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ОБЗОР
УДК 616.24:613.6

ХРОНИЧЕСКАЯ ОБСТРУКТИВНАЯ БОЛЕЗНЬ ЛЁГКИХ 
ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ ЭТИОЛОГИИ

Ванюков Д.А.
Медицинский центр «Fair Wind», Новосибирск, e-mail: VanyukovDA@gmail.com
Среди причин смертности ХОБЛ занимает третье место в мире, четвёртое – в России после сердечно-

сосудистых заболеваний, сахарного диабета и травм. Примерно 15–20 % случаев ХОБЛ вызывается вредны-
ми профессиональными воздействиями. С 2012 г. ХОБЛ включена в перечень профессиональных заболева-
ний в Российской Федерации. Включение ХОБЛ в список профессиональных заболеваний даёт возможность 
осуществлять лечебные и  диагностические мероприятия в  соответствии с  общепринятыми стандартами. 
В повседневной практике диагноз ХОБЛ выставляется уже на поздних стадиях болезни, поскольку пациен-
ты не ощущают себя больными до тех пор, пока не страдает их трудовая деятельность. В клинике профес-
сиональных болезней, учитывая обязательные периодические осмотры (обследования) работников, занятых 
на работах с вредными и/или опасными условиями труда, диагноз ХОБЛ должен выставляться значительно 
раньше, благодаря регулярно проводимой спирометрии. Ингаляционная терапия является наиболее предпо-
чтительным методом лекарственной терапии. Поскольку все обострения ХОБЛ трактуются как фактор про-
грессирования заболевания, то предупреждение обострений является одной из главных задач профилактики. 
Способствуют уменьшению количества обострений отказ от курения; вакцинация против гриппа и пневмо-
кокковой инфекции; адекватная медикаментозная терапия.

Ключевые слова: ХОБЛ, профпатология, профессиональное заболевание

CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE  
OF OCCUPATIONAL ETIOLOGY

Vanyukov D.A.
Medical center «Fair Wind», Novosibirsk, e-mail: VanyukovDA@gmail.com

Among the causes of mortality, COPD is the third largest in the world, fourth in Russia after cardiovascular 
diseases, diabetes and injuries. Approximately 15–20 % of cases of COPD are caused by occupational exposure. Since 
2012, COPD has been included in the list of occupational diseases in the Russian Federation. Inclusion of COPD in 
the list of occupational diseases makes it possible to carry out therapeutic and diagnostic measures in accordance 
with generally accepted standards. In everyday practice, the diagnosis of COPD is set in the late stages of the disease, 
because patients do not feel sick until their work activity is affected. In the clinic of occupational diseases, given 
the mandatory periodic examinations of workers employed in hazardous and / or hazardous working conditions, the 
diagnosis of COPD should be made much earlier, due to regular spirometry. Inhalation therapy is the most preferred 
method of drug therapy. Since all COPD exacerbations are interpreted as a factor in the progression of the disease, the 
prevention of exacerbations is one of the main tasks of prevention. Contribute to reducing the number of exacerbations 
of smoking cessation; vaccination against influenza and pneumococcal infection; adequate drug therapy.

Keywords: COPD, occupational pathology, occupational disease

Хроническая обструктивная болезнь 
лёгких (ХОБЛ)  – сравнительно «молодая» 
нозологическая единица как в клинической 
медицине, так и  среди профессиональных 
заболеваний. 

С целью привлечения внимания к про-
блеме обструктивной патологии лёгких 
в  1998  г. Всемирной организаций здра-
воохранения (ВОЗ) была сформирована 
«Глобальная инициатива по хронической 
обструктивной болезни лёгких» (GOLD  – 
Global Initiative for Chronic Obstructive 
Lung Disease), а в 2001 г. группа экспертов 
обнародовала первый согласованный доку-
мент – «Глобальная стратегия диагностики, 
лечения и профилактики ХОБЛ». 

Среди всех причин смерти в мире ХОБЛ, 
согласно статистике ВОЗ, находится на тре-
тьем месте [1]. 

В России ХОБЛ занимает четвёртое ме-
сто среди всех причин смертности от хро-

нических неинфекционных заболеваний 
после сердечно-сосудистых заболеваний, 
сахарного диабета и травм [2]. Как правило, 
смерть наступает от прогрессирования ос-
новного заболевания [3].

Страны – члены Международной орга-
низации труда включили ХОБЛ в  список 
профессиональных заболеваний в  2002 г., 
в  нашей стране Минздрав добавил ХОБЛ 
в перечень профессиональных заболеваний 
в 2012 г. [4].

Путём изучения нормативной документа-
ции и  клинических рекомендаций показать, 
что включение ХОБЛ в  список профзаболе-
ваний даёт возможность осуществлять лечеб-
но-диагностические мероприятия в  соответ-
ствии с общепринятыми стандартами [3, 5].

Материалы и методы исследования
Были проанализированы действующая 

нормативная документация и  актуальные 
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клинические рекомендации (список литера-
туры приведён в конце статьи). 

В соответствии с  GOLD (2017) под 
ХОБЛ понимается прогрессирующее пер-
систирующее ограничение воздушного по-
тока, опосредованное с  хроническим вос-
палительным ответом дыхательных путей 
и  лёгочной ткани, в  ответ на воздействие 
аэрополлютантов [5]. Клиническая картина 
и  прогноз в  значительной степени зависят 
от формы заболевания (обострение/ремис-
сия) и коморбидной патологии.

ХОБЛ считается экологически обуслов-
ленным бронхолёгочным заболеванием. 
В Европе и  Северной Америке в  15–20 % 
случаев ХОБЛ вызывается вредными про-
фессиональными воздействиями [6].

ХОБЛ развивается в результате взаимо-
действия внутренних и внешних факторов. 
К установленным факторам внешней среды 
относят: курение (главный фактор развития 
заболевания) и  профессиональные вред-
ности (кадмий, кремний). Высокую зна-
чимость имеют загрязнения окружающего 
воздуха (дым от сжигания топлива и  др.), 
прочие профессиональные вредности (ор-
ганическая и  неорганическая пыль, хими-
ческие агенты).

Установленным фактором внутренней 
среды, способствующим развитию ХОБЛ, 
является недостаточность альфа-антитрип-
сина. Играют свою роль гиперреактивность 
бронхиального дерева, семейный характер 
заболевания.

Ведущая роль в становлении и развитии 
ХОБЛ, начиная с  ранних стадий, принад-
лежит воспалению, которое усиливается по 
мере прогрессирования заболевания.

Патофизиологические изменения при 
ХОБЛ начинаются, как правило, с гиперсе-
креции слизи, изменений её состава, дис-
функции ресничек мерцательного эпителия 
и  нарушения мукоцилиарного клиренса. 
В дальнейшем, вследствие разрушения аль-
веол, утрачивается альвеолярная поддержка 
и  формируется необратимая бронхиальная 
обструкция. Нарастание бронхиальной об-
струкции в  динамике определяет тяжесть 
течения заболевания и его прогноз.

По мере прогрессирования ХОБЛ зако-
номерно нарушаются процессы и заболева-
ние осложняется развитием правожелудоч-
ковой недостаточности (лёгочное сердце). 
С увеличением тяжести болезни воспали-
тельный процесс приобретает системный 
характер с вовлечением эндотелия сосудов 
и развитием системных эффектов [2].

Особенность клинической картины 
ХОБЛ (отсутствие выраженных клиниче-
ских симптомов в  первые годы заболева-
ния) обуславливает позднее обращение 

пациентов за медицинской помощью. Как 
правило, только появление одышки, огра-
ничивающей трудовую деятельность, моти-
вирует пациента обратиться к врачу.

Клиническая картина ХОБЛ зависит от 
фазы течения заболевания (ремиссия/обо-
стрение). В фазе ремиссии симптоматика 
сохраняет свою стабильность и прогресси-
рование заболевания можно заметить толь-
ко при наблюдении за больным в динамике 
на протяжении нескольких месяцев.

В фазе обострения нарастает интенсив-
ность симптоматики (усиление кашля, одыш-
ки, увеличение мокроты) и функциональных 
расстройств (ухудшение показателей функ-
ции внешнего дыхания (ФВД) и  газов кро-
ви). Обострение продолжается, как правило, 
не менее 5–7 дней. Обострение может разви-
ваться постепенно либо стремительно, при-
водя к развитию острой дыхательной и пра-
вожелудочковой недостаточности.

Выделяют два типа обострения. Для 
I  типа обострения (инфекционного) харак-
терен воспалительный синдром с  повы-
шением температуры тела, увеличением 
объёма мокроты и её «гнойности», ростом 
острофазовых показателей крови (лейкоци-
тоз, повышение СОЭ, СРБ).

Для II типа обострения (неинфекцион-
ного) характерен синдром дыхательной не-
достаточности (усиление одышки) и  вне-
лёгочных проявлений ХОБЛ (слабость, 
цефалгия, диссомния, депрессия).

В зависимости от интенсивности сим-
птоматики и ответа на лечение обострение 
делится на три степени тяжести – от лёгкой 
до тяжёлой.

В зависимости от совокупности харак-
терных индивидуальных клинических ха-
рактеристик больных выделяют несколько 
клинических форм ХОБЛ, определяемых 
как фенотипы. 

Эмфизематозный фенотип ХОБЛ («ро-
зовый пыхтелка») наблюдается при па-
нацинарной эмфиземе и  проявляется ды-
хательной недостаточностью (одышка) 
Достаточная оксигенация крови обуславли-
вает нормальный цвет кожи лица. Лёгочное 
сердце у такого больного длительное время 
компенсировано, поэтому смерть пациента 
наступает в пожилом возрасте.

Бронхитический фенотип («синий отё- 
чник») наблюдается, как правило, при цен-
триацинарной эмфиземе и  в  основе сво-
ей имеет картину хронического бронхита. 
Вентиляционные нарушения, обусловлен-
ные гиперсекрецией мокроты, приводят 
к  гипоксии, которая отражается цианотич-
ным цветом кожи. Лёгочное сердце быстрее 
декомпенсируется и приводит к летальному 
исходу в среднем возрасте.
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Ещё одним фенотипом ХОБЛ является 
так называемый «перекрёстный синдром» – 
сочетание ХОБЛ и  бронхиальной астмы 
(БА) у одного больного [2]. 

Перекрёстный синдром ХОБЛ + БА ха-
рактеризуется персистирующим ограниче-
нием воздушного потока и  рядом симпто-
мов, которые характерны как для БА, так 
и для ХОБЛ.

Обычно ХОБЛ присоединяется к  уже 
имеющейся БА. Перекрёстный синдром от-
личается более тяжёлым течением и  боль-
шей частотой обострений, чем изолирован-
ные БА и  ХОБЛ. Выделяют два фенотипа 
«перекрёстного синдрома»  – эозинофиль-
ный и  нейтрофильный, различаемые отве-
том на ингаляционную глюкокортикостеро-
идную терапию (ИГКС).

Логично предположить, что и  профес-
сиональная ХОБЛ имеет свой собственный 
фенотип. У такого пациента преобладают 
атрофические процессы дыхательных пу-
тей, склонность к  развитию пневмоскле-
ротических изменений в  лёгких. Больным 
с  профессиональной ХОБЛ свойственны 
низкое качество жизни и относительно вы-
сокая приверженность к лечению [7].

Являясь основой ХОБЛ, воспаление 
проявляется не только в  бронхолёгочной 
системе, оно носит системный характер. 
Основные системные эффекты при ХОБЛ 
имеют следующие клинические проявле-
ния [2]:

− снижение питательного статуса, кото-
рое связывают с увеличением метаболизма 
за счёт повышенного потребления кисло-
рода дыхательными мышцами вследствие 
одышки и с потерей мышечной массы;

− дисфункция скелетной мускулатуры 
(снижение мышечной силы, атрофия мышц 
плечевого пояса), обусловленная митохон-
дриальными нарушениями, потерей сокра-
тительных белков и др.; 

− остеопороз у  больных ХОБЛ встре-
чается чаще, чем в  здоровой популяции 
(30 %), и достигает 69 %; 

− анемия хронических заболеваний 
(укорочение продолжительности жизни 
эритроцитов, нарушение метаболизма же-
леза, нарушение эритропоэза);

− сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) диагностируются не менее чем у по-
ловины больных ХОБЛ, вследствие повы-
шенного риска развития.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Основные направления диагностики 
ХОБЛ включают: выявление факторов ри-
ска (установление ингаляционного воздей-
ствия патогенных агентов); сведения, полу-

ченные из беседы с  больным (словесный 
портрет больного) – кашель и его характер, 
одышка и её выраженность, определяемые 
у  больных ХОБЛ, на основании опросни-
ков (mMRC, CAT); объективизацию сим-
птомов обструкции (диагноз ХОБЛ должен 
быть подтверждён данными спирометрии: 
постбронходилатационные значения ОФВ1/
ФЖЕЛ <70 % на всех стадиях заболевания). 

Физикальное обследование обладает 
низкой чувствительностью и  специфич-
ностью в  отношении диагностики лёгкой 
и среднетяжёлой ХОБЛ. Ведущая роль в ди-
агностике принадлежит инструментально-
му обследованию. 

Спирометрия проводится всем паци-
ентам, имеющим в  анамнезе курение или 
контакт с поллютантами окружающей сре-
ды либо профессиональными вредностями; 
респираторные болезни у  родственников; 
наличие длительного кашля, продукции мо-
кроты и/или одышки. 

Спирометрия считается базовым мето-
дом диагностики ХОБЛ и  объективизации 
состояния лёгочной функции, её показатели 
учитываются в градации ХОБЛ по степени 
выраженности обструктивных нарушений.

Экспираторное ограничение воздушно-
го потока (ОФВ1/ФЖЕЛ < 70 %) подтверж-
дает наличие бронхиальной обструкции, 
проводимый в  последующем бронходила-
тационный тест позволяет разграничить 
обратимую (БА) и  необратимую (ХОБЛ) 
обструкцию.

Пульсоксиметрия рекомендуется для 
оценки насыщения гемоглобина кисло-
родом (SaO2) у  всех пациентов с  ХОБЛ, 
поскольку гипоксемия является важной 
проблемой больных ХОБЛ, определяя пере-
носимость физической нагрузки и прогноз 
заболевания. Гипоксемия может быть запо-
дозрена при наличии эритроцитоза по дан-
ным исследования периферической крови.

Тест с  6-минутной ходьбой (или, в  от-
дельных случаях, велоэргометрия) исполь-
зуется для определения переносимости фи-
зической нагрузки.

Рентгенография органов грудной клетки 
проводится у больных ХОБЛ для исключе-
ния других, схожих по симптоматике забо-
леваний. 

Классификация ХОБЛ основывается на 
интегральной оценке тяжести больных как 
на основании клинической картины (коли-
чество обострений за год и  выраженность 
клинических симптомов по опросникам 
mMRC и CAT), так и по результатам пост-
бронходилатационных значений показате-
лей ОФВ1 и ФЖЕЛ.

В повседневной практике диагноз ХОБЛ 
выставляется уже на поздних стадиях бо-
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лезни, поскольку пациенты не ощущают 
себя больными до тех пор, пока не страдает 
их трудовая деятельность. 

В клинике профессиональных болезней, 
учитывая обязательные периодические ос-
мотры (обследования) работников, занятых 
на работах с вредными и/или опасными ус-
ловиями труда, диагноз ХОБЛ должен вы-
ставляться значительно раньше, благодаря 
регулярно проводимой спирометрии. 

Лечение ХОБЛ включает в себя медика-
ментозную терапию и  немедикаментозные 
методы. 

Немедикаментозная терапия решает 
следующие задачи: модификация факто-
ров риска (антиникотиновые программы, 
снижение и  предупреждение влияния про-
изводственных вредностей, атмосферных 
поллютантов), поддержание физической ак-
тивности больного ХОБЛ и др. 

Фармакотерапия решает следующие 
задачи: контроль симптомов заболевания, 
снижение частоты обострений и  темпов 
прогрессирования ХОБЛ; улучшение обще-
го состояния и  повышение толерантности 
к  физической нагрузке; уменьшение риска 
смертельного исхода от основного заболе-
вания и сопутствующей патологии.

К сожалению, ни одно из имеющихся ме-
дикаментозных средств для лечения ХОБЛ 
на данный момент не влияет на долгосроч-
ное снижение лёгочной функции, что служит 
отличительной чертой этой болезни [2]. 

Подавляющее большинство лекарствен-
ных средств, назначаемых больным ХОБЛ – 
ингаляционные препараты. Считается 
доказанным, что ингаляционная терапия 
является наиболее предпочтительным мето-
дом лекарственной терапии. Существенное 
значение для достижения эффекта имеют 
форма доставки и техника ингаляций у каж-
дого пациента. Ингаляционные устройства 
в качестве способа доставки лекарственных 
средств представлены дозированными аэ-
розольными ингаляторами, порошковыми 
ингаляторами, небулайзерами и  инноваци-
онной формой доставки «Респимат».

Выбор лекарственных средств для ре-
гулярной терапии и  объём медикаментоз-
ного вмешательства зависят от выражен-
ности симптомов, фенотипа ХОБЛ, степени 
ограничения воздушного потока (оценка 
ФВД), риска обострений, сопутствующих 
заболеваний. В помощь практическому 
врачу в различных руководствах представ-
лены схемы фармакологической терапии 
ХОБЛ [2].

Короткодействующие бронходилатато-
ры  – бета-2-агонисты (Фенотерол, Саль-
бутамол), антихолинергические препара-
ты (Ипратропия бромид) и их комбинации 

(Ипратропия бромид + фенотерол/сальбу-
тамол) – назначаются для использования по 
потребности.

Длительнодействующие антихолинер-
гические препараты (ДДАХ)  – Тиотропия 
бромид (24 часа), Гликопиррония бромид (24 
часа), Аклидиния бромид (12 часов) – реко-
мендуются в  качестве препаратов первого 
ряда для постоянной базисной монотерапии 
при любой тяжести ХОБЛ и входят в состав 
практически всех схем лекарственной ком-
бинированной терапии различных групп 
больных (А–D по классификации GOLD).

Длительно действующие бета-2-
агонисты (ДДБА) – Формотерол (12 часов), 
Индакатерол (24 часа), Олодатерол (24 
часа)  – в  качестве монотерапии использу-
ются только у пациентов с нетяжёлым тече-
нием и низким риском обострений (группы 
больных А, В). 

Комбинация ДДБА и  ДДАХ  – Вилан-
терол + умеклидиния бромид, Индакате-
рол + гликопиррония бромид, Олодате-
рол + тиотропия бромид  – показана при 
впервые выявленной ХОБЛ, с выраженными 
симптомами независимо от тяжести течения.

Роль ИГКС в  лечении ХОБЛ менее за-
метна, чем при БА, показания к применению 
определяются фенотипом ХОБЛ, но ни один 
из ИГКС не используется в качестве моноте-
рапии ХОБЛ. Длительное применение фик-
сированной комбинации ДДБА и  ИГКС  – 
Формотерол + будесонид (мометазон, 
беклометазон), Сальметерол + флутиказон, 
Вилантерол + флутиказона фуроат – способ-
ствует уменьшению выраженности симпто-
мов и числа обострений, улучшает качество 
жизни, однако, оказывает позитивное влия-
ние на уровень ОФВ1 только в первые 6 ме-
сяцев. ИГКС в  качестве комбинированной 
терапии показаны больным с ХОБЛ тяжёло-
го и крайне тяжёлого течения (группы С и D) 
с учётом клинико-лабораторных данных. 

Ингибиторы ФДЭ-4 (Рофлумиласт) 
используются только в  качестве комби-
нированной терапии при лечении ХОБЛ. 
Метилксантины (Теофиллин медленного 
высвобождения) оказывают умеренный 
бронхолитический эффект по сравнению 
с плацебо и рекомендуются в качестве до-
полнительной терапии у пациентов с тяжё-
лыми симптомами. 

На поздних стадиях ХОБЛ использу-
ют жизнеспасающие методы лечения: кор-
рекцию гипоксемии с помощью кислорода 
(длительная кислородотерапия), респира-
торную поддержку для коррекции венти-
ляционного резерва (длительная домашняя 
вентиляция лёгких), хирургические вме-
шательства (буллэктомия, трансплантация 
лёгкого). 
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Система профилактики профессиональ-
ной ХОБЛ включает в себя административно-
технические и медицинские мероприятия. 

Административные меры снижения ри-
ска развития профессиональной ХОБЛ под-
разумевают выполнение работодателями 
своих обязанностей по снижению загрязне-
ния воздуха рабочей зоны промышленными 
поллютантами, по обеспечению работников 
эффективными средствами коллективной 
(приточно-вытяжная вентиляция) и  индиви-
дуальной защиты (респираторы), по соблюде-
нию режимов труда (защита временем). 

Особая роль в профилактике професси-
ональной ХОБЛ принадлежит системе ме-
дицинских осмотров согласно приказу МЗ 
и МП РФ от 12.04.2011 г. № 302н [8]. 

В ходе предварительных медицинских 
осмотров происходит отсеивание лиц с со-
матической патологией, наличие которой 
является противопоказанием к работе в кон-
такте с профессиональными вредностями.

Периодические медицинские осмотры 
направлены на раннее выявление лиц с на-
чальными признаками нарушения ФВД 
и направление их в центр профпатологии. 

Поскольку все обострения ХОБЛ тракту-
ются как фактор прогрессирования заболе-
вания, то предупреждение обострений явля-
ется одной из главных задач профилактики. 
Способствуют уменьшению количества обо-
стрений отказ от курения; вакцинация про-
тив гриппа и  пневмококковой инфекции; 
адекватная медикаментозная терапия.

При обнаружении признаков ранее не-
установленной профессиональной ХОБЛ 
учреждение здравоохранения направляет 
пациента на консультацию к врачу-профпа-
тологу медицинской организации по месту 
жительства работника. Для решения экс-
пертных вопросов, связанных с установле-
нием причинно-следственной связи ХОБЛ 
с условиями труда, профессиональной при-
годности, больной направляется на обсле-
дование в центр профессиональной патоло-
гии с необходимым пакетом документов [9].

При необходимости больной направ-
ляется врачом-профпатологом для освиде-
тельствования в учреждение государствен-
ной службы медико-социальной экспертизы 
для определения степени утраты общей 
трудоспособности (установления группы 
инвалидности). При медико-социальной 
экспертизе учитывается ограничение жиз-
недеятельности, связанное, прежде всего, 
с нарушением функций дыхательной и сер-
дечно-сосудистой систем, а  также профес-
сиональный анамнез больного.

Прогноз при ХОБЛ в  отношении вы-
здоровления и  продолжительности жизни 
неблагоприятен. Среди причин смертности 

ХОБЛ занимает третье место в  мире, чет-
вёртое – в России. 

Для оценки прогноза существенную 
роль играют возможность устранения про-
воцирующих факторов, приверженность 
пациента к лечению, социально-экономиче-
ские условия. 

Заключение
Включение ХОБЛ в национальный спи-

сок профессиональных заболеваний Рос-
сийской Федерации позволяет оптимизиро-
вать терапевтическую стратегию у  данной 
группы больных, гармонизировать работу 
клиники профессиональной патологии с об-
щеклинической практикой
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СТАТЬЯ
УДК 612.13

ЭКГ АНАЛИЗ ИНТЕРВАЛА Q-Tc С ПОЗИЦИЙ ФИЗИОЛОГИЧНОСТИ 
СЕРДЕЧНЫХ СОКРАЩЕНИЙ

Воробьев Л.В.
Лечебно-диагностический центр «Виком-мед», Кременчуг, е-mail: leonid.vorobiov51@gmail.com

Сердечно-сосудистая патология стабильно занимает первое место по заболеваемости и по смертности 
среди населения и в динамике она увеличивается. Не проводя активной первичной профилактики сердеч-
но-сосудистых заболеваний, остановить приток новых больных не удается. Для профилактики нарушений 
сердечной деятельности необходимо выявлять ранние признаки формирования патологии, что возможно 
из анализа физиологичности сердечных сокращений и доступно из анализа временных показателей ЭКГ. 
Сердце является важным компонентом сердечно-сосудистой системы, обеспечивая нагнетание крови в со-
судистую систему через процесс систолы желудочков сердца, отображаемой на ЭКГ интервалом Q-T. В ме-
дицинской практике анализу этого показателя в сравнении его с должным показателем интервала Q-T уделя-
ется недостаточно внимания. Зачастую это связано с неоднозначностью получаемых результатов c помощью 
разнообразных формул его расчета должного и корригированного интервала Q-T, которые вступают в про-
тиворечие с физиологией сердечных сокращений при изменении ЧСС. В данной работе проанализированы 
все имеющиеся формулы расчета должного и корригированного интервала Q-T (Q-Tp и Q-Tc) на предмет 
соответствия их результатов физиологии сердечных сокращений и выявлено, что часть из них этим требова-
ниям не соответствует. Использование формул, не противоречащих физиологии сердца, позволяет повысить 
качество анализа электрической систолы желудочков, выявляя начальные формы ее нарушения и вовремя 
профилактировать снижение сократительной функции миокарда.

Ключевые слова: электрическая систола желудочков, интервал Q-T, должный интервал Q-Тр, 
корригированный интервал Q-Tc

ECG ANALYSIS OF THE Q-Tc INTERVAL FROM THE POSITION  
OF THE PHYSIOLOGICALITY OF HEART RATES 

Vorobеv L.V.
Medical and Diagnostic Center «Vicom-med», Kremenchug, е-mail: leonid.vorobiov51@gmail.com

Cardiovascular pathology consistently ranks first in morbidity and mortality among the population and increases 
in dynamics. Without conducting active primary prevention of cardiovascular diseases, it is not possible to stop the 
influx of new patients. For the prevention of cardiac abnormalities, it is necessary to identify early signs of the 
formation of pathology, which is possible from the analysis of the physiological nature of heart contractions and is 
available from the analysis of temporary ECG indicators. The heart is an important component of the cardiovascular 
system, providing blood injection into the vascular system through the process of systole of the ventricles of the 
heart, displayed on the ECG at a Q-T interval. In medical practice, not enough attention is paid to the analysis of 
this indicator in comparison with its proper indicator of the Q-T interval. Often this is due to the ambiguity of the 
results obtained using a variety of formulas for calculating the proper and corrected Q-T interval, which conflict 
with the physiology of heart contractions when the heart rate changes. In this paper, we analyzed all available 
formulas for calculating the proper and corrected Q-T interval (Q-Tp and Q-Tc) for compliance of their results 
with the physiology of heart contractions and revealed that some of them do not meet these requirements. The use 
of formulas that do not contradict the physiology of the heart, allows you to improve the quality of the analysis of 
electrical systole of the ventricles, identifying the initial forms of its violation and in time prevent the reduction of 
myocardial contractile function. 

Keywords: еlectric ventricular systole, interval Q-T, proper Q-Tр interval, corrected interval Q-Tc

Нарастающая актуальность патологии ор-
ганов кровообращения подтверждается стати-
стическими данными заболеваемости с 2006 
по 2013 г., где общая заболеваемость системы 
кровообращения выросла на 9,5 % [1].

Патология сердечно-сосудистой систе-
мы стойко занимает первое место и по забо-
леваемости, и  по смертности. В структуре 
общей смертности по последним данным 
заболевания сердечно-сосудистой системы 
в Украине составляют 66 %, в России 57 % 
и в совокупности смерть забирает до 2 млн 
человек ежегодно [2–4].

Главной задачей системы кровообра-
щения является обеспечение организма 
должным кровотоком в  зависимости от его 

изменяющихся потребностей. Сердце обе-
спечивает эту динамику кровотока через из-
менение ЧСС. Динамика ЧСС достигается 
изменением временных параметров сердеч-
ного цикла, отображаемого на ЭКГ зубцами, 
сегментами, интервалами. При учащении 
ЧСС временные параметры уменьшаются 
и  наоборот. Сердце должно обеспечивать 
жизнь организма и в состоянии покоя, и в со-
стоянии нагрузки. Нормативные показатели 
в покое еще не гарантируют норму в нагруз-
ке. Поэтому, оценивая здоровье сердца, не-
обходимо анализировать его показатели как 
в состоянии покоя, так и в состоянии нагруз-
ки. Изменение ЧСС в  сторону увеличения 
достигается в  том числе и  пробой с  гипер-
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вентиляцией, что не вносит организацион-
ных трудностей для традиционной схемы 
снятия ЭКГ в  покое. Одной из важнейших 
составляющих общей систолы сердца яв-
ляется электрическая систола желудочков, 
отображаемая на ЭКГ интервалом Q-T [5]. 
Интервал Q-T несет в себе информацию как 
о состоянии проводящей системы миокарда 
желудочков, состоянии сократительной спо-
собности миокарда, так и о  состоянии об-
менных процессов в миокарде. 

Многолетняя статистика показывает, 
что без активной первичной профилактики, 
ежегодно на смену умершим приходит такое 
же или большее количество новых больных 
c  сердечно-сосудистыми заболеваниями. 
Своевременное выявление и анализ ранних 
признаков формирования патологии в  этой 
части сердечной деятельности позволяет ар-
гументированно проводить профилактиче-
ские мероприятия по предупреждению сер-
дечной недостаточности. 

Анализ ЭКГ подразумевает сравнение 
фактического показателя с  нормативным. 
Для этого используются нормативные по-
казатели для различной и меняющейся ЧСС 
и главным показателем является показатель 
электрической систолы желудочков серд-
ца  – интервал Q-T. Физиология сердечных 
сокращений подразумевает одинаковую по 
количеству и направленности динамику по-
казателя факта и  должного (нормы). Для 
определения должного показателя электри-
ческой систолы желудочков сердца (Q-T) 
используют разные формулы ее расчета, 
и эти показатели должны отвечать требова-
ниям физиологии сердечных сокращений 
в  условиях изменяющейся ЧСС. Норма-
тивное (должное) значение должно умень-
шаться при увеличении ЧСС и,  наоборот, 
повторяя за фактом направленность дина-
мики. Вazett (1920), Fridericia (1920), Hegglin 
и  Holzmann (1937) были первыми исследо-
вателями оценки состояния электрической 
систолы желудочков. Bazett предложил 
формулу для расчета должного интервала –  
(Q-Tр = k•√RR), где k  – коэффициент эм-
пирически найденной нормы интервала 
Q-T. (для мужчин 370, для женщин 400) [6]. 
Hegglin и Holzmann предложили единый по-
казатель коэффициента  – 390 [7]. В 1947 г. 
L. Taran и  Szilagy модифицировали форму-
лу Bazett в  виде коррекции фактического 
интервала Q-T по ЧСС (QTc = Q-T/√RR) [8] 
и  должный интервал Q-T получил термин 
корригированный (Q-Tc), но это не изменило 
его назначения, как должного интервала Q-T. 

В литературе отмечается, что форму-
ла Базетта не вполне корректна. в  виде из-
лишней корректировки при высокой часто-
те сердечных сокращений и  недостаточной 

корректировке при брадикардии [9]. Соб-
ственно, это и обусловило появление различ-
ных модификаций формулы расчета в  виде 
корригированного по ЧСС интервала Q-Tс 
(Framigan, Taran, Hedlin, Frederic). При нали-
чии нескольких формул расчета естественно 
возникает вопрос – какую формулу наиболее 
рационально использовать в анализе интер-
вала Q-T и какие формулы отвечают крите-
риям физиологии сердечных сокращений?

Физиология сердечной деятельности 
предполагает:

– поэтапное чередование фаз возбуж-
дения и покоя миокарда, отображаемые на 
ЭКГ зубцами, комплексами, интервалами 
и сегментами;

– изменение ЧСС под потребности орга-
низма от брадикардии до тахикардии;

– увеличение ЧСС происходит за счет 
сокращения времени протекания всех про-
цессов в миокарде, приводя к сокращению 
времени всех элементов ЭКГ по мере воз-
растания ЧСС;

– величина динамики разных элементов 
ЭКГ на увеличение ЧСС – разная. При оди-
наковом увеличении ЧСС, динамика измене-
ния времени диастолы (сегмент Т-Р) намно-
го опережает динамику изменения времени 
сиcтолы миокарда (зубцы Р, QRS-T) [10].

Цель исследования: оценить получаемые 
результаты должного интервала Q-T с  по-
зиций соответствия их физиологии сердеч-
ных сокращений для целей рационализации 
использования имеющихся формул расчета 
должного интервала Q-T в анализе электриче-
ской систолы сердца при меняющейся ЧСС.

Материалы и методы исследования
Проанализированы 50 ЭКГ лиц, про-

шедших исследование сердечной деятель-
ности в состоянии покоя и нагрузки. Нагруз-
ка выполнялась произвольная, приводящая 
к учащению ЧСС в среднем на 30 ударов от 
исходного уровня. Возрастные границы об-
следованных от 10 лет до 71. Средняя раз-
ница между ЧСС покоя и  нагрузки соста-
вила 34 с границами ЧСС от 48 в покое до 
156 в нагрузке. Определялись фактические 
интервалы Q-T в покое, после нагрузки и их 
динамика. Выполнялись расчеты должного 
и корригированного интервала Q-T по всем 
имеющимся формулам с оценкой их дина-
мики при увеличении ЧСС. 

Результаты исследования  
и их обсуждение

В табл. 1 приведены обобщенные ре-
зультаты времени фактического интервала 
Q-T в покое и нагрузке в группе лиц с 10 до 
71 года, с указанием динамики фактическо-
го интервала Q-T на увеличение ЧСС.
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Из приведенных данных следует, что 
по мере возрастания ЧСС происходит со-
кращение времени интервала Q-T, которое 
в  данном примере уменьшилось на 12,5 % 
от исходного уровня. 

В анализ фактического интервала Q-T 
входит сравнение его с должными значени-
ями интервала Q-T. В норме все изменения 
фактического показателя Q-T сопровожда-
ются однонаправленными и  синхронными 
изменениями нормы – должного показателя 
Q-Tp. В идеале в здоровом сердце фактиче-
ский интервал Q-T и должный интервал Q-Tp 
должны совпадать и при изменении ЧСС ди-
намика их должна быть синхронной и одно-
направленной. Соответственно, этим требо-
ваниям физиологии сердечных сокращений 
должны отвечать все формулы расчета долж-
ного интервала Q-Tp. В табл. 2 представ-
лены результаты фактического и  должного 
интервала Q-Tp, рассчитанных по формулам 
Bazett и Hegglin, и их динамика.

