 случая на 100 тыс. населе-
ния, гепатитом С – 29,8 на 100 тыс. населения). 
Большинство пациентов, прошедших обучение в 
школе, имели высшее образование. 

Оценить КЖ через 3 месяца после окончания 
занятий мы смогли у 62 пациентов: 30 (48,39%) 
мужчин и 32 (51,61%) женщины. ХВГ В страдали 
6 (9,68%) больных, ХВГ С – 54 (87,1%) и ХВГ В + 
С – 2 (3,22%). Средний возраст наблюдаемых со-
ставил 32,9 ± 3,97 года.

Таблица 1. Характеристика пациентов, прошедших обучение в школе для больных с хроническими вирусными 
гепатитами

Характеристика
Число участников (n = 127)

абс. %

Диагноз
ХВГ В 26 20,47
ХВГ С 88 69,29
ХВГ В + С 13 10,24

Пол
Мужской 89 70,08
Женский 38 29,92

Возраст
До 29 лет 68 53,54
От 30 до 50 лет 41 32,29
Старше 50 лет 18 14,17

Образование
Высшее 68 53,54
Среднее специальное 38 29,92
Среднее 21 16,54

Таблица 2. Показатели качества жизни больных хроническими вирусными гепатитами В и С

Параметры по шкале SF-36
КЖ, баллы

сразу после обучения 
(n = 127)

через 3 месяца после обучения 
(n = 65)

PF – физическая активность 85,00 ± 3,90 82,90 ± 3,26
RP – роль физических проблем в ограничении жизнедея-
тельности 79,70 ± 4,10* 81,19 ± 5,48

ВР – интенсивность боли 82,25 ± 4,58 80,08 ± 4,28
GH – общее восприятие здоровья 79,58 ± 5,42 80,32 ± 3,89
VT – жизнеспособность 69,63 ± 3,53 77,58 ± 5,57
SF – социальная активность 68,98 ± 2,18* 89,61 ± 3,36*
RE – роль эмоциональных проблем в ограничении жизне-
деятельности 73,01 ± 7,90* 91,81 ± 3,51*

MH – психическое здоровье 74,67 ± 4,52* 86,97 ± 3,03*

Примечание. Статистическая значимость различий: * – р ≤ 0,05.

При анализе данных опросника SF-36 было опре-
делено, что через 3 месяца после обучения в шко-
ле КЖ пациентов улучшается. Так, статистически 
значимо выше оказались показатели по шкалам 
SF, RE и MH (табл. 2) через 3 месяца, чем у паци-
ентов, тестирование которых проводилось сразу 
после завершения занятий в школе. 

Мы полагаем, что более высокие показатели 
КЖ пациентов обусловлены появлением ясного 
представления о состоянии своего здоровья, ко-
торое можно контролировать. Пациент осознает, 
что имеется ПВТ, которая, как правило, приводит 
к стойкой ремиссии заболевания. Существенное 
значение имеет и общение пациентов между со-
бой во время занятий, из-за чего больной пере-
стает испытывать чувство одиночества. 

Можно сделать вывод о том, что после обучения 
в школе у больных исчезают социальные ограни-
чения в общении, связанные с наличием хрони-
ческого заболевания, а также происходит улуч-
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шение физического и эмоционального состояния. 
Эмоциональное состояние не мешает выполне-
нию работы или другой повседневной деятель-
ности (не влияет на затраты времени, на объем 
работы, не снижает ее качество), не возникает 
депрессивных и тревожных расстройств.

Проанализировав данные анкеты для определе-
ния информированности больных по проблеме 
ХВГ, мы установили, что после проведения шко-
лы на 53,54% больше пациентов продемонстри-
ровали средний и высокий уровень знаний (рис.). 

Анализ информированности до и после обучения 
в школе в зависимости от диагноза, пола, возрас-
та и образования пациентов не установил стати-
стически значимых различий.

Оценивая качество обучения в школе для боль-
ных с ХВГ, все респонденты отметили, что уча-
стие в школе было для них полезно; 118 (92,91%) 
остались удовлетворены обучением в целом; 
занятия оправдали ожидания 119 участников 
(93,70%). Все опрошенные указали, что посовето-
вали бы пройти обучение своим знакомым с ХВГ.  
Хотели бы и в дальнейшем посещать школу, что-
бы углубить свои знания о заболевании, 88 ре-
спондентов (69,29%). 

Через 1 месяц после обучения в школе 111 
(87,40%) опрошенных стали придерживаться ди-
еты, 100 (78,74%) больных вообще отказались от 
употребления пива и уменьшили общую дозу ал-
коголя, 96 (75,59%) снизили физические нагрузки, 
89 (70,08%) прошли необходимые обследования.

По результатам опроса, 40 (31,50%) пациентов 
до посещения школы ничего не знали о ПВТ, 

79 (62,20%) больных считали ее дорогостоящей 
и лишь 14 (11,02%) – эффективной. После обу-
чения в школе мнение изменилось: 98 (77,17%) 
респондентов согласились, что ПВТ эффективна, 
38 (29,92%) посчитали ее дорогостоящей. Через 
1 месяц оказалось, что лишь 20 (15,75%) респон-
дентов не задумались о ПВТ, 32 (25,20%) челове-
ка консультировались по поводу терапии, но она 
им пока не показана, 37 (29,13%) пациентов хоте-
ли бы получать лечение, но на это нет средств, 
38 (29,92%) больных получают или готовятся по-
лучать ПВТ. 

Пациентам очень важно знать и понимать, что 
комбинированная ПВТ, возможности которой с 
каждым годом возрастают (повышается эффек-
тивность препаратов, снижается стоимость), не-
обходима, чтобы избежать тяжелых последствий 
ХВГ (цирроза печени и гепатоцеллюлярной кар-
циномы). После обучения в школе половина па-
циентов, нуждающихся в проведении ПВТ, стала 
ее получать.

ВЫВОДЫ

1. Участие пациентов в школе для больных с ХВГ 
способствует повышению качества их жизни, в 
частности ее психологической составляющей.

2. Обучение в школе для больных с ХВГ повы-
шает информированность пациентов о своем 
заболевании и его осложнениях, о факторах, 
приводящих к прогрессированию, о методах, 
помогающих замедлить воспалительный про-
цесс в печени, о возможностях ПВТ.

3. Занятия в школе благоприятно сказываются 
на приверженности больных к выполнению 

Рис. Информированность пациентов о хронических вирусных гепатитах до и после обучения в школе.

Примечание. Статистическая значимость различий: * – р ≤ 0,05.
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рекомендаций врачей, к обследованию и ле-
чению. 

4. По мнению пациентов, качество обучения в 
школе было высоким.
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Ишемия головного мозга (ИГМ) – мультифактор-
ный процесс, включающий, в том числе, снижение 
энергопродукции с нарушением активного транс-
мембранного транспорта ионов, функциональные 
нарушения в эксайтотоксических нейромедиатор-
ных системах мозга. Наряду с этим на фоне разви-
вающегося метаболического ацидоза происходит 
гиперпродукция свободных радикалов и активация 
реакций оксидантного стресса [1]. При недоста-
точности антиоксидантной системы процессы пе-
роксидации усиливаются, происходит избыточное 
образование первичных продуктов свободноради-
кального окисления (СРО) (свободных перекисных 
радикалов и гидроперекисей липидов), обеспечи-
вающих аутокаталитический характер перекисно-
го окисления липидов (ПОЛ), и конечных продук-
тов СРО (альдегидов и кетонов) [2]. Накопление в 

Вопросы общей патологии
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нервной ткани продуктов ПОЛ и развитие эндоток-
сикоза приводит к стимуляции монооксигеназной 
системы, изменениям липидного, гормонального, 
микроэлементного, нейромедиаторного статусов, 
истощению антиоксидантной системы [10]. Как 
следствие, образуются сшивки биополимеров, на-
блюдается набухание митохондрий и разобщение 
окислительного фосфорилирования, инактивация 
тиоловых ферментов, участвующих в дыхании и 
гликолизе, дальнейшее разрушение липидной ос-
новы мембран [4]. В совокупности эти процессы 
приводят к нарушениям деятельности головного 
мозга, коррекция которых требует длительного 
времени. В связи с этим поиск новых подходов к 
профилактике и терапии ИГМ является одной из 
актуальных проблем экспериментальной и клини-
ческой фармакологии.
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Необходимо отметить, что значительное влияние 
на СРО могут оказывать лекарственные средства 
различных групп, в том числе церебропротекто-
ры, широко применяемые при ИГМ [3, 5, 7, 8]. Это 
делает необходимым изучение их потенциаль-
ных анти- и прооксидантных свойств.

Цель настоящего исследования – изучить пока-
затели ПОЛ в крови крыс с экспериментальной 
ИГМ (ЭИГМ) при превентивном введении от-
дельно друг от друга и в комбинациях церебро-
протекторных средств различного механизма 
действия: пирацетама («эталонного» ноотропа), 
мелаксена (химического аналога биогенного 
амина мелатонина, обладающего антиокси-
дантными свойствами), винпоцетина (терапев-
тическая эффективность которого связана с со-
четанием церебропротекторного, вазоактивного 
и антиоксидантного эффектов), а также проана-
лизировать влияние изучаемых препаратов на 
СРО.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Эксперименты проведены на 56 половозрелых 
беспородных крысах-самцах массой 200–250 г. 
Животные содержались в условиях вивария при 
естественном освещении, в пластиковых клетках 
размером 55 × 45 × 15 см, с подстилкой из дре-
весных опилок, по шесть голов в клетке. Крысы 
потребляли гранулированный комбикорм и воду 
ad libitum в поилках объемом 200 мл. Для экспе-
римента животных забирали после семидневного 
карантина. Все манипуляции выполнены в соот-
ветствии с рекомендациями по гуманному обра-
щению с лабораторными животными, утвержден-
ными этическим комитетом РостГМУ.

В соответствии с протоколом исследования за 
14 дней до ЭИГМ животные были разделены на 
7 групп (2 контрольных и 5 опытных), по 8 крыс в 
каждой. Из двух контрольных одну группу соста-
вили ложнооперированные животные (группа ЛО) 
и одну – крысы, подвергшиеся ЭИГМ (группа ЭИ); 
обе группы получали в течение 14 дней физио-
логический раствор в дозе 0,2 мл/сут внутримы-
шечно. Крысам опытных групп в течение 14 дней 
вводились изучаемые препараты: пирацетам 
в дозе 300 мг/кг/сут внутримышечно (группа 1); 
мелаксен в дозе 0,25 мг/кг/сут per os (группа 2); 
винпоцетин в дозе 5 мг/кг/сут внутрибрюшинно 
(группа 3); пирацетам в сочетании с мелаксеном 
в вышеуказанных дозах (группа 4) и винпоцетин в 
комбинации с мелаксеном (группа 5), а затем про-
изводилась ЭИГМ.

ЭИГМ моделировалась путем одновременной 
перевязки левой и правой сонных артерий. Все 
хирургические процедуры проводили в сте-

рильных условиях под тиопенталовым (120 мг/
кг внутрибрюшинно) наркозом. Затем операци-
онную рану обрабатывали 5%-ным спиртовым 
раствором йода и послойно ушивали, а через 
24 ч фиксировали количество выживших крыс во 
всех группах и после декапитации животных под 
эфирным наркозом производили забор крови.

Получение хлороформных липидных экстрактов 
осуществляли по методу Е. Блая и У. Дайера [9]. 
Концентрацию первичных продуктов ПОЛ – ди-
еновых конъюгатов (ДК) – определяли в хлоро-
формных экстрактах плазмы крови спектрофото-
метрическим методом на приборе DU-800 фирмы 
«Beckman Coulter» (США) и выражали в нмоль/мл.

Содержание вторичного продукта ПОЛ – малоно-
вого диальдегида (МДА) – устанавливали на том 
же спектрофотометре методом И. Д. Стальной и 
Т. Г. Гаришвили [6] и выражали в нмоль/мл.

Уровень конечных продуктов ПОЛ – шиффовых 
оснований (ШО) – определяли спектрофлуоро-
метрически на приборе «Shimadzu» RF-5301PC 
(Япония) и выражали в отн. ед./мл.

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с использованием общепринятых ме-
тодов параметрической статистики (t-критерия 
Стьюдента) при помощи пакета программ 
«Statistiсa 6.0». Статистически значимыми счита-
ли различия при р ≤ 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Анализ выживаемости крыс показал, что в группе 
ЛО 24-часовую окклюзию сонных артерий пере-
живали 100% крыс. Показатели летальности в 
остальных группах представлены в табл. 1.

Наибольшей летальность была в группе ЭИ – 
65,2%. Введение изучаемых препаратов повы-
шало выживаемость животных, причем наиболее 
эффективной оказалась комбинация винпоцети-
на и мелаксена: в группе 5 летальность была поч-
ти в 2 раза ниже, чем у животных группы ЭИ, не 
получавших препаратов.

Результаты анализа показателей ПОЛ в крови 
крыс всех групп приведены в табл. 2.

Через сутки после лигирования сонных артерий 
в крови крыс группы ЭИ, по сравнению с кон-
трольными показателями в группе ЛО, был ста-
тистически значимо выше уровень МДА (9,14 
и 7,07 нмоль/мл соответственно) и ШО (2,20 и 
1,38 отн. ед./мл соответственно). Это указывает 
на распространение цепных реакций СРО за счет 
липидных субстратов при эндогенной индукции 
процесса и на развитие окислительного стресса 
при ИГМ.
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На основании полученных данных вызвало инте-
рес влияние препаратов с разным механизмом 
действия на активность СРО и кумуляцию его 
продуктов при ЭИГМ.

Изучение действия пирацетама показало, что 
данный препарат не влияет на активность ини-
циальных процессов ПОЛ. В крови крыс группы 1 
содержание как ДК, так и МДА статистически зна-
чимо не отличалось от показателей животных 
группы ЭИ. Эти факты свидетельствует о том, что 
ингибирующий контроль за разветвлением цепей 
окисления, который ограничивал бы образование 
вторичных продуктов ПОЛ (МДА), пирацетам осу-
ществить не может.

Несколько неожиданными оказались результа-
ты исследования эффекта мелаксена. Его про-
филактическое введение крысам с дальнейшей 
ЭИГМ показало, что этот препарат не влияет на 
инициальные процессы ПОЛ: содержание ДК в 
крови крыс группы 2 становилось даже больше, 
чем у животных как группы ЛО, так и группы ЭИ 
(на 40 и 30,8% соответственно). В то же время 
содержание МДА в крови крыс группы 2 заметно 
(на 13,5%) снизилось по сравнению с таковым у 
животных группы ЭИ и достоверно не отличалось 
от такового у животных группы ЛО. Что касается 

концентрации ШО, то она была ниже таковой в 
группе ЭИ на 40,1%, однако следует отметить, 
что снижения содержания ШО до контрольных 
значений не происходило: их уровень в крови 
животных группы 2 превышал таковой в группе 
ЛО на 13,7%. Таким образом, данные о содер-
жании в крови крыс группы 2 вторичных (МДА) и 
конечных (ШО) продуктов окисления липидов по-
зволяют предположить, что введение мелаксена 
приводит к некоторому ограничению распростра-
нения ПОЛ и способствует обрыву цепей перок-
сидации.

Винпоцетин, по аналогии с мелаксеном, проявил 
способность ограничивать накопление продук-
тов ПОЛ у экспериментальных животных. Самые 
значимые изменения происходили в содержа-
нии ШО: их уровень в крови животных группы 3 
снизился по сравнению с таковым в группе ЭИ 
на 44,7% и почти достиг контрольных значений 
группы ЛО.

Использование пирацетама и мелаксена у живот-
ных с ЭИГМ ограничивало проявление антиокси-
дантных свойств мелаксена. На это указывало 
накопление в крови крыс группы 4 МДА, содержа-
ние которого было столь же высоким, как у крыс 
группы ЭИ: 9,7 и 9,13 нмоль/мл соответственно. 

Таблица 1. Влияние изучаемых препаратов на показатели выживаемости крыс при экспериментальной ишемии 
головного мозга

Группы
Количество 

прооперированных 
животных

Количество животных, 
переживших 24-часовую 
окклюзию сонных артерий

Летальность, %

ЭИ 23 8 65,2

1 (пирацетам) 18 8 55,5

2 (мелаксен) 16 8 50,0

3 (винпоцетин) 15 8 46,6

4 (пирацетам и мелаксен) 14 8 42,8

5 (винпоцетин и мелаксен) 12 8 33,3

Таблица 2. Влияние изучаемых препаратов на показатели перекисного окисления липидов в крови при экспери-
ментальной ишемии головного мозга у крыс, M ± m

Группы ДК, нмоль/мл МДА, нмоль/мл ШО, отн. ед./мл

ЛО 1,55 ± 0,04 7,07 ± 0,35 1,38 ± 0,01

ЭИ 1,66 ± 0,04* 9,14 ± 0,38* 2,20 ± 0,13*

1 (пирацетам) 1,61 ± 0,03** 9,76 ± 0,467* 1,72 ± 0,18*, **

2 (мелаксен) 2,172 ± 0,25*, ** 8,047 ± 0,43*, ** 1,57 ± 0,12*, **

3 (винпоцетин) 1,69 ± 0,04* 6,69 ± 0,35** 1,52 ± 0,15**

4 (пирацетам и мелаксен) 1,83 ± 0,08* 9,70 ± 0,31* 1,51 ± 0,16**

5 (винпоцетин и мелаксен) 2,20 ± 0,07*, ** 7,04 ± 0,21** 1,42 ± 0,07**

Примечание. Статистическая значимость различий: * – по сравнению с группой ЛО (р ≤ 0,05); ** – по сравнению с 
группой ЭИ (р ≤ 0,05).

Церебропротекторные средства при ишемии головного мозга
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Кроме того, у крыс группы 4 статистически значи-
мо повышался уровень ДК, относительно показа-
телей как группы ЛО, так и группы ЭИ. И только 
содержание ШО в крови животных этой группы 
стало достоверно ниже относительно показате-
лей группы ЭИ. Возможно, пирацетам, повышая 
метаболическую активность клеток поврежденно-
го головного мозга, стимулирует дополнительную 
продукцию в клетке веществ, обладающих про-
оксидантными свойствами. Вследствие этого как 
антиоксидантной емкости клеток, так и антиокси-
дантного потенциала мелаксена недостаточно 
для восстановления функционального баланса в 
системе СРО, что способствует распространению 
цепей ПОЛ.

Несколько иная картина наблюдалась при вве-
дении винпоцетина в комбинации с мелаксеном. 
В крови крыс группы 5 концентрация ДК была на 
32% выше, чем у животных группы ЭИ, тогда как 
содержание МДА снижалось на 29,7%; был досто-
верно ниже и уровень ШО (1,42 и 2,20 отн. ед./мл 
соответственно). Таким образом, введение вин-
поцетина и мелаксена приводило к синергичному 
ограничению распространения цепей ПОЛ у крыс 
с ЭИГМ. По всей видимости, при совместном при-
менении данные препараты способны усиливать 
эффекты друг друга, восстанавливая не только 
окислительный баланс клетки, но и клеточный го-
меостаз в целом.

ВЫВОДЫ

Превентивное ведение изучаемых церебропро-
текторных препаратов снижало летальность 
животных при ЭИГМ, и наиболее эффективной 
среди них была комбинация винпоцетина и ме-
лаксена.

Церебропротекторные препараты с разным меха-
низмом действия обладают способностью в той 
или иной мере ограничивать развитие СРО при 
ЭИГМ у крыс.

В условиях поставленного эксперимента пираце-
там в меньшей степени, чем другие изучаемые 
препараты, ограничивал ПОЛ.

Наибольшую эффективность в ограничении ПОЛ 
на модели ЭИГМ у крыс проявила комбинация 
винпоцетина и мелаксена. Следовательно, при-
меняя при ИГМ эти препараты совместно, можно 
ожидать лучший фармакодинамический эффект 
в виде повышения устойчивости головного мозга 
к гипоксии, чем при отдельном их использовании.

Полученные результаты могут быть использо-
ваны при рассмотрении вопроса о возможности 
и целесообразности включения лекарственных 
препаратов нейрогормона мелатонина в клиниче-
скую фармакотерапию и фармакопрофилактику 
ИГМ.
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Мочекаменная болезнь является одним из рас-
пространенных урологических заболеваний и 
встречается у 3–5% населения [3, 5–8, 13], по-
этому проблема диагностики и патогенетического 
лечения больных уролитиазом остается одной из 
актуальных [1, 2, 4, 11]. Перспективным направле-
нием в лечении мочекаменной болезни становит-
ся литолиз конкрементов. В научной литературе 
встречаются единичные сведения об использова-
нии комплексонов с целью лизиса почечных кам-
ней [10, 12, 14]. 

Несмотря на некоторые попытки использования 
комплексонов с целью литолиза, они пока не 
получили широкого применения в лечении уро-
литиаза – прежде всего, из-за недостаточно из-
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ABSTRACT Litholytic solutions effect on the structure of uropoietic system organs in experimental animals in 
their local application was studied. The experiment was carried out upon 18 rabbits; litholytic solutions of various 
chemical composition were introduced into their urinary tracts. The selection of sectional samples was done 
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ученного воздействия веществ этой группы на 
организм.

В предыдущих работах нами была доказана ли-
толитическая эффективность раствора трилона 
Б при его использовании in vitro при различных 
вариантах состава мочевых камней. В то же 
время в литературе отсутствуют данные о воз-
действии данных растворов на мочевую систе-
му [9].

В связи с этим целью данного исследования яви-
лась оценка структурных изменений органов мо-
чевыделительной системы экспериментальных 
животных при местном использовании литолити-
ческих растворов на основе трилона Б.
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В рамках этой цели были поставлены следующие 
задачи: 
1. Изучить местное действие литолитических 

растворов на основе трилона Б.
2. Провести сравнительный анализ морфологиче-

ских изменений при воздействии различных ли-
толитических растворов на основе трилона Б.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Работа выполнялась на базе кафедры факуль-
тетской хирургии и урологии и эксперименталь-
ной клиники с виварием НИЦ ГБОУ ВПО ИвГМА 
Минздрава России.

Эксперимент проводился на половозрелых нели-
нейных кроликах обоих полов в возрасте от 1,2 
до 1,6 года массой 3,0–3,5 кг (18 штук). Раство-
ры в мочевые пути вводились двумя способами: 
ретроградно путем катетеризации мочевого пу-
зыря и антеградно путем установки пиелостомы 
с последующей фиксацией ее к коже с помощью 
люмботомии. Введение выполнялось медленно 
капельно с целью исключения травматическо-
го воздействия раствора, подаваемого под дав-
лением. Раствор подогревался до температуры 
37,0 ± 0,1°С, длительность эксперимента состав-
ляла 30 минут. 

Экспериментальные животные были разделены 
на три группы (по шесть особей в каждой): кон-
трольная (введение физиологического раствора), 
I опытная (введение 1%-ного литолитического 
раствора трилона Б) и II опытная (введение ли-
толитического раствора, состоящего из 1%-ного 
трилона Б, 2,5%-ного цитрата калия и 0,25%-ного 
ампициллина). По остальным параметрам (тем-
пература и объем, скорость и продолжительность 
его поступления в мочевые пути) использован-
ные растворы и методика их введения совпадали 
во всех группах.

Для оценки местных изменений в динамике каж-
дая из вышеназванных групп делилась на две 
подгруппы (по 3 кролика в каждой), отличающи-
еся сроками забора материала: на 3-и и 6-е сут-
ки после введения раствора. Методом эвтаназии 
лабораторных животных являлась воздушная эм-
болия центральной вены наружной поверхности 
ушной раковины. 

После выведения животных из эксперимента 
производился забор внутренних органов по стан-
дартизированной схеме: фрагменты чашечно-ло-
ханочной системы обеих почек, симметричные 
участки мочеточников, стенка мочевого пузы-
ря (общее количество изученных фрагментов в 
каждом наблюдении – 10). Фиксацию, окраску и 
изготовление гистологических препаратов осу-

ществляли по стандартным методикам. Срезы 
изучались посредством световой микроскопии 
при помощи микроскопа «Микмед-2 ЛОМО».

Статистический анализ полученных данных про-
водился с использованием пакетов прикладных 
программ «Excel» (версия 7.0), «Statistica for Win-
dows» (версия 5.3) с учетом вычислительных мето-
дов, рекомендованных для биологии и медицины. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Во всех наблюдениях при макроскопическом ис-
следовании мочевого пузыря, мочеточника и поч-
ки патологических изменений не выявлено. 

Сравнительная характеристика морфологических 
изменений органов мочевыделительной системы 
при введении разных по составу литолитических 
ратворов представлена в таблице. 

В контрольной группе лишь в пяти случаях на 
3-и сутки эксперимента имели место структурные 
изменения, характеризующиеся лейкоцитарной 
инфильтрацией и умеренной гиперемией мочево-
го пузыря, и в двух случаях – аналогичные изме-
нения мочеточников, что статистически значимо 
реже по сравнению с I опытной группой (трилон 
Б) (р < 0,05). В остальных случаях при изучении 
гистологических препаратов не установлено ка-
ких-либо отклонений в структуре исследуемых 
объектов (рис. 1).

В I опытной группе (трилон Б) в четырех наблюде-
ниях на границе коркового и мозгового вещества 
почек и по ходу соединительнотканных просло-
ек стромы в направлении к почечным лоханкам, 
а также под базальной мембраной переходного 
эпителия мочевого пузыря наблюдалась незна-
чительная очаговая воспалительная инфиль-
трация с преобладанием нейтрофилов (рис. 2). 
Данные изменения возникали на 3-и сутки экс-
перимента и встречались статистически значимо 
чаще (р < 0,05), чем у животных других групп. На 
6-е сутки явления воспалительного характера 
исчезли, сохранялось только незначительное 
полнокровие, частота обнаружения которого ста-
тистически значимо превышала таковую в кон-
трольной группе. При этом в шести случаях на 
3-и сутки аналогичная инфильтрация выявлялась 
в субэпителиальных отделах мочевого пузыря, 
под базальной мембраной переходного эпите-
лия. На 6-е сутки эксперимента в мочеточниках и 
мочевом пузыре воспалительная инфильтрация 
не наблюдалась (рис. 3, 4).

