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Ф.Х. Алиева 
ОЦЕНКА ЛИПИДНОГО ПРОФИЛЯ У ПАЦИЕНТОК С ОЖИРЕНИЕМ  

И ГЕСТАЦИОННЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 
ФГБОУ ВО «Пермский государственный медицинский университет  

им. академика Е.А. Вагнера», г. Пермь 
 
В статье представлены результаты анализа липидного профиля у пациенток с гестационным сахарным диабетом (ГСД) 

в первом и третьем триместрах беременности, а также у беременных с различными степенями ожирения. В исследование 
включены 182 женщины. Определялись такие показатели липидного обмена, как холестерин (ХС), триглицериды (ТГ), ли-
попротеины низкой плотности (ЛПНП), липопротеины очень низкой плотности (ЛПОНП), липопротеины высокой плотно-
сти (ЛПВП). Проведен расчет коэффициента (индекса) атерогенности (КА). У всех исследуемых концентрация холестерина 
достоверно увеличивается со сроком беременности (р<0,05), однако у пациенток с ожирением отмечен исходно высокий 
уровень ХС с дальнейшим умеренным увеличением к третьему триместру. Самый низкий уровень ХС отмечен в группе 
беременных с ГСД как в первом, так и в третьем триместре. В первом триместре беременности у беременных с ожирением 
достоверно чаще наблюдается увеличение рекомендуемой концентрации холестерина (более 5,2 ммоль/л): при I степени – 
14 ммоль/л, при II – 16 ммоль/л и III степени ‒ 17 ммоль/л (40, 36 и 54% соответственно). При оценке ЛПНП у пациенток с 
ожирением I и III степеней достоверного изменения в течение беременности не выявлено, однако у беременных с ожирени-
ем II степени и ГСД и в группе сравнения уровень ЛПНП в третьем триместре достоверно выше (р<0,05).  

Ключевые слова: гестационный сахарный диабет, ожирение, липидный обмен. 
 

F.Kh. Alieva 
EVALUATION OF LIPID PROFILE IN PATIENTS WITH OBESITY  

AND GESTATIONAL DIABETES MELLITUS 
 
The article presents the results of the analysis of the lipid profile in the first and third trimesters of pregnancy in patients with 

GDM (gestational diabetes mellitus) and in pregnant women with different degrees of obesity. The study included 182 women. Se-
rum levels of total cholesterol (TC), triglycerides (TG), low density lipoproteins (LDL), very low density lipoproteins (VLDL), high 
density lipoproteins (HDL) were evaluated. Atherogenic coefficient (AC) was calculated. In all patients the concentration of choles-
terol increased significantly with the gestational age (p <0.05), however, in patients with obesity, the initial high level of cholesterol 
was noted with a further moderate increase by the third trimester. The lowest level of cholesterol is noted in the group of pregnant 
women with GDM in both the first and the third trimester. In the first trimester of pregnancy in obese pregnant women an increased 
level of cholesterol (more than 5.2 mmol / l) is significantly more common: I degree is 14, with II – 16 and III-17 (40%, 36% and 
54%, respectively). No significant difference was found in LDL-levels in patients with I and III degree of obesity, however, in preg-
nant women with II degree of obesity and GDM the level of LDL in the third trimester was significantly higher (p <0.05). 

Key words: gestational diabetes mellitus, obesity, lipid metabolism. 
 
Изменения в липидном обмене в тече-

ние беременности протекают c умеренным 
повышением липидов на ранних сроках и уже 
значительным увеличением их концентрации 
на поздних сроках гестации [1,2]. Повышение 
уровня ЛПВП можно оценить как один их ме-
ханизмов адаптации, направленных на разви-
тие антиатерогенного эффекта во время ге-
стации. Повышение уровня проатерогенных 
фракций липидов свидетельствует о сниже-
нии способности гепатоцитов элиминировать 
из кровотока избыточные количества тригли-
церидов, ЛПНП и трансформировать их в 
ЛПВП. Беременные с ожирением имеют более 
высокий уровень триглицеридов и более низ-
кие концентрации ЛПВП в третьем триместре 
беременности в сочетании с повышенными 
маркерами воспаления [3,4]. Поскольку син-
тез липидов осуществляется тканями плода из 
глюкозы и жирных кислот, поступающих че-
рез плаценту от матери, изменение липидного 
(жирно-кислотного) спектра материнской сы-

воротки крови приводит к аналогичному 
нарушению липидного спектра сыворотки 
крови и тканей плода.  

Материал и методы 
Целью исследования было определение 

состояния липидного обмена в течение бере-
менности у пациенток с гестационым сахар-
ным диабетом (ГСД), а также у беременных с 
различными степенями ожирения. Проведено 
измерение липидного профиля крови натощак 
в первом и третьем триместрах у 182 бере-
менных на амбулаторном уровне. Определя-
лись такие показатели липидного обмена, как 
холестерин (ХС), триглицериды (ТГ), липо-
протеины низкой плотности (ЛПНП), липо-
протеины очень низкой плотности (ЛПОНП), 
липопротеины высокой плотности (ЛПВП). I 
группу исследования (основную) составили 
142 пациентки, прегравидарный индекс массы 
тела (ИМТ) которых составлял 30 кг/м2 и бо-
лее, то есть согласно классификации ВОЗ с 
ожирением на момент постановки беременной 
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женщины на учет, а также беременные с вы-
явленным ГСД при первичном обследовании 
при постановке на учет по беременности. Во 
II группу (контрольная) были отобраны 40 
беременных с исходно нормальным ИМТ 
(18,5 ‒ 24,9 кг/м2) и без нарушения углеводно-
го обмена. В свою очередь беременные ос-
новной группы согласно ИМТ и наличию 
ГСД были разделены на 4 подгруппы:  

I А – 35 беременных при постановке на 
учет с ИМТ 30-34,9 кг/м² без гипергликемии 
при первичном обследовании; 

I B – 44 беременные при постановке на 
учет с ИМТ 35-39,9 кг/м² без гипергликемии 
при первичном обследовании; 

I C – 31 беременная при постановке на 
учет с ИМТ 40 кг/м² и более без гиперглике-
мии при первичном обследовании; 

I D – 32 беременные при постановке на 
учет с впервые выявленной гипергликемией 
при первичном обследовании без учета ИМТ. 

Цифровой материал обработан с ис-
пользованием программ «Microsoft Excel» 
(пакет анализа данных) и Statistika.  

Результаты исследования 
Сравнивая уровень холестерина в пер-

вом и третьем триместрах, следует отметить, 
что во всех исследуемых группах концентра-

ция холестерина достоверно увеличивается со 
сроком беременности (р<0,05) (табл. 1). В 
контрольной группе концентрация ХС изме-
няется значительно ‒ с 4,6 до 6,7 ммоль/л в 
среднем. Однако у пациенток с ожирением 
отмечен исходно высокий уровень ХС с даль-
нейшим увеличением к третьему триместру. 
Так, в группе беременных с ГСД отмечен са-
мый низкий уровень ХС как в первом, так и в 
третьем триместре. При оценке ЛПНП у па-
циенток с ожирением I и III степеней (под-
группы I А и I С) достоверного изменения в 
течение беременности не выявлено. Однако у 
беременных с ожирением II степени, ГСД и в 
группах сравнения ( I В, I D и II) уровень 
ЛПНП в третьем триместре достоверно выше 
(р<0,05). Концентрация ЛПВП, обладающих 
антиатерогенными свойствами, статистически 
достоверно уменьшалась в третьем триместре 
у пациенток с ожирением II степени и ГСД, 
по отношению к группам сравнения I В и I D. 
Следует отметить, что концентрация ЛПВП в 
третьем триместре у пациенток с выраженным 
ожирением (подгруппа I С) достоверно уве-
личилась. У беременных с ожирением I сте-
пени (подгруппа I А) не отмечено статистиче-
ски значимых колебаний как проатерогенных, 
так и антиатерогенных липидов. 

 
Таблица 1 

Средняя концентрация липидов в первом и третьем триместрах беременности в исследуемых группах 

Липиды Срок гестации 
(триместр) 

Подгруппы основной группы Контрольная 
группа 

I А I В I С I D II 

Холестерин  Первый 5,18±0,49** 5,12±0,57** 5,21±0,55** 4,67±0,46** 4,6±0,89** 
Третий 5,35±0,57** 5,21±0,54** 5,37±0,44** 4,85±0,42** 6,7±1,29** 

р*  0,04 0,001 0,07 0,000 0,000 

ЛПНП Первый 2,96±0,49 2,99±0,45** 3,12±0,37 2,35±0,52** 2,11±0,51** 
Третий 2,99±0,44 3,08±0,38** 3,71±0,39 2,60±0,50** 3,81±1,16** 

р*  0,391 0,001 0,493 0,000 0,000 

ЛПВП Первый 1,84±0,24 1,63±0,33** 1,43±0,31** 1,85±0,37** 1,89±0,29 
Третий 1,79±0,26 1,45±0,26** 1,60±0,34** 1,76±0,35** 1,95±0,94 

р*  0,276 0,000 0,001 0,000 0,681 

ЛПОНП Первый 0,37±0,37 0,50±0,46** 0,65±0,59 0,46±0,42 0,56±0,77** 
Третий 0,55±0,52 0,65±0,44** 0,67±0,58 0,48±0,48 1,04±1,25** 

р*  0,005 0,005 0,961 0,317 0,002 

Триглицериды Первый 1,95±0,51 1,51±0,46** 1,62±0,45** 1,51±0,39** 1,38±0,63** 
Третий 1,62±0,44 1,71±0,31** 1,70±0,46** 1,69±0,33** 2,73±0,80** 

р*  0,706 0,000 0,035 0,000 0,00 
* Расчет непараметрическим критерием Вилкоксона. 
** Достоверные статистические различия (р<0,05). 

 
Анализируя соотношение уровня ХС, 

ЛПНП, ЛПВП с учетом их биологической 
значимости, следует понимать, что нараста-
ние ХС, ЛПНП и уменьшение ЛПВП могут 
неблагоприятно отразиться на течении бере-
менности в позднем сроке. В проведенных 
ранее исследованиях отмечена корреляция 
между уровнем ЛПНП и преэклампсией. Уве-
личение ЛПНП, особенно при наличии ожи-
рения, способствует поражению эндотелия 
микроциркуляторного русла, в том числе и 

плацентарной площадки с дальнейшим разви-
тием преэклампсии [4]. 

Проведен сравнительный анализ уров-
ней ЛПНП, ЛПОНП, ЛПВП и ТГ в первом 
триместре беременности (р>0,05). Достовер-
ного различия в липидном профиле между 
группами не выявлено. Однако следует отме-
тить, что превышение рекомендуемого уров-
ня холестерина (более 5,2 ммоль/л) наблюда-
ется у пациенток с ожирением в подгруппе I 
А – 14 человек, в I В – 16 и в I С ‒ 17 чело-
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век, что составляет 40%, 36% и 54% соответ-
ственно. При этом увеличение холестерина 
более 5,2 ммоль/л в оставшихся подгруппе I 
D и в контрольной группе составляет 4 
(12,5%) и 7 (17,5%) человек соответственно, 
что достоверно ниже, чем у пациенток с 
ожирением (χ2 =16,341, р=0,001). Соответ-
ственно, уже в первом триместре беременно-
сти у беременных с ожирением достоверно 
чаще наблюдается увеличение концентрации 
холестерина. Что касается остальных показа-
телей липидного профиля, то следует отме-
тить аналогичную тенденцию при оценке ча-

стоты встречаемости патологического уровня 
ЛПНП (χ2=61,439, р=0,000). Данный показа-
тель достоверно чаще превышает верхний 
референсный интервал в группе пациенток с 
ожирением. Наряду с ЛПНП достоверно ча-
ще выявлено снижение уровня ЛПВП у бе-
ременных с ожирением III степени (χ2=9,650, 
р=0,043), что может негативно отразиться на 
течении беременности, увеличивая риски 
развития преэклампсии. Наряду с изолиро-
ванной оценкой показателей липидного об-
мена проведен расчет коэффициента (индек-
са) атерогенности (КА) (табл. 2). 

 
Таблица 2 

Величина коэффициента атерогенности в первом и третьем триместрах беременности  
в исследуемых группах 

Показатель Срок гестации 
(триместр) 

Подгруппы основной группы Контрольная 
группа 

I А I В I С I D II 
Коэффициент  
атерогенности  

Первый 1,84±0,39** 2,27±0,75** 2,80±0,91** 1,60±0,50** 1,44±0,6,0** 
Третий 2,03±0,51** 2,69±0,70** 2,50±0,78** 1,85±0,59** 2,85±0,90** 

р*  0,01 0,000 0,006 0,002 0,000 
Количество  
пациенток с КА >3 

Первый 0 8 (18%) 11 (35%) 0 0 
Третий 1 (3%) 15 (34%) 9 (29%) 1 (3%) 11 (27%) 

* Расчет непараметрическим критерием Вилкоксона. 
** Статистически достоверные различия между группами. 

 
Обращает на себя внимание то, что во 

всех группах статистически достоверно изме-
нился коэффициент атерогенности, причем в 
подгруппе I С коэффициент уменьшился, а в 
других подгруппах увеличился. Превышение 
благоприятного показателя отмечено в 
наибольшей степени в контрольной группе и 
в подгруппе пациенток с ожирением второй 
степени (I В), при этом различия в частоте 
встречаемости повышенного коэффициента 
атерогенности между группами являются ста-
тистически достоверными (в первом тримест-
ре χ2=36,069 р=0,000, во втором триместре 
χ2=20,309 р=0,000). 

Выводы 
Во всех исследуемых группах концен-

трация холестерина достоверно увеличивается 
со сроком беременности (р<0,05), однако у 
пациенток с ожирением отмечен исходный 
высокий уровень ХС с дальнейшим умерен-
ным увеличением к третьему триместру. 

В первом триместре беременности у бе-
ременных с ожирением достоверно чаще наблю-
дается увеличение рекомендуемой концентра-
ции холестерина (более 5,2 ммоль/л): IА – 14,    

I В – 16 и I С ‒ 17 (40%, 36% и 54% соответ-
ственно). При этом увеличение холестерина 
более 5,2 ммоль/л в оставшихся группах I D и 
II составляет 4 и 7 человек соответственно 
(12,5 и 17,5%), что достоверно ниже, чем у па-
циенток с ожирением (χ2 =16,341, р=0,001). 

При оценке ЛПНП у пациенток с ожи-
рением I и III степеней (подгруппы I А и I С) 
достоверного изменения в течение беремен-
ности не выявлено. Однако у беременных с 
ожирением II степени и ГСД и в подгруппах 
сравнения (I В, I D и в контрольной группе) 
уровень ЛПНП в третьем триместре досто-
верно выше (р<0,05). 

Во всех группах статистически досто-
верно изменился коэффициент атерогенности. 
Превышение благоприятного показателя от-
мечено в контрольной группе (II) и в под-
группе пациенток с ожирением второй степе-
ни (I В), при этом различия в частоте встреча-
емости повышенного коэффициента атеро-
генности между группами являются статисти-
чески достоверными (в первом триместре 
χ2=36,069 р=0,000, во втором триместре 
χ2=20,309 р=0,000). 
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Г.Р. Галяутдинова, Б.А. Бакиров, Г.Я. Хисматуллина, Ю.И. Гайсина 
ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНАЯ АНЕМИЯ КАК ОДИН ИЗ ВЕДУЩИХ СИНДРОМОВ  

У ПАЦИЕНТОВ С ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ КИШЕЧНИКА 
ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
 
Целью настоящего исследования явились анализ распространенности анемии у пациентов с болезнью Крона (БК) и не-

специфическим язвенным колитом (НЯК), изучение возрастно-гендерных особенностей, определение степени выраженно-
сти анемического синдрома и способы коррекции.  

Были проанализированы данные, полученные в ходе ретроспективного анализа пациентов с воспалительными заболева-
ниями кишечника (ВЗК) в условиях гастроэнтерологического отделения Клиники БГМУ и ГБУЗ РКБ им. Куватова г. Уфы. 
Выявлена распространенность анемии у 348 пациентов с болезнью Крона (БК) и неспецифическим язвенным колитом (НЯК). 

Установлено, что как при БК, так и при НЯК количество пациентов с анемическим синдром преобладает над количе-
ством пациентов без анемии. Наиболее часто у таких пациентов отмечается анемия средней степени тяжести, при БК ане-
мический синдром выявляется чаще у женщин 20-29, 40-49 и 50-59 лет, а при НЯК как у женщин, так и у мужчин ‒ в оди-
наковой степени в возрасте 20-29 и 30-39 лет.  

Что касается коррекции данного состояния, то не все пациенты с анемическим синдромом получают терапию железо-
содержащими препаратами. 

Ключевые слова: железодефицитная анемия, воспалительные заболевания кишечника, болезнь Крона, неспецифиче-
ский язвенный колит. 

 
G.R. Galyautdinova, B.A. Bakirov, G.Ya. Khismatullina, Yu.I. Gaisina 

IRON-DEFICIENCY ANEMIA AS ONE OF THE LEADING SYNDROMES  
IN PATIENTS WITH INFLAMMATORY BOWEL DISEASES 

 
The purpose of this study was to analyze the prevalence of anemia in patients with Crohn's disease (CD) and ulcerative colitis 

(UC), to study age-gender characteristics, to determine the severity of the anemic syndrome and how to correct this state. 
The data obtained during a retrospective analysis of patients with inflammatory bowel disease (IBD) in the gastroenterological 

department of the Clinic of Bashkir State Medical University and the Republican Clinical Hospital n.a. G.G. Kuvatov of Ufa were 
analyzed. The prevalence of anemia was detected in 348 patients with Crohn's disease (CD) and nonspecific ulcerative colitis 
(NUC). 

It has been established that patients with anemic syndrome predominate over patients without anemia in both BD and NUC, and 
most often these patients have anemia of moderate severity; in cases of BD, anemic syndrome is more common in women between 
20-29, 40-49 and 50-59 years, and in NUC both in women and men, it is detected equally between the ages of 20-29 and 30-39.  

As for the correction of this condition, not all patients with anemic syndrome get therapy with iron preparations. 
Key words: iron-deficiency anemia, inflammatory bowel disease, Crohn’s disease, nonspecific ulcerative colitis. 
 
Анемия ‒ один из наиболее частых при-

знаков воспалительных заболеваний кишеч-
ника (ВЗК), прежде всего неспецифического 
язвенного колита (НЯК) и болезни Kрона 
(ТБК), значительно ухудшающих качество 
жизни и когнитивные функции, а также уве-
личивающих число и продолжительность гос-
питализаций таких пациентов [1]. Анемия 
вносит свой вклад и в структуру смертности 
больных с ВЗК [2]. 

Механизмы развития анемии при ВЗК 
разнообразны. Они включают хроническую 
кровопотерю, нарушение всасывания железа, 
фолатов и витамина В12 в тонкой кишке (при 
болезни Крона с поражением этого отдела), 
анемию хронических заболеваний и аутоим-
мунный гемолиз [3,4]. 

Согласно данным литературы анемия 
развивается в 75-80% случаев ВЗК; при этом 
дефицит железа остается ее самой частой 
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причиной у этой группы пациентов [5,6]. Это 
объясняется не только хронической кровопо-
терей, но и различными обменными наруше-
ниями, связанными с воспалительно-
деструктивным процессом в кишечнике, дли-
тельной интоксикацией, недостаточным по-
ступлением белков с пищей при анорексии у 
тяжелобольных, при повышенной потере бел-
ка, солей и жидкости с частым жидким сту-
лом с кровью и слизью, невозможностью упо-
треблять овощи и фрукты, богатые солями 
железа, и т.д. [7]. 

На втором месте среди причин снижения 
уровня гемоглобина у пациентов с ВЗК нахо-
дится анемия при хронических заболеваниях. 

Значительно реже встречаются другие 
формы анемии: В12- и фолиево-дефицитная, 
гемолитическая, анемия, вызванная некото-
рыми лекарственными средствами, такими 
как месалазин, сульфасалазин и пуриновые 
аналоги [8]. 

Исследования последних лет показали, 
что анемия, развивающаяся на фоне воспали-
тельных заболеваний кишечника, отягощает 
течение заболевания, снижает не только рабо-
тоспособность, но и жизненную активность 
пациентов, часто приводит к госпитализации, 
продлевает срок пребывания больных в ста-
ционаре, требует специального диагностиче-
ского и лечебного подходов [9,10]. 

Таким образом, анемия при ВЗК ‒ это 
не только клинический лабораторный маркер, 
а состояние, которое нуждается в конкретных 
диагностических и терапевтических подходах. 

Цель исследования – проанализировать 
распространенность анемии у пациентов с 
болезнью Крона (БК) и неспецифическим яз-
венным колитом (НЯК), изучить возрастно-
гендерные особенности данных пациентов, 
определить степень выраженности анемиче-
ского синдрома и способы коррекции у дан-
ных пациентов, находящихся в Клинике 
БГМУ и ГБУЗ РКБ им. Куватова г. Уфы. 

Материал и методы 
Нами был проведен ретроспективный 

анализ медицинской документации гастроэнте-
рологического отделения Клиники БГМУ и 
ГБУЗ РКБ им. Куватова г. Уфы за 2016-2018 гг. 

Были изучены клинико-лабораторные 
данные у 348 пациентов с БК и НЯК в воз-
расте от 18 до 82 лет, средний возраст ‒ 
41±15,6 года, среди которых мужчин – 196, 
женщин – 152, находившихся на стационар-
ном лечении в 2016-2018 гг. 

На каждого больного была составлена 
карта, в которой учитывались следующие 

данные: возраст, пол, основной диагноз, пока-
затели эритроцитов (RBC), гемоглобина (Hb), 
среднее содержание гемоглобина в эритроци-
те (MCH), средняя концентрация гемоглобина 
в эритроците (MCHC), средний объем эрит-
роцита (MCV), гематокрит (HCT), скорость 
оседания эритроцитов (СОЭ), концентрация 
железа в сыворотке крови (Fe), терапия лекар-
ственными железосодержащими препаратами. 

Верификация диагноза железодефицит-
ная анемия (ЖДА) проводилась согласно 
классификации ВОЗ (1999), в которой уровень 
гемоглобина для небеременных женщин (15 
лет и старше) составлял 110-119 г/л (легкая 
степень), 80-109 г/л (средняя степень), менее 
чем 80 г/л (тяжелая степень), для мужчин 15 
лет и старше – 100-129 г/л (легкая степень), 
80-109 г/л (средняя степень), менее чем 80 г/л 
(тяжелая степень). 

Для анализа и оценки полученных дан-
ных применяли стандартные методы описа-
тельной̆ статистики (вычисление средних зна-
чений, стандартных ошибок среднего). Стати-
стическую обработку результатов проводили 
с применением пакета программ Microsoft 
Office Excel 2010. 

Результаты и обсуждение 
Среди 348 проанализированных нами 

пациентов с ВЗК пациенты с БК составили 36 
человек (10,3%), среди которых мужчин было 
18 (50%), женщин ‒18 (50%), с НЯК – 312 че-
ловек (89,6%), в том числе мужчин – 178 
(57,0%), женщин – 134 (43,0%). 

В процессе заболевания анемия была 
выявлена у 201 пациентa (57,7%), среди кото-
рых 22 (10,9%) пациента с БК и 179 (89,0%) с 
НЯК. 

При анализе возрастно-гендерной 
структуры установлено, что анемия при БК 
чаще выявлялась у женщин – 13 случаев 
(59%) и превалировала в диапазоне 20-29, 40-
49 и 50-59 лет, а у мужчин ‒ в 9 случаях (41%) 
в возрастном диапазоне 20-29 лет и 30-39 лет, 
при НЯК анемический синдром чаще выяв-
лялся у мужчин в возрасте 30-39 лет – 90 слу-
чаев (50,2%), а у женщин в 20-29 лет в 89 слу-
чаях (49,7%) (табл. 1). 

Наиболее часто как при БК (12 чел., 
54,5%), так и при НЯК (85 чел., 47,7%) отме-
чалась средняя степень выраженности анеми-
ческого синдрома. Анемия легкой степени 
тяжести была выявлена у 8 пациентов (36,3%) 
при БК, а при НЯК у 71 пациента (40%). Ане-
мия тяжелой степени тяжести регистрирова-
лась у 2 человек среди исследуемых нами па-
циентов (9%) с БК и у 22 с НЯК (12,3%). 
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Таблица 1 
Распределение числа пациентов с болезнью Крона и неспецифическим язвенным колитом по полу и возрасту 

Возраст, лет 
Болезнь Крона Неспецифический язвенный колит 

мужчины женщины мужчины женщины 
абс. % абс. % абс. % абс. % 

Менее 20  0 0 1 7,7 3 3,3 6 6,7 
20-29 3 33,3 3 23 18 20 23 26 
30-39 3 33,3 1 7,7 20 22,2 20 22,5 
40-49 2 22,2 3 23 13 14,4 14 15,7 
50-59 0 0 3 23 15 16,6 14 15,7 
60-69 1 11,1 1 7,7 17 19 10 11,2 
70-79 0 0 1 7,7 4 4,44 2 2,3 

80 и старше 0 0 0 0 0 0 0 0 
Всего… 9 100,0 13 100,0 90 100,0 89 100,0 

 
При анализе гематологических показате-

лей пациентов с БК и НЯК наблюдалось сниже-
ние концентрации гемоглобина (Hb), сыворо-
точного железа (Fe), однако концентрация эрит-
роцитов достоверно не отличалась от показате-
лей нормальных значений. Также было выявле-
но снижение среднего объема эритроцита 

(MCV), среднего содержания Hb в эритроците 
(МСН), средней концентрации Hb в эритроците 
(МСНС), снижение гематокрита (НСТ) и увели-
чение СОЭ. Данные показатели являются при-
знаками гипохромной микроцитарной анемии, 
что является критерием лабораторной диагно-
стики железодефицитной анемии (табл. 2). 

 
Таблица 2 

Гематологические показатели у пациентов с болезнью Крона и неспецифическим язвенным колитом 
Показатель Болезнь Крона Неспецифический язвенный колит Нормальные значения 

Гемоглобин, г/л 100,8±17,8 г/л, 101,6±27,48 129 – 142 
Эритроциты, ×1012/л 4,2±0,62 4,2±0,61 4,06 – 4,69 
Сывороточное железо, мкмоль/л 6,6±2,3 7,0±3,1 10,7 – 32,2 
MCH, пг 24,3±6,7 24,7±6,3 27,0 – 31,2 
MCHC, г/л 309±48 302±42 318 – 354 
MCV, фл 78±18,8 78±17,3 81,1 – 96,0 
HCT, % 33±3,0 33,5±7,07 37,7 – 53,7 
СОЭ, мм/ч 26,3±1,5 26,7±1,4 1 – 15 

 
Для лечения анемического синдрома 

пациентам с БК и НЯК препараты железа 
назначались в 139 случаях (69,1%), 62 (30,8%) 
человекa не получали лечения для коррекции 
данного состояния, как правило, это были 
люди с анемией лёгкой степени. 

C целью коррекции анемического син-
дрома в 102 (73,3%) случаях назначался пре-
парат Ликферр 100 20 мг/мл в 200 мл 0,9% 
NaCl внутривенно капельно и в 28 (20,1%) 
случаях назначался железа (III) гидроксида 
сахарозный комплекс в дозе 20 мг/мл в 200 мл 
0,9% NaCl внутривенно капельно. 

У 9 (6,5%) пациентов с тяжестью состо-
яния анемии потребовалось экстренное вме-
шательство в виде гемотрансфузии. 

Выводы 
В ходе проведенного исследования бы-

ло установлено, что среди проанализирован-
ных нами пациентов с ВЗК число пациентов с 
НЯК оказалось в 9 раз больше, чем пациентов 
с БК, причем, как при БК, так и при НЯК чис-
ло пациентов с анемическим синдром преоб-
ладало над числом пациентов без анемии. 

При БК анемический синдром выявлял-
ся чаще у женщин 20-29, 40-49 и 50-59 лет,  

а при НЯК как у женщин, так и у мужчин он 
выявлялся в одинаковой степени в возрасте 
20-29 и 30-39 лет, то есть у лиц трудоспособ-
ного возраста, что подтверждает социальную 
значимость анемического синдрома. 

У пациентов как с БК, так и с НЯК 
наиболее часто отмечалась анемия средней 
степени тяжести (54,5% и 47,7% соответ-
ственно). В то время как анемический син-
дром легкой (36,3% и 40%) и тяжелой степе-
ней тяжести (9% и 12,3%) выявлялся реже. 

Важно отметить, что из исследуемых 
нами пациентов как с БК, так и НЯК с анеми-
ческим синдромом не все получали терапию 
для коррекции данного состояния. 

Таким образом, в результате нашего ис-
следования было установлено, что железоде-
фицитная анемия является частым осложне-
нием у пациентов с ВЗК и требует рациональ-
ных диагностических и терапевтических под-
ходов. Своевременное лечение способно 
улучшить показатели качества жизни пациен-
тов, снизить частоту гемотрансфузий, приме-
няемых при тяжелой степени анемий и избе-
жать трансфузионных осложнений. 
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Е.П. Патлусов1,2 
НАРУШЕНИЕ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА  

ПРИ ЕСТЕСТВЕННОМ ТЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА С 
1ФГКУЗ «5-й Военный клинический госпиталь войск Национальной гвардии  

Российской Федерации», г. Екатеринбург 
2ФГБОУ ВО «Уральский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Екатеринбург 
 
Оценивалось влияние метаболических нарушений на течение хронического гепатита С (ХГС) путем определения кор-

реляционных связей по ряду лабораторных показателей с неалкогольной жировой болезнью печени. За основу данного ис-
следования был принят анализ когортного обследования больных с хроническим гепатитом С. Частота регистрации стеато-
за печени, по данным пункционной биопсии, составила 58,2%. ХГС сопровождался не только выраженным цитолитиче-
ским и холестатическим синдромами, но и нарушением липидного обмена. Результаты исследования подтверждают необ-
ходимость клинической настороженности в отношении неалкогольной жировой болезни печени у больных с Hepatit C Vi-
rus (HCV)-инфекцией.  

Ключевые слова: хронический гепатит С, стеатоз печени, сахарный диабет, фиброз печени. 
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E.P. Patlusov 
VIOLATION OF LIPID METABOLISM  

IN THE NATURAL COURSE OF CHRONIC HEPATITIS C 
 
The influence of metabolic disorders on the course of chronic hepatitis C (HCV) was assessed by determining the correlation 

between a number of laboratory parameters and nonalcoholic fatty liver disease. The study was based on the analysis of cohort ex-
amination of patients with chronic hepatitis C. The frequency of registration of liver steatosis, according to puncture biopsy, was 
58.2%. HCV was accompanied not only by severe cytolytic and cholestatic syndromes, but also by lipid metabolism disorders. The 
results of the study confirm the need for clinical alertness against nonalcoholic fatty liver disease in patients with HCV infection. 

Key words: chronic hepatitis C, liver steatosis, diabetes mellitus, liver fibrosis. 
 
Хроническая HCV-инфекция, являясь со-

циальной и экономически значимой инфекцией 
с высокими показателями летальности и разви-
тием осложнений, представляет собой актуаль-
ную проблему мирового здравоохранения [1,7].  

С появлением препаратов прямого проти-
вовирусного действия (ПППД) следует ожидать 
значимых результатов в достижении устойчи-
вого вирусологического ответа (УВО) у боль-
ных с хроническим гепатитом С (ХГС). Данное 
инфекционное системное заболевание требует 
особого подхода к мониторингу коморбидных 
состояний, которые выступают на первый план 
сразу после того, как мы добиваемся УВО, и 
способствует дальнейшему прогрессированию 
фиброза, формированию цирроза печени (ЦП) и 
гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК) [1]. Ос-
новные метаболические нарушения при HCV-
инфекции связаны с дисбалансом липидного 
обмена. Неалкогольная жировая болезнь печени 
(НЖБП) – полиэтиологичное полиморбидное 
прогрессирующее заболевание, частота встре-
чаемости которого увеличивается с каждым го-
дом во всем мире. Выделяют три основные 
клинико-морфологические формы НЖБП: стеа-
тоз, неалкогольный стеатогепатит и цирроз пе-
чени [5,8]. 