Как видно из табл. 2, динамика факти-
ческого и должного показателя интервалов 

Q-T совпадает по направленности и  син-
хронности, демонстрируя уменьшение по-
казателей по мере возрастания ЧСС. Коли-
чественный итог динамики интервалов Q-T 
зависит от достигнутой разности между 
ЧСС покоя и ЧСС нагрузки.

Пример динамики интервала Q-T на 
нагрузку при минимальной разнице ЧСС, 
представлен примером ЭКГ (рис. 1 и  2) 
и в табл. 3. На рис. 1 отображена ЭКГ с ЧСС 
89 и Q-T 310 мс. На рис. 2 отображена ЭКГ 
с ЧСС – 103 и Q-T – 305 мс. Данные этих 
ЭКГ демонстрируют уменьшение фактиче-
ского интервала Q-T на 1,7 % при увеличе-
нии ЧСС на 14 ударов в 1 минуту. 

В табл. 3 представлена динамика фак-
тического и должного интервалов Q-Tр 
при изменении ЧСС и  составившая его 
уменьшение на 6–7 %. Результаты динами-
ки показателей фактического и  должного 
интервалов Q-T с использованием формул 
(Bazett, Hegglin) демонстрируют уменьше-
ние времени Q-T и зависимость уменьше-
ния от разницы ЧСС. 

Таблица 1
Усредненные фактические показатели ЭКГ в покое и нагрузке с их динамикой

Показатель (мс) в покое в нагрузке динамика %
R-R 890 612
ЧСС 67 98
Фактический Q-T 395 349 –12,5 %

Таблица 2
Усредненные фактические и должные показатели ЭКГ в покое и нагрузке с их динамикой

Показатель (мс) в покое в нагрузке динамика %
R-R 890 612
ЧСС 67 98
Фактический Q-T 395 349 –12,5 %
Должный Q-Tр Bazett 364 300 –17,6 %
Должный Q-Tр Hegglin 367 304 –17,2 %

Рис. 1. ЭКГ в покое Рис. 2. ЭКГ в нагрузке 
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Возможное максимальное сокращение 
времени систолы желудочков при возможной 
максимальной ЧСС достигает одной трети 
от интервала Q-T ЭКГ покоя. Пример такой 
динамики интервала Q-T при максимальной 
разнице ЧСС представлен в табл. 4.

Как видно из приведенных результатов 
(табл. 4), динамика фактического и  долж-
ного интервалов Q-T на нагрузку при мак-
симальной разнице ЧСС совпадает как по 
направленности, так и количественно. В от-
вете должного интервала Q-T на тахикардию 
при использовании формул Bazett, Hegglin 
не отмечено разногласий с физиологией сер-
дечных сокращений ни по направленности 
динамики, ни по количественному показа-
телю динамики. Разница в  количественной 
динамике между фактическим и  должным 
интервалом Q-T выравнивается при большей 
разнице между ЧСС покоя и ЧСС нагрузки. 

По мере увеличения ЧСС при коригиро-
вании должного показателя интервала P-Q по 
формулам Bazett, Hegglin отмечается увели-
чение количественного расхождения между 
фактическим интервалом Q-T и  должным 
Q-Tр в сторону уменьшения должного пока-

зателя. В указанной группе обследованных 
лиц при разнице ЧСС на 14 ударов в 1 минуту 
разница составляет 7,6 %, при разнице ЧСС 
на 33 удара в  1 минуту разница составляет 
13 %, при разнице ЧСС на 68 ударов в 1 мину-
ту разница показателей между фактическим 
и должным интервалом Q-T составила 16 %.

Динамика сердечной деятельности (ин-
тервал Q-T) при увеличении ЧСС c исполь-
зованием других формул расчета должного 
интервала Q-T для той же группы обследо-
ванных (10–71 год) представлена в табл. 5.

Как видно из результатов табл. 5, при 
использовании других формул, корригиру-
ющих интервал Q-T по ЧСС, они вступают 
в противоречие c физиологической реакци-
ей сердечной деятельности при увеличении 
ЧСС. Показатели корригированного интер-
вала (Q-Tc) идут в противоположную сторо-
ну от фактических величин Q-T и противо-
речат физиологии сердечных сокращений. 
При увеличении ЧСС корригированный 
интервал Q-Tс вместо уменьшения увели-
чивается и значительно расходится количе-
ственно и качественно в динамике с факти-
ческими показателями интервала Q-T. 

Таблица 3
Динамика фактического и должного интервалов Q-T при минимальной разнице ЧСС 

Показатель (мс.) ЭКГ покоя ЭКГ нагр. Динамика %
R-R (мс) 674 582
ЧСС 89 103
Фактический интервал Q-T 310 305 –1,7 %
Q-Tр Bazett 303 282 –7 %
Q-Tр Hegglin, Holzman 320 298 –6,9 %

Таблица 4
Фактические и должные величины интервала Q-T с их динамикой при максимальной ЧСС

Показатель (мс) динамика %
ЧСС 97 130 165
Фактический Q-T 374 314 269 –28 %
Q-Tр Bazett 290 256 223 –23 %
Q-Tр Hegglin 306 269 235 –23 %

Таблица 5
Фактические и должные величины интервала Q-T и его динамика при увеличении ЧСС 

с использованием других формул его расчета

Показатель (мс) в покое в нагрузке динамика показателя
R-R 890 612
ЧСС 67 98
Фактический Q-T. 395 349 –12,5 %
Q-Tр Bazett 364 300 –17,6 %
Q-Tр Hegglin 367 304 –17,2 %
Q-Tc Taran 420 459 +9,5 %
Q-Tc Framigan. 409 428 +4,6 %
Q-Tc Hedlin. 378 400 +5,8 %
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Картина динамики фактического, долж-
ного и корригированного интервала Q-T при 
увеличении ЧСС представлена в виде кон-
кретного примера результатов ЭКГ (рис. 3 
и  4) и  динамики интервала Q-T (табл. 6), 
рассчитанных по всем формулам.

На рис. 3 отображена ЭКГ с  ЧСС  – 82 
и Q-T – 360 мс. На рис. 4 отображена ЭКГ 
с ЧСС – 126 и Q-T – 322 мс. Данные этих 
ЭКГ демонстрируют уменьшение факти-
ческого интервала Q-T на 19,6 %, при увели-
чении ЧСС на 44 удара в 1 минуту. В табл. 6 
представлена динамика должных величин 
интервала Q-Tc при использовании различ-
ных формул расчета должного значения ин-
тервала Q-Tc.

Из приведенных данных в  табл. 6 вид-
на физиологическая динамика сердечной 
деятельности в  виде синхронного и  одно-
направленного уменьшения фактического 
и должного интервалов Q-Td при увеличе-
нии ЧСС с использованием формул расчета 
по Bazett, Hegglin, Holzman. Количествен-
ное отличие должного интервала Q-Tр от 
фактического интервала Q-T, при увеличе-
нии ЧСС на 44 удара в 1 минуту составля-
ет от 16 % до 21 % в  сторону уменьшения 

Q-Tp. Количественное отличие коригиро-
ванного интервала Q-Tc от фактического 
интервала Q-T, при увеличении ЧСС на 44 
удар в 1 минуту в среднем составляет 36 % 
в  сторону увеличения. Динамика корри-
гированного интервала Q-Tc по формулам 
других авторов противоречит физиологи-
ческой реакции сердечной деятельности 
в  виде увеличения Q-Tc по мере возраста-
ния ЧСС и  отличается большим отличием 
факта от должного, чем при использовании 
формул Bazett, Hegglin. 

Выводы
1. Основным критерием оценки кор-

ректности получаемого результата долж-
ного (Q-Tp) и корригированного (Q-Tc) ин-
тервала Q-T при использовании различных 
формул его расчета должно быть соблюде-
ние законов физиологии сердечной деятель-
ности при изменении ЧСС. 

2. Выявлено противоречие динамики 
интервала Q-Tс при увеличении ЧСС. Про-
тиворечие физиологии сердечных сокра-
щений при увеличении ЧСС связано с  ис-
пользованием в дополнительных формулах 
расчета коригированного по ЧСС интервала 

Рис. 3. ЭКГ в покое Рис. 4. ЭКГ в нагрузке

Таблица 6
Реакция должных величин интервала Q-Tс при увеличении ЧСС

Показатель (мс) ЭКГ покоя ЭКГ нагрузки Динамика
R-R 732 476
ЧСС 82 126
Фактический интервал Q-T 360 322 –19,6 %
Q-Tр Bazett 316 255 –19,4 %
Q-Tр Hegglin, Holzman 333 269 –19,3 %
Q-Tc Bazett в модификации Taran, Szilagi 421 446 +5,9 %
Q-Tc Framinghan 401 388 –3,3 %
Q-Tc Frideric 413 474 +14,7 %
Q-Tc Hodges 410 441 +7,5 %
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Q-Tc двух переменных составляющих (R-R 
и  QRS-T), имеющих разную скорость их 
динамики на единицу изменения ЧСС, что 
в  конечном счете приводит к  искажению 
результатов должного интервала Q-Tс и не 
позволяет достоверно оценить состояние 
фактического интервала Q-T.

3. В определении должного интервала 
Q-Tр наиболее отвечают требованиям фи-
зиологии сердечных сокращений формулы, 
предложенные авторами Bazett, Hegglin, 
Holzman.
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СТАТЬЯ
УДК 616.361-089-06
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ ЭНДОВИДЕОХИРУРГИЧЕСКИХ 

ВМЕШАТЕЛЬСТВ ПРИ ЖЕЛЧЕКАМЕННОЙ БОЛЕЗНИ
Жортучиев Р.К., Чапыев М.Б., Эраалиев Б.А. 

Национальный хирургический центр Министерства здравоохранения Кыргызской Республики, 
Бишкек, e-mail: myktybek@rambler.ru

В статье приведен сравнительный анализ результатов хирургического лечения 6381 больного с жел-
чекаменной болезнью, хроническим холециститом и  острым холециститом, которым была произведена 
лапароскопическая холецистэктомия в  различные периоды освоения метода. В зависимости от периодов 
освоения метода пациенты были разделены на три группы: В первую группу вошли 1446 (32,1 %) больных 
с острым осложненным холециститом, оперированных в период с 1996 по 2004 г. В эти периоды шло ак-
тивное освоение методов лапароскопической холецистэктомии, выработка оптимальных сроков операции, 
пересматривались показания и противопоказания. Во вторую группу вошли 1225 (27,2 %) больных с острым 
осложненным холециститом, оперированных в период с 2005 г. по 2008 г. В этот период команда врачей-
хирургов уже в достаточной степени овладела и отточила свое мастерство при выполнении лапароскопиче-
ской холецистэктомии. В третью группу вошел 1841 больной (32,1 %) с острым осложненным холециститом, 
оперированный в период с 2009 по 2017 г. В этот период хирургическая бригада учитывала все недостатки 
и ошибки предшествующих периодов. В основном, в этот период учитывался прогностический критерий 
осложнений после лапароскопической холецистэктомии. Обязательным условием успешного проведения 
лапароскопических и видеоэндоскопических оперативных вмешательств при остром холецистите является 
приобретение достаточного практического и клинического опыта проведения малоинвазивных видеоэндо-
сокпических вмешательств. Приобретенный нами опыт оперативного лечения больных острым холецисти-
том с максимально ранним выполнением видеоэндоскопических диагностических вмешательств позволит 
своевременно дать оценку хирургической ситуации и выполнить адекватные хирургические вмешательства 
в первые 12–24 часов заболевания. Между тем обязательным условием успешного выполнения видеолапаро-
скопических и эндоскопических хирургических вмешательств при остром холецистите – это наличие в до-
статочной мере приобретенного опыта выполнения этиъ манипуляций. Лапароскопическая холецистэктомия 
(ЛХЭ) имеет индивидуальные ограничения и свои пределы разрешающей способностей, которые нельзя не 
учитывать врачу-хирургу различного профессионального уровня.

Ключевые слова: желчнокаменная болезнь, острый, хронический холецистит, лапароскопическая 
холецистэктомия, хирургия

COMPARATIVE РЕ ASSESSMENT OF RESULTS РЕ ENDOVIDEO SURGICAL 
INTERVENTIONS РЕ AT THE GALLSTONE RE OF THE DISEASE

Zhortuchiev R.K., Chapyev M.B., Eraaliev B.A.
National surgical center of the Ministry of Health of the Kyrgyz Republic, Bishkek,  

e-mail: myktybek@rambler.ru
The comparative analysis of results of surgical treatment of 6381 patients with cholelithiasis, chronic cholecystitis 

and sharp cholecystitis which made a laparoscopic holetsistektomiya during various periods of development of a 
method is given in article. Depending on the periods of development of a method patients were divided into three 
groups: 1446 patients (32.1 %) with the sharp complicated cholecystitis operated during the period from 1996 to 
2004 entered into the first group. To the specified period there was an active development of methods of a laparoscopic 
holetsistektomiya, development of optimum terms of operation, indications and contraindications were revised; 
1225 patients (27.2 %) with the sharp complicated cholecystitis operated during the period from 2005 to 2008 entered 
Into the second group. During the specified period the surgical crew already sufficiently seized and perfected the 
skill when performing a laparoscopic holetsistektomiya; Entered Into the third group 1841 patients (32.1 %) with the 
sharp complicated cholecystitis operated during the period from 2009 to 2017. During this period the surgical crew 
considered all shortcomings and errors of the previous periods. Generally during this period the predictive criterion 
of complications after a laparoscopic holetsistektomiya was considered. An indispensable condition of successful 
performing laparoscopic and video endoscopic surgeries at sharp cholecystitis is acquisition of sufficient practical and 
clinical experience of carrying out low-invasive videoendosokpichesky interventions. The experience gained by us 
expeditious treatment of patients with sharp cholecystitis with the earliest performance of video endoscopic diagnostic 
interventions vozvolit in due time to give an assessment on a surgical situation and to execute adequate surgical 
interventions in the first 12-24 hours of a disease. Between that indispensable condition of successful performance of 
video laparoscopic and endoscopic surgical interventions at sharp cholecystitis this existence adequately the gained 
experience of performance этиъ manipulations. The laparoscopic holetsistektomiya (LHE) has individual restrictions 
and the limits allowing abilities which the doctor-surgeon of various professional level should not consider.

Keywords: cholelithic disease, sharp, chronic cholecystitis, laparoscopic holetsistektomiya, surgery

С увеличением числа больных с  жел-
чекаменной болезнью (ЖКБ) и  острым 
осложненным холециститом (ООХ) воз-
росла и роль применения малоинвазивных 

оперативных вмешательств на желчевыво-
дящих путях, а именно лапароскопической 
холецистэктомии (ЛХЭ) [1–3]. Безусловно 
желчекаменная болезнь в настоящее время 
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является и остается самым распространен-
ным заболеванием современности [4, 5]. 

Этот факт подтверждают периодиче-
ские статистические данные Всемирной 
организации здравоохранения: из всего 
населения мира более 10 % страдают этим 
заболеванием и  оно имеет тенденцию ро-
ста в 2 раза каждые последующие десяти-
летия [6, 7]. А между тем с  применением 
лапароскопических технологий в  совре-
менной медицине количество лапароско-
пических холецистэктомий составляет 
90–95 % [7, 8]. Широкому распростране-
нию применения лапароскопической холе-
цистэктомией перед традиционной лапа-
ротомной холецистэктомии способствуют 
следующие факторы: прежде всего, низкий 
процент травматичности операции, низкий 
процент послеоперационных осложнений, 
легкая переносимость операции больны-
ми, высокий косметический показатель по-
слеоперационных рубцов, меньший срок 
на реабилитацию [9, 10].

В этой связи, с внедрением в 1996 г. ла-
пароскопической холецистэктомии в стенах 
Национального хирургического центра Ми-
нистерства здравоохранения Кыргызской 
Республики, мы по мере освоения, накопле-
ния практического и  клинического опыта 
выработали ряд усовершенствованных тех-
нических приемов, котрые широко исполь-
зуются в республике.

Цель исследования: провести сравни-
тельную оценку результатов эндовидеохи-
рургических вмешательств (ЛХЭ) при жел-
чекаменной болезни в  различные периоды 
освоения метода. 

Материалы и методы исследования
В стенах Национального хирургическо-

го центра Министерства здравоохранения 
Кыргызской Республики в  различные пе-
риоды освоения метода лапароскопической 
холецистэктомии был прооперирован 6381 
больной с  ЖКБ, хроническим холецисти-
том (ХХ) и  острым осложненным холеци-
ститом, которым были проведены эндохи-
рургические вмешательства. 

Результаты исследования  
и их обсуждение

Следует отметить, что большинство 
больных по половозрастным признакам 
составили женщины и лица старше 40 лет. 
Из 6381 больных, перенесших лапароско-
пическую холецистэктомию, из них жен-
щины составили 5138 (80,5 %), а  мужчи-
ны 1243 (19,5 %). При распределении по 
возрасту лица в зрелом и трудоспособном 
состоянии были в  следующем порядке: 
от 21 лет до 30 лет 317 (5,0 %) больных, 
31–40 лет  – 1419 (22,2 %), 41–50 лет  – 
1800 (28,2 %), 51–60 лет  – 1202  (18,8 %) 
больных. А также составивщие тяже-
лую группу и  в  возрасте старше 60 лет 
1605 (25,2 %) больных (табл. 1).

Как видно из рис. 1, острый осложнен-
ный холецистит выявлен у  4512 больных 
(70,7 %): с каменным холециститом проопе-
рирован 4491 больной (70,4 %), а  острым 
некалькулезным с  осложненной формой 
холецистита операция проведена у 21 боль-
ного (0,3 %), а хроническая форма холеци-
стита встречалась у 1869 больных (29,3 %). 

Таким образом, по нашим данным ла-
пароскопическая холецистэктомия при 
остром осложненном холецистите прово-
дилась в 3,5 раза больше, чем при хрониче-
ском холецистите. В то же время в течение 
многих лет в развитии и внедрения в прак-
тику лапароскопической хирургии, острая 
форму осложненного холецистита считали 
противопоказанием к  проведению лапаро-
скопической операции. Наверное, при этой 
осложненной форме считали и  относили 
этк операцию к категории «трудной» лапа-
роскопической холецистэктомии. 

Как видно из рис. 2, с диагнозом острый 
калькулезный холецистит (ОКХ) проопе-
рировано 1026 больных (21,5 %), с острым 
флегмонозным холециститом (ОФХ) 2999 
больных (66,9 %) и с острым гангренозным 
холециститом (ОГХ) 487 пацинтов (11,6 %). 
Таким образом, деструктивные формы 
острого осложненного холецистита выявле-
ны у 3486 (77,3 %) больных.

Таблица 1
Половозрастное распределение больных 

По полу Распределение по возрастам Итого:
до 20 лет от 21 до 30 от 31 до 40 от 41до 50 от 51до 60 старше 60 абс.  %

м 2 28 331 452 146 284 1243 19,5
ж 36 289 1088 1348 1056 1321 5138 80,5

Абс.
 %

38
0,6

317
5,0

1419
22,2

1800
28,2

1202
18,8

1605
25,2

6381 100
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Рис. 1. Распределение больных по клиническим формам холецистита

Рис. 2. Распределение больных по клинико-морфологическим формам ООХ

Как известно, эффективность любо-
го эндохирургического метода зависит от 
опыта хирурга, практических наработок 
оперирующей команды. В связи с  этим, 
учитывая этапы освоения и  практического 
внедрения лапароскопических технологий 
в Национальном хиругическом центре про-
оперированные больные были разделены на 
3 группы.

1446 пациентов составили первую груп-
пу (32,1 %) с острым осложненным холеци-
ститом, оперированных в период с 1996 по 
2004 г. В этот период активно осваивали ме-

тоды лапароскопической холецистэктомии, 
вырабатывались показания и противопока-
зания и оптимальные сроки операции. 

Во вторую группу вошли 1225 боль-
ных (27,2 %) с  острым осложненным хо-
лециститом, оперированных в  период 
с  2005 по 2008 г. В этот период команда 
видеоэндоскопических хирургов успешно 
приобрела практические и  клинические 
навыки проведения лапароскопической 
холецистэктомии. 

В третью группу вошли 1841 больной 
(32,1 %) с  острым осложненным холеци-
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ститом, оперированных в период с 2009 по 
2017 г. В этот период хирургическая бри-
гада учитывала все недостатки и  ошибки 
предшествующих периодов. В основном 
в этот период учитывался прогностический 
критерий осложнений после лапароскопи-
ческой холецистэктомии.

Нами были проанализированы осложне-
ния во время операции и  в  раннем после-
операционном периоде в  зависимости от 
периода освоения лапароскопической холе-
цистэктомии (табл. 2). 

Из табл. 2 видно, что интраоперацион-
ные осложнения в первой группе возникли 
у  70 (4,8 %) больных, во второй группе  – 
у 18 (1,5 %) и в третьей группе – у 8 (0,4 %) 
больных. С каждым годом с  приобретени-
ем опыта и применением прогностических 
критериев развития осложнений после 
лапароскопической холецистэктомии ин-
траоперационные осложнения снижались. 
Если в начале применения лапароскопиче-
ской холецистэктомии ее чаще применяли 
при хроническом холецистите, то с  при-
обретением опыта наша бригада лапаро-
скопическую холецистэктомию применяла 
в основном при остром холецистите. С при-
менением прогностических критериев раз-
вития интраоперационных осложнений при 
лапароскопической холецистэктомии ос-
ложнения снизились в 9 раз.

Следует отметить, что некоторые ос-
ложнения, возникшие во время операции 
в  период освоения лапароскопической хо-
лецистэктомии, в  последующие периоды, 
с приобретением практических и клиниче-

ских навыков не встречались. Так в первый 
период у 5 больных (0,3 %) выявлена несо-
стоятельность культи пузырного протока, 
у 2 больных (0,1 %) кровотечение из мелких 
сосудов передней брюшной стенки. В по-
следующие этапы вышеуказанные ослож-
нения не встречались, несмотря на выпол-
нение лапароскопических вмешательств. 
Отсюда можно резюмировать о значимости 
приобретения практических и клинических 
навыков оперирующего врача-хирурга, 
от своевременно поставленного диагноза 
и показаний к операции.

При выборе хирургической тактики ис-
ходили в индивидуальном порядке от срока, 
характера повреждения и времени его обна-
ружения.

При проведении анализа причин при-
ведших к ятрогенным повреждениям при 
проведении видеолапароскопической хо-
лецистэктомии мы выделили следующие 
факторы: клинические и анатомические ха-
рактеристики органов, малый практический 
опыт врача-хирурга, технические затрудне-
ния при операции. К примеру, у 9 пациен-
тов в области желчного пузыря мы выявили 
атипичное соотношение протоковых и  со-
судистых элементов, также 927 пациентов 
в  печеночно-двенадцатиперстно-поджелу-
дочной области обнаружены выраженные 
воспалительные, инфильтративные и  спа-
ечные процессы. А такой фактор, как малый 
практический опыт врача-хирурга, повлек-
ший ятрогенное повреждение, наблюдали 
у  2 пациентов в  первый период освоения 
метода.

Таблица 2
Сравнительная оценка интраоперационных осложнений в зависимости от периода 

освоения лапароскопической холецистэктомии

Осложнения Первая группа
(n = 1446)

Вторая группа 
(n = 1225)

Третья группа
(n = 1841)

Кол-во
больных

Уд. вес
( %)

Кол-во 
больных

Уд. вес
( %)

Кол-во 
больных

Уд. вес
( %)

Интраоперационные осложнения 70 4,8 18 1,5 8 0,4
Несостоятельность культи пузырного протока 5 0,3 – – – –
Кровотечение из сосудов передней брюшной 
стенки

2 0,1 – – – –

Кровотечение из пузырной артерии 33 2,3 6 0,5 –
Кровотечение из ложа ЖП 3 0,2 4 0,3 1 0,05
Желчеистечение из ложа ЖП 12 0,8 6 0,5 7 0,4
Повреждение воротной вены 2 0,1 – –
Холедострый осложненный холециститодуо-
денальный свищ

2 0,1 – –

Повреждение гепатика 12 0,8 2 0,2
Конверсия 162 11,2 18 1,5 2 0,1
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Желчеистечение из ложа желчного 
пузыря встречалось во всех трех груп-
пах. В первой группе  – у  12 (0,8 %), во 
второй – у 6 (0,5 %) и в третьей группе – 
у 7 (0,4 %) больных. Во всех трех группах 
желчеистечение из ложа желчного пузыря 
остановлено консервативным путем. Это 
зависело от того, что после лапароскопи-
ческой холецистэктомии подпеченочное 
пространство было хорошо дренировано. 
В первые сутки, когда начиналось желче-
истечение, мы назначали дезинтоксикаци-
онную и  антибиотикотерапию. Строгий 
постельный режим и  динамическое на-
блюдение. Во всех случаях желчеистече-
ние из ложа желчного пузыря постепен-
но сокращалось количество выделяемой 
желчи и на 4–5 сутки закрылось самосто-
ятельно.

Кровотечение из пузырной артерии 
в  первый период встречалось у  33 (2,3 %) 
и во второй период  – у 6 (0,5 %) больных. 
В последние годы с  приобретением опыта 
эти осложнения не наблюдались.

Кровотечение из ложа желчного пузы-
ря в первой группе было у 3 (0,2 %), во вто-
рой группе – у 4 (0,3 %) и в третьей груп-
пе  – у  одного (0,05 %) больного. Как мы 
видим, с  приобретением опыта уровень 
этого осложнения идет к снижению. Ино-
гда при деструктивных формах, а именно 
при остром флегмонозном и гангренозном 
холецистите, при сложностях остановки 
кровотечении из ложа желчного пузыря, 
мы применяли Тахоком. Таким образом, 
это осложнение в  некоторых случаях не 
зависит от оперирующего хирурга, а зави-
сит от морфологической формы острого 
холецистита. 

В начале освоения лапароскопической 
холецистэктомии у  двух больных (0,1 %) 
было повреждение воротной вены. В обо-
их случаях была произведена традиционная 
лапаротомия и ушивание поврежденной во-
ротной вены.

Повреждение гепатика при остром ос-
ложненном холецистите наблюдали в  пер-
вой группе – у 12 (0,8 %), а во второй – у 2 
(0,2 %) больных. Конверсия же с  приобре-
тением практических и клинических навы-
ков лапароскопической холецистэктомии 
снизилась. Если в  период освоения лапа-
роскопической холецистэктомии, в первый 
период, конверсия лапароскопической холе-
цистэктомии в традиционную лапаротомию 
была у  162(4,7 %) больных, то во второй 
период  – у  18 (1,5 %). В третьем периоде, 
когда мы применяли прогностические кри-
терии выполнения лапароскопической хо-
лецистэктомии, конверсия была у 2 (0,1 %) 
больных.

Выводы
1. Приобретенные нами клинические 

и  практические навыки оперативного ле-
чения больных с острым осложненным хо-
лециститом с максимально ранним выпол-
нением лапароскопической диагностики 
позволят своевременно дать оценку хирур-
гической ситуации и провести адекватное 
хирургическое малоинвазивное вмеша-
тельство в первые 12–48 ч заболевания. 

2. Необходимым условием успешного 
проведения видеолапароскопических и  ви-
деоэндоскопических оперативных мало-
инвазивных вмешательств при остром ос-
ложненном холецистите является наличие 
достаточного клинического и практическо-
го опыта их выполнения. 

3. Врачу-хирургу любого профессиональ-
ного уровня необходимо учитывать ограни-
чения и пределы разрешающей способности 
лапароскопической холецистэктомии.
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2Главный военный клинический госпиталь имени Н.И. Бурденко, Москва

Фибрилляция предсердий (ФП) является одним из наиболее часто встречающихся типов наджелу-
дочковой тахиаритмии, с  которой приходится сталкиваться врачу в  клинической практике. К возможным 
факторам риска развития и связанных осложнений ФП относятся такие состояния, как синдром ночного 
апноэ, субклинический гипертиреоз, а  также хронические обструктивные заболевания легких. Основной 
причиной возникновения нарушений сердечного ритма, ассоциированных с фибрилляцией предсердий, яв-
ляется аномальная проводимость импульсов возбуждения эндокардиальной областью при наличии электро-
анатомического субстрата, что вызывает электрофизиологические изменения работы проводящей системы 
сердца и нарушает синхронный ритм сокращений. Для локализации роторов фибрилляторной активности 
на практике часто применяется биполярное картирование сердца на основе регистрации комплексных фрак-
ционных эндокардиограмм (КФЭГ) с  помощью контактных электродов картирующего катетера. С целью 
изучения электрофизиологических свойств внутрипредсердной активности были проведены процедуры 
электроанатомического картирования для пациентов сформированной клинической группы с персистирую-
щей формой ФП. Разработанный метод обработки и анализа комплексных фракционных эндокардиограмм 
позволяет эффективно оценить рефрактерный период электроанатомических участков левого предсердия 
и выявить возможные патофизиологические источники и триггеры аритмической активности сердца.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, картирование, биполярные эндокардиограммы, 
внутрипредсердная проводимость, электроанатомический субстрат, рефрактерный период 
предсердий
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Atrial fibrillation (AF) is one of the most common types of supraventricular tachyarrhythmias, which the 
clinician has to deal with in everyday clinical practice. The possible risk factors for AF and associated complications 
leads to common diseases such as sleep apnea syndrome, subclinical hyperthyroidism and chronic obstructive 
pulmonary disease. The main reason for arrhythmias associated with atrial fibrillation is an abnormal conduction of 
electrical excitation impulses in endocardial sites with electoanatomical substrate that causes electrophysiological 
modification of the cardiac conduction system and disrupts synchronous rhythm. In practice, bipolar cardiac 
mapping is often used for localization of fibrillation activity sources based on the analysis for complex fractional 
endocardiograms (CFEG) which is registered with using contact electrodes of the mapping catheter. For studying 
electrophysiological properties of intracardial activity, electroanatomical mapping was performed for patients from 
formed clinical group with persistent form of atrial fibrillation. The developed method for processing and analysis 
of complex fractionated endocardiograms allows to estimate refractory period in myocardial sites of left atrium and 
potentially localize pathophysiological sources and triggers for arrhythmic activity.

Keywords: atrial fibrillation, mapping, bipolar endocardiograms, intracardial conduction, electroanatomical substrate, 
refractory period

Фибрилляция предсердий (ФП) являет-
ся одним из наиболее часто встречающих-
ся типов наджелудочковой тахиаритмии, 
с которой приходится сталкиваться врачу-
кардиохирургу в  повседневной клиниче-
ской практике. Для данного вида аритмии 
характерна некоординированная электри-
ческая активность предсердий со сниже-
нием их сократительной функции, что при-
водит к нерегулярному ритму желудочков 
сердца. Проведенные статистические ис-
следования показали, что распространен-
ность ФП составляет около 1 % среди лиц 

моложе 55 лет, тогда как среди пациентов 
старше 80 лет данная патология встреча-
ется у 10 % лиц [1]. К основным факторам 
риска развития и  возможных осложнений 
ФП относятся такие состояния, как син-
дром ночного апноэ, субклинический ги-
пертиреоз и  хронические обструктивные 
заболевания легких [2].

Согласно современной концепции дан-
ный вид аритмии развивается поэтапно: 
сначала возникает первичный пароксизм, 
затем повторные с  возможным переходом 
в персистирующую форму, а при неэффек-
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тивности лечения и возникновении частых 
рецидивов происходит трансформация 
в постоянную форму. В соответствии с этим 
на практике выделяют несколько различных 
видов ФП: пароксизмальную (характери-
зуется самопроизвольным прекращени-
ем эпизодов, либо приступы купируются 
кардиоверсией в  срок до 7  дней), перси-
стирующую (эпизоды сохраняются доль-
ше 7 дней), длительно-персистирующую, 
когда аритмия продолжается более 1 года, 
а  также постоянную форму, при которой 
прекращаются попытки восстановления 
синусового ритма. Пароксизмальная фор-
ма является аритмией очагового типа, 
индуцируемой электрическим возбужде-
нием, возникающим чаще всего в  легоч-
ных венах, реже в  верхней полой вене, 
вене Маршалла или коронарном синусе. 
При персистирующей или длительно-
персистирующей формах ФП зачастую 
у  пациента наблюдаются органические 
заболевания сердца. В данных случаях 
аритмогенная активность связана как со 
структурными изменениями (фиброз), так 
и с электрическим ремоделированием сте-
нок предсердий [3]. Наличие частых ре-
цидивов при ФП приводит к увеличению 
риска тромбоэмболических осложнений, 
что приводит к уменьшению толерантно-
сти к физическим нагрузкам и снижению 
качества жизни больных.

Механизмы возникновения различных 
видов кардиоаритмий изучаются на про-
тяжении нескольких десятилетий, однако 
единого представления об электрофизиоло-
гической этиологии ФП не сформировано, 
а  предложенные концепции хирургическо-
го и  интервенционного лечения требуют 
дальнейшей проработки  [4]. Внедрение 
современных систем навигационного элек-
троанатомического картирования привело 
к  возможности и  появлению средств про-
ведения антральной изоляция легочных 
вен (ЛВ) с  помощью построения изопо-
тенциальных карт возбуждения миокарда 
и выполнения дополнительных линий воз-
действия. Основным методом интервенци-
онного лечения ФП является малоинвазив-
ное высокочастотное токовое воздействие 
(абляция) на критические точки возникно-
вения аритмии. Радиочастотная абляция 
является достаточно сложной процедурой 
с манипулятивной точки зрения, связанной 
с  огромным числом областей воздействия, 
локализованных в  антральных областях 
левого и  правого предсердий. Данная опе-
рация является крайне продолжительной 
(длительность операции варьируется от 1,5 
до 4 ч), и  чаще всего ее проводят с  помо-
щью катетерных технологий. Широкое рас-

пространение этой методики связано в пер-
вую очередь с хорошими результатами при 
минимальной инвазивности. По некоторым 
данным катетерная абляция эффективна бо-
лее чем у 70 % пациентов с пароксизмаль-
ной формой ФП, однако ее эффективность 
снижается для больных с персистирующей 
и постоянной формами аритмии. Подобные 
результаты можно объяснить ремоделиро-
ванием стенок предсердий и  появлением 
новых источников ФП при её длительном 
течении, а  также ограничениями выбран-
ной стратегии абляции [5]. Таким образом, 
понимание и исследование механизмов воз-
никновения изменений внутрипредсердной 
проводимости играет ключевую роль при 
выборе методики эффективного лечения 
фибрилляции предсердий.