Во всех исследованных объектах корковое ве-
щество почек можно рассматривать как неизме-
ненное. Эпителий канальцев мозгового вещества 
(ближе к почечным лоханкам), переходный эпите-
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Таблица. Сравнительная оценка структурных изменений органов мочевыделительной системы в зависимости 
от характера вводимого раствора

Исследуемый 
орган 
и путь 

введения 
раствора

Структурные 
изменения

Число наблюдений, абс. (%) 

Контрольная группа
(физиологический 

раствор)

I опытная группа
(трилон Б)

II опытная группа
(трилон Б, цитрат К, 

ампициллин)

3-и сутки 6-е сутки 3-и сутки 6-е cутки 3-и сутки 6-е сутки

Мочевой 
пузырь 
(ретроградно)

Лейкоцитарная инфильтрация 4 (13,3%) 0 (0%) 4 (13,3%) 0 (0%) 4 (13,3%) 0 (0%)

Отек, венозное полнокровие 1 (3,3%) 0 (0% 2 (6,8%) 0 (0%) 1 (3,4%) 0 (0%)

Норма 1 (3,3%) 6 (20%) 0 (0%) 6 (20%) 1 (3,3%) 6 (20%)

Мочеточник 
(антеградно)

Лейкоцитарная инфильтрация 2 (6,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Отек, венозное полнокровие 0 (0%) 0 (0%) 4 (13,3%)*^ 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Норма 10 (33,3%) 12 (40%) 8 (26,7%) 12 (40%) 12 (40%) 12 (40%)

Почка 
(антеградно)

Лейкоцитарная инфильтрация 0 (0%) 0 (0%) 4 (13,3%)*^ 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Отек, венозное полнокровие 0 (0%) 0 (0%) 4 (13,3%)*^ 4 (13,3%)*^ 0 (0%) 0 (0%)

Норма 12 (40%)° 12 (40%) 4 (13,3%) 8 (26,7%) 12 (40%)° 12 (40%)

Всего 30 (100%) 30 (100%) 30 (100%) 30 (100%) 30 (100%) 30 (100%)

Примечание. Статистическая значимость различий: * – в сравнении с контрольной группой (р < 0,05); ^ – в сравне-
нии со II группой (р < 0,05); ° – в сравнении с I группой (р < 0,05).

лий почечных лоханок, мочеточников и мочевого 
пузыря имел признаки очаговой вакуольной дис-
трофии с десквамацией отдельных эпителиоци-
тов. Слизистая и мышечная оболочки мочевого 
пузыря во всех случаях имели признаки умерен-
но выраженного отека. Описанные изменения на-
блюдались как в опытных, так и в контрольных 
группах. 

Во II опытной группе (раствор трилона Б, цитра-
та калия и ампициллина) установлена незначи-
тельная вакуольная дистрофия с десквамацией 
единичных клеток переходного эпителия моче-
выводящих путей, умеренно выраженный отек 
соединительной ткани слизистой и подслизистой 
оболочек мочевого пузыря (рис. 5). В четырех 
случаях на 3-и сутки эксперимента обнаружива-

Рис. 1. Почка при введении физиологического раство-
ра. Корковое вещество почки. Неизмененные почеч-
ные клубочки, проксимальные и дистальные извитые 
канальцы. Окраска гематоксилином и эозином. Увели-
чение × 100.

Рис. 2. Почка при введении раствора трилона Б. Очаго-
вая воспалительная инфильтрация стромы в мозговом 
веществе почки. Окраска гематоксилином и эозином. 
Увеличение × 200.

Структурные изменения в мочевой системе при литолизе
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Рис. 5. Мочеточник при введении раствора трилона Б, 
цитрата калия и ампициллина. Слизистая и подсли-
зистая оболочки мочеточника. Переходный эпителий 
с участками вакуолизации. Умеренный отек подсли-
зистой оболочки. Окраска гематоксилином и эозином. 
Увеличение × 200.

Рис. 3. Мочеточник (поперечный срез) при введении 
раствора трилона Б. Стенка мочеточника без патологи-
ческих изменений. Окраска гематоксилином и эозином. 
Увеличение × 100.

Рис. 4. Мочевой пузырь при введении раствора трило-
на Б. Мочевой пузырь без морфологических измене-
ний. Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение 
× 200.

лось слабо выраженное реактивное воспаление, 
проявляющееся очаговой лейкоцитарной ин-
фильтрацией слизистой оболочки мочевого пу-
зыря. В составе воспалительного инфильтрата 
преобладали полиморфноядерные лейкоциты. 
Очаги инфильтрации локализовались на грани-
це коркового и мозгового вещества почки по ходу 
стромального компонента. На 6-е сутки экспери-
мента структурные изменения со стороны орга-
нов мочевой системы выявлены не были.

Полученные результаты говорят об отсутствии 
грубых патоморфологических изменений моче-
выводящих путей лабораторных животных при 
введении литолитических растворов на основе 
трилона Б. Выявленные структурные изменения 
слизистой оболочки органов мочевыделительной 
системы не являются специфическими.

Однако сравнительный анализ различных лито-
литических растворов свидетельствует о неодно-
значной местной ответной реакции органов мо-
чевыделительной системы животных. Наиболее 
благоприятным действием в связи с отсутствием 
местных структурных изменений является рас-
твор, включающий цитрат калия, трилон Б и ам-
пициллин.

ВЫВОДЫ

1. Оценка структурных изменений органов мо-
чевыделительной системы лабораторных жи-
вотных в эксперименте выявила отсутствие 
существенных местных морфологических из-
менений в ответ на введение литолитических 
растворов на основе трилона Б.

2. Сравнительный анализ действия различных 
литолитических растворов показал, что наибо-
лее безопасным является раствор, состоящий 
из цитрата калия, трилона Б и ампициллина 
ввиду отсутствия морфологических измене-
ний мочевыделительной системы при его вве-
дении.
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Остеоартроз тазобедренного сустава является 
одной из наиболее распространенных проблем 
современной ортопедии, приводящей к инвали-
дизации пациентов. Эндопротезирование в опре-
деленной мере позволяет улучшить качество 
жизни больных с данной патологией.

Целью исследования стало выявление харак-
терных клинических и рентгенологических изме-
нений опорно-двигательной системы у больных 
через 6–7 лет после эндопротезирования.
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РЕЗЮМЕ Представлены клинико-рентгенологические характеристики 88 больных через 6–7 лет после пер-
вичного замещения тазобедренного сустава. Отличные и хорошие показатели по шкале Харриса получены 
в 89,8% случаев. Причиной неудовлетворительных результатов в большинстве случаев является сопут-
ствующая патология поясничного отдела позвоночника. При оценке рентгенограмм у всех пациентов от-
мечена хорошая фиксация обоих компонентов эндопротеза. По схеме De Lee и Charnley в 17% случаев об-
наруживается область просветления в зоне 1-го вертлужного компонента, в 36,4% – в зоне 7-го (реже – 1-го 
и 6-го) бедренного компонента. У четверти больных выявлены оссификаты, локализующиеся в области 
тазобедренного сустава, которые соответствуют I–II классам (по системе Brooker).
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HIP JOINT ENDOPROSTHETICS FOLLOW-UP

Lvov S. E., Kirpichev I. V., Shvets S. V.

ABSTRACT Clinical and roentgenological characteristics in 88 patients in 6-7 years after hip joint replacement were 
presented. Excellent and good indices upon Harris scale were obtained in 89,9% cases. Concomitant pathology of 
backbone lumbar zone was the cause of unsatisfactory results in most cases. Good fi xation of the prosthesis both 
parts in all patients was marked in roentgenogram evaluation. By De Lee and Charnley scheme in 17% cases the 
authors revealed the bright area in the fi rst acetabular component zone, in 36,4% – in the seventh (rarely – in the 
fi rst and sixth) femoral component zone. The ossifi cates localized in hip joint area which were corresponded to I–II 
classes (by Brooker system) were detected in 25% patients.

Key words: endoprosthetics, hip joint, prosthesis instability, vertebrogenic pain.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Для оценки клинического и рентгенологиче-
ского результата эндопротезирования та-
зобедренного сустава были обследованы 
88 пациентов и проанализированы их истории 
болезни, а также проведено анкетирование с 
использованием шкалы Харриса. Заполнялись 
две анкеты, в которых оценивалось состояние 
больных до и через 6–7 лет после операции. 
Обращалось внимание на остаточный болевой 
синдром. 
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Из исследования исключались пациенты, у кото-
рых болевой синдром был связан с выраженной 
асептической или септической нестабильностью. 

Параэндопротезная инфекция диагностировалась 
с помощью клинических, лабораторных и рентге-
нологических методов, что требовало ревизии. 
Оценка нестабильности протеза на рентгенограм-
мах проводилась по схеме De Lee и Charnley [2], 
для чего область вертлужной впадины с чашкой 
разделялась на три зоны, а бедро с расположен-
ным в нем бедренным компонентом – на семь зон. 
Учитывались правильность ориентации компо-
нентов эндопротеза и изменение плотности при-
лежащих костных структур в каждой зоне. Особое 
внимание обращалось на наличие, толщину и 
распространенность двойной линии как призна-
ка, свидетельствующего об отсутствии фиксации 
компонентов протеза к кости. Также выявлялось 
наличие и степень зрелости оссификатов в об-
ласти тазобедренного сустава, которые оцени-
вали по системе Brooker [1]: класс I – островки 
кости в мягких тканях около тазобедренного су-
става; класс II – костные шпоры от таза или прок-
симального отдела бедра, при этом свободный 
промежуток между противоположными костными 
поверхностями должен быть более 1 см; класс III – 
костные шпоры от таза или проксимального отде-
ла бедра, где свободный промежуток составляет 
1 см или менее; класс IV – отсутствие движений 
из-за костных разрастаний. Наличие двойной ли-
нии остеолизиса на протяжении 2/3 и более пери-
метра импланта (5 и более зон вокруг бедренного 
компонента и 2 и более зоны вокруг тазового ком-
понента по схеме De Lee и Charnley [2]), а также 
избыточная оссификация (Brooker III, IV) являются 
показаниями для ревизионной операции.

Таблица 1. Показания к эндопротезированию

Нозологические формы Число больных
абс. %

Идиопатический деформирующий остеоартроз 14 15,91
Диспластический коксартроз 31 35,23
Переломы и ложные суставы шейки бедра 13 14,77
Асептический некроз головки бедра 25 28,41
Вторичный коксартроз на фоне ревматоидного артрита 3 3,41
Вторичный коксартроз на фоне псориатической артропатии 2 2,27
Всего 88 100

Таблица 2. Эндопротезы, использованные при операции

Вид протеза Число больных
абс. %

«Mathys» 62 70,46
«Aesculap» 19 21,59
Комбинированный эндопротез 7 7,95
Всего 88 100

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Из историй болезни установлено, что наиболее 
распространенными заболеваниями, явившими-
ся показанием к операции, были диспластический 
коксартроз (35,2%), асептический некроз голов-
ки бедра (28,4%), идиопатический остеоартроз 
(15,9%) (табл. 1).

Среди пациентов преобладали женщины (63,6% – 
56 человек). Возраст наблюдаемых – от 24 до 70 
лет (49,0 ± 8,5 года). Средний срок, прошедший от 
начала заболевания до операции, составил 7 ± 3 
года. Правый сустав поражался чаще (68,18% – 
60 пациентов), чем левый. Контралатеральный 
сустав на момент операции в большинстве слу-
чаев был здоров (64,77% – 57 больных). У 27,4% 
(24) больных отмечалось его поражение анало-
гичной патологией, в остальных случаях (7,95% – 
7 пациентов) на день операции контралатераль-
ный сустав уже был заменен на эндопротез. При 
этом срок, прошедший после первого эндопроте-
зирования, составил 8–16 месяцев. У 17 больных 
ранее проводились корригирующие остеотомии, 
остеосинтез шейки бедра, открытое вправление 
головки бедра по поводу врожденного вывиха. 
Использовались эндопротезы нескольких фирм 
(табл. 2).

Преобладал бесцементный способ фиксации им-
планта (в 92,05% случаев – бесцементное проте-
зирование, в 7,95% – цементное). При операции 
использовался интубационный наркоз или спин-
номозговая анестезия. В большинстве случаев 
применялся передненаружный доступ Хардинга. 
Восстановительный послеоперационный период 
в течение двух недель проходил в стационаре, а 
в дальнейшем – в поликлинике. Полная нагрузка 
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на оперированную конечность при бесцементном 
протезировании разрешалась через 2,5 месяца, 
при цементном способе фиксации полную на-
грузку проводили после заживления послеопера-
ционной раны, в среднем через 8–14 дней.

У большинства (89,8% – 79) пациентов после 
операции состояние тазобедренного сустава по 
шкале Харриса было оценено как отличное и хо-
рошее; неудовлетворительный результат наблю-
дался у 10,2% (9 человек). Средняя оценка по 
шкале Харриса до операции составила 33 балла, 
после операции – 83 балла, среднее улучшение 
– 48 баллов. Лучшие результаты после операции 
наблюдались у больных с асептическим некрозом 
головки бедра и последствиями травм, у них же 
отмечалось наибольшее среднее увеличение ко-
личества баллов по шкале Харриса. 

Пациенты, у которых были получены неудов-
летворительные результаты по шкале Харриса, 
в большинстве случаев были оперированы по 
поводу диспластического коксартроза. Призна-
ки параэндопротезной инфекции или выражен-
ные явления нестабильности импланта у них 
не обнаружены. Тестирование по Харрису вы-
явило, что неудовлетворительные результаты 
явились следствием болей и нарушения функ-
ции сустава. Однако объем движений в суставе 
оказался равным максимально возможному. 

При обследовании пациентов установлено, что 
болевой синдром и нарушение функции опери-
рованного тазобедренного сустава были связаны 
в первую очередь с поражением поясничного от-
дела позвоночника. Данное обстоятельство по-
служило причиной детальной оценки вертебро-
генного болевого синдрома у данной категории 
больных. 

При осмотре у 41 человека (46,6%) отмечался пе-
риодически возникающий болевой синдром той 
или иной степени выраженности (от чувства дис-
комфорта до сильной боли). Из них лишь 9 боль-
ных (10,23%) жаловались на интенсивную боль, 
которая ухудшала качество их жизни. Во всех 
случаях боль локализовалась в пояснично-крест-
цовой области с иррадиацией по задней поверхно-
сти оперированного бедра. У 18 пациентов (20,4%) 
отмечалась боль в пояснично-крестцовом отделе 
также с контралатеральной стороны позвоночника. 
Боли усиливались после переохлаждения и/или 
спустя несколько дней после увеличения нагрузки 
на оперированную конечность. Однако ни у одно-
го пациента не было боли, возникающей в момент 
нагрузки (во время подъема со стула, нагрузки на 
оперированное бедро во время ходьбы), которая 
свидетельствовала бы о появившихся признаках 
нестабильности одного из компонентов эндопро-

теза. У 23 пациентов (26,2%) кроме вертеброген-
ной боли наблюдалась умеренная болезненность 
тянущего характера в проекции большого вертела, 
усиливающаяся при сгибании и приведении бедра. 
Необходимо отметить, что после операции у них 
сохранялся слабоположительный симптом Трен-
деленбурга. У 20 из 23 человек причиной эндопро-
тезирования явился диспластический коксартроз. 
При анализе историй болезни данных пациентов 
во всех случаях выявлен положительный сим-
птом Тренделенбурга до операции. Таким обра-
зом, можно предположить, что у данной категории 
больных причиной возникновения этих симптомов 
явилась слабость ягодичных мышц, что периоди-
чески приводило к их спазму, сопровождающему-
ся тензопатией и болевым синдромом. 

При сборе анамнеза было выяснено, что боли в 
пояснично-крестцовом отделе позвоночника по-
сле операции наблюдались у 53 человек (60,2%). 
При этом у 14 пациентов (15,9%) вертеброгенные 
боли имелись еще до операции, хотя и беспокои-
ли меньше, чем боли в паху. 

В большинстве случаев (у 46 человек – 52,3%) 
болевой синдром наблюдался у пациентов с уко-
рочением пораженной конечности до операции 
более 1,5 см, которое после операции исчезало. 
Боли возникали или усиливались через 2,5 ± 0,75 
месяца после эндопротезирования. Из них у 3 на-
блюдаемых (3,4%) отмечался сильный болевой 
синдром по задней поверхности бедра, который 
возник в раннем послеоперационном периоде и 
сохранялся в среднем 18 ± 2 месяца. Этих трех 
пациентов объединяет то, что оперированная ко-
нечность у них была удлинена на 4 см и более, 
что, по-видимому, привело к натяжению седа-
лищного нерва и его нейропатии, которая и про-
должалась около полутора лет. 

Вертеброгенный болевой синдром у 53 пациен-
тов беспокоил их около года (11,5 ± 1,5 месяца 
после оперативного лечения), затем у 12 больных 
(13,6%) исчез, у остальных в значительной сте-
пени уменьшился (41 больной – 46,6%). Как уже 
отмечено выше, в дальнейшем у этих пациентов 
вертеброгенная составляющая болевого синдро-
ма периодически усиливалась, что можно связать 
с обострением явлений остеохондроза пояснич-
ного отдела позвоночника, но, со слов пациентов, 
боли никогда не были такими интенсивными, как 
в первый год после операции. 

По нашему мнению, данную динамику болей мож-
но объяснить тем, что у пациентов до операции 
сформировался адаптационный динамический 
стереотип движения (сгибательно-приводящая 
контрактура пораженного тазобедренного сустава, 
укорочение конечности, наклон таза в пораженную 
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сторону, гиперлордоз и сколиоз поясничного от-
дела позвоночника и др.), структуральная основа 
которого во время эндопротезирования устраняет-
ся, биомеханические условия функционирования 
опорно-двигательной системы изменяются, что 
клинически проявляется обострением остеохон-
дроза. В пользу этого свидетельствует то, что дан-
ные клинические проявления возникают во время 
полной нагрузки на оперированную конечность. 
Постепенно, по мере приспособления к новым 
условиям, происходит формирование нового сте-
реотипа движений, что приводит к исчезновению 
болей или снижению их интенсивности.

При рентгенологической оценке вертлужного ком-
понента протеза независимо от его конструкции и 
степени фиксации не было выявлено изменения 
ориентации. У 15 пациентов (17%) обнаружены 
участки просветления между костью и имплан-
татом. Они локализовались в 1-й зоне рядом с 
дополнительными фиксирующими устройствами 
(винты, штифты чашки RM), толщина их не пре-
вышала 1 мм. Данные изменения выявлены у 
3 (3,4%) пациентов с цементной фиксацией и у 
12 с бесцементной (13,6%) (7 протезов фирмы 
«Mathys», 5 – «Aesculap»). Ни в одном случае 
данные изменения не привели впоследствии к 
нестабильности тазового компонента. 

Ориентация бедренных компонентов сохраня-
лась такой же, как и в день операции. У 32 боль-
ных (36,4%) наблюдался участок просветления в 
7-й зоне: у 3 – с цементной (3,4%), у 29 – с бесце-
ментной фиксацией (33%). У 23 больных исполь-
зован протез «Mathys» (26,2%), у 9 – «Aesculap» 
(10,2%). У 3 пациентов (3,4%) участок просветле-
ния распространялся также на 6-ю зону, у 4 (4,6%) 
выявлялся в 1-й зоне. В анамнезе этих больных 
имелись ранее проведенные оперативные вмеша-
тельства (корригирующие остеотомии – у 4, откры-
тое вправление вывиха бедра в детстве – у 3), что 
привело к утяжелению эндопротезирования. Во 
всех случаях ширина просветления не превыша-
ла 1 мм. Мы считаем, что просветление в 7-й зоне 
локализуется в месте, где концентрируется наи-
большая нагрузка на кость, что является причиной 
ее перестройки. В 1-й и 6-й зонах формирование 
линии разреженной костной ткани также связано 
с травматизацией последней во время операции. 
У всех пациентов нестабильности бедренного ком-
понента впоследствии не наблюдалось.

В 24 случаях (27,3%) выявлялись оссификаты в 
области тазобедренного сустава, которые локали-
зовались по наружной его поверхности в проекции 
малой и средней ягодичных мышц. На всех рент-
генограммах они соответствовали I–II классам (по 
системе Brooker) и в большинстве случаев име-
лись у пациентов, которые до имплантации суста-
вов прошли оперативное лечение (17 больных). 
В 8 случаях (9%) подобные образования наблюда-
лись у пациентов, оперированных по поводу дис-
пластического коксартроза. По нашему мнению, 
это обусловлено неизбежной травматичностью 
оперативного вмешательства у этих пациентов.

Таким образом, наиболее часто эндопротезиро-
ванию тазобедренного сустава подлежат женщи-
ны с диспластическим коксартрозом, идиопати-
ческим остеоартрозом и асептическим некрозом 
головки бедра. Отличные и хорошие отдаленные 
результаты по шкале Харриса получены в 89,8% 
случаев, причиной неудовлетворительных ре-
зультатов у оперированных по поводу диспла-
стического коксартроза в большинстве случаев 
является сопутствующая патология поясничного 
отдела позвоночника. В послеоперационном пе-
риоде вертеброгенный болевой синдром возни-
кает или усиливается у 60,2% больных, чаще у 
тех пациентов, которым во время операции про-
водилось удлинение пораженной конечности бо-
лее чем на 1,5 см. Болевой синдром, связанный 
с формированием нового динамического стере-
отипа движений опорно-двигательной системы, 
возникает в послеоперационный период во время 
разрешенной полной нагрузки на оперированную 
конечность, а уменьшается или исчезает через 
11,5 ± 1,5 месяца после оперативного лечения. 

При оценке рентгенограмм у всех пациентов че-
рез 6–7 лет после эндопротезирования отмечена 
хорошая фиксация обоих компонентов эндопро-
теза. По схеме De Lee и Charnley в 17% случа-
ев обнаруживается зона просветления в зоне 
1-го вертлужного, в 36,4% – в зоне 7-го (реже 1-го 
и 6-го) бедренного компонента, которая локали-
зуется в местах, где наиболее интенсивно проис-
ходят процессы адаптивной перестройки костной 
ткани. У четверти больных выявляются оссифи-
каты в области тазобедренного сустава, соот-
ветствующие I–II классам (по системе Brooker) и 
обусловленные травматичностью оперативного 
вмешательства.
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Состояние микроциркуляции при различных за-
болеваниях в последнее время активно изуча-
ется [1, 3, 4, 5]. Интерес исследователей к этой 
проблеме связан с тем, что микроциркуляторное 
русло является одним из органов-мишеней, по-
вреждение которого происходит в самом начале 
развития патологии. Доказано, что уже на ранних 
стадиях ожирение, артериальная гипертензия и 
гиперинсулинемия проявляются серьезными на-
рушениями функции микроциркуляторного русла 
[2] за счет нарушения регуляции вазомоторного 
тонуса, анатомического повреждения прекапи-
лярных резистивных сосудов, а также уменьше-
ния количества артериол и капилляров в сосу-
дистой сети различных тканей, таких, как кожа и 
скелетные мышцы [9]. Работы, посвященные изу-
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приносящих сосудов, сопровождающимся уменьшением числа исходно функционирующих капилляров и 
повышением сосудистого тонуса. 
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PECULIARITIES OF MICROHEMODYNAMIC DISORDERS IN CHILDREN WITH CONSTITUTIONAL EXOGENOUS 
OBESITY AND PUBERTATAL AND JUVENILE DYSPITUITARISM

Nikitina T. A., Shilyaev R. R., Fadeeva O. Yu., Zavyalova A. V., Kuznetsova E. G.

ABSTRACT In investigation of microcirculatory channel which is the target organ in various pathological states 
it is revealed that blood fl ow intensity decrease takes place in children with obesity. In pubertatal and juvenile 
dyspituitarism it is conditioned by vasomotor activity increase, in constitutional exogenous obesity it is caused 
by afferent vessels spasm which is followed by the diminishment of initially functioning capillaries number and 
by the vascular tonus heightening.

Key words: constitutional exogenous obesity, pubertatal and juvenile dyspituitarism, microcirculation, 
hyperinsulinemia, arterial pressure.

чению микрогемодинамических нарушений у под-
ростков с разными видами ожирения, единичны. 
Не определена роль каждого фактора в развитии 
тех или иных нарушений в системе микрогемоди-
намики у детей с данной патологией.

Цель работы – определить особенности микро-
циркуляторных изменений у детей с конституцио-
нально-экзогенным ожирением (КЭО) и пубертат-
но-юношеским диспитуитаризмом (ПЮД).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведено комплексное обследование 46 детей в 
возрасте от 14 до 17 лет, которые в зависимости 
от этиологического фактора ожирения были раз-
делены на 2 группы: 1-ю составили подростки с 
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КЭО, 2-ю – пациенты с ПЮД. Полученные резуль-
таты сравнивались с аналогичными показателями 
в контрольной группе, представленной 20 здоро-
выми детьми того же возрастного диапазона.

У всех обследованных рассчитывался индекс мас-
сы тела (ИМТ). Степень ожирения определялась 
по унифицированной методике с использованием 
классификации Ю. А. Князева (1971). Характер 
ожирения оценивался по величине окружности 
талии (ОТ). Абдоминальным считалось ожирение 
у детей 14–16 лет, если ОТ превышал значение, 
характерное для 90-го процентиля для соответ-
ствующего пола и возраста, у обследованных 
старше 16 лет – если ОТ у лиц мужского пола со-
ставляла 94 см и более, у лиц женского – 80 см и 
более [9]. 

Проводилось суточное мониторирование артери-
ального давления (МнСДП-2 BPlab). Диагностику 
артериальной гипертензии проводили в соответ-
ствии с рекомендациями «Диагностика, лечение и 
профилактика артериальной гипертензии у детей 
и подростков (второй пересмотр)», разработан-
ными Комитетом экспертов Всероссийского на-
учного общества кардиологов и Ассоциации дет-
ских кардиологов России [6]. 

Исследование периферической гемодинамики 
выполнялось методом лазерной доплеровской 
флоуметрии (ЛДФ) с помощью аппарата ЛАКК-2 
(НПП «Лазма», Москва). Обработка результатов 
осуществлялась с использованием программно-
го обеспечения для анализа данных, полученных 
при регистрации кожного кровотока [5]. Опреде-
лялись интегральные показатели базального кро-
вотока (показатель микроциркуляции (ПМ), сред-
нее квадратичное отклонение (σ), коэффициент 
вариации (Kv)), характеризующие интенсивность 
тканевой перфузии, временную изменчивость и 
вазомоторную активность. Анализировался ам-
плитудно-частотный спектр колебаний перфу-
зии (α, ALF, AHF, ACF), позволяющий оценивать 
состояние функционирования определенных 
механизмов контроля капиллярного кровотока. 
Изучение резервных возможностей кровотока 
проводилось при помощи пробы с окклюзией. При 
интерпретации результатов пробы оценивались 
показатели, характеризующие реактивную пост-
окклюзионную гиперемию: период полувосста-
новления и резерв капиллярного кровотока.

Для описания и систематизации полученных      
результатов пользовались нормативами и клас-
сификацией, разработанной В. И. Маколкиным    
и др. [6].

Лабораторное исследование включало определе-
ние уровня инсулина в сыворотке крови методом 
иммуноферментного анализа (набор «ELISAS 

DRG»). Инсулинорезистентность (ИР) оценива-
лась с помощью индекса Caro, отражающего со-
отношение уровня глюкозы (в мг/дл) и инсулина 
(в мкМЕ/мл). Критерием наличия ИР считалось 
значение индекса ниже 6 условных единиц [7, 8].

Данные были подвергнуты статистической об-
работке с использованием программы Microsoft 
Exсel 2003. Вычислялось среднее значение при-
знака, стандартная ошибка среднего (m), средне-
квадратическое отклонение (σ). Достоверность 
различий определялась с помощью t-критерия 
Стьюдента. Для всех видов анализа статистиче-
ски достоверными считали значения р < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

В группе детей с КЭО имело место достоверное 
снижение ПМ и σ по сравнению с контрольной 
группой. Это указывает на замедление кровото-
ка, снижение активных механизмов модуляции 
микрососудов у детей данной группы (табл. 1). 