Установлена самостоятельная роль виру-
са гепатита С (ВГС) в развитии стеатоза печени 
и формировании инсулинорезистентности, что в 
совокупности влияет на скорость прогрессиро-
вания фиброза, тяжесть поражения печени и, со-
ответственно, на эффективность противовирус-
ной терапии (ПВТ) и прогноз заболевания [3].  

Цель исследования: оценить влияние 
метаболических нарушений на течение хро-
нического гепатита С и определить корреля-
ционные связи лабораторных показателей с 
неалкогольной жировой болезнью печени. 

Материал и методы 
Проведены проспективное, когортное, 

рандомизированное исследования в инфекци-
онном отделении 5-го ВКГ ВНГ РФ г. Екате-
ринбурга 251-го пациента ХГС.  

Критерии включения: лица старше 18 
лет с диагнозом ХГС, наличие добровольного 
информированного согласия на проведение 
пункционной биопсии печени (ПБП).  

Критерии исключения: алкоголизм, 
наследственные и генетические заболевания 
печени, аутоиммунные поражения печени, 
беременность, микст гепатиты и ко-инфекция, 
отказ от проведения исследования. 

Диагноз ХГС был установлен на основа-
нии комплексного клинико-эпидемиологичес-
кого анамнеза, объективного осмотра, резуль-
татов лабораторных исследований: общий ана-
лиз крови, общий анализ мочи, биохимический 
анализ крови с липидным спектром, определе-
ние РНК HCV методом полимеразной цепной 
реакции (ПЦР), генотипирование РНК вируса 
гепатита С. Всем пациентам проведены: УЗИ 
органов брюшной полости, фиброэластомет-
рия (ФЭМ) и пункционная биопсия печени 
(ПБП) с определением степени стеатоза пече-
ни. В основу оценки степени жировой дистро-
фии печени положены критерии единой шкалы 
D.E. Kleiner «CRN» (2005), по содержанию 
жировой ткани в гепатоцитах: менее 5% стеа-
тоз отсутствует, от 5 до 33% – 1-я степень, 33 ‒ 
66% – 2-я степень и более 66% – 3-я степень 
[4,6]. Обследование больных ХГС соответ-
ствовало европейским и национальным стан-
дартам и протоколам лечения болезней печени. 
Статистическую обработку результатов осу-
ществляли средствами стандартного статисти-
ческого пакетов SPSS-20, IBM и Microsoft 
Excel. Проверку гипотез о различиях исследу-
емых совокупностей осуществляли по стати-
стическому критерию Стьюдента с одновре-
менной проверкой равенства дисперсий. Кри-
тический уровень значимости во всем исследо-
вании был принят равным 5%. Частотный ана-
лиз номинальных (качественных) признаков 
определяли с помощью таблиц сопряженности 
с оценкой значимости по критерию хи-квадрат 
Пирсона. Корреляционные связи количествен-
ных и ранговых признаков оценивали коэффи-
циентами ранговой корреляции Спирмена (со-
гласно регламенту SPSS). 

Результаты и обсуждение 
При анализе клинико-лабораторных по-

казателей больных ХГС (n=251) установлено, 
что мужчин было достоверно больше – 68,1% 
(171 человек), чем женщин, ‒ 31,9% (80 чело-
век) (р<0,001). Индекс массы тела (ИМТ) у 
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мужчин (28,6±0,3 кг/м2) превышал данный по-
казатель у женщин (26,6±0,5 кг/м2, р=0,006). 
Гендерных различий по возрасту и сроку ин-
фицирования не установлено. Большинство 
больных были «носителями» 3-го генотипа 
ВГС – 45,0% (113 человек) и 1-го генотипа 
ВГС – 43,8% (110 человек), доля со 2-м гено-
типом ВГС составила 11,2% (28 человек). 

Всем больным ХГС до назначения кур-
са противовирусная терапия, выполнена 
пункционная биопсия печени. Преобладали 
пациенты с минимальным фиброзом F0-1 – 
50,6% (127 человек), остальные степени фиб-
роза представлены в меньшем количестве 
случаев: F2 – 27,1% (68 человек), F3 – 11,9% 
(30 человек) и F4 – 10,4% (26 человек).  

Морфологическая интерпретация биоп-
татов печени позволила достоверно устано-
вить степень жировой дистрофии у больных 

ХГС. По результатам глобального проспек-
тивного исследования «DIREG 2», проводи-
мого в 16 мегаполисах РФ, установлено, что 
распространенность неалкогольной жировой 
болезни печени (НЖБП) составляет 37,3% [2].  

В нашем исследовании у больных ХГС 
частота встречаемости НЖБП составила 
58,2% (146 человек). Среди мужчин НЖБП 
была установлена у 72,6% (106 человек), у 
женщин - в 27,4% случаев (40 человек, 
р<0,05). Больных ХГС не с 1-м генотипом и 
стеатозом печени было 56,8% (83 человека), 
соответственно, с 1-м генотипом – 43,2% (63 
человека). 

Прогрессирование фиброза печени при 
хронической НCV-инфекции сопровождалось 
значимо более частым выявлением жировой 
дистрофии, на стадии фиброза F3 ‒ F4 ее вы-
явили у 89,3% больных (табл. 1). 

 
Таблица 1 

Наличие неалкогольной жировой болезни печени у больных с ХГС в зависимости от стадии фиброза печени, % (n=251) 
Показатель F0-1 (n=127) р1 F2(n=68) р2 F3-F4(n=56) р3 

НЖБП % (абс.) 41,7 (53) 0,002* 63,2(43) 0,001* 89,3(50) <0,001* 
Примечание. n – число больных; использован критерий хи-квадрат Пирсона, р1

‒ различие параметров между стадиями фиброза F0-1 и 
F-2; р2‒ различие параметров между стадиями фиброза F-2 и F3 ‒ F4; р3‒ различие параметров между стадиями фиброза F0-1 и F3 ‒ F4. 

 
В зависимости от степени жировой дис-

трофии печени больные ХГС распределены 
следующим образом: отсутствие стеатоза (S0) – 
41,8% (105 человек), 1-я степень (S1) – 32,7% 
(82 человека), 2-я степень (S2) – 19,9% (50 чело-
век) и 3-я степень (S3) – 5,6% (14 человек). С 
целью более достоверной стратификации по 
выраженности стеатоза печени пациенты со 2- и 
3-й степенями объединены в одну группу. 

Существенно значимых различий при 
отсутствии стеатоза и 1-й степени жировой 
дистрофии не выявлено. Индекс массы тела 
больных ХГС достоверно увеличивался при 
прогрессировании НЖБП (табл. 2). Однако 

средние значение фиброза печени, индекса 
гистологической активности (ИГА), возраста, 
срока заболевания были достоверно увеличе-
ны при 2 и 3-й степенях стеатоза (S2-S3) и 
значительно отличались от показателей при 
начальной жировой дистрофии и ее отсут-
ствии (р<0,05). 

Показатели гемоглобина статистически 
в зависимости от степени жировой дистрофии 
не отличались, тогда как уровень тромбоци-
тов крови был значимо ниже при стеатозе 
(S2 ‒ S3) у больных с ХГС (р<0,01). Уровень 
вирусной нагрузки при прогрессировании жи-
ровой дистрофии не изменялся (табл. 3). 

 
Таблица 2 

Характеристика ИМТ, возраста, срока заболевания и показателей фиброза печени  
у больных с ХГС в зависимости от степени жировой дистрофии (n=251) 

Показатель S0 (n=105) р1 S1(n=82) р2 S2 ‒ S3 (n=64) р3 
ИМТ, кг/м2 26,6±0,4 0,003* 28,7±0,5 0,443 29,2±0,6 0,001* 
Возраст, лет 36,2±0,7 0,300 37,9±1,0 0,012* 43,1±1,2 <0,001* 
Длительность заболевания, лет 4,1±0,3 0,551 4,1±0,4 0,033* 6,2±0,6 0,042* 
ИГА по Knodell, балл 6,3±0,3 0,393 6,8±0,4 <0,001* 9,5±0,4 <0,001* 
Фиброз (стадия) METAVIR 1,4±0,08 0,084 1,6±0,1 <0,001* 2,7±0,1 <0,001* 
Эластичность, кПа 6,0±0,3 0,117 7,3±0,5 0,001* 11,2±0,9 <0,001* 

Примечание. Признаки представлены средней ± стандартное отклонение, *p<0,05 ‒ достоверность различий; n - число больных; р1‒ 

различие параметров между степенями стеатоза S0 и S1; р2‒ различие параметров между степенями стеатоза S1 и S2 ‒ S3; р3‒ раз-
личие параметров между степенями стеатоза S0 и S2 ‒ S3. 

 
Таблица 3 

Характеристика общего анализа крови и уровня вирусной нагрузки у больных ХГС в зависимости от степени жировой дистрофии (n=251) 
Показатель S0 (n=105) р1 S1(n=82) р2 S2-S3 (n=64) р3 

Гемоглобин, г/л 144,9±1,7 0,944 146,9±1,8 0,709 148,1±2,5 0,363 
Тромбоциты, 109 203,9±6,1 0,993 202,7±7,0 0,009* 172,0±7,2 0,005* 
Виремия, МЕ/мл 3238939± 1136006 0,915 3121084±959604 0,710 2639730±952733 0,824 

Примечание. показатели представлены средней ± стандартное отклонение, *p<0,05 ‒ достоверность различий, n ‒ число больных; 
р1‒ различие параметров между степенями стеатоза S0 и S1; р2‒ различие параметров между степенями стеатоза S1 и S2 ‒ S3; р3‒ 

различие параметров между степенями стеатоза S0 и S2 ‒ S3. 
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Диагностировать 1-ю степень стеатоза 
печени исключительно по лабораторным по-
казателям у больных ХГС крайне сложно, так 
как достоверное различие с показателями при 
отсутствии данной патологии зарегистриро-
вано только в уровнях триглицеридов крови и 
сывороточного железа плазмы (р<0,01). 

Выраженные биохимические изменения 
у больных ХГС отмечены с уровнем жировой 
дистрофии 2- и 3-й степенями. Так, актив-
ность ферментов аланинаминотрансферазы 
(АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), 
гамма-глютамилтранспептидазы (ГГТП) и 
сывороточного железа значительно выше 
(р<0,05), чем при отсутствии НЖБП (табл. 4). 

Уровень липопротеидов высокой плотно-
сти (ЛПВП) и холестерина статистически не из-
менялся при прогрессировании стеатоза печени у 
больных с ХГС, тогда как значения липопроте-
идов низкой плотности (ЛПНП) и триглицеридов 
крови возрастали пропорционально степени жи-
ровой дистрофии (р<0,001). Следует отметить, 
что у больных ХГС при выраженном стеатозе 
печени уровень альфа-фетопротеина (AFP) до-
стигал высоких пороговых значений и был су-
щественно выше, чем при отсутствии коморбид-
ной патологии (р<0,001). Показатели витамина Д 
на стадии выраженного стеатоза печени (S2‒S3) 
составили 21,4±0,7 нг/мл и были ниже, чем при 
отсутствии НЖБП, – 25,2±0,7 нг/мл (р=0,003). 

 
Таблица 4 

Сравнительная характеристика биохимических показателей у больных ХГС в зависимости от степени стеатоза печени (n=251) 
Показатель S0 (n=127) р1 S1 (n=83) р2 S2 ‒ S3 (n=64) р3 

АЛТ, Е/л 88,3±7,7 0,434 94,8±7,6 0,137 112,9±8,7 0,005* 
АСТ, Е/л 63,7±5,1 0,198 73,6±5,8 0,189 85,8±6,3 0,008* 
ГГТП, Е/л 67,9±6,1 0,296 78,4±7,0 0,035* 108,8±8,7 0,004* 
Холестерин, ммоль/л 4,8±0,1 0,050 5,1±0,1 0,576 5,0±0,2 0,085 
ЛПНП, ммоль/л 2,9±0,07 0,066 3,1±0,08 <0,001* 3,8±0,1 <0,001* 
ЛПВП, ммоль/л 1,3±0,03 0,835 1,2±0,03 0,450 1,2±0,04 0,898 
Глюкоза, ммоль/л 5,1±0,07 0,334 5,3±0,1 0,005* 6,1±0,1 <0,001* 
Триглицериды, ммоль/л 1,3±0,07 <0,001* 1,8±0,1 <0,001* 2,8±0,2 <0,001* 
Сывороточное железо, мкмоль/л 20,8±0,8 0,007* 24,3±1,0 0,049* 28,5±1,3 <0,001* 
Альфа-фетопротеин, МЕ/мл 1,9±0,2 0,216 2,1±0,2 0,042* 3,5±0,2 0,001* 
Витамин Д, нг/мл 25,2±0,7 0,064 23,5±0,6 0,109 21,4±0,7 0,003* 

Примечание. Признаки представлены средней ± стандартное отклонение, *p<0,05 ‒ достоверность различий, n ‒ число больных;  
р1

 ‒ различие параметров между степенями стеатоза S0 и S1; р2
 ‒ различие параметров между степенями стеатоза S1 и S2 ‒ S3; р3‒ 

различие параметров между степенями стеатоза S0 и S2 ‒ S3. 
 

По результатам корреляционного ана-
лиза Спирмена исследуемых параметров со 
степенью жировой дистрофии у больных ХГС 
установлена умеренная прямая взаимосвязь с 
уровнем триглицеридов (ρо=0,523, p<0,001), 
ЛПНП (ρо=0,453, р=0,001), глюкозы 
(ρо=0,438) и, соответственно, ИГА (ρо=0,408, 

p<0,001). Низкая положительная связь зареги-
стрирована с возрастом больных, ИМТ, зна-
чением АЛТ, ГГТП, сывороточным железом и 
холестерином крови, а также низкая обратная 
взаимосвязь степени жировой дистрофии с 
уровнем тромбоцитов крови, ЛПВП и вита-
мином Д (табл. 5). 

 
Таблица 5 

Характер взаимосвязей неалкогольной жировой болезни печени со значимыми показателями (n=251) 
Показатели M±m S0-S3 (n=251) 

Возраст, лет 38,5±0,6 ρо=0,287(p<0,001)* 
ИМТ, кг/м2 27,9±0,3 ρо=0,267(p<0,001)* 
Тромбоциты, 109/л 195,6±3,9 ρо=-0,213(р=0,001)* 
Сывороточное железо, ммоль/л 23,9±0,6 ρо=0,315(p<0,001)* 
АЛТ, Е/л 96,7±4,7 ρо=0,207(р=0,001)* 
ГГТП, Е/л 81,7±4,2 ρо=0,308(p<0,001)* 
ЛПВП, ммоль/л 1,3±0,02 ρо=-0,063(р=0,322) 
ЛПНП, ммоль/л 3,3±0,05 ρо=0,453(р=0,001)* 
Холестерин, ммоль/л 4,8±0,07 ρо=0,212(р=0,001)* 
Триглицериды, ммоль/л 1,9±0,07 ρо=0,523(p<0,001)* 
ИГА Knodell, балл 7,3±0,2 ρо=0,408(p<0,001)* 
Глюкоза, ммоль/л 5,4±0,06 ρо=0,438(p<0,001)* 
Витамин Д, нг/мл 23,2±0,4 ρо=-0,188(p=0,004)* 
Примечание. n ‒ число больных;ρо – коэффициент корреляции Спирмена; *р<0,01 – уровень значимости признака. 

 
Исходя из результатов корреляционного 

анализа констатировать НЖБП у больных 
ХГС только по лабораторным показателям 
крайне сложно, так как ни с одним лабора-
торным показателем нет высокой корреляции. 
Универсальным методом диагностики степе-

ни жировой дистрофии остается пункционная 
биопсия печени. 

Заключение 
Безусловно, метаболические нарушения у 

больных ХГС значительно отягощают течение 
заболевания, требуют дальнейшего тщательно-
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го и углубленного медицинского обследования 
перед назначением лечения. Пациентам с не-
благоприятным коморбидным фоном необхо-
димы персонифицированный подход к выбору 
диеты и более расширенный лабораторный мо-

ниторинг, включая AFP и витамин Д. При ди-
намическом наблюдении до и после проведения 
противовирусной терапии необходимо обратить 
внимание на такие грозные осложнения, как 
цирроз печени и гепатоцеллюлярная карцинома. 
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ОЦЕНКА ДИАГНОСТИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ  
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С целью оценки диагностической эффективности лабораторных тестов, которые позволят установить степень повре-

ждения почечной ткани акустическими волнами, исследованы уровни мочевой экскреции альбумина, β2-микроглобулина, 
цистатина С и липокалина, ассоциированного с нейтрофильной желатиназой (НГАЛ) у пациентов с мочекаменной болез-
нью, проходивших сеансы дистанционной нефролитотрипсии. Для проведения анализа прогностической эффективности 
этих маркеров выполнено построение характеристических кривых (ROC-кривая). Согласно полученным данным можно 
сделать вывод о том, что НГАЛ применим в качестве информативного биомаркера повреждения почек при проведении ди-
станционной литотрипсией и оценке осложнений, связанных с процедурой. 

Ключевые слова: повреждение почек, биомаркеры, дистанционная литотрипсия, НГАЛ, ROC-кривая. 
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R.S. Iskhakova, I.R. Iskhakov, A.V. Alekseev, A.Zh. Gilmanov 
EVALUATION OF DIAGNOSTIC EFFICIENCY OF LABORATORY TESTS  

FOR KIDNEY DAMAGE DURING EXTRACORPOREAL LITHOTRIPSY 
 
In order to assess the diagnostic effectiveness of laboratory tests that will establish the degree of kidney injury by acoustic 

waves, the levels of urinary excretion of albumin, β2 microglobulin, cystatin C and NGAL in patients with urolithiasis after distant 
nephrolithotripsy sessions were investigated. To analyze the predictive efficiency of these markers, characteristic curves (ROC-
curve) were constructed. According to the data obtained, it can be concluded that NGAL is applicable as an informative biomarker 
of kidney injury during lithotripsy and assessment of complications associated with the procedure. 

Key words: kidney injury, biomarkers, extracorporeal shock wave lithotripsy, NGAL, ROC-curve. 
 
Дистанционная литотрипсия (ДЛТ) – 

эффективный способ неинвазивного удаления 
камней почек. Во многих случаях ДЛТ явля-
ется методом первого выбора лечения нефро-
литиаза. При данной процедуре осложнения 
отмечаются достаточно редко. Тем не менее 
механические силы, вызывающие фрагмента-
цию камней, способны повреждать почечную 
паренхиму. Область паренхиматозного по-
вреждения обычно соответствует фокусу 
ударной волны, однако она может быть более 
диффузной [2]. В национальных и междуна-
родных рекомендациях по применению ДЛТ 
при мочекаменной болезни отсутствуют чет-
кие клинические критерии повреждения по-
чек после литотрипсии [3].  

Несмотря на доказанные микро- и мак-
роскопические повреждения в почках, функ-
циональные показатели (скорость клубочко-
вой фильтрации и др.) после ДЛТ обычно не 
изменяются. В связи с этим актуальным явля-
ется поиск чувствительных и специфичных 
биомаркеров повреждения почечной ткани 
после воздействия акустических волн [4]. 

Цель данного исследования – опреде-
лить прогностическую эффективность совре-
менных биомаркеров повреждения почечной 
ткани при ДЛТ у пациентов с уролитиазом. 

Материал и методы 
Обследованы 27 пациентов с мочека-

менной болезнью, у которых до ДЛТ и после 
первого, второго и третьего сеансов процеду-
ры определялись количество эритроцитов и 
лейкоцитов в моче (метод Нечипоренко), а 
также уровни микроальбумина, β2-
микроглобулина, цистатина С и липокалина, 
ассоциированного с нейтрофильной желати-
назой (НГАЛ) в моче методом ИФА (тест-
системы Акватест, BioPorto, Orgentec, Вектор-
Бест). NGAL- neutrophil gelatinase-associated 
lipocain, впервые выделен из супернатанта 
активных нейтрофилов человека. При повре-
ждении ренальных канальцев происходит по-
вышение уровня NGAL как в сыворотке (в 7-
16 раз), так и в моче (в 25-1000 раз) [4]. 

В группу контроля вошли 14 здоровых 
доноров. Статистическая обработка результа-
тов проводилась в операционной среде 

Windows XP с использованием статистиче-
ской программы «Statistica 6.0». Для показа-
телей, не имеющих нормального распределе-
ния, вычислялась медиана. При достоверно-
сти межгрупповых различий проводили по-
парные сравнения с использованием критерия 
Манна–Уитни с поправкой Бонферрони на 
множественные сравнения (уровень значимо-
сти p < 0,05) [1]. 

Результаты и обсуждение 
С целью анализа прогностической эф-

фективности маркеров почечного поврежде-
ния выполнено построение характеристиче-
ских кривых (ROC-анализ) с вычислением 
площади под кривой (AUC) для каждого по-
казателя (количество эритроцитов и лейкоци-
тов в моче, а также уровни микроальбумина, 
β2-микроглобулина, цистатина С и НГАЛ) по-
сле первого, второго и третьего сеансов ДЛТ 
(рис. 1-3). 

 

  
 

 
 

 
Рис. 1. Характеристические кривые для эритро- и лейкоцитурии 

(по оси ординат – чувствительность, по оси абсцисс – 
специфичность) 

 
Площадь под кривой для уровней лей-

коцитурии после первого сеанса составила 
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0,41, после второго – 0,13, после третьего – 
0,24. Для эритроцитурии AUC после первого, 
второго и третьего сеансов составлял 0,36, 
0,45 и 0,54 соответственно. Это говорит о 
низкой диагностической эффективности ис-
следования уровня лейкоцитов и эритроцитов 
в моче для диагностики осложнений нефроли-
тотрипсии (рис. 1). 

Независимо от числа сеансов ДЛТ 
уровень диагностической эффективности 
НГАЛ для оценки почечного повреждения 
стабилен, что позволяет рассматривать НГАЛ 
в качестве информативного маркера (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Характеристические кривые для НГАЛ в зависимости  
от числа сеансов ДЛТ (по оси ординат – чувствительность,  

по оси асбцисс – специфичность) 
 

Уровень диагностической эффективно-
сти мочевого НГАЛ для оценки почечного 
повреждения стабилен и не меняется в зави-
симости от числа сеансов литотрипсии, что 
позволяет рассматривать этот мочевой био-
маркер в качестве информативного критерия 
повреждения почечной ткани (рис. 3). Один и 
более УЗИ или КТ -признаков травмы почки 
после ДЛТ, по нашим данным, выявлены в 
37,4% случаев. На рис. 3 представлены пока-
затели концентрации маркеров ренального 
повреждения у пациентов с признаками трав-
мы почки и без таковых. 

 

 
Рис. 3. Концентрации маркеров ренального повреждения у 
пациентов с мочекаменной болезнью после ДЛТ. Примечание. 
«+» – выявлены УЗИ- и КТ-признаки травмы почки; «-» – УЗИ- 
и КТ-признаков травмы почки нет; WBC – концентрация лей-
коцитов в моче (103/мл); RBC – концентрация эритроцитов в 
моче (103/мл); ALB – концентрация уроальбумина мочи 
(мг/мл); β-МГ – концентрация β2-микроглобулина мочи 
(мг/мл); CST – концентрация цистатина С (мг/л); NGAL – кон-
центрация НГАЛ мочи (пг/мл) 

 

 
 

 
 

 
Рис. 4. Характеристические кривые для мочевого НГАЛ, β2-
микроглобулина, цистатина С и микроальбумина после 
первого, второго и третьего сеансов ДЛТ (по оси ординат – 
чувствительность, по оси асбцисс –специфичность) 

 
Площадь под кривой (AUC) после пер-

вого сеанса ДЛТ у пациентов с мочекаменной 
болезнью для НГАЛ составила 0,8, для β2-
микроглобулина – 0,32, для микроальбумина – 
0,24, цистатина С – 0,23. После второго сеанса 
литотрипсии AUC для НГАЛ – 0,77, для β2-
микроглобулина – 0,57, для микроальбумина – 
0,37, цистатина С – 0,2. После трех сеансов 
дробления площадь под ROC-кривой для 
НГАЛ составила 0,77, для β2-микроглобулина – 
0,56, для микроальбумина – 0,3, цистатина С – 
0,37. Рассчитаны пороговые значения уровней 
НГАЛ, имеющее наибольшую диагностиче-
скую значимость для выявления повреждения 
паренхимы почки после ДЛТ: 1 сеанс – 4,5 
пг/мл, 2 сеанса – 6 пг/мл, 3 сеанса – 10 пг/мл 
(исходя из полученных в данном исследовании 
данных) (рис. 4). 

Полученные данные по НГАЛ, β2-
микроглобулину, микроальбумину и цистатину 
С наглядно демонстрируют, что высокую эф-
фективность в качестве маркера повреждения 
почки после ДЛТ имеет только НГАЛ – пло-
щадь под кривой (следовательно, вероятность 
установить правильный диагноз) в зависимости 
от числа сеансов варьирует от 0,77 до 0,8. Для 
β2-микроглобулина и микроальбумина AUC 
была ниже 0,6, что свидетельствует о низкой 
диагностической эффективности исследования 
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уровня этих молекул в сыворотке крови для ди-
агностики осложнений нефролитотрипсии. 

Заключение 
Проведенный в настоящем исследова-

нии анализ прогностической эффективности 
свидетельствует о недостаточной значимости 
маркеров β2-микроглобулина, цистатина С и 

микроальбумина при проведении литотрип-
сии. Анализ характеристических кривых 
(ROC) позволяет рекомендовать НГАЛ в ка-
честве наиболее информативного и прогно-
стически эффективного биомаркера почечной 
травмы при ДЛТ и связанных с процедурой 
травматических осложнений. 
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В.Р. Амирова1,2, А.Я. Валиулина1, К.Х. Гиздатуллина1, А.А. Залалова1, О.В. Рыбалко2 

ВЛИЯНИЕ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ГРУДНОГО ВСКАРМЛИВАНИЯ НА 
КАЧЕСТВО ЖИЗНИ ДЕТЕЙ МЛАДЕНЧЕСКОГО ВОЗРАСТА 

1ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Уфа 

2ГБУЗ «Республиканский клинический перинатальный центр» Минздрава России, г. Уфа 
 
Цель исследования – изучение основных составляющих качества жизни (далее КЖ) детей в возрасте от рождения до 

года в зависимости от длительности периода грудного вскармливания. Изучались факторы КЖ в зависимости от продол-
жительности срока кормления грудью у 280 детей младенческого возраста. Для изучения КЖ применялся известный ре-
сурс QUALIN. По длительности грудного вскармливания младенцы были разделены на 4 группы. В I группе младенцев 
фактические различия в результате оценивания КЖ родителями и педиатрами не обнаружены (это относится и к отдель-
ным шкалам, и к общему показателю). Во II группе наблюдались расхождения в оценках КЖ родителями и врачами. Так, 
параметры шкалы «Поведение и общение», по данным родителей, получились фактически ниже тех, что были представле-
ны педиатрами (р = 0,004). В то же время родители фактически выше, чем педиатры, обозначили КЖ детей по показателю 
«Нервно-психическое развитие и физическое здоровье» – (р = 0,036), по общему результату – (р = 0,015). В III группе ис-
следуемых детей оценка родителей была фактически выше, чем оценка педиатров, («Поведение и общение» – (р = 0,002), 
общий балл – (р = 0,05)). Значительных расхождений по отдельным аспектам и общему баллу КЖ у детей IV группы не 
установлено (по данным тех же групп оценивающих). В итоге по оценочным данным родителей и педиатров длительность 
периода кормления грудью улучшает КЖ детей. Полученная статистика – это еще один весомый аргумент, свидетельству-
ющий о позитивном влиянии охраны, поддержки и пропаганды грудного вскармливания детей от рождения до года. 

Ключевые слова: дети младенческого возраста, дети от рождения до года, грудное вскармливание, качество жизни. 
 

V.R. Amirova, A.Ya. Valiulina, K.Hk. Gizdatullina, А.А. Zalalova, O.V. Rybalko 
INFLUENCE OF BREASTFEEDING DURATION  

ON QUALITY OF LIFE OF INFANTS 
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The aim of the study was to investigate the main components of the quality of life (QOL) of infants, depending on the duration 
of breastfeeding. The indicators of QOL depending on the duration of breastfeeding in 280 infants were studied. QUALIN question-
naire was used to study QOL. In the first group of infants, no significant differences in the assessment of QOL by both parents and 
pediatricians, both on separate scales and on the total score, were revealed. In the II group of children there were differences in the 
assessments of QOL by parents and pediatricians. Thus, the indicators of the scale «Behavior and communication», in accordance 
with parents, were significantly lower than those according to pediatricians (p = 0.004). At the same time, parents significantly 
higher than pediatricians, evaluated the quality of life of children on a scale of «Neuro-mental development and physical health» (p= 
0.036), and the total score (p = 0.015). In the third group of infants, parents significantly higher than pediatricians evaluated the in-
dicators of QOL on the scale of «Behavior and communication» (p = 0.002) and the total score (p = 0.05). There were no significant 
differences in the assessment of individual aspects and the overall score of QL of group IV children between parents and pediatri-
cians. Thus, according to the assessment of parents and pediatricians, the increase in the duration of breastfeeding is accompanied 
by an improvement in the quality of life of children. The results are an additional argument in favor of the protection and support of 
breastfeeding of infants. 

Key words: babies, infants, breastfeeding, quality of life. 
 
В последние годы в России проводится 

активное исследование качества жизни (КЖ) 
детей [1,2]. Особый интерес представляет 
изучение КЖ детей раннего возраста. Однако 
работ, посвященных указанной проблеме не-
много [5-9].  

Понятие «качество жизни» в медицине 
подразумевает интегральную характеристику 
психологической, физической и социальной 
жизнедеятельности ребенка, которая базиру-
ется на его личном субъективном восприятии 
и /или субъективном восприятии его родите-
лей [3]. Качество жизни в настоящее время 
является одним из важных критериев оценки 
жизнедеятельности ребенка [4]. 

Вид и характер вскармливания являются 
одними из наиболее значимых факторов, опре-
деляющих состояние здоровья детей младен-
ческого возраста. Как известно, грудное 
вскармливание способствует оптимальному 
росту и корректному развитию ребенка перво-
го года жизни и является значимым показате-
лем его текущего и будущего благополучия 
как в медико-биологическом аспекте, так и с 
точки зрения социальной жизнедеятельности. 
Тем не менее, в литературе отсутствует ин-
формация о важности кормления грудью и свя-
зи продолжительности периода кормления 
грудью с КЖ детей от рождения до года. 

Целью настоящего исследования яви-
лась оценка показателей КЖ детей младенче-
ского возраста в зависимости от длительности 
периода грудного вскармливания.  

Материал и методы 
В исследовании участвовали 280 детей 

младенческого возраста, из них: 23 ребенка 
были на грудном вскармливании сроком до 1 
месяца (I группа), 67 детей – сроком до 3 ме-
сяцев (II группа), 130 – сроком до полугода 
(III группа), 60 детей – сроком до года (IV 
группа). Критериями включения в исследова-
ние являлись следующие параметры: возраст 
ребенка до 12 месяцев жизни, грудной вид 
вскармливания, информированное согласие 
родителей на участие в исследовании. Исклю-
чающими критериями были следующие пара-

метры: отказ родителей от исследований, 
наличие у исследуемых детей заболеваний в 
стадии декомпенсации. 

Качество жизни (КЖ) изучали с помо-
щью русской версии международного ресурса 
QUALIN, предназначенного для исследования 
детей раннего возраста (от 3 месяцев до года). 
Опросник включает формы для родителей и 
педиатров, каждая из которых содержит 
тридцать три вопроса и шесть вариантов отве-
тов. Четыре шкалы данного ресурса характе-
ризуют различные периоды жизнедеятельно-
сти ребенка: «Поведение и общение», «Спо-
собность оставаться одному», «Семейное 
окружение», «Нервно-психическое развитие и 
физическое здоровье». После расшифровки 
результатов опроса проводится вычисление 
среднего балла по каждой шкале в отдельно-
сти и общего балла КЖ по 6-балльной систе-
ме (от 0 до 5). Чем выше конечная величина, 
тем лучше КЖ ребенка. Расшифровка данных 
опросника выполнялась в лаборатории про-
блем медицинского обеспечения и КЖ дет-
ского населения Научного центра здоровья 
детей РАМН (г. Москва). 

Статистическая обработка полученных 
результатов проводилась с использованием 
программы Statistics 7.0. Достоверность рас-
хождений количественных признаков выявля-
лась с помощью T-критерия Вилкоксона для 
сравнения зависимых выборок, с помощью U-
критерия Манна–Уитни для сравнения неза-
висимых выборок. Результаты признавали 
статистически существенными при р<0,05. 