Цель исследования: разработка метода 
обработки и  анализа комплексных фрак-
ционных эндокардиограмм для оценки 
нарушений проводимости электроанато-
мических участков левого предсердия и вы-
явления очагов патофизиологической ак-
тивности сердца.

Материалы и методы исследования
При экспериментальном изучении мо-

делей существования ФП было показано, 
что источник нарушения внутрипредсерд-
ной проводимости электрического возбуж-
дения почти полностью определяет генез 
и  характер аритмии. Обычно выделяют 
два механизма развития ФП: очаговую ак-
тивность и  формирование множественных 
«блуждающих» коротких цепей риентри. 
Для возникновения аритмии необходимо 
наличие электроанатомического субстрата 
или характерного триггера, а также факто-
ра, поддерживающего ее. Триггеры могут 
быть расположены в  пограничном гребне, 
устье коронарного синуса, межпредсерд-
ной перегородке, свободной стенке пред-
сердий, однако наиболее частая их лока-
лизация  – легочные вены, ткань которых 
характеризуется коротким рефрактерным 
периодом проводимости. Множественные 
волны электрического возбуждения пред-
сердий, взаимодействующие между со-
бой, приводят к формированию вторичных 
волн, которые способствуют поддержанию 
аритмии. После формирования повторных 
пароксизмов происходит электрофизиоло-
гическое ремоделирование предсердий, при 
котором снижаются продолжительность 
потенциала действия и  рефрактерный пе-
риод [6]. К основным причинам подобных 
изменений относятся дисфункция вегета-
тивной нервной системы, а  также влияние 
тахиаритмии на функцию проводящих пу-
тей сердечной ткани.
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Развитию пароксизмов сокращений 
предсердий способствуют также некоторые 
анатомические особенности, например, не-
четко отделенные границы гладкой и  тра-
бекулярной частей предсердий, фиброзные 
кольца митрального и трехстворчатого кла-
панов, а также множество отверстий – устья 
полых и легочных вен или коронарного си-
нуса. Наличие подобных областей вместе 
с  другими факторами приводят к  измене-
нию свойств распространения электриче-
ского импульса возбуждения, которые на-
блюдаются даже при отсутствии изменений 
проводящей системы предсердий. Из-за 
различий клеточной электрофизиологии 
между смежными анатомическими областя-
ми возникает неоднородность восстанов-
ления возбудимости предсердий в  целом. 
В исследовании Allessie показано, что реф-
рактерный период левого предсердия суще-
ственно отличается от правого, что частич-
но объясняет его способность поддерживать 
фибрилляторную активность желудочков за 
счет возникающих множественных волн 
микрореентри, а  правого  – за счет трепе-
таний с  формированием одиночного круга 
риентри [7].

Снижение длины волны рефрактерно-
сти приводит к тому, что электрический им-
пульс возбуждения возвращается в началь-
ную точку в момент, когда эндокардиальная 
ткань еще находится в рефрактерном пери-
оде, что приводит к формированию множе-
ственных вторичных волн риентри и повы-
шает риск возникновения ФП. Первичный 
электрический импульс возбуждения, от-
вечающий за формирование риентри, бло-
кируется в  волокнах с  длинным рефрак-
терным периодом и  распространяется по 
участкам возбудимой ткани со сниженной 
рефрактерностью, возвращаясь к  началь-
ным волокнам в  момент восстановления 

возбудимости. Если период рефрактерно-
сти оказывается сниженным и межклеточ-
ная передача потенциала действия между 
эндокардиальными областями предсердия 
осуществляется медленно, то вероятность 
возникновения циркулирующих импуль-
сов после отдельного одиночного круга 
риентри существенно повышается. Со-
гласно теории спиральных волн или ро-
торов, формируемая волна риентри имеет 
сходство со спиралью, которая быстро вра-
щается вокруг центрального ядра [8]. Про-
должительность данного процесса зависит 
от параметров клеточной возбудимости 
и  предсердной рефрактерности, а  направ-
ление вращения по предсердиям меняется 
с  медленной скоростью, нарушающей их 
электрическую стабильность. Для эффек-
тивного «симптоматического» лечения 
ФП необходимо увеличить длину волны за 
счет повышения рефрактерного периода, 
что осуществляется с помощью антиарит-
мических препаратов, либо прервать путь 
прохождения импульса с помощью радио-
частотного воздействия на патофизиологи-
ческие участки миокарда.

Длительное существование аритмии 
является результатом электрофизиологи-
ческого и  структурного ремоделирования 
предсердий, а  также влиянием патофизио-
логических изменений. Подобные измене-
ния способствуют фрагментации распро-
страняющегося фронта волны возбуждения 
и  разделения на вторичные волны, каждая 
из которых становится независимой и уско-
ряет или замедляет свое движение до мо-
мента встречи с  невозбудимой тканью. 
Дочерние волны могут взаимодействовать 
с  соседними волнами, изменяться по на-
правлению распространения, что во многом 
определяет хаотичный характер возбудимо-
сти окружающей эндокардиальной ткани.

Рис. 1. Фрагменты записанных эндокардиограмм после цифровой фильтрации
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На текущий момент существует несколь-
ко методик локализации роторов возбужде-
ния ФП [9]. Среди них широкое примене-
ние получили биполярное и  униполярное 
картирование при помощи контактных 
электродов с  регистрацией комплексных 
фракционных эндокардиограмм (КФЭГ). 
Выделенные участки пространственно-
временного распределения комплексной 
электрической активности являются наи-
более аритмогенными и  приоритетными 
для воздействия с  помощью катетерной 
абляции. Спектральный анализ записан-
ных эндокардиограмм (рис. 1) позволяет 
выявить стабильные очаги микрореентри 
и степень нестабильности процессов элек-
трофизиологического возбуждения. В ряде 
случаев, при которых анализ временных 
параметров ЭГ затруднен, степень электро-
физиологической активности предсердий 
можно оценить с  помощью анализа доми-
нантной частоты [10]. Тем не менее клини-
ческая ценность и эффективность методики 
спектрального картирования остается не-
определенной. Кроме того, использование 
стандартных электроанатомических систем 
картирования при малом размере зоны рит-
могенеза не позволяет отличить источник 
фокусного возбуждения от ротора, так как 
компактный ротор имитирует эктопический 
очаг возбуждения.

Результаты исследования  
и их обсуждение

С целью изучения электрофизиологи-
ческих свойств внутрипредсердной актив-
ности при персистирующей форме ФП 
была сформирована клиническая группа из 
23 пациентов, проходивших лечение в  от-
делении интервенционной кардиологии 
ФГКУ «Главный военный клинический 
госпиталь имени академика Н.Н. Бурден-
ко» Министерства обороны РФ (средний 

возраст 51,6 ± 3,6 лет). Процедура электро-
анатомического картирования предсердий 
проводилась для каждого пациента группы 
с  использованием нефлюороскопической 
системы трехмерной навигации Carto3 (Bi-
osense Webster, США). Под местной анесте-
зией раствором новокаина (0,5 %) выполня-
лось пунктирование левой подключичной 
вены для введения референтного электрода 
и правой бедренной вены для картирующе-
го/аблационного электрода. В качестве диа-
гностического референтного электрода ис-
пользовали 10-полюсный электрод Webster 
(6F), который проводился во всех случаях 
в коронарный синус и служил для регистра-
ции эндокардиограмм, диагностической 
стимуляции и  в  качестве анатомического 
ориентира. Для картирования использовал-
ся биполярный катетер NaviStar Thermo-
Cool (Biosense Webster, США) с диаметром 
3,5 мм между электродами, который вво-
дился в ЛП через бедренную вену.

Во время исследований картирующий 
электрод продвигали, описывая эллипсо-
идную траекторию по поверхности камеры 
с фиксацией анатомических точек электро-
физиологической карты. После построения 
трехмерной карты сердца осуществлялась 
последовательная запись внутрипредсерд-
ных эндокардиограмм длительностью 10 с 
в  основных анатомических областей пред-
сердия. Для предварительной фильтрации 
сигналов применялся полосно-пропускаю-
щий фильтр Баттерворта высокого порядка 
с частотами среза, равными 3 и 60 Гц. Вы-
бор данной полосы пропускания был обу-
словлен необходимостью обеспечения ми-
нимального искажения морфологических 
особенностей ЭГ с сохранением частотных 
свойств сигнала. Дополнительно для устра-
нения помех по питанию использовался 
цифровой режекторный фильтр на 50 Гц, 
частота дискретизации составляла 1500 Гц.

Рис. 2. Значения кросс-корреляционной функции между записанными эндокардиограммами 
различных электродов катетера
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Параметры проведения электрического 
импульса возбуждения определялись при 
расчете значений кросс-корреляционной 
функции между записанными эндокарди-
ограммами с  помощью информационных 
электродов. Оценка положения пикового 
значения кросс-корреляционной функции 
использовалась для расчета временной за-
держки проведения электрического импуль-
са возбуждения на локальном участке мио-
карда предсердия (рис. 2). Данный параметр 
рассчитывался для каждой анатомичсекой 
точки в режиме «офлайн» с использованием 
программного пакета Matlab. Эндокарди-
альные участки миокарда ЛП с задержками 
проведения электрического импульса более 
5 мс были помечены в  качестве электро-
анатомического субстрата и определены их 
граничные положения (рис. 3).

Рис. 3. Карта распределения задержек 
распространения фронта возбуждения

С целью оценки эффективности раз-
работанного метода анализа биполярных 
эндокардиограмм для визуализации мише-
ней электроимпульсного воздействия при 
лечении ФП были проведены клинические 
испытания. Применение данного метода 
при электроанатомическом картировании 
ЛП пациентов позволило выявить устой-
чивую периодическую роторную актив-
ность у 13 пациентов клинической группы, 
в  остальных случаях источники аритмии 
имели нестабильный характер. Стимуля-
ция выявленных электроанатомических 
субстратов левого предсердия электриче-
скими импульсами высокой энергии при 

катетерной абляции у 8 пациентов привела 
к купированию ФП.

Заключение
Участки проводящих путей миокарда 

левого предсердия с  измененными элек-
трофизиологическими свойствами прово-
цируют образование множественных волн 
микрореентри или роторов, а также обес- 
печивают их стабильность генерации. 
Перспективным методом лечения фи-
брилляции предсердий является селектив-
ная катетерная абляция, использующаяся 
в  качестве мишеней интервенционного 
воздействия области роторной активно-
сти миокарда. Разработанный метод ана-
лиза биполярных электрограмм использу-
ется для локализации ритмогенных зон, 
катетерное воздействие на которые позво-
ляет устранить фибрилляторную актив-
ность при ФП.

Работа выполнена при поддержке гран-
та РФФИ № 16-37-60012.
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СТАТЬЯ
УДК 616.3:615.281:577.152

АКТИВНОСТЬ ИЗОФЕРМЕНТОВ ЩЕЛОЧНОЙ ФОСФАТАЗЫ  
ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ  

ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА 
Луцева О.А., Коханов А.В., Мусагалиев А.А., Воронкова М.Ю. 

ФГБОУ ВО «Астраханский государственный медицинский университет» Минздрава России, 
Астрахань, e-mail: agma@astranet.ru 

С целью диагностики острого и  хронического воспаления кишечника выполнено параллельное ис-
следование общей активности фермента щелочной фосфатазы (ЩФ) и двух изоферментов ЩФ: кишечной 
(КЩФ) и термостабильной (ТЩФ) в образцах сывороток крови 154 больных с различными заболеваниями 
ЖКТ. По результатам хирургического лечения, поступившие экстренно больные были распределены на сле-
дующие группы: острый аппендицит (ОА) простой, ОА флегмонозный, ОА гангренозный, аппендикулярный 
гнойный распространенный перитонит (АП), перфорация язвы желудка (ПЯЖ), ущемленная вентральная 
грыжа (УГ), острая кишечная непроходимость (ОКН) странгуляционная тонкокишечная и ОКН обтураци-
онная толстокишечная, мезентериальный тромбоз кишечника. В исследование также включены больные, 
поступившие в гастроэнтерологическое отделение в связи с обострением неспецифического язвенного ко-
лита (НЯК) и  болезни Крона (БК). Контрольной группой служили образцы сывороток крови пациентов, 
поступивших в плановом порядке для оперативного лечения неущемленных вентральных грыж. У пациен-
тов с острыми и хроническими заболеваниями обнаружены достоверно повышенные уровни как ЩФ, так 
и ее кишечной изоформы (КЩФ), однако повышение уровней КЩФ по сравнению с контрольной группой, 
как правило, выше, чем уровней ЩФ. Максимальна разность между КЩФ и ЩФ наблюдалась в группах 
больных с УГ, тонкокишечной ОКН и ПЯЖ. Сделан вывод, что заболевания дистальных отделов ЖКТ при-
водят к более выраженному увеличению активности КЩФ, чем заболевания проксимальных отделов ЖКТ. 
Высокочувствительный иммуноферментный анализ ТЩФ позволил обнаружить этот изофермент в крови 
у 12,5 % соматически здоровых пациентов контрольной группы. Частота выявления ТЩФ у больных других 
групп была максимальной в сыворотках крови пациентов с тонкокишечной (25 %) и толстокишечной ОКН 
(33,3 %). Окончательная оценка диагностической ценности теста на сывороточный ТЩФ требует дополни-
тельных исследований.

Ключевые слова: острые и хронические заболевания кишечника, щелочная фосфатаза, кишечный 
и термостабильный изоферменты щелочной фосфатазы, сыворотка крови, диагностическое 
значение

ACTIVITY OF ALKALINE PHOSPHATASIS IN VARIOUS INFLAMMATORY 
DISEASES OF THE GASTROINTESTINAL TRACT

Lutseva O.A., Kokhanov A.V., Musagaliev A.A., Voronkova M.Yu.
Astrakhan State Medical University, Astrakhan, e-mail: agma@astranet.ru

For the purpose of the diagnosis of acute and chronic intestinal inflammation, a parallel study of the general 
activity of the enzyme alkaline phosphatase (ALP) and two alkaline phosphatase isoenzymes: intestinal (IALP) and 
thermostable (TsALP) in samples of 154 sera from patients with different diseases of gastrointestinal tract (GIT) was 
performed. According to the results of surgical treatment received emergency patients were divided into the following 
groups: simple acute appendicitis (AA), phlegmonous AA, gangrenous AA, appendicular purulent peritonitis (AP), 
perforation of the stomach ulcers (PU), strangulated ventral hernia (SH), small intestinal obstruction (IO), obturative 
colonic obstruction (CO), mesenteric intestinal thrombosis. The study also included patients admitted to the 
gastroenterology department due to exacerbation of ulcerative colitis (UC) and Crohn’s disease (CD). The control 
group consisted of samples of blood serum of patients admitted in a planned manner for the surgical treatment of 
nonstrangulated ventral hernias. In patients with acute and chronic diseases, significantly elevated levels of both 
ALP and its intestinal isoform (IALP) were found, however, elevated levels of IALP compared with the control 
group are usually higher than levels of ALP. The maximum difference between IALP and ALP was observed in 
groups of patients with SH, IO and PU. It was concluded that diseases of the distal GIT lead to a more pronounced 
increase in the activity of IALP than diseases of the proximal GIT. Highly sensitive enzyme immunoassay for TsALP 
revealed this isoenzyme in blood in 12.5 % of the somatically healthy patients in the control group. The frequency 
of detection of TsALP in patients of other groups was maximal in the blood serum of patients with IO (25 %) and 
CO (33.3 %). The final assessment of the diagnostic value of the test for serum TsALP requires additional studies.

Keywords: acute and chronic intestinal diseases, alkaline phosphatase, intestinal and thermostable isoenzymes,  
blood serum, diagnostic value

Высокая вероятность правильного диа-
гноза у  пациентов с  заболеваниями ЖКТ, 
в  том числе при ургентной абдоминаль-
ной патологии, обеспечивается точным 
исполнением Клинических рекомендаций 
РФ и  стандартов диагностики и  оказания 

медицинской помощи данной группе па-
циентов  [1, 2]. При диагностических за-
труднениях выполняются более сложные 
инструментальные исследования и  под-
ключаются врачи смежных специаль-
ностей [1, 2]. В случае невозможности 
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решения данной проблемы с  помощью 
общепринятых современных инструмен-
тальных методов на помощь может прийти 
постоянно расширяющийся арсенал совре-
менных биомаркеров [3, 4]. 

Вместе с  тем возможности специфиче-
ских биомаркеров патологии кишечника 
еще до конца не раскрыты, а поиск канди-
датов в  новые биомаркеры повреждения 
слизистой кишечника сохраняет свою акту-
альность. Учитывая, что у известного фер-
мента щелочной фосфатазы (ЩФ) суще-
ствует специфическая кишечная изоформа, 
представляются перспективными исследо-
вания ее диагностического значения при 
различных заболеваниях ЖКТ.

ЩФ  – самый распространенный фер-
мент в  организме человека, присутству-
ющий в  любой ткани. Наибольшее ее 
количество обнаружено в остеобластах, ге-
патоцитах, слизистой тонкого кишечника, 
почечной ткани, в  плаценте, лактирующей 
молочной железе. Оптимум рН активности 
фермента лежит в  диапазоне рН 8,6–10,1, 
отсюда ЩФ получила свое название щелоч-
ная [5, 6].

Биохимический анализ крови на ЩФ 
является хорошо изученным и  высокоэф-
фективным тестом при различной патоло-
гии гепато-билиарной системы, почек, кост-
ной системы и беременности [6–8].

В организме человека известны три ос-
новных типа ЩФ [8]: два тканеспецифиче-
ских — плацентарный (ПЩФ) и кишечный 
(КЩФ) и  один тканенеспецифический — 
щелочная фосфатаза почечно-печеночно-
костная [9, 10]. Эти три основных класса 
ЩФ различаются между собой по инги-
бированию аминокислотами, мочевиной, 
ЭДТА, устойчивостью к  инактивации на-
греванием до 56–65 °С, электрофоретиче-
ской подвижностью и антигенной структу-
рой [5, 7, 11]. С помощью моноклональных 
антител проводится идентификация и коли-
чественное определение остазы – костного 
изофермента ЩФ [8, 9, 12].

Плацентарная ЩФ в  наибольших коли-
чествах вырабатывается плацентой и в отли-
чие от других типов ЩФ выдерживает на-
гревание до 65 °С, в связи с чем имеет второе 
название – термостабильная щелочная фос-
фатаза (ТЩФ) [10, 13]. Следовые количества 
ТЩФ обнаружены в эпителии фаллопиевых 
труб, яичниках и эдометрии [5, 10], а также 
в  ткани толстого кишечника  [14]. ТЩФ  – 
филогенетически самый молодой тип ЩФ. 
Предполагается, что ген ТЩФ развился из 
тонкокишечной изоформы [10].

Кишечная или интестинальная ЩФ 
(КЩФ) синтезируется в  основном слизи-
стой тонкого кишечника [10, 14]. Молекула 

КЩФ содержит до 86,5–90 % аминокислот, 
идентичных плацентарному изоферменту 
ЩФ, и только 56 % – общих с ЩФ печёноч-
но-почечно-костного типа [10]. Повышение 
активности КЩФ в сыворотке крови выяв-
ляется у лиц с неспецифическим язвенным 
колитом, региональным илеитом, кишеч-
ными бактериальными инфекциями  [10]. 
Сравнительное исследование активности 
кишечной и  термостабильной плацентар-
ной изоформ ЩФ в сыворотках крови при 
острых и хронических заболеваниях в лите-
ратуре не описано.

Цель исследования: определить средние 
величины активности кишечного и  термо-
стабильного изоферментов щелочной фос-
фатазы в крови в норме и у больных с раз-
личными воспалительными заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта.

Материалы и методы исследования
В образцах сывороток крови 154 боль-

ных в возрасте от 20 до 76 лет, находившихся 
на лечении в хирургическом и гастроэнте-
рологическом отделениях городской кли-
нической больницы № 3 им. С.М. Кирова 
г. Астрахани в 2016–2018 гг., исследовалась 
активность фермента щелочной фосфатазы 
(ЩФ) и  ее двух изоферментов кишечного 
(КЩФ) и термостабильного (ТЩФ) в день 
поступления пациентов на лечение. Ис-
следование выполнялось только на лицах 
мужского пола для исключения аномально 
высоких концентраций изофермента ТЩФ 
плацентарного происхождения, выявляе-
мых при беременности. Кроме того, по ре-
зультатам денситометрии из исследования 
исключены пациенты с  высоким уровнем 
ЩФ, связанным с выраженным остеопоро-
зом и иной патологией опорно-двигательно-
го аппарата. 

В исследование были включены паци-
енты следующих групп: 72 пациента посту-
пивших с диагнозом «острый аппендицит», 
в том числе 17 больных – с неосложненным 
острым аппендицитом (ОА), 31 больной  – 
с  флегмонозным ОА, 14  – с  гангренозным 
ОА, 10 – с гангренозно-перфоративным ОА, 
осложненным распространенным гной-
ным аппендикулярным перитонитом (АП), 
16 больных  – с  перфорацией язвы желуд-
ка и  двенадцатиперстной кишки (ПЯЖ), 
19  больных  – с  ущемленными паховыми 
грыжами (УГ) и 14 – с острой кишечной не-
проходимостью (ОКН), в том числе 6 – со 
странгуляционной тонкокишечной непро-
ходимостью и 8 – с обтурационной толсто-
кишечной непроходимостью опухолевого 
генеза. Кроме того, в исследование включе-
ны 3 больных с сосудистой патологией, по-
ступивших и  обследовавшихся дежурным 
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хирургом в приемном отделении и впослед-
ствии с  диагностированным компенсиро-
ванным и  субкомпенсированным мезенте-
риальным тромбозом кишечника (МТК).

Отдельной исследуемой группой явля-
лись 14 больных гастроэнтерологического 
отделения с  хроническими заболеваниями 
кишечника, из них 6 – с неспецифическим 
язвенным колитом (НЯК) и 8 – с болезнью 
Крона (БК). 

Контрольной группой служили образ-
цы сывороток крови 16 пациентов в  воз-
расте 18–55 лет, поступивших в  плановом 
порядке для оперативного лечения неущем-
ленных вентральных грыж, по результатам 
обследования соматически здоровых. Все 
диагнозы были верифицированы клиниче-
ски и гистологически. 

Кровь пациентов собиралась обычной 
венепункцией кубитальной вены в вакутай-
неры, и  сыворотка отделялась от формен-
ных элементов центрифугированием. 

Измерение активности щелочной фос-
фатазы в  биопробах больных выполнено 
в  клинико-диагностической лаборатории 
Федерального центра сердечно-сосуди-
стой хирургии (зав. лаб.  – к.м.н. О.В. Пе-
трова) на автоматическом биохимическом 
многоканальном анализаторе «Microlab» 
с  использованием стандартных наборов 
(«Vitalab», Нидерланды) в  соответствии 
с  рекомендациями производителя. Актив-
ность изоферментов ЩФ определяли по 
методике определения общей ЩФ на ав-
томатическом биохимическом анализаторе 
после предварительной пробоподготовки: 
для идентификации ТЩФ образцы в  про-
бирках Эппендорфа прогревались 10 минут 
при 65 °С, а для определения интестиналь-
ной ЩФ (КЩФ) к  образцам добавлялся 
специфический ингибитор L-гомоаргинин 
до конечной концентрации 5 ммоль/л. 
В случаях отрицательного результата ана-
лиза на фосфатазную активность прогре-
той пробы сыворотки, концентрацию ТЩФ 
в  нг/мл в  этих образцах дополнительно 
определяли методом иммуноферментного 
анализа (ИФА). Авторами разработан и за-
патентован способ получения изофермента 
термостабильной плацентарной щелочной 
фосфатазы человека (ТЩФ) и на его осно-
ве впервые сконструирован набор для ИФА 
ТЩФ с чувствительностью теста 1 нг/мл, 
что на порядок превышало чувствитель-
ность энзиматического метода идентифи-
кации ТЩФ [15].

Результаты обработаны методами опи-
сательной статистики с  помощью при-
кладных пакетов программ Ехсel и  пред-
ставлены в  виде средней арифметической, 
ошибки средней арифметической, медианы, 

5 % и 95 % интервала. Учитывая, что прак-
тически во всех группах распределение от-
личалось от нормального, достоверность 
различий между группами оценивали по 
непараметрическому критерию U Манна –
Уитни. Достоверными считали различия 
при рU < 0,05.

Результаты исследования  
и их обсуждение

В результате параллельного опреде-
ления в сыворотке крови у пациентов хи-
рургического и  гастроэнтерологического 
отделений активности общей ЩФ и  ее 
изоферментов КЩФ и  ТЩФ обнаружено, 
что в  крови у  пациентов всех групп с  за-
болеваниями ЖКТ уровни активности сы-
вороточной ЩФ и КЩФ были достоверно 
(p < 0,01) выше контрольных цифр (па-
циенты с  вентральными неущемленными 
грыжами).

Установлено, что активность общей 
ЩФ сыворотки крови у пациентов с неос-
ложненными формами ОА в среднем уве-
личивалась почти в 2 раза, при флегмоноз-
ном – в 2,8 раза, гангренозном – в 3,5 раза 
и  при перфоративно-гангренозном ОА 
с  развитием распространенного гнойно-
го перитонита уровни ЩФ превышали 
средние контрольные величины более чем 
в 4 раза (таблица). Результаты представле-
ны в таблице в виде средних величин, ме-
дианы и крайних значений. 

У больных с  ущемленными паховыми 
грыжами при поступлении, по сравнению 
с контрольной группой больных, активность 
ЩФ в  крови также возрастала (в среднем 
до 218 %). При тромбозе мезентериаль-
ных сосудов среднее повышение ЩФ  – до 
193 %. Повышение активности ЩФ более 
чем в  2  раза обнаружено также у  больных 
с  перфорацией язвы желудка и  двенадца-
типерстной кишки (ДПК) и у  пациентов, 
поступивших с  обострением хронических 
заболеваний ЖКТ  – НЯК и  БК (соответ-
ственно до 245 %, 256 % и  223 %). Макси-
мально высокие значения активности общей 
ЩФ выявлены в сыворотках крови пациен-
тов с  тонкокишечной и  толстокишечной 
ОКН (соответственно до 305 % и 376 %).

Обнаружено, что в  контрольной груп-
пе 1,8 % активности сывороточной ЩФ 
(таблица) приходилось на кишечную изо-
форму (КЩФ). При ОА различной степени 
тяжести, в  том числе осложненном аппен-
дикулярным перитонитом, относительное 
содержание фракции КЩФ в  общей ЩФ 
также не превышало 1,9 %. Повышение 
доли КЩФ выше 2 % отмечено только 
в группах пациентов с УГ, ПЯЖ и странгу-
ляционной тонкокишечной ОКН. 
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Установлено, что, так  же как и  актив-
ность ЩФ, активность КЩФ сыворотки 
крови у пациентов с неосложненными фор-
мами ОА в среднем увеличилась по сравне-
нию с контрольной группой почти в 2 раза, 
при флегмонозном – в 2,7 раза, при гангре-
нозном  – в  3,5 раза, а  при перфоративно-
гангренозном ОА с  развитием распростра-
ненного гнойного перитонита уровни ЩФ 
превышали средние контрольные величины 
более чем в 4 раза (таблица). 

У больных с УГ при поступлении актив-
ность КЩФ в  крови возрастала приблизи-
тельно до уровней общей ЩФ (в среднем 
до 258 %). При МТК среднее повышение 
КЩФ  – до 211 %. Повышение активности 
КЩФ более чем в 2 раза также обнаружено 
у больных с ПЯЖ и у пациентов с обостре-
нием НЯК и БК (соответственно до 294 %, 
279 % и 232 %). Максимально высокие зна-
чения активности общей КЩФ выявлены 
в  сыворотках крови пациентов с  тонкоки-
шечной и  толстокишечной ОКН (соответ-
ственно до 355 % и 378 %). 

Сравнивая величины повышения актив-
ности сывороточной ЩФ и КЩФ в % к кон-

тролю нами установлено (рисунок), что, как 
правило, активность КЩФ выше, чем ЩФ 
(исключение ОА флегмонозный). При этом 
при неосложненном ОА КЩФ превыша-
ет ЩФ на 7 %, при гангренозном ОА  – на 
8 %, а  при аппендикулярном перитоните 
(АП) – только на 4,5 % (за счет значитель-
ного роста активности не только КЩФ, но 
и других изоферментов ЩФ). Такое же пре-
вышение КЩФ над ЩФ около 8 % обнару-
жено в группах пациентов с БК и толстоки-
шечной непроходимостью. Более высокая 
разность между КЩФ и  ЩФ наблюдалась 
в  группах больных с  мезентериальным 
тромбозом (18 %) и  неспецифическим яз-
венным энтероколитом (23 %), а  макси-
мальная разность была характерна только 
для пациентов с УГ (46 %), тонкокишечной 
непроходимостью (58 %) и  перфоративной 
язвой желудка и двенадцатиперстной киш-
ки (53 %).

Таким образом, из полученных данных 
следует, что заболевания дистальных отде-
лов ЖКТ приводят к  более выраженному 
увеличению активности КЩФ, чем заболе-
вания проксимальных отделов ЖКТ. 

Активность ЩФ, КЩФ и ТЩФ в сыворотках крови у больных  
с острыми и хроническими заболеваниями ЖКТ (M ± m, медиана, интервал)

Нозология ЩФ 
мМЕ/мл

КЩФ 
мМЕ/мл

ТЩФ нг/мл, 
 % выявления

Контроль (вентральные грыжи)                            n = 16 105,0 ± 8,59
104 (54–180)

1,9 ± 0,21
2 (1–4)

0,13 ± 0,085
0 (0–1), 12,5 %

О. аппендицит неосложненный                            n = 17 197,2 ± 12,01 3,7 ± 0,39
4 (1–7)*

0,24 ± 0,136
0 (0–2), 17,6 %195 (93–296)*

О. аппендицит флегмонозный                               n = 31 296,4 ± 17,64
282 (93–520)*

5,2 ± 0,32
5 (2–10)*

0,19 ± 0,086
0 (0–2) 16,1 %

О. аппендицит гангренозный                                n = 14 367,3 ± 30,57
367 (105–555)*

6,8 ± 0,59
7 (2–11)*

0,29 ± 0,163
0 (0–2) 16,1 %

Аппендикулярный перитонит                                n = 10 437,4 ± 47,19
451 (109–610)*

8,0 ± 0,82
8 (3–12)*

0,40 ± 0,306
0 (0–3), 20,0 %

Перфоративная язва желудка                                n = 16 257,1 ± 31,27
241,5 (92–523)*

5,7 ± 0,69
5 (2–12)*

0,13 ± 0,085
0 (0–1) 12,5 %

Ущемленные грыжи                                                n = 19 228,5 ± 28,98 5,0 ± 0,52
5 (2–11)*

0,11 ± 0,072
0 (0–1) 10,5 %231 (62–494)*

Острая странгуляционная тонкокишечная не-
проходимость                                                                          n = 8

320,6 ± 45,45
326 (104–562)*

6,9 ± 0,85
7 (3–11)*

0,25 ± 0,164
0 (0–1) 25,0 %

Острая обтурационная толстокишечная непро-
ходимость                                                                                      n = 6

394,3 ± 73,88
381 (162–641)*

7,3 ± 1,12
7,5 (3–11)*

1,17 ± 0,833
0 (0–5) 33,3 %

Субкомпенсированный мезотромбоз кишеч-
ника                                                               n = 3

202,7 ± 42,17 4,0 ± 0,58
4 (3–5)*

0
200 (131–277)*

Хронический неспецифический язвенный эн-
тероколит                                                       n = 6

269,0 ± 50,32
269 (103–441)*

5,3 ± 0,84
5 (3–9)*

0,17 ± 0,167
0 (0–1) 16,7 %

Болезнь Крона толстой кишки                    n = 8 234,6 ± 33,48 4,4 ± 0,63
4 (3–8)*

0,38 ± 0,263
0 (0–2) 12,5 %233,5 (118–405)*

П р и м е ч а н и е . * – достоверные различия по сравнению с контрольной группой (p < 0,01).
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Величины повышения активности сывороточной ЩФ и КЩФ в % к контролю

После прогревания при 65 °С сыворо-
ток крови пациентов всех групп с  забо-
леваниями ЖКТ фосфатазная активность 
в них не определялась, однако с помощью 
ИФА с  чувствительностью 1 нг/мл в  не-
которых группах у  части пациентов нами 
обнаружены следовые количества изо-
фермента ТЩФ. Частота выявления ТЩФ 
в  контрольной группе составила 12,5 %, 
у  пациентов с  неосложненным, флегмо-
нозным, гангренозным и  перфоративно-
гангренозным ОА  – соответственно 17,6;   
16,1; 16,1 и 20 %.

Частота выявления ТЩФ у  больных 
с  УГ составила 10,5, у  больных с  ПЯЖ  – 
12,5 %, у  пациентов с  обострением НЯК 
и  БК (соответственно 16,7 % и  12,5 %) %, 
у трех пациентов с МТК ТЩФ не обнару-
жен. Максимально высокая частота об-
наружения ТЩФ выявлена в  сыворотках 
крови пациентов с  тонкокишечной и  тол-
стокишечной ОКН (соответственно до 25 % 
и  33,3 %). Полученные результаты опреде-
ления ТЩФ при различных заболеваниях 
ЖКТ статистически значимо между собой 
и  от контрольной группы не отличались. 
Окончательная оценка диагностической 
ценности теста на ТЩФ требует дополни-
тельных исследований.