Анализ амплитудно-частотного спектра ЛДФ-
граммы помог выявить следующие изменения 
(табл. 1). 

У детей с КЭО отмечалось уменьшение вклада 
в общий сигнал всех компонентов амплитудно-
частотного спектра (по сравнению с контролем), 
в большей степени за счет амплитуды быстрых 
(респираторных) волн (AHF), отражающих пас-
сивную модуляцию сосудистого тонуса постка-
пилляров (AHF снижалась на 57%). Миогенная 
(ALF) и эндотелиальная активность (α), амплиту-
да пульсовых волн (ACF) уменьшались на 53%. 
Изменение отношения среднего квадратичного 
отклонения к амплитуде медленных колебаний 
(СКО/ALF) у детей с КЭО по сравнению с контро-
лем свидетельствовало о повышении сосудисто-
го тонуса.

Установлено, что у детей с КЭО период полувос-
становления составил 54,05 ± 7,23 с и не отли-
чался от такового у контроля (62,23 ± 7,19 с). На-
блюдалось статистически значимое увеличение 
(р < 0,02) резерва капиллярного кровотока. Это 
свидетельствует о развитии спазма и снижении 
количества исходно функционирующих капилля-
ров.

При комплексной оценке результатов исследова-
ния у детей с КЭО были выявлены только патоло-
гические типы микрогемоциркуляции. Преобла-
дал спастически-стазический тип (в 78% случаев), 
спастический зарегистрирован в 22%.

Имеется ряд свидетельств того, что микроцир-
куляторная дисфункция может быть следствием 
ожирения, артериальной гипертензии и гиперин-
сулинемии [10]. 

Микроциркуляция у детей с ожирением
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В данной группе больных не было выявлено ста-
тистически значимых изменений основных пока-
зателей ЛДФ-граммы в зависимости от степени 
ожирения, наличия артериальной гипертензии. 
Ухудшение капиллярного кровотока регистри-
ровалось по мере нарастания уровня инсулина. 
Так, у обследованных с гиперинсулинемией от-
мечалось достоверное снижение ПМ (0,92 ± 0,24 
перф. ед.) и ЭК (1,24 ± 0,14 перф. ед.) по срав-
нению с теми детьми, у кого инсулин был в нор-
ме (ПМ – 1,94 ± 0,29 перф. ед., ЭК – 1,64 ± 0,14 
перф. ед.). 

Оценка интегральных показателей капиллярного 
кровотока у детей с ПЮД (вторая группа) показа-
ла снижение (р < 0,01) ПМ и σ по сравнению с кон-
тролем. Отмечалось достоверное увеличение Kv 
по сравнению с контролем и пациентами 1-й груп-
пы, что свидетельствует о повышении вазомотор-
ной активности (табл. 1). Данные изменения, воз-
можно, связаны с высокой частотой вегетативной 
дисфункции у подростков второй группы. 

Параметры амплитудно-частотного спектра до-
стоверно снижались по сравнению с контролем. 
Преимущественно регистрировалось уменьше-
ние амплитуды респираторных и пульсовых волн 
(на 40 и 37% соответственно). Миогенная актив-

ность снижалась на 31%, эндотелиальная – на 
20%. Отмечалось достоверное увеличение сосу-
дистого тонуса по сравнению с контролем.

Сравнительный анализ параметров окклюзион-
ной пробы не выявил статистически значимых 
различий ни с 1-й, ни с контрольной группой. Од-
нако если период полувосстановления находился 
в пределах нормы и составил 60,08 ± 5,74 с, то 
резерв капиллярного кровотока был увеличен – 
488,89 ± 49,97%. Данные изменения указывают 
на то, что у подростков с ПЮД, так же как у детей 
с КЭО, развиваются спастические явления и сни-
жается количество исходно функционирующих 
капилляров.

Комплексная оценка показателей ЛДФ-граммы 
показала, что у детей с ПЮД спастический и спа-
стически-стазический типы встречались прибли-
зительно с одинаковой частотой (48 и 52% соот-
ветственно).

При анализе основных показателей капиллярного 
кровотока у пациентов 2-й группы в зависимости 
от степени ожирения, уровня артериального дав-
ления и инсулина выявлено достоверное умень-
шение амплитуд основного спектра, эффектив-
ности кровотока и повышение сосудистого тонуса 
по мере увеличения массы тела (табл. 2). 

Таблица 1. Показатели лазерной доплеровской флоуметрии кожи предплечья у обследованных детей, M ± m

Показатели Контроль
(n = 20)

Дети с КЭО
(n = 23)

Дети с ПЮД
(n = 23)

Показатель микроциркуляции, перф. ед. 2,75 ± 0,28 1,47 ± 0,21** 1,83 ± 0,2**

Среднеквадратичное отклонение σ от среднего значения 
показателя, перф. ед. 0,51 ± 0,06 0,26 ± 0,05** 0,38 ± 0,05**

Коэфициент вариации показателя, % 18,99 ± 1,8 17,1 ± 1,65** 21,93±1,87**

Показатели амплитудно-частотного спектра

Медленные колебания α, перф. ед. 1,36 ± 0,18 0,64 ± 0,17** 0,97 ± 0,17*

Медленные колебания ALF, перф. ед. 1,01 ± 0,11 0,47 ± 0,14** 0,7 ± 0,12**

Быстрые респираторные колебания AHF, перф. ед. 0,46 ± 0,04 0,2 ± 0,05** 0,29 ± 0,04**

Быстрые пульсовые колебания ACF, перф. ед. 0,19 ± 0,02 0,09 ± 0,02** 0,12 ± 0,02*

Показатели расчетных индексов

Микрососудистый тонус CKO/ALF 0,54 ± 0,04 0,68 ± 0,04* 0,64 ± 0,04*

Примечание. Статистическая значимость различий с группой контроля: * – р < 0,05, ** – р < 0,02.

Таблица 2. Характеристика параметров амплитудно-частотного спектра у пациентов с пубертатно-юношеским дис-
питуитаризмом в зависимости от степени ожирения

Показатели I степень ожирения II степень ожирения III степень ожирения

Медленные колебания α, перф. ед. 1,48 ± 0,1* 0,89 ± 0,09 0,71 0,11

Медленные колебания ALF, перф. ед. 1,05 ± 0,12 0,66 ± 0,1* 0,5 ± 0,08

Микрососудистый тонус CKO/ALF 0,58 ± 0,08* 0,57 ± 0,03* 0,77 ± 0,05

Эффективность кровотока, перф. ед. 1,53 ± 0,09 1,79 ± 0,12* 1,41 ± 0,11

Примечание. Статистическая значимость различий с группой детей с III степенью ожирения: * – р < 0,05.
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Возрастающий уровень артериального давления 
приводил к снижению интегральных показателей 
капиллярного кровотока (ПМ и σ) и периода полу-
восстановления. Полученные данные подтверж-
дают, что артериальная гипертензия приводит к 
снижению тканевого кровотока за счет нарастаю-
щих явлений спазма, оказывая неблагоприятное 
влияние на микроциркуляцию (табл. 3).

Таким образом, у детей с ожирением имеет ме-
сто изменение микроциркуляции в виде снижения 
интенсивности кровотока. При пубертатно-юно-
шеском диспитуитаризме это обусловлено увели-
чением вазомоторной активности, повышением 

Таблица 3. Влияние уровня артериального давления на интегральные показатели капиллярного кровотока у детей 
с пубертатно-юношеским диспитуитаризмом

Показатели Дети без артериальной 
гипертензии

Дети с артериальной 
гипертензией

Показатель микроциркуляции, перф. ед. 2,01 ± 0,12 1,37 ± 0,1*

Среднеквадратичное отклонение σ от среднего значения 
показателя, перф. ед. 0,42 ± 0,06 0,26 ± 0,05*

Период полувосстановления, с 64,15 ± 5,2 49,63 ± 4,1*

Примечание. Статистическая значимость различий между группами: * – р < 0,05.

сосудистого тонуса по мере прогрессирования 
ожирения и нарастанием спазма при присоедине-
нии артериальной гипертензии с формированием 
спастического, а в последующем спастически-
стазического типа гемоциркуляции. При конститу-
ционально-экзогенном ожирении снижение ткане-
вого кровотока связано со спазмом приносящих 
сосудов, сопровождающимся уменьшением чис-
ла исходно функционирующих капилляров и по-
вышением сосудистого тонуса, прогрессирующим 
по мере нарастания инсулинемии с формирова-
нием у большей части больных спастически-ста-
зического типа микрогемодинамики.
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Тотальное удаление супратенториальных ги-
пертензивных внутримозговых гематом (СГВГ) 
не всегда завершается благоприятно для боль-
ного: нередко хороший результат оперативного 
лечения сочетается с плохим клиническим ис-
ходом [4]. Можно предположить, что результат 
операции зависит не только от клинико-анатоми-
ческих особенностей гематомы, но и от динамики 
гормонально-эндокринных расстройств, которые 
всегда присутствуют в той или иной степени при 
остром сдавлении и разрушении мозга [1]. 
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РЕЗЮМЕ Изучена динамика гормонально-эндокринных расстройств у 92 пациентов с супратенториальны-
ми гипертензивными внутримозговыми гематомами. В различные периоды исследовалась концентрация 
тиреотропного гормона, общего трийодтиронина, общего тироксина, пролактина, адреналина, норадрена-
лина, дофамина, гистамина, 11-оксикортикостероидов и серотонина. Установлено, что хотя оптимальным 
сроком для операции являются первые 24 часа после кровоизлияния, но максимальная концентрация до-
фамина определяет риск повторных кровотечений. В интервале 1–3 дней на тяжесть состояния и исход 
лечения влияет степень угнетения гипоталамо-гипофизарной системы и интраоперационная травма, при-
водящая к повышению внутричерепного давления. Период с 3-х по 14-е сутки является самым неблагопри-
ятным для возможного оперативного лечения, так как концентрации пролактина, гистамина и серотонина 
имеют пиковые значения (максимально выражены отек мозга, расстройства микроциркуляции, нарушен 
гемостаз). Через 14 дней после возникновения гематомы наблюдается отчетливая тенденция к нормализа-
ции состояния гормонально-эндокринной системы, и этот период потенциально является благоприятным 
для оперативного лечения, но наибольшая часть больных до него не доживает. 
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DYNAMICS OF HORMONAL ENDOCRINE DISORDERS IN PATIENTS WITH HYPERTENSIVE SUPRATENTORIAL 
INTRACEREBRAL HEMATOMA

Elfi mov A. V.

ABSTRACT Dynamics of hormonal endocrine disorders was studied in 92 patients with supratentorial 
hypertensive intracerebral hematoma. Concentration of thyrothropic hormone, general thriiodthyronine, general 
thyroxin, prolactin, adrenaline, noradrenaline, dophamine, histamine, 11-oxicortocosteroids and serotonin were 
investigated in various periods. It was determined that in spite of the fact that fi rst 24 hours after hemorrhage 
was the optimal term for the operation but maximal dophamine concentration stipulated repeated hemorrhage. 
Hypothalamohypophisial system depression degree and intraoperative trauma which conditioned intracerebral 
pressure increase exerted infl uence upon the condition severity and treatment outcome in 1–3 days interval. 
Period from third till fourteenth days was the most unfavorable for possible operative treatment because the 
concentrations of prolactin, histamine and serotonin had the highest meanings (brain edema and microcirculation 
disturbances were expressed maximally, hemostasis was disordered). In 14 days after hematoma appearance one 
could observe the distinct tendency to the normalization of hormonal endocrine system status; this period was 
potentially favorable for operative treatment, but the most part of patients did not live till this time.

Key words: hemorrhagic insult, hormonal endocrine disorders.

Цель исследования – изучить динамику гормо-
нально-эндокринных изменений у пациентов с 
СГВГ. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследован уровень гормонов крови у 92 паци-
ентов обоего пола в возрасте от 31 до 77 лет (в 
среднем 56,6 ± 4,0 года) в следующие сроки по-
сле дебюта СГВГ: в первые 24 часа (I период), 
на 1–3-и сутки (II период), 3–7-е сутки (III пери-
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од), 7–14-е (IV период) и 14–21-е сутки (V пери-
од). Группу контроля составили 16 человек обо-
его пола с ГБ III стадии в возрасте 55,0 ± 3,0 года 
(р < 0,05). В сыворотке крови определяли кон-
центрации тиреотропного гормона (ТТГ), обще-
го трийодтиронина (T3), общего тироксина (T4) и 
пролактина радиоиммунологическими методами 
(наборы фирмы «Immunotech», Чехия), основан-
ными на выявлении меченных изотопом йода 125I 
антител или антигенов, связывающихся с ком-
плементарными участками молекулы гормона. 
Исследования проводились на гамма-счетчике 
Canberra Packard Cobra II Series («Auto-Gamma», 
Чехия). Аналитическая чувствительность набо-
ра для иммунорадиометрического определения 
ТТГ составляет 0,025 мМЕ/л, а функциональная 
чувствительность – 0,141 мМЕ/л. Лечение гепари-
ном, стероидами не проводилось. Также в плаз-
ме крови определяли концентрацию адреналина, 
норадреналина, дофамина дифференциально-
флюориметрическим методом В. О. Осинской [2], 
11-оксикортикостероидов с помощью методики 
Ю. А. Панкова и И. Я. Усватовой [3], серотонина, 
гистамина при помощи спектрофлюориметриче-
ских методов (аппарат «Hitachi MPF-4»). Уровень 
сознания оценивался по шкале комы Глазго, а ис-
ходы – по 5-балльной шкале исходов Глазго.

Все полученные данные обработаны в програм-
ме Statistica 6.0. После проверки данных на нор-
мальность с помощью критерия Шапиро – Уил-
ка с целью определения значимости различий 
между переменными использован ранговый 
критерий Манна – Уитни. Значения описаны как 
M ± m, различия считали статистически значимы-
ми при p < 0,05. Для установления корреляцион-
ных связей производился анализ коэффициента 
линейной корреляции (Ккорр). Диагностику СГВГ 
проводили на рентгеновском компьютерном то-
мографе, артериовенозные мальформации и 
артериальные аневризмы исключали с помощью 
рентгеновской компьютерной ангиографии. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Содержание гормонов. Контрольный показа-
тель для ТТГ был 1,77 ± 0,22 мМЕ/л, пролакти-
на – 4,9 ± 0,4 нг/мл, Т3 – 2,0 ± 0,2 нмоль/л, T4 – 
91,6 ± 6,1 нмоль/л, адреналина – 0,098 ± 0,006 мкг/
мл, норадреналина – 0,135 ± 0,005 мкг/мл, до-
фамина – 0,172 ± 0,01 мкг/мл, серотонина – 
0,039 ± 0,004 мкг/мл, 11-оксикортикостероидов – 
0,715 ± 0,11 мкг/мл, гистамина – 0,092 ± 0,0018 мкг/
мл. Гендерных различий уровня пролактина не 
зафиксировано. 

В I периоде оценка тяжести состояния по шка-
ле комы Глазго составила 9,5 ± 0,5 балла. Кон-

центрации ТТГ, T4, серотонина, 11-оксикор-
тикостероидов и гистамина не отличались от 
контрольных. Уровни Т3 и дофамина были ниже 
контрольных показателей на 33,5% (р = 0) и 16,9% 
(р = 0,037) соответственно, а содержание пролак-
тина, адреналина и норадреналина – выше на 
164,5% (р = 0,0021), 113,2% (р = 0,005) и 818,5% 
(р = 0,0008) соответственно.

Во II периоде тяжесть состояния по шкале комы 
Глазго оценена в 8,9 ± 0,6 балла. Уровни ТТГ и 
дофамина не отличались от контрольных, а Т3, 
T4 и гистамина снижены на 49,0% (р = 0), 9,8% 
(р = 0,034) и 10,9% (р = 0,0045) соответственно. 
Содержание пролактина, адреналина, норадре-
налина, серотонина и 11-оксикортикостерои-
дов превысило контрольные цифры на 176,5% 
(р = 0,0004), 195,5% (р = 0,0021), 159,2% (р = 0), 
43,6% (р = 0,002), 12,0% (р = 0,038) соответствен-
но. 

В III периоде оценка тяжести состояния по шкале 
комы Глазго была 10,6 ± 0,2 балла. По сравнению 
с контрольными показателями уровни Т3 и T4 
были меньше на 55,5% (р = 0) и 1,6% (р = 0,031) 
соответственно, а остальных гормонов – выше: 
ТТГ – на 41,2% (р = 0,0045), пролактина – на 
158,5% (р = 0), адреналина – на 185,7% (р = 0), но-
радреналина – на 181,5% (р = 0), дофамина – на 
12,2% (р = 0,028), серотонина – на 61,5% (р = 0), 
11-оксикортикостероидов – на 24,0% (р = 0,0029), 
гистамина – на 8,7% (р = 0,0009). 

В IV периоде тяжесть состояния по шкале комы 
Глазго оценена в 10,3 ± 0,2 балла. Уровни ТТГ не 
отличались от контрольных, Т3 были снижены на 
49,1% (р = 0), а содержание остальных гормонов 
превышало контрольные цифры: T4 – на 19,0% 
(р = 0,002), пролактина – на 190,0% (р = 0), адре-
налина – на 246,1% (р = 0), норадреналина – на 
381,5% (р = 0), дофамина – на 39,5% (р = 0,015), 
серотонина – на 82,0% (р = 0,0002), 11-оксикорти-
костероидов – на 90,0% (р = 0,0015), гистамина – 
на 20,6% (р = 0,0003).

В V периоде оценка тяжести состояния по шкале 
комы Глазго составила 11,7 ± 0,4 балла. От кон-
трольных значений не отличались уровни ТТГ, 
дофамина, 11-оксикортикостероидов и гистами-
на. Меньше контрольных цифр была только кон-
центрация Т3 (на 43,5%, р = 0,0001). Содержание 
остальных гормонов превысило контрольные 
значения: T4 – на 24,4% (р = 0,013), пролакти-
на – на 122,4% (р = 0), адреналина – на 89,9% 
(р = 0,0001), норадреналина – на 225,5% (р = 0), 
серотонина – на 82,0% (р = 0,013). 

Корреляции. В I и V периодах достоверных кор-
реляционных связей не выявлено. Во II пери-
оде коэффициенты корреляции установлены 
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между оценкой по шкале комы Глазго и уровнем 
ТТГ (0,71, р = 0,029), уровнем пролактина (-0,68, 
р = 0,042), оценкой по шкале исходов Глазго 
(0,68, р = 0,041). В III периоде коэффициенты кор-
реляции выявлены между возрастом пациентов 
и уровнем пролактина (-0,34, р = 0,043), между 
оценкой по шкале комы Глазго и содержанием но-
радреналина (- 0,48, р = 0,015). В IV периоде были 
установлены корреляции между возрастом паци-
ентов и уровнем адреналина (0,49, р = 0,0086), 
а также между оценкой по шкале комы Глазго и 
уровнем пролактина (-0,46, р = 0,014).

Изменения гормональной системы в I периоде 
минимальны, в то же время наблюдается раз-
витие стресса, на которое указывают высокие 
концентрации норадреналина и пролактина на 
фоне низких значений дофамина [6]. Во II пери-
оде стрессорная реакция характеризуется акти-
визацией надпочечников, увеличивается синтез 
серотонина, отсутствует регуляция гипофизар-
но-тиреоидной оси. В III периоде появляется тен-
денция к восстановлению функции гипофизар-
но-тиреоидной системы, сохраняются признаки 
функциональной изоляции гипофиза в виде дис-
баланса между уровнями дофамина и пролак-
тина, увеличивается активность надпочечников. 
Все вышесказанное указывает на максимальное 
нарушение функционирования гипофиза, по всей 
видимости, за счет расстройства гипоталамо-ги-
пофизарных связей [7, 8]. Увеличивается синтез 
медиатора воспаления – гистамина. В IV перио-
де сохраняется дисфункция щитовидной железы, 
вероятно, за счет нарушения дейонидазной си-
стемы. Синтез гистамина максимален, направлен 
на стимуляцию коры надпочечников [6]. Также 
параллельно возрастают концентрации серото-
нина и 11-оксикортикостероидов, так как глюко-
кортикоиды стимулируют синтез серотонина [6]. 

В V периоде отмечается тенденция к нормали-
зации гипофизарно-тиреоидной и гипофизарно-
надпочечниковой системы: уровни дофамина, 
11-оксикортикостероидов и Т3 восстановились 
до нормальных значений. Высокие концентрации 
пролактина, норадреналина и адреналина свиде-
тельствуют о сохранности стрессорной реакции 
[5]. В то же время наблюдается нормализация 
уровня гистамина, что можно характеризовать как 
благоприятные изменения [6]. Высокая концен-
трация серотонина на фоне нормализации уров-
ней гистамина и 11-оксикортикостероидов и вы-
сокого содержания Т4 указывает на сохранность 
нарушения гипофизарно-тиреоидной системы [6]. 

ВЫВОДЫ

СГВГ вызывают гормонально-эндокринные изме-
нения достаточно длительного характера. Наибо-
лее благоприятным в отношении функциональ-
ных результатов для возможного оперативного 
лечения является I период (нет отека мозга и 
микроциркуляторных расстройств), но ввиду мак-
симальной концентрации дофамина имеется риск 
повторных кровотечений. Во II периоде на уро-
вень сознания и исход лечения оказывает влия-
ние степень угнетения гипоталамо-гипофизарной 
системы. В III и IV периодах дисфункция 
гормонально-эндокринной системы максималь-
на, и, по всей видимости, дополнительная трав-
ма мозга может привести к срыву механизмов 
гормонально-эндокринной регуляции. В V перио-
де наблюдается отчетливая тенденция к норма-
лизации гормонально-эндокринных показателей, 
поэтому он, как и II период, является благопри-
ятным в отношении возможного оперативного ле-
чения СГВГ, но большая часть больных, нуждаю-
щихся в оперативном лечении, до этого периода 
не доживает.
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Несмотря на возросший в последние годы ин-
терес исследователей к проблемам здоровья 
молодежи, работы, посвященные комплексному 
изучению состояния здоровья учащихся вузов, 
весьма немногочисленны. Кроме того, в научной 
литературе практически отсутствуют сведения о 
состоянии здоровья подростков 16–17 лет, об-
учающихся в медицинских вузах. Тем не менее 
изучение состояния их здоровья очень важно, 
прежде всего с позиции возрастной физиологии 
[5]. Таким образом, очевидна необходимость раз-
работки программ активного формирования здо-
ровья студентов начиная с I курса [6].

Целью исследования стала комплексная оценка 
состояния здоровья подростков в возрасте 16–17 
лет, обучающихся на I курсе Ивановской государ-
ственной медицинской академии, а также харак-
теристика процесса их адаптации к коллективу и 
учебным нагрузкам. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Всего было обследовано 100 подростков в воз-
расте 16–17 лет (35 юношей и 65 девушек). Про-
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Key words: physical development, physical preparedness, emotional and vegetative spheres, mode of life, 
morbidity, good progress, adaptation.

водилось изучение заболеваемости на основании 
выкопировки данных из первичной медицинской 
документации; определение уровня физического 
развития сигмальным методом; степени физиче-
ской подготовленности по данным двигательных 
тестов; оценка состояния вегетативной сферы с 
использованием анкеты-опросника А. М. Вейна 
[1], спектрального анализа вариабельности сер-
дечного ритма в покое и при активной ортостати-
ческой пробе [4]; диагностика уровня тревожно-
сти по шкале Ч. Д. Спилберга, Ю. Л. Ханина [5].

Комплексная оценка состояния здоровья выпол-
нялась по результатам медицинского осмотра, 
на основании выкопировки данных из первичной 
медицинской документации [3]. Для анализа об-
раза жизни использовалась специально разра-
ботанная анкета; исследовался также социоме-
трический статус [5] и успеваемость студентов по 
данным ежемесячных рейтингов. 

В ходе исследовательской работы сопостав-
лялась динамика состояния здоровья и успеш-
ность адаптации студентов к учебе и коллективу 
сверст ников.
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Статистическая обработка материалов иссле-
дования проводилась с использованием пакета 
прикладных программ «Statistica» (версия 6.0), а 
также статистических функций программы «MS 
Ехcеl». 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Установлено, что при поступлении в вуз лишь 
7% студентов имели I группу здоровья, тогда как 
более чем у половины из них (64%) диагности-
рованы функциональные отклонения, а у 29% – 
хронические заболевания. К концу учебного года 
отмечена неблагоприятная динамика состояния 
здоровья первокурсников (табл. 1): число под-
ростков с I и II группами уменьшилось до 3 и 58% 
соответственно, а с III группой – увеличилось до 
38,5% (p < 0,05).

В структуре хронической заболеваемости преоб-
ладали болезни костно-мышечной системы и со-
единительной ткани, органов кровообращения, 
глаза и его придаточного аппарата, частота кото-
рых статистически значимо увеличивалась к кон-
цу первого года обучения (табл. 2).

Таблица 1. Распределение подростков 16–17 лет по группам здоровья в первый год обучения в медицинском вузе, %

Группа здоровья Начало 1-го года обучения Конец 1-го года обучения

I 7,0 3,0*

II 63,5 58,0

III 29,0 38,5*

IV 0,5 0,5

Примечание. Статистическая значимость различий между показателями в начале и в конце 1-го года обучения: 
* – p < 0,05.

Таблица 2. Частота выявления хронических нарушений здоровья у подростков 16–17 лет в динамике первого года 
обучения в медицинском вузе, %

Нарушения здоровья Начало 1-го года обучения Конец 1-го года обучения

Болезни костно-мышечной системы и соединительной ткани 28,4 39,0*

Болезни органов кровообращения 18,1 30,2*

Болезни глаза и его придаточного аппарата 17,9 25,2*

Болезни эндокринной системы и нарушения обмена веществ 8,8 9,3

Болезни органов пищеварения 7,9 8,8

Болезни нервной системы 6,6 7,2

Болезни мочеполовой системы 6,1 6,1

Болезни крови и органов кроветворения 3,0 3,0

Болезни мужских половых органов 3,0 3,0

Болезни органов дыхания 1,3 2,1

Болезни уха и сосцевидного отростка 1,3 2,6

Новообразования 0,4 0,4

Примечание. Статистическая значимость различий между показателями в начале и в конце 1-го года обучения: 
* – p < 0,05.

В начале обучения каждый третий студент имел 
высокий уровень тревожности, за первый год их 
число возросло: уже к концу первого семестра – 
в 1,5 раза, а к концу года – в 1,7 раза (табл. 3). 

У половины подростков при поступлении в акаде-
мию отмечались проявления вегетативной дисто-
нии: жалобы на головные боли, головокружения, 
эмоциональную неустойчивость, повышенную 
утомляемость, расстройства сна (табл. 4). Их ча-
стота достоверно увеличилась уже к концу перво-
го семестра – в 1,6 раза (с 48 до 77%). К концу 
первого года обучения клинические проявления 
вегетативной дистонии имелись почти у всех сту-
дентов (96%) (табл. 4).