Результаты 
В результате проведенной работы в I 

группе младенцев существенных различий в 
оценке КЖ родителями и педиатрами (и по 
отдельным шкалам, и по общему баллу) не 
обнаружено. Во II группе детей были зафик-
сированы разногласия в оценках КЖ ранее 
упомянутыми оценивающими. Так, данные 
шкалы «Поведение и общение», по оценке 
родителей, были фактически ниже чем дан-
ные, предоставленные педиатрами (р=0,004). 
В то же время родители фактически выше, 
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чем педиатры, оценили КЖ детей как по шка-
ле «Нервно-психическое развитие и физиче-
ское здоровье» (р=0,036), так и по общему 
баллу (р=0,015). Родители фактически выше, 
чем педиатры, оценили показатели КЖ III 
группы младенцев по шкале «Поведение и 
общение» (р=0,002) и по общему баллу 
(р=0,05). Значительных различий в оценке 
отдельных аспектов и общего балла КЖ детей 
IV группы не установлено. 

Аналитическая работа по ответам роди-
телей показала рост всех параметров КЖ по 

мере увеличения длительности периода корм-
ления грудью (табл. 1). При этом статистиче-
ски значимое увеличение показателей отме-
чалось по всем шкалам, кроме шкалы «Пове-
дение и общение» и итоговой шкалы КЖ. По 
оценке родителей длительность периода 
грудного вскармливания наиболее значимое 
положительное влияние оказывала на следу-
ющие области жизнедеятельности ребенка: 
«Семейное окружение» и «Нервно-
психическое развитие и физическое здоро-
вье»; последняя – в особенности.  

 
Таблица 1 

Данные КЖ детей возраста от рождения до года – вариант родителей (баллы, М± m) 
Аспекты КЖ  

по шкалам QUALIN 
I группа 
(n=23) 

II группа 
(n=67) 

III группа 
(n=130) 

IV группа 
(n=60) Р 

«Поведение и общение» 4,51±0,11 4,73±0,05 4,74±0,03 4,69±0,05 >0,05 
«Способность оставаться 
одному» 3,09±0,11 3,22±0,07 3,19 ±0,05 3,07±0,07 рII-IV=0,066 

«Семейное окружение» 4,46±0,10 4,53±0,07 4,70±0,03 5,22±0,70 рI-III=0,042 
рIII-IV=0,023 

«Нервно-психическое 
развитие и физическое 
здоровье» 

3,93±0,20 4,4 ±0,07 4,29±0,04 4,33±0,07 

рI-II=0,002 
рI-IV=0,049 
рII-III=0,004 
рII-IV=0,049 

Общий балл 4,13±0,09 4,39±0,05 4,35±0,03 4,31±0,04 
рI-II=0,006 
рI-III=0,031 
рII-IV=0,042 

 
Положительная картина изменения па-

раметров КЖ была зафиксирована и при ана-
лизе варианта опросника педиатров (табл. 2). 
Однако значимое увеличение показателей от-

мечалось только по признакам «Способность 
оставаться одному» и «Семейное окружение». 
Статистически весомый рост цифр суммарной 
шкалы КЖ не был зафиксирован. 

 
Таблица 2 

Данные КЖ детей возраста от рождения до года – вариант педиатров (баллы, М± m) 
Аспекты КЖ по шкалам QUALIN I группа(n=23) II группа(n=67) III группа(n=130) IV группа(n=60) Р 

«Поведение и общение» 4,51±0,13 5,17±0,66 4,59± 0,04 4,59±0,06 >0,05 
«Способность оставаться одному» 3,03±0,11 3,26±0,07 3,43±0,25 3,15±0,06 рI-II=0,033 

«Семейное окружение» 4,40±0,11 4,43±0,09 4,65±0,03 4,58±0,08 рI-III=0,031 
«Нервно-психическое развитие  
и физическое здоровье» 4,28±0,13 4,32±0,07 4,34±0,04 4,35±0,08 >0,05 
Общий балл 4,19±0,10 4,26±0,06 4,29±0,03 4,29±0,06 >0,05 

 
Обсуждение 
По имеющимся в литературе сведениям 

КЖ детей младенческого возраста определя-
ется комплексом медико-социальных факто-
ров, таких как зрелость ребенка к моменту 
рождения, наличие соматической и психонев-
рологической патологий, характер социально-
го окружения и др. [7,8,10,14]. В этой связи 
особый интерес вызывает изучение влияния 
на КЖ детей первого года жизни вида 
вскармливания. Как было установлено прове-
денным исследованием, расхождения данных 
о КЖ детей, родителей и педиатров наблюда-
лись только в I и II группах детей и относи-
лись к критериям «Поведение и общение» и 
«Нервно-психическое развитие и физическое 
здоровье». Фактически более высокий общий 
балл КЖ по данным родителей, по нашему 
мнению, объясняется их недостаточной осве-

домленностью в основных сферах жизнедея-
тельности детей от рождения до года, некор-
ректной интерпретацией их способностей. По 
литературным данным, сокращенный период 
грудного вскармливания или полный отказ от 
него ассоциируются с отягощенным перина-
тальным и социальным анамнезами [11,12,13]. 
На наш взгляд, выявленные противоречия в 
оценке КЖ со стороны родителей и педиатров 
указывают, на необходимость в таких семьях 
усиления просветительской работы врачей и 
патронажных медицинских сестер.  

По нашим данным, в IV группе детей 
(кормление грудью до 12 месяцев жизни) 
оценочные данные родителей почти целиком 
совпадали с ответами врачей (и по отдельным 
составляющим, и по общему баллу КЖ). Ука-
занный факт свидетельствует о тесной связи и 
сотрудничестве врачей и родителей, слажен-
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ности их действий по обеспечению удовле-
творительного развития ребенка. 

Особенно значимыми показались данные, 
которые свидетельствуют, что более продолжи-
тельный срок кормления грудью отличается 
повышением параметров КЖ детей по всем 
сферам их жизнедеятельности в двух группах 
оценивающих. Следует отметить, что статисти-
чески значимые положительные изменения КЖ 
(по мнению родителей) наблюдаются как по 
аспектам социального функционирования, так и 
по аспектам, относящимся к здоровью и разви-
тию ребенка. Вместе с тем, значительное повы-
шение КЖ детей, по мнению педиатров отмеча-
ется по социальным аспектам. 

В заключение отметим, что более дли-
тельный период кормления грудью влияет на 
улучшение КЖ детей от рождения до года. Об 
этом свидетельствуют ответы педиатров и 
родителей. Весьма значимым, важным факто-
ром в вопросе охраны, поддержки и пропа-
ганды грудного вскармливания является ак-
тивная просветительская работа медработни-
ков по обретению в семьях соответствующих 
знаний о роли кормления детей грудным мо-
локом. Полученные в данной работе итоги 
могут быть еще одним важным аргументом в 
вопросе жизненно важной необходимости 
грудного вскармливания детей младенческого 
возраста. 
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Статья посвящена проблеме гельминтозов у ВИЧ-инфицированных пациентов. Авторами представлены исследования 

особенностей проявления аскаридоза как одной из распространенных паразитарных болезней на фоне глубокого иммуно-
дефицита у пациентов с ВИЧ-инфекцией. Показаны различные варианты течения аскаридоза и представлена основная кли-
ническая симптоматика течения паразитарной инвазии. Авторы на клинических примерах показали, что даже при постоян-
ной антиретровирусной терапии (АРТ) у ВИЧ-инфицированных пациентов с низкими значениями иммунного статуса и ви-
русной нагрузкой присоединение вторичной паразитарной инвазии провоцирует дальнейшее снижение показателей им-
мунного статуса. После курса проведенного антигельминтного лечения иммунный статус ВИЧ-инфицированных пациен-
тов быстро восстанавливается до средних значений. 

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, аскаридоз, клиническая картина. 
 

R.O. Simonov, Sh.V. Timerbulatov, D.A. Valishin, V.M. Sibaev, R.R. Imamova 
CLINICAL COURSE OF ASCARIASIS IN HIV-INFECTED 

 
The paper is devoted to the problem of helminthiasis in HIV-infected patients. The authors present the study of features of asca-

riasis as one of the commonest parasitic diseases against deep immune deficiency in HIV patients. The study demonstrates different 
kinds of ascariasis course and shows the main clinical symptoms of parasitic invasion. By specific examples the authors reveal that 
even with the constant use of antiretroviral therapy (ART) by HIV-infected patients, with low values of immune status and viral 
load, the addition of secondary parasitic invasion provokes a drop in the immune status. After anthelmintic treatment, the immune 
status of HIV- infected quickly restores to average values. 

Key words: HIV infection, ascariasis, clinical picture. 
 
Гельминтозы являются актуальной про-

блемой медицины в связи с их повсеместной 
распространенностью, многообразием нега-
тивных воздействий на организм человека и 
выраженным полиморфизмом клинических 
проявлений [1]. Одним из распространенных 
гельминтозов является аскаридоз ‒ глистное 
заболевание, вызываемое круглыми червями 
Ascaris Lumbricoides [2]. 

Клинические проявления аскаридоза за-
висят от интенсивности инвазии и премор-
бидного фона пациента. Инвазия аскаридами 
отягощает течение инфекционных и сомати-
ческих заболеваний, нарушает иммуногенез 
при инфекционных заболеваниях [3]. Особен-

но негативно отражается наличие гельминто-
зов, в том числе аскарид, на иммунный статус 
ВИЧ-инфицированных пациентов [3]. 

Особенностью большинства гельминто-
зов является хроническое течение заболева-
ния, связанное с длительным присутствием 
возбудителя в организме и возможностью по-
вторных заражений [4]. В этой фазе характе-
рен значительный полиморфизм клинических 
проявлений. Выраженность характерных 
симптомов аскаридоза зависит от интенсив-
ности инвазии, частоты самозаражений, и ре-
инвазии аскаридами [5]. У части заболевших 
инвазия протекает без жалоб, при отсутствии 
клинических симптомов. Особенно часто 



23 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 14, № 1 (79), 2019 

наблюдается аскаридоз у ВИЧ-инфицирован-
ных пациентов[6]. 

Постоянное присутствие аскарид и про-
дуктов их жизнедеятельности приводит к сен-
сибилизации организма, что способствует об-
разованию специфических антител и развитию 
клинической картины аллергических заболева-
ний [7]. У ВИЧ-инфицированных пациентов в 
стадии вторичных проявлений аллергические 
реакции и развитие аллергических заболеваний 
происходят на фоне прогрессирования ВИЧ-
инфекции, что затрудняет диагностику соче-
танных гельминтозов [7,14]. Изменения мета-
болизма в организме человека при аскаридозе 
сказываются на функционировании ряда орга-
нов и систем, прежде всего желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ), что проявляется сла-
бостью, тошнотой, болью в области пупка и 
эпигастральной области, расстройством стула, 
потерей веса, субфебрильной температурой, 
уртикарной экзантемой [9,13]. 

Выделяют две клинические стадии разви-
тия аскаридоза: раннюю (миграционную) и 
позднюю (кишечную). Ранняя стадия часто 
протекает субклинически, симптомы стерты. 
При клинически манифестной форме признаки 
болезни появляются на 2- 3-й дни после пора-
жения в виде недомогания, слабости, субфеб-
рильной температуры тела, уртикарных высы-
паний на коже, что часто рассматривается как 
побочный эффект антиретровирусной терапии у 
ВИЧ-инфицированных [10,15]. При характер-
ном для аскаридоза симптомокомплексе пора-
жения легких в виде транзиторных инфильтра-
тов с эозинофилией в периферической крови 
(синдром Леффлера) появляются сухой кашель, 
иногда с мокротой, одышка, боли в груди, уду-
шье. Кишечная стадия аскаридоза развивается у 
больных со сниженным иммунным статусом, в 
том числе у ВИЧ-инфицированных. Кишечная 
стадия имеет ярко выраженную симптоматику 
расстройства ЖКТ. В основном наблюдающие-
ся симптомы (снижение аппетита, тошнота, не-
устойчивый стул) малоспецифичны [9,15]. 

ВИЧ-инфицированные больные, зара-
женные гельминтозами, обращаются к инфек-
ционисту по месту жительства или к специа-
листу Центра СПИД лишь в случае тяжелого 
течения заболевания, протекающего с инток-
сикацией, высокой температурой, явлениями 
диареи с развитием обезвоживания, болями в 
животе. При легкой и среднетяжелой формах 
больные обращаются к гастроэнтерологу, те-
рапевту или лечатся сами. Бактериологиче-
ское исследование кала, копрологическое ис-
следование и кал на яйца гельминтов часто 
бывает отсроченным по времени или не 

назначается врачом. Следует отметить, что 
гельминтозы редко диагностируются у ВИЧ-
инфицированных пациентов. Развивающиеся 
при гельминтозах клинические симптомы 
принимаются за побочные эффекты анти-
ретровирусной терапии (АРТ) [10]. 

Иммунный ответ на заражение гель-
минтами формируется не сразу и не ярко вы-
явлен. Свежую инвазию можно выявить в 
остром периоде только при обнаружении жи-
вых особей в фекалиях лишь у 10% заражен-
ных гельминтами [11]. Косвенным признаком 
инвазии может являться увеличение содержа-
ния эозинофилов в крови [12]. 

Цель исследования 
Цель настоящего исследования ‒ изуче-

ние особенностей клинических проявлений 
аскаридоза у ВИЧ-инфицированных пациен-
тов в субклинической III стадии заболевания 
на фоне проводимой АРТ.  

Материал и методы 
Исследование проводилось на базе ГБУЗ 

РЦПБ со СПИДом и ИЗ г. Уфы, где в год пер-
вично становятся на учет примерно 200-250 
ВИЧ-инфицированных. Объектом исследова-
ния были ВИЧ-инфицированные пациенты в 
субклинической III стадии заболевания: муж-
чины и женщины в возрасте от 18 до 60 лет 
при отсутствии в анамнезе в течение послед-
них 6 месяцев употребления алкоголя и нарко-
тиков, без вторичных заболеваний. 

В исследовании приняли участие 130 
больных с ВИЧ-инфекцией находящиеся на 
АРТ, из них в основной группе было 63 чело-
века, с клиническими признаками глистной 
инвазии. Контрольная группа состояла из 65 
человек без ВИЧ-инфекции с клиническими 
признаками аскаридоза. 

Обследование пациентов с ВИЧ-
инфекцией проводилось в соответствии с рос-
сийскими стандартами «Об утверждении 
стандарта специализированной медицинской 
помощи при болезни, вызванной вирусом им-
мунодефицита человека (ВИЧ-инфекции) 
(Приказ Министерства здравоохранения Рос-
сийской федерации № 758 н от 09.11.2012 г.). 

У всех пациентов было проанализирова-
но клиническое течение болезни, проведены 
специализированные обследования по ВИЧ-
инфекции, лабораторные исследования крови и 
копроовоскопия на наличие гельминтов. 

При постановке на диспансерный учет в 
ГБУЗ РЦПБ со СПИДом и ИЗ пациентов по 
поводу ВИЧ-инфекции для подтверждения 
диагноза ВИЧ и определения клинической 
стадии и фазы использовали данные клиниче-
ского осмотра и лабораторных исследований. 
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В лабораторные исследования входили: им-
муноферментная реакция с применением им-
мунофореза ‒ иммунологический блотинг на 
ВИЧ-инфекцию (на вирусные белки), опреде-
ление абсолютного количества CD4+ лимфо-
цитов в крови, определение количества РНК 
ВИЧ в плазме крови, клинический анализ 
крови с лейкоцитарной формулой.  

Использовали копроовоскопию как метод 
флотации (обогащения) без консерванта для 
обнаружения яиц нематод. Исследование про-
водилось методикой нативного (толстого) мазка 
под целлофаном по Като и Миура (4.2.1.1.), ме-
тодами сидиментации формалин-эфирным 
(4.2.1.2.) и уксусно-эфирным (4.2.1.3.) исследо-
ваниями фекалий с консервантом [8]. Обнару-
жение аскарид было подтверждено в результате 
3-кратного анализа. Все исследования были вы-
полнены на базе бактериологической лаборато-
рии ГБУЗ инфекционной клинической больни-
цы № 4 г. Уфы. 

 Фекалии массой не менее 50 доставля-
ли в лабораторию в чистой, сухой стеклянной 
или пластиковой посуде с крышкой. Исполь-
зовались следующие консерванты: жидкость 
Барбагалло на основе 40% фармалина, смесь 
4% раствора формалина с равным количе-
ством глицерина, раствор 3% уксусной кисло-
ты, раствор Турдыева, 1-1,5% растворы детер-
гентов (моющие средства «Лотос», «Экстра» с 
удаленной влагой). 

Макроскопическим методом обнаружи-
вали гельминтов, их головки, членики, об-
рывки стробилы. Небольшие порции кала пе-
ремешивали с водой в плоской ванночке или 
чашке Петри и просматривали при хорошем 
освещении на темном фоне, при необходимо-
сти пользуясь лупой. Все подозрительные об-
разования пинцетом переносили в другую 
чашку Петри с водой или на предметное стек-
ло в каплю разведенного глицерина.  

При использовании метода отстаивания 
исследуемую порцию фекалий размешивали с 
водой в стеклянном цилиндре, далее сливали 
верхний слой воды, при этом несколько раз 
повторяя процедуру. Когда жидкость стано-
вилась прозрачной, ее сливали, а осадок про-
сматривали в чашке Петри на наличие гель-
минтов или их частиц.  

Микроскопически для обнаружения яиц 
и личинок гельминтов использовали несколь-
ко методов исследования. Метод нативного 
мазка по Като и Миура является наиболее 
распространенным и технически доступным 
методом исследования, который позволяет 
обнаружить яйца и личинки всех гельминтов. 
Однако при небольшом количестве яиц их не 

всегда удается найти, поэтому использовался 
метод обогащения.  

Метод флотации (всплывания) является 
наиболее эффективным для обнаружения яиц 
нематод и цестод. В основе данного метода 
лежит разность удельного веса флотационно-
го раствора (азотно-кислого натрия с удель-
ным весом 1,15) и удельного веса яиц гель-
минтов. Удельный вес флотационного раство-
ра выше, поэтому яйца гельминтов всплывают 
на поверхность жидкости и обнаруживаются в 
поверхностной пленке. Один из методов фло-
тации ‒ метод Фюллеборна ‒ основан на 
всплытии яиц гельминтозов в насыщенном 
40% растворе хлорида натрия. 

На базе ГБУЗ ИКБ № 4 проводился им-
муноферментный метод (ИФМ) на наличие 
антител IgM и IgG к аскаридам. 

Статистическая обработка данных про-
ведена при помощи программы Microsoft 
Excel 7,0 «Медстатистика». 

Результаты и обсуждение 
Было обследовано 130 человек, первично 

вставших на учет с диагнозом ВИЧ-инфекция 
в субклинической III стадии с показателями 
иммунограммы CD4+ лимфоцитов менее 350 
кл/мкл. Все больные имели подозрения на 
глистные инвазии. По результатам копро-
овоскопии у 63 ВИЧ-инфицированных, участ-
вующих в исследовании, в кале были обнару-
жены яйца гельминтов. У 58 человек из 63 ‒ 
яйца аскарид и частично яйца гельминтов, у 5 
человек ‒ фрагменты гельминтов неизвестной 
этиологии. У больных контрольной группы 
анализ копроскопии дал положительные ре-
зультаты на аскариды у 30 человек из 65. 

В ходе анализа жалоб больных исследу-
емых групп с аскаридозом (основная ВИЧ-
инфицированные и контрольная условно здо-
ровые пациенты), было установлено, что вя-
лость, быстрая утомляемость в основной 
группе наблюдались в 1,6 раза чаще, чем в 
контрольной группе, но различия не имели 
статистической значимости ‒ 58 человек ос-
новной (92%) и 27 человек (90%) контрольной 
группы ( р>0,05) (см. таблицу). 

Жалобы на кожный зуд и высыпания на 
коже отмечены у 49 (77,7% ) человек с инва-
зией аскаридами, что в 6 раз чаще, чем у ис-
следуемых контрольной группы с аскаридо-
зами (4 человека (12,9%), р< 0,05). Экзантема 
у ВИЧ-инфицированных проявлялась в виде 
атопического дерматита, крапивницы, нейро-
дермита (49 человек, 77,7%) и протекала бо-
лее тяжело и длительно, чем у пациентов кон-
трольной группы без ВИЧ-инфекции (5 чело-
век, 16,6% р<0,05) (рис. 1). 
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Таблица  

Клинические симптомы у ВИЧ-инфицированных  
с аскаридозом и у лиц без ВИЧ-инфекции с аскаридозом 

Клинические симптомы Основная 
группа (n=63) 

Контрольная 
группа (n=30) 

Утомляемость 58 (92%) 27 (90%) 
Высыпания, кожный зуд 49 (77,7) 4 (12,9%) 
Экзантема 49 (77,7) 5(16,6) 
Тошнота, отрыжка 56 (88,8%) 18 (60%) 
Боли в животе 42 (66,65) 10 (33,3%) 
Расстройство стула  45 (71,4%) 22 (73,3%) 
Снижение массы тела 28 (44,4%) 5 (16,6%) 
Кашель 22 (34,9%) 3 (10%) 
Боли в сердце 12 (19,1%)** 4(12,9%) 
Субфебрильная температура 57(90,4%)* 12 (40%) 

* Различия достоверны между основной и контрольной груп-
пами исследуемых пациентов при р<0,05. ** Различия досто-
верны между основной и контрольной группами при р<0,01. 

 

 
Рис. 1. Соотношение клинических симптомов аскаридоза в 

виде экзантем в группах ВИЧ-инфицированных пациентов и 
пациентов без ВИЧ-инфекции 

 
 

Гораздо чаще встречались жалобы в 
обеих группах на диспепсические расстрой-
ства, такие как тошнота, отрыжка (56 человек, 
88,8% и 18 человек, 60% контрольной группы 
р<0,01) (см. таблицу). Боли в животе отмеча-
лись в группе ВИЧ-инфицированных (42 че-
ловека, 66,6%) в 2 раза чаще, чем в контроль-
ной группе (10 человек, 33,3% р,<0,05 ). Жа-
лобы на расстройство стула встречались часто 
и были практически одинаковыми во всех 
группах, статистически значимых различий не 
получено (71,4% и 73,3%, р>0,05) (рис.2). 

Снижение массы тела чаще наблюда-
лось в группе ВИЧ-инфицированных с аска-
ридозом (28 человек, 44,4%), чем в группе 
здоровых по ВИЧ с аскаридозом (12 человек, 
16,6% (р<0,05). 

Кашель выявлен у 22 (34,9%) человек 
основной группы и почти не встречался в кон-
трольной группе ‒ 3 человека (10%), р<0,01. 

Редко встречались жалобы в обеих 
группах на боль в сердце, сердцебиение ‒ 12 
человек основной группы (19,1%) и 4 челове-
ка контрольной (12,9%), р<0,01 (см. таблицу). 

 
Рис. 2. Соотношение клинических симптомов аскаридоза в 

виде расстройства ЖКТ в основной группе пациентов и в кон-
трольной 

 
У подавляющего числа исследуемых с 

ВИЧ-инфекцией и аскаридозом (57 человек, 
90,4%) наблюдалась субфебрильная темпера-
тура, в отличие от контрольной группы паци-
ентов с аскаридозом (12 человек, 40%) р<005. 

Приводим клинические примеры разви-
тия аскаридоза у ВИЧ-инфицированных 
больных. 

Клинические примеры: 
Больной М., 31 года, обратился в 2018 

году в Центр ГБУЗ РЦПБ со СПИДом и ИЗ в 
состоянии средней тяжести с жалобами на 
слабость, повышение температуры тела до 
37,2-37,5 ºС в течение 5 дней, боли в животе, 
расстройство стула, сыпь в области живота. 
Принимал самостоятельно жаропонижающие 
препараты без видимого эффекта. Анамнез: 
ВИЧ-инфекция в субклинической III стадии 
диагностирована в 2016 году, сроки зараже-
ния неизвестны. Употребление наркотиков 
отрицает. С 2016 года находится на анти-
ретровирусной терапии (АРТ). При поступле-
нии число CD4+ лимфоцитов 198 кл/мкл, ви-
русная нагрузка 25240 копий/мл. В установ-
ленные сроки выполнялись общеклинические 
и биохимические анализы крови, контроль 
вирусной нагрузки РНК ВИЧ и уровня им-
мунного статуса CD4+ лимфоцитов. Перено-
симость АРТ у пациента была удовлетвори-
тельной в течение 6 месяцев. При прохожде-
нии ежеквартальных обследований больного 
М. было зафиксировано, что показатели им-
мунограммы стабилизировались до 350 ‒ 370 
кл/мкл, вирусная нагрузка была подавлена до 
40 копий/мл. При осмотре были жалобы на 
периодически возникающую сыпь в области 
живота боль в животе. Больному назначены 
антигистаминные препараты в течении 7 
дней, которые не дали улучшения. АРТ была 
временно отменена до стабилизации состоя-
ния больного. Для установления точного диа-
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гноза сопутствующего заболевания больному 
были сделаны анализы крови, анализ на ви-
русную нагрузку и копроовоскопия кала на 
яйца гельминтов. В результате копроовоско-
пии были обнаружены яйца аскарид, в крови 
повышено содержание эозинофилов до 16%. 
Уровень CD4+ лимфоцитов был значительно 
снижен ‒ 310 кл/мкл, вирусная нагрузка со-
ставляла 26300 копий/мл. По результатам об-
следования было назначено лечение анти-
гельминтным препаратом широкого спектра 
действия альбендазол 400 мг по схеме в соче-
тании с пробиотиками.  

На второй месяц было проведено по-
вторное обследование больного. Повторный 
анализ после проведенного лечения на обна-
ружение яиц гельминтов был отрицательный ‒ 
яйца аскарид обнаружены не были, эозинофи-
лия в крови не наблюдалась, уровень CD4+ 
лимфоцитов увеличился до уровня 440 
кл/мкл, вирусная нагрузка была по-прежнему 
низких значений ‒ 26000 копий/мл. Больному 
вновь назначена АРТ. 

Больная В., 26 лет, обратилась в Центр 
ГБУЗ РЦПБ со СПИДом и ИЗ в 2018 году с 
жалобами на тошноту, ночной кашель, боли в 
животе, слабость. 

Анамнез: ВИЧ-инфекция в субклиниче-
ской III стадии была диагностирована в 2017 
году, жалоб не было, к врачам не обращалась, 
АРТ не принимала. Употребление наркотиков 
отрицает. При пальпации живота наблюдается 
болезненность, субфебрильная температура 
до 37 ºС. Результаты анализа крови: эозино-
филия до 10%, показатели иммунограммы ‒ 
CD4+ лимфоциты 500 кл/мкл, вирусная 
нагрузка ‒ 25000 копий /мл. Копроовоскопия 
выявила яйца аскарид. На основании прове-
денного обследования и постановки сопут-
ствующего диагноза ВИЧ-инфекции и аска-
ридоз было проведено лечение антигельминт-
ным препаратом альбендазол 400 мг по схеме 
с присоединением пробиотиков и гепатопро-
текторов. 

После окончания лечения на второй ме-
сяц были проведены повторные лабораторные 
исследования. Копроовоскопия не выявила 
яиц аскаридов. В крови показатели лейко-
формулы в пределах нормы, эозинофилы ‒ 
5%, показатели иммунного статуса CD4+ 
лимфоциты 610 кл/мкл, вирусная нагрузка 
была низкой ‒ 3200 копий/мл. Больной В. 
проводится АРТ по стандартной схеме. 

Больная К., 35 лет (№ 26787), состоит 
на диспансерном учете по поводу ВИЧ-
инфекции с 2016 года. Обратилась в Центр 
ГБУЗ РЦПБ со СПИДом и ИЗ в 2018 году. 

Анамнез: ВИЧ-инфекция выявлена в 
субклинической III стадии в 2016 году. Упо-
требляла наркотики. С 2016 года ‒ на АРТ по 
схеме, переносила хорошо, побочных явлений 
не зарегистрировано. При поступлении пока-
затели иммунограммы ‒ CD4+ лимфоциты 
288 кл/мкл, вирусная нагрузка ‒ 12000 ко-
пий/мл. При осмотре были зафиксированы 
жалобы на периодически появляющуюся сыпь 
и общее недомогание. Проведенные лабора-
торные исследования показали незначитель-
ную эозинофилию в крови ‒ до 9%, снижение 
CD4+ лимфоциты 390 кл/мкл, вирусная 
нагрузка ‒ 60 копий/мл. Копроовоскопия по-
казала единичные яйца гельминтов-аскарид. 
Анализ ИФА выявил антитела IgM и IgG на 
аскариды. Иммуноферментный анализ под-
твердил диагноз аскаридоз. 

По результатам обследования назначено 
лечение антигельминтным препаратом аль-
бендазол 400 мг по схеме с присоединением 
пробиотиков. По окончании лечения на вто-
рой месяц было проведено повторное обсле-
дование. Результаты показали нормализацию 
лейкоформулы ‒ эозинофилы в пределах 
средних показателей 6%, улучшение показа-
телей иммунограммы CD4+ лимфоциты 620 
кл/мкл. При этом вирусная нагрузка остава-
лась на прежнем уровне ‒ 58 копий/мл. АРТ 
была продолжена по прежней схеме. 

Заключение 
В результате проведенного исследова-

ния особенностей клинического проявления 
аскаридоза у ВИЧ-инфицированных по срав-
нению со здоровыми (по ВИЧ) пациентами с 
аскаридозом установлено, что аскаридоз у 
ВИЧ-инфицированных протекает с более вы-
раженной клинической симптоматикой, в 
клинической картине преобладают нарушения 
со стороны желудочно-кишечного тракта и 
аллергические синдромы. 

Представленные клинические случаи 
сочетанной ВИЧ-инфекции с аскаридозом 
свидетельствуют о разнообразной клиниче-
ской картине аскаридоза при ВИЧ-инфекции, 
который чаще протекает субклинически или 
бессимптомно. Во всех случаях приведенных 
наблюдений у ВИЧ-инфицированных при 
установлении диагноза аскаридоз выявлялись 
эозинофилия крови различной степени и сни-
жение уровня CD4+ лимфоциты, что свиде-
тельствует об иммуносупрессии при парази-
тарных инвазиях. После проведенной анти-
гельминтной терапии уровень иммунного ста-
туса быстро возрос до средних значений, что 
на фоне АРТ улучшает прогноз течения ВИЧ-
инфекции и качество жизни. 
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Проблема гельминтозов у ВИЧ-инфицированных лиц актуальна на сегодняшний день в связи с тем, что паразитарные 

инвазии увеличиваются во всем мире и в России в частности. Глистные инвазии у ВИЧ-инфицированных пациентов явля-
ются вторичными инфекциями, отягощающими развитие ВИЧ и приводящие к тяжелому течению болезни. В статье пред-
ставлены экспериментальные и клинические данные исследования особенностей иммунитета у ВИЧ-инфицированных па-
циентов в субклинической III стадии с наличием гельминтозов. Изучено влияние противопаразитарного лечения на фоне 
антиретровирусной терапии на их иммунный статус. 

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, гельминтозы, иммунитет. 
 

R.O. Simonov, Sh.V. Timerbulatov, D.A. Valishin, V.M. Sibaev, K.A. Pushkareva 
THE IMPACT OF HELMINTH INFECTIONS  

ON THE DYNAMICS OF IMMUNOLOGICAL STATUS  
IN HIV-INFECTED PATIENTS OF SUBCLINICAL STAGE 

 
The problem of helminthiasis in HIV-infected persons is relevant today, due to the fact that parasitic invasions tend to grow 

both worldwide and in Russia. Helminthiasis in HIV-infected patients are often found to be secondary infections, aggravating the 
development of HIV and leading to severe disease. The article presents the experimental and clinical data of the study of immune 
characteristics in HIV-infected patients in subclinical stage 3 with the presence of helminthiasis and the effect of antiparasitic treat-
ment against the background of antiretroviral therapy on their immune status. 

Key words: HIV infection, helminthiasis, immunity. 
 
Количество пациентов с диагнозом гель-

минтоз, по данным литературы, увеличивается 
как во всем мире, так и в России [1]. Широкое 
распространение гельминтозов одновременно с 
резким ростом числа ВИЧ-инфицированных 
значительно утяжеляет клинику течения ВИЧ-
инфекции и ведет к увеличению тяжелых форм 
болезни и смертности [2]. 