Выводы
Известно, что до 95–98 % активности 

общей ЩФ сыворотки имеет печеночное 

и  костное происхождение. У пациентов 
с  острыми и  хроническими заболевания-
ми обнаружены достоверно повышенные 
уровни как ЩФ, так и  ее кишечной изо-
формы (КЩФ), однако повышение уров-
ней КЩФ по сравнению с  контрольной 
группой, как правило, выше, чем уров-
ней ЩФ. Максимальна разность между 
КЩФ и ЩФ наблюдалась в группах боль-
ных с  ущемленными паховыми грыжами, 
тонкокишечной непроходимостью (58 %) 
и перфоративной язвой желудка и двенад-
цатиперстной кишки (53 %). Сделан вывод, 
что заболевания дистальных отделов ЖКТ 
приводят к  более выраженному увеличе-
нию активности КЩФ, чем заболевания 
проксимальных отделов ЖКТ.

Высокочувствительный иммунофер-
ментный анализ термостабильной плацен-
топодобной изоформы ЩФ (ТЩФ) позво-
лил обнаружить этот изофермент в  крови 
у  12,5 % соматически здоровых пациентов 
контрольной группы, поступивших на пла-
новую операцию герниопластики. Частота 
выявления ТЩФ у  больных других групп 
с  различными заболеваниями ЖКТ досто-
верно не отличалась от контрольной группы 
и  была максимальной в  сыворотках крови 
пациентов с тонкокишечной и толстокишеч-
ной ОКН (соответственно до 25 % и 33,3 %). 
Окончательная оценка диагностической 
ценности теста на сывороточный ТЩФ тре-
бует дополнительных исследований. 
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В настоящее время артериальная гипертония остается весьма распространенным хронически теку-
щим, прогрессирующим заболеванием, которое весьма широко поражает население всех стран мира. Глав-
ным проявлением данного заболевания является стойкое повышение артериального давления, приводящее 
к  большому числу органных поражений. Ее широкая распространенность создает острую потребность 
в продолжении поиска подходов к  совершенствованию вариантов оздоровления этой категории больных. 
Современная медицина активно совершенствует подходы к лечению и реабилитации больных с артериаль-
ной гипертонией, однако достичь сокращения уровня распространенности данного заболевания пока не 
удается. Представляется перспективным поиск вариантов реабилитации, основанных на немедикаментоз-
ных воздействиях. Из предшествующих исследований ясно, что регулярные мышечные нагрузки способны 
стабилизировать тонус сосудов и активность работы сердца на оптимальном уровне. По этой причине не-
обходимо продолжать разрабатывать комплексы физических упражнений для гипертоников, особенно с не-
большим стажем, которые будут одновременно доступны и высоко эффективны. Очевидно, что регулярное 
широкое применение физических нагрузок способно обеспечить массовое общее оздоровление, снижение 
частоты встречаемости артериальной гипертонии и ее осложнений среди населения за счет стойкого пони-
жения уровня артериального давления у основной массы физически тренирующихся.
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ASPECTS OF ETIOPATHOGENESIS AND POSSIBILITY OF PHYSICAL 
REHABILITATION IN ARTERIAL HYPERTENSION

Kosova V.Yu., Medvedev I.N.
Russian State Social University, Moscow, e-mail: ilmedv1@yandex.ru

Currently, hypertension remains a very common chronically current, progressive disease that affects the 
population of all countries of the world very widely. The main manifestation of this disease is a persistent increase 
in blood pressure, leading to a large number of organ lesions. Its widespread prevalence creates an urgent need 
to continue searching for approaches to improving the options for improving this category of patients. Modern 
medicine is actively improving approaches to the treatment and rehabilitation of patients with arterial hypertension, 
but it has not yet been possible to achieve a reduction in the incidence of this disease. Provides promising search 
options for rehabilitation based on non-drug effects. From previous studies, it is clear that regular muscular loads can 
stabilize vascular tone and heart activity at an optimal level. For this reason, it is necessary to continue to develop 
complexes of exercises for hypertensive patients, especially with little experience, who will be both available 
and highly effective. It is obvious that regular widespread use of physical activity can provide a massive general 
recovery, reducing the frequency of occurrence of arterial hypertension and its complications among the population 
due to the persistent lowering of blood pressure in the majority of physically trained people.
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Артериальная гипертония (АГ) явля-
ется хронически текущим, прогрессиру-
ющим заболеванием, которое поражает 
сердечно-сосудистую и  ряд других систем 
жизнеобеспечения организма. Основным 
проявлением данного заболевания является 
стойкое повышение артериального давле-
ния (АД) [1]. 

По статистике данное заболевание 
встречается у  20–25 % населения (среди 
людей старше 60–65 лет его распространен-
ность достигает более 50 %). До сих пор АГ 
обнаруживает неуклонную тенденцию к ро-
сту. Довольно часто АГ ведет к  развитию 
стойкой утраты, трудоспособности, воз-
никновению инвалидности и  наступлению 
смерти [2]. 

Известно, что развитие АГ определено 
множеством взаимосвязанных гемодина-

мических, нейрогуморальных, метаболи-
ческих и  социально-экономических фак-
торов. В  основе данного состояния часто 
лежит функциональное расстройство в коре 
головного мозга. Последующее развитие 
АГ происходит через ряд патогенетиче-
ских путей, приводящих к  специфическим 
органным поражениям. Особая опасность 
АГ связана с  ускоренным развитием на ее 
фоне атеросклероза, в том числе в сосудах 
сердца и мозга, что сильно повышает риск 
инфаркта миокарда и инсульта. Кроме того, 
нередко АГ может протекать бессимптомно 
или при невыраженных головных болях, 
явлениях раздражительности и  эпизодах 
головокружения, некоторым ухудшением 
памяти и  снижением работоспособности. 
Все это отодвигает первичное обращение 
к врачу и ведет к прогрессированию АГ [3]. 
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В последние годы АГ поражает людей 
в  наиболее работоспособном возрасте. 
Тем самым она наносит серьезный эконо-
мический урон во всех странах мира. По 
этой причине современная медицинская 
наука уделяет особое внимание вопросам 
прогрессирования, диагностики и  лече-
ния этой патологии  [4]. Она непрерывно 
ищет варианты совершенствования схем 
лечения, проводит клинические испыта-
ния, разрабатывает все более новые пре-
параты. Однако все эти мероприятия не 
могут сдержать распространение АГ ни 
в одной стране. Становится ясно, что пер-
спективным направлением исследований 
может быть поиск вариантов физической 
реабилитации этой категории пациентов, 
направленных на повышение их общих 
адаптационных возможностей и  усиление 
устойчивости к  различным стрессовым 
воздействиям [5].

Есть наблюдения, что в  самом начале 
развития АГ расширение двигательного ре-
жима повышает умственную и физическую 
работоспособность, активирует внутренние 
органы и способствует общему оздоровле-
нию. Активизация двигательного режима 
способна тормозить, а  иногда обращать 
вспять течение АГ, что может обеспечить 
у больных отказ от приема гипотензивных 
средств на время регулярных физических 
тренировок. В конечном итоге все этот от-
срочивает появление большинства ослож-
нений АГ [5, 6].

В этой связи становится ясно, что по-
иск подходов к  физической реабилитации 
больных с  формирующейся АГ должен во 
многом строиться на рациональном приме-
нении двигательной активности. 

В этой связи в работе поставлена цель: 
рассмотреть вопросы физической реаби-
литации больных, развития артериальной 
гипертонии и подходы к недавно существу-
ющим заболеваниям с  помощью рациона-
лизации двигательной деятельности. 

Материалом проведенного исследова-
ния послужили 27 литературных источ-
ников. В  качестве методов проведенного 
исследования были применены методы ана-
лиза и синтеза, методы индукции и дедук-
ции и метод обобщения.

АГ – это синдром повышенного кровяно-
го давления, где систолическое АД ≥ 140 мм 
рт.ст., а  диастолическое АД  ≥  90 мм рт.ст. 
В основе АГ лежит усиление работы сердца 
и/или повышение тонуса стенок всех мел-
ких артерий, в результате чего происходит 
уменьшение их просвета, затрудняющее 
продвижение крови по сосудам [7]. 

Развитие АГ обусловлено действием ши-
рокого спектра этиологических факторов. 

При этом весьма велика роль психоэмоци-
онального перенапряжения, имеющего ме-
сто при учащении стрессовых ситуаций [8]. 
Серьезное патогенетическое значение име-
ют параметры внутренней среды, которые 
усиливают влияние внешних воздействий 
и  понижают активность многих регуля-
торных механизмов. В  их число входит 
фактор гипоксии тканей, который может 
углубляться на фоне атеросклероза про-
явлений старения, микрососудистых из-
менений и  за счет явной наследственной 
предрасположенности [9]. В результате их 
действия растет степень гипоксии ткани 
мозга, что формирует гиперактивность 
гипоталамо-адреналовой системы, усугу-
бляет работу клубочков почек и ослабляет 
антигипертензивное влияние почек. Все 
эти нарушения обеспечивают задержку 
ионов натрия и  кальция и  повышают то-
нус сосудов [7].

Ведущим проявлением АГ счита-
ют гипертрофию миокарда левого же-
лудочка. Ее появление вызвано гемо-
динамическими и  нейрогуморальными 
влияниями, и  в  первую очередь, перегруз-
кой сердца АД и  его колебаниями  [10]. 
Гипертрофия миокарда левого желудочка 
повышает количество и  чувствительность 
в нем β-адренорецепторов, что вызывает на-
рушения его вегетативной регуляции. Нали-
чие АГ у людей в любом возрасте в 86,6 % 
случаев сопровождается концентрической 
гипертрофией левого желудочка, ведущей 
к  диастолической дисфункции нерестрик-
тивного типа [11]. 

АГ способствуют увеличению скоро-
сти распространения пульсовой волны 
в 1,5–2 раза и понижению степени эластич-
ности аорты. Это ведет к росту систоличе-
ского давления и пульсового давления [12]. 
Нарастание пульсового давления говорит 
об увеличении опасности появления сер-
дечно-сосудистых нарушений. Оно сильно 
связано с массой мышцы левого желудочка, 
степенью выраженности атеросклероти-
ческого процесса в  сонных артериях и  со-
судах мозга. Рост уровня систолического 
артериального давления говорит о повыше-
нии жесткости основных артерий и связан 
с увеличением скорости перемещения пуль-
совой волны [7, 13]. 

При этом в  ходе развития АГ весьма 
значимы возрастные изменения морфо-
функционального статуса микрососудов, 
что ведет к  торможению скорости течения 
крови, уменьшению артериоло-венулярных 
соотношений, появлению зон опустевших 
капилляров и  интрасосудистых поражений 
в  венулах, уменьшением степени чувстви-
тельности сосудов к  влиянию норадрена-
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лина и  стимуляции холодом. Кроме того, 
у пациентов с АГ нередко имеются явления 
микрогеморрагий, отека в периваскулярной 
зоне, извитость венул и капилляров. Также 
отмечается у  них гиперреактивность сосу-
дов и  рост длительности их спастических 
реакций в  ответ на стимулирующие влия-
ния [4, 14].

Таким образом, АГ характеризуется 
сложностью этиологии и большим количе-
ством звеньев патогенеза. Это ставит АГ 
в ряд весьма сложных в плане лечения забо-
леваний, которые весьма опасны развитием 
осложнений на всех этапах их течения.

На начальных стадиях развития АГ ее 
клинические проявления могут быть вы-
ражены неярко. Человек длительное время 
может не знать о  повышении у  него АД. 
Однако уже в  это время могут появляться 
разной выраженности жалобы неспецифи-
ческой природы на утомляемость, пониже-
ние работоспособности, неопределенную 
слабость, явление бессонницы. Характер-
ными для АГ считают появление жалоб 
на головные боли в затылке и висках часто 
пульсирующего характера, формирование 
тяжести в голове и понижение умственной 
работоспособности. Больные отмечают ча-
стое мелькание мушек перед глазами, эпи-
зоды появления сеточки, двоения контуров 
и  предметов, понижение остроты зрения. 
Иногда появляются эпизоды сердцебиения 
и  перебоев в  сердце, неприятных ощуще-
ний в его проекции, постепенно появляются 
отеки [15]. 

Последствием длительного даже бессим-
птомного высокого уровня АД считается по-
ражение многих органов-мишеней: сердца, 
головного мозга, почек, сосудов [5, 16].

Сердце раньше и чаще других органов-
мишеней поражается при АГ. Необходи-
мость выталкивать кровь с  большим уси-
лием приводит к  тому, что стенки левого 
желудочка утолщаются и  развивается его 
гипертрофия. Со временем полость левого 
желудочка уменьшается и  сердцу стано-
вится все тяжелее и  тяжелее выталкивать 
кровь. Оно не может ни полноценно рабо-
тать, ни расслабляться, что медленно ведет 
к развитию сердечной недостаточности, на-
рушению ритма или формируется риск вне-
запной коронарной смерти. 

В ранний период развития АГ понижа-
ется кровоснабжение ткани мозга. Это про-
является головной болью, головокружени-
ем, снижением работоспособности, шумом 
в голове. В подкорковых отделах мозга ча-
сто при длительном течении АГ могут про-
исходить микроинфаркты (лакунарные). 
Это сопровождается снижением массы моз-
га, проявляясь общим интеллектуальным 

снижением, нарушениями памяти, ведущим 
в конце концов к деменции [17].

В почках при АГ медленно развивается 
склероз сосудов. Это нарушает их выдели-
тельную функцию. В  крови повышается 
количество продуктов обмена, в том числе 
мочевины, а в моче появляется белок. В ко-
нечном итоге весьма вероятно развитие хро-
нической почечной недостаточности – пато-
логического состояния, когда почки уже не 
могут полностью выводить все продукты 
обмена веществ. 

На фоне АГ регистрируется утолщение 
среднего слоя артерий за счет разрастания 
в  нем соединительной ткани. Эти измене-
ния снижают эластичность сосудов. При 
этом стойко высокое АД повреждает эндо-
телий и ускоряет развитие в артериях атеро-
склероза. Поражение сосудов тормозит ток 
крови и  снижает кровоснабжение органов. 
Возникающая извитость сосудов в  мозге 
резко увеличивает риск инсульта ишемиче-
ской природы. Нарушение морфологии со-
судов на фоне АГ ведет также к появлению 
их аневризм, которые способны разорваться 
на фоне высокого АД, вызывая геморраги-
ческий инсульт [11]. 

Кроме того постоянно повышенное ар-
териальное давление формирует еще ряд 
патологических изменений в  организме. 
К ним относится нефросклероз (патология 
почек, проявляющаяся их «сморщивани-
ем»), ведущий к  явлениям почечной недо-
статочности. Так же развивается сердечная 
недостаточность (комплекс расстройств, 
связанных с  нарушением сократительной 
функции сердца. Нередко у пациентов с АГ 
регистрируется поражение, сосудов глазно-
го дна, что всегда проявляется прогрессиру-
ющим снижением остроты зрения [7].

Таким образом, АГ является состояни-
ем, требующим планомерного и продуман-
ного лечения и реабилитации, которые были 
бы способны затормозить развитие всего 
комплекса осложнений, продлить жизнь па-
циентов и повысить ее качество.

Для больных АГ давно и детально раз-
рабатываются программы физической, 
психической, трудовой и  социальной ре-
абилитации, планомерно применяемые 
в  условиях лечебно-профилактических уч-
реждений и санаториев [18]. Важным в вы-
боре метода физической реабилитации при 
формирующейся АГ является ориентиро-
вание на больного и уровень его функцио-
нальных характеристик, тип нервной дея-
тельности и  присутствие сопутствующих 
заболеваний  [19]. Наиболее эффективно 
применение программ реабилитации с  ис-
пользованием динамических и статических 
нагрузок различной мощности, комплексов 
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с  аутотренингом, диафрагмальным дыха-
нием, упражнений на расслабление  [20]. 
Ведущими принципами планирования 
физической тренировки при начинающей-
ся АГ являются постепенность, регуляр-
ность, задействование в  ходе тренировки 
различных мышечных групп, наличие мо-
тивации для дальнейших самостоятельных 
занятий [11, 21].

Одним из основных немедикамен-
тозных подходов к  реабилитации при АГ 
является лечебная физическая культура, 
основой которой служат дозированные фи-
зические упражнения. Их высокий эффект 
связан с совершенствованием регуляции де-
ятельности организма, улучшением обмена 
веществ, усиления доставки и  повышения 
использования кислорода органами и  тка-
нями [11, 22]. 

Дозированные физические нагрузки 
всегда позитивно влияют на значимые для 
кровообращения параметры: увеличива-
ется эластичность артерий и  просвет ка-
пилляров. Это ведет к повышению объема 
поступающей крови к тканям, усиливается 
ее отток от них. Дозированное использова-
ние физических нагрузок уравновешивает 
возбуждение и  торможение в  ткани ЦНС, 
усиливает ее интегрирующую роль в работе 
органов и всего организма [23]. 

Кроме постепенно усиливающегося ак-
тивирующегося воздействия, облегчающе-
го переход от покоя к активному бодрство-
ванию, физические упражнения повышают 
общую физическую активность больных 
с АГ, усиливают их общую физическую ак-
тивность, понижая отрицательные послед-
ствия гиподинамии и повышения АД [24]. 

В этой связи лечебная гимнастика рас-
сматривается как основной компонент ком-
плексного оздоровительного воздействия 
при АГ, которая способствует снижению то-
нуса сосудов, выравнивает его возможную 
асимметрию и ведет к стойкому снижению 
артериального давления. В  этой связи фи-
зические упражнения могут считаться био-
логическим стимулятором регулирующих 
систем, способным обеспечивать активную 
мобилизацию приспособительных меха-
низмов, повышать адаптационные возмож-
ности и толерантность организма к любым 
нагрузкам [25]. 

Воздействие на поверхность тела в виде 
массажа способствует уменьшению голов-
ной боли и  головокружений, стимулирует 
приток крови к сердцу, устраняет неприят-
ные ощущения в области сердца, активизи-
рует крово- и  лимфообращение, устраняет 
венозный застой, улучшает сократительную 
способность миокарда и усиливает кровос-
набжение кожи. 

Массаж воздействует на нервные окон-
чания, расположенные в  рефлексогенных 
зонах кожи, тем самым понижает тонус со-
судосуживающего центра и  повышает то-
нус ядер блуждающих нервов, что уже само 
по себе приводит к  некоторому снижению 
артериального давления [26]. 

Большой оздоровительный потенциал 
имеет нервно-мышечная релаксация, ко-
торая способствует воспитанию навыков 
образных представлений, ослабляет тонус 
поперечнополосатой и  гладкой мускулату-
ры туловища и конечностей гладкой муску-
латуры внутренних органов, обеспечивая 
некоторое понижение уровня АД. Кроме 
того аутогенная тренировка положительно 
влияет на общий психоэмоциональный то-
нус пациентов, является успокаивающим 
средством с общим седативным эффектом, 
что является дополнительным фактором по-
нижения АД [1, 27]. 

Таким образом, реабилитация больных 
с начинающейся АГ – это сложный и «мно-
гокомпонентный» процесс, направленный 
на повышение эффективности кровообра-
щения. Вместе с тем общая эффективность 
имеющихся подходов к оздоровлению этой 
категории больных остается невысокой, что 
диктует необходимость продолжения иссле-
дования в данном направлении.

Артериальная гипертония  – это весь-
ма часто встречающаяся в  современном 
мире патология. Ее широкая распростра-
ненность создает острую потребность 
в  продолжении поиска подходов к  совер-
шенствованию вариантов оздоровления 
этой категории больных. Современная 
медицина активно разрабатывает новые 
препараты с гипотензивным эффектом, од-
нако достичь сокращения уровня распро-
страненности данного заболевания пока 
не удается. В  этой связи предоставляется 
оправданным поиск вариантов реабилита-
ции, основанных на немедикаментозных 
воздействиях. Из предшествующих иссле-
дований ясно, что регулярные мышечные 
нагрузки способны стабилизировать то-
нус сосудов и  активность работы сердца 
на оптимальном уровне. По этой причине 
необходимо продолжать разрабатывать 
комплексы физических упражнений для 
гипертоников, особенно с небольшим ста-
жем, которые будут одновременно доступ-
ны и высоко эффективны. Авторам статьи 
представляется, что регулярное широкое 
применение физических нагрузок способ-
но обеспечить массовое общее оздоровле-
ние, снижение частоты встречаемости АГ 
и  ее осложнений среди населения за счет 
стойкого понижения уровня АД у  основ-
ной массы физически тренирующихся.
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Проблема диагностики и лечения гетерозиготной 
семейной гиперхолестеринемии у лиц  

с ишемической болезнью сердца
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В данной работе будет рассмотрена одна из возможных причин повышения уровня холестерина липо-
протеидов низкой плотности (ХС-ЛПНП) у лиц с ишемической болезнью сердца. Такой причиной может 
быть семейная гиперхолестеринемия (СГХС). Семейная гиперхолестеринемия может быть в гетерозиготной 
и гомозиготной формах. Рассматривается именно гетерозиготная форма, так как ее проявления, как правило, 
дебютируют в зрелом возрасте и чаще всего когда пациенты уже обращаются к врачу с жалобами со стороны 
сердечно-сосудистой системы. Актуальность выявления данной патологии обусловлена тем, что гетерози-
готная гиперхолестеринемия может протекать под маской неспецифического повышения ХС-ЛПНП . Обзор 
показывает проблему гиподиагностики геСГХС, при которой увеличивается риск сердечно-сосудистых ос-
ложнений, стоящих на первом месте по причинам смертности в Российской Федерации. Приведены данные 
об этиологии, патогенезе, эпидемиологии и клинических проявлениях геСГХС. Рассмотрены голландские 
(Dutch Lipid Clinic Network) и британские (Simon Broom Registry) критерии диагностики, позволяющие за-
подозрить геСГХС уже при первичном обращении пациента к врачу. Проблема геСГХС дополняется малой 
доступностью генетического исследования в нашей стране, а ряд препаратов для лечения геСГХС не входят 
в реестр высокотехнологичной медицинской помощи.

Ключевые слова: гетерозиготная семейная гиперхолестеринемия, ишемическая болезнь сердца, липопротеины 
низкой плотности, ингибиторы ГМГ-КоА редуктазы, ингибиторы PSCK9

Problem diagnosis and treatment of heterozygous familial 
hypercholesterolemia patients with coronary heart disease

Zhurba A.S., Neumberzhitskaya K.A., Skirdenko Yu.P., Nikolaev N.A.
Omsk State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation, Omsk,  

e-mail: sashulya.zhurba@mail.ru
In this paper, one of the possible causes of high LDL-C levels in patients with a coronary heart disease will 

be discussed. Such a reason may be heterozygous familial hypercholesterolemia (HeFH). It is considered to be a 
heterozygous form, as it occurs in adulthood, that is, when patients go to the doctor with complaints on the part of 
the cardiovascular system. The relevance of this pathology detection boils down to which is called heterozygous 
hypercholesterolemia, that can flow under the mask nonspecific increase of LDL-C. The survey shows the problem 
of underdiagnosis HeFH at which increases the risk of cardiovascular complications, this is currently standing at 
first place to be one of the first causes for death in the Russian Federation. The data on the etiology, pathogenesis, 
epidemiology and clinical manifestations HeFH. Considered the Dutch (Dutch Lipid Clinic Network) and British 
(Simon Broom Registry) diagnostic criteria for suspected HeFH already in the primary treatment of the patient to 
the doctor. The problem of HeFH pathology consists in the fact that a full diagnosis based on genetic studies in our 
country is difficult, and modern treatments for HeFH are considered expensive and are not included to be registered 
of high-tech medical care.

Keywords: heterozygous familial hypercholesterolemia, coronary heart disease, low density lipoproteins, inhibitors of 
HMG-CoA reductase, PSCK9 inhibitors

Цель обзора: оценить известные данные 
по гетерозиготной семейной гиперхолесте-
ринемии у  лиц с  ишемической болезнью 
сердца.

Семейная гиперхолестеринемия (СГХС) – 
это генетически обусловленное аутосомно-
доминантное заболевание, характеризую-
щееся повышением уровня холестерина ли-
попротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП) 
за счёт дефектного гена, который кодирует 
образование ЛПНП-рецептора на мембра-
не клетки, и  вызывающее преждевремен-
ное развитие ишемической болезни сердца 
(ИБС)  [1, 2]. При гетерозиготной форме 
СГХС (геСГХС) наследование дефектного 

гена передаётся от одного родителя. Рас-
пространенность гетерозиготной формы 
составляет около 1:500 человек  [3]. Мани-
фестирует геСГХС, как правило, с развития 
субклинического атеросклероза, что в даль-
нейшем ведёт к  быстрому возникновению 
и прогрессированию ИБС [4–6]. Существует 
также гомозиготная форма СГХС (гоСГХС), 
при которой наследование мутантного гена 
передаётся от обоих родителей, её рас-
пространенность значительно меньше 
по сравнению с  гетерозиготной формой 
(1:300 000 – 1 000 000 человек) и возникает 
она в детском возрасте [4, 5]. Клинические 
проявления гоСГХС ярко выражены и, как 
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правило, не вызывают затруднений при по-
становке диагноза.

Широко известно, что ИБС развивается 
у лиц с  геСГХС в более молодом возрасте 
(у мужчин < 55 лет, у женщин < 60 лет), по 
сравнению с общей популяцией людей. Тем 
не менее, при наличии множества факторов 
риска, ИБС может манифестировать в более 
раннем возрасте и  в  отсутствии семейной 
гиперхолестеринемии, что не позволяет 
ориентироваться исключительно на возраст 
как маркер наличия семейной гиперхоле-
стеринемии. 

Среди пациентов с ИБС гетерозиготная 
семейная гиперхолестеринемия широко 
распространена. По данным европейских 
исследований встречаемость геСГХС среди 
кардиологических пациентов около 9,7 %, 
однако диагностируется не более десятой 
части геСГХС и лишь 5 % пациентов с по-
ставленным диагнозом получают коррект-
ное лечение  [2, 7, 8]. Вероятно, это обу-
словлено тем, что повышение ЛПНП у лиц 
с  ИБС не рассматривается как возможное 

проявление геСГХС. При этом терапия обо-
их заболеваний имеет общую цель  – сни-
зить уровень липопротеинов низкой плот-
ности, тем самым уменьшая риск развития 
сердечно-сосудистых событий. Поэтому 
низкая выявляемость данной патологии 
обуславливает актуальность диагностики 
геСГХС у лиц с ИБС для максимально эф-
фективного лечения ишемической болезни 
сердца и  профилактики сердечно-сосуди-
стых осложнений.

В развитии семейной гиперхолесте-
ринемии лежат несколько генетических 
нарушений липидного обмена. В  85–90 % 
случаев заболевание связано с  мутацией 
в гене рецептора ЛПНП (LDLR-ген) [6, 9]. 
В  результате его дефекта нарушается об-
ратный захват рецепторами частиц ЛПНП. 
В  такой ситуации ЛПНП циркулируют 
в крови около 5 дней вместо 3-х. При дли-
тельной циркуляции частиц ЛПНП проис-
ходит изменение их свойств: они становят-
ся более атерогенными, чем неизмененные 
формы [5, 10, 11].

Таблица 1
Модифицированные голландские диагностические критерии СГХС  

(Dutch Lipid Clinic Network/DLCN) [4]

Фактор Баллы
Семейный анамнез

А) Родственник 1-й степени родства с ранней (мужчины < 55 лет, женщины < 60 лет) ИБС или 
другим сосудистым поражением или родственник 1-й степени родства с ХС ЛНП > 95-го про-
центиля.

1

Б) Родственник 1-й степени родства с ксантомами сухожилий и/или липоидной дугой роговицы 
или дети моложе 18 лет с ХС ЛНП > 95 процентиля

2

История заболевания
А) У пациента ранняя (мужчины <55 лет, женщины < 60 лет) ИБС 2
Б) У пациента раннее (мужчины <55 лет, женщины < 60 лет) развитие атеросклеротического 
поражения брахиоцефальных/периферических артерий

1

Физикальное обследование
А) Ксантомы сухожилий 6
Б) Липоидная дуга роговицы до 45 лет 4

Лабораторный анализ (при нормальных ХС ЛВП и триглицеридах)
А) ХС ЛНП 8
Б) ХС ЛНП 5
В) ХС ЛНП 3
Г) ХС ЛНП 1
Диагноз СГХС
Определённый >8
Вероятный 6-8
Возможный 3-5

П р и м е ч а н и е : диагноз устанавливается на основании суммы баллов, полученных в каждой 
группе (внутри группы баллы не суммируются), учитывается только один признак, дающий мак-
симальное количество баллов внутри каждой из групп. ЛНП – липопротеины низкой плотности, 
ХС – холестерин.
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Другой причиной развития геСГХС 
является дефект гена аполипопротеина 
В (apoB) [12]. ApoB входит в состав ЛПНП-
частиц и  обеспечивает связывание ЛПНП-
частиц с рецепторами к ЛПНП. Как резуль-
тат  – неполное связывание в  50 % случаев 
ЛПНП-частиц с  рецепторами и,  как след-
ствие, неполное их выведение  [12]. Ещё 
одна причина  – мутация гена, кодирую-
щего пропротеин конвертазу субтилизин/
кексин 9 типа (PSCK9), которая в  норме 
участвует в  нарушении функции ЛПНП-
рецептора  [13]. PSCK9 образует комплекс 
с рецепторами ЛПНП и нарушает их связы-
вание с ЛПНП, препятствуя тем самым ути-
лизации ЛПНП [13, 14].

Выявлены определённые фенотипи-
ческие проявления данного заболевания, 
а именно ксантомы сухожилий, липоидная 
дуга роговицы и  ксантелазмы. Они мо-
гут навести на мысль о  возможном нали-
чии у  пациента геСГХС. Ксантомы могут 
располагаться на ахилловых сухожилиях, 
пальцах рук, трицепсах и  коленных суста-
вах. Липоидная дуга роговицы имеет диа-
гностическое значение, если выявляется до 
45 лет, часто встречающиеся ксантелазмы 
не являются абсолютным диагностическим 
критерием геСГСХ [4, 15, 16]. Существуют 
клинические критерии голландские (Dutch 
Lipid Clinic Network) (табл. 1) и британские 
(Simon Broom Registry) (табл. 2), высокая 
чувствительность (93 %) и  специфичность 
(82 %) которых в  диагностике СГХС были 
продемонстрированы и для российской по-
пуляции [12, 15].

Ведущую роль в диагностике СГХС за-
нимает генетический анализ. Генетический 
скрининг проводится в  отношении генов 

LDLR, АРОВ, PCSK9 и  LDLRAP1. Одна-
ко отрицательный результат генетического 
скрининга не исключает диагноза гетеро-
зиготной семейной гиперхолестеринемии, 
так как примерно у 20 % этих больных му-
тации выявить не удается. В свою очередь, 
положительный результат генетического 
исследования, даже при отсутствии фено-
типических проявлений и  диагностиче-
ских критериев подтверждает данный диа-
гноз [12].

Каким пациентам следует провести 
ДНК-анализ? Необходимо использовать 
DLCN-критерии для определения индекс-
ных пациентов (показатель DLCN > 5) или 
критерии Simon Broom Registry, с помощью 
которых пациенту установлен вероятный 
диагноз СГХС  [12, 17, 18]. Также ДНК-
анализ следует проводить при обнаружении 
значимого субклинического атеросклероза, 
который можно определить с помощью ду-
плексного сканирования крупных артерий. 
Если толщина комплекса интима-медиа 
1,3–1,5 или локальное утолщение на 0,5 
(или на 50 % от близлежащих участков), то 
такие данные следует трактовать как нали-
чие атеросклеротической бляшки  [19, 20, 
21]. На сегодняшний день полный спектр 
генетических исследований в  России на 
мутации в генах рецептора ЛПНП (LDLR), 
аполипопротеина В-100 (АpoB) и пропроте-
инконвертазы субтилизин/кексин 9-го типа 
(PCSK9) проводится в  Москве. Стоимость 
исследования панели «Семейная гиперхо-
лестеринемия» составляет около 30 тысяч 
рублей, что для ряда больных представ-
ляется значимой суммой. Таким образом, 
возникает проблема постановки диагноза 
геСГХС, при её подозрении. Если пациен-

Таблица 2
Британские диагностические критерии СГХС (Simon Broome Registry) [4]

«Определённый» диагноз ставится, если:
● ОХС > 6,7 ммоль/л или ХС ЛНП > 4,0 ммоль/л у ребенка младше 16 лет,
или ОХС > 7,5 ммоль/л или ХС ЛНП > 4,9 ммоль/л у взрослого
● Плюс одно из нижеперечисленного: наличие сухожильных ксантом у пациента или родственника 
первой степени родства (родители, дети, братья, сестры), или у родственника 2-й степени родства (де-
душки, бабушки, дяди или тети); позитивный тест ДНК-диагностики, подтверждающий мутации гена 
рецептора-ЛНП, апоВ-100 или PCSK9
«Вероятный» диагноз СГХС ставится, если:
● ОХС > 6,7 ммоль/л или ХС ЛНП > 4,0 ммоль/л у ребенка младше 16 лет, или ОХС > 7,5 ммоль/л или 
ХС ЛНП > 4,9 ммоль/л у взрослого
● Плюс одно из нижеперечисленного: отягощенный семейный анамнез до 50 лет у родственника 2-й 
степени родства, до 60 лет у родственника 1-й степени родства; ОХС > 7,5 ммоль/л у взрослого 1-й или 
2-й степени родства или повышение ОХС > 6,7 ммоль/л у ребенка или родственника 1-й степени родства 
в возрасте менее 16 лет

П р и м е ч а н и е : ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота, ЛНП – липопротеины низкой плот-
ности, ОХС – общий холестерин.
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ту с ИБС не выставляется диагноз геСГХС, 
при его наличии, то лечение статинами бу-
дет основано на оценке риска развития сер-
дечно-сосудистых осложнений по шкале 
SCORE и по Фрамингемской шкале. Оценка 
риска сердечно-сосудистых осложнений не 
может быть оценена у пациентов с гетеро-
зиготной семейной гиперхолестеринемией 
по шкале SCORE и Фрамингемской шкале, 
так как лица с  диагнозом гетерозиготной 
семейной гиперхолестеринемии уже отно-
сятся к  высокому риску сердечно-сосуди-
стых осложнений, даже при отсутствии за-
болеваний, обусловленных атеросклерозом, 
а если имеются такие заболевания – к очень 
высокому риску [15, 22]. В случае невыяв-
ления геСГХС риск будет занижен, а соот-
ветственно лечение – неполноценным, из-за 
неверно установленных целевых уровней 
ЛПНП и нерационально подобранной дозы 
статинов. Таким образом, пациенты с невы-
явленной геСГХС не получат адекватной 
терапии [2, 12].