В течение первого учебного года сохранилась вы-
сокая частота дефицита массы тела, которая вы-
являлась у каждого второго студента (51%). Из-
быток массы встречался значительно реже: 7,6% 
– в начале и 11% – в конце первого года обучения. 

У каждого третьего подростка (33,3%) при посту-
плении отмечен низкий уровень развития сило-
вых, а почти у каждого пятого студента – скорост-
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ных качеств. Более чем у половины подростков 
(58%) выявлено снижение общей выносливости 
(табл. 5). К концу первого года обучения статисти-
чески значимо возросло число подростков со сни-
жением уровня общей выносливости (в 1,5 раза).

В начале обучения у половины подростков, а в 
конце первого учебного года у 85% из них выяв-
лено снижение общего фона нейрогуморальной 
регуляции с усилением влияния гуморально-ме-
таболических механизмов. Это позволило нам 
сделать вывод о том, что адаптация студентов к 
началу обучения в вузе проходит на фоне эмоци-
онально-вегетативного напряжения. 

К концу учебного года у 11% студентов выявлена 
низкая резистентность организма в связи с высо-

Таблица 3. Распределение подростков 16–17 лет по уровню тревожности в динамике первого года обучения в ме-
дицинском вузе, % (шкала самооценки Ч. Д. Спилберга, Ю. Л. Ханина, 1996)

Уровень тревожности
Начало обучения Конец 1-го семестра Конец 1-го года обучения
РТ ЛТ РТ ЛТ РТ ЛТ

Высокий (значения от 46 и выше) 6,0 64,0 58,0* 66,0 70,0** 67,5

Средний (значения от 31 до 45) 60,0 36,0 32,0* 34,0 26,0** 32,5

Низкий (значения от 0 до 30) 34,0 – 10,0* – 4,0** –

Примечание. Статистическая значимость различий: * – между показателями в начале и в конце 1-го семестра 
(p < 0,001); ** – между показателями в начале и в конце 1-го года обучения (p < 0,001).

Таблица 4. Характеристика клинических проявлений вегетативных нарушений у студентов первого курса Иванов-
ской государственной медицинской академии по данным анкеты-опросника (Вейн А. М., 1981)

Клинические проявления 
Частота встречаемости, %

Начало 1-го года обучения Конец 1-го года обучения

Кожа и подкожно-жировая клетчатка

Склонность к покраснению или побледнению лица 9,5 15,8

Онемение или похолодание дистальных отделов конечностей 8,4 12,1

Изменение окраски (побледнение, покраснение, синюшность) 
дистальных отделов конечностей 8,9 10,2

Повышенная потливость 7,8 13,5

Сердечно-сосудистая система

Кардиалгии, сердцебиения в покое или при незначительной 
физической нагрузке 10,2 57,2*

Система органов дыхания

Затруднения при дыхании, чувство «нехватки воздуха» 8,1 17,5 

Желудочно-кишечный тракт

Боли в животе, нарушения функции желудочно-кишечного тракта 19,1 43,1*

Нервная система

Обмороки 1,5 1,5

Головные боли, головокружения 22,4 70,4**

Повышенная утомляемость, снижение работоспособности, эмо-
циональная лабильность 48,1 89,1**

Нарушения сна 24,9 68,9*

Примечание. Статистическая значимость различий между показателями в начале и в конце 1 года обучения: 
* – p < 0,05; ** – p < 0,001.

кой частотой острых заболеваний. У каждого тре-
тьего подростка имело место одно или несколько 
обострений хронических заболеваний. 

Сравнительное исследование образа жизни 
первокурсников перед поступлением в вуз и 
в конце первого года обучения показало: 56 и 
78% студентов соответственно не соблюдали 
рациональный режим питания (питались два 
раза в сутки, при этом основной прием пищи 
приходился на вечернее время), 42 и 66% спа-
ли менее семи часов в сутки, 90 и 98% не вы-
полняли утреннюю гигиеническую гимнастику, 
25 и 52% не занимались регулярно физкульту-
рой. При этом подавляющее большинство сту-
дентов (89%) не умели адекватно реагировать 

Адаптация студентов I курса к обучению в медицинском вузе
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Таблица 5. Число подростков 16–17 лет с низким уровнем развития основных физических качеств в динамике 
первого года обучения в медицинском вузе, %

Физические качества Начало 1-го года обучения Конец 1-го года обучения
Силовые

Сила мышц правой кисти 44,2 47,3

Сила мышц левой кисти 39,7 44,4

Сила мышц спины 41,6 50,4

Подтягивание на высокой перекладине из виса (юноши); отжима-
ние от пола (девушки), количество раз 33,3 35,8

Скоростные: бег на 30 м 29,1 32,3

Скоростно-силовые: прыжки в длину с места 22,5 24,1

Выносливость: бег 2000/3000 м 58,0 76,9*

Гибкость: наклон вперед из положения стоя 13,7 14,8

Координационные: челночный бег 3 на 10 м 11,5 12,3

Примечание. Статистическая значимость различий между показателями в начале и в конце 1-го года обучения: 
* – p < 0,05.

Таблица 6. Распределение подростков 16–17 лет по вариантам интегральной оценки течения адаптации к обуче-
нию в медицинском вузе

Варианты интегральной оценки Частота встречаемости, %
Отсутствие отклонений в состоянии здоровья и с успешной адаптацией, высокий уровень 
здоровья 29,4

Успешная адаптация либо к учебе, либо к коллективу 5,8

Успешная адаптация к учебным нагрузкам и коллективу, сопровождающаяся ухудшением 
здоровья. Высокая «цена» успешной адаптации 29,4

Ухудшение здоровья, сочетающееся с частично успешной адаптацией 11,7

Утрата здоровья и неуспешная адаптация к новым микросоциальным факторам 5,8

Низкая мотивация к обучению в вузе. Сохранность здоровья при низкой успешности обучения 
и непринятости в коллективе 17,6

на стрессовые ситуации, что подтверждалось 
высокой распространенностью эмоциональных 
расстройств.

Оценка адаптации в коллективе выявила у каждо-
го третьего студента неблагоприятный социоме-
трический статус (31,5%). 

Анализ успеваемости студентов показал, что 
каждый третий из них имел успеваемость ниже 
среднего уровня (рис.). И если к середине второго 
семестра число детей с высокой успеваемостью 
было больше, чем с низкой, то к концу учебного 
года количество студентов с успеваемостью ниже 
среднего уровня преобладало над студентами с 
низкой успеваемостью.

Сопоставление динамики показателей здоровья 
и успешности адаптации студентов к учебе и кол-
лективу показало, что лишь 29% детей успешно 
адаптировались без утраты здоровья и имели са-
мый высокий его уровень (табл. 6).

У каждого третьего студента успешная адаптация 
к учебным нагрузкам и коллективу сопровожда-
лась ухудшением их здоровья, то есть наблю-
далась высокая «цена» адаптации. А 6% под-
ростков утратили здоровье и не адаптировались 
к социальным факторам. Это самый низкий уро-
вень здоровья.

ВЫВОДЫ

Таким образом, выявлена негативная динамика 
состояния здоровья подростков 16–17 лет, об-
учающихся на первом курсе медицинского вуза. 
В связи с этим необходима разработка программ 
медицинского и психолого-педагогического со-
провождения первокурсников, предусматриваю-
щих мероприятия по облегчению их адаптации, 
направленные на уменьшение эмоционального 
напряжения, профилактику гиподинамии, повы-
шение резистентности организма.
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Рис. Распределение подростков 16–17 лет по уровню успеваемости в динамике первого года обучения в медицин-
ском вузе

Состояние здоровья учащихся коррекционных образовательных учреждений
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В настоящее время к наиболее острым пробле-
мам профилактической педиатрии ведущие рос-
сийские ученые относят недостаточное развитие 
системы восстановительного лечения и комплекс-
ной реабилитационной помощи, что особенно 
касается детей с хронической патологией и ин-
валидов [1]. Результаты Всероссийской диспан-
серизации детей 2002 г. подтвердили тенденцию, 
сформировавшуюся за прошедший десятилетний 
период – снижение доли здоровых детей (с 45,5 
до 33,89%) с одновременным увеличением вдвое 
доли детей, имеющих хроническую патологию и 
инвалидность [3]. Высокая заболеваемость и ин-
валидность детского населения свидетельствует 
о том, что проблема охраны здоровья детей пере-
росла медико-социальный уровень. Для улучше-
ния ситуации необходимо комплексное решение 
наиболее актуальных вопросов организации ох-
раны здоровья женщин и детей с использованием 
новых технологий профилактики, диагностики, ле-
чения и реабилитации [2]. В связи с этим дальней-
шее ускорение разработки научных основ охраны 
здоровья детей и повышение ее эффективности 
является приоритетной задачей, которая должна 
решаться на межведомственном уровне.

УДК 616-053.2+577.16(07)

ОСОБЕННОСТИ СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ УЧАЩИХСЯ 
КОРРЕКЦИОННЫХ ОБРАЗОВАТЕЛЬНЫХ УЧРЕЖДЕНИЙ 

М. Н. Салова*, кандидат медицинских наук

ГБОУ ВПО «Ивановская государственная медицинская академия» Минздрава России, 153012, Россия, 
г. Иваново, Шереметевский просп., д. 8

РЕЗЮМЕ У учащихся коррекционных учреждений по сравнению с учениками средних общеобразователь-
ных школ выявлена бóльшая частота патологии нервной системы, опорно-двигательного аппарата, ЛОР-
органов, нарушений полового развития, острых респираторных заболеваний, а также аномалий развития 
костной системы и внутренних органов, что требует разработки комплексных программ их медико-соци-
ального сопровождения, приоритетными в которых станут профилактические и реабилитационные меро-
приятия.

Ключевые слова: дети, учащиеся, коррекционные образовательные учреждения, нарушения здоровья.
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FEATURES OF HEALTH STATUS IN PUPILS OF CORRECTIONAL SCHOOLS

Salova M. N.

ABSTRACT It was revealed that pupils of correctional schools demonstrated more frequent pathological states 
of nervous system, locomotor apparatus, otorhinolaryngological organs, sexual development disorders, acute 
respiratory diseases also the developmental anomalies of osseous system and internal organs in comparison with 
secondary schools pupils. It required to work out complex programs of their medicosocial treatment with prior 
directions of preventive and rehabilitative measures. 

Key words: children, pupils, correctional schools, health disorders.

Несмотря на очевидность того факта, что состо-
яние здоровья учащихся коррекционных школ 
хуже, чем общеобразовательных, для них недо-
статочно подробно разработаны специальные 
программы реабилитационных мероприятий. Не-
случайно в послании президента в 2010 г. говори-
лось о необходимости максимальной интеграции 
таких детей в социум, об индивидуальном подхо-
де к ним.

Цель работы – установить частоту и структуру 
нарушений здоровья учащихся коррекционных 
образовательных учреждений 7–17 лет и обо-
сновать необходимость разработки комплексных 
программ их медико-социального сопровожде-
ния.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Осуществлено комплексное клиническое обсле-
дование 368 учащихся коррекционных учрежде-
ний трех видов. Из них 111 человек обучались в 
школе для детей с нарушениями зрения (IV вида), 
115 – в школе для детей с нарушениями слуха 
(II вида), 142 – в школе для детей с умственной 
отсталостью (VIII вида). Группу контроля состави-
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ли 512 учеников средних общеобразовательных 
школ (СОШ). Были изучены данные диспансерно-
го осмотра детей, оказавшихся в трудной жизнен-
ной ситуации, заболеваемость по обращаемости 
(ф. 112/у). Для оценки морфофункционального 
состояния внутренних органов использовались 
заключения врачей функциональной диагностики 
по результатам ультразвукового исследования 
пищеварительной и мочевыделительной систем, 
а также эхокардиографии. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

У всех учащихся коррекционных образователь-
ных учреждений чаще, чем у учеников СОШ, 
выявлялась патология опорно-двигательного 
аппарата, при этом отличия касались частоты не-
стабильности шейного отдела позвоночника, а у 

Таблица 1. Сравнительная характеристика заболеваемости детей 

Диагноз, шифр по МКБ-Х
Учащиеся 

СОШ
(n = 512)

Дети с наруше-
нием зрения

(n = 111)

Дети с наруше-
нием слуха

(n = 115)

Дети с умственной 
отсталостью 

(n = 142)

Патология опорно-двигательного аппарата, в т. ч.:
нарушение осанки (М 40)
сколиоз (М 41)
плоскостопие (М 21.4)
нестабильность шейного отдела позвоночника 
(М 50.8)

41,41
28,13
16,99
8,01

8,98

98,2*
39,64
34,23*
35,14*

39,64*

59,13**
18,26**
26,09

15,65**

23,48* **

60,56* **
23,94**
22,54

11,27**

21,13* **

Патология ЛОР-органов, в т. ч.:
хронический ринит (J 31.0), хронический тон-
зиллит (J 35.0)
аденоиды (J 35.2), гипертрофия небных минда-
лин (J 35.3)

6,05

3,91

4,88

21,62*

9,01

12,61

27,83*

6,96

20,87*

36,62* **

7,04

29,58* **

Дети часто болеющие 6,84 23,68* 21,74* 24,27*

Патология пищеварительной системы, в т. ч.:
хронический гастродуоденит (К 29.9)
дисфункция билиарного тракта (К 83.8)

4,3
2,34
2,93

13,51
7,2

6,31

19,13*
1,74

17,39*

9,86
2,82
7,04

Патология мочевыделительной системы, в т. ч.:
хронический пиелонефрит (N 11.0)
дисметаболическая нефропатия (N 15.8)

15,04
7,03

10,94

46,85*
14,41
43,24*

14,78**
6,96

9,57**

34,51* ** ^
14,79

22,54** ^

Патология эндокринной системы, в т. ч.:
диффузное увеличение щитовидной железы 
(Е 01)
болезни обмена (Е 10, Е 65)
семейная низкорослость (Е 34.3)

8,01

4,3
3,71

–

18,02

11,71
6,31
3,6

34,1*

21,93*
12,17

15,65* **

22,54*

10,56
11,98
4,93

Аномалии развития, в т. ч.:
деформации костной системы (Q 66.6, Q 68)
малые аномалии развития сердца (Q 20.9)
аномалии развития почек (Q 60, Q 61, Q 63.0)
грыжи (К 40.9, К 42, К 43)
аномалии развития желчного пузыря (Q 44.1)

14,25
2,93

11,13
0,31
1,56
1,76

69,37*
20,72*
54,05*
17,12*
15,32*
13,51*

52,17* **
26,09*

32,17* **
11,3*
11,3
13,9*

80,99* ^
26,76*

52,82* ^
20,42*
15,49*
11,97

Болезни крови и сосудов (I 83, I 72, D 68) – 11,71* 2,6 1,48

Злокачественные новообразования (С 49, С 56, 
С 71) – 7,2 – –

Примечание. Статистическая значимость различий: * – с учащимися СОШ (р < 0,05), ** – с детьми с нарушениями 
зрения (р < 0,05), ^ – с детьми с нарушениями слуха (р < 0,05).

детей с нарушением зрения – еще и сколиозов 
и плоскостопия (табл. 1). При анализе острой и 
хронической соматической заболеваемости уста-
новлено, что она значительно чаще имела место 
у учеников коррекционных школ, чем у обычных 
школьников. Возможно, это связано с наруше-
нием центральных и периферических механиз-
мов регуляции вследствие перенесенной вну-
триутробной гипоксии. В группу часто болеющих 
детей входил каждый четвертый-пятый ученик 
коррекционного учреждения. Патология ЛОР-
органов в 3,5 раза чаще, чем у учеников СОШ, 
регистрировалась у детей с нарушением зрения, 
в 5 раз чаще – у детей с нарушением слуха и в 
6,5 раз чаще – у детей с умственной отсталостью. 
Патология пищеварительной системы чаще вы-
являлась у детей с нарушением слуха, чем у уче-
ников обычных школ, преимущественно она была 

Состояние здоровья учащихся коррекционных образовательных учреждений
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представлена функциональными нарушениями 
билиарного тракта.

Нарушения эндокринной системы чаще, чем у 
учеников СОШ, встречались у детей с наруше-
нием слуха и умственной отсталостью, при этом 
диффузное увеличение щитовидной железы на-
блюдалось у каждого пятого ребенка с нарушени-
ем слуха. У них же была выше частота семейной 
низкорослости.

У учащихся коррекционных образовательных уч-
реждений значительно чаще выявлялись анома-
лии развития органов и систем. Так, распростра-
ненность деформаций костной системы и грыж 
была больше в 10 раз, малых аномалий развития 
сердца – в 3–5 раз (они установлены у половины 
детей с нарушениями зрения и умственной отста-
лостью), желчного пузыря – в 8 раз. Аномалии раз-
вития почек имелись у единичных учеников СОШ 
и у каждого пятого-седьмого ученика коррекцион-
ной школы. Болезни крови и сосудов выявлены у 
каждого восьмого ребенка с нарушением зрения. 
Обращает на себя внимание тот факт, что только 
у этих детей обнаружены злокачественные ново-
образования.

Отклонения полового развития чаще выявлялись 
у учащихся коррекционных учреждений, чем у 
учеников СОШ. Причем его опережение опреде-
лялось у каждого седьмого ребенка с нарушени-
ем слуха и умственной отсталостью, а отставание 
– у каждого пятого-шестого ребенка с нарушени-
ем зрения или слуха.

Последствия перинатальных поражений цен-
тральной нервной системы (ПП ЦНС) разной 
степени тяжести имелись у всех учащихся кор-
рекционных школ и у 25,78% учеников СОШ 

Таблица 2. Сравнительная характеристика патологии нервной системы и психических расстройств у детей 

Диагноз, шифр по МКБ-Х Ученики СОШ
(n = 512)

Дети с наруше-
ниями зрения 

(n = 111)

Дети с наруше-
ниями слуха 

(n = 115)

Дети с умственной 
отсталостью 

(n = 142)

Органическое поражение ЦНС (G 80, Q 03) – 4,5 11,3* 18,31* **

Эпилепсия (G 40) 1,56 1,8 6,09 10,56*

Доброкачественная внутричерепная гипертен-
зия (G 93.2) 9,96 22,52* 34,78* 27,46*

СДВГ (F 90) 10,94 10,81 6,09 38,73* ** ^

Задержка речевого развития (F 80) 0,59 11,71* 37,39* ** 88,73* ** ^

Неврозоподобные нарушения, в том числе: 
тики, заикания (F 95, F 98.5)
энурез (F 98.0)

14,84
13,67
0,78

16,21
11,71

4,5

13,04
1,74
11,3*

13,38
2,82

10,56*

Дизартрия (F 06) 0,39 7,2 34,78* ** 13,38*

Примечание. Статистическая значимость различий: * – с учениками СОШ (р < 0,05), ** – с детьми с нарушением 
зрения (р < 0,05), ^ – с детьми с нарушением слуха (р < 0,05).

(табл. 2). У последних диагностированы послед-
ствия только «легких» ПП ЦНС в виде доброка-
чественной внутричерепной гипертензии (ДВЧГ), 
а также неврозоподобные нарушения – тики и за-
икания. Последствия «тяжелых» ПП ЦНС чаще 
встречались у детей с нарушениями слуха и ум-
ственной отсталостью. ДВЧГ и задержка речево-
го развития в 2-3 раза чаще выявлялась у уча-
щихся коррекционных школ, особенно у детей с 
нарушениями слуха. Среди этих детей умствен-
ная отсталость легкой степени установлена у 
каждого пятого ребенка, дизартрия – у каждого 
третьего. Несмотря на то что частота неврозо-
подобных нарушений не имела статистически 
значимых различий у детей сравниваемых групп, 
у каждого восьмого ребенка с нарушениями зре-
ния выявлены тики и заикания, а у каждого де-
сятого ученика с патологией слуха и умственной 
отсталостью – энурез.

ВЫВОДЫ

Таким образом, высокая сочетанность хрониче-
ской соматической, неврологической и ортопе-
дической патологии, острых респираторных за-
болеваний, нарушений физического и полового 
развития у учащихся коррекционных школ опре-
деляет необходимость создания комплексных 
реабилитационных программ, направленных на 
профилактику и коррекцию выявленных отклоне-
ний. В сопровождении таких детей необходимо 
предусмотреть взаимодействие педиатра с ор-
топедом, неврологом, детским хирургом и ото-
риноларингологом. Учитывая высокую частоту 
аномалий развития внутренних органов, необхо-
дим регулярный мониторинг их морфофункцио-
нального состояния. Кроме того, родителям таких 
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детей следует давать рекомендации по преду-
преждению функциональных нарушений и фор-
мирования хронической патологии этих органов.

Особенности нарушений здоровья детей, обуча-
ющихся в том или ином коррекционном учрежде-
нии, отличающие их не только от учеников СОШ, 
но и от учащихся других специальных школ, могут 
использоваться для дифференцировки программ 
их сопровождения. Для детей с нарушениями 
зрения преимущественно характерны отклонения 
здоровья, которые можно рассматривать как про-
явления недифференцированной дисплазии со-
единительной ткани, что необходимо учитывать 
в программах их сопровождения. Сочетанность 
низкорослости, патологии эндокринной и нервной 
систем у детей с нарушениями слуха может быть 
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проявлением наследственных синдромов и по-
служить поводом для направления родителей ре-
бенка на медико-генетическое консультирование. 
Учитывая высокую частоту нарушений со стороны 
эндокринной системы, в программе диспансер-
ного наблюдения детей следует предусмотреть 
расширенное эндокринологическое обследова-
ние с проведением ультразвукового исследова-
ния щитовидной железы, анализа крови на содер-
жание гормонов щитовидной железы и гормонов 
роста. У детей с умственной отсталостью выяв-
лена высокая частота последствий «тяжелых» 
поражений головного мозга, аномалий развития, 
что можно рассматривать как следствие действия 
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внутриутробного развития.
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На современном этапе отмечается прогрессив-
ное ухудшение состояния здоровья населения, в 
результате чего беременность часто протекает на 
фоне выраженной экстрагенитальной патологии, 
которая может радикально ухудшить ее течение 
и негативно повлиять на состояние ребёнка как 
внутриутробно, так и в постнатальном периоде 
[4]. Одной из таких патологий может стать гипоти-
реоз, который встречается у 2% беременных [1].

Выделяют субклиническую и манифестную фор-
мы гипотиреоза. Под субклиническим гипотирео-
зом понимают изолированное повышение уровня 
тиреотропного гормона (ТТГ) при нормальном 
уровне свободного тироксина (fТ4), под мани-
фестным – сочетание повышения уровня ТТГ и 
снижения уровня fТ4. Патологическое значение 
как манифестного, так и субклинического гипоти-
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реоза во время беременности сомнений не вы-
зывает [2]. Гипотиреоз беременной опасен для 
плода, в первую очередь для развития его цен-
тральной нервной системы [7]. На фоне гипоти-
реоза может нарушаться формирование мозга 
ребенка, поскольку тиреоидные гормоны влияют 
на дифференциацию и миелинизацию нейронов, 
их мультипликацию, миграцию и апоптоз [5, 6, 8].  
Кроме того, на фоне гипотиреоза во время бере-
менности повышается риск самопроизвольного 
аборта, мертворождения, развития у ребенка в 
дальнейшем таких нарушений, как эндемический 
неврологический кретинизм, проявляющийся 
умственной отсталостью, глухонемотой, спасти-
ческой диплегией, косоглазием; эндемический 
микседематозный кретинизм, проявляющийся ги-
потиреозом, карликовостью [3]. 
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Целью данной работы явилось изучение влияния 
гипотиреоза и избыточной массы тела беремен-
ной на течение гестационного периода, вероят-
ность рождения крупного плода и функциональ-
ное состояние его щитовидной железы.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследовано 90 беременных на разных сроках 
гестации с ожирением и признаками гипотиреоза. 
Все пациентки регулярно наблюдались эндокрино-
логом. О функциональном состоянии щитовидной 
железы судили по концентрации в крови ТТГ, fТ4. 

У детей всех обследованных женщин произво-
дился забор крови из вены с целью определения 
уровня ТТГ. На момент исследования все дети 
были в возрасте 1–3 лет, и нормальный уровень 
ТТГ для этой возрастной группы составил 0,5–
2,1 мкМЕ/мл для мальчиков и 0,6–2,2 мкМЕ/мл 
для девочек. Уровень ТТГ и fТ4 в сыворотке крови 
определяли при помощи иммуноферментных на-
боров, произведенных фирмой Beckman Coulter.

Статистическую обработку материала проводили 
стандартными методами вариационной статисти-
ки, включая корреляционный анализ, с помощью 
пакета статистических программ Biostat. 

В процессе обследования выделено 4 группы 
женщин: I группу составили 30 пациенток с гипо-
тиреозом (fT4 = 5,9 ± 3,5 пмоль/л) и ожирением 
различной степени тяжести (индекс массы тела 
(ИМТ) – 29,5 ± 1,5 кг/м2), II группу – 30 пациенток с 
гипотиреозом (fT4 = 8,3 ± 3,0 пмоль/л) и нормаль-
ной массой тела (ИМТ – 21,4 ± 1,6 кг/м2), III груп-
пу – 30 женщин с ожирением различной степени 
тяжести (ИМТ – 29,1 ± 2,35 кг/м2) без гипотиреоза 
(fT4 = 14,2 ± 2,2 пмоль/л), IV группу (контроль) – 
40 женщин с нормальной функцией щитовидной 

железы (fT4 = 13 ± 1,5 пмоль/л) и нормальной 
массой тела (ИМТ = 22,6 ± 1,9 кг/м2). Средний воз-
раст женщин составил 26,7 ± 5,1 года. 

При анализе течения настоящей беременности 
выявлено, что у 19 женщин (16%) наблюдалась 
повышенная утомляемость, депрессия, сниже-
ние памяти, раздражительность. Сухость кожи 
отмечали 20 женщин (16,6%). У 30 (25%) обсле-
дованных имелась гестационная артериальная 
гипертензия. Восемь женщин (7%) во время бе-
ременности перенесли вирусные заболевания, 
4 пациенткам (3,5%) произведено прерывание бе-
ременности по медицинским показаниям (деком-
пенсация гипотиреоза, ТТГ = 49,8 ± 2,5 ммоль/л), 
у 4 женщин (3,5%) произошел самопроизвольный 
выкидыш на сроке менее 12 недель гестации. 
В течении родового акта у пациенток основных 
групп особенностей не выявлено.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

В срок до 12 недель беременности уровень fТ4 
был ниже в I и II группах (табл. 1). Все пациентки 
в течение беременности принимали йодомарин 
в дозе 200 мг/сут и левотироксин в дозировке, 
необходимой для достижения медикаментозной 
компенсации гипотиреоза. В течение 2 недель 
уровень ТТГ был компенсирован у всех женщин I 
и II групп и составил 3,1 ± 3,14 ммоль/л (табл. 1). 

В процессе пренатального скрининга у 12 женщин 
(10%) выявлены врожденные пороки развития 
плода в виде прогрессирующей гидроцефалии, 
тератомы и пиелоэктазии почек. У 40 женщин 
(33,3%) развилась плацентарная недостаточ-
ность, у 9 (7,5%) определялось предлежание пла-
центы при ультразвуковом исследовании (УЗИ) 
(табл. 2). Статистически значимо чаще указанная 
патология встречалась в I и II группах.