Паразиты, оказывая иммунодепрессив-
ное действие на иммунологический статус, 
могут значительно усугублять процессы им-
мунной системы, способствовать развитию 
иммунодефицитных состояний и как след-
ствие повышать восприимчивость к различ-
ным болезням [3], особенно в случаях ВИЧ-
инфекции опасно это может проявляться. 

Иммунитет при гельминтозах имеет 
свои особенности, которые зависят от отно-
шений в системе паразит ‒ хозяин, физиоло-
гических и экологических особенностей гель-
минтов. Гельминтов, вызывающих только 
местные изменения в организме хозяина, не 
бывает. Происходящие при гельминтозах из-
менения в органах и тканях служат показате-
лем нарушения обмена веществ, наличия дис-
трофических процессов, аллергических и им-
муноморфологических реакций, что является 
ответной реакцией организма на патогенное и 
иммуносупрессивное действие гельминта [4]. 
Степень патологических изменений при этом 
зависит от вида возбудителя, интенсивности 

инвазии и иммунологического статуса инва-
зивного человека. Характер патологических и 
иммунологических процессов при гельминто-
зах во многом определяется морфологически-
ми и биологическими особенностями гель-
минтов [5]. 

Известно, что одной из существенных 
черт иммунитета при гельминтозах является 
наличие в ходе развития паразита ряда форм, 
различающихся по своей антигенности, что 
затрудняет выработку иммунитета и форми-
рует нестерильный иммунитет [6]. 

При развитии паразита в организме хо-
зяина происходит иммунологическая индук-
ция, заключающаяся в способности гельмин-
тов изменять процесс синтеза белка в зависи-
мости от особенностей протеиногенеза у про-
межуточного и окончательного хозяев с обра-
зованием общих белковых антигенов [7]. Яв-
ления молекулярной мимикрии и иммунологи-
ческой индукции позволяют считать, что по-
лиморфизм белков организма хозяина должен 
играть существенную роль в эволюции систе-
мы хозяин ‒ паразит и поэтому оказывать вли-
яние на основные патогенетические механиз-
мы при гельминтозах [7]. Эти специфические 
особенности объясняют тот факт, что иммуни-
тет при гельминтозах у людей без иммуноде-
фицитных состояний бывает чаще слабо 
напряженным и неярко выраженным[8]. Важно 
учитывать, что сенсибилизация организма ан-



29 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 14, № 1 (79), 2019 

тигенами гельминта и возникающие при этом 
аллергические реакции проявляются более яр-
ко у ВИЧ-инфицированных больных [9]. 

Цель исследования ‒ изучение влияния 
гельминтозов на динамику изменений иммун-
ного статуса ВИЧ-инфицированных пациен-
тов в субклинической 3-й стадии заболевания. 

Материал и методы 
Обследованы 250 человек в возрасте от 

18 до 50 лет с подозрениями на гельминтозы, 
из них 200 человек ВИЧ-инфицированные в 
субклинической 3-й стадии без оппортуни-
стических инфекций, находящиеся на диспан-
серном наблюдении в ГБУЗ РЦПБ со СПИ-
Дом и ИЗ, получающие антиретровирусную 
терапию (АРТ), и 50 человек здорового кон-
тингента. В результате обследования клини-
ко-лабораторными методами у 109 человек с 
ВИЧ-инфекцией и 30 без ВИЧ-инфекции бы-
ло подтверждено наличие в организме гель-
минтов (Ascaris lumbricoides, Enterobius sp., 
Trichinella spirelis,Ancylostoma, Strongy-
loidesstercoralis, Giardia intestinalis). 

Группы наблюдения были поделены 
следующим образом: 1-я группа ‒ 50 ВИЧ-
инфицированных пациентов на АРТ с гель-
минтозами (c отложенным лечением гельмин-
тозов), 2-я группа 59 ВИЧ-инфицированных 
пациентов на АРТ с гельминтозами (с лечени-
ем антигельминтными препаратами), 3-я 
группа (контрольная 1) ‒ 30 пациентов без 
ВИЧ-инфекции с гельминтозами, 4-я группа 
(контрольная 2) ‒ 20 человек без ВИЧ-
инфекции и гельминтозов.  

В исследуемых группах детально были 
изучены жалобы и анамнез заболеваний. Ис-
следовались больные без выраженных аллер-
гических проявлений, обследованные на оп-
портунистические инфекции (туберкулез, 
гепатиты В и С, цитомегаловирусную ин-
фекцию и вирус Эпштейна ‒ Барра). В груп-
пах больных с ВИЧ-инфекцией проведено 
исследование иммунного статуса на содер-
жание числа СD 4+ лимфоцитов при показа-
телях вирусной нагрузки в диапазоне 50-1000 
копий/мл. Диагноз гельминтоз определяли 3-
кратным анализом комплексным методом 
исследования фекалий на яйца-глист без 
консерванта [10] на базе бактериологической 
лаборатории ГБУЗ Инфекционной клиниче-
ской больницы № 4 г. Уфы и данных инфек-
ционистов городских поликлиник № 38, 43, 
44, 46 г. Уфы. Определение иммунного ста-
туса ‒ подсчета СD4+ клеток (в мл) крови и 
определения количества РНК ВИЧ в плазме 
крови проводилось на базе ГБУЗ РЦПБ со 
СПИДом и ИЗ. 

Лечение гельминтозов в группах иссле-
дуемых проводилось антигельминтным пре-
паратом широкого спектра действия Немозол 
(Албендазол) 400 мг по схеме от 3 до 5 дней в 
зависимости от вида гельминта [11]. 

Статистическая обработка данных про-
ведена при помощи программ Microsoft Excel 
7.0 Б «Медстатистика» с помощью методов 
Холлендера, Вульфа, рангового дисперсион-
ного анализа Краскела‒Уоллеса и рангового 
критерия Манна‒Уитни [12]. 

Результаты и обсуждение 
В ходе анализа жалоб больных с ВИЧ-

инфекцией и гельминтозами основных и кон-
трольной групп было установлено, что жало-
бы на диспептические явления (тошнота, от-
рыжка), нарушения стула и боли в животе об-
следуемых с ВИЧ-инфекцией и гельминтоза-
ми основных групп (75,2%) наблюдались в 2 
раза чаще по сравнению с пациентами с гель-
минтозами контрольной группы 1 (36,6%) 
(р<0,001). Экзантемы проявлялись в виде кра-
пивницы и атопического дерматита в 2,5 раза 
чаще в основных группах пациентов с ВИЧ-
инфекцией и гельминтозами (58,7%) по срав-
нению с контрольной группой ‒ 1 (23,3%) (р < 
0,01). Жалобы на вялость, утомляемость, раз-
дражительность, нарушение сна наблюдались 
во всех группах и статистически значимых 
различий не получено. 

На первом этапе анализа полученных 
данных мы решили рассмотреть межгруппо-
вые различия и особенности последователь-
ных изменений уровня CD4+ Т-хелперов – 
субпопуляции клеточных рецепторов лимфо-
цитов, являющихся рецепторами ВИЧ.  

Хотя подсчет количества таких клеток 
осуществлялся автоматически (исключался 
«человеческий фактор»), а выборки (объемы 
групп) были достаточно представительны, 
предварительный анализ полученных данных 
показал, что во всех группах (кроме кон-
трольных) и на всех этапах наблюдения имеет 
место чрезвычайно высокие межиндивиду-
альные вариации – различия между мини-
мальными и максимальными значениями мог-
ли достигать одного и даже двух порядков. В 
связи с этим, как было отмечено выше, для 
математико-статистического анализа данных 
решено использовать непараметрические ме-
тоды, устойчивые к резким межиндивидуаль-
ным различиям [12]. 

Первоначально в первых двух группах 
пациентов с ВИЧ-инфекцией и гельминтозами 
такому анализу был подвергнут основной 
массив данных, в которых количество обсле-
дованных на предмет уровня CD4+ лимфоци-
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тов по независящим от нас причинам сильно 
отличалось. Следовательно, выборки, полу-
ченные на каждом этапе наблюдения, оказы-
вались составленными из непоследователь-
ных, некоррелированных данных, т.е. должны 
были рассматриваться как независимые. В 
силу этого нами были использованы метод 
рангового дисперсионного анализа для неза-
висимых выборок Краскела‒Уоллеса и ранго-
вый критерий различия выборок Ман-
на‒Уитни [12,13]. 

В группе пациентов (ВИЧ-инфекция+ 
АРТ+ гельминтозы) число случаев по этапам 
наблюдения (1-й этап – первоначальные дан-
ные, 2-й – на момент начала исследования, 3-
й – после 6 месяцев курса лечения АРТ, 4-й 
этап – через год после курса лечения АРТ) 
составляло 50, 38, 43 и 23 соответственно. В 
целом зависимость уровня содержания CD4+ 
лимфоциты от этапа исследования (2-й этап), 
т.е. фактически от процесса лечения и его от-
даленных последствий, оказалась статистиче-
ски значимой – χ² = 53,6, p <0,0001 (рис. 1).  

 

 
Рис. 1. Изменения уровня содержания CD4+ клеток в первой 

группе пациентов (ВИЧ-инфицированные + АРТ 
+гельминтозы) на разных этапах наблюдения 

Примечание. По оси абсцисс – этапы наблюдения: 1 – первона-
чальные данные до манифестации ВИЧ-инфекции; 2 – данные 
на момент начала исследования; 3 – данные после 6 месяцев 
курса лечения; 4 – данные через год после курса лечения (отда-
ленный период наблюдения). По оси ординат – содержание 
CD4+ лимфоциты в крови пациентов (число клеток (в 1 мл) 
крови – кл/мкл). НГС ‒ нижняя граница содержания СD4+ 
лимфоцитов, полученная в контрольной группе 1 (пациенты без 
ВИЧ-инфекции с гельминтозами) и ВГН – верхняя граница 
содержания CD4+ лимфоцитов, полученная в контрольной 2-й 
группе ‒ «нормативная выборка» (здоровые люди без ВИЧ-
инфекции и гельминтозов). 

 
Как видно на рис. 1, эта зависимость 

проявляется в общем повышении уровня со-
держания CD4+ лимфоцитов на всех после-
дующих этапах наблюдения от момента нача-
ла исследования (2-й этап). Попарная провер-
ка при помощи рангового критерия Манна ‒ 
Уитни показала, что уровень содержания 
CD4+ лимфоцитов на этапах лечения АРТ и в 
отдаленный срок после него (через год) стати-

стически значимо выше, чем на первоначаль-
ном этапе (p<0.002 ÷ 0,0001). При этом разли-
чия на этапах лечения и в отдаленный период 
наблюдения оказались статистически не зна-
чимыми (p>0,15 ÷ 0,59). На рис. 1 хорошо 
видно как на всех этапах наблюдения основ-
ная масса (более 75%) индивидуальных зна-
чений числа CD4+ лимфоцитов оказалась ни-
же нижней границы вариации этого параметра 
в выборке контрольной группы 1 (710кл/мкл). 
При этом на этапе первоначальных данных (1-
й этап) все индивидуальные значения СD4+ 
лимфоцитов казались выше критического 
уровня (350 кл/мкл), а 18% ‒ в пределах нор-
мальной вариации. Однако на момент начала 
исследования (2-й этап) и на последующих 
этапах доля случаев, когда число CD4+ лим-
фоцитов (менее 350 кл/мкл) оказалась ниже 
критического уровня, становится весьма ощу-
тимой – 53%, 39% и 43% соответственно. 
Кроме того, на этих этапах имеют место слу-
чаи (8%, 2% и 4% соответственно), когда уро-
вень числа CD4+ лимфоцитов становится ни-
же 200 кл/мкл, что свидетельствует о разви-
тии синдрома приобретенного иммунодефи-
цита (14). Следует также отметить, что в от-
даленный срок (через год) после лечения АРТ 
межиндивидуальные различия уровня CD4+ 
лимфоцитов в сравнении с предыдущими эта-
пами многократно возрастают, становясь 
практически стократными (рис. 1). При этом 
почти в каждом седьмом случае (14%) число 
CD4+лимфоцитов оказывается в границах ва-
рьирования этого параметра в контрольных 
группах. Из приведенных данных по первой 
группе обследуемых с ВИЧ-инфекцией АРТ и 
гельминтозами следует, что от начала иссле-
дования (2-й этап) на разных этапах лечения 
АРТ средние значения СD4+ лимфоцитов 
возрастают соответственно 250 ‒ 450 кл/мкл, 
280 ‒ 500 кл/мкл и 310-610 кл/мкл, но на от-
даленном этапе лечения имел место широкий 
разброс индивидуальных показателей СD4+ 
лимфоцитов ‒ 7 ‒ 1010 кл/мкл, что показывает 
иммуносупрессивное действие гельминтов в 
отдельных случаях. Следовательно, в отда-
ленный период наблюдения (через год после 
лечения АРТ) имеет место поляризация – вы-
деление в состоянии пациентов первой груп-
пы в подгруппы как со сниженным иммунным 
статусом, так и его реальной нормализацией. 

Во второй группе (ВИЧ-инфекция+АРТ+ 
гельминтозы+ противогельминтное лечение) 
число случаев по этапам наблюдения состав-
ляло 50, 37, 45 и 20 соответственно. Зависи-
мость уровня содержания CD4+ лимфоцитов 
от этапа наблюдения оказалась статистически 
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значимой, хотя и в гораздо меньшей степени – 
χ² = 8,7, p <0,04 (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Изменения уровня содержания CD4+ лимфоцитов во 

второй группе пациентов (ВИЧ- инфекция+АРТ+ гельминто-
зы+противогельминтное лечение) на разных этапах наблюдения 

Примечание. По оси абсцисс – этапы наблюдения: 1 – первона-
чальные данные до манифестации ВИЧ-инфекции; 2 – данные 
на момент начала исследования (лечение АРТ и противогель-
минтное лечение); 3 – данные после 6 месяцев курса лечения 
АРТ; 4 – данные через год после курса лечения АРТ (отдален-
ный период наблюдения). По оси ординат – содержание CD4+ 
лимфоцитов в крови пациентов (число клеток в 1 мл крови – 
кл/мкл). НГС ‒ нижняя граница содержания СD4+ лимфоцитов, 
полученная в контрольной группе 1 (пациенты без ВИЧ-
инфекции с гельминтозами) и ВГН – верхняя граница содержа-
ния CD4+ лимфоцитов, полученная в контрольной 2 группе 
(«нормативная» выборка) (здоровые люди без ВИЧ-инфекции и 
гельминтозов) 

 
Как видно на рис. 2, такая относительно 

слабая зависимость численности CD4+ лимфо-
цитов от этапа наблюдения вызвана тем, что 
наиболее существенные и статистически зна-
чимые изменения этого параметра имеют ме-
сто только после начала исследования ‒ начала 
лечения АРТ и противогельминтного лечения 
(2-й этап наблюдения). Содержание CD4+ 
лимфоцитов на этом этапе значимо (p<0,02 ÷ 
0,0001) ниже, чем в период до манифестации 
ВИЧ-инфекции, но в последующие этапы 
наблюдения при лечении АРТ уровень СD4+ 
лимфоцитов имеет тенденцию к росту (р 
<0,001 ÷ 0,0001), что статистически достовер-
но. В то же время различия между содержани-
ем CD4+ лимфоцитов после 6 месяцев лечения 
АРТ и через год после лечения (в отдаленный 
срок) оказались статистически не значимыми 
(p>0,35 ÷ >0,78). Средние данные СD4+ лим-
фоцитов во всех случаях оказались выше кри- 
 

тического уровня (350 кл/мкл). На начальном 
этапе исследований (начало АРТ и противо-
гельминтное лечение) 40% индивидуальных 
значений этого параметра оказались ниже кри-
тического уровня, а в 5% случаев ‒ ниже 200 
кл/мкл. После 2- и 3-го этапов лечения АРТ 
показатели СD4+ лимфоцитов составили 15% 
и 4% соответственно, причем 22% значений 
оказались выше нижней границы нормальной 
вариации (контрольная группа 1) и существен-
но выше нее (9%). В отдаленный период 
наблюдений (через год лечения АРТ) в 15% 
случаев численность CD4+ лимфоцитов оказа-
лась ниже критической (менее 350 кл/мкл), но 
не было случаев, когда этот параметр оказался 
ниже 200 кл/мл. С другой стороны, 35% значе-
ний на этом этапе наблюдений оказались выше 
нижней нормативной границы (контрольная 
группа 2), а 5% ‒ выше верхней (981 кл/мкл). 
От начала исследований (2-й этап), когда лече-
ние АРТ сочеталось с противогельминтным 
лечением, средние значения СD4+ лимфоцитов 
на 3-х этапах лечения возрастали соответ-
ственно 310-560 кл/мкл, 410-695кл/мкл, 420-
810 кл/мкл, а также в отдаленный период 
наблюдений (через год после лечения АРТ) 
разброс индивидуальных значений был мень-
ше, чем при наблюдении в первой группе об-
следуемых ‒ 300-1100 кл/мкл. Нижняя граница 
показаний СD4+ лимфоцитов при сравнении 
первой и второй групп обследуемых пациентов 
с ВИЧ-инфекцией и гельминтозами была до-
стоверно выше (р<0,001) во второй группе, 
получавшей противогельминтное лечение. Это 
можно интерпретировать как слабую, но все 
же имеющую место тенденцию к нормализа-
ции иммунного статуса в данной группе. 

Выводы 
Таким образом, в нашем исследовании, 

подтвержденном большим количеством экс-
периментальных и клинических данных, про-
водимое лечение противогельминтными пре-
паратами по показаниям диагноза гельминтоз 
на начальных этапах антиретровирусной те-
рапии (АРТ) у ВИЧ-инфицированных приво-
дит к более быстрому и стабильному восста-
новлению иммунного статуса у подобных па-
циентов и длительной ремиссии. 
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ЛУЧЕВОЙ ДОСТУП ПРИ ВЫПОЛНЕНИИ ХИМИОЭМБОЛИЗАЦИИ 
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Целью проведенного исследования был выбор оптимального доступа для проведения химиоэмболизации печеночной 

артерии. Выбор оптимального доступа для рентгенохирурга снижает время операции, а, соответственно, лучевая нагрузка 
на пациента и медицинский персонал увеличивает пропускную способность операционной, улучшает качество жизни па-
циента в послеоперационном периоде, снижает риски послеоперационных осложнений, связанных с доступом. Проведена 
сравнительная оценка бедренного и лучевого доступов. Показаны преимущества трансрадиального доступа при проведе-
нии химиоэмболизации печеночной артерии. 

Ключевые слова: химиоэмболизация печеночной артерии, опухоль печени, лучевой доступ. 
 

M.O. Loginov, V.V. Plechev, M.A. Nartailakov, V. Sh. Ishmetov, M.V. Loginova 
RADIAL ACCESS DURING CHEMOEMBOLIZATION OF THE HEPATIC ARTERY 

IN PATIENTS WITH MALIGNANT TUMORS OF THE LIVER 
 
The aim of the study was to select the optimal access for chemoembolization of the hepatic artery. The choice of optimal access 

for the x-ray surgeon reduces the operation time, and therefore the radiation load on the patient and medical staff, increases the ca-
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pacity of the operating room, improves the quality of life of the patient in the postoperative period, reduces the risks of postoperative 
complications associated with access.  

A comparative assessment of femoral and radial access was carried out. The advantages of transradial access during chemoem-
bolization of the hepatic artery are shown. 

Key words: chemoembolization of hepatic artery, liver tumor, radiation access. 
 
Во всем мире отмечается общая тенден-

ция к увеличению доли рака печени в струк-
туре онкологических заболеваний. Заболевае-
мость первичным раком печени в России не 
превышает 3-5% среди всех злокачественных 
опухолей, что, однако, не снижает актуально-
сти его изучения [1]. Единственным методом 
радикального лечения злокачественных опу-
холей печени остается оперативное вмеша-
тельство, позволяющее добиться длительной 
выживаемости при первичном и метастатиче-
ском раке печени. Однако неудовлетвори-
тельная функция печени (>75% пациентов 
имеют хроническое заболевание печени), би-
лобарное распространение процесса, внепече-
ночное метастазирование при гепатоцеллю-
лярном раке (ГЦР) позволяют провести ради-
кальное лечение лишь в 10-30% случаев.  

Низкий показатель резектабельности 
злокачественных опухолевых поражений пе-
чени обусловливает необходимость разработ-
ки консервативных методов лечения, осно-
ванных как на применении новых противо-
опухолевых препаратов, так и на совершен-
ствовании способов их введения. Так, в 2009 
г. экспертная комиссия Американской ассо-
циации по изучению заболеваний печени 
(AASLD) провела сравнение эффективности 
методов лечения злокачественных новообра-
зований печени и показала, что химиоэмболи-
зации является альтернативным методом ле-
чения при невозможности проведения хирур-
гического лечения [2]. Химиоэмболизация 
печеночной артерии (ХЭПА) показала свою 
эффективность в лечении больных со злока-
чественными новообразованиями печени как 
самостоятельный метод лечения и как мето-
дика, позволяющая переводить неоперабель-
ные опухоли печени в стадию резектабельно-
сти. Доступом первой очереди при проведе-
нии ХЭПА традиционно является бедренный. 
Целевыми артериями для выполнения ХЭПА 
являются левая и правая печеночные артерии, 
которые чаще всего отходят от чревного ство-
ла или при различных вариантах отхождения 
от верхней брыжеечной артерии. Следует от-
метить, что отхождение чревного ствола и 
верхней брыжеечной артерии от брюшного 
отдела аорты имеет направленность сверху 
вниз и кпереди, что может приводить к тех-
ническим трудностям, так как необходимо 
выполнить «разворот» при катетеризации це-
левых артерий, а также может возникнуть по-

требность в применении дополнительных ин-
струментов, что, безусловно, приводит к удо-
рожанию процедуры. Лучевой доступ, кото-
рый зарекомендовал себя как удобный и бо-
лее безопасный, чем бедренный [3] можно 
рассматривать как альтернативный при вы-
полнении ХЭПА. 

Цель исследования: оценить преимуще-
ство лучевого доступа для проведения ХЭПА. 

Материал и методы 
Клинический материал представляет 

собой результат лечения 74 пациентов, про-
ходивших лечение в ГБУЗ РКБ им. Г.Г. Кува-
това. Из них 56 мужчин (75%) и 18 женщин 
(25%). Средний возраст пациентов составил 
60,2 года. ХЭПА выполнялась в условиях 
рентгенооперационной под местной анестези-
ей на ангиографическом комплексе GE Innova 
3100. Для катетеризации целевых артерий 
применялись диагностические катетеры типа 
MP1, С2, VER, SIM1, микрокатетер, гидро-
фильные и диагностические проводники. 
Операция условно была разделена на 2 этапа: 
диагностический (целиако- и мезентерико-
графия) и собственно химиоэмболизация. 

Носителем химиопрепарата во всех 
случаях были насыщаемые микросферы. 

Всего было проведено 166 курсов ХЭПА, 
что составило в среднем 2,24 курса на одного 
пациента. Бедренный доступ был применен в 
128 случаях (77,11%), лучевой доступ – в 38 
случаях (22,89%). Проводились оценка ис-
пользования микрокатетера при достижении 
целевых артерий и оценка средней продолжи-
тельности операции. 

При выполнении ХЭПА бедренным до-
ступом выполнялась пункция правой или левой 
бедренной артерии. Катетерами типа C2 и SIM1 
выполнялся диагностический этап – проводи-
лась оценка артериальной анатомии печени. 

После проведения диагностического 
этапа выполнялась поочередная катетериза-
ция левой и правой печеночной артерий. При 
невозможности катетеризации диагностиче-
скими катетерами применялся микрокатетер. 

Собственно ХЭПА выполнялась по 
стандартной методике с последующей оцен-
кой эффективности эмболизации. При выпол-
нении ХЭПА лучевым доступом пунктирова-
лась правая лучевая артерия в типичном ме-
сте. Для катетеризации чревного ствола и 
верхней брыжеечной артерии применялись 
катетеры типа MP1 или VER.  
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Рис. 1. Целиако- и мезентерикография, выполненные через бедренный доступ. На левой  верхней и левой нижней ангиограммах 
стрелками указано направление катетера, необходимое для катетеризации целевой артерии. ОПечА – общая печеночная артерия, 

ЛЖА – левая желудочная артерия, СелА – селезеночная артерия. 
 

 
А     Б 

Рис. 2. Визуализируется два участка гиперваскуляризации левой доли печени, после проведения гепатографии через катетер, уста-
новленный в левой печеночной артерии. А – стрелками указано направление катетера при катетеризации левой печеночной артерии 
через бедренный доступ. Б – стрелками указаны два участка гиперваскуляризации (два метастаза в левой доли печени). 

 

 
Рис. 3. Целиакография, выполненная через лучевой доступ.  

Стрелкой указано направление катетера, необходимое для катетеризации целевой артерии. 



35 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 14, № 1 (79), 2019 

Во всех случаях при лучевом доступе 
катетеризация и эмболизация целевых арте-
рий выполнялись диагностическими катете-
рами. Микрокатетер не использовался. 

Результаты 
Во всех 166 случаях была выполнена 

ХЭПА, технических неудач не было. Были 
оценены преимущества лучевого доступа при 
выполнении ХЭПА. У пациентов с фемораль-
ным доступом сложности с катетеризацией 
целевых артерий возникли в 24 случаях 
(18,8%), что потребовало применения микро-
катетера для селективной катетеризации ле-
вой и правой печеночных артерий. При луче-
вом доступе микрокатетер не применялся ни в 
одном из случаев ХЭПА, что подтверждает 
простоту достижения целевых артерий. Сред-
няя продолжительность операции бедренным 
доступом составила 47,4 минуты, а лучевым 
доступом – 31,2 минуты, что на 34,2% быст-
рее. Также следует отметить, что лучевой до-
ступ снижает вероятность кровотечения в по-
слеоперационном периоде, уменьшает время 
на гемостаз и не требует от пациента соблю-
дения строгого постельного режима, улучша-
ет качество жизни пациента в раннем после-
операционном периоде. 

Эффективность проводимого лечения 
оценивалась через 1 и 3 месяца от начала про-
ведения ХЭПА по критериям RECIST [5]. 
Стабилизация процесса была выявлена у 52 
пациентов, что составило 70%. Ответ на про-
цедуру признан частичным у 16 пациентов 
(22%), а прогрессирование заболевания отме-
чено у 6 пациентов (8%). Через год наблюде-
ний также проводилась оценка эффективно-
сти лечения. У 52 пациентов (70%) отмечался 
положительный ответ на лечение, у 22 (30%) 
пациентов – прогрессирование процесса. У 6 
пациентов после проведения 3 курсов ХЭПА 
опухоль была переведена в резектабельную 
стадию и была выполнена резекция печени. 

Выводы 
Лучевой доступ при выполнении ХЭПА 

у больных со злокачественными новообразо-
ваниями печени позволяет выполнить опера-
цию без использования дополнительных ин-
струментов и за более короткое время, что, 
несомненно, приводит к удешевлению проце-
дуры, увеличению пропускной способности 
операционной, уменьшению лучевой нагрузки 
на пациента и медицинский персонал, а также 
снижает риски послеоперационных осложне-
ний и улучшает качество жизни пациента. 
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ЭТАПНОЕ ЭНДОВАСКУЛЯРНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОГО КОРОНАРНОГО 
СИНДРОМА И СТЕНОЗА АОРТАЛЬНОГО КЛАПАНА У ПАЦИЕНТА  

С ВЫСОКИМ РИСКОМ ХИРУРГИЧЕСКОГО ВМЕШАТЕЛЬСТВА  
НА «ОТКРЫТОМ» СЕРДЦЕ 

ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Уфа 

 
Аортальный стеноз в настоящее время является распространенным заболеванием, при котором происходят сужение 

выходного отверстия левого желудочка и нарушение выброса крови в систолу. Распространенность данной патологии сре-
ди населения составляет 0,5% случаев и резко возрастает среди группы пациентов старше 70 лет, что связано с возрастной 
кальцификацией створок. Постепенно прогрессирующая диспозиция и утолщение створок клапана приводят к сужению 
отверстия аортального клапана. В результате увеличивается градиент систолического давления между левым желудочком 
и аортой.  

С 2002 года проводится эндоваскулярное протезирование аортального клапана. Данный вид хирургического вмеша-
тельства произвел революцию в лечении «неоперабельных» аортальных стенозов. В России транскатетерное протезирова-
ние аортального клапана проводится с 2009 года. На сегодняшний день накоплен достаточно большой опыт применения 
подобных технологий. Особенно тяжелое течение и наиболее неблагоприятный прогноз при данном заболевании наблю-
даются у пациентов с сочетанным острым поражением коронарного русла. 

Ключевые слова: стеноз аортального клапана, транскатетерное протезирование аортального клапана (TAVI), ишемиче-
ская болезнь сердца, стентирование коронарных артерий, острый коронарный синдром. 
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T.R. Ibragimov, M.Sh. Kashaev, E.N. Gerasimenko, S.R. Akhmetshin 
STAGED ENDOVASCULAR TREATMENT OF ACUTE CORONARY SYNDROME 

AND AORTIC VALVE STENOSIS IN A PATIENT WITH HIGH RISK OF SURGICAL 
INTERVENTION ON THE «OPEN» HEART 

 
Aortic stenosis (AS) is currently prevalent disease wherein there is a narrowing outlet of left ventricle (LV) and left ventricle 

blood ejection failure during systole. The prevalence of this pathology is about 0.5% in population and increases sharply among the 
group of patients older than 70 years and, is usually associated with age-related valve calcification. Gradual progressive disposition 
and thickening of the valve flaps leads to aortic valve opening narrowing. This results in a systolic pressure gradient between left 
ventricle and aorta.  

In 2002, an endovascular aortic valve prosthesis was created. This type of surgery has revolutionized the treatment of «non-
operable» aortic stenosis. Transcatheter aortic valve replacement in Russia has been carried out since 2009, and to date quite a lot of 
experience has been accumulated using such technology. Especially severe course and the most unfavorable prognosis of this dis-
ease is observed in patients with combined acute coronary disease. 

Key words: aortic valve stenosis, transcatheter aortic valve replacement, coronary artery disease, coronary artery stenting, acute 
coronary syndrome. 

 
Аортальный стеноз (АС) в настоящее 

время является распространенным заболева-
нием, при котором происходит сужение вы-
ходного отверстия левого желудочка (ЛЖ) и 
нарушение выброса крови в систолу [1]. Ча-
стота встречаемости клапанной патологии 
зависит от возраста пациента: чем старше па-
циент, тем выше вероятность поражения кла-
панной системы сердца. Необходимо отме-
тить, что АС сопровождается другими комор-
бидными состояниями в более чем одной тре-
ти случав [14]. 

Распространенность данной патологии 
среди населения составляет 0,5% случаев и 
резко возрастает среди группы пациентов 
старше 70 лет, что связано с возрастной каль-
цификацией створок [16]. Патологический 
процесс опосредован воспалительной реакци-
ей, в результате которой происходит осажде-
ние на поврежденных створках солей кальция 
[15]. Постепенно прогрессирующие депози-

ция и утолщение створок клапана приводят к 
сужению отверстия аортального клапана (АК) 
‒ возникает градиент систолического давле-
ния между левым желудочком и аортой. В 
результате обструкции развиваются дилата-
ция, повышение давления в левом предсердии 
(ЛП), в венах малого круга кровообращения 
(МКК) и уменьшение ударного объема левого 
желудочка [3], что клинически в первую оче-
редь проявляется одышкой. Однако сердеч-
ный выброс еще долгое время остается нор-
мальным за счет развивающейся гипертрофии 
левого желудочка. С течением времени ком-
пенсаторных механизмов становится недоста-
точно, чтобы справиться с высоким конечным 
диастолическим давлением и ухудшением 
релаксации (диастолическая дисфункция). 
Также АС может сопровождаться приступами 
стенокардии из-за увеличения массы миокар-
да ЛЖ и относительной коронарной недоста-
точности [9]. Во время физических нагрузок 
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наблюдаются головокружения и синкопаль-
ные состояния вследствие «фиксированного» 
сердечного выброса [11]. Возможно возник-
новение различных нарушений ритма и про-
водимости. Анализируя клиническую карти-
ну, становится ясным, что риск внезапной ко-
ронарной смерти возрастает пропорционально 
тяжести АС [8].  