На сегодняшний день в лечении гетеро-
зиготной семейной гиперхолестеринемии 
на первом месте стоят препараты группы ин-
гибиторов ГМГ-КоА редуктазы (статины), 
которые входят в алгоритм лечения у паци-
ентов с ИБС [22]. По этой причине эффект 
от терапии статинами у лиц с данной пато-
логией и наличием ИБС может наблюдать-
ся, но, как правило, он непродолжителен. 
Такой эффект объясняется неверно уста-
новленным целевым уровнем ХС-ЛПНП, 
а также особенностями патогенеза геСГХС 
(генетически запрограммированный, про-
грессирующий атеросклеротический про-
цесс). В  начале лечения пациентам с  гете-
розиготной формой СГХС рекомендуется 
снижение липопротеинов низкой плотности 
на 50 % от исходных цифр. Затем, при вы-
соком риске сердечно-сосудистых ослож-
нений менее 2,5 ммоль/л, а  при очень вы-
соком менее 1,8 ммоль/л [12], назначаются 
максимально переносимые дозы статинов. 
При недостаточном эффекте помимо стати-
нов могут потребоваться другие препараты, 
такие как: эзетемиб и  секвестранты желч-
ных кислот  [15]. В  тяжёлых случаях при 
неэффективности медикаментозной тера-
пии либо непереносимости лекарственных 
препаратов может потребоваться аферез 
липопротеинов (АЛ) [12, 23, 24]. АЛ – это 
экстракорпоральный метод лечения, с  по-
мощью которого проводят преципитацию 
ЛПНП. Одна процедура АЛ способна сни-
зить уровень ХС-ЛПНП на 50 % от исход-
ной. Рекомендуется его проведение ежене-
дельно или 1 раз в две недели [12, 15, 25]. 

Препараты, основанные на ингибиро-
вании PSCK9, показали возможность их 

применения для большого числа пациентов 
с гетерозиготной СГХС, когда не удаётся до-
биться снижения показателей ХС-ЛПНП на 
высоких дозах статинов или когда наблюда-
ется их непереносимость [8, 26]. Был прове-
дён ряд исследований (LAPLASE-2, RUTH-
EFORD-2), которые показали значительное 
снижение уровня ХС-ЛПНП. LAPLASE-2 
показал снижение уровня ХС-ЛПНП у  ре-
зистентных пациентов к терапии статинами 
на 62–65 % от исходного уровня [25]. В ис-
следовании RUTHEFORD-2 было 4 группы 
пациентов. Первая группа получала эво-
локумаб в дозе 140 мг 1 раз в две недели, 
вторая – 420 мг 1 раз в месяц, третья – пла-
цебо 1 раз в две недели и четвертая – пла-
цебо 1 раз в месяц. Все пациенты получали 
максимально переносимую дозу статинов 
и  62 % пациентов дополнительно получа-
ли эзетемиб. В обеих группах пациентов на 
эволокумабе снизился уровень ЛПНП на 61 
и 63 % соответственно в течение 12 недель. 
В  последующем уровень ЛПНП составил 
менее 1,8 ммоль/л у  67 % пациентов из 
первой группы и 88 % из второй [17]. В на-
стоящее время нет широкого применения 
ингибиторов PSCK9 (алирокумаб, эволоку-
маб), в связи с высокой стоимостью данных 
препаратов. Так, стоимость курса терапии 
эволокумабом на 1 месяц составляет око-
ло 30–35 тысяч рублей  [12,  15]. В  нашей 
стране уже есть пациенты, которые полу-
чают данный вид лечения бесплатно, но их 
крайне мало  [12, 15]. Бесплатная терапия 
ингибиторами PSCK9 проводится в  рам-
ках благотворительных акций от липидных 
центров субъектов Российской Федерации. 
Так как существует неразрывная связь меж-
ду геСГХС и ИБС, то лечение геСГХС сво-
дится к  сердечно-сосудистой профилакти-
ке, и от того, насколько своевременно будет 
диагностировано данное заболевание, на-
сколько адекватное лечение будет получать 
пациент, зависит время развития ИБС, её 
тяжесть и дальнейший прогноз для жизни.

Известно, что профилактике сердечно-
сосудистых заболеваний отводится большое 
значение, так как они стоят на первом месте 
среди причин смерти. Поэтому для сердеч-
но-сосудистой профилактики в семьях про-
банда с  геСГХС проводится семейный ка-
скадный скрининг  [12, 27, 28]. Каскадный 
скрининг проводится среди родственников 
первой и  второй линии родства. Он вклю-
чает в себя те же методы диагностики, что 
и  для пробанда, и  те же самые критерии. 
Однако для семейного каскадного скринин-
га предпочтительнее ДНК-анализ, так как 
фенотипические проявления и  диагности-
ческие критерии могут вовсе отсутствовать. 
Каскадный скрининг позволяет выявить 
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геСГХС на ранних стадиях, когда ещё не 
сформировались заболевания сердечно-со-
судистой системы.

Заключение
Таким образом, несмотря на достижения 

современной медицины, помощь пациен-
там с геСГХС далека от идеальной. Главная 
проблема заключается как раз в выявлении 
таких пациентов. Несвоевременность диа-
гностики у лиц со скрытыми формами ведёт 
к развитию и прогрессированию ишемиче-
ской болезни сердца. Обращение к  врачу, 
к сожалению, происходит при уже возник-
ших заболеваниях сердечно-сосудистой 
системы, что является проблемой ранней 
диагностики геСГХС. Врачи-кардиологи, 
в свою очередь, должны помнить о данной 
причине повышения липопротеинов низкой 
плотности, подозревать геСГХС при гипер-
холестеринемии, не поддающейся терапии 
статинами. Ведь возможно недостижение 
контрольных цифр обусловлено наличием 
у пациента такого заболевания, как гетеро-
зиготная семейная гиперхолестеринемия. 
С помощью простых критериев диагности-
ки геСГХС мы можем отобрать пациентов, 
у  которых предполагаем диагноз геСГХС. 
Среди этих лиц можем определить тех, кто 
нуждается в ДНК-анализе для подтвержде-
ния диагноза и  дальнейшего направления 
на получение бесплатного лечения таргет-
ными препаратами – ингибиторами PSCK9. 
В настоящее время смертность от сердечно-
сосудистой патологии стоит на первом ме-
сте среди всех причин смертности и боль-
шое внимание уделяется её профилактике. 
Выявление геСГХС  – это не только стан-
дартная постановка диагноза и назначение 
лечения, но и  профилактика сердечно-со-
судистых заболеваний и событий, а это то, 
к чему стремится современная медицина.
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Целью реоартериогепатографического исследования является разработка неинвазивного, целенаправлен-
ного, методически адекватного способа исследования и контроля кровообращения в печени. Вместо регистра-
ции пульсовых колебаний кровенаполнения тканей правой половины грудной стенки, печени и правой пояс-
ничной области реоартериогепатография отражает продвижение пульсовой волны давления непосредственно 
только в  артериальном русле печени от региональной магистральной артерии к  органным, сегментарным 
и микроциркуляторным ее разветвлениям. Основанный на новом принципе реографии – реоартериоорганогра-
фии, метод заключается во включении в электрическую цепь зондирующего тока реографа регионарного и ор-
ганного артериального русла печени через транзитную аорто-подвздошную артериальную магистраль. При-
менение способа достигается наложением одного электрода по средней линии живота на уровне перкуторно 
определяемой левой доли печени под мечевидным отростком, и второго – в точке пульсации общей бедренной 
артерии. Пульсовые волны давления печеночных артерий мышечного типа перекрывают по величине пульсо-
вые колебания просвета ригидных транзитных магистральных артерий и формируют гемодинамическую кон-
фигурацию реоартериогепатограммы без искажений со стороны артерий смежных тканей. В результате чего 
приводится сопоставление предложенного способа реоартериографического исследования печени в сравнении 
с известными способами реографии. Функциональные нагрузки – прием пищи и другие – находят отражение 
в конфигурации реограмм, на форму которых влияет изменение кровотока в печени. 

Ключевые слова: печень, артериальное кровоснабжение, реография

REOARTERIOGEPATOGRAPHY – DIFFERENT APPROACH  
TO ASSESSMENT OF THE ARTERIAL CIRCULATION OF THE LIVER
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Novosibirsk, e-mail: cantavitt@gmail.com 
The purpose of a reoarteriogepatografical research is development of noninvasive, purposeful, methodically 

adequate way of a research and control of blood circulation in a liver. Instead of registration of pulse fluctuations of a 
krovenapolneniye of fabrics of the right half of a chest wall, a liver and the right lumbar area. Reoarteriogepatography 
reflects advance of pulse wave of pressure directly only in the arterial course of a liver from a regional main 
artery to organ, segmentary and its microcirculator branchings. Based on the new principle of a reography  – 
reoarterioorganography, a method consists in inclusion in an electrical circuit of the probing current of a reograf 
of the regional and organ arterial course of a liver through the transit aorto ileal arterial segment. Use of a way is 
reached by imposing of one electrode on the average line of a stomach at the level of perkussion the defined left 
hepatic lobe under a xiphoidal shoot, and the second – in a point of a pulsation of the general femoral artery. Pulse 
waves of pressure of hepatic arteries of muscular type block pulse fluctuations of a gleam of rigid transit main 
arteries in size and form a hemodynamic configuration of a reoarteriogepatogramm without distortions from arteries 
of adjacent fabrics. Therefore comparison of the offered way of a reoarteriography research of a liver in comparison 
with the known ways of a reography is given. Functional loads – meal, and others find reflection in a configuration 
reogramm which form is influenced by change of a blood-groove in a liver.

Keywords: liver, arterial blood supply, rheography

Важнейшая для жизнедеятельности ор-
ганизма функция печени, обеспечивающая 
пищеварение, иммунитет, гуморальную 
регуляцию метаболизма, основывается на 

сложной системе печеночного кровообра-
щения, отличающейся наличием не только 
артериального притока и венозного оттока, 
но и  особой системой венозного притока 
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по воротной вене. Органические и  функ-
циональные, первичные и вторичные нару-
шения кровообращения в печени являются 
важным фактором патогенеза различных 
заболеваний самого органа, а также органов 
брюшной полости, связанных с ней общно-
стью артериального притока и  венозного 
оттока, а  также вегетативной нервной ре-
гуляции функций. Значительно возросшие 
возможности контроля печеночного крово-
тока лучевыми и ультразвуковыми метода-
ми, в большей степени позволили выявлять 
структурные нарушения, но не отражают 
функциональное состояние, его динамику, 
реактивность артериальной сети органа.

Более информативным в  функциональ-
ном плане зарекомендовал себя метод реоге-
патографии, предложенный в 1958 г. M. Bet-
tencourt [1, 2], но он также теряет позиции 
в клинике. Его недостатки проистекают из 
следующих обстоятельств. При стандарт-
ном, по автору, расположении электродов 
реографа (РГ) печень экранируется тканя-
ми грудной клетки и  поясничной области, 
к полю зондирующего тока прилегает верх-
няя эпигастральная артерия. Пульсовые ко-
лебания кровенаполнения в этих структурах 
могут перекрывать таковые в  артериях пе-
чени, кровоток в которых составляет лишь 
≈ 25 % от кровоснабжения органа [3–5]. При 
этом будут искажаться не только количе-
ственные характеристики явления, но и вся 
специфика органной гемодинамики в норме 
и при различных болезнях.

И далее, зондирующий ток реографа, про-
ходя через паренхиму печени, отражает сум-
марные пульсовые колебания ее импеданса 
вне связи со структурой ее артериального рус-
ла, с  функциональными особенностями его 
сегментов, он не прослеживает продвижение 
пульсовой волны давления по артериальным 
ветвям разного уровня  [6]. Наконец, пере-
менная часть импеданса, обусловленная соб-
ственно колебаниями пульсового кровенапол-
нения печени, составляет лишь малую часть 
базового импеданса межэлектродных тканей, 
что снижает информативность конфигурации 
реогепатограммы [7]. Вместе с тем нужно от-
метить, что эти недостатки связаны не с физи-
ческой природой диагностического фактора, а 
с методикой его применения.

Цель исследования: разработать неин-
вазивный, целенаправленный, методически 
адекватный способ исследования крово- 
обращения печени.

Материалы и методы исследования
Нами разработан новый метод реогра-

фического исследования и контроля крово- 
обращения печени, реоартериогепатогра-
фия (РАГепГ), основанный на принципе ре-

оартериоорганографии (РАОГ). Сущность 
последнего заключается в  регистрации 
пульсовых колебаний электрического со-
противления между электродами реографа 
не в части тела, ткани или органа, а в арте-
риальном русле исследуемого органа, путем 
расположения электродов на его полюсах – 
приводящей магистральной артерии и  по-
верхностных мелких артериях. Этот прин-
цип реографии осуществим в полной мере 
при поверхностном расположении органа 
и транзитной магистральной артерии.

Собственно метод РАГепГ (рис. 1) за-
ключается в  расположении электродов ре-
ографа (1  а): печеночного (1  в)  – в  эпига-
стрии по средней линии живота тотчас под 
мечевидным отростком и бедренного (1 с) – 
ниже паховой складки в  точке пульсации 
общей бедренной артерии. При этом в цепь 
переменного тока реографа включаются 2 
сегмента электропроводящего артериально-
го пути: а) транзитный, включающий чрев-
но-аорто-подвздошную магистраль, и б) ор-
ганный артериальный бассейн печени 
с питающей артерией и ее разветвлениями 
разного уровня. Зондирующий ток охваты-
вает не всю органную артериальную сеть, 
а лишь артериальный путь, замыкающийся 
на печеночном электроде РГ.

Рис. 1. Схема реоартериогепатографии:  
а) Реограф; с) Печеночный электрод;  

в) Бедренный электрод; d) Устье чревного 
артериального ствола – точка разделения 

пульсовой волны давления, идущей по 
электропроводящему артериальному пути
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Пульсовые колебания просвета и, сле-
довательно, изменение электропроводности 
артериального русла происходят на всем 
протяжении между электродами, но в  ри-
гидных транзитных артериях они выраже-
ны в  наименьшей мере и  отличаются вы-
сокой скоростью прохождения пульсовой 
волны, а в тканевых и терминальных ветвях 
мышечного типа относительный пульсовой 
прирост просвета является максимальным 
и  динамичным, составляя физиологиче-
скую основу вазомоторной реактивности 
печеночных артерий [8–10]. 

В соответствии с  этой гемодинамиче-
ской основой на РАГепГ может найти от-
ражение пульсовая волна давления в чрев-
но-аорто-подвздошном сегменте в  виде 
невысокого короткого зубца в  начале рео-
графического цикла, но чаще он перекрыва-
ется более высокой и протяженной волной 
пульсового кровенаполнения органного ар-
териального бассейна.

Особенностью РАГепГ является нали-
чие в  печени второго источника перемен-
ного электрического сопротивления между 
электродами РГ  – пульсирующего участка 
вен с ретроградным кровотоком [5]. Ретро-
градная волна здесь передается из нижней 
полой вены в начале изометрической фазы 
сердечной систолы, при захлопывании три-
куспидального клапана и  соответствует 
интервалу S-T ЭКГ (с учетом скорости рас-
пространения пульсовой волны).

Для проведения реоартериогепатогра-
фии пациент укладывается на спину, пече-
ночный электрод размером 1х3 см и бедрен-
ный  – размером 2х2  см фиксируются, как 
указано в  схеме. Используются реографы 
разной конструкции с частотой переменно-
го тока в пределах 80–200 кГц и наличием 
калибровочного сигнала 0,1 Ом.

При заведомой вариабельности и  ди-
намичности получаемых реоартериогепа-
тограмм для их конфигурации характерна 
определенная последовательность типич-
ных волн и их пиков, отражающих гемоди-
намические этапы прохождения пульсовой 
волны давления на разных уровнях артери-
ального бассейна печени (рис. 2). 

Анализ реограмм проводится путем со-
поставления во времени основной кривой, 
показывающей относительный прирост 
кровенаполнения органных артерий, с диф-
ференциальной кривой, отражающей ско-
рость этих сдвигов, и с фазами сердечного 
цикла на ЭКГ.

РАГепГ начинается с  1-й венозной ре-
троградной волны (рис. 2, В), выраженной 
в различной степени, обычно – небольшой, 
или совсем не выраженной. Вторая волна 
(рис.  2,  Т)  – аорто-подвздошная, транзит-

ная, перекрывающая одновременный рео-
графический всплеск чревного ствола, не 
всегда контурируется на основной кривой, 
в  виде уступа на анакроте она не бывает 
выше последующих волн и  всегда точно 
указуется вторым, самым высоким и  ко-
ротким зубцом дифференциальной волны 
РАГепГ. Именно этот признак самой высо-
кой скорости пробегания пульсовой волны 
давления свидетельствует о  привязке 2-й 
волны реограммы к  транзитному, маги-
стральному колену включенного в цепь ар-
териального русла.

Рис. 2. Схема реоартериогепатограммы:  
В – Венозная ретроградная волна;  

Т – Магистральная чревно-аорто-подвздошная 
волна; К – Кардиальная волна; А – Артериальная 

волна; S – Калибровочный дециом

Следующая, 3-я волна основной рео-
графической кривой  – кардиальная, выше 
предыдущей, ее пик может быть самым вы-
соким на протяжении цикла. Она отражает 
поступление волны давления в  органное 
артериальное русло и  вызывается кинети-
ческой энергией сердечной систолы. За-
канчивается 3-я волна кардиальным пиком 
(рис.  2,  К), соответственно нисходящей 
части 3-й волны дифференциальной кри-
вой за зубцом Т – ЭКГ. 4-я волна основной 
кривой РАГепГ  – артериальная, нарастаю-
щая или убывающая, представляет харак-
терную особенность артериального крово-
тока в печени. Чаще она оказывается самой 
высокой и занимает большую часть цикла, 
свидетельствуя о  дальнейшем расширении 
органных артерий под влиянием потенци-
альной энергии сокращающейся грудной 
аорты  – «периферического сердца». Реже 
тонус печеночных артерий возобладает, это 
проявляется седловидным снижением кри-
вой с формированием в конце волны арте-
риального пика (рис. 2, А). 
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На дифференциальной кривой позиция 
артериального индекса (пика) указуется вы-
ступающей волной.

Конечная часть РАГепГ  – микроцирку-
ляторная волна, начинается от артериаль-
ного пика до конца реографического цикла 
и  показывает тканевую гемодинамику при 
медленном продвижении остаточной волны 
артериального давления на уровень мелких 
артерий в  сферу гуморальной и  метаболи-
ческой регуляции кровотока.

На рис. 3 сопоставлены результаты ре-
ографического исследования здорового мо-
лодого человека разными методами:

1) реоартериогепатограмма, 
2) реогепатограмма по стандартному 

способу, 
3) реоартериогастрограмма, также ос-

нованная на принципе реоартериооргано-
графии. 

При сравнении первой и  второй рео-
граммы можно отметить преимущества  
РАГепГ: большая высота и выразительность 
гемодинамических волн, более четкая их 
дифференциация, большая их адекватность 
физиологической характеристике органной 
гемодинамики печени. При сопоставлении 
РАГепГ и  РАГГ можно отметить и  общие 
региональные черты гемодинамики чревно-
го артериального бассейна и  количествен-
ное различие органного кровотока в печени 
и желудке.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Как и при стандартной реографии, ос-
новным показателем пульсового кровена-
полнения артериального бассейна пече-
ни на РАГепГ является реографический 
индекс (РИ)  – отношение высоты макси-
мального пика реограммы к  высоте кали-
бровочного дециОма. Учитывая то обстоя-
тельство, что пик РАГепГ может завершать 
или кардиальную или артериальную ее 
волну, т.е. иметь различное гемодинамиче-
ское происхождение, целесообразно отме-
чать, о каком индексе идет речь у данного 
пациента дополнительными прописными 
буквами «к» или «а» в обозначении пока-
зателя: РИк или РИа.

При научных исследованиях и в клини-
ческой практике могут быть использованы 
уже известные дополнительные реографи-
ческие показатели и  разработаны новые, 
основанные на специфике РАГепГ. Так, 
клиническое значение может иметь опреде-
ление функциональной вазомоторной реак-
тивности печеночных артерий, например, 
при естественных пищевых нагрузках или 
лекарственных тестах. Ориентировочное 
исследование изменений пульсового кро-
венаполнения у 9 здоровых молодых людей 
через 10 мин после еды (завтрака) выяви-
ла умеренные, в  пределах калибровочного 

Рис. 3. Реографическое обследование здорового мужчины, 23 лет: А – Реоартериогепатография; 
В – Реогепатография по известной методике; С – Реоартериогастрография;  

I – основная кривая; II – дифференциальная кривая; III – ЭКГ
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дециома, сдвиги реографического индекса 
в обе стороны – 50:50 %. 

В единичных наблюдениях строгого со-
ответствия функциональных реакций арте-
рий печени и желудка не было отмечено.

Выводы
В заключение можно утверждать, что 

новый метод реографического исследо-
вания кровообращения печени  – реоарте-
риогепатография имеет диагностические 
преимущества перед известной реогепато-
графией. Вместо регистрации пульсовых 
колебаний кровенаполнения тканей правой 
половины грудной стенки, печени и правой 
поясничной области РАГепГ отражает про-
движение пульсовой волны давления непо-
средственно в  артериальном русле печени 
от региональной магистральной артерии 
к  органным, сегментарным и  микроцир-
куляторным ее разветвлениям. Участие 
в  электропроводящем артериальном русле 
внешнего, транзитного, внеорганного чрев-
но-аорто-подвздошного сегмента находит 
отражение в  конфигурации РАГепГ в  виде 
характерной короткой начальной волны, 
которая не искажает очертания несущей ин-
формацию органной части реограммы и не 
является помехой при ее гемодинамическом 
анализе. Установленные при исследовании 
здоровых лиц базовые качественные пока-
затели реоартериогепатографии будут по-
полняться и  уточняться в  конкретной кли-
нической практике. 
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ИЗМЕНЕНИЯ ГЕМОСТАЗА У БЕРЕМЕННЫХ С ТРОМБОФИЛИЕЙ, 
ВОЗМОЖНОСТЬ ПРОФИЛАКТИКИ ОСЛОЖНЕНИЙ  

БЕРЕМЕННОСТИ ПРИ ПРИОБРЕТЕННОЙ ТРОМБОФИЛИИ  
И АНТИФОСФОЛИПИДНОМ СИНДРОМЕ
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ГОУ ВПО «Тюменский государственный медицинский университет», Тюмень,  

e-mail: obst_med@mail.ru 
Состояние гемостаза у беременных существенно изменяется. Эти изменения необходимы для нормаль-

ного и безопасного развития беременности и обеспечения гемостаза в родах, но усиление системы гемостаза 
у беременных сопровождается 4–5-кратным увеличением риска тромбоэмболических осложнений. Кроме 
того, существуют данные о  влиянии тромбофилии на риск: привычного невынашивания, преэклампсии, 
внутриутробной гибели плода. Статья предназначена для акушеров-гинекологов. В ней публикуется инфор-
мация клинических исследований и систематических обзоров о влиянии тромбофилии на исходы беремен-
ности, а также рекомендации действующих клинических протоколов. Даны рекомендации по диагностике 
врожденной и приобретенной тромбофилии, оценка риска осложнений при различных типах заболевания. 
Для понимания акушером-гинекологом изменений в  гемостазе, наблюдаемых при тромбофилии, в  статье 
дается краткая информация о биохимических процессах, происходящих при различных тромбофилиях. По-
казана связь между типом тромбофилии и существующими рисками тромбозов. Даны эпидемиологические 
данные распространенности тромбофилий и уровень связанного с ними риска венозных тромбоэмболиче-
ских осложнений (ВТЭ). В статье также представлены результаты клинических исследований, оценивающих 
эффективность применения антикоагулянтов и антиагрегантов для профилактики ВТЭ или профилактики 
привычного невынашивания. Даны современные представления о доказанной эффективности медикамен-
тозного вмешательства при тромбофилиях, описаны тромбофилии и клинические состояния, при которых 
лечение тромбофилии у беременных не оправдано.

Ключевые слова: тромбофилия, беременность, гепарин, НМГ, гепарин при беременности, тромбофилия 
у беременных, антифосфолипидный синдром, антифосфолипидный синдром у беременных

CHANGES IN HEMOSTASIS IN PREGNANT WOMEN WITH THROMBOPHILIA, 
POSSIBILITY OF PREVENTION OF COMPLICATIONS OF PREGNANCY  

IN THROMBOPHILIA AND ANTIFOSPOLIPID SYNDROME
Rudzevich A.Yu.

Tyumen State Medical University, Tyumen, e-mail: obst_med@mail.ru
The system of hemostasis in women during pregnancy is activated. This activation is necessary for the normal 

and safe development of pregnancy and ensuring hemostasis during childbirth, but an increase in the hemostatic 
system in pregnant women is accompanied by a 4-5 fold increase in the risk of thromboembolic complications. 
In addition, there is evidence of the effect of thrombophilia on risk: recurrent miscarriage, preeclampsia, fetal 
death. The article is intended for obstetricians and gynecologists. It publishes information from clinical studies 
and systematic reviews on the effects of thrombophilia on pregnancy outcomes, as well as recommendations from 
clinical guidelines. Recommendations on the diagnosis of congenital and acquired thrombophilia, an assessment of 
the risk of complications in various types of the disease are given. For the obstetrician-gynecologist to understand 
the changes in hemostasis observed during thrombophilia, the article provides brief information on the biochemical 
processes occurring in various thrombophilia. The relationship between the type of thrombophilia and the existing 
risks of thrombosis is shown. Epidemiological data on the prevalence of thrombophilia and the associated risk of 
venous thromboembolic complications (VTE) have been written. The article also contains the results of clinical 
studies evaluating the effectiveness of the use of anticoagulants and antiplatelet agents for the prevention of VTE or 
the prevention of recurrent miscarriage. Described modern ideas about the proven effectiveness of drug intervention 
for thrombophilia, described thrombophilia and clinical conditions in which the treatment of thrombophilia in 
pregnant women is not justified.

Keywords: thrombophilia, pregnancy, heparin, lmwh, heparin during pregnancy, thrombophilia in pregnancy, 
antiphospholipid syndrome, antiphospholipid syndrome in pregnant women

Состояние гемостаза у беременных су-
щественно изменяется. Эти изменения не-
обходимы для нормального и  безопасно-
го развития беременности и  обеспечения 
гемостаза в  родах, но усиление системы 
гемостаза у  беременных сопровождается 
4–5-кратным увеличением риска тромбоэм-
болических осложнений  [1, 2]. Внедрение 
протокола профилактики тромботических 

осложнений у беременных позволяет сокра-
тить вероятность тромбозов. Однако сте-
пень влияния многих форм тромбофилии на 
риск тромбоза остается неизвестной. Кроме 
того, данные о  влиянии тромбофилии на 
риск: привычного невынашивания, пре-
эклампсии, внутриутробной гибели плода 
и  в  настоящее время противоречивы  [3]. 
В  последние годы мы стали свидетелями 
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повального увлечения всевозможными ис-
следованиями пациентов на наследствен-
ные дефекты гемостаза, без учета целе-
сообразности и  результатов клинических 
исследований. Мутаций, связанных с изме-
нениями в  гемостазе, так много и  они так 
распространены в  популяции, что найти 
изменения можно фактически у любого па-
циента. Нередко наличие любой мутации 
становится основанием для начала суще-
ственного лечения. 

Цель исследования: дать информацию 
о  наследуемых тромбофилиях и  АФС не-
обходимую для акушера-гинеколога, рас-
сказать о  целесообразности обследования 
и  необходимости лечения с  точки зрения 
существующих доказательств.

Мутация протромбина
Одна из тромбофилий, которая действи-

тельно заслуживает внимания акушера – му-
тация протромбина. Известно, что сгусток 
крови образуется за счет формирования по-
лимерных нитей фибрина из находящегося 
в  крови фибриногена. Реакция образования 
фибрина из фибриногена запускается дей-
ствием фермента  – тромбина (рисунок). 
Того самого фермента, с  повышением кон-
центрации которого принято связывать ка-
тастрофическую активацию гемостаза при 
ДВС синдроме. Тромбин образуется из про-
тромбина. При наличии мутации протром-
бина (G20210A) синтезируется химически 
правильный протромбин, но концентрация 
его в  2–3 раза превышает концентрацию 
у людей без наличия такой мутации. Так как 
у человека парный набор хромосом и в каж-
дой парной хромосоме свой ген, то многие 
мутации проявляются только при наличии 
измененного гена в  обеих хромосомах (го-
мозиготная форма), так как при наличии 
одного нормального и  одного измененного 
гена (гетерозиготный вариант) нормальный 
ген компенсирует недостатки измененного. 
С мутацией протромбина ситуация иная: так 
как мутация заключается в усилении произ-
водства нормального протромбина, то даже 
наличие одного гена с  указанной мутацией 
способствует повышению концентрации 
протромбина в крови. Еще выше концентра-
ция протромбина становится при наличии 
гомозиготного варианта, когда мутированы 
оба парных гена. Но в организме существует 
множество саморегулирующих механизмов 
и повышение протромбина в обычных усло-
виях компенсируется противосвертывающей 
и фибринолитической системами.

Мутация Лейдена
Известно, в  норме при беременности 

концентрация некоторых ферментов ко-

агуляции повышается многократно, ино-
гда в  10 раз, и  это не приводит к  патоло-
гическим последствиям за счет активации 
сдерживающих систем. Но мутации могут 
подвергнуться и  они, поэтому далее речь 
пойдет о  самой известной тромбофилии  – 
мутации Лейдена.

Описанное выше превращение про-
тромбина в тромбин запускается под влия-
нием факторов свертывания номер 5 и но-
мер 10 (рисунок). Для ограничения этой 
реакции существует антикоагулянт – «про-
теин С». Протеин С  расщепляет активный 
фактор 5, таким образом он предотвращает 
активацию протромбина в  тромбин, а  зна-
чит, ограничивает и  образование фибрина. 
При мутации Лейдена фактор 5 становится 
устойчивым к действию протеина С, таким 
образом значительно снижается противо-
свертывающий (антикоагуляционный) по-
тенциал. 

Мутация Лейдена часто обозначается 
как мутация F5 а  мутация протромбина  – 
мутация F2. Анализ на наличие этих двух 
мутаций входит в  любое обследование на 
наличие тромбофилии. 

Мутации F2 и F5 при беременности, 
эпидемиология и риск венозной 

тромбоэмболии (ВТЭ)
Мутация F2 встречается в  европей-

ской популяции в гетерозиготном варианте 
с частотой около 2–3 % [4], а среди неевро-
пейского населения данная мутация встре-
чается значительно реже. Если имеется 
гетерозиготный вариант этой мутации, то 
риск венозных тромбоэмболических ослож-
нений (ВТЭ) у  беременных увеличивается 
в 3–15 раз [5, 6]. Протромбиновая мутация 
обнаружена при 17 % случаев ВТЭ, связан-
ных с беременностью. Большие числа ино-
гда приводят в замешательство при оценке 
персонального риска ВТЭ, необходимо учи-
тывать что ВТЭ хоть и  опасное, но очень 
редкое осложнение. Персональный риск 
развития ВТЭ при наличии гетерозиготной 
мутации протромбина у беременной менее 
0,5 %, при условии, что у нее не отягощён 
личный и семейный анамнез [5]. Напротив, 
при наличии мутации протромбина, сочета-
ющейся с  упоминанием о ВТЭ в  анамнезе 
беременной или у  ее родственников, риск 
ВТЭ увеличивается до 10 % [5], а если при-
сутствует гомозиготный вариант наследо-
вания, если оба аллейных гена у пациента 
содержат мутацию F2, то риск составляет 
2,8 %. Если у  беременной анамнез отяго-
щен, то персональный риск при гомозигот-
ном типе возрастает до 17 %. 

Мутация Лейдена (мутация F5) встреча-
ется в европейской популяции у 5 % населе-
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ния, реже у афроамериканцев и азиатов [7]. 
Наличие ее гетерозиготного варианта уве-
личивает риск ВТЭ при беременности до 
0,3 %, а при наличии ВТЭ у беременной или 
родственников первой степени (в возрасте 
до 50 лет) риск ВТЭ увеличивается до 10 %. 
Если вариант наследования мутации Лей-
дена гомозиготный, то персональный риск 
ВТЭ у беременных составляет 1,5 %, а при 
наличии отягощенного ВТЭ анамнеза у бе-
ременных или родственников – 17 % [8].

Еще один вариант тромбофилии – соче-
тание мутации F2 и F5, даже при гетерози-
готной форме обеих мутаций риск ВТЭ со-
ставляет 4–5 %.

При формировании протоколов веде-
ния беременных с  тромбофилиями, для 
удобства, тромбофилии были разделены на 
тромбофилии высокого риска и тромбофи-
лии низкого риска. В группу высокого ри-
ска отнесли тромбофилии с персональным 
риском ВТЭ более 1 % (у беременных с не-
отягощенным семейным и личным анамне-
зом). Чтобы познакомиться с этой группой, 
нам необходимо разобрать еще один вари-
ант тромбофилии  – дефицит антитромби-
на – 3 (АТ-III).

Дефицит АТ-III
Мы уже обсуждали, что тромб фор-

мируется при превращении фибриногена 
в  фибрин, и  эту реакцию запускает тром-
бин. Антитромбин является самым мощ-
ным антикоагулянтом, главным действием 
которого является нейтрализация образо-
вавшегося тромбина (рисунок). В  отличии 
от мутаций F2 и F5, каждая из которых свя-
зана с  поломкой лишь одного гена, было 
описано около 250 мутаций, которые могут 
приводить к  недостаточности АТ-3, поэто-
му для выявления этой тромбофилии оце-
нивают дефицит белка в крови, а не нали-
чие мутации в генетическом исследовании. 
АТ-3 является самым мощным антикоагу-
лянтом, риск ВТЭ при беременности с этой 

тромбофилией – 3–7 %, а при отягощенном 
акушерском анамнезе – 40 % [7, 9, 10]. Если 
мутация одного из генов, который приводит 
к развитию данной тромбофилии происхо-
дит в гомозиготном варианте, то обычно это 
приводит к смерти вскоре после рождения. 
Дефицит АТ-III является редкой тромбофи-
лией встречающейся у  населения с  часто-
той 1:2500. 