Таблица 1. Уровень fТ4 при первой явке и уровень ТТГ на фоне лечения

Показатель I группа II группа III группа IV группа

fТ4, пмоль/л 5,9 ± 3,5** 8,3 ± 3* 14,2 ± 2,2 13 ± 1,5

ТТГ, ммоль/л 2,76 ± 0,77* 3,76 ± 3,3* 1,18 ± 0,57 1,54 ± 0,23

Примечание. ** – р < 0,03, * – р < 0,05 по отношению к группе контроля.

Таблица 2. Особенности течения гестационного периода

Показатель
Частота, %

I группа II группа III группа IV группа

Плацентарная недостаточность 53,3* 40* 20 15

Предлежание плаценты 16,7* 10* 3,3 –

УЗИ-признаки патологии плода 16,7* 10* 6,7 5

Примечание. * – р < 0,05 по отношению к группе контроля.

Влияние гипотиреоза на состояние новорожденного



Т. 18, № 1, 2013 Вестник Ивановской медицинской академии 41

Толщина плаценты при УЗИ в скрининговые сро-
ки у пациенток I и III групп несколько превышала 
аналогичный показатель у пациенток II и IV групп, 
однако эти различия были статистически не зна-
чимыми, р > 0,05 (табл. 3).

Масса детей при рождении у женщин I и II групп 
была статистически значимо выше, чем у обсле-
дуемых III и IV групп. При анализе индивидуаль-
ных показателей массы плода в I и II группах уста-
новлено, что в 43 и 30% случаев соответственно 
масса равнялась 4 кг или выше. 

У женщин, родивших ребенка массой от 4 кг и 
более, fТ4 не превышал 10 пмоль/л. При прове-
дении корреляционного анализа выявлена тен-
денция: чем ниже fТ4, тем крупнее ребенок при 
рождении (табл. 4). Полученные данные позволя-
ют прогнозировать рождение крупного плода при 
уровне fТ4 менее 10 пмоль/л. 

У детей женщин I группы уровень ТТГ составил 
1,8 ± 0,25 мкМЕ/л, II группы – 1,33 ± 0,48 мкМЕ/
мл, III и IV групп – 1,34 ± 0,45 и 1,5 ± 0,3 мкМЕ/
мл соответственно. При этом у ребенка одной из 
женщин II группы при рождении был выявлен по-
вышенный уровень ТТГ.

Клинически значимая корреляция веса ребенка с 
ИМТ женщины определялась во всех группах: в 
I группе коэффициент корреляции составил 0,96 
(р < 0,05); во II группе – 0,56 (р < 0,0001); в III груп-
пе – 0,48 (р < 0,001); в IV группе – 0,36 (р < 0,001). 
Между весом ребенка и его уровнем ТТГ также 
выявлена сильная связь в I группе женщин, коэф-
фициент корреляции r = 0,85 (р < 0,05).

Сравнительный анализ выявил, что течение бе-
ременности в группах женщин с гипотиреозом 
чаще осложнялось неврологической симптома-
тикой, гестационной артериальной гипертензией, 

самопроизвольными выкидышами, закономерно 
более высокие показатели врожденных пороков 
развития, плацентарной недостаточности, пред-
лежания плаценты в группах женщин с гипотире-
озом (см. табл. 2). 

Полученные результаты лабораторных и инстру-
ментальных исследований позволяют сделать 
предположение о генезе врожденных пороков 
развития плода, хронической плацентарной не-
достаточности и предлежания плаценты у боль-
ных с гипотиреозом и ожирением. После коррек-
ции гипотиреоза левотироксином у обеих групп 
женщин при последующем УЗИ плода и плаценты 
патологии состояния плодов и плаценты не было 
выявлено. Это свидетельствует о своевремен-
ном начале терапии гипотиреоза и обратимом 
характере процессов, что подтверждается благо-
приятными перинатальными исходами – все дети 
были здоровы при рождении.

На основании корреляционного и однофактор-
ного дисперсионного анализа выявлены стати-
стически значимые корреляционные связи ИМТ 
женщины и веса ребенка во всех группах; веса 
ребенка и возможности развития у него гипотире-
оза в I группе. Не установлена связь уровня ТТГ 
женщины и веса и уровня ТТГ ребенка во всех 
группах. При этом уровень fТ4, определенный в 
1-м триместре беременности, позволяет спрогно-
зировать рождение крупного плода.

Результаты свидетельствуют о патогенетической 
роли избыточной массы тела женщины в рожде-
нии крупного плода. При этом в I группе была вы-
явлена статистически значимая корреляция очень 
высокой силы веса ребенка и его ТТГ. Таким обра-
зом, риск развития гипотиреоза у ребенка был до-
стоверно выше в группе женщин с гипотиреозом и 
ожирением, чего не наблюдалось в других группах. 

Таблица 3. Толщина плаценты при ультразвуковом исследовании в скрининговые сроки, мм

Группа 10–14 нед. 22–24 нед. 32–34 нед.

I 13,0 ± 2,5 23,2 ± 1,7 32,0 ± 1,2

II 12,6 ± 1,5 22,6 ± 2,3 31,2 ± 1,4

III 13,2 ± 1,8 23,2 ± 1,3 32,5 ± 1,3

IV 12,4 ± 1,6 23,1 ± 1,4 31,6 ± 2,3

Таблица 4. Масса тела новорожденных, уровень fT4 и ИМТ у беременных

Показатель I группа II группа III группа IV группа

Масса детей, г 3905 ± 785* 3587,5 ± 571* 3173 ± 349 3175 ± 319

fT4 женщины, пмоль/л 5,9 ± 3,5** 9,3 ± 3,0* 14,2 ± 3,2 1,0 ± 1,5

ИМТ женщины, кг/м2 29,5 ± 1,5* 21,4 ± 1,6 29,1 ± 2,35* 22,6 ± 1,9

Примечание. * – р < 0,05, ** – р < 0,03 по отношению к группе контроля.
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ВЫВОДЫ

Синдром гипотиреоза и ожирение в период ге-
стации следует рассматривать с позиций воз-
можного риска возникновения акушерской и 
перинатальной патологии. С увеличением ИМТ 
женщины повышается риск рождения крупного 
плода. Рождение крупного ребенка на фоне ги-
потиреоза и избыточной массы тела женщины 

повышает риск развития гипотиреоза у ребенка. 
Осложненное течение беременности у больных 
с гипотиреозом и ожирением повышает риск раз-
вития перинатальной патологии, требует сво-
евременной диагностики и компенсации гипо-
тиреоза во время планирования беременности 
с последующим определением уровня ТТГ, fТ4, 
проведением УЗИ в каждом триместре беремен-
ности.
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В последние годы отмечен значительный про-
гресс в различных областях медицины, и в част-
ности в анестезиологии. Важной задачей в этой 
науке является объективизация контроля адек-
ватности общего обезболивания. Согласно со-
временной концепции анестезиологического обе-
спечения, под анестезией подразумевается не 
только адекватное обезболивание, но и полное 
управление всеми жизненно важными функциями 
организма пациента во время операции, что тре-
бует как высокого профессионализма врача, так и 
использования специальных методов диагности-
ки состояния больного в интраоперационном пе-
риоде, позволяющих оценить адекватность про-
водимой анестезии [3, 8].

Сознание может сохраняться у пациента даже на 
фоне вполне адекватной анестезии. Сведения 
о частоте интраоперационного пробуждения во 
время общей анестезии весьма противоречивы. 
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РЕЗЮМЕ Целью работы стала объективизация мониторинга глубины наркоза, основанная на исследова-
нии состояния отделов центральной нервной системы по данным электроэнцефалографии во время про-
ведения анестезии. Определена динамика средних значений амплитуды, мощности и частоты волн аль-
фа-, бета-, дельта- и тета-диапазона, регистрируемых с лобных датчиков у детей в хирургическую стадию 
наркоза. Показаны преимущества и недостатки метода электроэнцефалографии в клинической практике 
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ELECTROENCEPHALOGRAM INDICES ALTERATIONS IN ANESTHESIA IN CHILDREN IN PLANNED OPERATIVE 
INTERVENTIONS

Bragina T. A., Safronov B. G., Vinogradova E. A.

ABSTRACT The article was aimed to the substantiation of narcosis depth monitoring which was based upon 
the examination of central nervous system areas status by electroencephalogram data in anesthesia performing. 
Dynamics of average meanings of amplitude, capacity and frequency of alpha-, beta, delta- and teta- diapason 
waves which were registered from forehead sensors in children while narcosis surgical stage was determined. 
Advantages and disadvantages of electroencephalography in clinical practice of anesthesiologists were 
demonstrated.
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По данным зарубежных авторов, она колеблется 
от 0,1 до 4,0% даже при правильно проведенной 
анестезии [7]. 

Одним из основных показателей, отражающих 
адекватность течения анестезии и степень ком-
пенсации гомеостаза организма пациента в целом, 
является функция центральной нервной системы 
(ЦНС), на оценке которой основана современ-
ная теория контроля течения общей анестезии. 
Однако в настоящее время отсутствуют строгие 
критерии, с помощью которых можно было бы аб-
солютно точно оценить состояние ЦНС в интра-
операционном периоде и которые могли бы быть 
использованы в повседневной клинической прак-
тике, что, в свою очередь, затрудняет мониторинг 
адекватности анестезии [2, 3, 6]. 

Для оценки глубины анестезии по нативной элек-
троэнцефалограмме (ЭЭГ) является необходимым 
нейрофизиологический навык чтения восьми кри-
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вых, образованных волнами различной частоты и 
амплитуды. Таким образом, существующая интра-
операционная регистрация достаточно трудоемка, 
что в сочетании со сложностью и неоднозначно-
стью интерпретации результатов ограничивает ее 
широкое клиническое использование [1, 2, 8]. 

Цель настоящего исследования – объективиза-
ция мониторинга глубины наркоза, основанная на 
исследовании состояния отделов центральной 
нервной системы по данным электроэнцефало-
графии во время проведения анестезии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

На базе детского хирургического отделения 
ОБУЗ «Ивановская областная клиническая боль-
ница» обследовано 20 детей в возрасте от 5 до 
7 лет (11 мальчиков и 9 девочек), находивших-
ся на плановом оперативном лечении по поводу 
грыж брюшной стенки различных локализаций. 
В качестве метода обезболивания был приме-
нен масочный наркоз по полузакрытому контуру 
с использованием комбинации ингаляционного 
анестетика фторотана и закиси азота с кислоро-
дом (в соотношении 1:1) при скорости 3 л/мин. С 
целью премедикации пациентам за 30 минут до 
операции внутримышечно вводился атропин в 
дозе 0,02 мг/кг и седуксен в дозе 0,2 мг/кг соот-
ветственно.

Для оценки глубины наркоза использовались кли-
нические критерии и производилась регистрация 
ЭЭГ. Биофизической сущностью методики яв-
ляется регистрация биопотенциалов огромного 
числа нейронов и их отростков, что составляет 
суммарную биоэлектрическую активность голов-
ного мозга. Исследование выполнено при помощи 
прибора «Нейрон-Спектр 5,4/ВПМ» (г. Екатерин-
бург), программное обеспечение компьютерного 
энцефалографа предоставлено компанией «Ней-
рософт» (г. Иваново). Запись ЭЭГ осуществля-
лась в восьми монополярных отведениях с опре-
делением разницы потенциалов между активными 
электродами, стоящими над полушариями мозга, 
и пассивными (референтными), расположенными 
на мочке уха. На голове пациента электроды уста-
навливались в строго симметричных точках по 
международной системе «10–20». Подготовитель-
ный этап обследования перед операцией, связан-
ный с наложением 11 датчиков на скальп, занимал 
в среднем 20 минут. Запись ЭЭГ проводилась до 
операции со стандартным набором тестов в состо-
янии спокойного бодрствования, в расслабленном 
положении, с закрытыми глазами в свето- и зву-
коизолированном помещении. После адаптации 
к условиям исследования (что особенно важно у 
детей) выполняли фоновую запись биоэлектриче-
ской активности в течение 5–10 минут, тесты с от-
крыванием и закрыванием глаз по 10–20 секунд, 
гипервентиляцию от одной до трех минут.

Регистрация ЭЭГ осуществлялась таким же об-
разом на протяжении всего анестезиологическо-
го пособия, причем на мониторе устанавливали 
маркеры, соответствующие по клиническим при-
знакам стадиям ингаляционного наркоза, и после 
прекращения подачи ингаляционного анестетика 
до пробуждения (появления подошвенного реф-
лекса). Математический анализ данных проведен 
по окончании записи (по окончании операции) при 
выборе эпох анализа автоматически или вруч-
ную, что требовало в среднем 5 минут.

Статистическая обработка данных выполнена с по-
мощью пакета статистических программ Statistica 
6.1 («StatSoft, USA», 2003). Поскольку параметры 
имели распределение, отличное от нормально-
го, для сравнения применяли точное вычисление 
статистической значимости различий по методу 
углового преобразования Фишера, статистически 
значимым уровнем р считали 0,05. Результаты 
представлены в виде медианы (25%; 75%).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

По анализу ЭЭГ до операции с данными стандарт-
ного набора тестов было сделано заключение о 
соответствии общемозговой активности возраст-
ной норме у всех обследованных детей (табл.).

При визуальной оценке нативной ЭЭГ картина эн-
цефалографического ответа составлена из ритмич-
ных синусоидных «механоподобных» медленных 
высокоамплитудных волн с частотой 0,5–4,0 Гц, ре-
гистрируемых во всех отведениях (так называемых 
«барбитуровых веретен» – волн с частотой 9–10 Гц 
и амплитудой не более 60 мкВ). Источником дан-
ной электрической активности является супрессия 
и активация под действием анестетиков деятель-
ности группы нейронов ретикулярного ядра ствола 
мозга и синхронной активности неспецифических 
клеточных структур таламуса. Через восходящую 
ретикулярную формацию и таламокортикальный 
путь происходит синхронизированная деполяри-
зация апикальных дендритов пирамидных клеток 
коры головного мозга, что дает суммарно высоко-
амплитудные медленные волны [1, 2, 8, 9].

Компьютерная обработка данных ЭЭГ, соот-
ветствующих хирургической стадии наркоза, по-
зволила зафиксировать наличие на ЭЭГ волн 
альфа-, бета-, дельта- и тета-частот, а также 
определить характер их изменений под действи-
ем анестетиков.

В результате проведенного сравнительного ана-
лиза фоновой записи в соответствии со стадией 
хирургического наркоза по средним значениям 
амплитуды, мощности и частоты волн, регистри-
руемых с лобных датчиков, зарегистрировано уве-
личение частоты альфа-ритма на 15% и умень-
шение частоты бета- ритма на 10%; увеличение 
амплитуды альфа-ритма в 4 раза, бета-ритма – 

Контроль глубины наркоза у детей
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в 2,85 раза, медленных волн дельта- и тета-диа-
пазона – в 2,0–2,5 раза; увеличение мощности 
альфа-ритма в 21 раз, бета-ритма – в 3,2 раза, 
медленных волн – в 4–8 раз. Достоверно разли-
чаются показатели амплитуды и мощности волн 
альфа-, дельта- и тета-диапазонов (табл.).

Зафиксированные нами изменения конфигура-
ции волн и характеристики частоты, амплитуды 
и мощности, под влиянием галогенсодержаще-
го анестетика фторотана и закиси азота у детей 
5–7 лет не подчиняются правилу изменения кар-
тины ЭЭГ под действием анестетиков, предло-
женному Faulconer и Bickford [5]. Данное правило 
формулируется как «замедление частоты и пер-
воначальный подъем, за которым следует сниже-
ние амплитуды ЭЭГ в зависимости от клиническо-
го диапазона глубины анестезии». Пластика грыж 
брюшной стенки является малотравматичной 
операцией, проводится с применением ингаляци-
онного наркоза при сохраненном спонтанном ды-

хании, непродолжительна по времени (в среднем 
40 минут) – снижения амплитуды волн на ЭЭГ в 
хирургической стадии наркоза зафиксировано не 
было, а глубина наркоза была достаточной по 
клиническим критериям для проведения данного 
вида оперативного вмешательства.

ВЫВОДЫ

Регистрация ЭЭГ интраоперационно позволяет 
объективизировать адекватность обезболивания, 
но в режиме online контроль глубины наркоза сло-
жен из-за отсутствия объективных критериев, что 
в свою очередь затрудняет широкое использова-
ние данной методики в повседневной практике 
врача-анестезиолога. Зафиксированные измене-
ния частоты, амплитуды и мощности волн альфа-, 
бета-, дельта- и тета-диапазона могут служить 
для расчета объективных параметров глубины 
анестезии в новом программном обеспечении.

Таблица. Амплитуда, мощность и частота основных ритмов электроэнцефалограммы до наркоза и в хирургической 
стадии наркоза, Ме (25%; 75%)

Характеристика До проведения наркоза В хирургической стадии наркоза

Амплитуда, 
мкВ/с

альфа-ритм 1,20 (1,10; 1,40) 5,25 (4,40; 6,70)*
бета-ритм 0,76 (0,62; 0,96) 2,10 (1,20; 24,00)
дельта-ритм 5,60 (4,80; 6,52) 13,00 (9,95; 17,25)*
тета-ритм 2,25 (2,08; 2,63) 3,90 (2,80; 5,28)*

Мощность, 
мкВ2/с2

альфа-ритм 2,00 (1,66; 3,25) 38,50 (27; 72,75)*
бета-ритм 0,79 (0,50; 1,23) 6,00 (2,78; 8,23)
дельта-ритм 42,00 (33,80; 68,30) 317,00 (212,00; 589,00)*
тета-ритм 6,25 (4,88; 8,18) 20,50 (11,10; 36,50)*

Частота,
Гц

альфа-ритм 9,40 (9,08; 9,85) 10,30 (9,75; 10,68)
бета-ритм 16,80 (16,40; 17,10) 15,75 (14,18; 16,15)
дельта-ритм 1,20 (1,18; 1,33) 1,10 (1,00; 1,40)
тета-ритм 5,40 (5,00; 5,50) 5,70 (5,50; 5,90)

Примечание. Статистическая значимость различий между показателями до наркоза и в хирургической стадии нар-
коза: * – p < 0,05.
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Двигательная активность является важнейшим 
компонентом здорового образа жизни и по-
ведения детей и подростков. Она зависит от 
социально-экономических условий жизни обще-
ства, его ценностных ориентиров, от организа-
ции физического воспитания, индивидуальных 
особенностей высшей нервной деятельности, 
телосложения и функциональных возможностей 
растущего организма, от количества свободного 
времени и характера его использования, доступ-
ности спортивных сооружений и мест отдыха для 
детей [2, 4].

Установлено, что отклонения в физическом разви-
тии имеют 34–60% учащихся, а физическая подго-
товленность снижена примерно у 50% детей, что 
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может быть как следствием, так и одной из причин 
формирования хронических заболеваний [5]. 

Эффективность любого лечения, в том числе са-
наторно-курортного, зависит не только от объема 
и характера оказываемой медицинской помощи, 
но и от правильной оценки протекающего пато-
физиологического процесса [6].

Определение физической работоспособности яв-
ляется надежным методом оценки функциональ-
ного состояния кардиореспираторной системы и 
интегральным показателем состояния здоровья 
[1, 3]. 

Цель настоящего исследования – изучить влия-
ние комплексного восстановительного лечения 
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на общую и индивидуальную физическую работо-
способность и функциональные резервы органов 
дыхания у детей младшего и среднего школьного 
возраста в условиях загородного санатория.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Данная работа была выполнена на базе специ-
ализированного детского санатория «Искра». 
Обследование проводилось в начале и в конце 
санаторного лечения. Под наблюдением находи-
лось 137 детей, в том числе 61 (45%) мальчик и 
76 (55%) девочек.

Средний возраст обследованных составил 
12,0 ± 1,27 года: мальчиков – 12,2 ± 1,35 года, де-
вочек – 11,8 ± 1,17 года.

Болезни бронхолегочной системы были пред-
ставлены бронхиальной астмой легкой и средней 
степени тяжести – у 30 детей (22%), обструктив-
ным бронхитом – у 8 (6%).

Среди заболеваний верхних дыхательных пу-
тей хронический тонзиллит диагностирован 
у 25 (18%) детей, хронический фарингит – 
у 2 (1%), синусит – у 2 (1%), хронический аденои-
дит – у 11 (8%), ринит – у 1 (0,7%).

Аллергический ринит имелся у 19 детей (14%), 
поллиноз – у 1 (0,7%), атопический дерматит – 
у 6 (4%).

Заболевания опорно-двигательного аппарата 
включали: нарушение осанки – у 50 (36%) де-
тей, сколиотическую деформацию позвоночника 
– у 7 (5%), плоскостопие – у 5 (4%), дисплазию 
тазобедренных суставов – у 1 (0,7%), состояние 
после перелома позвоночника – у 1 (0,7%).

Заболевания органов зрения были представле-
ны миопией – у 46 (34%) детей, астигматизмом – 
у 7 (5%).

Среди прочих заболеваний были выявлены га-
стродуоденит – у 21 (15%), ожирение – у 4 (3%), 
вегетососудистая дистония – у 12 (9%), нефропа-
тия – у 2 (1%), пиелонефрит – у 6 (4%), нефроп-
тоз – у 1 (0,7%), эндемический зоб – у 1 (0,7%), 
дискинезии желчевыводящих путей – у 1 (0,7%), 
заикание – у 1 (0,7%), туберкулезная инфекция – 
у 5 (4%). 

Для оценки эффективности и безопасности про-
ведения комплексной физической реабилитации 
использовались:
1. Клиническая характеристика детей.
2. Динамика общей и индивидуальной физи-

ческой работоспособности по данным теста 
PWC150.

3. Определение функциональных резервов ор-
ганов дыхания с использованием дыхательно-

нагрузочных функциональных проб Штанге и 
Генчи, пикфлоуметрии.

Статистическую обработку результатов прово-
дили с помощью программ STATISTICA (StatSoft, 
Inc., 2008) версия 8.0.

На санаторном этапе реабилитации широко при-
менялись различные средства и формы лечеб-
ной физкультуры: физические нагрузки, утренняя 
гигиеническая гимнастика, лечебная гимнастика, 
дозированная ходьба, прогулки, туризм, гимна-
стика в воде, лечебное плавание, массаж.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Общая физическая работоспособность у 
135 детей до лечения в санатории составляла 
485,5 ± 158,9 кг/м/мин, после лечения у 117 де-
тей – 515,4 ± 133,6 кг/м/мин. Средние показате-
ли до лечения наблюдались у 49 детей (36,3%), 
выше среднего – у 6 (4,4%), высокие – у 1 (0,7%), 
ниже среднего – у 54 (40%), низкие – у 25 (18,5%). 
После лечения показатели общей физической 
работоспособности улучшились: средние – 
у 77 детей (65,8%), выше среднего – у 11 (9,4%), 
высокие – у 1 ребенка (0,9%), ниже среднего – 
у 26 (22,2%), низкие – у 2 (1,7%).

Положительные изменения общей физической 
работоспособности произошли за счет увеличе-
ния доли детей со средними и выше среднего по-
казателями, а также за счет уменьшения числа 
детей с низкими и ниже среднего показателями. 
Динамика значений общей физической работо-
способности имела тенденцию к улучшению, но 
была статистически не значимой (р > 0,05).

Значения индивидуальной физической работо-
способности у 135 детей до лечения в санатории 
составляли 11,8 ± 2,1 кг/м/мин/кг, после лечения у 
117 детей стали равны 12,9 ± 1,7 кг/м/мин/кг. 

Изменения индивидуальной физической работо-
способности были выраженными и статистически 
значимыми (р < 0,05).

Cредний показатель пробы Штанге у 135 де-
тей в начале санаторного лечения составил 
27,9 ± 9,9 с. Низкие показатели были выявлены 
у 97 детей (72%), ниже среднего – у 31 (23%), 
средние – у 6 (4%), высокие – у 1 (0,7%). По окон-
чании лечения в санатории у 115 детей средний 
показатель пробы Штанге увеличился и составил 
32,2 ± 11,8 с. Средние значения были выявлены у 
4 детей (3,5%), выше среднего – у 4 (3,5%), ниже 
среднего – у 67 (58%), низкие – у 40 (35%).

Средний показатель пробы Генчи у 135 детей в на-
чале санаторного лечения составил 18,2 ± 7,7 с. 
Очень низкие значения выявлены у 1 ребенка 
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(0,7%), низкие – у 43 (32%), ниже среднего – у 36 
(27%), средние – у 37 (27%), выше среднего – у 
11 (8%), высокие – у 7 (5%). По окончании лече-
ния у 116 детей средний показатель пробы Генчи 
возрос до 23,3 ± 14,1 с. Очень низкие значения 
выявлены у 1 ребенка (0,8%), низкие – у 29 (25%), 
ниже среднего – у 29 (25%), средние – у 29 (25%), 
выше среднего – у 26 (22%), высокие – у 2 (2%).

Изменения показателей дыхательно-нагрузочных 
функциональных проб Штанге и Генчи по итогам 
лечения в санатории были положительными и 
статистически значимыми (р < 0,05).

Положительная динамика показателей пробы 
Штанге произошла в результате увеличения доли 
детей с высокими значениями и показателями 
ниже среднего, а также уменьшения детей с низ-
кими показателями данной пробы.

Положительная динамика значений пробы Генчи 
произошла в результате увеличения числа детей 
с данными выше среднего, а также уменьшения 
доли детей с низкими показателями.

По результатам санаторного лечения просле-
жена динамика соотношения результатов проб 
Штанге и Генчи: до лечения – 1,77 ± 1,15; после – 
1,66 ± 0,87; эти изменения были статистически не 
значимыми (р > 0,05).

По итогам санаторного лечения выявлена дина-
мика данных пикфлоуметрии у 114 детей: до лече-

ния они составили 318,18 ± 62,13 л/мин (средние 
значения имели место у 27 детей (23,7%), ниже 
среднего – у 51 (44,7%), низкие – у 14 (12,3%), 
выше среднего – у 22 детей (19,3%), после лече-
ния – 330,13 ± 58,21 л/мин (средние показатели 
установлены у 31 ребенка (26,8%), ниже средне-
го – у 64 детей (55,2%), низкие – у 1 (0,9%), выше 
среднего – у 19 (16,4%), высокие – у 1 (0,9%). 

Изменения данных пикфлоуметрии имели досто-
верный характер (р < 0,05). Положительная ди-
намика показателей пикфлоуметрии произошла 
за счет увеличения числа детей с данными ниже 
среднего, появления детей с высокими показате-
лями, а также уменьшения доли детей с низкими 
показателями пикфлоуметрии.

ВЫВОДЫ

1. Комплексная физическая реабилитация де-
тей младшего и среднего школьного возраста 
привела к улучшению индивидуальной физи-
ческой работоспособности, о чем свидетель-
ствует увеличение доли детей с ее высокими 
показателями.