Без хирургического вмешательства про-
гноз у больных с симптомами тяжелого АС, в 
результате которого площадь АК составляет 
<1 см2, неблагоприятный. Манифестация кли-
нической картины приводит к стремительной 
декомпенсации и смерти. По данным зару-
бежных исследований, смертность среди па-
циентов с АС, сопровождающимся хрониче-
ской сердечной недостаточностью (ХСН), в 
первый год после установления диагноза со-
ставляет 50%. Для пациентов с АС на фоне 
других осложнений трехлетняя выживаемость 
составляет 50% [8,12]. Единственным эффек-
тивным методом лечения пациентов с АС яв-
ляется протезирование аортального клапана 
(ПАК). Положительная динамика после ПАК 
наблюдается даже у пожилых пациентов. Вы-
живаемость в популяции пациентов, возраст 
которых 80 лет и старше, составляет 89% и 
69% в первый и пятый год соответственно [7]. 
Но для тех пациентов, которым противопока-
зана открытая операция на сердце из-за ко-
морбидных состояний, альтернативой являет-
ся эндоваскулярное протезирование аорталь-
ного клапана (ЭПАК) [2].  

Концепция паллиативных устройств 
начала развиваться еще в 1970-е годы путем 
проведения экспериментов на животных. За-
тем разрабатывались прототипы постоянных 
стент-клапанов, методов доставки и баллон-
ной дилатации. Это привело к тому, что в 
2002 году был создан эндоваскулярный про-
тез АК (англ. TAVI- Transcatheter Aortic Valve 
Insertion) [13]. Данный вид хирургического 
вмешательства произвел революцию в лече-
нии «неоперабельных» АС. Согласно данным 
американских исследований, двухлетние ре-
зультаты наблюдения за пациентами после 
проведения ЭПАК и открытой операции по 
замене АК были следующими: смертность 
снизилась на 6,4% (р=0,04), частота инсультов 
‒ на 5,7% (р=0,05), получены более низкие 
показатели паравальвулярной регургитации. 
Данные показатели дают основания считать 
ЭПАК ведущим методом лечения [17].  

В России транскатетерное протезирова-
ние аортального клапана проводится с 2009 
года и на сегодняшний день накоплен доста-
точно большой опыт применения подобных 

технологий. Однако в отечественной литера-
туре имеются лишь единичные работы, по-
священные этой проблеме [4,5,6]. 

Особенно тяжелое клиническое течение 
и плохой прогноз наблюдается у больных с 
сочетанным стенозирующе-окклюзирующим 
поражением коронарных артерий и аортально-
го клапана. В связи с этим все чаще стали при-
менять эндоваскулярные процедуры, корриги-
рующие как коронарное кровоснабжение, так и 
функцию аортального клапана. По всему миру 
выполнено множество таких сочетанных эндо-
васкулярных процедур, включающих как ко-
ронарное стентирование, так и TAVI. Тем не 
менее до настоящего времени нет единой так-
тики и общепринятых рекомендаций по после-
довательности и очередности этих процедур.  

За период 2015-2016 гг. в Клинике 
БГМУ было пролечено 11 пациентов с этап-
ными эндоваскулярными процедурами на ко-
ронарных артериях и аортальном клапане. 
Цель исследования: представить клинический 
случай этапного мини-инвазивного лечения 
пациента со стенозом аортального клапана и 
острым поражением коронарного русла. 

Клинический пример 
Пациент К. 1941 года рождения посту-

пил 08.09.2015 в Клинику Башкирского госу-
дарственного медицинского университета в 
экстренном порядке с жалобами на острую 
боль в области груди, чувство нехватки воз-
духа, одышку, головокружения, слабость и 
обморочное состояние. В течение нескольких 
лет предъявлял жалобы на эпизоды повыше-
ния артериального давления (АД) до 180/100 
мм рт. ст., адаптирован к АД 130/90 мм рт. ст. 

В приемном покое выполнена электро-
кардиография, на которой зарегистрирована 
тахисистолическая форма фибрилляции пред-
сердий с ЧСС 110-120 уд/мин, признаки суб-
эндокардиальной ишемии верхушечно-
боковой области, нарушение процессов репо-
ляризации в области нижней стенки левого 
желудочка. Определены кардиоспецифиче-
ские ферменты: КФК-МВ – 600 Ед/л., тропо-
ниновый тест – положительный.  

Кардиологом был выставлен предвари-
тельный диагноз: ИБС. Острый инфаркт мио-
карда. Постоянная форма фибрилляций пред-
сердий, тахисистолический вариант. Выстав-
лены показания для экстренной коронарогра-
фии. На догоспитальном этапе пациенту про-
ведена двойная дезагрегационная терапия.  

По данным коронарографии определе-
ны: стеноз передней межжелудочковой арте-
рии в среднем отделе до 80% (рис. 1), окклю-
зия огибающей артерии в дистальных отделах 
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(рис. 2), стеноз правой коронарной артерии в 
проксимальном отделе до 75% (рис. 3).  

 

 
Рис. 1. Коронароангиограмма.  

Стеноз передней межжелудочковой артерии в среднем отделе 
 

 
Рис. 2. Коронароангиограмма. 

 Окклюзия огибающей артерии в дистальных отделах 
 

 
Рис. 3. Коронароангиограмма.  

Стеноз правой коронарной артерии в проксимальном отделе 
 

Больному выполнена реканализация ок-
клюзии огибающей артерии с аспирацией 
тромботических масс, дополненная стентиро-
ванием стентом с лекарственным покрытием 
2,5×23 мм (рис. 4). 

После этого выполнено одномоментное 
стентирование передней межжелудочковой 
артерии в среднем отделе (рис. 5) и правой 
коронарной артерии в проксимальном отделе 
(рис. 6) стентами c лекарственным покрытием 
3,0×23 мм. 

После стентирования коронарных арте-
рий пациент находился на лечении в палате 
интенсивной терапии, где проводилась трой-
ная дезагрегационная терапия: кардиомагнил 
75 мг, плавикс 75 мг, ривароксабан 2,5 мг. 
Степень риска геморрагических осложнений 
по шкале Has-Bled составила 3 балла. Степень 

риска тромбоэмболических осложнений по 
шкале CHA2DS2-VASc составила 4 балла. 

 

 
Рис. 4. Коронароангиограмма.  

Огибающая артерия после стентирования 
 

 
Рис. 5. Коронароангиограмма.  

Передняя межжелудочковая артерия после стентирования 
 

 
Рис. 6. Коронароангиограмма.  

Правая коронарная артерия после стентирования 
 

Больному проведено клинико-инстру-
ментальное обследование. 

По данным доплер ЭХО-КГ: АР2(+). 
Кровоток в восходящем отделе аорты турбу-
лентный, скорость 5,1 м/с, градиент давления 
на аортальном клапане ‒ 104 мм рт. ст. 
МР2(+)3(+). Sмо по Доплеру = 2,2 ‒ 2,3 см2. 
Основной трансмитральный поток ‒ турбу-
лентный со скоростью 2,0 м/с, градиент дав-
ления на митральном клапане ‒ 16 мм рт. ст. 
Трикуспидальная регургитация 2(+) 3(+) с 
градиентом давления на клапане 45 мм рт. ст. 
СДЛА 50 мм рт. ст. Заключение: уплотнение 
стенок аорты, фиброзных колец и створок 
аортального и митрального клапанов. Каль-
циноз 2-3-й степеней створок аортального 
клапана: критический стеноз, незначительная 



39 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 14, № 1 (79), 2019 

недостаточность. Сочетанный митральный 
порок: умеренный стеноз и недостаточность. 
Незначительные признаки дилатации полости 
левого предсердия и гипертрофии миокарда 
левого желудочка. Диффузный гипокинез. 
Умеренное снижение глобальной систоличе-
ской функции левого желудочка. Диастоличе-
ская дисфункция миокарда левого желудочка 
1 типа. Легочная гипертензия 1-2-й степеней.  

По данным электрокардиографии после 
стентирования коронарных артерий: фибрил-
ляция предсердий с ЧСС 75 уд/мин. Электри-
ческая ось сердца (ЭОС) отклонена влево. Ги-
пертрофия миокарда левого желудочка.  

По данным ядерно-магнитной компью-
терной томографии с контрастированием 
(ЯМРКТ) установлена картина распростра-
ненного атерокальциноза аорты и ее ветвей, 
неравномерного обызвествления створок АК, 
стенотически окклюзионного поражения ко-
ронарных артерий. КТ-признаки легочной ги-
пертензии. 

Был выставлен клинический диагноз: 
Атеросклероз. Стеноз аортального клапана III 
ст. Осложнения: кальциноз аортального кла-
пана III ст., ХСН II А, ФК III ст., фибрилляция 
предсердий постоянной формы, тахисистоли-
ческий вариант. Сопутствующий диагноз: 
ИБС. Стенокардия напряжения ФК III ст., 
ХСН IIА, ФК III ст. Данные клинико-
инструментального обследования отправлены 
на процедуру подбора аортального клапана. 

Учитывая клиническую картину, анамнез, 
тяжесть состояния, частые эпизоды прогресси-
рующей стенокардии и данные инструменталь-
ных методов исследования, было принято ре-

шение о втором этапе лечения – баллонная 
вальвулопластика аортального клапана. 

На 10-е сутки после стентирования ко-
ронарных артерий под общим интубационным 
наркозом с применением временного наружно-
го электрокардиостимулятора и чреспищевод-
ной эхокардиографии через трансфеморальный 
доступ выполнена баллонная вальвулопласти-
ка аортально клапана баллонным катетером 
Tyshak II 22,0 мм * 4,0 см (рис. 7). Максималь-
но навязанный ритм с временного наружного 
электрокардиостимулятора при раздутии бал-
лонного катетера составил 180 имп/мин. 

Общее время процедуры составило 30 
минут, время рентгеноскопии ‒ 10 минут, 
объем контрастного вещества – 100,0 мл. 

 

 
Рис. 7. Баллонная вальвулопластика аортального клапана 

 
После проведенной баллонной валь-

вулопластики аортального клапана пациент 
был выписан на 6-е сутки с клиническим 
улучшением и приглашен на третий этап – 
транскатетерное протезирование аортального 
клапана ‒ через 28 дней после получения за-
ключения о подборе клапана (рис. 8). 

 

 
Рис. 8. Результаты подбора аортального клапана 
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Рис. 9. Начальный этап имплантации аортального клапана 

 

 
Рис. 10. Имплантированный аортальный клапан 

 

Под общим интубационным наркозом 
произведена транскатетерная имплантация 
аортального клапана протезом Medtronic 
CoreValve 31 мм. Хирургически выделена 
правая общая бедренная артерия, через кото-
рую пункционно установлен интродьюсер 18 
Fr. В левой общей бедренной артерии пунк-
ционно установлен интродьюсер 6Fr, через 
который в корень аорты введен градуирован-
ный катетер типа pig tail. Второй катетер типа 
pig tail был введен в полость левого желудоч-
ка для измерения давления в нем. Средний 
градиент давления между левым желудочком 
и аортой на момент процедуры составил 65 
мм рт. ст. Также пункционно в правую под-
ключичную вену установлен интродьюсер 
6Fr, через который в полость правого желу-
дочка введен электрод для временной элек-
трокардиостимуляции сердца. Затем при 
электрокардиостимуляции с частотой 180 
имп/мин в область аортального клапана на 
устройстве доставки был заведен и импланти-
рован протез Medtronic CoreValve 31 мм. (рис. 
9). При контрольной аортографии признаков 
аортальной регургитации не выявлено (рис. 
10). Средний градиент давления между левым 
желудочком и аортой составил 10 мм рт. ст. 
По данным чреспищеводной эхокардиогра-
фии парапротезной регургитации не обнару-
жено. Функция протеза удовлетворительна. 

Жидкости в полости перикарда не выявлено. 
Пиковый градиент на аортальном клапане со-
ставил 15 мм рт. ст. На этом процедура была 
завершена. Общее время процедуры состави-
ло 100 минут, время рентгеноскопии 33,8 ми-
нуты, объем контрастного вещества – 300 мл. 
Пациент был выписан на 15-е сутки в удовле-
творительном состоянии на санаторно-
курортное лечение. 

Обсуждение 
На сегодняшний день нет единого мнения 

о целесообразности и необходимости выполне-
ния одномоментных или этапных процедур 
стентирования коронарных артерий и TAVI. 
Ряд авторов придерживаются мнения о симуль-
танной процедуре, ссылаясь на тот факт, что 
пациент подвергается меньшей эмоциональной 
нагрузке, а также сокращаются сроки его пре-
бывания в стационаре, уменьшается медика-
ментозная нагрузка. Однако нам предложенная 
трехэтапная схема лечения представляется бо-
лее приемлемой ввиду ряда причин.  

Выполнение в первую очередь коронар-
ного стентирования приводит к улучшению 
васкуляризации миокарда левого желудочка и 
уменьшает риски возможных осложнений для 
следующих этапов лечения. Выполнение си-
мультанной операции невозможно для боль-
ных с острым коронарным синдром с сопут-
ствующей патологией аортального клапана 
ввиду высокого риска для жизни больного. 

Кроме того, этапность лечения данного 
контингента больных позволяет правильно 
оценить соотношение риска и пользы данной 
процедуры, возможность перехода на другой 
вид оперативного лечения или отказа от даль-
нейшего оперативного лечения.  

Также этапные процедуры позволяют 
повысить комплаенс между врачом и пациен-
том, благодаря чему больной после выписки 
более тщательно соблюдает рекомендации 
наблюдающего врача, отказывается от вред-
ных привычек и переходит на здоровый образ 
жизни, что в перспективе увеличивает каче-
ство и срок его жизни. 

Заключение 
Таким образом, этапное эндоваскуляр-

ное лечение стеноза аортального клапана и 
ишемической коронарной болезни является 
эффективным, безопасным и приемлемым для 
пациентов с острым коронарным синдромом и 
высоким риском хирургического вмешатель-
ства на «открытом» сердце. Однако для более 
обоснованных выводов и рекомендаций необ-
ходимы дальнейшее накопление опыта и тща-
тельный сравнительный анализ результатов 
лечения. 
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ СТЕПЕНИ ИШЕМИИ  
ОРГАНОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ И ЗАБРЮШИННОГО ПРОСТРАНСТВА  

ПРИ ВНУТРИБРЮШНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ, АССОЦИИРОВАННОЙ  
С ОСТРОЙ КРОВОПОТЕРЕЙ 

ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Уфа 

 
Целью настоящего исследования являлось изучение влияния внутрибрюшной гипертензии и острой кровопотери на 

степень ишемии органов брюшной полости и забрюшинного пространства.  
На 36 поросятах мясной породы обоего пола со средней массой тела 11,7±0,7 кг проведено исследование показателей 

лактата крови как маркера ишемии тканей и органов живого организма при уровнях смоделированного в эксперименте 
внутрибрюшного давления 15, 20 и 25 мм рт. ст. на фоне смоделированной острой потери 10 и 20% объёма циркулирую-
щей крови. По уровню ВБД и объёму смоделированной кровопотери животные были подразделены на 6 групп. Под эндо-
трахеальным наркозом через катетеризированную магистральную вену производился забор необходимого объёма цирку-
лирующей крови животного в течение 30 минут. Внутрибрюшная гипертензия моделировалась путём создания продлённо-
го пневмоперитонеума при помощи инсуфлятора. Уровень лактата в крови определялся до напряжённого пневмоперитоне-
ума и во время него на 180-й минуте. Структура этих данных позволяла использовать метод однофакторного дисперсион-
ного анализа. По результатам точных измерений, был применен параметрический дисперсионный анализ по Фишеру. В 
связи с малочисленностью групп, для надежности математико-статистических оценок использовался метод рангового дис-
персионного анализа по Краскелу‒Уоллесу, а для попарных межгрупповых сравнений – ранговый критерий Манна‒Уитни. 

Вне внутрибрюшной гипертензии уровень лактата в крови у экспериментальных животных составлял 2,29±0,32 
ммоль/л. По среднему уровню содержания лактата до внутрибрюшной гипертензии животные всех групп находились в 
равных «стартовых условиях». На фоне острой кровопотери с ростом внутрибрюшного давления повышался уровень лак-
тата в крови, что свидетельствует о возникновении и прогрессировании внутрибрюшной ишемии. Причем с увеличением 
объёма потерянной крови при одних и тех же показателях внутрибрюшного давления уровень лактата также значимо уве-
личивается, что говорит о прямой положительной корреляции тяжести ишемии органов брюшной полости и забрюшинного 
пространства с тяжестью кровопотери в условиях внутрибрюшной гипертензии. 

Ключевые слова: внутрибрюшное давление, внутрибрюшная гипертензия, компартмент-синдром, острая кровопотеря, 
ишемия. 

 
V.M. Timerbulatov, R.N. Gareev, R.R. Fayazov,  

Sh.V. Timerbulatov, V.V. Viktorov, S.V. Fedorov 
EXPERIMENTAL RESEARCH OF THE ISCHEMIA OF ABDOMINAL CAVITY  

AND RETROPERITONEUM ORGANS IN CASE OF INTRA-ABDOMINAL 
HYPERTENSION ASSOCIATED WITH ACUTE BLOOD LOSS 

 
The aim of the research was to study the impact of intraperitoneal hypertension and acute blood loss on the severity of ischemia 

of abdominal cavity and retroperitoneal organs. The research was conducted on 36 meat piglets of both sexes with an average 
weight of 11,7±0,7 kg for the purpose of studying the blood lactate indices as a marker of tissue ischemia as well as living organs is-
chemia at the levels of the intra-abdominal pressure modelled in an experiment as 15, 20 and 25 mmHg on a background of the 
modelled acute loss of 10 and 20% of blood volume. Under intratracheal anesthesia and through the catheterized arterial vein the re-
quired volume of the circulating blood was collected within 30 minutes. Intraperitoneal hypertension was modelled by creating an 
extended pneumoperitoneum with the help of an insufflator. The blood lactate index was measured before the intense pneumoperi-
toneum and during it at the 180th minute. The structure of these data allowed us to use the method of variance analysis. Since we 
dealt with the results of accurate measurements it was possible to use a very informative method – Fisher’s parametric analysis of 
variance. As the groups volume turned out to be small for the reliability of statistical evaluations Kruskal-Wallis one-way analysis 
of variance was used. For the pairwise intergroup comparison Mann-Whitney U-test was applied. 

Outside the intraperitoneal hypertension the blood lactate index in the tested animals was 2,29±0,32 mmol/L. In regard to the 
average index of lactate before the intraperitoneal hypertension the animals of all the groups were in equal «starting points». On the 
background of acute blood loss and the increase of intraperitoneal pressure the blood lactate index rises that testifies the develop-
ment of intraperitoneal ischemia. And with the increasing volume of the lost blood at the same indices of intraperitoneal pressure the 
lactate index also increases significantly, that means a direct positive correlation of the severity of the abdominal cavity ischemia 
and retroperitoneal space with the severity of blood loss under the intra-abdominal hypertension. 

Key words: intraperitoneal pressure, intraperitoneal hypertension, compartment syndrome, acute blood loss, ischemia. 
 
На сегодняшний день научных данных о 

внутрибрюшной гипертензии (ВБГ) и патофи-
зиологических механизмах, сопровождающих 
её [1]. ВБГ нередко сопровождает как заболева-
ния, так и травмы живота (ТЖ) и ведёт непо-

средственно к ишемии органов брюшной поло-
сти (ОБП) и забрюшинного пространства (ЗП).  

Влияние различных степеней ВБГ на 
степень ишемии ОБП и ЗП изучено [2], но ли-
тературные данные при острой кровопотери, 
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сопровождающей практически любую ТЖ, 
отсутствуют. Учитывая тот факт, что тяжелая 
травма живота, как правило, сопровождается и 
ВБГ, и кровопотерей, исследование сочетанно-
го влияния последних на степень ишемии ОБП 
и ЗП представляется актуальным. 

Целью настоящего исследования явля-
лось изучение сочетанного влияния различ-
ных степеней ВБГ и острой кровопотери на 
степень ишемии ОБП и ЗП.  

Материал и методы  
Для решения поставленных задач про-

ведено исследование показателей лактата в 
крови как маркера ишемии тканей и органов 
живого организма при различных степенях 
ВБГ на фоне острой кровопотери различных 
степеней тяжести. Экспериментальное иссле-
дование на лабораторных животных проводи-
лось при строгом соблюдении правил асепти-
ки, антисептики, этических норм и положений 
приказов Минздрава СССР № 755 от 
12.08.1977 г. «О мерах по дальнейшему со-
вершенствованию организационных форм 
работы с использованием экспериментальных 
животных», № 701 от 27.07.1978 г. «О внесе-
нии дополнений в приказ МЗ СССР № 755 от 
12.08.1977 г.», приказа Министерства высше-
го и среднего специального образования 
СССР № 742 от 13.11.1984 г. «Об утвержде-
нии Правил проведения работ с использова-
нием экспериментальных животных», поло-
жений Хельсинкской декларации по вопросам 
медицинской этики и Международными ре-
комендациями по проведению медико-
биологических исследований с использовани-
ем животных от 1989 г.  

Экспериментальное исследование вы-
полнено на 36 поросятах мясной породы обо-
его пола со средней массой тела 11,7±0,7 кг. 
Путём внутримышечного введения 100 мг 
раствора кетамина гидрохлорида производи-
лась седатация лабораторного животного, по-
сле чего животное фиксировалось к операци-
онному столу. Производились пункция и ка-
тетеризация подключичной или бедренной 
вен, интубация трахеи. Под эндотрахеальным 
наркозом через катетеризированную маги-
стральную вену производился забор необхо-
димого объёма циркулирующей крови (ОЦК) 
животного (за ОЦК брали 4,6% от массы тела 
животного) [3] в течение 30 минут. ВБГ моде-
лировалась путём создания продлённого 
пневмоперитонеума при помощи инсуфлятора 
«Азимут» (производство Россия). Осуществ-
ляли прокол троакаром передней брюшной 
стенки животного на 2 см ниже пупка по сре-
динной линии. Затем для создания пневмопе-

ритонеума и, следовательно, ВБГ через ин-
суфлятор подавали атмосферный воздух до 
достижения необходимого уровня внутри-
брюшного давления (ВБД). Уровень ВБД 
определяли с помощью манометра. 

Измерение уровня лактата в перифери-
ческой крови проводилось экспресс-методом 
биохимическим анализатором «Accutrend 
Plus» (Roche Diagnostics, Швейцария). Забор 
периферической крови проводился путём 
прокола ушей животных скарификатором. 
Полученная капиллярная кровь наносилась на 
тест-полоску. Уровень лактата в крови опре-
делялся до напряжённого пневмоперитонеума 
и во время его на 180-й минуте. Время изме-
рения уровня лактата выбрано эмпирически. 

По уровню ВБД и объёму смоделиро-
ванной кровопотери экспериментальные жи-
вотные были подразделены на 6 групп. В I, II 
и III группы вошли животные, объём смоде-
лированной кровопотери у которых составлял 
10% ОЦК: 

I группу составляли 6 животных со 
средней массой тела 11,1±0,6 кг со смодели-
рованной кровопотерей в объёме 51,2±2,8 мл, 
у которых ВБД поддерживалось на уровне 15 
мм рт. ст.; 

II группу составляли 6 животных с мас-
сой тела 10,8±0,7 кг со смоделированной кро-
вопотерей в объёме 49,9±3,5 мл, у которых 
ВБД поддерживалось на уровне 20 мм рт. ст.; 

III группу составляли 6 животных с 
массой тела 11,1±0,9 кг со смоделированной 
кровопотерей в объёме 50,9±4,0 мл, у которых 
ВБД поддерживалось на уровне 25 мм рт. ст.  

В IV, V и VI группы вошли животные, 
объём смоделированной кровопотери у кото-
рых составлял 20% ОЦК: 

IV группу составляли 6 животных со 
средней массой тела 10,3±0,6 кг со смодели-
рованной кровопотерей в объёме 94,6±5,3 мл, 
у которых ВБД поддерживалось на уровне 15 
мм рт. ст.; 

V группу составляли 6 животных с мас-
сой тела 10,4±0,6 кг со смоделированной кро-
вопотерей в объёме 95,4±5,3 мл, у которых 
ВБД поддерживалось на уровне 20 мм рт. ст.;  

VI группу составляли 6 животных с 
массой тела 10,6±0,6 кг со смоделированной 
кровопотерей в объёме 97,8±5,7 мл, у которых 
ВБД поддерживалось на уровне 25 мм рт. ст.  

Структура этих данных позволяла ис-
пользовать метод однофакторного дисперси-
онного анализа. Поскольку мы имели дело с 
результатами точных измерений, имелась 
возможность применения очень информатив-
ного метода – параметрического дисперсион-
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ного анализа по Фишеру (Fd). Однако по-
скольку объёмы групп оказались малочислен-
ными, для надёжности математико-
статистических оценок использовался и метод 
рангового дисперсионного анализа по Крас-
келу‒Уоллесу, а для попарных межгрупповых 
сравнений – ранговый критерий Ман-
на‒Уитни [4- 6].  

Однофакторный дисперсионный анализ 
по Фишеру показал, что в группах животных 
с кровопотерей 10% от ОЦК масса тела жи-
вотных никак не зависела от групповой при-
надлежности (F=0,2, p>0,81), а средние уров-
ни массы тела попарно не различаются по 
критерию Фишера (в группах I–II p>0,54; I–III 
p>0,87; II–III p>0,64). Смоделированный объ-
ём кровопотери также никак не зависел от 
групповой принадлежности (F=0,18, p>0,83), а 
средние уровни объёма кровопотери попарно 
не различаются по критерию Fd (в группах I–
II p>0,53; I–III p>0,82, II–III p>0,67).  

Ранговый дисперсионный анализ по 
Краскелу ‒ Уоллесу также показал, что нет 
зависимости массы тела животных от группо-
вой принадлежности (Hk=0,27, p>0,87), а 
межгрупповые различия уровней массы тела 
статистически не достоверны по критерию 
Манна ‒ Уитни (в группах I–II p>0,63; I–III 
p>0,99; II–III p>0,68) и что смоделированный 
объём кровопотери никак не зависел от груп-
повой принадлежности (Hk=0,15, p>0,92), а 
межгрупповые различия уровней кровопотери 
статистически недостоверны по критерию 
Манна‒Уитни (в группах I–II p>0,68; I–III 
p>0,93; II–III p>0,80).  

То же самое имело место и в группах с 
кровопотерей 20% от ОЦК. Масса тела жи-
вотных никак не зависела от групповой при-
надлежности (F=0,6, p>0,57), а средние уров-
ни массы тела попарно не различаются по 
критерию Fd (в группах IV–V p>0,80; IV–VI 
p>0,31; V–VI p>0,44). Смоделированный объ-
ём кровопотери также никак не зависел от 
групповой принадлежности (F=0,95, p>0,40), а 
средние уровни объёма кровопотери попарно 
не различались по критерию Fd (в группах 
IV–V p>0,75; IV–VI p>0,20; V–VI p>0,32). Это 
также подтвердило и использование непара-
метрических критериев. Ранговый дисперси-
онный анализ по Краскелу ‒ Уоллесу также 
показал, что нет зависимости массы тела жи-
вотных от групповой принадлежности 
(Hk=1,23, p>0,53), а межгрупповые различия 
уровней массы тела статистически не досто-
верны по критерию Манна ‒ Уитни (в группах 
IV–VI p>0,74; IV–VI p>0,33; V–VI p>0,37). От 
групповой принадлежности в целом не зави-

сел и смоделированный объём кровопотери 
(Hk=0,95, p>0,62), а межгрупповые различия 
уровней кровопотери статистически не досто-
верны по критерию Манна ‒ Уитни (в группах 
IV–VI p>0,81; IV–VI p>0,37; V–VI p>0,47).  

Таким образом, в пределах групп с кро-
вопотерей 10 и 20% от ОЦК животные нахо-
дились в равных условиях по массе тела и 
объёму смоделированной кровопотери.  

Результаты и обсуждение  
Без ВБГ уровень лактата в крови у экс-

периментальных животных составлял 
2,29±0,32 ммоль/л. Дисперсионный анализ по 
Фишеру показал, что до ВБГ, т. е. исходно, 
уровень лактата ни в группах с потерей 10% 
от ОЦК, ни с потерей 20% от ОЦК не зависел 
от групповой принадлежности животных 
(F=0,19, p>0,82 и F=0,20, p>0,70 соответ-
ственно). По критерию Fd попарно не разли-
чались и средние уровни содержания лактата: 
в группах I–II p>0,54, I–III p>0,68, II–III 
p>0,84; в группах IV–VI p>0,43, IV–VI p>0,88, 
V–VI p>0,52). Ранговый дисперсионный ана-
лиз по Краскелу ‒ Уоллесу подтвердил, что 
такой зависимости нет: Hk=0,23, p>0,88 и 
Hk=0,11, p>0,94 для групп с потерей 10 и 20% 
от ОЦК соответственно. Не выявлено и стати-
стически значимой разницы средних показа-
телей уровня лактата между группами с поте-
рей 10 и 20% от ОЦК (p>0,88). Следователь-
но, и по среднему уровню содержания лактата 
до ВБГ животные всех групп находились в 
равных стартовых условиях.  

В I группе экспериментальных живот-
ных средний показатель уровня лактата в кро-
ви на 180-й минуте опыта составлял 2,78±0,23 
ммоль/л, во II группе – 3,48±0,38 ммоль/л, в 
III группе – 7,57±0,60 ммоль/л. 

В IV группе экспериментальных живот-
ных средний показатель уровня лактата в кро-
ви на 180-й минуте опыта составлял 3,33±0,36 
ммоль/л, в V группе – 4,38±0,73 ммоль/л, в VI 
группе – 8,83±0,90 ммоль/л. 

На 180-й минуте ВБГ при потере 10% от 
ОЦК зависимость уровня содержания лактата в 
крови от ВБД оказалась очень сильной, почти 
функциональной и высокодостоверной: 
η²=66% (η²–коэффициент влияния фактора, 
демонстрирующий, какую долю вариации при-
знака детерминирует контролируемый фак-
тор), F=212, p<<0,0001. Средние уровни со-
держания лактата попарно различались по кри-
терию Fd: в группах I–II (p<0,02), I–III 
(p<0,0001) и II–III (p<0,0001). Как видно на 
рисунке, эта зависимость нелинейная: при по-
вышении ВБД с 15 до 20 мм рт. ст. прирост 
слабый (на 25%, с 2,78±0,23 до 3,48±0,38 
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ммоль/л), но при повышении ВБД с 20 до 25 
мм рт. ст. прирост содержания лактата уже со-
ставляет 270% относительно первого значения, 
220% относительно предшествующего и 330% 
относительно исходного (2,29±0,32 ммоль/л) 
значения до 7,57±0,60 ммоль/л. Ранговый дис-
персионный анализ по Краскелу ‒ Уоллесу 
также показал, что, несмотря на малочислен-
ность данных, такая зависимость существует и 
является высоко значимой (Hk=14,4, p<0,008), 
а межгрупповые различия уровней содержания 
лактата также статистически достоверны по 
критерию Манна ‒ Уитни (в группах I–II 
p<0,02, I–III p<0,004, II–III, p<0,004).  
 