Тромбофилии высокого риска
К тромбофилиям высокого риска отно-

сятся следующие:
– Гомозиготный фактор V Лейден. 
– Гомозиготная мутация протромбина 

G20210A. 
– Сочетание гетерозиготной мутации F5 

Leiden с протромбиновой мутацией.
– Дефицит антитромбина – III.
При ведении беременных с  тромбофи-

лиями высокого риска принято назначать ге-
парин. Кроме тромбофилий высокого риска 
есть и список тромбофилий низкого риска, 
т.е. тромбофилий, выявление которых ока-
зывает влияние на тактику оказания помо-
щи, но персональный риск ВТЭ составляет 
менее 1 %. Для знакомства с ним необходи-
мо познакомиться еще с двумя тромбофили-
ями, которые не упоминались ранее.

Дефицит протеина С
Выше уже обсуждалось, что для предот-

вращения тромбозов в организме существу-
ют механизмы, ограничивающие реакцию 
превращения протромбина в  тромбин. Ра-
нее, в  описании мутации Лейдена, обсуж-
дался механизм, когда один из активаторов 
реакции превращения протромбина в тром-
бин  – фактор 5, становится устойчивым 
к нейтрализующему его протеину С, и это 
приводит к  избыточному образованию 
тромбина. Может быть и  другой вариант 
тромбофилии, связанный с  нарушением 
этого механизма, он заключается в наслед-
ственном дефиците протеина С. 

Схема взаимодействия факторов свёртывания и влияния антикоагулянтов
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Мутации протеина C встречаются 
у  0,2–0,3 % населения и  сопровождается 
повышением риска тромбоза при беремен-
ности в  6–12 раз  [7, 10]. У  пациентов без 
наличия ВТЭ в  анамнезе ее риск низкий 
0,1–0,8 %. Пациенты с  персональной или 
семейной историей ВТЭ имеют риск ВТЭ 
во время беременности – 2–7 % [7, 10–12].

Отмечают более 150 вариантов мутации 
гена, отвечающего за синтез и  регуляцию 
протеина С, обычно встречается гетеро-
зиготный вариант этих мутаций. Гомози-
готное наследование чаще не совместимо 
с жизнью и заканчивается внутриутробной 
смертью носителя или смертью вскоре по-
сле рождения.

Дефицит протеина S
Протеин S, так же как и  протеин С  

и АТ-III, относится к антикоагулянтам. Про-
теин S является активатором протеина С. По-
этому его дефицит приводит к  росту риска 
тромбозов. При анализе результатов исследо-
вания необходимо принимать во внимание, 
что снижение его активности сопровождает 
беременность в норме. Уровень свободного 
протеина S менее 55 % коррелирует с  диа-
гнозом тромбофилии у  небеременных жен-
щин. Предлагаемые значения для диагно-
стики тромбофилии во время беременности 
составляют менее 30 % во втором триместре 
и менее 24 % в третьем триместре [13].

Дефицит протеина S встречается с  ча-
стотой 0,03–0,13 % [7, 14, 15]. У беременной 
с  не  отягощенным тромбозами анамнезом 
риск ВТЭ составляет 0,1 %; при отягощенном 
анамнезе – 6–7 %. Так же как и при дефиците 
протеина С, известно множество вариантов 
мутации гена этого протеина, а гомозиготное 
наследование обычно не совместимо с жиз-
нью и встречается крайне редко. 

Тромбофилии низкого риска
Низкорисковые наследственные тром-

бофилии включают следующее:
– гетерозиготный фактор V Лейден,
– гетерозиготная протромбиновая мута-

ция G20210A,
– дефицит белка S,
– дефицит белка С.
Обратите внимание, что наличие мута-

ции протромбина и  мутации Лейдена вы-
является проведением генетического ис-
следования и нахождением мутаций генов, 
отвечающих за эти тромбофилии. Для вы-
явления дефицита АТ3, протеина С и про-
теина S проводится биохимическое (а не 
генетическое) исследование. Это связано 
с наличием множества вариантов мутаций, 
приводящих к наличию дефицита этих ан-
тикоагулянтов, их невозможно оценить все, 

поэтому оценивается конечный белок а  не 
мутация генов. 

Кроме врожденных тромбофилий суще-
ствует еще и приобретенная тромбофилия, 
которая получила названия антифосфоли-
пидный синдром. 

Антифосфолипидный синдром
У небеременных с  антифосфолипидны-

ми антителами и  анамнезом, не  отягощен-
ным ВТЭ, риск их развития составляет менее 
1 % в год [16]. Проспективные исследования 
демонстрируют риск развития тромбоэмбо-
лии, у беременных – 5–12 % [17; 18].

Патогенез данного заболевания и меха-
низмы воздействия на гемостаз остаются 
неизвестны. 

Большинство тромбозов при АФС – ве-
нозные (65–70 %). Нередко тромбозы на 
фоне АФС возникают в необычных местах 
(например, сетчатке, подключичной, пле-
чевой артериях)  [19]. 4–6 % процентов ин-
сультов у  здоровых пациентов в  возрасте 
моложе 50 лет относятся к  АФС  [20, 21]. 
Волчаночный антикоагулянт и  антифосфо-
липидные антитела часто встречаются у па-
циентов с системной красной волчанкой.

Обследования на данное состояние луч-
ше проводить у  небеременных. Выделяют 
следующие показания к обследованию:

– Одна или несколько необъяснимых 
плодных потерь морфологически нормаль-
ного плода более 10 недель.

– Необъяснимая смерть плода во 2-ом 
или 3-ем триместре. Развитие тяжелой пре-
эклампсии до 34 нед или тяжелой ЗВУР. 

– По крайней мере 3 последовательных 
необъяснимых выкидыша до 10 недель и от-
сутствие анатомических или гормональных 
аномалий у  матери при отсутствии у  отца 
или матери хромосомных аномалий.

– История артериального или венозного 
тромбоза.

Лабораторные критерии включают 
любое из следующих (эти лабораторные 
данные должны быть ненормальными, по 
крайней мере, дважды с интервалом 12 не-
дель) [22]:

– Антикардиолипиновый иммуноглобу-
лин G (IgG) или иммуноглобулин M (IgM) 
антитела, превышающие 99-й процентили.

– Наличие волчаночного антикоагулянта.
– Antibeta2-glycoprotein IgG или IgM 

антитела, превышающие 99-й процентиль.
RCOG предлагает проводить обследо-

вания только на наличие антикардиолипи-
нов и волчаночного антикоагулянта, так как 
при выполнении этих двух методов анализ 
анти-β2-гликопротеина не является диагно-
стически значимым при наличии результа-
тов двух других исследований [22].
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Профилактика ВТЭ у беременных

Рекомендации профилактики ВТЭ у бе-
ременных описываются простым алгорит-
мом, изложенным в  RCOG и  принятым 
в РФ [23, 24]. 

Умеренный риск: 
– Однократное ВТЭ в анамнезе, связан-

ное с транзиторными факторами риска, ко-
торые отсутствуют в настоящее время и при 
отсутствии наследственной тромбофилии 
или других факторов риска. 

– Бессимптомная тромбофилия (за ис-
ключением: дефицита АТ-III; гомозиготной 
мутации Лейдена; сочетанной тромбофили-
ей F2 и F5).

Профилактика: Не назначается рутин-
ная профилактика НМГ в течение беремен-
ности. Назначается НМГ на 7 дней после-
родового периода. При наличии семейного 
анамнеза или других факторов риска про-
филактику НМГ продолжают 6 недель.

Высокий риск:
– Многократные ВТЭ в  анамнезе или 

одна ВТЭ без установленного фактора риска. 
– ВТЭ в анамнезе при наличии тромбо-

филии. 
– ВТЭ в анамнезе при наличии семейно-

го анамнеза ВТЭ. 
– Бессимптомная тромбофилия высоко-

го риска.
Профилактика: В течение беременности 

и 6 недель послеродового периода назнача-
ются профилактические дозы НМГ.

Очень высокий риск:
– Перенесенный ранее ВТЭ на фоне 

длительного приема Варфарина. 
– Дефицит АТ-III, АФС с ВТЭ в анамнезе.
Профилактика: В течение беременности 

назначаются НМГ в терапевтических дозах. 
В  течение не менее 6 нед после родов на-
значаются НМГ или Варфарин в терапевти-
ческих дозах.

Сведения, которые необходимо учиты-
вать при профилактике ВТЭ:

– Выявление при обследовании у  жен-
щины нетяжелой формы тромбофилии не 
является показанием к назначению гепари-
на, если нет дополнительных факторов.

– Аспирин и тем более курантил обычно 
не назначаются беременным с тромбофили-
ей, так как нет данных РКИ. Курантил не 
расценивался как препарат превосходящий 
аспирин по антиагрегационному эффекту. 
Применение аспирина проводится на фоне 
АФС в интересах плода, для профилактики 
плацентарных нарушений. 

– Беременные с  АФС, не имеющие 
в анамнезе тромбозов или потерь беременно-
сти, не нуждаются в назначении гепарина или 
аспирина. Беременные, не имеющие в анам-

незе осложнений (потерь беременности, пла-
центарных нарушений) связанных с АФС, не 
нуждаются в назначении аспирина.

– Назначение гепаринов в послеродовом 
периоде проводится с учетом наличия фак-
торов риска, изложенных в «Профилактике 
венозных тромбоэмболических осложне-
ний в акушерстве и гинекологии. Клиниче-
ские рекомендации (протокол) – 2014» [24].

Другие тромбофилии, обследование на 
которые популярно.

Мутации MTHFR (метилентетраги-
дрофолатредуктазы) являются распростра-
ненной причиной повышенного уровня 
гомоцистеина, который ранее был иденти-
фицирован как фактор риска для ВТЭ; од-
нако последние данные указывают, что 
это слабый фактор риска  [25]. Гомозигот-
ность полиморфизма C677T присутствует 
у 8–16 % европейских популяций, тогда как 
гомозиготность для полиморфизма A1298C 
присутствует у 4–6 % европейских популя-
ций [26; 27]. Эти мутации не показали уве-
личения риска ВТЭ. [28]. 

Большой метаанализ не показал никакой 
связи между мутациями MTHFR и гиперго-
моцистеинемией и ВТЭ во время беременно-
сти  [29]. В  этом метаанализе исследований 
мутация MTHFR не демонстрировала влия-
ние на риск спонтанного выкидыша или на 
риск привычного невынашивания. В насто-
ящее время ACOG выступает против скри-
нинга мутаций MTHFR или измерения гомо-
цистеина натощак для оценки тромбофилии 
во время беременности  [30]. Американская 
ассоциация акушеров-гинекологов высту-
пает и  против определения мутации гена 
PAI-1 и  определения дефицита протеина Z 
и APO-E. В настоящее время не существует 
убедительных данных, доказывающих необ-
ходимость их определения. Необходимость 
введения новых методов диагностики мо-
жет быть обоснована только результатами 
качественных клинических исследований, 
представленных медицинскому сообществу, 
но не теоретическими обоснованиями. Ана-
логичную позицию занимают и  другие ас-
социации, например RCOG, ACOG [22, 30]. 
В настоящее время большинство акушеров-
гинекологов в мире не практикуют обследо-
вания на врожденные тромбофилии кроме 
F2, F5, протеин C и S и АТ-III. Этой позиции 
соответствует и протокол РОАГ [24]. 

Назначение гепарина и/или аспирина  
при невынашивании беременности

Применение гепарина при невынаши-
вании довольно распространено среди аку-
шеров-гинекологов. Метаанализ исследо-
ваний связи привычного невынашивания 
с тромбофилией, включающий 31 исследо-



53

 НАУЧНОЕ ОБОЗРЕНИЕ   № 1,  2019 

 МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ (14.01.00, 14.03.00) 

вание [31], нашел связь между некоторыми 
формами тромбофилии (F5 F2, дефицит 
протеина S), а при некоторых тромбофили-
ях (например, MTHFR) связь не была най-
дена. Не была она найдена и при Ат-3 и де-
фиците протеина С, но этот результат мог 
быть связан с  малым числом наблюдений. 
Были и  другие подобные исследования, 
находящие связь между привычным невы-
нашиванием и  тромбофилией\гомоцистеи-
немией [32, 33]. Более поздние анализы не 
обнаруживали такую связь [34, 35].

Однако для принятия решения о назна-
чении гепарина или аспирина необходимо 
не столько убедиться в наличии связи меж-
ду наличием тромбофилии и  невынашива-
нием, сколько доказать возможность сни-
жения риска невынашивания при лечении 
гепарином/аспирином. В  настоящее время 
наиболее крупные систематические обзоры 
такой связи не находят.

Систематический обзор Кокрановско-
го сотрудничества включающий в  себя 9 
РКИ и квазиРКИ с участием 1228 женщин 
с привычным невынашиванием, не выявил 
преимуществ от использования гепарина 
и  аспирина при выявлении тромбофилии 
или без нее [36].

И еще один метаанализ восьми ис-
следований, включающий 483 пациентки 
с  унаследованными тромбофилиями и  при-
вычным невынашиванием, не показал ника-
кой пользы низкомолекулярных гепаринов 
в предотвращении невынашивания беремен-
ности [37] Эта работа отличалась от преды-
дущей проведенной de Jong PG, Kaandorp S, 
Di Nisio M et.al [36], тем что в нее включа-
лись только беременные с  тромбофилией, 
а Кокрановский обзор [36] допускал включе-
ние и беременных с привычным невынаши-
ванием без тромбофилии. 

Поэтому многие ассоциации не рекомен-
дуют обследовать беременных с привычным 
невынашиванием на тромбофилию [38, 39], 
однако обследование на тромбофилию при 
привычном невынашивании входит в  реко-
мендации RCOG [22] и широко использует-
ся практикующими врачами  [ACOG-2017]. 
Важно, что обсуждение идет о применении 
гепарина у  женщин с  несколькими потеря-
ми в анамнезе и наличием тромбофилии из 
списка тромботического риска, аргументы 
в поддержку такой практики спорные. Одна-
ко применение гепарина после однократной 
потери беременности или при наличии нару-
шений фолатного цикла в настоящее время 
не находят обоснования совсем.

Заключение
Таким образом, возможности диа-

гностики тромбофилии в  последние два 

десятилетия являются необходимым ин-
струментом врача акушера-гинеколога, од-
нако обследование беременных или жен-
щин, планирующих беременность, должно 
проводиться в  доказанном объеме с  даль-
нейшим взвешенным решением о примене-
нии гепарина/аспирина. 
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Заболеваемость кариесом и  его распространенность является серьезной медицинской и  социальной 
проблемой и требует проведения дополнительных исследований и анализа методов его предупреждения на 
ранних стадиях. Данное исследование проведено среди детей и подростков в возрасте от 6 до 15 лет, всего 
обследовано 275 человек. По результатам работы выявлена высокая распространенность кариеса и его ос-
ложнений (80 %). Данная цифра совпадает с результатами эпидемиологических исследований и доказывает 
наличие значительной проблемы высокой заболеваемости кариесом. При углубленном стоматологическом 
исследовании 75 человек, у которых наложение пломб было проведено более года назад, у 39 пациентов 
(52 %) выявлен вторичный кариес и  его осложнения. Средняя величина уровня интенсивности кариеса 
у данных пациентов составила 3,71, что соответствует среднему уровню по ВОЗ – средняя (2,7–4,4). При 
проведении исследования получено доказательство того, что при применении профилактических программ 
риск развития кариеса значительно снижается (в 2 раза). У данной группы индекс Грин-Вермиллиона соста-
вил 2,3, что соответствует плохому состоянию гигиены полости рта по ВОЗ – плохая (1,9–3,0). Герметизация 
фиссур является одним из современных методов профилактической стоматологии. Кариесом чаще поража-
ются первые постоянные моляры, дефект возникает в первые годы после прорезывания зубов и локализуется 
в области естественных углублений. При сравнительном анализе двух методов – инвазивной и неинвазивной 
герметизации фиссур – выявлено, что наиболее эффективным оказался неинвазивный метод (в 1,2 раза).

Ключевые слова: кариес, санация, профилактика, дети, осложнения кариеса
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The incidence of caries and its prevalence is a serious medical and social problem and requires additional 
research and analysis of methods for its prevention in the early stages. This study was conducted among children and 
adolescents aged from 6 to 15 years, a total of 275 people were examined. According to the results, a high prevalence 
of caries and its complications was found (80 %). This figure coincides with the results of epidemiological studies 
and proves the existence of a significant problem of a high incidence of caries. An in-depth dental study of 75 people 
who had overlapping seals more than a year ago, 39 patients (52 %) had secondary caries and its complications. 
The average value of the intensity of caries in these patients was 3,71, which corresponds to the average WHO 
level – average (2,7–4,4). In the course of the study, evidence was obtained that the risk of caries development is 
significantly reduced (by a factor of 2) when using preventive programs. In this group, the Green-Vermillion index 
was 2,3, which corresponds to a poor state of oral hygiene according to WHO – poor (1,9–3,0). Sealing of fissures is 
one of the modern methods of preventive dentistry. Caries often affects the first permanent molars, the defect occurs 
in the first years after teething and is localized in the area of ​​natural depressions. A comparative analysis of the two 
methods, invasive and non-invasive sealing of the fissures, revealed that the non-invasive method turned out to be 
the most effective (1,2 times).

Keywords: caries, sanation, prevention, children, complications of caries

В настоящее время установлены причи-
ны появления кариеса, механизмы его раз-
вития, однако проблема высокой заболевае-
мости кариесом остается актуальной. 

Исследования, посвященные вопросам 
эпидемиологии и профилактики кариеса на 
территории России, указывают на высокую 
распространенность и интенсивность кари-
еса [1–3]. 

Профилактика кариеса зубов является 
важным мероприятием в  предупреждении 

заболеваний органов и  систем организма: 
желудочно-кишечного тракта, почек, суста-
вов и других [4]. 

На кариесогенную ситуацию в  поло-
сти рта бесспорно оказывают влияние два 
фактора – микроорганизмы и углеводы [5]. 
Исходя из этого, очевидны стратегические 
направления, которые, в  свою очередь, 
определяют тактику проведения профилак-
тических мероприятий  [6, 7]. В последние 
годы произошли важные изменения не толь-
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ко в распространенности кариеса, но и в его 
клиническом течении (симптомы, скорость 
развития и т.д.), что поставило под вопрос 
валидность классических методов распоз-
навания кариеса и стимулировало активный 
поиск новых возможностей его ранней диа-
гностики [8, 9]. 

Для выявления признаков кариеса в ям-
ках и  фиссурах предлагают использовать 
не только визуальный и визуально-тактиль-
ный методы, но также рентгенографию, 
электрометрию, фиброоптическую транс-
иллюминацию, лазерную флюоресценцию 
и другие [10].

Для большей части населения страны 
характерно позднее обращение за стома-
тологической помощью. Учитывая дан-
ный фактор, необходимо особое внимание 
уделить как лечению, так и  профилакти-
ке заболеваемости кариесом, особенно 
в  раннем возрасте, для предупреждения 
в дальнейшем стоматологических ослож-
нений  [11]. При рассмотрении успешно-
сти применения в разных регионах страны 
методов системной профилактики, напри-
мер фторирования воды, можно сделать 
вывод о  недостаточном распространении 
этого метода.

Заболеваемость кариесом и  его рас-
пространенность является важной меди-
цинской и  социальной проблемой, которая 
требует проведения дополнительных иссле-
дований и анализа как методов лечения, так 
и профилактических мероприятий. 

Цель исследования: определить распро-
страненность кариеса среди молодого поко-
ления в возрасте от 6 до 15 лет и оценить ре-
зультативность методик его профилактики.

Материалы и методы исследования
В соответствии с целью и задачами ис-

следования в  период с  2016 по 2018 г. на 
базе детского отделения стоматологической 
поликлиники ОБУЗ «Тейковская централь-
ная районная больница» было проведено 
обследование 275 человек (дети и подрост-
ки в возрасте от 6 до 15 лет), которое вклю-
чало стоматологический осмотр пациентов, 
выявление жалоб и  сбор анамнеза, выяс-
нение наличия или отсутствия возможных 
факторов риска развития кариеса. Распро-
страненность и  интенсивность кариеса зу-
бов оценивали общепринятыми методами 
(ВОЗ, 2005). Интенсивность кариеса оцени-
вали с помощью индекса КПУз. Для оценки 
гигиенического состояния полости рта и эф-
фективности индивидуальных гигиениче-
ских процедур использовали индекс Грин-
Вермиллиона (J.C. Green  – J.R. Vermillion, 
OHI-S, 1969). Статистическая обработка 
материала проводилась на ПК с  использо-

ванием непараметрического критерия соот-
ветствия (х2) – «хи-квадрат» (Пирсон, 1900).

Результаты исследования  
и их обсуждение

Для определения оценки распростра-
ненности кариеса и его осложнений было 
обследовано 75 пациентов (1-я группа), 
средний возраст которых составил 11 лет, 
из них 39 человек мужского пола, 36  – 
женского. 

По результатам предварительного ис-
следования установлено, что из 75 обследо-
ванных 15 человек имели интактные зубные 
ряды, что составило 20 %, у 60 обследован-
ных обнаружен кариес (80 %) (табл. 1). 

Таблица 1
Распространенность кариеса  

и его осложнений

  Распространен-
ность в 1-й группе 

обследованных 
абс.  %

Интактные зубные ряды 15 20
Кариес и его осложнения 60 80
Итого 75 100

Распространенность кариеса в  группе 
составила 80 %. Данная цифра совпадает 
с результатами эпидемиологических иссле-
дований и  доказывает наличие проблемы 
высокой заболеваемости кариесом. Кроме 
того, в данной группе диагностировано ос-
ложнение кариеса: пульпит у 12 (16 %) об-
следованных; периодонтит у  шести (8 %) 
человек. 

Для углубленного стоматологического 
исследования по выявлению вторичного ка-
риеса и его осложнений была сформирована 
2-я группа пациентов в количестве 75 чело-
век, у которых была проведена постановка 
пломб более года назад (по данным изуче-
ния медицинских карт). Средний возраст 
группы составил 14 лет, из них 42 человека 
мужского пола, 33 – женского. 

При осмотре и  данным амбулаторных 
карт было выявлено, что у  21 человека 
полость рта была санирована, а у  54 че-
ловек санация отсутствовала. В  пределах 
этих отличий наблюдалась и  различная 
частота вторичного кариеса и его осложне-
ний (табл. 2).

Результаты углубленного обследования 
пациентов показали, что из 75 обследован-
ных у 36 человек не наблюдалось вторично-
го кариеса и его осложнений, что составило 
48 %, а распространенность соответственно 
составила 52 % (39 человек). 
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Таким образом, распространенность 
вторичного кариеса и его осложнений свя-
зана с недостаточным применением профи-
лактических программ по предупреждению 
данных заболеваний. У  пациентов с  не-
санированной полостью рта риск оказался 
в 2 раза выше (61 % > 29 %).

Для оценки интенсивности кариеса зу-
бов во 2-й группе проведено определение 
индекса КПУз (табл. 3). 

Индекс КПУз у обследованных женско-
го пола составил 3,91, у мужского пола – 3,5, 
что на 10,5 % ниже, чем у женского пола. 

Средняя величина индекса КПУз во 
2-ой группе составила 3,71. Средний пока-
затель КПУз у обследованных соответству-
ет среднему уровню интенсивности кариеса 
по ВОЗ – средняя (2,7–4,4). 

Для оценки гигиенического состояния 
полости рта и эффективности индивидуаль-
ных гигиенических процедур использовали 
индекс Грин-Вермиллиона, который во 2-й 
группе составил 2,3. 

Расчет индекса проведен по формуле

OHI – S = ∑(ЗН/n) + ∑(ЗК/n), 
где n – количество зубов, ЗН – зубной налет, 
ЗК – зубной камень.

Расчет индекса Грин-Вермиллиона у об-
следованных женского пола: общее значение 
составило 84,3. (OHI–S) ср = 84,3/33 = 2,6.

Расчет индекса Грин-Вермиллиона у об-
следованных мужского пола: общее значе-
ние составило 90. (OHI–S) ср = 90/42 = 2,1. 

Средняя величина индекса (OHI–S) во 
2-й группе составила (84,3  +  90)/75 = 2,3. 

Такой показатель соответствует плохому 
состоянию гигиены полости рта по ВОЗ  – 
плохая (1,9–3,0).

Для изучения влияния профилактики на 
предупреждение кариеса была исследована 
3-я группа пациентов в количестве 50 чело-
век, средний возраст составил 9 лет. Соглас-
но «нулевой гипотезе» мы допустили, что 
наличие или отсутствие профилактических 
мероприятий не влияет на распространение 
кариеса. 

В ходе осмотра установлено, что 
25  обследованных пациентов имели удов-
летворительный и плохой уровень гигиены 
полости рта, ими не использовались до-
полнительные средства индивидуальной 
гигиены, такие как флоссы, растворы для 
полоскания и другие, они нерегулярно чи-
стили зубы. У других 25 человек был отме-
чен хороший уровень гигиены, они чисти-
ли зубы регулярно, использовали флоссы 
и растворы для полоскания, раз в полгода 
проводилась профессиональная гигиена 
полости рта.

С низким и  удовлетворительным уров-
нем гигиены полости рта у  20 пациентов 
выявлен кариес и его осложнения, а с хоро-
шим уровнем гигиены только у  шести об-
следованных (табл. 4). 

Критерий χ2 Пирсона (хи-квадрат) с по-
правкой Йейтса вычислен по формуле

( )2

2

1 1

0,5
.

r c ij ij

i j ij

O E

E= =

− −
χ = ∑∑

Таблица 2
Выявление распространенности вторичного кариеса  

и его осложнений во 2-й группе

  Санированная 
полость рта

Несанированная 
полость рта

Общая 
совокупность

абс.  % абс.  % абс.  %
Количество обследованных 21 100 54 100 75 100
Отсутствие вторичного кариеса и его осложнений 15 71 21 39 36 48
Вторичный кариес и его осложнения 6 29 33 61 39 52

Таблица 3
Значение индекса КПУз во 2-й группе

Составляющие индекс КПУз Пол 
Женский Мужской

КПУз 3,91 3,5
К 2,0 1,86
П 1,73 1,64
У 0,18 0
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Расчет ожидаемых значений для каждой 
ячейки представлен в табл. 5, где χ2 = ((20 – 
13)  – 0,5)2/13  +  ((5  – 12)  – 0,5)2/12  +  ((6  – 
13) – 0,5)2/13 + ((19 – 12) – 0,5)2/12 = 15,75. 
Число степеней свободы (f) для четырех-
польной таблицы с двумя рядами f = 1. По 
специальной таблице критическое значение 
критерия хи-квадрат – при уровне значимо-
сти р = 0,05 и f = 1 составляет 3,841.

Таким образом, при сравнении получен-
ного значения хи-квадрата с  критическим 
15,75 > 3,841, нулевая гипотеза об отсут-
ствии взаимосвязи между применением про-
филактических мероприятий и  снижением 
заболеваемости кариесом не подтвердилась. 
Следовательно, применение профилакти-
ческих мероприятий значительно влияет на 
снижение заболеваемости кариесом. 

Также было изучено влияние эффектив-
ности инвазивной и неинвазивной гермети-
зации фиссур на распространенность кари-
еса. Герметизация фиссур является одним 
из современных методов современной про-
филактической стоматологии  [12]. Извест-
но, что кариесом чаще поражаются первые 
постоянные моляры, кариозный дефект воз-
никает в  первые годы после прорезывания 

зубов и  локализуется в  области естествен-
ных углублений. По данным некоторых ис-
следований герметик удерживается в  зубах 
до нескольких лет, а редукция кариеса жева-
тельной поверхности зубов достигает 95 %, 
однако эти данные зачастую носят обобщен-
ный характер без учета кариесогенной ситу-
ации и активности кариозного процесса. 

Для проведения исследования была об-
следована 4-я группа детей в  количестве 
75 человек в возрасте 8–9 лет, которым два 
года тому назад была проведена герметиза-
ция фиссур после прорезывания первых по-
стоянных маляров. 

В данной группе 30 человек составили 
лица, у которых применялся неинвазивный 
метод лечения, а у 45 человек применялся 
инвазивный метод. 

Оценка результатов герметизации фис-
сур проводилась на основе осмотра и дан-
ных амбулаторных карт пациентов. При 
проведении исследования выявлялась рас-
пространенность кариеса после применения 
вышеуказанных методов. Результаты иссле-
дования сравнительной эффективности ме-
тодов инвазивной и неинвазивной гермети-
зации фиссур представлены в табл. 6. 

 Таблица 4
Влияние уровня гигиены полости рта на распространенность кариеса

Наличие  
кариеса

Отсутствие 
кариеса 

Общая 
совокупность

абс.  % абс.  % абс.  %
Удовлетворительный и плохой уровень гигиены 20 80 5 20 25 100
Хороший уровень гигиены 6 24 19 76 25 100
Количество обследованных 26 52 24 48 50 100

 Таблица 5
Расчет ожидаемых значений для каждой ячейки

Наличие  
кариеса

Кариеса нет Общая
совокупность

Низкий и удовлетворительный уровень гигиены (25*26)/50 = 13 (25*24)/50 = 12 25
Хороший уровень гигиены (25*26)/50 = 13 (25*24)/50 = 12 25
Количество обследованных 26 24 50

 Таблица 6
Распространенность кариеса при использовании неинвазивного  

и инвазивного методов герметизации фиссур

Неинвазивный  
метод

Инвазивный 
метод

Общая 
совокупность

абс.  % абс.  % абс.  %
Наличие кариеса 3 10 12 27 15 20
Отсутствие кариеса 27 90 33 73 60 80
Количество обследованных 30 100 45 100 75 100
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Распространенность кариеса при ис-
пользовании неинвазивного метода со-
ставила 10 %. Таким образом, эффектив-
ность метода неинвазивной герметизации 
составила 90 % в  данной группе. Распро-
страненность кариеса при использовании 
инвазивного метода составила 27 %. Эф-
фективность метода инвазивной гермети-
зации составила 73 %. 

Результаты исследования свидетель-
ствуют о том, что эффективность метода не-
инвазивной герметизации в 1,2 раза выше, 
чем инвазивной (90 % > 73 %).

Выводы
В результате исследования сделаны сле-

дующие выводы:
– распространенность кариеса в группе 

обследованных (80 %) подтверждает ре-
зультаты эпидемиологических исследова-
ний и доказывает наличие проблемы высо-
кой заболеваемости кариесом;

– данные исследований доказывают, что 
риск развития кариеса и  его осложнений 
при применении профилактических меро-
приятий значительно снижается;

– сравнительный анализ методов инва-
зивной и неинвазивной герметизации фис-
сур свидетельствует о  большей эффектив-
ности метода неинвазивной герметизации 
фиссур; 

– результаты исследования подтвержда-
ют необходимость предупреждения заболе-
ваемости кариесом на ранних стадиях.
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СТАТЬЯ
УДК 615.825:616-056.52

ФИЗИЧЕСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ ЖЕНЩИН  
С АЛИМЕНТАРНЫМ ОЖИРЕНИЕМ В УСЛОВИЯХ ГОРОДА ОШ

Белов Г.В., Каипова А.К., Атабаев И.Н., Нуруев М.К. 

Международный медицинский факультет Ошского государственного университета, Ош,  
e-mail: georgybelov54@gmail.com

Работа имела целью изучить влияние четырехнедельного лечебно-оздоровительного комплекса на 
антропометрические и биоимпедансные характеристики у женщин репродуктивного возраста и перикли-
мактерического периода с алиментарным ожирением. Обследовано 50 женщин, жительниц г. Ош, с мета-
болическим синдромом, прошедших четырехнедельный курс реабилитации в  оздоровительном центре. 
Контрольную группу составили 20 женщин репродуктивного возраста с  нормальной массой тела. Мето-
ды исследования включали стандартное клинико-лабораторное обследование: общий анализ крови, общий 
анализ мочи, определение сахара крови, холестерина, липопротеидного профиля, ЭКГ, мониторинг артери-
ального давления, антропометрия по 50 показателям, определение компонентного состава тела. Исходные 
показатели у женщин основной группы достоверно отличались от контрольной группы по массе тела, ИМТ, 
охвату талии, охвату бедер, толщине кожной складки, абсолютной и относительной жировой массе, арте-
риальному давлению, содержанию сахара и холестерина в сторону повышения. Современными инструмен-
тальными и биохимическими методами доказана эффективность авторской методики реабилитации, вклю-
чающей гипокалорийную диету, с добавлением в качестве перекусов, кыргызского национального напитка 
максым, групповые занятия гимнастикой, лимфодренаж, дыхательные упражнения. Реабилитационный ком-
плекс для коррекции массы тела и фигуры подан на патентование. 

Ключевые слова: физическая реабилитация, алиментарное ожирение, антропометрия, биоимпедансный анализ 
состава тела, коррекция фигуры

PHYSICAL REHABILITATION OF WOMEN WITH ALIMENTARY OBESITY  
UNDER THE CONDITIONS OF THE CITY OSH

Belov G.V., Kaipova A.K., Atabaev I.N., Nurouev M.K.
International Medical Faculty of Osh State University, Osh, e-mail: georgybelov54@gmail.com

The work was aimed at studying the effect of the treatment and recreation complex on the anthropometric and 
bioimpedance characteristics in women of reproductive age and perimenopausal period with alimentary obesity. 
50 female residents of Osh with metabolic syndrome who completed a four-week rehabilitation course in a health 
center were examined. The control group consisted of 20 women of reproductive age with a normal body weight. 
The research methods included standard clinical and laboratory examinations: complete blood count, urinalysis, 
determination of blood sugar, cholesterol, lipoprotein profile, ECG, blood pressure monitoring, anthropometry by 
50 indicators, determination of body composition. Baseline values ​​in women of the main group differed significantly 
from the control group in body weight, BMI, waist coverage, hip coverage, skin fold thickness, absolute and 
relative fat mass, blood pressure, sugar content and cholesterol in the increased strontium. Modern instrumental and 
biochemical methods have proved the effectiveness of the author’s rehabilitation method, including a low-calorie 
diet, with the addition of maximal Kyrgyz national drink as a snack, group gymnastics, lymphatic drainage, and 
breathing exercises. Rehabilitation complex for body shaping and weight loss is filed for patenting.