2. Восстановительное лечение с использовани-
ем средств и форм лечебной физкультуры на 
санаторном этапе реабилитации способство-
вало увеличению функциональных резервов 
системы органов дыхания, выявленному по 
данным дыхательно-нагрузочных функцио-
нальных проб Штанге и Генчи, пикфлоуметрии.
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Системные тромбоэмболии (ТЭ) – довольно ти-
пичное осложнение хронической ревматической 
болезни сердца, встречающееся наиболее часто 
у пациентов с клинически манифестирующим по-
ражением митрального клапана. У 15–20% боль-
ных с митральным стенозом в течение болезни 
имеют место эпизоды ТЭ [9]. Наиболее часто про-
исходит церебральная ТЭ с поражением бассейна 
средней мозговой артерии и развитием инсульта, 
что превращает данное заболевание не только в 
медицинскую, но и в социальную проблему, об-
условливая высокую значимость первичной про-
филактики, построенной на стратификации риска 

УДК 616.125-005.6-07:616.126.3-002.77

ФАКТОРЫ, АССОЦИИРОВАННЫЕ С ТРОМБОЗОМ ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ 
У ПАЦИЕНТОВ С РЕВМАТИЧЕСКИМИ МИТРАЛЬНЫМИ ПОРОКАМИ

Н. Д. Каверин1*, 
О. А. Хрусталев2, доктор медицинских наук, 
Д. В. Каверин1

1 ОГБУЗ «Костромской кардиодиспансер», 156013, Россия, г. Кострома, ул. Боевая, д. 32
2 ГБОУ ВПО «Ярославская государственная медицинская академия» Минздрава России, 150000, Россия, 
  г. Ярославль, ул. Революционная, д. 5 

РЕЗЮМЕ С целью изучения клинических и эхокардиографических показателей, ассоциированных с на-
личием тромбоза левого предсердия, обследован 91 больной с митральными пороками ревматической 
этиологии, пациент, в том числе 47 – с тромбозом левого предсердия и 44 – без тромбоза. Клиническими 
предикторами тромбообразования явились хроническая сердечная недостаточность и фибрилляция пред-
сердий, эхокардиографическими – увеличение размеров левого предсердия и его ушка, снижение пиковой 
скорости кровотока в ушке, наличие феномена спонтанного контрастирования, повышение трансмитраль-
ного градиента давления и систолического давления в легочной артерии. Значимость предикторов тром-
бообразования отличалась в группах пациентов с фибрилляцией предсердий и синусовым ритмом. Для 
выявления некоторых эхокардиографических показателей, ассоциированных с тромбозом левого пред-
сердия, потребовалось проведение чреспищеводной эхокардиографии. 
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FACTORS ASSOCIATED WITH LEFT AURICLE THROMBOSIS IN PATIENTS WITH RHEUMATIC MITRAL FAILURE

Kaverin N. D., Khrustalev O. A., Kaverin D. V.

ABSTRACT The study was aimed to the examination of clinical and echocardiographic parameters associated 
with the presence of left auricle thrombosis in 91 patients with mitral failures of rheumatic etiology among them 
47 ones with left auricle thrombosis and 44 ones without thrombosis. Chronic heart failure and auricles fi brillation 
proved to be the clinical predictors of thrombogenesis, size increase of auricle and auricular atrii, decrease of the 
highest speed of blood fl ow in auricular atrii, presence of spontaneous contrast phenomenon, rise of pressure 
transmitral gradient and systolic pressure in pulmonary artery proved to be the echocardiographic predictors of 
thrombogenesis. The signifi cance of thrombogenesis predictors differed in the groups of patients with auricles 
fi brillation and sinus rhythm. Transesophagus echocardiography performing was required to reveal some 
echocardiographic indices associated with left auricle thrombosis.

Key words: rheumatic mitral failures, left auricle thrombosis, auricles fi brillation, echocardiography.

ТЭ у больных с ревматическими митральными 
пороками (РМП). 

Риск развития ТЭ значительно увеличивает-
ся при наличии фибрилляции предсердий (ФП) 
[1–3, 7, 8], являющейся частым осложнением 
РМП, хотя эпизоды ТЭ могут встречаться и у 
больных с синусовым ритмом. Вырастает вероят-
ность ТЭ также при ранее перенесенных эмболи-
ческих событиях [1, 4, 7]. 

Источником ТЭ в большинстве случаев являют-
ся тромбы, локализующиеся в левом предсердии 
(ЛП), что обусловливает актуальность изучения 
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вопросов диагностики, лечения и профилактики 
внутрипредсердного тромбообразования у боль-
ных с РМП. В этой связи несомненный интерес 
представляют факторы, ассоциированные с тром-
бозом ЛП. Помимо вышеперечисленных клиниче-
ских факторов (ТЭ в анамнезе и ФП), большое 
значение имеют предикторы тромбообразования, 
полученные с применением визуализирующих 
методик, прежде всего эхокардиографии (эхоКГ). 
Так, в ряде исследований представлены доказа-
тельства ассоциации тромбоза ЛП с наличием 
феномена спонтанного контрастирования (ФСК) 
[3, 7]. 

Данный феномен появляется более чем у трети 
больных РМП и, в свою очередь, ассоциирован с 
факторами, приводящими к замедлению внутри-
предсердного кровотока: дилатацией ЛП, нали-
чием ФП, тяжестью митрального стеноза, отсут-
ствием значительной митральной регургитации 
(МР), снижением скорости изгнания из ушка лево-
го предсердия (УЛП) [2]. 

Следует отметить, что значение каждого из этих 
факторов, равно как и влияние некоторых других 
показателей (площадь митрального отверстия, 
размеры полостей сердца, наличие и степень ле-
гочной гипертензии, функция левого желудочка 
и др.) на риск формирования тромба ЛП разны-
ми исследователями оценивается неоднозначно 
[1–3, 8]. Все это делает актуальным дальнейшее 
изучение роли предикторов внутрипредсердного 
тромбообразования у больных РМП. Представля-
ет также интерес изучение факторов, ассоцииро-
ванных с тромбозом ЛП, в группах больных РМП 
с синусовым ритмом и ФП, что позволит уточнить 
степень риска формирования внутрипредсердно-
го тромба в каждом конкретном случае.

Цель исследования – выявить клинико-эхокар-
диографические показатели, влияющие на фор-
мирование тромба ЛП у больных РМП. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

В исследование включен 91 больной РМП (преоб-
ладали женщины – 68 человек, 74,7%). Средний 
возраст пациентов составил 55 лет (46; 64) (ме-
диана, 16-й и 84-й процентили). Из исследования 
исключались лица с протезами митрального кла-
пана и перенесшие закрытую митральную комис-
суротомию. Проведение исследования было одо-
брено комитетом по этике, от каждого пациента 
было получено информированное согласие. При 
сборе анамнеза особое внимание уделялось раз-
личным видам тромбоэмболических осложнений, 
при объективном обследовании – наличию ФП и 
симптомов сердечной недостаточности, степень 
которой оценивалась в баллах по шкале оценки 

клинического состояния при ХСН (ШОКС) (моди-
фикация В. Ю. Мареева, 2000). 

Проведены общеклинические исследования, 
ЭКГ, трансторакальная и чреспищеводная эхоКГ. 
При трансторакальной эхоКГ оценивались: раз-
меры полостей сердца, площадь митрального 
отверстия, трансмитральный градиент давления 
(ТМГД), степень МР, систолическое давление 
в легочной артерии (СДЛА), наличие тромбоза 
ЛП. При чреспищеводной эхоКГ уточнялись мор-
фофункциональные особенности митрального 
клапана, определялись размеры УЛП с оценкой 
пиковой скорости кровотока (ПСК) в его устье, 
оценивалась выраженность ФСК, выяснялись на-
личие и размер тромбов не только в ЛП, но и в 
УП. Основным признаком тромбоза являлась ре-
гистрация дополнительных эхоконтрастных масс 
в ЛП и (или) УЛП, отличных от эндокарда пред-
сердий и гребешков УЛП, при этом эхосигнал об-
ладал некоторой подвижностью и сохранялся при 
изменении угла сканирования. ПСК в УЛП опре-
делялась с помощью импульсно-волновой эхоКГ 
с размещением контрольного объема в устье 
УЛП, при этом измерялись не менее 10 пиковых 
значений кровотока с последующим усреднением 
результата. Измерение площади УЛП проводи-
лось планиметрическим методом в поперечном 
сечении по линии от верхнего края левой легоч-
ной вены вдоль эндокардиальной поверхности 
УЛП до гребня. Степень ФСК оценивали в соот-
ветствии с классификацией D. Fatkin [5].

Пациенты были разделены на 2 группы: к первой 
группе относились 47 (51,6 %) больных с тромбо-
зом ЛП и (или) УЛП, ко второй – 44 (48,4%) паци-
ента без тромбоза ЛП. Группы были сопоставимы 
между собой по возрасту: средний возраст в пер-
вой группе составил 56 (49; 68) лет, во второй – 
55 (45; 61) лет. 

Статистическая обработка проводилась с помо-
щью программы Statistica 6.0. Большинство ис-
следуемых показателей имели распределение, 
отличное от нормального. Количественные дан-
ные представлены в виде медианы, 16-го и 84-го 
процентилей. Для статистической оценки досто-
верности различий применялся непараметриче-
ский критерий Манна – Уитни, для оценки дис-
кретных различий – критерий χ2. Статистически 
значимыми считались различия при р < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Среди 47 больных с тромбозом ЛП у одного на-
блюдался субтотальный пристеночный тромбоз 
ЛП (рис. 1), абсолютное большинство (46 чело-
век) составили больные с изолированным тром-
бозом УЛП (рис. 2), что связано с анатомическими 

Предикторы тромбоза левого предсердия
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особенностями строения ушка: узкая изогнутая 
или спиральная форма, неровная (за счет нали-
чия гребешковых мышц и мышечных трабекул) 
дольчатая поверхность.

Клиническими факторами, ассоциированным с 
тромбозом ЛП, были фибрилляция предсердий 
и ХСН, выраженная в баллах по шкале ШОКС 
(табл. 1). Хотя ТЭ в анамнезе встречались чаще 

у больных с тромбозом ЛП (12,7%), чем у паци-
ентов без такового (2,3%), различия не достигали 
статистической значимости (р = 0,06). 

При сравнении параметров структурно-функцио-
нального состояния сердца, оцениваемых мето-
дами трансторакальной и чреспищеводной эхоКГ, 
группы пациентов с тромбозом и без тромбоза ЛП 
значимо отличались по следующим параметрам: 

Таблица 1. Клинико-эхокардиографическая характеристика больных ревматическими митральными пороками с 
тромбозом и без тромбоза левого предсердия

Показатель Больные с наличием тромба (n = 47) Больные с отсутствием тромба (n = 44)

Наличие ФП, абс. (%) 40 (85,1%) 20 (45,5%)**

ТЭ в анамнезе, абс. (%) 6 (12,7%) 1 (2,3%)

ХСН, баллы 4 (3; 8) 2 (2; 5)**

ПЗР ЛП, мм 47 (42; 59) 43 (37; 50)**

Объем ЛП, мл 137 (93; 216) 88 (60; 148)**

КДР ЛЖ, мм 50 (44; 57) 49 (44; 60)

Фракция выброса ЛЖ, % 60 (49; 68) 64 (55; 72)

ТМГД, мм рт. ст. 16 (10; 26) 11 (9; 15)**

Площадь митрального отверстия, см2 2,6 (1,6; 3,0) 2,6 (2,0; 3,6)

Степени МР, абс. (%):
I
II
III
IV

22 (46,8%)
20 (42,6%)

4 (8,5%)
1 (2,1%)

7 (15,9%)*
27 (61,4%)
8 (18,2%)
2 (4,5%)

СДЛА, мм рт. ст. 33 (27; 48) 28 (24; 40)*

Степени ФСК, абс. (%):
I–II
III–IV

26 (55,3%)
21 (44,7%)

42 (95,5%)
2 (4,5%)**

Площадь УЛП, см2 6,3 (4,6; 8,2) 4,8 (4,0; 6,3)**

ПСК, см/с 19 (12; 29) 54 (37; 63)**

Примечание. Статистическая значимость различий: * – р < 0,05, ** – р < 0,001.

Рис. 2. Чреспищеводная эхоКГ. Тромб в ушке левого 
предсердия (обозначен стрелкой). LAA – ушко левого 
предсердия

Рис. 1. Чреспищеводная эхоКГ. Субтотальный присте-
ночный тромб (обозначен стрелкой) левого предсер-
дия. Здесь и далее: LA – левое предсердие, LV – левый 
желудочек
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переднезадний размер (ПЗР) и объем ЛП, пло-
щадь УЛП, ТМГД, СДЛА, ПСК, незначительная 
(I ст.) МР и ФСК III–IV ст. Полученные результаты 
в целом совпадают с научными данными [1–4, 6, 
8, 9]. Практически все показатели, перечисленные 
выше, в той или иной мере отражают замедление 
кровотока в ЛП, подчеркивая важность фактора 
стаза крови в патогенезе формирования тромба 
ЛП. Наличие значимой МР у больных РМП счита-
ется фактором, снижающим вероятность внутри-
предсердного тромбообразования [8]. По резуль-
татам нашего исследования, в группе больных с 
тромбозом ЛП достоверно чаще встречалась МР 
I степени (р < 0,05), при более высоких степенных 
значениях данного показателя статистически зна-
чимых различий не установлено.

Следует отметить, что сама по себе исследуе-
мая группа является довольно неоднородной, 
что обусловлено прежде всего развитием у части 
больных РМП ФП, зачастую не только меняющей 
клиническое течение заболевания, но и иници-
ирующей стаз крови, дисфункцию эндотелия и 
каскад нарушений гемокоагуляции [7]. В связи с 
этим основная группа по признаку наличия ФП 
была разделена на две подгруппы, в каждой из 
которых анализировались маркеры повышенного 
риска формирования тромбоза ЛП. Сравнитель-

Таблица 2. Тромбоз левого предсердия у больных ревматическими митральными пороками с фибрилляцией 
предсердий и синусовым ритмом

Показатель
Больные с фибрилляцией предсердий Больные с синусовым ритмом

с наличием тромба
(n = 40)

с отсутствием тромба
(n = 20)

с наличием тромба
 (n = 7)

с отсутствием тромба
 (n = 24)

ТЭ в анамнезе, абс. (%) 5 (12,5%) 1 (5,0%) 1 (14,3%) –

ХСН, баллы 4,5 (3; 8) 3 (2; 7)* 2 (1; 3) 2 (1; 3) 

ПЗР ЛП, мм 47 (42; 61) 45 (40; 58) 48 (44; 51) 41 (36; 44)*

Объем ЛП, мл 140 (95; 236) 103 (72; 175)* 120 (92; 140) 74 ( 60; 98)*

КДР ЛЖ, мм 50 (43; 60) 53 (45; 60) 46 (45; 56) 48 (44; 57)

ФВ ЛЖ, % 59 (48; 67) 65 (56; 72)* 63 (58; 72) 63 (55; 72)

ТМГД, мм рт. ст. 16 (10; 25) 12 (10; 19) 15 (12; 29) 11 (9; 14)*

Площадь митрального 
отверстия, см2 2,6 (1,6; 3,0) 2,4 (1,8; 3,3) 1,9 (1,4; 2,8) 2,6 (2,1; 3,6)

Степени МР, абс. (%)
I
II
III
IV

19(47,5%)
17(42,5%)

4(10%)
0

2(10%)*
11(55%)
5(25%)
2(10%)

3(42,85%)
3(42,85%)

0
1(14,3%)

5(20,9%)
16(66,6%)
3(12,5%)

0

СДЛА, мм рт. ст. 34(27; 42) 32(24; 43) 29(24; 48) 26,5(23; 33)
Степени ФСК, абс. (%):

I–II
III–IV

22(55%)
18(45%)

18(90%)
2(10%)*

4(57,1%)
3(42,9%)

24(100%)
0*

Площадь УЛП, см2 6,2(4,6; 8,3) 5,1(3,5; 6,8)* 6,5(5,1; 7,6) 4,7(4; 6)*

ПСК, см/с 18(12; 28) 51(32; 62)** 27(20; 45) 58(50; 63)**

Примечание. Статистическая значимость различий: * – р < 0,05, ** – р < 0,001.

ная характеристика больных в зависимости от на-
личия ФП представлена в табл. 2. 

В первой подгруппе (больные с ФП) тромбоз ЛП 
встречался у 40 (66,7%) обследованных. ХСН, 
выраженная в баллах по шкале ШОКС, явилась 
фактором, ассоциированным с тромбозом. Эхо-
кардиографическим отражением данного факта 
явились достоверные различия между подгруппа-
ми по показателю ФВ ЛЖ. Обращает на себя вни-
мание отсутствие разницы между подгруппами по 
показателю ПЗР ЛП, в то время как различия по 
объему ЛП были статистически значимыми. Дан-
ный факт отражает процессы ремоделирования 
ЛП у больных РМП с ФП в условиях повышенно-
го внутрипредсердного давления. Площадь УЛП 
также была маркером повышенного риска тром-
бообразования. Незначительная (I ст.) МР чаще 
регистрировалась среди больных с тромбозом 
ЛП. Наконец, подгруппы отличались по показа-
телям, отражающим замедление кровотока в ЛП: 
среди больных с тромбозом ЛП достоверно чаще 
встречался ФСК III–IV ст., ПСК в устье УЛП была 
значимо ниже.

Во второй подгруппе (больные с синусовым рит-
мом) тромбоз ЛП встречался у 7 (22,6%) паци-
ентов. В отличие от первой подгруппы, степень 

Предикторы тромбоза левого предсердия
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ХСН, выраженная в баллах по шкале ШОКС, ФВ 
ЛЖ, незначительная (I ст.) МР не являлись фак-
торами, ассоциированными с тромбозом. В то же 
время ПЗР ЛП и ТМГД были маркерами повы-
шенного риска тромбообразования. Предиктора-
ми тромбообразования, общими для групп с ФП и 
синусовым ритмом, были: объем ЛП, площадь его 
ушка, ФСК III–IV ст., ПСК. 

Таким образом, при обследовании больных РМП 
с ФП и синусовым ритмом выяснилось, что груп-
пы не только существенно отличаются между со-
бой по клинико-эхокардиографическим показате-
лям, но эти показатели в группах имеют разное 
значение в качестве факторов, ассоциированных 
с тромбозом ЛП.

ВЫВОДЫ

В нашем исследовании продемонстрирована до-
вольно высокая распространенность тромбоза 

ЛП у больных РМП. Большой процент выявлен-
ных тромбов объясняется еще и тем, что в иссле-
дование было включено значительное число па-
циентов, не получавших терапию антагонистами 
витамина К (из 47 больных с тромбозом ЛП лишь 
7 постоянно принимали варфарин). Данный факт 
свидетельствует о том, что в повседневной кли-
нической практике риск инсульта и системных ТЭ 
у больных РМП недооценивается, вовремя не на-
значаются антагонисты витамина К при наличии 
абсолютных показаний, что зачастую приводит к 
необратимым последствиям. 

При решении вопросов первичной профилакти-
ки тромбоза ЛП у больных РМП важна оценка 
клинико-эхокардиографических факторов, ассо-
циированных с формированием тромботических 
масс. Оценка этих факторов должна проводиться 
раздельно у больных с ФП и сохраненным сину-
совым ритмом. 
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Панкреонекроз (ПН) – деструктивный процесс в 
ткани поджелудочной железы, в ходе которого 
наблюдается закономерная смена фаз. Можно 
выделить ряд осложнений, типичных для той или 
иной фазы и определяющих особенности течения 
панкреатита и выбор диагностической и лечебной 
тактики. Синдром системной воспалительной ре-
акции (ССВР) может иметь место в любой фазе 
течения заболевания и быть основным синдро-
мом, причем его развитие будут определять со-
вершенно разные патогенетические механизмы. 

ССВР – нормальная реакция организма на ин-
вазию. Однако вследствие сверхактивности про-
исходящих процессов она может поставить под 
угрозу функционирование различных органов и 
систем, что приводит к синдрому полиорганной 
недостаточности. 

На сегодняшний день известно, что ведущую 
роль в патогенезе ПН играют медиаторы воспа-
ления: провоспалительные цитокины, такие как 
ФНОα, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, а также циклооксигеназа 
(ЦОГ) и другие медиаторы [4, 6]. Результатами 
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их влияния является увеличение сосудистой про-
ницаемости, миграция лейкоцитов, локальное по-
вреждение тканей, генерализация воспалитель-
ной реакции, повреждение органов естественной 
детоксикации с развитием полиорганной недоста-
точности [1, 2].

Одной из причин выброса цитокинов является 
активация мононуклеарных клеток посредством 
Toll-подобных рецепторов (TLR). TLR играют клю-
чевую роль во врожденном иммунитете и иденти-
фикации патогенов [3, 5].

Все цитокины опосредуют свои эффекты через 
определенные поверхностные рецепторы клеток. 
Чрезмерная продукция этих провоспалительных 
агентов может быть еще более опасной, чем пер-
вичный стимул [7]. 

Таким образом, становится понятным механизм, 
посредством которого выброс большого количе-
ства цитокинов способствует прогрессированию 
тяжелого ССВР при ПН. 

Целью данной работы является изучение влия-
ния ингибитора ЦОГ лорноксикама на выработку 
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провоспалительного цитокина ФНОα, опосредо-
ванную лигандами Toll-подобных рецепторов 1, 2 
(TLR1/2) и Toll-подобного рецептора 4 (TLR4) мо-
нонуклеарными клетками (МНК) периферической 
крови у больных ПН. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследовано 19 больных ПН алиментарной эти-
ологии в возрасте от 20 до 60 лет. В 1-ю группу 
включены 10 пациентов, получающих только 
стандартную терапию, во 2-ю – 9 больных, кото-
рым в дополнение к стандартной терапии назна-
чали лорноксикам, являющийся единственным 
зарегистрированным в России препаратом груп-
пы оксикамов с возможностью внутрисосудисто-
го введения. Лорноксикам вводили внутривенно 
капельно в течение первых пяти дней с момента 
поступления в дозировке 32, 32, 24, 16 и 16 мг в 
сутки соответственно.

Периферическую кровь для исследования заби-
рали на 1, 3, 7 и 12-е сутки после госпитализации. 
Для сравнения исследовали кровь у 20 здоровых 
доноров в возрасте 20–45 лет. Донорская кровь 
была предоставлена отделением переливания 
крови и гравитационной хирургии Российской 
детской республиканской больницы. 

Оценивали опосредованную лигандами TLR вы-
работку ФНОα МНК больных с ПН в основной 
группе и в группе сравнения.

МНК выделяли из гепаринизированной перифе-
рической крови (25 ед. на 1 мл крови) в односту-
пенчатом градиенте плотности фиколл – урогра-
фин («Pharmacia», ρ = 1,077 г/см3). 

Концентрацию ФНОα определяли в супернатан-
тах культур клеток с использованием иммунофер-
ментного анализа, применяя коммерческие тест-
системы «Biosource». 

Стимулирующее влияние лигандов на функцио-
нальную активность МНК оценивали по продук-
ции ФНОα. Спонтанную выработку ФНОα при-
нимали за 1, для оценки действия лигандов TLR 
использовали коэффициент стимуляции, рассчи-
тываемый как отношение концентрации ФНОα в 
супернатантах стимулированных лигандами МНК 
к концентрации ФНОα в супернатантах нестиму-
лированных МНК. Относительные единицы вво-
дили для выявления прироста уровня цитокинов 
под действием лигандов по отношению к спонтан-
ной выработке цитокинов.

Статистическая обработка результатов прово-
дилась с использованием программы Statistica. 
Результаты выражали как среднее арифметиче-
ское и стандартное отклонение M ± s или в виде 
медианы Me и 25 и 75 процентилей. Для оценки 

достоверности различий применяли непараме-
трические критерии Вилкоксона и Манна – Уитни. 
Различие средних показателей считалось стати-
стически значимым при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Спонтанная выработка ФНОα МНК перифериче-
ской крови больных с ПН в 1-е сутки заболевания 
в основной группе составила 17,07 пг/мл, у пациен-
тов, получающих стандартную базисную терапию, 
– 32,52 пг/мл, на 6-е сутки заболевания спонтан-
ная выработка ФНОα возрастала в обеих группах. 
У здоровых доноров она составила 41,67 пг/мл.

Лиганды TLR1/2 и TLR4 оказывали стимулирую-
щее влияние на выработку ФНОa МНК больных 
ПН в обеих группах. У лиц, получавших стандарт-
ную базисную терапию, выявили высокие КС в 
ответ на ЛПС (16,07) и ПГ (27,58) по сравнению 
с группой здоровых доноров. На 6-е сутки коэф-
фициенты стимуляции снижались, но при этом 
все еще оставались высокими (для ЛПС – 10,53; 
для ПГ – 10,41). У пациентов основной группы ко-
эффициент стимуляции на ЛПС в 1-е сутки был 
также выше, чем у здоровых доноров, но при этом 
был существенно ниже, чем в группе сравнения. 
На 6-е сутки заболевания коэффициент стимуля-
ции на ЛПС у пациентов этой группы возрастал. 
Стимулирующее влияние лиганда TLR1/2 на вы-
работку ФНОα МНК в основной группе было резко 
снижено, но на 6-е сутки повышалось, достигая 
цифр, сравнимых со значениями в группе здоро-
вых доноров (табл.).

Таким образом, у больных ПН выявлено повыше-
ние эффекторной функции TLR1/2 и TLR4, опре-
деляемой по индуцированной лигандами TLR 
выработке провоспалительного цитокина ФНОα. 
Проведение терапии с лорноксикамом у больных 
ПН приводит к снижению эффекторной функции 
как TLR4, так и TLR1/2 уже в первые сутки за-
болевания и нормализации этих показателей к 
6-м суткам. 

Нами проанализированы изменения среднего 
балла по шкале APACHE II у пациентов в зави-
симости от использования в комплексе лечения 
лорноксикама (рис.). 

На 3-и сутки лечения в группе больных, получав-
ших лорноксикам, имела место более выраженная, 
чем у лиц группы сравнения, положительная дина-
мика общего состояния, сохраняющаяся на про-
тяжении всего периода наблюдения. На 3-и сут-
ки разница в баллах между группами составила 
1,2 балла по шкале APACHE II, на 7-е сутки – уже 
2,9 балла. Тенденция сохранялась и на 14-е сутки. 

При анализе формы ПН обнаружено, что у всех па-
циентов 2-й группы были различные асептические 
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формы течения заболевания, а в группе сравне-
ния два пациента имели инфицированные формы. 

Во 2-й группе летальных исходов не было, а в 
1-й зафиксировано 2 летальных исхода. В одном 
случае смерть больного была связана с развити-
ем забрюшинной флегмоны, во втором имело ме-
сто прогрессирование панкреатогенной токсемии, 
приведшее к развитию полиорганной недостаточ-
ности.

ВЫВОДЫ

Таким образом, у больных ПН ингибитор ЦОГ лор-
ноксикам снижает TLR-опосредованную выработ-
ку провоспалительного цитокина ФНОα, опосре-
дованную лигандами Toll-подобных рецепторов 
1,2 (TLR1/2) и Toll-подобного рецептора 4 (TLR4) 
МНК периферической крови, то есть оказывает 
выраженный противовоспалительный эффект.