 
Рис. Зависимость уровня лактата в крови на 180-й минуте 
напряжённого пневмоперитонеума от внутрибрюшного давле-
ния и объёма кровопотери. 
Примечание. По оси абсцисс – величина внутрибрюшного 
давления в мм рт. ст.; по оси ординат – уровень лактата в крови 
в ммоль/л; ГДИ – границы доверительных интервалов для 
средних значений; ±СО – стандартная ошибка среднего значе-
ния; ОЦК – объём циркулирующей крови 
 

В группах с кровопотерей 20% от ОЦК 
зависимость уровня содержания лактата в 
крови от ВБД также оказалась сильной и вы-
сокодостоверной: η²=66%, F=104, p<<0,0001. 
Средние уровни содержания лактата попарно 
различались по критерию Fd: в группах IV–V 
(p<0,03), IV–VI (p<0,0001) и V–VI (p< 
p<0,0001). Как видно на рисунке, эта зависи-
мость также нелинейная: при повышении ВБД 
с 15 до 20 мм рт. ст. прирост содержания лак-
тата слабый (на 31%, с 3,33±0,36 ммоль/л до 
4,38±0,73 ммоль/л), но при повышении ВБД с 

20 до 25 мм рт. ст. данный прирост в 2,6 раза 
относительно первого значения, двукратный ‒ 
относительно предшествующего и в 3,9 раз 
относительно исходного (2,29±0,32 ммоль/л) 
значения до 8,83±0,90 ммоль/л. Ранговый 
дисперсионный анализ по Краскелу ‒ Уоллесу 
также показал, что, несмотря на малочислен-
ность данных, при кровопотере 20% от ОЦК 
такая зависимость существует и является вы-
сокозначимой (Hk=14,3, p<0,0009). На рисун-
ке также видно, что при всех трёх уровнях 
ВБД средний уровень содержания лактата в 
группах с кровопотерей 20% от ОЦК значимо 
выше, чем в группах с кровопотерей 10% от 
ОЦК. Однако это различие не носит ради-
кального характера, хотя и нарастает при по-
вышении ВБД: 0,5; 0,9 и 1,28 ммоль/л соот-
ветственно. Наибольшая разница возникает 
при ВБД 25 мм рт. ст., то есть исходное со-
стояние животных во всех шести группах до 
начала эксперимента по интересующим нас 
параметрам (масса тела, объём кровопотери и 
уровень содержания лактата в крови) было 
практически идентичным (одинаковые «стар-
товые условия»). Однако на 180-й минуте ВБГ 
такая зависимость проявилась очень жёстко и 
рельефно в виде нелинейного нарастания со-
держания уровня лактата в крови, особенно 
резкого после повышения ВБД с 20 до 25 мм 
рт. ст. Вместе с тем в группе животных с 
большим объёмом смоделированной кровопо-
тери уровень лактата в крови был значимо 
выше, чем в группе с меньшим объёмом кро-
вопотери, при одних и тех же показателях 
ВБД, что говорит об усилении тяжести ише-
мии ОБП и ЗП в условиях ВБГ с увеличением 
объёма потерянной крови. 

Выводы  
Таким образом, в эксперименте показа-

но, что на фоне острой кровопотери с ростом 
ВБД повышается уровень лактата в крови, что 
свидетельствует о возникновении тканевой 
ишемии в ОБП и ЗП с преобладанием анаэ-
робного гликолиза. Причем с увеличением 
объёма потерянной крови при одних и тех же 
показателях ВБД уровень лактата также зна-
чимо увеличивается, что говорит о прямой 
положительной корреляции тяжести ишемии 
ОБП и ЗП с тяжестью кровопотери при ВБГ.  
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РАЗРАБОТКА МЕТОДИКИ КОЛИЧЕСТВЕННОГО ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
ПОЛИСАХАРИДОВ ЛИСТЬЕВ БЕРЕЗЫ 

1ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Томск 

2ФГАОУ ВО «Национальный исследовательский Томский политехнический  
университет», г. Томск 

 
Природные полисахариды, обладая широким спектром физиологических эффектов, могут быть перспективными ле-

карственными кандидатами. Предложенные государственной фармакопеей методы для определения сахаров не во всех 
случаях подходят для анализа сложных полимеров. Цель данной статьи ‒ модификация антрон-серного метода для количе-
ственного определения полисахаридов листьев березы (Betula pendula Roth., Betula pubescens Ehrh.) в субстанции. Были от-
работаны параметры гидролиза: предложено проводить гидролиз серной кислотой на кипящей водяной бане 98% в течение 
30 минут. Ввиду особенностей состава изучаемого объекта, было предложено заменить стандартное вещество на рамнозу. 
Для увеличения специфичности методики перед анализом раствор полисахаридов необходимо подвергать ультрафильтра-
ции. Установлено, что методика валидна по всем исследуемым характеристикам. 

Ключевые слова: полисахариды, спектрофотометрия, Betula pendula Roth., Betula pubescens Ehrh., валидация. 
 

K.I. Rovkina, S.V. Krivoschekov, A.M. Guriev,  
M.S. Yusubov, E.A. Bezverkhnyaya, M.V. Belousov 

DEVELOPMENT OF METHODS FOR QUANTITATIVE DETERMINATION  
OF POLYSACCHARIDES OF BIRCH LEAVES 

 
Natural polysaccharides, possessing a wide spectrum of physiological effects, can be promising drug candidates. The methods 

proposed by the State Pharmacopoeia for the determination of sugars are not always suitable for the analysis of complex polymers. 
The purpose of this article is modification of the anthrone-sulfur method for the quantitative determination of birch leaves polysac-
charides (Betula pendula Roth., Betula pubescens Ehrh.) in a substance. The hydrolysis parameters were tested: it was proposed to 
carry out hydrolysis for 30 minutes in a boiling water bath with 98% sulfuric acid. It is proposed to replace the standard substance 
by rhamnose, due to the nature of the composition of the object being studied. Ultrafiltration should be applied before analysis to in-
crease the specificity of the method. It was established that the method is valid by all studied characteristics. 

Key words: polysaccharides, spectrophotometry, Betula pendula Roth., Betula pubescens Ehrh., validation. 
 
В последние годы интерес мирового 

научного сообщества обращен к раститель-
ным полисахаридам ввиду потенциала их 

применения, включая разработку новых ле-
карственных средств [1,2]. Полисахариды 
растительного происхождения обладают раз-
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личными терапевтическими эффектами (гепа-
топротекторными, антиоксидантными, анти-
микробными, гастропротективными и антико-
агулянтными) при низкой токсичности [3-8]. 
Тем не менее разработку и использование по-
лисахаридных препаратов по сравнению с 
другими соединениями затрудняют сложные 
процедуры выделения, очистки, характери-
стики и контроля качества из-за их сложного 
химического состава, большого размера мак-
ромолекул и затруднённой пространственной 
структуры. Стандартизация фармацевтической 
субстанции и готовой лекарственной формы 
полисахаридных препаратов ‒ одна из слож-
нейших задач доклинических исследований.  

Группа ученых СибГМУ занимается 
разработкой гиполипидемического препарата 
на основе полисахаридов березы (Betula 
pendula Roth., Betula pubescens Ehrh.). Для вы-
бора оптимальной методики количественного 
определения, пригодной для использования в 
фармацевтическом анализе и включения в 
нормативную документацию на разрабатыва-
емое лекарственное средство, проведены экс-
периментальные исследования, а именно, по-
казана возможность использования спектро-
фотометрического метода, основанного на 
модифицированной фармакопейной методике 
определения сахаров. 

Материал и методы 
В качестве объекта исследования ис-

пользовали воздушно-сухое сырье – листья 
березы (Betula pendula Roth., Betula pubescens 
Ehrh), собранные в окрестностях г. Томска в 
июне 2017 г.  

Полисахариды листьев березы (ПСfB) 
выделены по известной технологии [9]. Ана-
лиз мономерного состава проводили методом 
газовой хроматографии ацилированных по-
лиолов [10]. Молекулярно-массовое распре-
деление оценивали методом эксклюзионной 
хроматографии [11]. 

Для количественного определения точ-
ную навеску (100 мг) ПСfB переносили в 
мерную колбу на 100 мл, добавляли 10 мл во-
ды очищенной и растворяли при интенсивном 
перемешивании, доводили объем раствора до 
метки тем же растворителем. Аликвоту 1,0 мл 
помещали в пробирку Vivaspin Turbo 4 и цен-
трифугировали 10 минут при 4,4×103 rpm, за-
тем добавляли 2 мл воды и повторно центри-
фугировали в тех же условиях. Супернатант 
количественно переносили в мерную колбу на 
10 мл, объем раствора доводили до метки во-
дой (рабочий раствор ПСfB, С=0,1 мг/мл).  

Приготовление раствора стандартного 
образца (РСО) рамнозы (С=0,03 мг/мл): точ-

ную навеску (300 мг) РСО рамнозы помещали 
в мерную колбу на 100 мл, растворяли в 30 мл 
воды и доводили объем раствора до метки. 
Аликвоту 1,0 мл переносили в мерную колбу 
на 100 мл, доводили объем раствора до метки 
водой. 

Результаты и обсуждение 
Предлагаемые Государственной фарма-

копеей XIII ОФС.1.2.3.0019.15 «Определение 
сахаров спектрофотометрическим методом» 
способы количественного определения саха-
ров: метод определения с пикриновой кисло-
той и метод определения с орциновым реак-
тивом. Эти методы не нашли применения в 
стандартизации субстанции ПСfB, так как они 
основаны на определении только восстанав-
ливающих сахаров (с пикриновой кислотой) 
или пентоз (с орциновым реактивом). Третий 
метод, предлагаемый фармакопейной статьей, 
метод определения с антроновым реактивом 
также имеет недостаток: количественный рас-
чет проводится по стандарту глюкозы, что 
приводит к искажению результатов анализа 
полисахаридов, не содержащих ее в своей 
структуре. 

На первом этапе исследования нами по-
добраны условия пробоподготовки ‒ гидроли-
за ПСfB. Для одновременного проведения 
процессов гидролиза полисахаридной моле-
кулы и окисления образующихся моносахаров 
до производных фурфурола чаще всего ис-
пользуют растворы серной кислоты (98–70%) 
[12]. На процесс гидролиза ‒ окисления поли-
сахаридов влияют следующие параметры: 
время гидролиза, концентрация гидролизую-
щего агента и температура нагревания водя-
ной бани. Влияние каждого параметра оцени-
вали поэтапно. 

В первую очередь определяли наиболее 
эффективное время гидролиза ‒ окисления. 
Для этого к 3 мл раствора ПСfB (С=0,1 
мг/мл), охлажденного на ледяной бане, добав-
ляли 3 мл концентрированной H2SO4 и нагре-
вали на кипящей водяной бане в течение 5, 10, 
20, 30, 40 и 50 минут. Растворы гидролизатов 
вновь охлаждали и добавляли по 3 мл 0,2 % 
антронового реактива. Содержимое пробирок 
перемешивали и медленно нагревали на ки-
пящей водяной бане в течение 15 минут. Оп-
тическую плотность измеряли на приборе 
Unico 2800 (США) в максимуме поглощения 
при длине волны 625 нм.  

Далее оценивали степень влияния кон-
центрации серной кислоты (80, 90, 98 %) на 
процесс гидролиза ‒ окисления при длитель-
ности инкубирования 30 минут. Концентра-
ции ниже 80% не рассматривали в связи с вы-
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падением в осадок антрона. Как видно из диа-
граммы (рис.1), степень гидролиза ПСfB воз-
растает с увеличением концентрации серной 
кислоты, поэтому в методике следует исполь-
зовать 98 % раствор. 

Определение оптимального времени 
нагревания для проведения процесса гидроли-
за ‒ окисления полисахаридов (ПС) показало, 
что при увеличении времени с 10 до 30 минут 
происходит увеличение поглощения испыту-
емого раствора до максимума при нагревании 
в течение 30 минут, а при увеличении времени 
до 40 минут происходит снижение оптической 
плотности испытуемого раствора, что объясня-
ется деструкцией и озолением. Поэтому по 
данной методике рекомендовано использовать 
время нагревания 30 минут (рис. 1). 

На последнем этапе нами установлена 
степень влияния температуры водяной бани 
на гидролиз ПСfB. Изучены температуры 
нагревания водяной бани: 60оС, 80оС и 100оС. 
Полученные данные показали, что с повыше-
нием температуры степень гидролиза увели-
чивается, поэтому в разрабатываемой методи-
ке целесообразно использовать кипящую во-
дяную баню.  
 

 
Рис. 1. Зависимость оптической плотности комплексов гидро-
лизатов ПСfB с антроном от времени нагревания, концентра-
ции H2SO4 и температуры водяной бани 
 

 
Рис. 2. Блок-схема разработанной методики  

количественного определения ПСfB 
 
 

Таким образом, нами разработаны оп-
тимальные условия пробоподготовки ПСfB 
для проведения количественного определения 

с антроновым реактивом, алгоритм которого 
представлен на рис. 2. 

Был проведен анализ состава ПСfB (см. 
таблицу).  
 

Таблица 
Характеристика ПСfB 

Показатель Значение 
Галактуроновая кислота,% 61,0±2,9 
Рамноза,% 25,8±0,6 
Арабиноза,% 1,3±0,1 
Галактоза,% 7,5±0,4 
Mw (средневесовая молекулярная масса), kDa 355,4 
Mn (среднечисловая молекулярная масса), kDa 15,0 

 
Нами получены электронные спектры 

продуктов реакции стандартов моносахаридов 
с антроном в разработанных условиях, входя-
щих в состав ПСfB. Спектры поглощения ком-
плексов антрона с продуктами окисления рам-
нозы и галактозы имели максимум поглощения 
при длине волны 625±2 нм, что соответствует 
литературным данным [13,14]. Однако на 
спектрах галактуроновой кислоты и арабинозы 
отсутствовали полосы поглощения при длине 
волны 625±2 нм, о чем свидетельствовало от-
сутствие зеленой окраски растворов. 
 

 
Рис. 3. Электронные спектры модельных растворов моносаха-
ров в количестве 1 мг/мл с антроном в разработанных услови-
ях: 1 – рамноза; 2 – галактоза; 3 – арабиноза; 4 – галактуроно-
вая кислота 
 

Таким образом, показана возможность 
использования рамнозы в качестве стандарт-
ного вещества. Для расчета содержания ПС 
использовали формулу: 
 

, 
 

где Х% ‒ содержание ПСfB в субстанции, 
mRha – масса навески стандарта рамнозы; 
AbsПСfB – оптическая плотность испытуемого 
раствора; Р – содержание основного вещества 
в стандарте рамнозы; 3 – коэффициент пере-
счета на рамнозу; AbsRha ‒ оптическая плот-
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ность стандартного раствора; mПСfB – масса 
навески ПСfB. 

Заключение 
Нами разработана методика количе-

ственного определения ПСfB на основе фар-
макопейной методики. Для дальнейшего ис-

пользования данной методики необходимо 
проведение ее валидации. 

 
Работа выполнена при финансовой под-

держке ГК от 28 апреля 2017 г.  
№ 14.N08.11.0132. 

 
Сведения об авторах статьи: 

Ровкина Ксения Игоревна – аспирант Исследовательской школы химических и биомедицинских технологий ФГАОУ ВО 
НИ ТПУ. Адрес: 634050, г. Томск, пр. Ленина, 30. Е-mail: rki91@bk.ru. 
Кривощеков Сергей Владимирович – м.н.с. ЦНИЛ ФГБОУ ВО СибГМУ Минздрава России. Адрес: 634050, г. Томск, 
Московский тракт, 2. Е-mail: ksv_tsu@mail.ru 
Гурьев Артем Михайлович – д.фарм.н., руководитель Центра внедрения технологий ФГБОУ ВО СибГМУ Минздрава 
России. Адрес: 634050, г. Томск, Московский тракт, 2. Е-mail: titan-m@mail.ru. 
Юсубов Мехман Сулейман оглы ‒ д.х.н., директор Исследовательской школы химических и биомедицинских технологий 
ФГАОУ ВО НИ ТПУ. Адрес: 634050, г. Томск, пр. Ленина, 30. Е-mail: yusubov@mail.ru. 
Безверхняя Екатерина Александровна – аспирант Исследовательской школы химических и биомедицинских технологий 
ФГАОУ ВО НИ ТПУ. Адрес: 634050, г. Томск, пр. Ленина. Е-mail: katty_delicious@mail.ru. 
Белоусов Михаил Валерьевич – д.фарм.н., зав. кафедрой фармацевтического анализа ФГБОУ ВО СибГМУ Минздрава 
России. Адрес: 634050, г. Томск, Московский тракт, 2. Е-mail: mvb63@mail.ru. 
 
ЛИТЕРАТУРА 

1. Yapo, B.M. Pectic substances: From simple pectic polysaccharides to complex pectins–A new hypothetical model / B.M. Yapo // J. 
Carbohydrate Polymers. – 2011. – Vol. 86, № 2. – P. 373-385.  

2. Biological activities and pharmaceutical applications of polysaccharide from natural resources: A review / Y. Yu [et al.] //J. Carbohy-
drate polymers. – 2018. – Vol. 183. – P. 91-101. 

3. Partain E.M. Industrially important polysaccharides / E.M. Partain // Applied Polymer Science: 21st Century. – Pergamon, 2000. – P. 303-323. 
4. Hepatoprotective and hypolipidemic effects of water-soluble polysaccharidic extract of Pleurotuseryngii / J. Chen [et al.] // J. Food 

chemistry. – 2012. – Vol. 130, № 3. – P. 687-694. 
5. Antioxidant and anti-aging activities of polysaccharides from Calocybe indica var. APK2 / S. Govindan [et al.] // J. Experimental and 

Toxicologic Pathology. – 2016. – Vol. 68, № 6. – P. 329-334. 
6. Antioxidant and antimicrobial activities of a purified polysaccharide from yerba mate (Ilex paraguariensis) / P. T. A. N. Kungel [et al.] // 

Int. J. Biol. Macromol. – 2018. – Vol. 114. – P. 1161-1167. 
7. Gastroprotective activity of a pectic polysaccharide fraction obtained from infusion of Sedum dendroideum leaves / A. F. de Oliveira [et 

al.] // J. Phytomedicine. – 2018. – Vol. 41. – P. 7-12. 
8. Antioxidant and anticoagulant activity of polyphenol and polysaccharides from fermented Sargassum sp. / P. Shobharani [et al.] // Int. J. 

Biol. Macromol. – 2014. – Vol. 65. – P. 542-548. 
9. Компонентный состав полисахаридного комплекса листьев Сrataegus sanguinea (rosaceae) из флоры республики Башкортостан / 

Хасанова С.Р. [и др.] // Растительные ресурсы – 2015. ‒ Т. 51, № 3. ‒ С. 397-406. 
10. Pectic polysaccharides of the fresh plum Prunus domestica L. isolated with a simulated gastric fluid and their anti-inflammatory and 

antioxidant activities / S.V. Popov [et al.] // J. Food chemistry. – 2014. – Vol. 143. – P. 106-113. 
11. Water-Soluble Polysaccharides of Alfalfa (Medicago sativa (Fabaceae)) of Flora of Krasnoyarsk Krai / K. I. Rovkina [et al.] // Russ. J. 

Bioorg. Chem. – 2018. – Vol. 44, № 7. – P. 854-859. 
12. Reaction between carbohydrates and sulfuric acid: Part I. Depolymerization and sulfation of polysaccharides by sulfuric acid / K. Naga-

sawa [et al.] // J. Carbohydrate Research. – 1971. – Vol. 18, № 1. – P. 95-102. 
13. Bailey, R.W. The reaction of pentoses with anthrone / R.W. Bailey // Biochem. J. – 1958. – Vol. 68, № 4. – P. 669-672. 
14. Sondergaard, G. Micro-method for determination of blood galactose by means of glucose oxidase (notatin) and anthrone / G. Sonder-

gaard // Scand. J. Clin. Lab. Invest. – 1958. – Vol. 10, № 2. – P. 203-210. 
 
REFERENCES 

1. Yapo, B.M. Pectic substances: From simple pectic polysaccharides to complex pectins–A new hypothetical model / B.M. Yapo // J. 
Carbohydrate Polymers. – 2011. – Vol. 86, № 2. – P. 373-385.  

2. Biological activities and pharmaceutical applications of polysaccharide from natural resources: A review / Y. Yu [et al.] //J. Carbohy-
drate polymers. – 2018. – Vol. 183. – P. 91-101. 

3. Partain E.M. Industrially important polysaccharides / E.M. Partain // Applied Polymer Science: 21st Century. – Pergamon, 2000. – P. 303-323. 
4. Hepatoprotective and hypolipidemic effects of water-soluble polysaccharidic extract of Pleurotuseryngii / J. Chen [et al.] // J. Food 

chemistry. – 2012. – Vol. 130, № 3. – P. 687-694. 
5. Antioxidant and anti-aging activities of polysaccharides from Calocybe indica var. APK2 / S. Govindan [et al.] // J. Experimental and 

Toxicologic Pathology. – 2016. – Vol. 68, № 6. – P. 329-334. 
6. Antioxidant and antimicrobial activities of a purified polysaccharide from yerba mate (Ilex paraguariensis) / P. T. A. N. Kungel [et al.] // 

Int. J. Biol. Macromol. – 2018. – Vol. 114. – P. 1161-1167. 
7. Gastroprotective activity of a pectic polysaccharide fraction obtained from infusion of Sedum dendroideum leaves / A.F. de Oliveira [et 

al.] // J. Phytomedicine. – 2018. – Vol. 41. – P. 7-12. 
8. Antioxidant and anticoagulant activity of polyphenol and polysaccharides from fermented Sargassum sp. / P. Shobharani [et al.] // Int. J. 

Biol. Macromol. – 2014. – Vol. 65. – P. 542-548. 
9. Компонентный состав полисахаридного комплекса листьев Сrataegus sanguinea (rosaceae) из флоры республики Башкортостан / 

Хасанова С.Р. [и др.] // Растительные ресурсы – 2015. ‒ Т. 51, № 3. ‒ С. 397-406. 
10. Pectic polysaccharides of the fresh plum Prunus domestica L. isolated with a simulated gastric fluid and their anti-inflammatory and 

antioxidant activities / S. V. Popov [et al.] // J. Food chemistry. – 2014. – Vol. 143. – P. 106-113. 
11. Water-Soluble Polysaccharides of Alfalfa (Medicago sativa (Fabaceae)) of Flora of Krasnoyarsk Krai / K. I. Rovkina [et al.] // Russ. J. 

Bioorg. Chem. – 2018. – Vol. 44, № 7. – P. 854-859. 
12. Reaction between carbohydrates and sulfuric acid: Part I. Depolymerization and sulfation of polysaccharides by sulfuric acid / K. Naga-

sawa [et al.] // J. Carbohydrate Research. – 1971. – Vol. 18, № 1. – P. 95-102. 
13. Bailey, R.W. The reaction of pentoses with anthrone / R.W. Bailey // Biochem. J. – 1958. – Vol. 68, № 4. – P. 669-672. 
14. Sondergaard, G. Micro-method for determination of blood galactose by means of glucose oxidase (notatin) and anthrone / G. Sonder-

gaard // Scand. J. Clin. Lab. Invest. – 1958. – Vol. 10, № 2. – P. 203-210. 

mailto:rki91@bk.ru
mailto:yusubov@mail.ru
mailto:katty_delicious@mail.ru
mailto:mvb63@mail.ru


51 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 14, № 1 (79), 2019 

УДК 547.857(04)  
© Коллектив авторов, 2019 
 
 

А.Р. Халимов1, Л.И. Баширова2, Н.А. Бондарева3, А.С. Гильмутдинова3 
ВЛИЯНИЕ НОВЫХ 7-ТИЕТАНИЛ-8-ПИПЕРАЗИНОКСАНТИНОВ  
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ЗДОРОВЫХ ЖИВОТНЫХ И В УСЛОВИЯХ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ТРОМБОЗА 

1ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Уфа 

2ФГБОУ ВО «Ижевская государственная медицинская академия» 
Минздрава России, г. Ижевск 

3ФГАОУ ВО «Самарский национальный исследовательский университет  
им. академика С.П. Королева», г. Самара 

 
Потенциальная высокая частота тромбозов обусловливает необходимость поиска и разработки новых средств коррек-

ции системы гемостаза. В настоящей статье приведены результаты исследования антиагрегационной активности впервые 
синтезированных производных 7-тиетанил-8-пиперазиноксантинов и новых солей салициловой кислоты с аминокислотами 
в отношении функциональной активности тромбоцитов при внутривенном введении крысам и оценки эффективности их 
профилактического применения в условиях тромбоза сонной артерии. 

По результатам исследования установлена наибольшая антиагрегационная активность при внутривенном введении крысам 
соединения под лабораторным шифром Ia, который по химической структуре является пиперазиносодержащим ксантином. Также 
выявлен высокий потенциал данного соединения в качестве средства профилактики тромбоза сонной артерии у крыс.  

Таким образом, подтверждена перспективность дальнейшего поиска потенциальных антиагрегантов среди производ-
ных ксантина и солей салициловой кислоты, обоснован выбор наиболее активного соединения для проведения доклиниче-
ских исследований. 

Ключевые слова: система гемостаза, антиагрегационная активность, производные ксантина, производные салициловой 
кислоты. 

 
A.R. Khalimov, L.I. Bashirova, N.A. Bondareva, A.S. Gilmutdinova 

INFLUENCE OF NEW 7-THIETANIL-8-PIPERAZINOXANTHINES  
AND SALICYLATES ON HEMOSTASIS SYSTEM IN HEALTHY ANIMALS  

AND UNDER CONDITIONS OF EXPERIMENTAL THROMBOSIS 
 
Potentially high frequency of thrombosis determines the need to find and develop new means to correct hemostasis system. This 

article shows the findings of antiaggregatory activity of newly synthesized derivatives of 7-thietanil-8-piperazinoxanthines and new 
salicylates with aminoacids regarding functional activity of platelets during intravenous injection in rats and assessment of efficien-
cy of their preventive application under conditions of carotid thrombosis. 

The findings show that the most antiaggregatory activity in rats is expressed during intravenous injection of a compound with 
the lab name code 'la', which is a piperazin-containing xanthine by its chemical structure. This compound also shows high potential 
as a means to prevent carotid thrombosis in rats.  

Thus, there is a ground to prove the prospects to search for potential antiplateletes among derivatives of these kind and to give 
reasons to choose the most active compound for preclinical research. 

Key words: hemostasis system, antiaggregatory activity, xanthine derivatives, salicylic acid derivatives. 
 
Результаты предыдущих собственных ис-

следований, направленных на поиск потенци-
альных антиагрегантов в ряду производных 
ксантина и солей салициловой кислоты, демон-
стрируют высокий потенциал некоторых соеди-
нений в отношении системы гемостаза в экспе-
рименте в условиях in vitro [4,7,9,10]. Принимая 
во внимание вариабельность факторов, обу-
славливающих состояние системы гемостаза 
целостного организма [1-3], и тот факт, что ряд 
антиагрегационных препаратов способны реа-
лизовывать свою активность исключительно в 
условиях in vivo, следующим этапом исследова-
тельской работы является изучение антиагрега-
ционной активности наиболее перспективных 
соединений при внутривенном введении ин-
тактным крысам и оценка эффективности в 
условиях модельных тромбозов [5,6]. 

Цель исследования: изучить влияние на 
функциональную активность тромбоцитов в 
условиях in vivo применяемых в практике ле-

карственных препаратов и 4-х впервые синте-
зированных производных 7-тиетанил-8-
пиперазиноксантинов [8] и солей салициловой 
кислоты с аминокислотами [11].  

Материал и методы 
Вся экспериментальная работа в услови-

ях in vivo выполнена на 60 белых беспородных 
половозрелых крысах в соответствии с реко-
мендациями «Руководства по доклиническому 
изучению новых фармакологических веществ» 
[6] и с соблюдением международных рекомен-
даций «Европейской конвенции по защите по-
звоночных животных, используемых для экс-
периментов или иных научных целей», правил 
лабораторной практики при проведении до-
клинических исследований в РФ (ГОСТ 3 
51000.3-96 и 51000.4-96, ГОСТР 50258-92) и 
приказа Минздравсоцразвития России № 708н 
от 23.08.2010 «Об утверждении Правил лабо-
раторной практики» (GLP). Исследование вли-
яния на систему гемостаза в условиях in vivo 
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проводили при внутривенном введении кры-
сам изучаемых веществ в эквимолярных кон-
центрациях. Исследование было одобрено эти-
ческим комитетом ГБОУ ВПО «Башкирский 
государственный медицинский университет» 
Минздрава России (№ 2 от 17.10.2012).  

Забор крови проводили из яремной вены у 
наркотизированных животных. В качестве ста-
билизатора венозной крови использовали 3,8% 
раствор цитрата натрия в соотношении 9:1. 

Исследование влияния новых соедине-
ний и препаратов сравнения на агрегацию 
тромбоцитов осуществляли на лазерном ана-
лизаторе агрегации тромбоцитов Биола LA 
220 (г. Москва). В качестве индуктора агрега-
ции использовали аденозиндифосфат (АДФ) в 
концентрации 20 мкг/мл производства “Тех-
нология-Стандарт” (г. Барнаул, Россия).  

Антитромботическую активность новых 
соединений и препаратов сравнения изучали на 
модели артериального тромбоза сонной артерии 
у крыс, вызванного поверхностной аппликацией 
50% раствора хлорида железа (III). Крыс интра-
перитониально наркотизировали тиопенталом 
натрия (40,0 мг/кг), послойно отпрепаровывали 
сонную артерию протяженностью 3 см. На уча-
сток длиной около 1 см укладывали ватный 
диск размером 1,5×5,0 мм, смоченный 50% рас-
твором хлорида железа (III). Мониторинг кро-
вотока проводили проксимальнее ватного там-
пона в режиме доплер на аппарате Samsung 
PT60A (Samsung Medison Co., Ltd., Корея). Ре-
гистрация проводилась до полной окклюзии 
сонной артерии. Исследование влияния новых 
соединений и препаратов сравнения проводили 
при внутривенном их введении за 10 мин до 
моделирования тромбоза. 

В качестве препаратов сравнения, соглас-
но Руководству по применению доклинических 
исследований лекарственных средств [6] по 
принципу химического подобия и установлен-
ной биологической активности в экспериментах 
использовали 3,7-диметил-1-(5-оксогексил) 
ксантин («Пентоксифиллин», ОАО «Дальхим-
фарм», Россия) и 2-ацетилоксибензойную кис-
лоту («Ацетилсалициловая кислота», Фарма-
цевтическая фабрика Шандонг Ксинхуа Фарма-
сьютикал Ко., ЛТД, Китай). 

Величину ЕD50 рассчитывали с помо-
щью нелинейного фиттинга кривых, описыва-
ющих антиагрегационную активность (%) по 
логарифмическому уравнению с 4-мя парамет-
рами, используя программное обеспечение 
GraphPad Prism (GraphPad Software, Inc., США). 

Критический уровень значимости р для стати-
стических критериев принимали равным 0,05.  

Результаты и обсуждение 
Результаты исследования антиагрегаци-

онной активности новых соединений и препа-
ратов сравнения представлены в табл. 1. 

 
Таблица 1 

Показатели антиагрегационной активности  
ряда производных 7-тиетанил-8-пиперазиноксантинов  

при внутривенном введении крысам 
Исследуемые препараты ЕD50, мг/кг 

Ia 1,2 
Ib 1,5 
IIa 20,3 
IIb 18,7 
Ацетилсалициловая кислота 21,7 
Пентоксифиллин 27,8 

 

По результатам исследования (табл. 1) 
установлено, что наибольшая антиагрегаци-
онная активность при внутривенном введении 
крысам регистрируется у соединения под ла-
бораторным шифром Ia, который по химиче-
ской структуре является пиперазинсодержа-
щим ксантином.  

Результаты оценки антитромботической 
активности новых соединений и препаратов 
сравнения на модели артериального тромбоза 
сонной артерии у крыс представлены в табл. 2. 

 
Таблица 2 

Показатели ED50 впервые синтезированных соединений  
и препаратов сравнения при внутривенном введении крысам  

в условиях экспериментального тромбоза 
Исследуемые препараты ED50, мг/кг 

Ia 1,25 
Ib 1,6 
IIa 22,4 
IIb 20,3 
Ацетилсалициловая кислота 16,3 
Пентоксифиллин 27,8 

 

В результате проведенного исследования 
установлено, что медиана времени окклюзии 
сонной артерии в группе животных, которым 
вводился физиологический раствор, составила 
17,4 мин. При оценке эффективности изучен-
ных веществ при внутривенном введении кры-
сам установлено, что расчетное значение ED50 
аспирина составило 16,3 мг/кг. Соединение Ia 
эффективнее всех изученных препаратов срав-
нения и впервые синтезированных соединений 
профилактировало окклюзию сонной артерии. 