Keywords: physical rehabilitation, alimentary obesity, anthropometry, bioimpedance analysis of body composition, 
body shaping

Ожирение часто воспринимается как 
особенности внешнего вида, телосложения, 
для кого-то привлекательные, для кого-то 
нет. Однако ожирение имеет глубокую па-
тологическую основу, что определило выде-
ление в  отдельную нозологическую форму 
метаболического синдрома, сопровождаю-
щегося ожирением  [1]. Известно, что при 
ожирении страдает не только метаболизм 
липидов, снижается общая реактивность, 
иммунитет, устойчивость к  стрессам, изме-
няется психика, страдает репродуктивное 
здоровье, возникают существенные отклоне-
ния со стороны сердечно-сосудистой систе-
мы  [2, 3]. Диагностика ожирения при всей 
видимой очевидности не легка, так как нет 
четких критериев отличия от нормы – боль-

шой общий вес зачастую не является при-
знаком здоровья или болезни. В  последнее 
время появились компьютеризованные при-
боры и методики, позволяющие более точно 
диагностировать степень нарушений липид-
ного обмена и  оценивать биологическую 
сущность выявленных отклонений [4–6].

Восстановительное лечение ожире-
ния  должно быть комплексным и не одно-
моментным  [7–9]. Хотя многочисленные 
программы, предлагаемые на курортах 
и  в  оздоровительных центрах, направлены 
именно на быстрое снижение веса. Часто 
используется гидроколонотерапия и  раз-
личные слабительные средства, за неделю 
или десять дней пациенты сбрасывают 10–
15 кг, однако назвать это патогенетическим 
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лечением нельзя. Метаболические и функ-
циональные отклонения при этом не корри-
гируются, и  пациенты затем опять быстро 
набирают вес [10, 11]. 

У женщин в  климактерическом пери-
оде ожирение и  метаболический синдром 
наблюдается чаще и  хуже поддаётся лече-
нию [12, 13]. 

Цель исследования: изучить влияние 
лечебно-оздоровительного комплекса на ан-
тропометрические, биоимпедансные и  био-
химические показатели женщин репродук-
тивного возраста и  периклимактерического 
периода с алиментарным ожирением. 

Материалы и методы исследования
Выполнено рандомизированное сравни-

тельное клиническое исследование. Обсле-
довано 30 женщин, жительниц г. Ош, с али-
ментарным ожирением (АО), добровольно 
прошедших четырехнедельный курс реаби-
литации в оздоровительном центре (Универ-
ситетская клиника ОшГУ) летом  – осенью 
2017 и  2018 гг. Университетская клиника 
расположена в пойме реки Ак-Буура на вы-
соте 1050 м над уровнем моря. Климат горо-
да Ош континентальный засушливый. 

Первую основную группу составили 20 
женщин репродуктивного возраста (РВ). 
Средний возраст этой группы составил 
34,2 ± 1,5 года. Во вторую основную группу 
вошли 10 женщин периклимактерического 
периода (ПКП). Средний возраст второй ос-
новной группы составил 48,4 ± 1,2 года. 

По национальности участницы реабили-
тационных курсов разделились следующим 
образом: кыргызки – 60 %, узбечки – 28 %, 
уйгурки – 4 %, русские – 4 %. Большинство 
женщин имели схожие вкусовые предпо-
чтения: жирная мясная пища, рис, острые 
овощные блюда, сладкие мучные изделия 
и  фрукты. 92 % отрицали какое-то употре-
бление алкоголя.

Критериями включения в  1 и  2 основ-
ную группу были:

1. Информированное согласие женщин 
на проведение исследований и выполнение 
предлагаемой программы.

2. Относительное здоровье, отсутствие 
текущих инфекционных и соматических за-
болеваний.

3. Избыточный вес, превышающий воз-
растную норму более чем 10 %, индекс мас-
сы тела (ИМТ) более 25 кг/м2, толщина кож-
ной складки на животе более 3 см.

Контрольную группу составили 20 здо-
ровых жительниц г. Ош одинакового воз-
раста с первой основной группой (в среднем 
34,8 ± 1,6 года) с нормальной массой тела, 
прошедшие аналогичный оздоровительный 
курс. Все обследованные вели схожий образ 

жизни, были представителями профессий 
умственного труда. 

Комплексная лечебно-оздоровительная 
программа включала:

1. Диетотерапию с  ограничением жиров 
и углеводов, прежде всего за счет исключения 
сахара, хлеба, кондитерских изделий, слад-
ких напитков и др. Количество белков в пище 
остается нормальным  – 1,3–1,4 г/кг или не-
много выше, что предупреждает потери тка-
невого белка, повышает энерготраты за счет 
усвоения белков, создает чувство сытости. 
Рацион питания, кроме того, предусматривал: 
режим 5–6 разового (дробного) питания с до-
бавлением к рациону между основными при-
емами пищи национального напитка «Мак-
сым»; достаточное количество воды (расчет 
30 мл на 1 кг массы тела); исключение полу-
фабрикатов (колбасы, сосиски); исключение 
алкогольных напитков, которые ослабляют 
самоконтроль за потреблением пищи и сами 
являются источником энергии; исключение 
возбуждающих аппетит блюд и  продуктов: 
пряностей, крепких бульонов и соусов.

2. Групповые занятия гимнастикой по 
авторской схеме 3 раза в неделю по 1 часу 
в течение 1 месяца. Групповые занятия да-
вали психологическую нагрузку и повыша-
ли мотивацию на снижение массы и коррек-
цию фигуры.

3. Дыхательные упражнения «вакуум» 
с самовнушением.

4. Лимфодренаж по обученной методи-
ке самостоятельно на ночь.

Методы исследования
1. Стандартное клинико-лабораторное 

обследование: общий анализ крови и  мочи, 
определение содержания в плазме крови саха-
ра, холестерина, липопротеидного профиля, 
ЭКГ, мониторинг частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС), артериального давления систо-
лического (АДС) и диастолического (АДД).

2. Антропометрия по 50 показателям 
(весоростовые, длинотные, охватные, тол-
щинные показатели, индекс талия/бедро).

3. Определение толщины кожной склад-
ки (ТКС) на 6 точках тела (передняя стенка 
живота, груди, задняя-боковая поверхность 
спины, задняя-боковая поверхность бедра 
и передняя и задняя поверхность плеча при 
помощи электронного цифрового калипера 
КЭЦ-100. 

4. Биоимпедансный анализ компо-
нентного состава тела при помощи аппа-
рата АВС-01 «Медасс» с  определением 
12 параметров: индекс массы тела (ИМТ), 
жировая масса тела (ЖМ), процентное со-
держание жира в теле ( %ЖМ), тощая (без-
жировая) масса (ТМ), активная клеточная 
масса (АКМ), скелетно-мышечная масса 
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(СММ), общая вода организма (ОВО), объ-
ем внеклеточной жидкости (ОВКЖ), основ-
ной обмен (ОО), удельный (нормированный 
на площадь поверхности тела) основной 
обмен (УОО). 

Исследование проводили дважды: до 
начала курса реабилитации и по его завер-
шению через месяц. 

Цифровые данные обрабатывались при 
помощи компьютерных программ вариаци-
онной статистики Excel и  SPSS для пара-
метрических и  непараметрических показа-
телей с применением критерия Стьюдента. 
Различия между сравниваемыми величина-
ми считали статистически достоверными 
при уровне значимости р < 0,05.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Соматометрические показатели у здоро-
вых жительниц г. Ош (контрольная группа) 
лежали в пределах возрастной нормы жен-
щин РВ и были близкими к данным других 
авторов, приводимыми исследования здо-
ровых женщин в  Российской Федерации 
и Кыргызстане [5, 14]. 

Женщины с  АО существенно отлича-
лись по многим соматометрическим показа-
телям от своих сверстниц (табл.1).

Рост женщин в  основных и  контроль-
ной группах статистически не отличался, 
что свидетельствует о  сравнимости групп. 
Масса тела у  женщин 1 основной группы 
(репродуктивный возраст) превышала на 
18,26 кг (31,9 %) таковую в группе контро-
ля, а у  женщин ПКП на 21,8  кг (38,4 %). 
ИМТ у  женщин 1 основной группы был 
на 39,1 %, а 2 основной группы – на 43,7 % 
выше контрольной величины. 

У женщин с АО в РВ отмечался больший 
охват бедер на 10,3 см (p < 0,05), в ПКП на 
11,6 см больше, чем в контрольной группе. 

Особая разница выявлена при опреде-
лении толщины кожной складки, в 1 основ-
ной группе ТКС на передней стенке живота 
превышала на 14,1  мм (73,8 %) контроль-
ную величину, а во 2 – на 17,1 см (89,5 %). 
Такая же выраженная разница отмечена 
для ТКС на задней поверхности плеча, 
тогда как на передней поверхности бедра 
ТКС была в основных группах нет так зна-
чительно толще. Приведенные охватные 
показатели и ТКС на разных поверхностях 
тела характерны для абдоминального типа 
ожирения. 

Биоэпидансный анализ компонентного 
состава тела выявил существенные отличия 
показателей у женщин с АО по сравнению 
с контрольной группой (табл. 2). 

Достоверно выше контрольного уровня 
у  женщин с  АО оказалась жировая масса, 
как по абсолютному весу, так и в процент-
ном отношении. У  женщин первой основ-
ной группы ЖМ превышала на 14,4 кг кон-
трольную величину и  11,14 %, а у  второй 
основной группы на 16,7 кг и 12,35 %. То-
щая (безжировая) масса также у  женщин 
основных групп была выше контрольной 
величины, за счет значительно большей 
массы тела. Отличия между группами по 
СММ в кг и % от тощей, по общей воде ор-
ганизма, по удельному основному обмену 
были статистически не значимы. 

Изменения у  женщин с  АО не ограни-
чивались внешним видом, при клинико-
функциональном обследовании у  части 
из них выявлено достоверное повышение 
артериального давления систолического, 
а  в  периклимактерическом периоде также 
и  диастолического, невыраженная синусо-
вая тахикардия до 90 ударов в  мин, повы-
шенный уровень сахара, холестерина и три-
глицеридов в  крови, более существенное 
в периклимактерический период (табл. 3). 

Таблица 1
Соматометрические показатели у женщин с алиментарным ожирением репродуктивного 

возраста и периклимактерического периода и здоровых жительниц г. Ош (M ± m)

Показатели Ожирение в РВ Ожирение в ПКП Контрольная группа 
Рост (см) 158,53 ± 1,4 160 ± 1,4 160,76 ± 1,5
Масса тела (кг) 75,5 ± 1,9 * 79,2 ± 1,7 * 57,24 ± 2,0
Индекс массы тела 29,69 ± 1,7* 30,68 ± 1,7* 21,35 ± 1,6
Охват бедер (см) 103,9 ± 2,2* 105,2 ± 1,7* 93,6 ± 1,8
Охват талии (см) 88,87 ± 2,2* 97 ± 2,2 * 74,38 ± 1,9
Охват ягодиц (см) 99,93 ± 1,9* 107,2 ± 1,9* 92,94 ± 1,7
ТКС на плече (мм) 28,95 ± 1,5* 27,2 ± 1,8 * 15,5 ± 1,5
ТКС на животе (мм) 33, 2 ± 1,5* 36,2 ± 1,4 * 19,1 ± 1,6
ТКС на спине (мм) 28,8 ± 1,6 * 25,45 ± 1,6 * 13,5 ± 1,7
ТКС на бедре (мм) 17,05 ± 1,2* 18,2 ± 1,2* 13,6 ± 1,2

П р и м е ч а н и е : * – критерий различия с контрольной группой p < 0,05.
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Такие изменения считаются характер-
ными для ОА и метаболического синдрома, 
сопутствующего ОА, особенно у  женщин 
периклимактерического периода [15]. 

Месячный курс реабилитации привел 
к достоверному снижению веса во всех трех 
группах (рисунок). 

Наилучшая динамика (–3,45 ± 0,4  кг) 
отмечена у женщин с  АО в  РВ. Снижение 
веса у женщин периклимактерического воз-
раста с АО было также достоверным, но не-
сколько менее выраженным (–3,0 ± 0,4 кг). 

У здоровых женщин сброс веса в  ре-
зультате оздоровительной программы также 
оказался достоверным (–1,91 ± 0,4 кг), хотя 
исходно они имели небольшую массу тела. 

Биоимпедансный анализ показал, что 
сброс веса произошел за счет жировой мас-
сы, которая в 1 и 2 основной группе снизи-
лась на –3,2 ± 0,5 кг и –2,62 ± 0,5 кг соответ-
ственно (p < 0,05). Динамика ТМ и  СММ 
была статистически не значимой. Сниже-
ние ЖМ сочеталось с достоверным умень-
шением ТКС на передней брюшной стенке 
в  1 и  2 основной группе на –3,7 ± 0,7  мм 
и  –3,3 ± 0,7  мм соответственно. Макси-
мальное снижение отмечено на 9 мм. Также 
отмечено снижение ТКС на других частях 

тела. Достоверность выявленных сдвигов 
ТКС достигнута использованием электрон-
ного цифрового калипера.

Более значительная динамика отмечена 
со стороны показателя охвата талии, кото-
рый уменьшился в среднем на 7,67 ± 0,9 см 
или 8,5 % у  женщин репродуктивного воз-
раста, а у женщин периклимактерического 
периода на –6,2 ± 1,2 см.

Окружность ягодиц и  бедер снизи-
лась менее значительно на –2,06 ± 0,9 см 
и –1,8 ± 0,9 см у женщин репродуктивного 
возраста с АО, это учитывая то, что физи-
ческие упражнения были в  значительной 
степени направлены на нагрузку ягодиц 
и мышц бедра. Женщины остались доволь-
ны таким результатом. У всех участниц реа-
билитационного курса нормализовалось ар-
териальное давление, уровень сахара крови, 
холестерина и ЛПНП. 

Здоровые женщины с исходно нормаль-
ной массой тела также достоверно снизили 
жировую массу в кг и %, уменьшили охват 
талии и  толщину кожной складки на жи-
воте, охват ягодиц у  них существенно не 
снизился. Так как они ставили целью кор-
рекцию фигуры, то таким результатом они 
остались довольны. 

Таблица 2
Компонентный состава тела у женщин с алиментарным ожирением репродуктивного 

возраста и периклимактерического периода и здоровых жительниц г. Ош (M ± m)

Показатели Ожирение в РВ Ожирение в ПКП Контрольная группа 
Масса тела (кг) 75,5 ± 1,9 * 79,2 ± 1,7* 57,24 ± 2,0
Жировая масса (кг) 29,6 ± 2,2* 31,8 ± 2,1 * 15,1 ± 2,4
 %ЖМ 38,31 ± 2,4* 38,8 ± 2,2 * 26,45 ± 2,2
Тощая масса (кг) 46,4 ± 2,3 * 47,8 ± 2,4 * 39,97 ± 2,4
СММ (кг) 20,293 ± 1,4 20,62 ± 1,7 19,6 ± 1,6
СММ % от тощей 45,61 ± 1.6 46,37 ± 1,5 49,01 ± 2,0
Общая вода организма (кг) 33,8 ± 2,2 35,0 ± 2,2 30,3 ± 2,2
Удельный основной обмен (ккал/м2/сут) 823 ± 20,1 846 ± 17,3 840 ± 21,2

П р и м е ч а н и е : * – критерий различия с контрольной группой p < 0,05.

Таблица 3
Функциональные и биохимические показатели у женщин с алиментарным ожирением 

в репродуктивном возрасте и в периклимактерическом периоде  
и у здоровых жительниц г. Ош (M ± m)

Показатели Ожирение в РВ Ожирение в ПКП Контрольная группа 
АД систолическое (мм р.ст) 121,4 ± 3,3 * 128,4 ± 3,3 * 108,27 ± 3,2
АД диастолическое (мм р.ст) 75,3 ± 1,4 82,3 ± 1,4 * 72,22 ± 1,4
ЧСС 82,3 ± 1,4 * 84,3 ± 1,4 * 73,5 ± 1,4
Сахар крови (ммоль/л ) 5,12 ± 0,32 * 4,96 ± 0,32 4,25 ± 0,23
Холестерин (ммоль/л) 4,84 ± 0, 21 * 5,24 ± 0, 21 * 3,50 ± 0,19

П р и м е ч а н и е : * – критерий различия с контрольной группой p < 0,05.
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Почти половина женщин пожелали про-
должить реабилитационную программу до 
6 месяцев.

Заключение
Женщины с АО имеют исходные сома-

тометрические, биоимпедансные и  биохи-
мические показатели, значительно отличаю-
щиеся от таковых у сверстниц с нормальной 
массой тела, что побуждает их обращаться 
в  оздоровительные центры для коррекции 
массы тела и  фигуры. Предложена автор-
ская методика реабилитации, включающая 
гипокалорийную диету, с добавлением в ка-
честве перекусов кыргызского националь-
ного напитка максым, групповые занятия 
гимнастикой, лимфодренаж, дыхательные 
упражнения, поданная на патентование.

Использованные методы: инструмен-
тальные и  лабораторные методы (развер-
нутая антропометрия, определение ТКС 
в 6 точках тела при помощи электронного 
калипера, определение компонентного со-
става тела при помощи биоимпедансного 
анализатора АВС-01 «Медасс») позволя-
ют гораздо более доказательно говорить 
об эффективности реабилитации женщин 
с  АО по сравнению с  констатацией толь-
ко снижения веса, весьма изменчивого  
параметра.

Проведенное исследование доказало 
эффективность предложенной комплекс-
ной программы физической реабилита-
ции, что позволяет рекомендовать про-
грамму для оказания помощи больным 
АО и практически здоровым лицам, жела-

ющим похудеть, скорректировать фигуру 
и сохранить долголетие.
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ОСОБЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ОСТРЫХ МЕХАНИЧЕСКИХ 
ТРАВМ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПОЛОСТИ РТА 
В ГЕРОНТОСТОМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
Коноводов В.А., Хван А.А., Урюпина В.С., Немкова Е.И.

ФГБОУ ВО «Волгоградский государственный медицинский университет»  
Министерства здравоохранения Российской Федерации, Волгоград,  

e-mail: fabulterra@yandex.ru, nemkova.liza@mail.ru 
Статья посвящена проблеме оптимизации лечения острой механической травмы слизистой оболочки 

полости рта у лиц пожилого возраста. В работе рассматривается проблема инволютивных изменений мяг-
ких тканей, а  также влияния на них травматических поражений, которые (ввиду действующих факторов 
иммуностарения и др.) могут стать причиной более тяжелых последствий, нежели банальная травматиче-
ская эрозия. Именно поэтому авторы предлагают включить в схему лечения указанной патологии местные 
антисептические и  противовоспалительные препараты, имеющие комфортную для пожилых пациентов 
лекарственную форму (пастилки и драже) – «Септолете» и «Тонзилгон Н». Под наблюдением находились 
68 пожилых пациентов с  травматическими эрозиями губ и щек, распределенные на 3 клинические груп-
пы (1-я – традиционное лечение, 2-я – «Септолете», 3-я – «Тонзилгон»). Результаты лечения оценивались 
по следующим критериям: динамика размеров дефектов и сроки их эпителизации. В процессе выполнения 
клинического обследования были сделаны следующие выводы: включение в схему лечения острой травмы 
СОПР у  лиц пожилого возраста препаратов, обладающих антибактериальным и  противовоспалительным 
эффектами статистически достоверно ускоряло сроки эпителизации эрозий, что выражалось в «превосход-
стве» 2-й и 3-й групп на всем протяжении наблюдений, как по динамике размера дефектов, так и по скорости 
их эпителизации. В то же время статистически достоверных различий между оцениваемыми препаратами 
обнаружено не было (p > 0,05).

Ключевые слова: геронтостоматология, травмы слизистой оболочки полости рта, «Септолете», «Тонзилгон»

TREATMENT CHARACTERISTICS OF ORAL MUSOCA MECHANICAL  
INJURIES IN GERONTODENTISTRY

Konovodov V.А., Khvan А.А., Uryupina V.S., Nemkova Е.I.
Volgograd State Medical University, Volgograd, e-mail: fabulterra@yandex.ru, nemkova.liza@mail.ru

The article is devoted to the problem of optimizing the treatment of acute mechanical injury of the oral mucosa 
in the elderly patients. The paper deals with the problem of involutive changes in soft tissues, as well as the effects of 
traumatic lesions on them, which (due to the acting factors of immunosuppression and others) can cause more serious 
consequences than banal traumatic erosion. That is why the authors propose to include in the treatment regimen of 
the indicated pathology local antiseptic and anti-inflammatory drugs that have a dosage form that is comfortable 
for elderly patients (lozenges and dragees) – «Septolete» and «Tonzilgon N». Under observation were 68 elderly 
patients with traumatic erosion of the lips and cheeks, divided into 3 clinical groups (1st – traditional treatment, 
2nd  – «Septolete», 3rd  – «Tonzilgon»). The results of treatment were evaluated by the following criteria: the 
dynamics of the size of the defects and the timing of their epithelialization. In the course of the clinical examination, 
the following conclusions were made: the inclusion in the treatment regimen of acute trauma to the SOPR in elderly 
people of drugs with antibacterial and anti-inflammatory effects statistically significantly accelerated the time of 
epithelialization of erosions, which was expressed in the «superiority» of the 2nd and 3rd groups in throughout the 
observations, both in terms of the size of the defects and the speed of their epithelialization. At the same time, there 
were no statistically significant differences between the evaluated drugs (p > 0.05).

Keywords: gerontodentistry, oral mucosa injuries, «Septolete», «Tonzilgon»

Проблема постарения населения дикту-
ет необходимость персонифицированного 
подхода к  лечению лиц пожилого возрас-
та  [1]. Не является исключением и  герон-
тостоматология. На сегодняшний день 
известно, что инволютивные процессы, про-
текающие в организме стареющего челове-
ка, факторы полиморбидности, иммуноста-
рения и, наконец, анатомо-физиологические 
особенности таких пациентов – требуют от 
врача привнесения дополнительных этапов 
в схему комплексного лечения любой пато-
логии [2–4].

Особое место в  структуре стоматологи-
ческой заболеваемости лиц старших возраст-
ных групп занимает патология слизистой 
оболочки полости рта (СОПР), а именно – ее 
травматические поражения [2, 5]. 

При старении происходит не только 
снижение резистентности мягких тканей 
к  механическим воздействиям, но также  – 
репаративных процессов. Кроме того, у лиц 
пожилого и старческого возраста наблюда-
ется изменение иммунологической реактив-
ности, что, на фоне имеющихся ортопеди-
ческих конструкций (в том числе съемных), 
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влечет за собой изменение микробного пей-
зажа полости рта. Подобного рода измене-
ния способны пролонгировать эпителиза-
цию травматических ссадин и эрозий [2, 6]. 

Сами протетические конструкции также 
могут становиться причиной травматиза-
ции СОПР ввиду неправильных окклюзи-
онно-артикуляционных взаимоотношений, 
конструктивных элементов протеза (острые 
края искусственных зубов и базиса, элемен-
ты фиксации (кламмера, замковые системы 
и т.д.), армирующие компоненты), явлений 
гальванизма и др. [7].

Несмотря на кажущуюся безопасность 
острой механической травмы СОПР, а так-
же простоту лечения (достаточно устранить 
травмирующий фактор и, при необходимо-
сти, местно назначить эпителизирующие 
препараты) – в пожилом возрасте она может 
иметь более серьезные последствия. К при-
меру, СОПР пожилого человека в большей 
мере склонна к  ороговению, вероятность 
малигнизации в данном возрасте значитель-
но более высокая, чем в  молодом и  сред-
нем, кроме того – значительно выше здесь 
и  вероятность присоединения вторичной 
инфекции, что, как было сказано выше, су-
щественно пролонгирует время эпителиза-
ции и повышает риск промоции, инициации 
и дальнейшей малигнизации [8, 9]. 

Данные факты свидетельствуют о  не-
обходимости включения дополнительных 
этапов медикаментозной терапии в  схему 
лечения травматических поражений СОПР 
у  лиц пожилого и  старческого возраста. 
Представляется, что наиболее оптимальной 
группой препаратов, способной повысить 
эффективность терапии, являются анти-
септики, которые также должны обладать 
противовоспалительным эффектом. При 
этом следует учитывать и  социально-пси-
хологические особенности пациентов стар-
шего возраста, уровень их комплаентности. 
Иными словами, препараты должны иметь 
комфортную лекарственную форму (та-
блетки для рассасывания, пастилки и  др.), 
не требующую дополнительных навыков 
нанесения и чрезмерных усилий по их при-
менению. Наилучшим образом данным тре-
бованиям соответствуют препараты «Сеп-
толете» и «Тонзилгон Н» [2, 8, 10].

«Септолете» (производитель KRKA)  – 
лекарственный комбинированный препарат 
противовоспалительного и противомикроб-
ного действия для местного применения 
в  стоматологической и  оториноларинголо-
гической практике. Действующие вещества: 
левоментол, бензалкония хлорид, масло пе-
речной мяты, тимол, масло эвкалиптовое – 
обладают антисептическим и дезодорирую-
щим эффектами. 

При лечении эрозий СОПР следует вы-
бирать пастилки Септолете, не содержащие 
анестезирующие вещества, поскольку поте-
ря чувствительности слизистой может при-
вести к дополнительным ее травмам.

«Тонзилгон Н» (производитель «Бионо-
рика») – это препарат растительного проис-
хождения, выпускающийся в  форме капель 
и драже и оказывающий противомикробное 
и  противовоспалительное действие. Благо-
даря наличию в его составе активных расти-
тельных компонентов (корень алтеи, цветки 
ромашки, трава хвоща, листья грецкого оре-
ха, трава тысячелистника, кора дуба, трава 
одуванчика), способен опосредованно повы-
шать факторы местной иммунологической 
резистентности. Кроме того, за счет входя-
щих в него флавоноидов, танинов и эфирных 
масел препарат оказывает противоотечный 
эффект, что имеет важное значение при те-
рапии заболеваний, сопровождающихся на-
рушениями целостности эпителия.

Производители указывают, что «Тонзил-
гон Н» в  форме драже можно рассасывать, 
что способствует не только пролонгации 
контакта лекарственного вещества со слизи-
стой (времени экспозиции), но также – более 
эффективной местной терапии, воздейству-
ющей непосредственно на очаг поражения.

Указанные препараты показаны для ле-
чения инфекционно-воспалительных забо-
леваний лор-органов и ротовой полости.

Цель исследования: повысить эффек-
тивность лечения травматических пораже-
ний слизистой оболочки полости рта у лиц 
пожилого возраста путем применения наи-
более комфортных лекарственных форм 
(пастилок и  драже) местных антисептиче-
ских и противовоспалительных препаратов.

Материалы и методы исследования
Под нашим наблюдением находились 

68 пациентов пожилого возраста (60–74 года, 
средний возраст составил 64,6 ± 0,82 года) 
с  травматическими эрозиями губ и  щек 
(S 00.5 – «Поверхностная травма губы и по-
лости рта»), вызванными острой механиче-
ской травмой: случайным прикусыванием. 
Больные были распределены на три группы, 
в которых все обследованные лица были со-
поставимы по полу, возрасту, а также вели-
чине дефекта и его локализации.

Всем пациентам проводилось тради-
ционное лечение острой механической 
травмы, рекомендованное Национальным 
руководством по терапевтической стома-
тологии (устранение местных травмирую-
щих факторов; полоскание антисептиками: 
калия перманганатом в  разведении 1:5000, 
или 0,5 % раствором перекиси водорода; 
аппликации эпителизирующих препаратов: 
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масляный раствор витаминов А, Е, карото-
лин). Кроме того, пациентам 2-й (23 чело-
века) и 3-й (24 человека) групп в качестве 
местных антисептических и  противовос-
палительных средств назначались: пастил-
ки «Септолете» (по 1 пастилке 5 раз в день 
(каждые 2 часа)) и  драже «Тонзилгон Н» 
(по 2 драже 3 раза в день) соответственно. 
К противопоказаниям к данным лекарствен-
ным средствам относится индивидуальная 
непереносимость их компонентов.

Оценка эффективности лечения осу-
ществлялась по следующим критериям: ди-
намика размеров дефектов эпителия (эро-
зий) – изучалась с применением стерильной 
эндодонтической линейки до начала лече-
ния, через 1-е, 2-е и 3-и сутки (учитывалось 
максимальное значение, в мм); а также сро-
ки эпителизации эрозий.

Для указанных выше параметров рас-
считывались средние арифметические ве-
личины (M) и ошибки репрезентативности 
(m). Достоверность различий между груп-
пами (p) оценивали по критерию Стьюдента 
(t). Различия считали статистически досто-
верными при p < 0,05 и t ≥ 2.

Кроме того, с целью выяснения предпо-
чтительных для геронтостоматологических 
больных лекарственных форм местных 
антисептиков (применяемых при лечении 
травматических эрозий слизистой оболочки 
полости рта), было проведено анонимное 
анкетирование 134 пациентов.

Результаты исследования  
и их обсуждение

На момент первичного обследования 
у  пациентов всех групп отмечались сопо-
ставимые значения величины дефектов. Од-
нако уже через сутки была диагностирована 
тенденция к уменьшению средних величин 
диаметра эрозий до значений, имеющих 
статистически достоверные различия с дан-
ными, полученными до лечения (p < 0,05). 

При этом во 2-й и  3-й группах указанные 
параметры оказались достоверно меньши-
ми, чем в 1-й (p < 0,05) (таблица).

Ко 2-м суткам наблюдений описанные 
выше тенденции сохранились. При этом 
средние значения размера эрозий у предста-
вителей 2-й и 3-й групп были статистически 
достоверно меньшими, чем в 1-й (p < 0,05). 
Равно как и на 3-й день обследования. Сто-
ит отметить, что достоверных различий 
между данными во 2-й и  3-й группах на 
всех этапах наблюдения отмечено не было 
(p > 0,05) (рис. 1).

При оценке сроков эпителизации эро-
зий  – были отмечены аналогичные тен-
денции. Так, в  1-й группе этот показатель 
составил 3,2 ± 0,26 дня, что было досто-
верно больше, чем во 2-й (2,4 ± 0,17) и 3-й 
(2,0 ± 0,22) группах (p > 0,05). Между 2-й 
и 3-й группами статистически достоверной 
разницы обнаружено не было (p > 0,05).

В то же время в 1-й группе у 2 пациен-
тов (9,5 %) эпителизации эрозий по истече-
нии 3 дней не наблюдалось, чего не было ни 
во 2-й, ни в 3-й группах, что свидетельству-
ет о более низкой эффективности традици-
онной схемы лечения (рис. 2). 

Проведенное анонимное анкетирова-
ние 134 геронтостоматологических больных 
с  травматическими поражениями слизистой 
оболочки полости рта выявило следующие 
тенденции. В частности, 97 (72,4 %) респон-
дентов отметили, что лекарственные пре-
параты в  форме мазей, гелей, адгезивных 
бальзамов (т.е. аппликационные формы) для 
них наименее комфортны, поскольку требу-
ют бóльших усилий по их нанесению, удер-
жанию на слизистой, а также защите от вы-
мывания ротовой жидкостью. Растворы для 
полоскания показались дискомфортными 
для 29 (21,6 %) опрошенных. Наконец, толь-
ко 8  (6 %) лиц пожилого возраста высказали 
свой негативный отзыв в отношении таблеток 
для рассасывания, драже и пастилок (рис. 3).

Таблица 1
Динамика размеров травматических эрозий СОПР в процессе лечения  

и сроки их эпителизации (M ± m)

Группа Динамика величины дефекта эпителия СОРПР (мм) Сроки эпителизации 
(дни)До лечения 1 день 2 день 3 день

1 группа
n = 21

3,3 ± 0,22 2,5 ± 0,24
*

1,9 ± 0,18
*

0,7 ± 0,16
*

3,2 ± 0,26

2 группа
n = 23

3,2 ± 0,21 1,6 ± 0,23
* **(1)

0,6 ± 0,17
* **(1)

0,2 ± 0,14
* **(1)

2,4 ± 0,17
**(1)

3 группа
n = 24

3,4 ± 0,18 1,7 ± 0,16
* **(1)

0,6 ± 0,21
* **(1)

0,1 ± 0,16
* **(1)

2,0 ± 0,22
**(1)

П р и м е ч а н и е . * – достоверность различий со значениями до лечения (p < 0,05); ** – досто-
верность различий между группами (в скобках указан номер группы) (p < 0,05).
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Рис. 1. Динамика размеров травматических эрозий СОПР в процессе лечения (в мм)

Рис. 2. Сроки эпителизации травматических эрозий СОПР (сутки)

Рис. 3. Результаты анонимного анкетирования геронтостоматологических больных  
на предмет их негативного отношения (в %) к различным лекарственным формам  

местных препаратов, применяемых при лечении травм СОПР
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Выводы
Включение в  схему лечения острой 

травмы СОПР у  лиц пожилого возраста 
препаратов, обладающих антибактериаль-
ным (снижение риска присоединения вто-
ричной инфекции, что особенно актуально 
в  условиях иммуностарения) и  противо-
воспалительным (в т.ч. противоотёчным) 
эффектами статистически достоверно уско-
ряло сроки эпителизации эрозий, что выра-
жалось в  «превосходстве» 2-й и  3-й групп 
на всем протяжении наблюдений, как по ди-
намике размера дефектов, так и по скорости 
их эпителизации. 

В то же время статистически достовер-
ных различий между оцениваемыми препа-
ратами обнаружено не было (p > 0,05).