Рис. Динамика среднего балла по шкале APACHE II у 
больных с тяжелой степенью исходного состояния:  – 
1-я группа,  – 2-я группа; 1 – первые сутки, 2 – третьи, 
3 – седьмые, 4 – четырнадцатые
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Проблеме кардиоваскулярной патологии при 
ревматоидном артрите (РА) посвящено немало 
публикаций, большинство из которых зарубеж-
ные [5, 23, 26]. Результаты эпидемиологических 
исследований свидетельствуют о более высо-
кой заболеваемости и смертности от кардиова-
скулярных заболеваний (КВЗ) у больных РА по 
сравнению с общей популяцией [8, 21, 37, 48]. 
Установлено, что лица с РА имеют неблагопри-
ятный профиль кардиоваскулярного риска (КВР) 
[3, 11, 42]. Однако механизмы КВЗ у больных РА 
до конца не изучены. Существуют различные 
мнения о причинах развития и прогрессирова-
ния атеросклероза при РА [35, 70]. Разногласия 
касаются в основном вопроса о вкладе традици-
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онных факторов КВР и аутоиммунного воспале-
ния в развитие атеросклеротического процесса 
у больных РА [6]. Большинство авторов придер-
живается точки зрения о сочетанном влиянии 
традиционных факторов КВР и воспаления на 
развитие КВЗ при РА, а также их взаимовлия-
нии [48, 68]. Действительно, высокую кардио-
васкулярную заболеваемость и смертность при 
РА нельзя объяснить лишь влиянием факторов 
КВР [37, 38], хотя они и вносят весомый вклад 
в его формирование у этой категории больных 
[21, 29].

Традиционные факторы кардиоваскулярного 
риска при ревматоидном артрите и их связь 
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с риском развития кардиоваскулярных забо-
леваний

Распространенность традиционных факторов 
КВР, включая артериальную гипертензию (АГ), 
дислипидемию, ожирение и курение, у больных 
РА выше, чем в общей популяции, и их прева-
лентность существенно возрастает по мере про-
грессирования РА [21, 24]. 

Сведения по распространенности АГ при РА 
противоречивы и требуют уточнения. По разным 
данным, от 30 до 80% больных РА в российской 
популяции имеют сопутствующую АГ [7, 10]. Ана-
лиз источников по эпидемиологии АГ у больных 
РА показывает, что большой разброс значений 
определяется нерепрезентативностью изучае-
мых выборок, различием больных по тяжести РА, 
недоучетом возрастных и половых особенностей, 
а также разными определениями наличия и от-
сутствия АГ (по уровню артериального давления 
(АД), по наличию соответствующего диагноза 
и т. п.). При этом большинство исследователей 
признает, что частота АГ и уровень АД у больных 
РА зависят от возраста, активности РА и выра-
женности внесуставных проявлений [2, 4]. В аме-
риканской популяции распространенность АГ при 
РА составляет около 50% на момент постановки 
диагноза РА и достигает 80% при позднем РА 
[21]. При этом эффективность лечения АГ при РА 
остается неудовлетворительной, и часть случаев 
АГ при РА остаются нераспознанными и, следо-
вательно, нелеченными, что приводит к увеличе-
нию риска поражения органов-мишеней [14, 67]. 
Помимо влияния других факторов КВР (напри-
мер, ожирение, недостаток физической активно-
сти) и системного воспаления, терапия РА (прием 
глюкокортикоидов, нестероидных противовос-
палительных препаратов (НПВП) и некоторых 
базисных препаратов, например лефлюномида) 
является дополнительным фактором, предопре-
деляющим развитие и широкую распространен-
ность АГ при РА [39]. 

Курение распространено в популяции больных 
РА (около 30% пациентов когда-либо курили) и 
представляет собой фактор риска, ассоцииро-
ванный как с риском развития РА, в особенности 
серопозитивного по ревматоидному фактору (РФ) 
варианта РА с более тяжелым течением заболе-
вания, так и с высоким КВР у курящих больных 
РА [20, 21]. Курение вызывает эндотелиальную 
дисфункцию вследствие повреждения эндотелия 
токсинами и свободными радикалами табачно-
го дыма [20, 36]. Компоненты дыма активируют 
тромбоциты и нейтрофилы, что в свою очередь 
усиливает продукцию свободных радикалов, а 
также адгезию моноцитов к эндотелиоцитам, что 
является ранним проявлением атеросклероза 

[1]. Курение сочетается и с повышением уров-
ней маркеров воспаления: С-реактивного белка 
(СРБ), интерлейкина 8 (ИЛ-8), фактора некроза 
опухоли α (ФНО-α) и межклеточных молекул адге-
зии [51]. Отказ от курения обоснованно считается 
действенной мерой профилактики кардиоваску-
лярных осложнений и фактором, ассоциирован-
ным с более благоприятным прогнозом РА [42].

Дислипидемия – еще один фактор КВР, характе-
ризующийся высокой распространенностью (до 
64%) при РА [21, 50, 71]. Однако эта связь до кон-
ца не ясна. По данным некоторых авторов, дис-
липидемия не является значимым предиктором 
кардиоваскулярной смертности при РА [21]. При 
этом характер изменений липидного профиля ва-
рьирует в различных популяциях больных РА и 
зависит от воспалительной активности и терапии 
РА [32, 45, 50]. Действительно, воспаление явля-
ется одним из важных факторов, влияющих на 
липидный профиль при РА и модифицирующих 
его [32]. Следует отметить, что высокая воспали-
тельная активность РА ассоциирована с низкими 
уровнями липидов, в частности общего холесте-
рина (ОХС) и холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП), тогда как снижение воспали-
тельной активности на фоне терапии антиревма-
тическими препаратами может сопровождаться 
повышением уровня ОХС и ЛПНП [25, 47, 71]. Од-
нако некоторые авторы отмечают, что в связи с 
одновременным повышением уровня холестери-
на липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) ин-
декс атерогенности на фоне лечения становится 
более благоприятным [32]. Связь уровня липидов 
с кардиоваскулярными событиями активно изуча-
ется, но до конца не установлена. Не исключено, 
что существуют общие генетические последова-
тельности, отвечающие за восприимчивость к РА 
и за нарушения липидного метаболизма, что от-
части объясняет связь РА с высоким КВР [57]. 

Изменения индекса массы тела (ИМТ) при РА и 
связь ИМТ с КВЗ у больных РА неоднозначна. 
Так, известно, что больные РА чаще, чем лица 
без РА, имеют низкий ИМТ (менее 20 кг/м2) [38], 
который ассоциирован с более чем трехкратным 
увеличением риска внезапной сердечной смерти 
больных РА независимо от стажа курения, на-
личия сахарного диабета, заболеваний кардио-
васкулярной системы и злокачественных ново-
образований [52]. В то же время риск внезапной 
сердечной смерти у больных РА с нормальным и 
высоким ИМТ (30 кг/м2 и более) повышен, но со-
поставим с таковым у лиц без РА. Однако следует 
отметить, что в связи с потерей мышечной мас-
сы и развитием саркопении на фоне воздействия 
провоспалительных цитокинов [19] больные РА 
с нормальным ИМТ могут иметь больший про-

Кардиоваскулярные нарушения при ревматоидном артрите
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цент содержания жировой ткани по сравнению с 
общей популяцией лиц с нормальным ИМТ, что, 
возможно, ведет к повышению КВР у пациентов с 
РА, имеющих нормальный ИМТ [55]. Кроме того, 
снижение мышечной массы и увеличение объема 
жировой ткани при РА может происходить с мини-
мальными изменениями ИМТ, что в свою очередь 
может затруднять диагностику риска неблагопри-
ятных кардиоваскулярных событий у больных 
РА [59].

Помимо особенностей оценки и интерпретации 
факторов риска при РА, следует учитывать, что 
относительный вклад традиционных факторов 
риска в развитие КВЗ при РА существенно ниже, 
чем в общей популяции, что предположительно 
связано с конкурирующим эффектом аутоиммун-
ного воспаления, привносящим дополнительный 
КВР [34, 38]. Такие комплексные взаимодействия 
предполагают, что интерпретация факторов КВР 
при РА отличается от традиционной, что в неко-
торой степени объясняет причины значительной 
недооценки КВР у больных РА. Одна из попыток 
исследовать относительный вклад факторов КВР 
в развитие КВЗ при РА в сравнении с таковым 
у лиц, не имеющих РА, была предпринята C. S. 
Crowson et al. [38]. Этими авторами показано, 
что вклад традиционных факторов КВР в разви-
тие КВЗ (в частности, ХСН) при РА достоверно 
меньше, чем в общей популяции, что объясня-
ет неприменимость стандартных шкал КВР при 
РА. Неэффективность традиционной оценки КВР 
предполагает необходимость специальных шкал 
КВР для больных РА, однако такие инструменты 
пока не разработаны.

Аутоиммунное воспаление при ревматоидном 
артрите и его связь с развитием кардиоваску-
лярных заболеваний

Воспаление играет ключевую роль в разви-
тии и прогрессировании атеросклероза [16, 44]. 
Открытие иммуновоспалительных механиз-
мов атеросклеротического поражения сосу-
дов заставило пересмотреть природу разви-
тия КВЗ в целом и у больных РА в частности. 
Была продемонстрирована независимая связь 
аутоиммунных воспалительных маркеров с КВЗ 
при РА [28]. Ряд авторов назвали РА независи-
мым фактором КВР, сравнимым по выраженности 
неблагоприятного влияния на кардиоваскуляр-
ный прогноз с сахарным диабетом [30, 57]. Кроме 
того, отмечена роль РА, а точнее, аутоиммунного 
воспаления при РА, как «модификатора» тради-
ционных факторов КВР (показателей липидного 
спектра, ИМТ), о чем говорилось выше. В связи 
с этим профиль КВР при РА представляется не-
сравнимым с таковым в общей популяции [48].

К механизмам сосудистого повреждения, вызван-
ного воспалением, относят: а) развитие эндоте-
лиальной дисфункции, связанной с повышенной 
выработкой оксида азота; б) активацию коагуля-
ционного каскада; в) развитие вторичной дисли-
пидемии, окисление липидов и формирование 
атерогенного липидного профиля [66]. 

Хронический воспалительный процесс у больных 
РА является ключевым фактором в развитии эн-
дотелиальной дисфункции [9] – одного из началь-
ных звеньев формирования атеросклеротическо-
го поражения сосудов, развития ишемической 
болезни сердца (ИБС) [13] и раннего формирова-
ния АГ [33]. Повреждение эндотелия при атеро-
склерозе и последующий каскад патологических 
процессов в кардиоваскулярной системе связан 
с воздействием медиаторов воспаления (ФНО-α, 
ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-18). Высокое содержание ФНО-α 
коррелирует с повышенным риском КВЗ [51, 69]. 
ФНО-α вырабатывается большим разнообразием 
клеток, включая макрофаги, эндотелиальные и 
гладкомышечные клетки. Вместе с ИЛ-1 и интер-
фероном-гамма ФНО-α стимулирует продукцию 
ИЛ-6, основного индуктора синтеза СРБ в печени. 
СРБ вовлечен в процесс накопления окисленных 
ЛПНП в атеросклеротической бляшке и связан 
с ее нестабильностью [69]. В последние годы 
установлена взаимосвязь между риском разви-
тия атеросклероза и высокими концентрациями 
в крови ИЛ-6 и ИЛ-18 [51]. В результате наруше-
ния гомеостаза сосудистой стенки и развития эн-
дотелиальной дисфункции на фоне системного 
воспалительного процесса возникает локальное 
хроническое воспаление в области повреждения 
эндотелия, характеризующееся прокоагулянт-
ными свойствами и миграцией воспалительных 
клеток [20]. Начавшись с изменений по типу ли-
пидных полосок, содержащих пенные клетки и 
Т-лимфоциты, а также мигрировавшие гладко-
мышечные клетки, атеросклеротический процесс 
прогрессирует до образования фиброзной по-
крышки с возможной окклюзией сосуда [62]. Ло-
кальное воспаление способствует не только раз-
витию и прогрессированию атеросклеротической 
бляшки, но и ее разрыву и формированию сгуст-
ка, вызывающего острые кардиоваскулярные со-
бытия [40].

В пользу воспалительной природы атеросклеро-
тического процесса говорят также исследования, 
проведенные в общей популяции, где показано, 
что повышенный уровень высокочувствительного 
СРБ, не превышающий, однако, порог нормаль-
ных значений при рутинных исследованиях, явля-
ется предиктором развития ИБС [28]. Ассоциация 
таких «нормально повышенных» уровней СРБ с 
высоким КВР свидетельствует о том, что даже 
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низкие уровни воспаления достаточны для по-
тенцирования развития атеросклероза [40]. Тем 
более справедливо заявление о том, что высокий 
уровень системного воспаления при РА является 
одним из ведущих механизмов ускоренного раз-
вития атеросклероза при РА [18, 63]. Воспали-
тельная гипотеза атерогенеза при РА подтверж-
дается данными обсервационных исследований 
и обзоров литературы, свидетельствующих о 
снижении риска КВЗ на фоне применения базис-
ной противовоспалительной терапии, в частности 
терапии метотрексатом [46, 65] и биологически-
ми агентами [17, 56]. Тем не менее остается не-
ясным, насколько строгий контроль воспаления 
необходим для уменьшения КВР и насколько 
обратимым является КВР у лиц с аутоиммунны-
ми воспалительными заболеваниями. Действи-
тельно, некоторые исследователи отмечают, что 
даже больные РА, находящиеся в стадии ремис-
сии или имеющие минимальную воспалительную 
активность по индексам CDAI и DAS28, в 66% 
случаев могут иметь высокий СРБ [46], что пред-
полагает наличие у них высокого КВР, несмотря 
на достижение оптимальных уровней CDAI и 
DAS28. Следует отметить, что среди показателей 
воспаления на настоящий момент нет принятого 
критерия с доказанной прогностической значимо-
стью и установленными количественными харак-
теристиками, который бы являлся эталоном тар-
гетного контроля КВР при РА. Доказано, что СРБ 
является фактором, ассоциированным с неблаго-
приятным кардиоваскулярным прогнозом при РА. 
При этом прогностическая значимость снижения 
уровня СРБ в отношение КВЗ при РА неясна. 

Антиревматическая терапия и ее связь с кар-
диоваскулярными заболеваниями при ревма-
тоидном артрите

Терапия традиционными базисными противовос-
палительными препаратами (БПВП), глюкокорти-
костероидами (ГКС), НПВП, а в последние годы 
и биологическими агентами является неотъемле-
мой частью лечения больных РА. Помимо контро-
ля воспалительной активности, эти лекарствен-
ные препараты обладают рядом метаболических 
эффектов, способных модифицировать профиль 
КВР при РА [41]. Например, известно благоприят-
ное воздействие препаратов аминохинолинового 
ряда на липидный профиль у больных РА [32]. 
С другой стороны, отмечено увеличение уровня 
гомоцистеина у больных, получающих метотрек-
сат в виде монотерапии, и в большей степени при 
сочетанной терапии метотрексатом и сульфаса-
лазином [41]. 

Одним из наиболее обсуждаемых, но до сих пор 
спорным является действие ГКС на кардиоваску-
лярный профиль при РА. Большинство исследо-

вателей отмечают выраженный неблагоприятный 
профиль КВР, включающий более частые бес-
симптомные и клинические формы кардиоваску-
лярной патологии, на фоне приема ГКС [31, 54]; в 
частности, имеются данные об увеличении риска 
кардиоваскулярной смерти на 78% у пациентов с 
РА без сопутствующих КВЗ, которые принимали 
ГКС [21]. Однако у больных РА с сопутствующи-
ми КВЗ, получавших ГКС, риск смерти от КВЗ был 
ниже, чем у лиц, не получавших ГКС [21]. Можно 
предположить, что положительный эффект ГКС 
обусловлен снижением активности РА. Существу-
ет и другая точка зрения: ГКС не ассоциированы с 
существенным увеличением КВР и их прием мо-
жет сопровождаться некоторыми положительны-
ми метаболическими изменениями, в частности 
улучшением липидного профиля [32]. По послед-
ним данным, у больных РА, получающих терапию 
кортикостероидами, не отмечается увеличения 
риска развития цереброваскулярных событий 
[61]. Показано, что низкие дозы ГКС (5 мг/кг/сут и 
менее) не влияют на ТКИМ у больных РА. Разно-
образие и противоречивость данных относитель-
но влияния ГКС на кардиоваскулярный профиль 
при РА можно объяснить различным дизайном 
исследований, применением различных доз ГКС, 
разной продолжительностью лечения и наличием 
сопутствующей патологии у больных РА. Прове-
дение рандомизированного контролированного 
исследования влияния ГКС на развитие КВЗ при 
РА могло бы разрешить это противоречие, однако 
такой подход ограничен с этической точки зрения.

Многие исследователи склоняются к мнению о 
неблагоприятных кардиоваскулярных эффектах 
НПВП [12], тогда как есть данные о том, что их 
действие на кардиоваскулярный профиль может 
быть нейтральным или даже положительным [49], 
а повышение КВР на фоне приема НПВП может 
наблюдаться лишь у отдельных подгрупп боль-
ных [64]. В связи с этим начато исследование 
PRECISION, целью которого является разработка 
рекомендаций по применению НПВП у больных с 
воспалительными заболеваниями суставов и вы-
соким КВР [53]. 

В последние годы накапливаются данные о кар-
диопротективных эффектах БПВП, в частно-
сти метотрексата и биологических препаратов 
[15, 22], что частично ассоциировано с противо-
воспалительным эффектом БПВП, а также с ин-
дивидуальными свойствами метотрексата. Так, 
известно, что прием БПВП и биологических аген-
тов ассоциирован с более благоприятными ис-
ходами при ряде КВЗ, включая острый инфаркт 
миокарда, хроническую сердечную недостаточ-
ность, дислипидемию, метаболический синдром 
[15, 22]. Однако механизмы влияния этих пре-

Кардиоваскулярные нарушения при ревматоидном артрите
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паратов на профиль КВР до конца не ясны. Раз-
работана программа клинического испытания по 
снижению уровня воспаления и КВР с использо-
ванием очень низких доз метотрексата по сравне-
нию с плацебо в общей популяции [60]. В случае 
успеха это исследование поможет уточнить долю 
КВР, связанного с воспалением, и послужит обо-
снованием для разработки таргетной противо-
воспалительной терапии с кардиопротективными 
свойствами. 

Таким образом, в основе высокого риска насту-
пления кардиоваскулярных событий при РА ле-
жит кумулятивный эффект и взаимовлияние си-
стемного воспаления, медикаментозной терапии 
и традиционных факторов КВР, что предполагает 
мультифакториальный характер КВЗ при РА. На 
основе проведенного анализа литературных дан-
ных и результатов собственных исследований мы 
предлагаем следующую гипотетическую схему 
развития КВЗ при РА (рис.).

Рис. Гипотетическая схема развития кардиоваскулярных заболеваний при ревматоидном артрите
Сокращения: РА – ревматоидный артрит, КВЗ – кардиоваскулярные заболевания, РФ – ревматоидный фактор, 
АЦЦП – антитела к циклическому цитруллинированному пептиду, СОЭ – скорость оседания эритроцитов, СРБ – 
С-реактивный белок, ИЛ – интерлейкин, ФНО-α – фактор некроза опухоли α, АПФ – ангиотензинпревращающий 
фермент, БПВП – базисные противовоспалительные препараты, ИБС – ишемическая болезнь сердца, ХСН – хро-
ническая сердечная недостаточность

Колебания уровня воспалительной активности, 
а также разнообразие применяемых фармаколо-
гических препаратов, их доз и эффектов может 
приводить к различным вариантам модификации 
КВР при РА. В связи с особенностями взаимодей-
ствия и взаимовлияния этих факторов профиль 
КВР при РА существенно отличается от общей 
популяции, и при внешне благоприятных пока-
зателях КВР действительный прогноз в отноше-
нии развития кардиоваскулярных событий может 
быть гораздо менее благоприятным, чем у лиц 
без РА, имеющих сходные показатели. Эффек-
тивный контроль воспаления и персонифициро-
ванный подход к подбору лекарственных средств 
для контроля активности РА в соответствии с 
индивидуальным профилем КВР является одной 
из актуальных задач современной ревматологии. 
Обоснованной является разработка шкал карди-
оваскулярного прогноза для больных РА и мето-
дов ранней диагностики начальных повреждений 
кардиоваскулярной системы при РА. 
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В помощь практическому врачу

Знание клинических признаков, алгоритмов диа-
гностики, тактики ведения и лечения пневмоний 
должны быть освоены еще на студенческой ска-
мье. Однако клиническая практика свидетель-
ствует, что верификация пневмонии до настояще-
го времени вызывает определенные затруднения 
у детских врачей, и особенно часто ошибки воз-
никают при диагностике заболевания у ребенка 
раннего возраста. Это приводит к поздней диа-
гностике пневмонии (спустя 3–5 дней) у 30–35% 
больных. Между тем пик заболеваемости пнев-
мониями у детей приходится на возраст 2–4 лет, 
и среди заболевших внебольничной пневмонией 
доля детей 2–4 лет составляет 35–40%.
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PECULIARITIES OF CLINICAL PICTURE, DIAGNOSIS AND COURSE OF EXTRAHOSPITAL PNEUMONIA IN CHIL-
DREN OF EARLY AGE

Shilyaev R. R., Kopilova E. B., Kharitonova E. V., Otroshchenkova N. I., Moskvina L. P., Smirnova T. L., Leve-
nets S. E., Fadeeva L. V., Bragina T. E.

ABSTRACT The peculiarities of pneumonia diagnosis in children of early age were adduced. The clinical case of 
pneumonia course in a child of early age was presented.

Key words: children, early age, pneumonia.

Одной из причин поздней диагностики пневмо-
нии у детей является малоспецифичность таких 
клинических симптомов, как лихорадка, одышка, 
кашель, хрипы в легких, которые отмечаются как 
при пневмонии, так и при самых разнообразных 
острых респираторных заболеваниях. Напри-
мер, кашель в первые дни пневмонии может от-
сутствовать или быть выражен незначительно. 
Такие, казалось бы, надежные физикальные мар-
керы пневмонии, как укорочение перкуторного 
звука, ослабленное или бронхиальное дыхание, 
крепитация или мелкопузырчатые хрипы в конце 
выдоха над пораженным участком легких выяв-
ляются лишь у 63% больных. А отсутствие хри-
пов в раннем периоде бактериальной пневмонии 
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скорее правило, чем исключение. Кроме того, у 
детей раннего возраста могут наблюдаться дис-
пепсические явления, боли в животе, локальные 
или общие судороги. Вместе с тем отсутствие ли-
хорадки у ребенка старше 6 месяцев практически 
исключает пневмонию. 

Согласно работам, проведенным ВОЗ, наиболее 
характерными для пневмонии у детей являют-
ся: температура тела выше 38°C дольше 3 дней 
(у детей старше 6 месяцев); одышка (у детей до 
2 месяцев жизни – более 60 вдохов в минуту; у де-
тей от 2 месяцев до 1 года – более 50; от 1 года до 
5 лет – более 40), втяжение уступчивых мест груд-
ной клетки без явлений бронхиальной обструк-
ции. Решающим методом для своевременной по-
становки диагноза пневмонии является обзорная 
рентгенограмма грудной клетки, позволяющая 
выявить объем поражения и наличие осложнений. 

Приведенный ниже алгоритм диагностики позво-
ляет из числа детей с острыми респираторными 
заболеваниями выделить группу больных, у кото-
рых диагноз пневмонии наиболее вероятен, для 
направления на рентгеновское исследование или 
госпитализацию и/или назначения лечения пнев-
монии (чувствительность и специфичность около 
95%) (рис. 1). 

Иллюстрацией вышеизложенного является кли-
нический пример течения пневмонии у ребенка в 
возрасте 2 лет 6 месяцев. 

Мальчик С. поступил в ОБУЗ Ивановской области 
«ОДКБ» с жалобами на повышение температуры 
тела до 39,5°С, сухой редкий кашель, отсутствие 
аппетита, слабость, раздражительность, боли в 
животе. Из анамнеза заболевания известно, что 
ребенок болен пятые сутки. Заболевание нача-
лось остро, с повышения температуры тела до 
39°С. Отмечались боли в животе, капризность. В 
первые сутки заболевания осмотрен участковым 

педиатром. Рекомендованы тонзилгон, деринат в 
виде капель в нос, энтеросгель, регидрон.

В течение четырех последующих дней сохраня-
лись упорная высокофебрильная лихорадка с 
кратковременным и неполным эффектом от жа-
ропонижающих средств, боли в животе, вялость, 
отсутствие аппетита, редкий сухой кашель. Ребе-
нок ежедневно осматривался участковым педиа-
тром, терапия была дополнена кишечным анти-
септиком – нифуроксазидом. 

На пятые сутки болезни ребенок был доставлен 
в инфекционную больницу службой скорой ме-
дицинской помощи – острое инфекционное забо-
левание было исключено. Затем проведена кон-
сультация в детском хирургическом отделении 
ОБУЗ «ИвОКБ», где исключили острую хирурги-
ческую патологию органов брюшной полости и 
направили ребенка в ОБУЗ «ОДКБ». 

Из анамнеза жизни известно, что ребенок родился 
от молодых здоровых родителей. Беременность 
первая, протекала без патологии. Роды в срок, фи-
зиологические. Масса тела при рождении – 3050 г, 
длина – 53 см. Закричал сразу, выписан на пятые 
сутки. Период новорожденности протекал без ос-
ложнений. Грудное вскармливание осуществля-
лось до 2 недель, затем – искусственное, адап-
тированной молочной смесью со своевременным 
введением прикормов. ОРВИ болел редко. 

При поступлении в стационар состояние ребенка 
тяжелое. Тяжесть состояния обусловлена выра-
женностью симптомов интоксикации, дыхательной 
недостаточности. Отмечались высокая температу-
ра тела (до 40°С), одышка смешанного характера 
(до 60 вдохов в минуту) с втяжением межребер-
ных промежутков. Кашель короткий, редкий. Кожа 
бледная с серым оттенком. Цианоз носогубного 
треугольника в покое. Слизистые оболочки блед-
ные, сухие, катаральные явления не выражены. 
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Рис. 1. Алгоритм диагностики внебольничной пневмонии у детей

Внебольничные пневмонии у детей раннего возраста



Т. 18, № 1, 2013 Вестник Ивановской медицинской академии 67

Носовое дыхание не затруднено. Перифериче-
ские лимфатические узлы мелкие, эластичные, 
безболезненные. Грудная клетка не изменена, 
равномерно участвует в акте дыхания, отмечает-
ся западение межреберий, особенно в нижних от-
делах. При перкуссии: справа звук с коробочным 
оттенком, слева – ниже угла лопатки – значитель-
ное, нарастающее книзу укорочение перкуторного 
тона по среднеподмышечной линии от IV ребра. 
При аускультации: справа – жесткое дыхание, 
слева от IV ребра дыхание резко ослаблено, хри-
пы не выслушиваются. Тоны сердца приглушены, 
ритмичные, систолический шум функционального 
характера. Живот мягкий, болезненный в эпига-
стральной области слева, печень пальпируется на 
3 см из-под края реберной дуги. Диурез адекват-
ный. Мочеиспускание свободное, безболезненное. 