Заключение. Результаты проведенного 
исследования демонстрируют высокий потен-
циал нового ряда производных 7-тиетанил-8-
пиперазино-ксантинов и солей салициловой 
кислоты с аминокислотами как потенциаль-
ных антиагрегантов и обусловливают пер-
спективность их дальнейшего изучения. 
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Магнитные микрочастицы привлекают особое внимание благодаря возможности их использования в самых различных 

сферах науки и техники. Среди способов их получения наибольший интерес представляют химические методы благодаря 
низкой стоимости реагентов, простоте и экспрессности методик и возможности получения заданных размеров частиц за 
счет изменения параметров синтеза. В связи с этим оценка влияния данных параметров на размер получаемых частиц явля-
ется актуальной задачей. В представленной работе описана методика синтеза микрочастиц Fe(0) путем восстановления же-
леза (III) хлорида (FeCl3) с помощью натрия боргидрида (NaBH4) с последующей стабилизацией 4-карбокси-
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бензилдиазония тозилатом (4-КБДТ). В ходе проведенных экспериментов установлено влияние таких параметров, как 
начальные концентрации NaBH4, FeCl3, 4-КБДТ, а также времени стабилизации на размер частиц. Среди параметров 
наибольшее влияние оказывали концентрация стабилизирующего агента и время стабилизации. При низкой концентрации 
4-КБДТ и недостаточном времени стабилизации происходило существенное увеличение их размеров.  

Таким образом, полученные в ходе проведенных исследований данные могут быть использованы в качестве практиче-
ских рекомендаций для осуществления направленного синтеза микрочастиц Fe(0) с заданными размерами. 

Ключевые слова: микрочастицы, ноль-валентное железо, параметры синтеза, определение размеров микрочастиц, ди-
намическое рассеяние света. 

 
S.S. Vlasov, M.S. Yusubov, S.V. Krivoschekov,  

E.A. Bezverkhnyaya, E.V. Sviridova, P.S. Postnikov, M.V. Belousov 
EVALUATION OF EFFECT OF SYNTHESIS PARAMETERS 

ON THE SIZE OF MAGNETIC MICROPARTICLES FE(0) 
 
Magnetic microparticles attract a special interest because of possibility of their using in different areas of science and technolo-

gy. Among methods of their obtaining, huge interest is presented by chemical methods, because of low cost of reagents, simplicity 
and rapidity methods and possibility to carry out size-controlled synthesis, by changing synthesis parameters. In this regard, evalua-
tion of influence of these parameters on particles size is an actual problem. This study presents a method of synthesis of microparti-
cles Fe(0) by restoration of FeCl3 with NaBH4 and their stabilization with 4-carboxybenzyldiazonium tosylate. During the experi-
ments, the influence of synthesis parameters, such as initial concentrations of NaBH4, FeCl3, 4-carboxybenzyldiazonium tosylate 
and also time of stabilization on Fe(0) microparticles were evaluated. Among them, the greatest influence was rendered by concen-
tration of stabilizing agent and time of stabilization. Significant increase of microparticles size occurred with low concentration of 4-
carboxybenzyldiazonium tosylate and insufficient time of stabilization. 

As a result, the data obtained in this study can be used as practical recommendations for size-controlled synthesis of Fe(0) mi-
croparticles. 

Key words: microparticles, zerovalent iron, synthesis parameters, microparticles size determination, dynamic light scattering. 
 
Магнитные микрочастицы благодаря 

своим уникальным свойствам (вязкоупругость, 
магнитострикция, низкая токсичность, чув-
ствительность к переменному и постоянному 
магнитному полю и т.д.) находят широкое 
применение в самых различных областях: при 
создании виброизолирующих агентов, накопи-
телей энергии (батарей), фильтров для очистки 
сточных вод, а также гипертермических аген-
тов, носителей биологически активных ве-
ществ и МРТ-контрастных средств [1-6].  

Микрочастицы (МЧ) имеют ряд преиму-
ществ в МРТ-контрастировании перед нанораз-
мерными частицами. Так, микроразмерность 
оказывает положительное влияние на локаль-
ную однородность магнитного поля и, следова-
тельно, на интенсивность контраста, который 
распространяется на расстояние, примерно в 50 
раз превышающее физический диаметр части-
цы. Также МЧ, в отличие от наночастиц, менее 
подвержены экстравазации (выходу частиц из 
сосудов в окружающие ткани) и неспецифиче-
скому поглощению эндотелиальными клетками, 
что в свою очередь обусловливает предпочти-
тельность их использования для разработки 
таргетных контрастных агентов [7]. 

Для создания магнитных МЧ использу-
ется ноль-валентное железо (Fe(0)) и его ок-
сиды (γ-Fe2O3, γ-Fe3O4), за счет сильных маг-
нитных свойств, высокой доступности, а так-
же низкой токсичности [8,9]. Микрочастицы 
ноль-валентного железа (м-Fe(0)), обладают 
большей чувствительностью к магнитному 
полю по сравнению с оксидами, поэтому со-
здание на его основе средств для гипертерми-
ческой терапии и МРТ-контрастирования яв-

ляется более предпочтительным [10]. Основ-
ным ограничением применения м-Fe(0) явля-
ется высокая способность образующихся ча-
стиц к окислению и агломерации. В связи с 
этим необходимо использовать стабилизаторы 
или способы получения, позволяющие 
предотвратить протекание данных процессов. 

Существуют способы физического (ме-
ханическое измельчение, водная атомизация, 
плазменная генерация и т.д.) и химического 
(методы восстановления, разложения, гидро-
лиза и т.д.) получения магнитных микрочастиц 
[11]. Механическое измельчение является про-
стым и быстрым методом, позволяющим полу-
чать МЧ в отсутствие растворителей, что явля-
ется экологичным. В то же время основными 
ограничениями его использования являются 
интенсивная генерация тепла во время процес-
са, а также затруднительный контроль размера 
и морфологии частиц [12]. Преимуществом 
метода плазменной генерации является сфери-
ческая форма получаемых частиц при высокой 
скорости их синтеза, однако низкий выход ко-
нечного продукта по-прежнему ограничивает 
его использование [13].  

К преимуществам химических методов 
синтеза относятся: низкая стоимость реаген-
тов, простота методик и возможность контро-
лировать размер получаемых МЧ [14]. Однако 
размер частиц зависит от параметров синтеза, 
таких как концентрация исходных реагентов, 
время проведения реакции, скорость подачи 
реагентов и т.д. В связи с этим необходима 
предварительная оценка их влияния. 

В работе Турабик М. с соавт. (2017) про-
ведено изучение влияния начальных концен-
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траций FeCl3, NaBH4, стабилизатора, а также 
температуры, рН, скорости подачи восстанови-
теля и скорости перемешивания на размер на-
ночастиц Fe(0). Однако полученные данные не 
могут быть использованы для синтеза микро-
частиц Fe(0) с заданными размерами вслед-
ствие существенного отличия процессов, ле-
жащих в основе их формирования[15]. 

Таким образом, изучение влияния пара-
метров синтеза на размер микрочастиц Fe(0) в 
связи с недостатком исследований в данной 
области, а также описанными преимуществами 
их использования является актуальной задачей. 

Целью данной работы являлось опреде-
ление оптимальных значений параметров 
синтеза для получения микрочастиц Fe(0) с 

одномодальным распределением размеров. 
Для этого было изучено влияние начальных 
концентраций реагентов (NaBH4, FeCl3, 4-
КБДТ), а также времени стабилизации на раз-
мер микрочастиц Fe(0). 

Материал и методы 
Для проведения исследований исполь-

зовали реагенты и органические растворите-
ли, являющиеся товарными продуктами фирм 
Aldrich, Fluka, Molbase необходимой чистоты 
и без предварительной очистки. 

Синтез микрочастиц Fe(0). Получение 
м-Fe(0) осуществляется в соответствии со 
схемой реакции (рис. 1): 

2FeCl3 + 6NaBH4 +18H2O →2Fe0+ 6NaCl 
+ 6B(OH)3 + 21H2 (1) 

 

 
Рис. 1. Уравнение реакции и схема синтеза микрочастиц Fe(0) и их модификация 4-КБДТ 

 
Навески FeCl3×6H2O (203мг; 

0,751ммоль) и NaBH4 (85,3мг; 2,25ммоль) по 
отдельности растворяли в 5 мл дистиллиро-
ванной воды. Далее раствор FeCl3 переносили 
в трехгорлую колбу и приливали приготовлен-
ный раствор NaBH4 со скоростью 15 мл/мин с 
использованием перестальтического насоса 
Longer BT100J. Синтез проводили при непре-
рывном барботировании реакционной смеси 
инертным газом (азотом, аргоном или гекса-
фторидом серы). Перемешивание осуществля-
ли с использованием магнитной мешалки в 
течение 10 минут. Далее к полученной реакци-
онной массе приливали 10 мл водного раствора 
4-КБДТ (150 мг, 0,47 ммоль) и продолжали 
перемешивание в течение еще 40 минут (время 
стабилизации). Полученную смесь центрифу-
гировали со скоростью 1500 об/мин в течение 
5 минут. Супернатант удаляли методом декан-
тирования, а образующийся осадок отмывали 
путем последовательного суспендирования в 
воде, этаноле и ацетоне. Далее суспензию цен-
трифугировали при тех же условиях, затем 
определяли размер частиц. 

Определение размера частиц. Размер 
микрочастиц определяли с использованием 
Malvern Mastersizer 3000, оснащенным автома-

тическим диспергатором HydroMV. Осадок 
микрочастиц (20 мг) суспендировали в 10 мл 
дистиллированной воды. Далее аликвоту сус-
пензии (0,3 мл) вносили в диспергатор. Ослаб-
ление сигнала лазера составляло не более 10%. 
Диспергатор предварительно заполняли ди-
стиллированной водой, которую использовали 
в качестве растворителя и раствора сравнения. 
Обработку результатов осуществляли с ис-
пользованием основной модели анализа (Gen-
eral purpose). Скорость вращения мешалки 
диспергатора составляла 1500 об/мин, темпе-
ратура 26 ºС, время анализа 10 секунд. 

Результаты и обсуждение 
Определение влияния концентрации 

Fe3+. В эксперименте использовали растворы 
FeCl3×6H2O с концентрациями 0,20; 0,18; 
0,15; 0,12 моль/л. Концентрация раствора 
NaBH4 составляла 0,45 моль/л. Исходя из 
уравнения (рис.1) реакция NaBH4 с FeCl3 про-
текает в мольном соотношении 3:1 соответ-
ственно при начальной концентрации раство-
ра NaBH4, равной 0,45 моль/л, концентрация 
раствора FeCl3 должна составлять 0,15 моль/л. 

Размер частиц (рис.2), полученных при 
использовании раствора FeCl3×6H2O со стехио-
метрической концентрацией (0,15 моль/л) со-
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ставлял от 1 до 75 мкм, а основной фракции 
(>97%) – от 1 до 13,5 мкм. При этом увеличение 
начальной концентрации Fe3+ приводит к росту 
размеров частиц до 105 мкм при 0,2 моль/л и 
укрупнению основной фракции до 20 мкм. 

Снижение концентрации Fe3+ до 0,12 
моль/л также приводит к укрупнению разме-
ров микрочастиц до 174 мкм и основной 
фракции (87%) – до 15 мкм. 

 

 
Рис. 2. Зависимость размера микрочастиц Fe(0)от начальной концентрации Fe3+ 

 
Определение влияние начальной кон-

центрации NaBH4. Для изучения влияния дан-
ного параметра использовали растворы 
NaBH4 с начальными концентрациями 0,60; 
0,54; 0,45; 0,36 моль/л. Начальная концентра-
ция раствора FeCl3×6H2O составляла 0,15 
моль/л. Как и на предыдущем этапе размер 
частиц, полученных при использовании рас-
твора NaBH4 со стехиометрической концен-

трацией (в соответствии с уравнением 1), рав-
ной 0,45 моль/л, составлял от 1 до 75 мкм, а 
основной фракции (>97%) – от 1 до 13,5 мкм 
(рис. 3). Увеличение начальной концентрации 
до 0,54 и 0,6 моль/л приводит к укрупнению 
образующихся микрочастиц Fe(0) до 81 и 105 
мкм соответственно, а также к снижению со-
держания основной фракции (до 90%) при 
сохранении размеров частиц (1-13,5 мкм). 

 

 
Рис. 3. Зависимость размера микрочастиц Fe(0)от начальной концентрации NaBH4 
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Снижение начальной концентрации (до 
0,36 моль/л) приводит к значительному укруп-
нению м-Fe(0) до 198 мкм и увеличению разме-
ров основной фракции (92%) до 22,5 мкм. Более 
того, при низком содержании NaBH4 происхо-
дит окисление образующихся частиц, о чем 
свидетельствует изменение окраски реакцион-
ной смеси с черной на светло-коричневую.  

Таким образом, одномодальное распре-
деление размеров образующихся микрочастиц 
Fe(0) наблюдается при стехиометрических 
концентрациях исходя из уравнения раство-
ров FeCl3×6H2O и NaBH4, равных 0,15 и 0,45 
моль/л соответственно (рис. 1). Избыточное 
или недостаточное содержание обоих реаген-
тов приводит к укрупнению образующихся 
частиц и снижению их однородности. 

Определение влияния концентрации 4-
карбоксибензилдиазоний тозилата и времени 
стабилизации (4-КБДТ). Начальные концен-
трации растворов FeCl3×6H2O и NaBH4 со-
ставляли 0,15 и 0,45 моль/л соответственно. 
Для изучения влияния концентрации стабили-
зирующего агента использовали растворы с 
содержанием 4-КБДТ, равным 31, 47, 62, 78 
ммоль/л. Оценку влияния времени стабилиза-
ции осуществляли при проведении процесса в 
течение 20, 30, 40 и 50 минут (Cнач.(4-
КБДТ)=47 ммоль/л). 

Исходя из полученных результатов (см. 
таблицу) наиболее однородное (одномодаль-
ное) распределение размеров наблюдается при 
начальной концентрации 4-КБДТ, равной 47 
ммоль/л, и времени стабилизации 40 минут. 

 
Таблица 

Результаты оценки влияния концентрации 4-КБДТ и времени стабилизации на размер микрочастиц Fe(0) 

Показатель Концентрации 4-КБДТ, ммоль/л Время стабилизации, мин 
31 47 62 78 20 30 40 50 

Размер м-Fe(0), мкм 1-255 1-63 1-198 1-174 1-153 1-255 1-63 1-65 
Размер основной 
фракции м-Fe(0), мкм 1-20 1-13,5 1-17,5 1-15 1-71 1-13,5 
Содержание основной 
фракции м-Fe(0), % 91 98 83 79 79 97 98 96 

 
При изменении начальной концентра-

ции 4-КБДТ или времени стабилизации, про-
исходит значительное укрупнение микроча-
стиц, что объясняется механизмом стабилиза-
ции [16]. 

В водных растворах 4-КБДТ склонен к 
образованию карбоксифенильных радикалов, 
которые в свою очередь ковалентно присо-

единяются к поверхности микрочастиц, фор-
мируя органический слой (рис. 4А). При уве-
личении концентрации радикалов в реакци-
онной смеси (за счет повышения начальной 
концентрации 4-КБДТ) происходит рост ор-
ганического слоя вследствие их взаимодей-
ствия с остатками бензойной кислоты на по-
верхности м-Fe(0) (рис. 4В). 

 

 
Рис. 4. Модификация поверхности микрочастиц Fe(0) (А) и рост органического слоя (В) 
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Помимо увеличения концентрации 4-
КБДТ укрупнение микрочастиц за счет роста 
органического слоя также происходит при 
увеличении времени взаимодействия кар-
боксифенильных радикалов с поверхностью 
частиц (время стабилизации).  

В свою очередь уменьшение времени 
стабилизации, а также низкие начальные кон-
центрации 4-КБДТ приводят к уменьшению 
количества присоединившихся карбоксифе-
нильных радикалов к поверхности микроча-
стиц. В результате этого образующийся при 
данных условиях органический слой не обес-
печивает в достаточной степени стабилиза-
цию, что приводит к укрупнению частиц за 
счет интенсификации процесса агломерации. 

О низкой стабильности образующихся 
при данных условиях микрочастиц также сви-
детельствовало их интенсивное окисление при 
хранении в водной среде при комнатной темпе-
ратуре в течение 30 минут (изменение окраски 
суспензии с черной на светло-коричневую). 

Выводы 
В результате проведенного исследова-

ния изучено влияние параметров синтеза 
(начальные концентрации NaBH4, FeCl3, 4-
КБДТ и время стабилизации) на размер мик-
рочастиц Fe(0), среди которых наибольшее 
воздействие оказывали время стабилизации 
частиц и концентрация стабилизирующего 
агента (4-КБДТ). При низких значениях кон-
центрации 4-КБДТ и недостаточном времени 
стабилизации наблюдалось существенное 
укрупнение микрочастиц вследствие интен-
сификации процессов агломерации.  

Таким образом, в ходе проведенных ис-
следований установлены оптимальные значе-
ния параметров синтеза микрочастиц Fe(0) с 
одномодальным распределением размеров (1-
13,5 мкм; >97%): при концентрации 
FeCl3×6H2O ‒ 0,15 моль/л, NaBH4 ‒ 0,45 
моль/л, 4-КБДТ ‒ 47 ммоль/л и времени ста-
билизации ‒ 40 минут. 
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С.В. Шадлинская 
ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ МАЛЫХ ЖЕЛЁЗ ПРЕДДВЕРИЯ ВЛАГАЛИЩА 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 
 
Цель исследования – изучение структуры возрастных особенностей малых желёз преддверия влагалища у женщин в 

условиях относительного здоровья. Макромикроскопическим методом были исследованы малые железы преддверия влага-
лища у 84 трупов людей женского пола от периода новорожденности до старческого возраста (включительно). Тотальный 
препарат железы преддверия влагалища окрашивали методом Р.Д. Синельникова. Определяли количество малых желёз, их 
форму, длину и ширину концевого отдела, диаметр их общего выводного протока. Результаты показали, что на тотальных 
препаратах стенок преддверия влагалища малые железы определяются в виде темно-синих компактных образований, рас-
полагающихся на светло-розовом фоне окружающей органной стенки. У новорожденных девочек железистый аппарат 
преддверия влагалища структурно сформирован. Максимальные размеры желёз преддверия влагалища определяются в 
первом периоде зрелого возраста. Расширение выводных протоков желез происходит последовательно на протяжении все-
го постнатального онтогенеза. Диаметр общего выводного протока малых желёз преддверия влагалища увеличивается в 
переднезаднем направлении вне зависимости от возраста. 

Ключевые слова: преддверие влагалища, малые железы, возрастные особенности. 
 

S.V. Shadlinskaya 
AGE PECULIARITIES OF MINOR GLANDS OF THE VAGINAL VESTIBULE  

 
The purpose of the study was to obtain data on the age characteristics of the glands of vaginal vestibule in women in terms of 

relative norm.  
The macromicroscopic method was used to study the small glands of the vestibule of the vagina in 84 female corpses from the 

neonatal period to the old age (inclusive). Total preparations of the vaginal vestibule glands were stained using the R.D. Sinelni-
kov’s method. The total number of small glands, their shape, the length and width of their initial part, the diameter of their common 
excretory duct were determined. The results showed that on total preparations of the walls of the vestibule of the vagina, the glands 
take the shape of dark-blue compact formations, which are located against the light pink background of the surrounding organ wall. 
In newborn girls, the glandular apparatus of the vaginal vestibule is structurally formed. The maximum sizes of glands of the vagina 
are defined in the 1st period of mature age. Expansion of the excretory ducts of the glands occurs sequentially throughout postnatal 
ontogenesis. The diameter of the common duct of the small glands of the vestibule, regardless of age, increases in the vestibule 
walls in the anterior-posterior direction.  

Key words: vestibule of vagina, small glands, age peculiarities. 
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Возрастные особенности строения же-
лез различной локализации представляют 
большой интерес для морфологов-анатомов и 
гистологов [6,10]. Наиболее подробно изуче-
ны железы слизистых оболочек пищевари-
тельных и дыхательных путей. Строению же-
лезистого аппарата данных систем посвящены 
многочисленные оригинальные исследования 
и обзоры литературы [2-4,10].  

Следует отметить, что по морфологии 
желез мочеполовой системы имеются лишь 
единичные публикации: о железах мочевого 
пузыря и мужского мочеиспускательного ка-
нала [9]. Возрастные особенности малых желез 
преддверия влагалища до настоящего времени 
не изучены, хотя закономерности их морфоге-
неза для специалистов имеют большое теоре-
тическое и практическое значение [8,11,12].  

Материал и методы 
Морфология малых желез преддверия 

влагалища изучена на 84 трупах людей женско-
го пола от периода новорожденности до старче-
ского возраста, умерших от несовместимых с 
жизнью причин (травмы, асфиксия и др.). Забо-
леваний мочеполовой системы у исследуемых 
объектов при жизни не было. Материал был 
набран в моргах Объединения судебной меди-
цины и патологической анатомии Министер-
ства здравоохранения Азербайджанской Рес-
публики и кафедры анатомии человека Азер-
байджанского медицинского университета. 

В работе использован комплекс морфо-
логических методов: макромикроскопическое 
препарирование, морфометрия, фотографиро-
вание и статистическая обработка. Методом 
препарирования отсепаровывали слизистую 
оболочку преддверия влагалища. Тотальный 
препарат окрашивали раствором метиленово-
го синего по Р.Д. Синельникову [7] и в после-
дующем изучали под бинокулярным стерео-
микроскопом МБС-9. Определяли следующие 
параметры: 1) общее количество малых желез 
преддверия влагалища; 2) при помощи оку-
лярной линейки – размеры (длину и ширину) 
их концевого отдела; 3) диаметр общего вы-
водного протока в разных отделах преддверия 
(переднем, заднем и боковом) по отношению 
к отверстию влагалища; 4) процентное содер-
жание желез с разным количеством их конце-
вых отделов. Полученные цифровые данные 
подвергнуты статистической обработке с со-
блюдением рекомендаций для медицинских и 
биологических исследований [1]. Для предва-
рительной оценки разницы между вариацион-
ными рядами использовался параметрический 
критерий Стьюдента. Для сравнения и опре-
деления достоверности количественных раз-

личий в группах и подгруппах применяли не-
параметрический ранговый критерий Уилкок-
сона (Манна–Уитни) [1]. 

Результаты и обсуждение 
Железы преддверия влагалища после 

окрашивания раствором метиленового синего 
на тотальных гистологических препаратах 
приобретали вид темно-синих компактных 
образований с четкими периферическими 
контурами, располагающихся на светло-
розовом фоне окружающих тканей (см. рису-
нок). По строению концевых отделов железы 
преддверия влагалища являются альвеолярно-
трубчатыми. Макромикроскопическая кон-
струкция малых желез преддверия влагалища 
напоминает железистую структуру слизистых 
оболочек других внутренних органов [2-4]. 
Количество концевых отделов различных же-
лез варьирует от одного до шести и более. От 
каждого концевого отдела отходят выводные 
протоки, которые при слиянии формируют 
общий выводной проток, открывающийся 
устьем на поверхности покровного эпителия. 

Количество малых желез преддверия 
влагалища изменяется в зависимости от воз-
раста женщины. Общее число малых желез у 
новорожденных девочек составляет 54,0±1,74. 
Количество желез постепенно увеличивается: 
в раннем возрасте – до 82,0±4,62, в подрост-
ковом – до 108,0±4,50 и в первом периоде 
зрелости достигает максимального значения 
до 152,0±2,70.  

 

 
Рис. Железы преддверия влагалища женщины 34 лет. Тоталь-

ный препарат. Окраска метиленовым синим. Ув.×10: 1 ‒ 
начальные отделы желез; 2 ‒ стенка преддверия влагалища 

 
Начиная со второго периода зрелого воз-

раста количество желез постепенно уменьша-
ется и в старческом возрасте число их снижа-
ется до 89,0±1,61. Таким образом, количество 
малых желез преддверия влагалища у женщин 
первого периода зрелого возраста по сравне-
нию с новорожденными возрастает в 2,8 раза 
(р<0,05), а в старческом возрастном периоде 
уменьшается в 1,7 раза (р<0,05). 
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На протяжении постнатального онтоге-
неза существенно меняются размеры концевых 
отделов желез. У новорожденных девочек 
длина и ширина концевого отдела желез со-
ставляет 0,19±мм и 0,16±0,01 мм соответ-
ственно. В первом периоде зрелого возраста 
железы достигают онтогенетического макси-
мума, возрастая в 3,7 и 3,5 раза соответственно 
(р<0,05); у женщин старческого возраста раз-
меры желез по сравнению с периодом зрелого 
возраста уменьшаются в 1,6 и 1,4 раза (р<0,05). 

Максимальное количество изменений 
размеров малых желез преддверия влагалища 
характерно для первого периода зрелого возрас-
та. Количество желез, по-видимому, соответ-

ствуют общему оптимальному состоянию желе-
зистого аппарата этой области, что и является 
морфологическим эквивалентом их более ак-
тивной секреторной функции. Известно, что 
железы слизистой оболочки других трубчатых 
органов наиболее развиты в возрасте 22-35 лет, 
после чего начинается их постепенная возраст-
ная инволюция [5]. Наши сведения о снижении 
численности и размеров концевых отделов ма-
лых желез преддверия влагалища у женщин 
старческого возраста согласуются с данными 
литературы. У долгожительниц уменьшения ко-
личества и размеров концевых отделов по срав-
нению с женщинами старческого возраста, по 
нашим данным, не наблюдается (см. таблицу). 

Таблица 
Наружный диаметр общего выводного протока малых желез  

различных отделов преддверия влагалища в постнатальном онтогенезе, мкм (X±Sx, min-max) 

Возрастные периоды 
и количество наблюдений 

Отделы преддверия 
Передняя треть 

влагалища 
Средняя треть 

влагалища 
Задняя треть  
влагалища 

Преддверие  
влагалища в целом 

Новорождённые (n = 6) 20,2±0,63 
17,3-24,4 

24,2±0,63 
19,6-26,5 

26,5±0,82 
20,3-29,2 

23,6±0,64 
18,8-26,0 

Грудной (n = 6) 24,2±0,48* 
19,6-27,0 

28,1±0,64* 
22,2-32,0 

30,2±0,45* 
26,1-33,2 

27,5±0,59* 
22,7-31,9 

Ранний детский (n = 5) 26,4±0,66* 
23,2-29,2 

30,2±0,85 
25,5-33,2 

32,2±0,93* 
26,2-35,1 

29,6±0,81 
26,2-34,0 

Первый детский (n = 6) 27,4±0,76* 
23,0-30,3 

32,2±1,19 
24,3-35,7 

34,2±1,19 
26,4-37,1 

31,2±1,25 
24,6-36,6 

Второй детский (n = 5) 28,5 ±0,87* 
23,4-32,5 

32,7±1,10* 
24,8 -36,2 

34,2±1,13* 
27,5-38,1 

31,8±1,15 
24,4-36,7 

Подростковый (n = 6) 30,5±1,02* 
23,6-34,6 

34,5±1,44* 
23,1-38,5 

36,3±1,17* 
26,4 -38,7 

33,8±1,42* 
23,4-39,7 

Юношеский (n = 7) 34,1±0,53 
25,0-37,2 

36,0±0,70* 
23,1-39,7 

38,1±0,63 
29,0-44,0 

36,1±0,70* 
23,2-40,2 

Первый период 
зрелого возраста (n = 10) 

36,7±0,56 
26,6-40,2 

42,2±0,85 
25,3-45,4 

43,0±0,90* 
32,6-54,0 

40,6±0,91 
25,0-46,7 

Второй период 
зрелого возраста (n = 10) 

36,8±0,56* 
30,2-45,2 

43,1±0,45* 
34,0-46,4 

44,2 ±0,50 
35,0-49,2 

41,3±0,45 
34,1 -46,3 

Пожилой (n = 11) 37,5 ±0,52 
30,1-46,3 

45,2±0,70* 
32,2-54,3 

45,0±0,71* 
33,3-54,7 

42,6±0,65* 
34,2-54,2 

Старческий (n = 12) 37,5±0,63* 
30,2-46,7 

45,3±0,83* 
32,2-54,4 

45,5±0,90 
32,4-56,2 

42,8±0,83 
34,4-54,4 

* Разница диаметра общего выводного протока железы достоверна по сравнению с новорожденными. 
 

Наружный диаметр общего выводного 
протока малых желез в различных отделах 
преддверия влагалища неодинаков: он увели-
чивается по направлению с переднего отдела в 
задний (см. таблицу). В постнатальном онтоге-
незе выводные протоки расширяются. При 
этом в детском и подростковом периодах вы-
водной проток расширяется незначительно: в 
раннем детстве – в 1,2-1,3 раза, в подростковом 
возрасте – в 1,4-1,5 раза по сравнению с ново-
рожденными девочками. В зрелом возрасте 
происходит значительное по сравнению с но-
ворожденными возрастание диаметра – в 1,6-
1,8 раза; в пожилом и старческом возрастах, а 
также у долгожительниц наружный диаметр 
общего выводного протока малых желез пред-
дверия влагалища увеличивается весьма значи-
тельно – в 1,7-1,9 раза. Различия между мини-
мальными и максимальными значениями 
наружного диаметра общего выводного прото-

ка малых желез преддверия влагалища (см. 
таблицу) связаны с индивидуальной изменчи-
востью желез. Различия в наружном диаметре 
общего выводного протока малых желез пред-
дверия влагалища четко начинает проявляться 
в подростковом возрасте (16 мкм), становится 
более значимой в юношеском возрасте (в 17 
мкм) и достигает максимума в первом периоде 
зрелого возраста (в 21 мкм). Во втором перио-
де зрелого возраста индивидуальная изменчи-
вость показателей диаметра общего протока 
желез стабилизируется: в пожилом и старче-
ском возрастах вновь возрастает. Эти данные 
свидетельствуют об активизации секреторной 
функции малых желез преддверия влагалища в 
подростковом периоде и ее сохранении в 
юношеском и зрелом возрастах. 

Расширение общего выводного протока 
желёз в пожилом и старческом периодах мо-
жет расцениваться как компенсаторно-
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приспосо-бительное явление, направленное на 
накопление секрета при возрастной гипосек-
реции желез. Однако застой секрета создает 
условия для его инфицирования и развития 
воспалительных заболеваний мочеполовой 
системы. 

Выводы  
1. У новорожденных девочек желези-

стый аппарат преддверия влагалища струк-
турно сформирован. 

2. Максимальные количество и размеры 
малых желёз преддверия определяются в пер-
вом периоде зрелого возраста. 

3. Расширение выводных протоков же-
лез происходит последовательно на протяже-
нии всего постнатального онтогенеза. 

4. Минимальный уровень индивидуаль-
ной изменчивости размеров и количества ма-
лых желез преддверия влагалища характерен 
для периода новорожденности. 
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Н.В. Раянов, Р.М. Хамидулллин, Р.Н. Раянов, Р.Н. Раянова 
ОСТРАЯ ОБТУРАЦИОННАЯ ТОНКОКИШЕЧНАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ, 

ОБУСЛОВЛЕННАЯ ТРИХОБЕЗОАРОМ ПОДВЗДОШНОЙ КИШКИ 
ГБУЗ РБ «Городская больница», г. Нефтекамск 

 
В статье приведен редкий клинический вариант локализации трихобезоара в подвздошной кишке, с развитием острой 

обтурационной непроходимости тонкого кишечника. Безоары кишечника встречаются редко. Данная патология чаще всего 
наблюдается у детей (девочек), имеющих привычку сосать и проглатывать собственные волосы или шерсть и страдающих 
трихотилломанией на фоне психической травмы и стресса. После попадания волос в большом количестве и их обработки 
желудочным соком комок волос приобретает клейкость и к нему быстро налипают пищевые массы. Большинство безоаров 
формируются в желудке или двенадцатипрстной кишке (ДПК). В результате постепенно формируется плотный конкре-
мент. Трихобезоар не переваривается и, продвигаясь по кишечнику, может спровоцировать острую обтурационную кишеч-
ную непроходимость. 

Ключевые слова: трихобезоар кишечника, острая обтурационнная непроходимость. 
 

N.V. Rayanov, R.M. Khamidullin, R.N. Rayanov, R.N. Rayanova 
ACUTE OBSTRUCTIVE SMALL INTESTINAL OBSTRUCTION  

DUE TO THE ILEUM TRICHOBEZOAR 
 
The article provides a rare clinical of localization of trichobezozoar in the ileum, which caused acute obstructive obstruction of 

the small intestine. Hair balls of the intestine are rare. This pathology is most often observed in children (girls) who have a habit of 
sucking and swallowing their own hair or wool, suffering from trichotillomania on the background of mental decompression. After 
hair in large quantities are processed with gastric juice, the lump becomes sticky. Due to this, food masses quickly stick to it. Thus, a 
dense calculus is gradually formed. Trichobezoar without digesting, begins to move into the intestine and can provoke acute pain 
and blockage of the intestine, thereby causing acute intestinal obstruction. 