Следует отметить, что стоимость пре-
парата «Тонзилгон Н» (50 драже в упаков-
ке) оказалась в среднем в 1,7 раза дороже, 
чем стоимость «Септолете» (30 пастилок). 
Данный факт имеет важное значение для 
геронтостоматологических больных ввиду 
ограниченных финансовых возможностей. 
В то же время, пациенты пожилого возрас-
та чаще предпочитают и в большей степени 
«доверяют» препаратам растительного про-
исхождения. 

При назначении названных препаратов 
следует объяснить пациентам, что и «Септо-
лете» (срок годности 2 года) и «Тонзилгон Н» 
(срок годности 3 года) имеют довольно вы-
сокий спектр применения и, при необходи-
мости, будут полезны и  востребованы при 
лечении инфекционно-воспалительных за-
болеваний лор-органов. В противном случае 
пациенты не будут достаточно мотивирова-
ны к покупке препарата для лечения дефекта 
слизистой полости рта.

Таким образом, при сопоставимой эф-
фективности обоих препаратов  – в  основе 
выбора должны лежать финансовые воз-
можности (Тонзилгон в  1,7 раза дороже), 
а  также приверженность пациента к фито-
терапии (Тонзилгон является препаратом 
растительного происхождения и  имеет бо-
лее богатый спектр компонентов).

Кроме того, данные анонимного анкети-
рования продемонстрировали, что наиболее 
комфортная лекарственная форма для лиц 
пожилого возраста – это таблетки для расса-
сывания, в то время как аппликации и поло-
скания традиционно вызывают ряд затруд-
нений, снижающих мотивацию пациентов 
к лечению, показатели их комплаентности, 

и, как результат – снижение эффективности 
терапии.

Следовательно, удобная лекарствен-
ная форма препаратов (пастилки и драже) 
не вызывает затруднений у  лиц пожилого 
возраста и не требует от них дополнитель-
ных усилий для нанесения лекарственного 
вещества и дальнейшего его удержания на 
слизистой. При рассасывании указанных 
форм  – увеличивается время экспозиции 
препарата, что пролонгирует его терапев-
тический эффект и  повышает эффектив-
ность лечения, не нарушая качество жизни 
пациента.
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ  
СОРБЦИОННЫХ СВОЙСТВ ЭРИТРОЦИТОВ
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В  данной статье представлены результаты экспериментального исследования сорбционных свойств 

мембран эритроцитов у больных сахарным диабетом с гнойно-некротическими осложнениями. При сахар-
ном диабете из-за нарушенного обмена веществ происходят изменения в строении мембраны эритроцитов. 
Вследствие этих изменений они перестают выполнять свои различные функции должным образом. Одной 
из этих функций является сорбционная способность. Эритроциты являются естественными сорбентами ве-
ществ, им принадлежит абсолютный приоритет по площади абсорбции среди клеток крови. Проведенный 
эксперимент позволил оценить сорбционную способность донорских эритроцитов по отношению к компо-
нентам плазмы крови пациентов в условиях развития у них состояния эндогенной интоксикации. В экспе-
рименте использовалась плазма крови 38 больных с инсулиннезависимой формой сахарного диабета с гной-
но-некротическими осложнениями нижних конечностей. В  качестве сорбентов использовались отмытые 
донорские эритроциты, совместимые с кровью больных по групповым и резусным антигенам. В ходе про-
веденного эксперимента было установлено, что сорбционная активность эритроцитов к веществам плазмы 
различна. При дальнейшем изучении сорбционной способности возможно применение донорских эритро-
цитов в качестве сорбентов с целью дезинтоксикационной терапии в лечебной практике.

Ключевые слова: эритроциты, сорбция, сахарный диабет, плазма, гипергликемия, сорбент

EXPERIMENTAL STUDY OF THE SORBTION PROPERTIES  
OF RED BLOOD CELLS

Fedoseev E.N., Shapovalova O.O., Shamrova E.A.
National Research Mordovia state University n.a. N.P. Ogarev, Saransk, e-mail: Olgashap1995@mail.ru

This article presents the results of an experimental study of the sorption properties of erythrocyte membranes 
in patients with diabetes mellitus with pyo-necrotic complications. In diabetes mellitus due to impaired metabolism, 
there are changes in the structure of the membrane of red blood cells. As a result of these changes, they cease to 
perform their various functions properly. One of these functions is the sorption capacity. Erythrocytes are natural 
sorbents of substances, they have absolute priority in the area of absorption among blood cells. The experiment 
made it possible to evaluate the sorption capacity of donor red blood cells in relation to the components of blood 
plasma in patients with the development of their endogenous intoxication. Blood plasma of 38 patients with insulin-
independent form of diabetes mellitus with purulent necrotic complications of the lower extremities was used in the 
experiment. As sorbents were used washed donor red cells compatible with the patients blood group and the rhesus 
antigens. During the experiment it was found that the sorption activity of red blood cells to plasma substances is 
different. In further study of the sorption capacity may use donor red blood cells as sorbents for detoxification 
therapy in medical practice.

Keywords: erythrocytes, sorption, diabetes mellitus, plasma, hyperglycemia, sorbent

Сахарный диабет и  его осложнения 
являются серьезной проблемой современ-
ного здравоохранения. В  настоящее время 
в  мире сахарным диабетом болеют более 
366 млн чел. В России от сахарного диабе-
та страдает более 6 млн чел. Наблюдается 
тенденция к росту заболеваемости этим не-
дугом во всем мире. Развитие сахарного ди-
абета более чем на 60 % обусловлено гене-
тической предрасположенностью, которая 
реализуется с помощью факторов внешней 
среды. Это связано с определенными комби-
нациями генов, что при влиянии различных 
факторов может привести к развитию забо-
левания. Основными звеньями патогенеза 
являются дисфункция В-клеток поджелу-
дочной железы с  уменьшением секреции 
инсулина и  снижением захвата глюкозы 
мышцами и  печенью. При сахарном диа-

бете страдают все виды обмена. Особенно 
нарушается метаболизм глюкозы, происхо-
дит увеличение ее концентрации в  крови. 
При декомпенсации заболевания возника-
ют различные осложнения, которые могут 
привести к  нарушению жизненно важных 
функций [1].

Частым осложнением сахарного диабе-
та являются гнойно-некротические заболе-
вания различной этиологии и  локализации 
и, прежде всего, поражения нижних конеч-
ностей. Сложный характер течения заболе-
вания и высокая степень инвалидизации по-
будили нас к поиску новых методов лечения 
данной патологии. 

Одним из факторов, который способству-
ет развитию осложнений, является синдром 
эндогенной интоксикации. Основные при-
чины, которые приводят к  развитию этого 
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синдрома, делятся на две группы. К первой 
группе относятся деструктивные процессы, 
в результате которых в крови накапливается 
избыточное количество продуктов нарушен-
ного метаболизма и  различных биологиче-
ски активных веществ, которые негативно 
влияют на функционирование жизненно 
важных систем организма. Во вторую груп-
пу входят нарушения функционирования 
физиологических систем, которые отвеча-
ют за инактивацию и  выведение как есте-
ственных метаболитов, которые образуются 
в процессе обмена веществ, так и выведение 
метаболитов, которые образуются в резуль-
тате нарушенного обмена. Его не случайно 
называют синдромом «взаимного отягоще-
ния» и  рассматривают как совокупное дей-
ствие ряда патогенных факторов: генерали-
зации инфекции, декомпенсации всех видов 
обмена, блокады механизмов иммунной за-
щиты и нейроэндокринной регуляции [2]. 

Продукты неуправляемого протеолиза, 
нарушенного обмена, микробные токсины, 
разнообразные биологически активные ве-
щества прорываются за пределы первич-
ного патологического очага и  оказывают-
ся в  кровяном русле. Вначале происходит 
сорбция токсинов на белках плазмы крови, 
прежде всего альбуминах, и  гликокаликсе 
эритроцитов. По мере накопления продук-
тов нарушенного обмена происходит увели-
чение их концентрации в плазме крови [3]. 
Таким образом, можно говорить об уровне 
токсических веществ на поверхности эри-
троцитов и в плазменном окружении. 

Разорвать этот порочный круг могут 
экстренные дезинтоксикационные меро-
приятия. В  последние годы при лечении 
гнойно-некротических осложнений у  диа-
бетических больных все большее примене-
ние находят методы эфферентной терапии, 
позволяющие быстро устранить симптомы 
интоксикации и  временно нормализовать 
звенья гомеостаза. 

К числу таких методов относится ге-
мосорбция. Используемые с  этой целью 
угли и ионообменные смолы обладают до-
статочно полным дезинтоксикационным, 
реологическим и  иммуностимулирующим 
эффектом. В то же время они являются ге-
терогенными по отношению к человеческо-
му организму, а  именно, агрессивными по 
отношению к форменным элементам крови 
и  белкам. Так, к  осложнениям карбогемо-
сорбции относятся гипохромная анемия, ге-
моррагический синдром, резкие колебания 
уровня глюкозы крови.

Поиск более физиологичных методов 
детоксикации привел к использованию в ка-
честве «очищающих» систем гомологич-
ных и гетерологичных донорских органов. 

В  клинической практике с  этой целью ис-
пользовалось экстракорпоральное подклю-
чение донорской печени, почек, легких, се-
лезенки, плаценты. В.К. Осипов и соавт. [4] 
в качестве сорбента при лечении онкологи-
ческих больных применили отмытые до-
норские эритроциты. 

Мы продолжили работу в данной обла-
сти, используя донорские эритроциты в ка-
честве сорбента при инкубации их с  плаз-
мой крови больных страдающих сахарным 
диабетом, с  гнойно-некротическими пора-
жениями нижних конечностей. 

Цель исследования: проведение экспе-
риментальных исследований, позволяющих 
оценить сорбционную способность донор-
ских эритроцитов по отношению к  компо-
нентам плазмы крови пациентов в условиях 
развития у  них состояния эндогенной ин-
токсикации. 

Материалы и методы исследования
В  исследовании приняли участие 

38  больных сахарным диабетом второго 
типа с гнойно-некротическими осложнени-
ями нижних конечностей (инфицированная 
рана, влажная диабетическая гангрена сто-
пы, гнилостно-некротическая флегмона, пе-
нетрирующая язва, влажная диабетическая 
гангрена стопы). Возраст больных: от 57 до 
65 лет. Мужчин – 14, женщин – 24. 

В качестве биологических сорбентов 
использовались донорские эритроциты со 
сроком хранения до 5 суток, совместимые 
с  кровью больных по групповым и  резус-
ным антигенам. В  эксперименте исследо-
валась их поглотительная способность по 
отношению к  различным веществам, со-
держащимся в  плазме больных сахарным 
диабетом с сопутствующими ангиопатиями 
разной степени выраженности. 

Кровь больных забирали в центрифуж-
ные пробирки, стабилизируя ее 3,8 % рас-
твором цитрата натрия в  соотношении 
1:9. В  процессе центрифугирования при 
2000 об/мин в течение 10 мин разделяли ее 
на плазму и  эритроциты. Донорские эри-
троциты, трижды отмытые изотоническим 
раствором хлорида натрия, инкубировали 
с  таким же количеством плазмы больного 
в течение 10 мин. Затем плазму отделяли от 
эритроцитов (сорбента) центрифугировани-
ем в прежнем режиме. 

Сорбционную активность эритроцитов 
оценивали по уровню в плазме (до и после 
сорбции) белковых, липидных и  углевод-
ных компонентов: альбумина, фибриногена, 
общего белка, мочевины, среднемолекуляр-
ных пептидов, триглицеридов, общего хо-
лестерина, глюкозы. Результаты исследова-
ния отражены в таблице. 
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Результаты исследования  
и их обсуждение

Эффективность сорбции по отношению 
к  веществам белковой, липидной и  угле-
водной природы оказалась различной. Так, 
в результате эритросорбции уровень холе-
стерина упал на 31,7 %, а триглицеридов – 
на 28,2 %. Концентрация глюкозы в плазме 
крови уменьшилась на 42,7 %, приближа-
ясь к  ее нормальному значению. В  мень-
шей мере сорбировались белковые моле-
кулы. Так, содержание альбуминов упало 
на 23,3 %, а уровень фибриногена снизился 
на 25,6 %. Уменьшение белковых показате-
лей плазмы привело к снижению вязкости 
плазмы  [5]. Уровень среднемолекулярных 
пептидов – продуктов распада эндогенных 
белков снизился в  среднем на 17,5 %. Со-
держание мочевины уменьшилось после 
сорбции на 40,2 %. В целом уровень сорб-
ции составил более 16 %. Данные биохи-
мических показателей плазмы при сорб-
ции на эритроцитах донора представлены 
в таблице.

Механизм сорбирования плазменных 
компонентов на поверхности эритроцитов, 
на наш взгляд, заключается в  следующем. 
Молекулы веществ, взвешенные в  плазме 
и фиксированные на эритроцитарной мем-
бране, находятся в  состоянии динамиче-
ского равновесия, т.е. количество вещества, 
переходящее в единицу времени из плазмы 
на поверхность эритроцитов и  обратно, 
одинаково. При отмывании эритроцитов 
происходит частичное освобождение их по-
верхности от находящихся на ней веществ. 
Если теперь отмытые эритроциты поме-
стить в плазму, то состояние такой системы 
будет неравновесным, т.е. поток молекул из 
плазмы к поверхности эритроцитов превы-

сит обратный поток. Со временем поток из 
плазмы к эритроцитам ослабевает, а встреч-
ный поток  – усиливается. Поэтому через 
некоторое время эти потоки выравнивают-
ся и количество субстратов на поверхности 
эритроцитов и  в  плазме перестает изме-
няться. Состоянию равновесия теперь соот-
ветствует уже меньшее количество молекул 
в плазме, часть которых осела на мембранах 
эритроцитов.

Приведенные результаты качественно 
согласуются с  аналогичными исследова-
ниями. Так, при эритросорбции плазмы 
онкологических больных В.К. Осиповым 
и соавт. также обнаружено падение уровня 
фибриногена и среднемолекулярных пепти-
дов (более высокое), общего белка и моче-
вины (более низкое).

Полученные результаты позволяют 
говорить об универсальной способности 
отмытых донорских эритроцитов к  сор-
бированию компонентов плазмы. Являясь 
естественными сорбентами веществ, эри-
троциты выполняют эту функцию в нашем 
организме непрерывно. Они не только осу-
ществляют присущую им газотранспорт-
ную функцию, но и  участвуют в  поддер-
жании метаболизма во всем организме. 
Способность эритроцитов сорбировать на 
поверхности мембран различные вещества 
обеспечивает трофическую, дезинтокси-
кационную, буферную, обменную функ-
ции системы крови. Эритроциты быстро 
и  селективно переносят необходимые суб-
станции из крови в ткани, удаляют из кро-
ви метаболиты, денатурированные белки, 
атерогенные липиды и  другие вещества 
с  повышенной химической активностью, 
удерживают в диапазоне нормы содержание 
в  плазме ряда веществ, в  частности ионов 
водорода (H+). 

Изменение биохимических показателей плазмы больных сахарным диабетом  
при сорбции на эритроцитах донора (n = 38, P < 0,001)

Показатели До сорбции (M1 ± m1) После сорбции (M2 ± m2)
СМП, ед. опт. плотн.:

254 нм 0,318 ± 0,006 0,256 ± 0,006
282 нм 0,263 ± 0,009 0,222 ± 0,009
Мочевина, ммоль/л 6,54 ± 0,30 3,91 ± 0,28
Альбумин, г/л 30,05 ± 0,44 23,04 ± 0,47
Фибриноген, г/л 5,93 ± 0,29 4,41 ± 0,27
Общий белок, г/л 76,40 ± 1,51 64,11 ± 1,49
Холестерин, ммоль/л 4,67 ± 0,21 3,19 ± 0,17
Триглицериды, ммоль/л 2,35 ± 0,15 1,69 ± 0,09
Глюкоза, ммоль/л 12,08 ± 0,44 6,92 ± 0,34
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Среди клеток крови именно эритроци-
там принадлежит абсолютный приоритет 
по площади абсорбции. Благодаря враще-
нию и  деформации они с  легкостью про-
ходят по узкой части капилляров. Во время 
вращения эритроцитов часть плазменных 
молекул отбрасывается к стенке и попадает 
в пристеночный слой. Так же при прохожде-
нии каждого эритроцита происходит обмен 
молекул пристеночного и  обменного слоя 
кровеносных капилляров на молекулы, ко-
торые находятся на поверхности эритроци-
тов. Вещества, перенесенные с поверхности 
эритроцитов в пристеночный слой сосудов 
микроциркуляторного русла, вовлекаются 
в транскапиллярный обмен и частично по-
ступают в интерстициальное пространство 
где участвуют в  тканевых биохимических 
процессах и в клеточном обмене. Часть из 
них поступает в лимфу, большая часть воз-
вращается в  кровоток через стенку крове-
носных капилляров и венул. С увеличением 
просвета капилляра над размером эритро-
цита процесс обмена завершается [6].

Адсорбция веществ на поверхности 
эритроцитов поддерживается нековалент-
ными связями гемоглобина. Однако при 
определенных условиях к этим связям при-
соединяются различные субстанции и  они 
закрываются, когда их концентрация вну-
три эритроцита становится выше опреде-
ленных величин [7]. 

У больных сахарным диабетом гной-
но-некротические процессы протекают на 
фоне гипергликемии, оказывающей тор-
мозящее воздействие на процесс заживле-
ния раны. По мере увеличения содержания 
глюкозы на поверхности красных клеток 
крови происходит накопление ее внутри. 
Это сопровождается морфофункциональ-
ными изменениями в  эритроцитах. При 
этом способность адсорбировать различ-
ные вещества увеличивается. Увеличение 
содержания глюкозы выше нормы внутри 
эритроцитов приводит к  образованию гли-
козилированного гемоглобина, который из-
вестен как индикатор сахарного диабета [8]. 

По мере увеличения процента глико-
зилированного гемоглобина происходит 
уменьшение способности эритроцитов аб-
сорбировать на своей поверхности белки, 
липиды, углеводы и другие вещества. Отно-
сительное уменьшение транспорта глюкозы 
на эритроцитах нарушает регуляцию угле-
водного обмена. Возможно, это является од-
ним из факторов развития «толерантности» 
к инсулину. Со временем все большая часть 
глюкозы транспортируется в  плазме крови 
и  в  конечном итоге появляются симптомы 
сахарного диабета 2 типа. Не исключено, 
что снижается транспорт инсулина на по-

верхности эритроцитов. Всем этим обо-
сновывается наличие латентной формы са-
харного диабета, для которой характерно 
увеличение глюкозы на поверхности эри-
троцитов. К  гемоглобину могут присоеди-
няться продукты перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) и другие вещества [9]. 

Гипергликемия приводит к изменениям 
в мембране эритроцита и его цитоплазме. 
Глюкозотоксичное действие на эритроци-
ты проявляется нарушением взаимодей-
ствия фосфолипидного бислоя мембран 
с  цитоскелетом, трансмембранной асим-
метрией липидных и  белковых молекул, 
возрастанием микровязкости липидного 
бислоя мембран, изменением активности 
ионтранспортирующих мембранных фер-
ментных систем. Возникающие в условиях 
гипергликемии метаболические и функци-
ональные изменения эритроцитов приво-
дят к нарушению микроциркуляции крови 
и  развитию гипоксии тканей. Нарушение 
в  обмене углеводов ведет к  полиморфиз-
му размеров эритроцитов, сферичности 
формы, а  также появлению эритроцитов 
лишенных гемоглобина. Происходящие из-
менения в системе эритрона в условиях ги-
пергликемии снижают срок жизни эритро-
цита и приводят к уменьшению количества 
эритроцитов, что в сочетании со снижени-
ем деформируемости усиливает гипоксию 
тканей [10]. 

Тяжесть нарушений усугубляется по 
мере развития осложнений сахарного 
диабета, а  именно  – формированием ма-
кро- и микроангиопатий и вторичным ин-
фицированием пораженных тканей. Об-
разующиеся экзо- и  эндогенные токсины 
проявляют свое разрушительное действие 
на клеточные структуры, в  том числе 
и удаленные от очага воспаления и, в част-
ности, эритроциты. Наиболее тяжелые 
последствия для клетки связаны с  акти-
вацией ПОЛ. Субстратом в этих реакциях 
выступают ненасыщенные жирнокислот-
ные остатки фосфолипидов клеточных 
мембран. Продукты ПОЛ  – органические 
перекиси и  гидроперекиси  – обладают 
особо выраженными токсическими свой-
ствами. Целью для воздействия гидрок-
сильных радикалов являются нуклеиновые 
кислоты и  липиды мембран. В  результате 
этого воздействия происходит нарушение 
бислойной асимметрии липидов, снижа-
ется текучесть мембран и  повышается их 
проницаемость  [11]. Модификации под-
вергаются и  мембранные белки, в  част-
ности изменяется активность мембранос-
вязанной Na+, K+-АТФазы. Происходит 
рассогласование Са2+-связывающих и Са2+-
транспортирующих механизмов, что в ко-
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нечном итоге приводит к нарушению вну-
триклеточного кальциевого гомеостаза 
и активации фофолипаз и протеаз. Возни-
кает «порочный круг»: недостаток кисло-
рода стимулирует свободнорадикальные 
процессы в клетке, а активация ПОЛ вызы-
вает повреждение мембран и  еще больше 
усугубляет дефицит энергии. При повреж-
дении мембраны нарушается способность 
эритроцита к деформации и он испытыва-
ет затруднение при прохождении через ка-
пилляры, это приводит к снижению кисло-
родного обмена в  капиллярах, что в  свою 
очередь снижает транспорт кислорода 
в  ткани, так как часть красных клеток не 
попадает в микроциркуляторное русло.

Выводы
1. Обладая универсальной способно-

стью к  адсорбции-десорбции различных 
субстанций, эритроциты являются связу-
ющим звеном между плазмой и  тканями 
и  тем самым обеспечивают гомеостатиче-
ские функции нашего организма. 

2. В  условиях развития синдрома эн-
догенной интоксикации и  метаболических 
нарушений у  больных сахарным диабетом 
ухудшаются сорбционные и реологические 
свойства аутоэритроцитов.

3. Отмытые донорские эритроциты 
могут быть использованы в  качестве есте-
ственных сорбентов с целью дезинтоксика-
ционной терапии в лечебной практике.
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Недостаточность углеводного обмена 
в  печени, нарушение ее глюкостатической 
функции может носить первичный наслед-
ственный и вторичный приобретенный ха-
рактер. Причем приобретенные формы пе-
ченочной недостаточности в  поддержании 
углеводного гомеостаза могут возникать 
как следствие прямого цитотоксического 
действия на паренхиму печени патогенных 
факторов бактериально-токсической, им-
мунноаллергической, онкогенной природы 
экзогенного или эндогенного происхожде-
ния. В ряде случаев расстройства углевод-
ного обмена в печени возникают в резуль-
тате нарушений оксигенации паренхимы 
печени или развития холестаза [1–5].

Следует отметить важное значение на-
рушений гормонального баланса, в  част-
ности изменений соотношения в  организ-
ме инсулина и  контринсулярных гормонов 
в  расстройствах процессов гликолиза, гли-
когенолиза, гликогенеза, гликонеогенеза, 
окисления субстратов в цикле Кребса и дру-
гих реакциях.

Характер и механизмы нарушений 
углеводного обмена в печени  

при наследственных формах патологии

Наследственные нарушения метаболиз-
ма углеводов в печени именуют гликогено-
зами (болезни накопления) и агликогеноза-
ми (отсутствие гликогена в печени).

Следует отметить, что гликогенозы могут 
быть не только печеночного происхождения, 
но и мышечного, а также носить смешанный 
и даже генерализованный характер.

Первая идентификация гликогенозов 
и  их классификация была предложена су-
пругами Cori (1957). В последующем было 
установлено XI различных энзиматических 
дефектов метаболизма углеводов, приводя-
щих к качественным и количественным на-
рушениям содержания гликогена в органах 
и тканях. Наиболее часто встречающимися 
гликогенозами являются гепаторенальный 
гликогеноз Iа типа (болезнь Гирке), описан-
ный впервые von Girke в 1929 г. [2, 5].

Заболевание выявляется в  раннем дет-
ском возрасте, характеризуется резким сни-
жением содержания глюкозы в крови (ино-

гда до 0,55–1,1 ммоль/л) и сопровождается 
развитием судорог, рвоты, коллапса.

Основной генетический дефект, лежа-
щий в  основе данного заболевания  – это 
недостаточность фермента глюкозо-6-
фосфатазы, наследуемая аутосомно-рецес-
сивно. При этом в  ткани печени накапли-
вается глюкозо-6-фосфат, активирующий 
Д-форму гликогенсинтетазы. Последнее 
приводит к  прогрессирующему возраста-
нию содержания гликогена в печени. Одно-
временно выявляется избыточное отложе-
ние гликогена в канальцах почек.

Снижение содержания глюкозы в  кро-
ви подавляет продукцию инсулина, что 
приводит к  активации липолиза, развитию 
гиперлипидемии, нарушению утилизации 
субстратов в цикле Кребса. Одновременно 
возникает накопление промежуточных про-
дуктов распада углеводов и жиров: молоч-
ной, пировиноградной кислоты, жирных 
и кетокислот, а также холестерина, тригле-
циридов, мочевой кислоты.

Достаточно быстро формируется мета-
болический ацидоз. Формирование гепато-
ренального гликогеноза нередко приводит 
к развитию таких осложнений, как подагра, 
уролитиаз.

Касаясь нарушений клеточного соста-
ва периферической крови при гликогенозе 
Iа типа, следует отметить развитие анемии 
и лейкопении, при этом в лейкоцитах резко 
увеличивается содержание гликогена.

Прогноз заболевания неблагоприятен 
вплоть до развития летальных исходов 
(в 50 % наблюдений) в раннем детском воз-
расте. Однако в других случаях возможно от-
носительно благоприятное течение патоло-
гии и рождение здоровых детей в потомстве.

Гликогеноз Ib типа
Гликогеноз Ib типа характеризуется 

наследственной недостаточностью транс-
локазы глюкозо-6-фосфатазы в  эндоплаз-
матическом ретикулюме гепатоцитов, в  то 
время как активность фермента глюкозо-6-
фосфатазы достаточно велика.

Гликогеноз III типа
Гликогеноз III типа (болезнь Форб-

са) связан с  недостаточностью фермента 
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амило-1-6-глюкозидазы, является наиболее 
частой формой гликогеноза, характеризует-
ся выраженной гепатомегалией гипоклике-
мией, умеренным ацидозом и  кетонурией. 
У  детей отмечается умеренная задержка 
роста. Тем не менее течение этой формы па-
тологии более благоприятное, чем при бо-
лезни Гирке.

Гликогеноз IV типа
Гликогеноз IV типа (болезнь Андерсе-

на) – крайне редкое аутосомно-рецессивное 
заболевание связано с наследственным де-
фектом ветвящего фермента гликогена не 
только в  печени, но в  лейкоцитах, фибро-
бластах и  мышцах. Содержание гликогена 
в  печени при указанной патологии чаще 
нормальное, однако структура его аномаль-
на, сходна с амилопектином, включает ред-
кие длинные наружные ветви.

Гипогликемический синдром не выра-
жен, однако прогноз заболевания неблаго-
приятен в связи с ранним развитием цирро-
за печени.

Гликогеноз VIа типа
Гликогеноз VIа типа (болезнь Хёрса)  –  

редкая форма аутосомно-рецессивного на-
следования нарушения активности фосфо-
рилазы печени и  лейкоцитов. Заболевание 
характеризуется развитием гипогликемии 
и  умеренного ацидоза. Прогноз болезни 
благоприятен в  связи с  восполнением де-
фекта фермента фосфорилазы за счет акти-
вации реакций глюконеогенеза.

Этиология и патогенез агликогеноза
Агликогеноз  – заболевание с  аутосом-

но-рецессивной недостаточностью УДФ-
глюкозо-гликогентрансферазы (гликоген-
синтетазы) характеризуется отсутствием 
запасов гликогена в  печени, развитием 
гипогликемии, особенно натощак, в  свя-
зи с  чем возникает необходимость частого 
приема пищи. В ряде случаев формируется 
жировая инфильтрация печени, возрастает 
уровень кетоновых тел в  крови. Одновре-
менно снижается содержание аминокислот 
в крови, участвующих в глюконеогенезе.

Характер и механизмы нарушений 
углеводного обмена в печени  

при приобретенных формах патологии
Как указывалось выше, печень играет 

ведущую роль в поддержании постоянства 
содержания глюкозы в крови за счет дина-
мического равновесия процессов гликогене-
за, глюконеогенеза, гликолиза и гликогено-
лиза. При повреждении паренхимы печени 
прежде всего нарушается глюкостатическая 
функция. Это обусловлено тем фактом, что 

гликогенез является энергозависимым про-
цессом. Удлинение цепи гликогена на одну 
молекулу глюкозы требует расхода одной 
молекулы АТФ и УДФ. В то же время разви-
тие деструктивно-воспалительных процес-
сов гепатоцитов, нарушение оксигенации 
и  трофики печени при различных формах 
патологии инфекционной и  неинфекцион-
ной природы, нарушения гормонального 
баланса, кислотно-основного состояния со-
провождаются развитием типовой реакции 
митохондрий – набуханием [5–8].

При набухании митохондрий наруша-
ется пространственная ориентация дыха-
тельных ферментативных ансамблей на 
внутренней мембране митохондрий, разоб-
щаются процессы окислительного фосфо-
рилирования и  дыхания, возникает дефи-
цит АТФ и,  соответственно, подавление 
всех энергозависимых реакций, в том числе 
и гликогенеза. В этих случаях нагрузка глю-
козой приводит к  появлению длительной 
диабетоидной гипергликемической кривой, 
а  вне нагрузки глюкозой или при редком 
приеме пищи в связи с истощением запасов 
гликогена возможна гипогликемия.

Пораженная печень теряет способность 
трансформировать в гликоген и другие суб-
страты в реакциях гликонеогенеза, что при-
водит к избыточному накоплению в крови, 
тканях и  паренхиме печени молочной, пи-
ровиноградной, жирных кислот, кетокислот, 
аминокислот. Последнее в свою очередь яв-
ляется одним из патогенетических факто-
ров развития метаболического ацидоза. Для 
печеночной недостаточности характерно 
также нарушение окисления глюкозы в пен-
тозном цикле и соответственно развитие де-
фицита рибозофосфатов, а также НАДФН2, 
что приводит к  недостаточности антиок-
сидантных систем и  активации свободно-
радикальной деструкции гепатоцитов. На-
рушения трансформации пировиноградной 
кислоты в гликоген и окисления ее в цикле 
трикарбоновых кислот при печеночной не-
достаточности сопровождается активацией 
альтернативных механизмов ее метаболиз-
ма с  образованием токсических соедине-
ний – ацетона и бутиленгликоля.

Нарушения углеводного обмена в печени 
при гормональном дисбалансе

Основными гормональными регулято-
рами углеводного обмена в  печени явля-
ются инсулин и  контринсулярные гормо-
ны (глюкогон, адреналин, норадреналин, 
тираксин, трийодтиранин, соматотропный 
гормон и адренокортикотопный гормоны).

В то же время следует отметить, что 
гепатоциты занимают промежуточное по-
ложение между клетками высокоинсулин-
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зависимых органов и тканей (жировой, со-
единительной, мышечной, кроветворной 
и др.) и инсулиннезависимых (центральной 
нервной системы, надпочечников, гонад, 
глаза) [2, 3, 5].

Как известно, плазматическая мембрана 
гепатоцита, в отличие от мио- и липоцита, 
свободно проницаема для глюкозы без уча-
стия инсулина. В  то же время в  условиях 
нормы под влиянием инсулина возникает 
активация гексокиназы (глюкокиназы) в ге-
патоцитах, миоцитах и  липоцитах, а  так-
же усиливается синтез жирных кислот из 
глюкозы, активируются пентозные и  гли-
колитические пути метаболизма глюкозы, 
повышается активность ферментов цикла 
Кребса. Активация указанных реакций обе-
спечивает усиление синтеза АТФ. Дефицит 
инсулина, как известно, может носить на-
следственный и  приобретенный характер, 
быть абсолютным или относительным, 
иметь панкреатическое или внепанкреати-
ческое происхождение. В настоящее время 
очевидна возможность развития сахарного 
диабета I и II типов как самостоятельных но-
зологических форм патологии наследствен-
ного генеза, а также формирование вторич-
ного сахарного диабета симптоматического 
характера при различных эндокринопати-
ях, сопровождающихся гиперпродукцией 
контринсулярных гормонов, а  также при 
воспалительно-деструктивных процессах 
в  поджелудочной железе неаутоиммун-
ного характера (при несбалансированном 
питании, недостаточности незаменимых 
аминокислот, витаминов, микроэлементов 
и т.д.) [6, 9, 10].

В условиях дефицита инсулина, абсо-
лютного или относительного преобладания 
контринсулярных гормонов при различных 
эндокринопатиях подавляются процессы 
гликогенеза, снижается активность фермен-
тов пентозного цикла окисления глюкозы, 
а также окисление субстратов в цикле Креб-
са. Гликонеогенез активируется лишь под 
влиянием гормонов АКТГ и глюкокортико-
идов при стрессорных ситуациях, болезни 
и синдроме Иценко – Кушинга, стероидной 
терапии. Между тем усиление продукции 

контринсулярных гормонов (глюкагона, ка-
техоламинов, тираксина, трийодтиранина) 
приводит к активации ферментов фосфори-
лазы и глюкозо-6-фосфатазы в гепатоцитах 
и соответственно к усилению мобилизации 
гликогена из депо.

Таким образом, при нарушених гормо-
нального баланса, в частности при различ-
ных формах сахарного диабета (первичного 
и вторичного), возникает несостоятельность 
глюкостатической функции печени. При 
этом глюкоза не утилизируется в инсулин-
зависимых органах и тканях, а также в пе-
чени, несмотря на то, что проницаемость 
мембран гепатоцитов при вышеуказанных 
гормональных нарушениях для глюкозы 
не меняется. Однако в  условиях дефицита 
инсулина блокируются все последующие 
метаболические пути ее превращения. По-
следнее приводит к  развитию гиперглике-
мии, глюкозурии, лактат- и/или кетоацидоза 
жировой инфильтрации печени и к  тяже-
лым морфофункциональными изменениям 
со стороны различных органов и систем.
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