В общем анализе крови выявлен лейкоцитоз 
23,3 г/л, сдвиг лейкоцитарной формулы влево до 
юных форм, токсическая зернистость нейтрофи-
лов, ускорение СОЭ до 32 мм/ч. 

В биохимическом анализе крови увеличены 
показатели прокальцитонина (до 6,5 нг/мл) и 
С-реактивного белка (более 48 МЕ/мл). Рентге-
новское исследование органов грудной клетки 
выявило наличие обширной инфильтрации, за-
нимающей нижнюю долю левого легкого, экс-
судативного плеврита (рис. 2). Таким образом, у 
ребенка была диагностирована пневмония, вне-
больничная, нижнедолевая, левосторонняя, тя-
желая, осложненная экссудативным синпневмо-
ническим плевритом.

В стационаре температура тела сохранялась на 
высокофебрильном и фебрильном уровне в те-
чение 9 дней с момента поступления ребенка. 
Симптомы инфекционного токсикоза и дыхатель-
ной недостаточности сохранялись длительное 

время (до 10-го дня), несмотря на проводимую 
массивную, комбинированную, с последователь-
ной сменой препаратов антибактериальную (це-
фотаксим, амикацин, цефепим, меропенем, ме-
тронидазол внутривенно), дезинтоксикационную 
(растворы глюкозы, физиологического раствора, 
электролитов внутривенно), иммунозаместитель-
ную (препараты человеческого иммуноглобулина 
внутривенно) терапию, ингаляции увлажненного 
кислорода. Кашель в первые 10 дней пребывания 
в стационаре был выражен слабо, затем – уси-
лился, стал продуктивным. Мелкопузырчатые 
хрипы в легких появились только на 15-й день (то 
есть на 20-й день болезни), были локальными, 
в нижних отделах левого легкого, единичными и 
выслушивались лишь в течение 3 дней.

Полное обратное развитие всех клинических 
(включая физикальные) проявлений заболевания 
произошло лишь на 20-й день от начала антибак-
териальной терапии, вместо обычных для вне-
больничной пневмонии 7–10-х суток. Выписан из 
стационара ребенок был с полным клинико-рент-
генологическим выздоровлением.

Приведенный клинический пример демонстрирует, 
что незнание детскими врачами клинических осо-
бенностей пневмонии у детей раннего возраста 
(неспецифичность начальных проявлений заболе-
вания, превалирование общих симптомов инток-
сикации, невыраженность респираторного синдро-
ма, отсутствие мелкопузырчатых хрипов в дебюте 
заболевания) и вместе с тем недооценка одышки 
смешанного характера, перкуторных (укорочение 
перкуторного звука) и аускультативных (ослабле-
ние дыхания) феноменов, а также ошибочная ин-
терпретация абдоминального болевого синдрома 
приводят к поздней диагностике, развитию ослож-
нений, что требует агрессивной медикаментозной 
терапии и в целом ухудшает прогноз заболевания.

Рис. 2. Рентгеновское исследование мальчика С. 2 лет 6 месяцев при поступлении
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Краткие сообщения

Эпилепсия, как одно из самых непредсказуемых 
заболеваний центральной нервной системы, име-
ет тяжелое инвалидизирующее течение, которое 
ведет к нарушению социального функциониро-
вания и потере профессиональной ориентации 
пациентов. Несмотря на большие возможности 
фармакотерапии и стереотаксических методов 
хирургического лечения больных, до сих пор со-
храняется высокая ее распространенность среди 
лиц молодого и среднего возраста. 

Оценка качества жизни (КЖ) пациентов позволя-
ет получить как исходную информацию о физиче-
ском, психологическом и социальном функциони-
ровании больного, так и осуществить клинический 
мониторинг течения патологического процесса, 
что способствует улучшению результатов лече-
ния данной категории [5, 9]. 

Целью исследования явилось проведение каче-
ственной и количественной оценки физического 
и психического показателей здоровья (ФП и ПП) 
больных с симптоматической эпилепсией в за-
висимости от гендерных особенностей, частоты 
и характера эпилептических приступов, тяжести 
когнитивных нарушений, схемы противоэпилеп-
тической терапии. 

Обследовано 33 пациента (19 мужчин, 14 женщин) 
в возрасте от 19 до 54 лет (в среднем 42,51 ± 1,75 
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года), проходивших лечение в неврологическом 
отделении МБУЗ «Городская клиническая боль-
ница № 3 г. Иванова» с установленным диагно-
зом симптоматической эпилепсии. 

Для оценки клинических данных использовали 
международную классификацию эпилепсии, эпи-
лептических синдромов Международной проти-
воэпилептической лиги (1989). Определение сте-
пени нарушения физического и психологического 
компонентов их здоровья осуществлялось с по-
мощью неспецифического опросника КЖ «SF-36 
Health Status Survey». Тяжесть снижения когни-
тивных функций оценивалась с использованием 
шкалы Mini-Mental State Examination (MMSE) и те-
ста на рисование часов. 

Лица молодого возраста составили 57,6%, зре-
лого – 18,2%, пожилого – 24,2%. Продолжитель-
ность эпилепсии у 45,5% пациентов была менее 
5 лет, 27% – от 6 до 10 лет и 27% – более 11 лет. 

Дебют заболевания в молодом возрасте на-
блюдался у 75,8% больных, в зрелом – у 12,1%, 
в пожилом – у 15,2%. Более чем в половине 
случаев (59%) не удалось установить причину 
развившейся симптоматической эпилепсии. У 
остальных пациентов заболевание стало след-
ствием средне тяжелых и тяжелых открытых и 
закрытых черепно-мозговых травм. У 2/3 боль-
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ных эпилептические припадки носили вторично-
генерализованный характер с предшествующим 
парциальным компонентом, у другой части – сен-
сорно-моторный парциальный характер. Про-
центное соотношение пациентов с различной ча-
стотой приступов было практически одинаковым: 
с редкими припадками – 33%, с припадками сред-
ней частоты – 30%, с частыми – 37%. 

ФП и ПП КЖ не имели половых различий (у муж-
чин 36,63 ± 0,63 и 48,86 ± 0,48 балла, у женщин 
30,31 ± 0,51 и 46,67 ± 0,52 балла). Наиболее низкие 
параметры ФП КЖ отмечались у пациентов с ча-
стыми эпилептическими приступами (28,90 ± 0,49 
балла). У больных с редкими и приступами сред-
ней частоты достоверных различий в значениях 
ФП КЖ не выявлено (35,57 ± 0,63; 39,90 ± 0,54 бал-
ла соответственно). ПП КЖ, наоборот, не зависел 
от частоты приступов (48,38 ± 0,43; 48,81 ± 0,51; 
46,64 ± 0,55 балла соответственно). 

ПП у лиц, принимавших барбитураты, был досто-
верно ниже (р < 0,05) в сравнении с пациентами, 
принимавшими вальпроевую кислоту и карбама-
зепин (42,83 ± 0,47; 53,32 ± 0,56; 48,54 ± 0,45 балла 

соответственно). ФП КЖ практически не зависел 
от схемы противоэпилептической терапии (при ис-
пользовании вальпроевой кислоты – 36,73 ± 0,61 
балла, барбитуратов – 37,13 ± 0,51 балла, карба-
мазепина – 33,17 ± 0,59 балла). 

У всех пациентов выявлены когнитивные наруше-
ния: преддементные (24–27 баллов) – у 16 (48,5%) 
человек, деменция легкой степени (20–23 бал-
лов) – у 7 (21,2%), деменция умеренной степени 
(11–19 баллов) – у 10 (30,3%). Степень тяжести 
когнитивных нарушений коррелировала (r > 0,5) с 
уровнем снижения показателей КЖ. 

Таким образом, качественная и количественная 
оценка ФП и ПП пациентов с симптоматической 
эпилепсией зависела от частоты и характера эпи-
лептических приступов, тяжести когнитивных на-
рушений и схемы противоэпилептической тера-
пии и не была связана с гендерными различиями. 
Низкие показатели КЖ наблюдались при частых 
эпилептических приступах, а ПП снижался при 
применении барбитуратов. Таким образом, КЖ 
данной категории пациентов зависит от тяжести 
болезни и проводимого лечения.
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Цель – изучить исходы лечения различных типов 
закрытых диафизарных переломов костей голени 
при накостном остеосинтезе в отдаленные сроки 
наблюдения.

Обследовано 90 человек через 22,9 ± 2,2 меся-
ца после выполнения накостного остеосинтеза по 
поводу закрытых диафизарных переломов костей 
голени. Из них 34 имели переломы типа А, 30 – 
типа В и 26 – типа С. Группа сравнения – 20 прак-
тически здоровых лиц.

При оценке результатов применялась русифици-
рованная версия опросника SF-36, позволяющая 
оценить параметры качества жизни, карта изуче-
ния исходов переломов ЦИТО (1986), реовазогра-
фия голеней, поверхностная электромиография 
передней большеберцовой и икроножной мышц, 
выполнялись рентгенограммы голени в стандарт-
ных укладках.

Результаты исследования свидетельствуют о 
том, у пациентов с различными типами перело-
мов костей голени при остеосинтезе пластинами 
в отдаленные сроки лечения качество жизни вос-
станавливается до значений группы контроля по 
шкалам, оценивающим и физические, и эмоцио-
нальные компоненты здоровья. 

Оценка отдаленных результатов лечения пере-
лома костей голени при накостном остеосинтезе 
по карте исходов лечения ЦИТО (1986) показа-
ла, что количество полученных баллов в группах 
статистически значимо не различается. Так, при 
переломах типа А оценка составила 95,0 ± 0,59 
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балла, типа В – 94,4 ± 0,31, типа С – 93,8 ± 1,26 
(р > 0,05). Снижение, по данным карты, у 80% па-
циентов обусловлено наличием боли при некото-
рых физических нагрузках в зоне перелома, а у 
38% – непостоянными сосудистыми нарушения-
ми в виде отеков голеней. 

Таким образом, оперативное лечение перелома 
костей голени с использованием открытой точной 
репозиции, прочной фиксации отломков в достиг-
нутом положении с помощью пластин LC-DCP 
приводит к восстановлению анатомо-функцио-
нальных характеристик нижних конечностей при 
различных типах переломов до одинаковых ве-
личин. Учитывая количество набранных баллов, 
результат лечения оценивается как хороший во 
всех случаях.

По данным реовазографии и электромиогра-
фии, изучаемые показатели пульсового объёма 
крови и максимальной амплитуды интерферен-
ционной кривой в отдаленные сроки лечения 
на обеих конечностях имеет одинаковую вели-
чину при всех типах переломов, сопоставимую 
со значениями группы контроля (р > 0,05). Эти 
данные при различных типах переломов сопо-
ставимы с результатами опросника SF-36 по 
шкале физической активности, имеется прямая 
корреляционная связь между этими показа-
телями (r = +0,85). Можно говорить о том, что 
качество жизни пациентов, оперированных по 
поводу перелома костей голени, в отдаленные 
сроки наблюдения связано с уровнем кровото-
ка и мышечной активности в оперированной и 
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Таблица. Характеристика качества жизни по опроснику SF-36 в отдаленные сроки лечения пациентов с перело-
мами костей голени при накостном остеосинтезе, M ± m

Шкалы
Оценка, баллы

Перелом тип А Перелом типа В Перелом типа С Группа сравнения 

ФА 87,1 ± 2,71 87,4 ± 2,47 84,2 ± 3,66 89,4 ± 3,71

РФ 81,8 ± 7,01 85,4 ± 5,81 71,4 ± 7,79 88,1± 4,52

Б 79,9 ± 5,03 82,2 ± 3,39 72,3 ± 6,83 72,9 ± 3,65

ОЗ 76,2 ± 3,03 72,1 ± 2,96 75,7 ± 2,59 78,1 ± 2,87

СА 86,9 ± 3,13 88,5 ± 3,44 87,5 ± 3,71 88,2 ± 3,43

РЭ 86,4 ± 6,07 91,3 ± 4,31 90,5 ± 6,47 87,4 ± 4,12

ПЗ 54,4 ± 1,57 52,8 ± 1,39 55,1 ± 1,31 58,8 ± 4,56

ЖС 73,6 ± 2,98 70,2 ± 2,85 77,1 ± 2,33 69,0 ± 3,42

здоровой конечности: чем он выше, тем лучше 
качество жизни (табл.). 

Полученные результаты исследования отдален-
ных исходов лечения различных типов диафизар-
ных переломов костей голени методом накостного 
остеосинтеза свидетельствуют о восстановлении 
анатомо-функциональных характеристик опери-
рованных нижних конечностей до величин не-
поврежденных конечностей, сопоставимых со 
значениями группы сравнения, а качества жизни – 

до уровня в группе сравнения. Открытая точная 
репозиция, прочная фиксация отломков в достиг-
нутом положении с помощью пластин LC-DCP 
позволяет получить одинаковые значения изуча-
емых анатомо-функциональных характеристик 
голени в отдаленные сроки наблюдения при раз-
личных типах переломов костей голени. Приме-
нение данного метода позволяет восстанавли-
ваться тканям голени вне зависимости от тяжести 
их повреждения при травме (тип перелома) до 
значений показателей группы сравнения.
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В практике широко применяется ряд физико-хи-
мических факторов, обеспечивающих оптимиза-
цию процессов репаративной регенерации мно-
готканевой системы нервного ствола. Одним из 
таких факторов является вибрация.

Целью исследования было изучение воздействия 
резонансной вибрации на проксимальный и дис-
тальный сегменты периферических нервов при 
наложении фасцикулярного шва.

Материалом для исследования послужили 36 
белых крыс массой 250–300 г. Лабораторные жи-
вотные были разделены на две серии. В обеих 
сериях животным пересекался седалищный нерв, 
после чего его проксимальный и дистальный кон-
цы сшивались фасцикулярным швом. Животные 
первой серии подвергались воздействию локаль-
ной резонансной вибрации на протяжении 10 су-
ток. Во второй серии заживление происходило в 
стандартных условиях. Животные забивались на 
15, 30, 45, 60-е сутки после начала эксперимента. 
Нерв фиксировали в 10%-ном растворе нейтраль-
ного формалина, материал заливали в парафин, 
изготавливали продольные парафиновые срезы, 
окрашивали гематоксилином и эозином. 

При макроскопическом изучении материала ви-
димых повреждений нерва не обнаружено. Ана-
томическая непрерывность нервных стволов 
характерна для всех серий и временных этапов 
эксперимента. 

Через 15 суток после начала эксперимента как в 
первой, так и во второй сериях наблюдалось пре-
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обладание дегенеративных изменений нервных 
волокон с потерей непрерывности и признаками 
фрагментации осевых цилиндров. Умеренно вы-
ражены пролиферация шванновских клеток и 
лейкоцитарная инфильтрация на фоне сохраня-
ющегося отека соединительнотканных структур. 
Стенки сосудов отечны, капилляры умеренно 
полнокровны. Соединительнотканная муфта во-
круг шовного материала тонкая с умеренной лим-
фогистиоцитарной инфильтрацией.

На 30-е сутки эксперимента в обеих сериях уста-
новлено, что периферический отрезок нерва ис-
тончен с активной пролиферацией глиальных 
клеток. Сохраняется умеренная лейкоцитарная 
инфильтрация, соединительнотканных оболочек 
не наблюдается. У животных первой группы от-
мечается усиленное новообразование гемока-
пилляров. В обеих сериях стенки сосудов имеют 
признаки незначительного отёка. Соединитель-
нотканная муфта вокруг шовного материала 
утолщается, содержит элементы лимфогистио-
цитарной инфильтрации. 

На 45-е сутки эксперимента эпиневрий и перинев-
рий имеют обычную структуру, умеренно отёчны. 
В первой серии сохраняется обилие гемокапил-
ляров на фоне расширенных и полнокровных вен. 
Для гемомикроциркулярного русла второй серии 
характерна венозная гиперемия на фоне отёка 
стромы и запустевания артериол. Продолжает-
ся увеличение толщины соединительнотканной 
муфты. 
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На 60-е сутки эксперимента сохраняется умерен-
ная отёчность тканей эпи-, пери- и эндоневрия. 
Просветы кровеносных сосудов умеренно рас-
ширены, полнокровны, их стенки сохраняют при-
знаки незначительного отёка.

В первой серии нервные волокна характеризуют-
ся большей непрерывностью, что свидетельству-
ет о более полноценном прорастании осевых ци-
линдров в бюнгнеровскую ленту. Во второй серии 
эксперимента отмечаются признаки массивного 
разрастания соединительной ткани эндоневрия. 
Вокруг шовного материала формируется плотно-
волокнистая соединительнотканная муфта, со-
держащая компоненты периневрия и глиальные 
клетки.

Таким образом, выявленные структурно-функци-
ональные изменения элементов соединительнот-
канных оболочек и нервных волокон отражают 
преобладание дегенеративных проявлений над 
репаративными в течение 30 суток эксперимента. 
При воздействии локальной резонансной вибра-
ции регенерация периферических нервов прояв-
ляется активным неоангиогенезом. Вокруг шовно-
го материала независимо от серии эксперимента 
формируется плотноволокнистая муфта. На 60-е 
сутки при преобладании процессов репарации не 
происходит ни полного восстановления структу-
ры поврежденного нерва, ни стабилизации про-
цессов регенерации.
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Нейроциркуляторная дистония (НЦД) по гипо-
тоническому типу относится к распространен-
ным заболеваниям детей. Она отличается по-
лиморфизмом клинических проявлений, являясь 
предиктором развития таких патологий, как 
атеросклероз, ишемическая болезнь сердца, ги-
пертоническая болезнь, которые занимают пер-
вое место в структуре заболеваемости и смерт-
ности у взрослых. 

Артериальное давление (АД) представляет со-
бой интегральный показатель, являющийся ито-
гом действия различных факторов. Его измене-
ния у детей более убедительно свидетельствуют 
о напряжении компенсаторных механизмов, чем 
изменения показателей, избирательно отража-
ющих какую-то конкретную функцию сердечно-
сосудистой системы (Кушаковский М. С., 1995). 
Особенно значима экстраполяция данного поло-
жения на показатели суточного мониторирования 
АД (СМАД), которые у детей и подростков с НЦД 
по гипотоническому типу практически не изучены.

Обследованы 38 детей 10–14 лет, в том чис-
ле 14 (36,8%) мальчиков и 24 (63,0%) девочки, 
страдающих НЦД по гипотоническому типу, со 
значениями АД ниже 10-го процентиля кривой 
распределения при трехкратном его измерении. 
У 18 детей (47,3%) уровень АД был ниже 5-го про-
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центиля. В исследование не включались больные 
с гипотензией вторичного генеза.

СМАД проводили с использованием переносного 
прибора для измерения АД и пакета программ-
ного обеспечения «BPLab» (Нижний Новгород, 
Россия). Продолжительность мониторирования – 
24 часа, в течение которых пациенты заполняли 
дневник, отражающий характер их двигательной 
активности, эмоциональной или умственной на-
грузки.

На основании полученных данных рассчитывали 
следующие параметры:
– показатели, характеризующие уровень АД: 
средние значения систолического (САД) и диа-
столического АД (ДАД) за день и ночь, пульсо-
вого АД (ПАД) за сутки;

– показатели вариабельности АД: стандартное 
отклонение АД за день и ночь, степень ночного 
снижения АД (СНС);

– показатели АД, характеризующие степень от-
клонения от нормы – длительность гипотони-
ческих эпизодов (индекс времени (ИВ) в раз-
личные периоды суток)).

Полученные результаты (табл.) анализирова-
лись с учетом выраженности снижения АД: ниже 
10-го процентиля кривой (вторая группа) и ниже 
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Таблица. Параметры суточного мониторирования артериального давления у детей с нейроциркуляторной дисто-
нией гипотонического типа

Показатели Первая группа (норма) Вторая группа 
(10-й процентиль, n = 20)

Третья группа 
(5-й процентиль, n = 18)

Суточное ПАД, мм рт. ст. 36,7 ± 3,8 47,25 ± 1,62* 41,72 ± 0,95**,*** 

ИВ суточного САД/ДАД, % 22,1 ± 2,9/
18,1 ± 3,8

11,35 ± 4,85*/
26,46 ± 5,15

13,09 ± 2,68**/
19,33 ± 3,03

Дневное САД/ДАД, мм рт. ст. 117 ± 9,7/
71,4 ± 7,3

112,7 ± 1,59/
64,9 ± 1,21

107 ± 1,47/
65,44 ± 1,3

Вариабельность дневного 
САД/ДАД, мм рт. ст.

9,9 ± 1,7/
8,3 ± 1,3

9,85 ± 0,4/
9,8 ± 0,34*

8,73 ± 0,28***/
8,71 ± 0,32***

ИВ дневного САД/ДАД, % 21,4 ± 2,7/
18,9 ± 4,1

13,9 ± 5,27/
26,31 ± 5,51

16,36 ± 3,0/
15,23 ± 2,64***

Ночное САД/ДАД, мм рт. ст. 101,3 ± 6,3/
56,8 ± 8,1

99,7 ± 1,16/
53,85 ± 1,21

93,94 ± 1,53***/
50,6 ± 0,8***

Вариабельность ночного 
САД/ДАД, мм рт. ст.

9,5 ± 1,8/
7,7 ± 2,7

6,55 ± 0,41*/
6,35 ± 0,38

5,6 ± 0,19**, ***/ 
6,67 ± 0,24

ИВ ночного САД/ДАД, % 23,1 ± 5,3/
17,8 ± 3,8

5,23 ± 3,85*/
25,23 ± 6,8

7,28 ± 3,55**/
26,28 ± 4,85

СНС САД/ДАД, % 9,8 ± 2,8/
13,9 ± 4,2

11,35 ± 0,57*/
16,0 ± 1,66

12,22 ± 1,34***/
21,33 ± 1,95**,*** 

Примечания. Статистическая значимость различий: * – между показателями первой и второй групп (р < 0,05 ); ** – 
между показателями первой и третьей групп (р < 0,05 ); *** – между показателями второй и третьей групп (р < 0,05 )

5-го процентиля (третья группа) – и сопостав-
лялись с нормальными показателями (первая 
группа) здоровых детей. По мере снижения АД 
существенно изменялось суточное ПАД у детей 
второй группы – 47,25 ± 1,62 мм рт. ст., третьей 
группы – 41,72 ± 0,95 мм рт. ст. (в то время как 
у здоровых – 36,7 ± 3,8 мм рт. ст.), вариабель-
ность АД (в дневные часы – 8,3 ± 1,3; 9,8 ± 0,34 
и 8,71 ± 0,32 мм рт. ст. соответственно; в ноч-
ные часы вариабельность ДАД существенно не 
изменялась); степень ночного снижения САД 
– 9,8 ± 2,8; 11,35 ± 0,57 и 12,22 ± 1,34%; ДАД – 
13,9 ± 4,2; 16,0 ± 1,66 и 21,33 ± 1,95% соответ-
ственно. Достоверные различия показателей АД, 

характеризующих степень отклонения от нормы 
(ИВ) в течение суток, установлены для САД – 
22,1 ± 2,9; 11,35 ± 4,85 и 13,09 ± 2,68%; индекса 
времени ночного САД – 23,1 ± 5,3; 5,23 ± 3,85 и 
7,28 ± 3,55%; степени ночного снижения САД – 
9,8 ± 2,8; 11,35 ± 0,57 и 12,22 ± 1,34% соответ-
ственно.

Таким образом, суточное мониторирование арте-
риального давления у детей с нейроциркулятор-
ной дистонией по гипотоническому типу позволя-
ет контролировать не только суточные колебания 
артериального давления, но и косвенно судить об 
адаптивных изменениях гемодинамики.
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волов должна быть указана статистическая значи-
мость различий (р < 0,05).

23. Фотографии должны быть в формате tif или jpg с 
разрешением не менее 300 dpi (точек на дюйм). 
Графики, схемы и рисунки должны быть выполне-
ны в Excel. Необходимо сохранить возможность их 
редактирования. Рисунки должны быть пронумеро-
ваны, иметь название и, при необходимости, при-
мечания. Они не должны повторять содержание 
таблиц. Оси графиков должны иметь названия и 
размерность. График должен быть снабжен леген-
дой (обозначением линий и заполнений). В случае 
сравнения диаграмм следует указывать статисти-
ческую значимость различий. Необходимо поме-
стить в тексте ссылки на каждый рисунок там, где 
комментируется их содержание. 

24. При обработке материала используется система 
единиц СИ. Сокращения слов не допускаются, кро-
ме общепринятых сокращений химических и мате-
матических величин, терминов. Рекомендуется не 
использовать большое число аббревиатур.

25. В заголовке работы и резюме необходимо ука-
зывать международное название лекарственных 
средств, в тексте можно использовать торговое на-
звание. Специальные термины следует приводить 
в русском переводе и использовать только обще-
принятые в научной литературе. Ни в коем случае 
не применять иностранные слова в русском вари-
анте в «собственной» транскрипции. 

26. Цитаты, приводимые в статье, должны быть тща-
тельно выверены. При цитировании указывается 
номер страницы. Упоминаемые в статье авторы 
должны быть приведены обязательно с инициала-
ми, расположенными перед фамилией. Фамилии 
иностранных исследователей указываются в их 
оригинальном виде, латиницей (кроме тех случаев, 
когда их работы переведены на русский и имеется 
общепринятая запись фамилии кириллицей).

27. При описании методов исследования указания на 
авторов должны сопровождаться ссылками на их 
работы, в которых эти методы были описаны. Эти 
работы должны быть обязательно включены в спи-
сок литературы. 

28. Библиографические источники нумеруются в ал-
фавитном порядке. Библиографическое описание 
дается полностью в соответствии с ГОСТ 7.1–2003: 
для книг – фамилии авторов, их инициалы, полное 
название книги, место и год издания; для журналь-
ных статей и материалов, опубликованных в сбор-
никах – фамилии авторов, их инициалы, полное 
название статьи, журнала, год, том, страницы. Не 
следует использовать сокращения названий сбор-
ников и журналов. Сокращения библиографическо-
го описания до «Указ. соч.» или «Там же» не до-
пускаются. За правильность приведенных в списке 
литературы данных ответственность несут авторы. 
При обнаружении неточностей и ошибок в назва-
ниях источников Редакция имеет право отклонить 
статью.

29. В библиографическом описании полный перечень 
авторов указывается, если общее число авторов 
не превышает трех человек. Если число авторов 
более трех, приводится сначала название рабо-
ты, а потом после знака «косая черта» (/) – фа-
милия только первого автора, после которой для 
отечественных публикаций необходимо вставить 
«[и др.]», для зарубежных публикаций – «[еt al.]».

30. Ссылки на источники в тексте статьи оформляют-
ся в виде номера в квадратных скобках в строгом 
соответствии с местом источника в пpистатейном 
списке литеpатуpы.
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