Key words: intestinal trichobezoar, acute obstruction. 
 
Безоары кишечника встречаются редко. 

Данная патология чаще всего наблюдается у 
детей (девочек), имеющих привычку сосать и 
проглатывать собственные волосы или шерсть 
и страдающих трихотилломанией на фоне 
психической травмы и стресса. Проглоченные 
волосы склеиваются после обработки желу-
дочным соком, образуя комок на котором аб-
сорбируются пищевые массы. Большинство 
безоаров формируются в желудке или двена-
дцатипрстной кишке (ДПК). Длительное вре-
мя трихобезоар, находящийся в желудке или 
кишечнике, не вызывает клинической патоло-
гии. Клиническая картина при данной патоло-
гии зависит от веса, природы, локализации 
безоаров, времени их нахождения в желудке 
или кишечнике. Однако после того как трихо-
безоар приобретает значительный размер, по-
являются сильные боли в животе, неприятный 
запах изо рта, общая слабость, быстрая утом-
ляемость, потеря веса и развитие железоде-
фицитной анемии. Трихобезоар кишечника 
может быть причиной острой обтурационной 
тонкокишечной непроходимости [3,5,8]. 

В диагностике этой патологии большое 
значение имеет история жизни детей. Следует 
выяснить у родителей, имеет ли ребенок склон-
ность к проглатыванию волос, шерсти, пласти-
лина, жвачек. При объективном осмотре обра-

щают внимание на бледность кожных покровов. 
При пальпации живота можно обнаружить 
плотное образование в желудке или кишечнике, 
принимая его за опухоль или инфильтрат. Ос-
новными методами диагностики трихобезоаров 
являются ультразвуковое или томографическое 
исследования органов брюшной полости. Лече-
ние плотных и больших безоаров в основном 
хирургическое [5-7,9]. 

Клинический случай локализации трихо-
безоара подвздошной кишки, осложненный 
острой кишечной непроходимостью. 

В хирургическое отделение Нефтекам-
ской городской больницы Республики Башкор-
тостан поступила больная Т. 8 лет (история 
болезни – №12980) с жалобами со слов матери 
на схваткообразные боли в правой половине 
живота, метеоризм, тошноту и рвоту. Из 
анамнеза выяснили, что у ребёнка длительное 
время отмечаются общая слабость и плохой 
аппетит. Состояние ухудшилось в последние 4 
дня, когда возникли боли в правой половине 
живота, вздутие, рвота и задержка стула. По-
добные боли наблюдались и ранее. Обратились 
к педиатру и хирургу по месту жительства два 
дня назад, на момент осмотра острой хирурги-
ческой патологии не выявлено.  

Анамнез жизни ребенка. Девочка роди-
лась от первой беременности, массой 3200 г, 
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до года находилась на грудном вскармливании. 
Росла и развивалась соответственно возрасту. 
Перенесенные заболевания: респираторно-
вирусные инфекции, железодефицитная ане-
мия. При беседе с матерью выяснили, что дочь 
временами сосала и проглатывала свои волосы. 

При осмотре состояние больной тяжё-
лое, обусловленное болевым синдромом. 
Больная часто придерживала свой живот из-за 
боли. Сознание ясное, астенического тело-
сложения. Кожные покровы и видимые слизи-
стые сухие, выраженная бледность кожных 
покровов. Температура тела 37 ºС. Перифери-
ческие лимфатические узлы не увеличены. Со 
стороны костно-мышечной системы патоло-
гии не обнаружено. Грудная клетка нормосте-
нической формы, дыхание через нос свобод-
ное, аускультативно над легкими дыхание ве-
зикулярное, хрипов нет. Частота дыхания ‒ 18 
движений в минуту. Тоны сердца громкие, 
ритмичные, патологических шумов не выслу-
шивается. Частота сердечных сокращений ‒ 98 
ударов в минуту, артериальное давление – 100 
и 50 мм рт. ст. Язык влажный, слегка обложен 
беловатым налетом. При осмотре живот 
овальной формы, слегка вздут в правой поло-
вине, мягкий при пальпации, урчит, в правой 
подвздошной области пальпируется слега бо-
лезненное опухолевидное образование, напо-
минающее инфильтрат. Симптомы раздраже-
ния брюшины (Ситковского, Ровзинга, Щет-
кина–Блюмберга) слабо положительные. Со 
слов больной газы отходят с трудом, стула не 
было более 3-х дней. Мочится свободно, мо-
чеиспускание безболезненное. 

Выполнена обзорная рентгенография ор-
ганов брюшной полости, на которой обнару-
жены увеличенные петли кишечника с гори-
зонтальными уровнями жидкости (чаши Клой-
бера). Общий анализ крови: гемоглобин ‒ 
90г/л, эритроциты – 4,34×1012/л, лейкоциты – 
9,4×109/л, гематокрит – 36,3%.  

Биохимический анализ крови: общий 
белок –75,60г/л, альбумин – 43,10г/л, АЛТ – 
16,20 Ед/л, АСТ – 32,70 Ед/л, креатинин – 
40,60 мкмоль/л. 

Общий анализ мочи: удельный вес мочи – 
1022, белок – отрицательный, лейкоциты – 2-3 в 
поле зрения, соли оксалаты – ++. 

Учитывая жалобы больной на боли в 
животе, тошноту, рвоту, вздутие живота, вы-
явленное при объективном осмотре опухоле-
видное инфильтративное образование в пра-
вой подвздошной области с положительными 
симптомами раздражения брюшины, был вы-
ставлен предварительный диагноз: острый 
аппендицит, инфильтрат брюшной полости. 

Больная после кратковременной предопера-
ционной подготовки прооперирована под об-
щим наркозом. 

Доступом в правой подвздошной обла-
сти Волковича‒Дьяконова вскрыта брюшная 
полость. При этом в рану выделилась в боль-
шом количестве серозная жидкость ‒ из мало-
го таза ее удалено до 500 мл. При осмотре 
червеобразный отросток не изменен. При 
дальнейшей ревизии брюшной полости в про-
свете подвздошной кишки обнаружено плот-
ное образование. Для полной ревизии данного 
образования рана передней брюшной стенки 
расширена, в просвете подвздошной кишки 
обнаружено образование размерами 
8,0×5,0×1,5 см, полностью обтурирующее 
просвет кишки. Вышележащие отделы тонкой 
кишки раздуты, толстая кишка спавшаяся, 
стенка подвздошной кишки истончена. При 
вскрытии просвета подвздошной кишки обна-
ружен темно-коричневого цвета трихобезоар 
каменистой плотности с неприятным запахом, 
который находился в правом илеоцекальном 
углу. Трихобезоар был удален (см. рисунок). 

 

 
Рис. Трихобезоар кишечника (макропрепарат) 

 
Макроскопически трихобезоар представ-

лял собой комок, состоящий из волос, камени-
стой плотности с неприятным запахом. На рану 
подвздошной кишки наложены двухрядные 
швы. При дальнейшей ревизии брюшной поло-
сти другой патологии не обнаружено. Рана была 
ушита, наложена асептическая повязка. 

Заключительный клинический диагноз 
пациентки: острая обтурационная тонкоки-
шечная непроходимость, обусловленная три-
хобезоаром. Сопутствующий диагноз: желе-
зодефицитная анемия средней степени тяже-
сти. Послеоперационный период протекал без 
осложнений, температура тела не повыша-
лась. Швы сняты через 8 суток, рана зажила 
первичным натяжением. Больная в удовле-
творительном состоянии выписана домой для 
амбулаторного наблюдения у хирурга. Лече-
ние железодефицитной анемии проводилось 
амбулаторно по рекомендации гематолога. 
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Пациентке была рекомендована консультация 
детского психиатра. 

Выводы 
1. Трихобезоар кишечника – редко 

встречающееся заболевание у детей, ослож-
нением которого является острая обтурацион-
ная непроходимость кишечника. 

2. При диагностике данного заболева-
ния важно обратить внимание на анамнести-
ческие данные, в том числе пищевые привыч-
ки ребенка. Основными методами определе-
ния трихобезоаров являются ультразвуковое и 
компьютерно-томографическое исследования 
брюшной полости. 
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МУКОЦЕЛЕ ВЕРХНЕЧЕЛЮСТНОЙ ПАЗУХИ:  

ДИАГНОСТИКА, КЛИНИКА, ЛЕЧЕНИЕ 
1ГБУЗ РБ «Городская клиническая больница № 21», г. Уфа 

2ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Уфа 

 
В статье приводится описание редкого случая мукоцеле (кистовидное растяжение) верхнечелюстной пазухи с выра-

женной клиникой у двух пациентов женского пола. Диагностика основана на предоперационных обследованиях: обследо-
вание полости рта, цитологическое исследование, рентгенография придаточных пазух носа, компьютерная томография ко-
стей лицевого скелета. В обоих случаях были отмечены жалобы на нарушение зрения в виде снижения его остроты и ди-
плопии. Результаты гистологического исследования, полученные после хирургического лечения, позволили подтвердить 
диагноз. Оперативное лечение проводилось под общим обезболиванием. Приведенный случай кистовидного растяжения 
верхнечелюстной пазухи интересен тем, что пациентка обратилась к челюстно-лицевым хирургам после безуспешного ле-
чения у окулиста по месту жительства через два года после появления симптомов заболевания. При жалобе больного на 
диплопию рекомендуется в первую очередь провести компьютерную томографию придаточных пазух носа. 

Ключевые слова: верхнечелюстная пазуха, диплопия, кистовидное растяжение, компьютерная томография, магнитно-
резонансная томография, мукоцеле. 

 
A.M. Suleymanov, M.B. Ubaydullaev, A.N. Pityuk, G.M. Agaidarova 

MAXILLARY SINUS MUCOCELE:  
DIAGNOSIS, CLINICAL COURSE, TREATMENT 

 
The article describes a rare case of mucocele (cystic stretching) of the maxillary sinus with a pronounced clinical picture in two fe-

male patients. Diagnostics is based on preoperative examinations: oral cavity examination, cytology, X-ray of the paranasal sinuses and 
computed tomography of the bones of the facial skeleton. In both cases, complaints of visual impairment were noted in the form of a de-
crease in its acuity and diplopia. The results of the histological study obtained after the surgical study allowed us to confirm the diagno-
sis. Surgical treatment was performed under general anesthesia. This case of cystic stretching of the maxillary sinus is interesting be-
cause the patient turned to the maxillofacial surgeons after unsuccessful treatment by an ophthalmologist two years after the onset of 
symptoms. When a patient complains about diplopia, it is recommended to make a CT scan of the paranasal sinuses.  

Key words: maxillary sinus, diplopia, cystic stretching, computed tomography, MRI, mucocele. 
 
Мукоцеле ‒ кистовидное растяжение 

околоносовых пазух, образующееся в резуль-
тате обструкции их естественных соустий. 
Блокада соустий приводит к накоплению сли-
зи в придаточных пазухах носа невоспали-
тельного характера и деформации кости. По 
данным литературы [1,2] мукоцеле в верхне-
челюстной пазухе локализуется редко ‒ ча-
стота составляет около 10% случаев. Мукоце-
ле, доброкачественное новообразование с 
медленным и экспансивным ростом, вызывает 
истончение и рассасывание костного веще-
ства стенок придаточных пазух носа [2,3]. 

Основными жалобами больных являют-
ся: головные боли, двоение в глазах, голово-
кружение. В некоторых случаях больные жа-
луются на нарушения носового дыхания и 
остроты зрения. В нашей практике мы наблю-
дали два случая кистовидного растяжения 
околоносовых пазух с выраженной симптома-
тикой нарушения зрения. 

Приводим клиническое наблюдение: 
Больная Г. 63 лет была госпитализиро-

вана на плановое оперативное лечение в отде-
ление челюстно-лицевой хирургии ГБУЗ РБ 
ГКБ № 21 г. Уфы 17.04.2001 г. с диагнозом 
мукоцеле левой верхнечелюстной пазухи.  

Жалоба больной ‒ затрудненность но-
сового дыхания слева. В октябре 1999 г. заме-
тила двоение в глазах, лечилась в декабре по 
поводу глаукомы у окулиста поликлиники по 
месту жительства. Беспокоили головная боль, 
ноющие боли в верхней челюсти. 

Внутриглазное давление составляло 
OD/OS 37 и 49 мм рт. ст. соответственно. 
Ввиду появления экзофтальма пациентка в 
марте 2001 г. направлена на проведение ком-
пьютерной томографии (КТ) придаточных 
пазух носа. Консультирована оториноларин-
гологом, онкологом клинического республи-
канского онкологического диспансера 
(КРОД). После пункции левой верхнечелюст-
ной пазухи диплопия исчезла. Пациентка 
направлена в ГКБ № 21 для дальнейшего ле-
чения. 

Общее состояние на момент осмотра 
удовлетворительное. Сознание ясное. Поло-
жение тела активное. Кожные покровы фи-
зиологической окраски. Тоны сердца ритмич-
ные, АД ‒ 120/80 мм рт. ст., ЧСС ‒ 78 уда-
ров/мин. Из перенесенных заболеваний отме-
чает простудные заболевания.  

Местный статус: лицо асимметричное 
за счет деформации левой подглазничной  
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и скуловой областей. Определяются умеренно 
выраженный экзофтальм слева, отечность век, 
лагофтальм слева. Кожа лица физиологиче-
ской окраски. Слизистая оболочка полости 
рта светло-розовая, влажная. Внутриглазное 
давление ‒ OD/OS 22 и 33 мм рт. ст. соответ-
ственно. Зубная формула  

 
 0 0   0 0 0 0 

1.8 1.7 1.6 1.5 1.4 1.3 1.2 1.1 2.1 2.2 2.3 2.4 2.5 2.6 2.7 2.8 
4.8 4.7 4.6 4.5 4.4 4.3 4.2 4.1 3.1 3.2 3.3 3.4 3.5 3.6 3.7 3.8 

 0  0 0 
 

При анализе данных серии КТ прида-
точных пазух носа (рис. 1, 2) определялось 
интенсивное затемнение округлой формы с 
четкими контурами, располагающееся в левой 
верхнечелюстной пазухе и частично в носо-
вой полости и левой орбите, величиной около 
5×6 см. В предоперационном периоде прове-
дены исследования: общий анализ крови от 
10.04.2001 г.: эритроциты ‒ 4,8×1012/л, Нв ‒ 
130г/л, тромбоциты ‒ 200×109/л; лейкоциты ‒ 
5,7×109/л, СОЭ ‒ 10 мм/ч; лейкоформула: сег-
ментоядерные нейтрофилы ‒ 57, эозинофилы ‒ 
1, лимфоциты ‒ 40, моноциты ‒ 2. 

Биохимический анализ крови от 
10.04.2001 г.: общий белок – 79 г/л; мочевина – 
7,7 ммоль/л, билирубин общий – 9,7 мкмоль/л. 
Анализ мочи от 14.04.2001 г.: уд. вес ‒ 1010, 
реакция кислая. Спирография от 17.04.2001 г.: 
вентиляционная функция легких в пределах 
нормы. ЭКГ от 14.04.2001 г.: синусовый ритм, 
электрическая ось сердца не отклонена, ги-
пертрофия миокарда левого желудочка.  

19.04.2001 г. под эндотрахеальным 
наркозом произведена операция гайморотомии 
слева: произведены разрез слизистой оболочки 
переходной складки верхней челюсти слева и 
трепанация передней стенки верхнечелюстной 
пазухи в области клыковой ямки. Выявлена 
деформация передней стенки верхнечелюстной 
пазухи. Полость гайморовой пазухи полностью 
заполнена образованием кистозного характера. 
Оболочка кисты (4×4 см) выделена со стенок 
пазухи, представляет собой рыхлую структуру. 
Макропрепарат направлен на гистологическое 
исследование. 

Гистологическое заключение оболочки 
кисты № 19443-54 от 26.04.2001 г.: хрониче-
ский гайморит с участками метаплазии желе-
зистого эпителия.  

Послеоперационный период без ослож-
нений. Больная жалоб не предъявляет. Выпи-
сана в удовлетворительном состоянии под 
наблюдение врача-оториноларинголога по 
месту жительства. 

 
Рис. 1. Больная Г. 63 лет. Компьютерная томография верхнече-
люстной пазухи. Определяется затемнение округлой формы с 

четкими контурами, располагающееся  
в левой верхнечелюстной пазухе 

 

 
Рис. 2. Больная Г. 63 лет. Компьютерная томография придаточ-
ных пазух носа, орбиты в аксиальной проекции. Определяется 

выраженный экзофтальм слева 
 

Таким образом, несмотря на жалобы о 
нарушении носового дыхания и зрения, диа-
гноз установлен только после КТ-
исследования. 

Второе клиническое наблюдение:  
Больная А. 31 года была госпитализи-

рована на плановое оперативное лечение в 
отделение челюстно-лицевой хирургии ГБУЗ 
РБ ГКБ № 21 г. Уфы 14.11.2001 г. с диагнозом 
киста левой верхнечелюстной пазухи. 

Жалобы больной на тянущие, ноющие 
боли в правой подглазничной и лобной обла-
стях. Отмечает снижение остроты зрения. Бо-
леет около двух лет. За медицинской помо-
щью обратилась в октябре 2001 г. После про-
веденной магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) верхнечелюстной пазухи выявлены 
гиперинтенсивный сигнал в режиме Т2 и изо-
интенсивный сигнал в режиме Т1, располо-
женные по задней и латеральной стенкам, 
округлой формы с четкими, ровными конту-
рами, размерами 1,8×2,1×1,8 см. 
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Из перенесенных заболеваний больная 
отмечает простудные. Общее состояние на 
момент осмотра удовлетворительное. Созна-
ние ясное. Кожные покровы физиологической 
окраски. Тоны сердца ритмичные, АД ‒ 
110/80 мм рт. ст., ЧСС ‒ 80 ударов/мин.  

Местный статус: лицо симметричное. 
Кожа лица физиологической окраски. Движе-
ния в височно-нижнечелюстном суставе не 
нарушены. Язык чистый, влажный. Слизистая 
оболочка полости рта светло-розовая, влаж-
ная. Зубная формула 

 
 0 к и к   0 к к 0 0 

1.8 1.7 1.6 1.5 1.4 1.3 1.2 1.1 2.1 2.2 2.3 2.4 2.5 2.6 2.7 2.8 
4.8 4.7 4.6 4.5 4.4 4.3 4.2 4.1 3.1 3.2 3.3 3.4 3.5 3.6 3.7 3.8 

 0  к 0 0 к 
 

На рентгенограмме придаточных пазух 
носа от 14.11.2001 г. определяется куполооб-
разное, полукруглое затемнение поля левой 
верхнечелюстной пазухи. В предоперационном 
периоде проведены исследования: общий ана-
лиз крови от 15.11.2001 г.: эритроциты ‒ 
4,4×1012/л, Нв ‒ 145г/л, тромбоциты ‒ 187×109/л; 
лейкоциты ‒ 4,0×109/л, СОЭ ‒ 12 мм/ч; лейко-
формула: сегментоядерные нейтрофилы ‒ 48, 
эозинофилы ‒ 2, лимфоциты ‒ 46, моноциты ‒ 4. 

Биохимический анализ крови от 
01.11.2001 г.: общий белок – 74 г/л, мочевина – 
5,46 ммоль/л, билирубин общий – 7,0 
мкмоль/л, кретини ‒ 79 мкмоль/л. Анализ мо-
чи от 01.11.2001 г.: уд. вес ‒ 1016, реакция 
кислая. ЭКГ от 01.11.2001 г.: синусовый ритм, 
электрическая ось сердца не отклонена.  

16.11.2000 г. под эндотрахеальным 
наркозом произведена операция цистгайморо-
томия слева: произведены разрез слизистой 
оболочки переходной складки верхней челю-
сти слева и трепанация передней стенки верх-
нечелюстной пазухи в области клыковой ям-
ки. В полости верхнечелюстной пазухи обна-
ружено кистозное образование 3,0×3,0 см 
бледно-розового цвета, прилегающее к её ла-
теральной стенке. Из полости кисты эвакуи-
рована прозрачная жидкость. Оболочка кисты 
выделена со стенки пазухи и направлена на 
гистологическое исследование. 

Гистологическое заключение оболочки 
кисты № 49878-79 от 22.11.2001 г.: мукоцеле 
верхнечелюстной пазухи.  

Послеоперационный период протекал 
без осложнений. Жалоб больная не предъяв-
ляет. Выписана 30.11.2011 г. в удовлетвори-
тельном состоянии под наблюдение врача-
оториноларинголога поликлиники по месту 
жительства. 

Выводы  
Обе пациентки имели жалобы на нару-

шение бинокулярного зрения в одном случае 
и снижение остроты зрения в другом. Харак-
терными были жалобы на головные боли, бо-
ли в области верхней челюсти с анамнезом 
заболевания два года. При сочетании наруше-
ний зрения и носового дыхания компьютерная 
томография придаточных пазух носа является 
наиболее оптимальным инструментом диа-
гностики мукоцилиарных кист. 
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Проблема недоношенных детей является одной из наиболее актуальных в современной педиатрии. Частота прежде-

временного рождения детей в развитых странах мира составляет 512,5% и в последние годы имеет тенденцию к росту. 
Проблема недоношенности носит четко выраженный медико-социальный характер: на сегодняшний день вклад недоно-
шенных новорожденных в неонатальную смертность составляет 70%, а заболеваемость – 75%. С накоплением опыта вы-
хаживания и лечения недоношенных новорожденных отмечается прогрессивное снижение потерь среди этих детей. В этой 
связи серьезную озабоченность педиатров вызывает состояние здоровья, частота нарушений развития и инвалидизации 
преждевременно родившихся детей в отдаленные периоды детства. 

Изучение показателей здоровья преждевременно родившихся детей в дошкольном возрасте представляет особый инте-
рес не только для педиатров, но и для педагогов и родителей. Однако в современной литературе весьма скудно представле-
на информация о физическом и соматическом здоровье и психосоциальной зрелости дошкольников, родившихся недоно-
шенными. В этой статье приведены литературные источники по данной проблеме. 

Ключевые слова: дети, здоровье, качество жизни, недоношенные дети. 
 

V.R. Amirova, A.Ya. Valiullina, А.А. Zalalova, O.V. Rybalko 
THE HEALTH STATUS OF PRETERM BABIES IN THE FIRST YEAR OF LIFE 
 
The problem of premature babies is one of the most urgent in modern pediatrics. The rate of premature births in the developed 

world is 512.5% and has been rising in recent years. The problem of prematurity is of a clearly expressed medical and social nature: 
to date, the contribution of premature infants to neonatal mortality is 70%, and the incidence is 75%.With the accumulation of expe-
rience in nursing and treatment of premature infants, there is a progressive reduction in losses among these children. In this regard, a 
serious concern of pediatricians is the state of health, the frequency of developmental disorders and disability of prematurely born 
children in remote periods of childhood. 

The study of health indicators of prematurely born children in preschool age is of particular interest not only for pediatricians, 
but also for teachers and parents. However, in the modern literature there is very little information about physical, somatic health 
and psychosocial maturity of pre-school children born prematurely. This article presents the data of literary sources on this problem. 

Key words: children, health, quality of life, premature babies. 
 
Недоношенные дети представляют со-

бой одну из важнейших проблем здравоохра-
нения во всем мире. Актуальность изучения 
данной темы в Российской Федерации суще-
ственно возросла в последнее время в связи с 
внедрением новых критериев живорождения, 
рекомендуемых ВОЗ [3,4,32]. 

Сегодня в большинстве промышленно 
развитых стран мира недоношенными рожда-
ется 5-12,5% детей. По данным ВОЗ частота 
рождения детей недоношенными составляет 
более 10% (около 15 миллионов детей ежегод-
но), а в некоторых наиболее бедных регионах 
планеты этот показатель может достигать 20%. 
В Российской Федерации в последние десяти-
летия не менее 9-10% детей рождаются недо-
ношенными и с низкой массой тела [7].  

Увеличение удельного веса недоношен-
ных детей в популяции в последние годы 
происходит преимущественно за счет детей, 
родившихся после 32 недель гестации [43]. 
Наметившаяся в последние годы тенденция к 
увеличению числа недоношенных новорож-

денных в США и странах Европейского союза 
в определенной степени связана с ростом слу-
чаев сокращения продолжительности геста-
ции при беременностях, наступивших вслед-
ствие использования современных репродук-
тивных технологий [41].  

Рождение ребенка недоношенным со-
провождается существенным увеличением 
неонатальной заболеваемости и смертности. 
При этом выживаемость, заболеваемость, 
дальнейший рост и развитие недоношенного 
ребенка зависят не только от срока прежде-
временных родов, но и от эффективности ме-
дицинской помощи на всех этапах выхажива-
ния недоношенных детей [18,25,28,31,34,35,]. 
В настоящее время показатели выживаемости 
недоношенных новорожденных в развитых 
странах составляют более 90% в группе детей 
с массой 1000-1500 г, 80% – в группе детей с 
массой 750-1000 г, 50% – в группе детей с 
массой менее 750 г при рождении [5]. 

Однако накопленный опыт отечествен-
ной и мировой медицины указывает на то, что 
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большая часть недоношенных детей, выпи-
санных из стационаров, имеют различные 
проблемы со здоровьем, в том числе в отда-
ленные периоды жизни [6,15,21,22,]. Боль-
шинству из них необходимо продолжительное 
медицинское наблюдение для профилактики и 
лечения различной патологии, прежде всего 
неврологической (нейросенсорные наруше-
ния, ДЦП), а также бронхолегочная дисплазия 
(БЛД), патологии глаз, проблем, вызванных 
задержкой роста и развития, инфекционных 
заболеваний и многочисленных функцио-
нальных нарушений [39,42].  

Физическое развитие детей первого 
года жизни, родившихся недоношенными 

На сегодняшний день актуальной оста-
ется проблема изучения состояния здоровья 
недоношенных детей на первом году жизни, 
что в том числе связано с успехами, достигну-
тыми в деле выхаживания новорожденных с 
очень низкой и экстремально низкой массой 
тела [11,31].  

Оценка физического развития младен-
цев – это основной этап в анализе состояния 
их здоровья [14]. Большую практическую 
значимость представляет изучение законо-
мерностей физического развития преждевре-
менно родившихся детей в постнатальном 
онтогенезе. Однако имеющиеся в литературе 
данные об особенностях роста и развития 
этих детей на первом году жизни противоре-
чивы. 

Известно, что отставание в физическом 
развитии в раннем возрасте сопровождает 
преждевременно рожденных детей вне зави-
симости от срока гестации на момент рожде-
ния. Однако показатели физического развития 
редко достигают популяционных нормативов 
и в последующие возрастные периоды [6]. 

Основной целью на ранних этапах вы-
хаживания недоношенных детей является до-
стижение к 40 неделям постконцептуального 
возраста массо-ростовых показателей, соот-
ветствующих таковым для здоровых доно-
шенных новорожденных. По мнению Аля-
мовской Г.А. и соавт. (2009), чем больше мас-
со-ростовые показатели в 40 недель гестации 
приближены к средним показателям доно-
шенного ребенка, тем более оптимальным и 
гармоничным будет дальнейшее физическое 
развитие глубоко недоношенного ребенка [2].  

При изучении факторов риска отстава-
ния в росте на первом году жизни у глубоко 
недоношенных детей установлено, что 
наибольшее влияние на уровень физического 
развития оказывает течение настоящей бере-
менности, а именно, наличие хронической фе-

топлацентарной недостаточности, нарушение 
маточно-плацентарного кровотока III степени, 
патология сердечно-сосудистой и эндокринной 
систем у матери, а также антропометрические 
показатели ребенка при рождении [36].  

Согласно результатам опубликованного 
в 2008 г. исследования А.С. Geary и соавт., к 
неонатальным факторам риска отставания в 
физическом развитии относятся (в порядке 
ранговой значимости: 1) масса при рождении 
менее 750 г; 2) язвенно-некротический энте-
роколит; 3) ИВЛ с жесткими параметрами в 
первые 24 ч жизни; 4) поздний переход на эн-
теральное питание; 5) формирование и тяже-
лое течение БЛД; 6) постнатальное длитель-
ное применение стероидов)[40]. 

Физическое развитие преждевременно 
рожденных детей отличается от развития до-
ношенного ребенка более быстрыми темпами 
прироста массы и длины тела на первом году 
жизни. При этом первые несколько недель 
жизни недоношенный ребенок медленно наби-
рает массу тела, но к концу второго месяца 
прибавка массы значительно увеличивается. 
Недоношенные дети с массой тела при рожде-
нии 2000-2500 г удваивают массу к третьему 
месяцу жизни, а дети с массой 1000-1500 г – к 
2-2,5 месяца. За год первоначальная масса тела 
недоношенных увеличивается в среднем в 4-7 
раз и составляет от 8 до 10 кг [38]. 

По мнению Аронскинд Е.В. и соавт. 
(2006), новые технологии вскармливания не-
доношенных детей способствуют значительно 
большим ежемесячным прибавкам массы тела 
в первом полугодии жизни. Во втором полу-
годии жизни отмечается снижение темпов 
прибавки массы тела. При этом в возрасте 10-
12 месяцев доля недоношенных детей с гипо-
трофией составила 15%. 

Изменение размеров окружности голо-
вы и груди у недоношенных детей на первом 
году жизни имеет свои закономерности. 
Установлено, что чем меньше окружность 
головы ребенка при рождении, тем больше 
величина ее прибавки за год. Ежемесячная 
прибавка окружности головы в первые шесть 
месяцев развития ребенка составляет 1-4 см, 
далее – 0,5-1 см. Темпы увеличения окружно-
сти головы за первые 12 месяцев жизни недо-
ношенных детей выше (15 – 19 см) в сравне-
нии с доношенными детьми (10-13 см) К го-
довалому возрасту окружность головы недо-
ношенного ребенка составляет около 44,5-
46,5 см в зависимости от показателей при 
рождении. Темпы прироста окружности груди 
у недоношенных новорожденных детей со-
ставляют около 1,5-2 см в месяц [16]. 



71 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 14, № 1 (79), 2019 

Одними из практически значимых осо-
бенностей недоношенных детей являются от-
клонение от синхронности увеличения раз-
личных антропометрических параметров и 
неравномерность процессов роста отдельных 
структур, что во многом определяется исход-
ными антропометрическими данными ребенка 
«на старте». В наверстывающем развитии не-
доношенных детей наивысший темп свой-
ственен росту окружности головы, затем 
окружности груди и длины тела; в последнюю 
очередь выравнивается масса тела. Сроки вы-
равнивания показателей физического разви-
тия зависят от степени недоношенности и мо-
гут варьировать от 9 месяцев до 3-4 лет [14].  

Недостаточные темпы прироста антро-
пометрических показателей представляют 
существенную проблему для глубоко недо-
ношенных детей. В результате проведенного 
Лебедевой О.В. и соавт. (2011) анализа дина-
мики физического развития у 152 детей на 
первом году жизни, родившихся с экстре-
мально низкой массой тела (ЭНМТ) и очень 
низкой массой тела (ОНМТ), было установле-
но неравномерное нарастание у них массо-
ростовых показателей: в первые полгода 
наблюдались «догоняющий» вес и отставание 
в росте; для второго полугодия было харак-
терно отставание основных антропометриче-
ских показателей по типу гипостатуры [19].  

По мнению Фарейтор Е.В. и соавт. 
(2011), для физического развития недоношен-
ных детей, родившихся с ОНМТ, характерны 
более высокие темпы прироста массы и дли-
ны тела на первом году жизни (за исключени-
ем первого месяца) по сравнению с доношен-
ными детьми [36]. К 2-3 месяцам недоношен-
ные удваивают или утраивают первоначаль-
ную массу тела, длина тела увеличивается на 
9-12 см. К 8-9 месяцам недоношенные дети 
увеличивали свою массу тела в 4-7 раз, а к 14-
15 месяцам – в 7-9 раз от массы тела при рож-
дении. Достаточно высока и скорость роста у 
недоношенных детей к 8-9-месячному возрас-
ту, что соответствует скорригированным 6 
месяцам, длина тела увеличивается на 29-30 
см, а к 15 месяцам (скорригированный год 
жизни) – на 38-40 см. Физическое развитие 
детей с ОНМТ на первом году жизни в 30% 
случаев оценивается как низкое или очень 
низкое. 

Установлено, что у детей с ЭНМТ по 
сравнению с детьми с ОНМТ в возрасте 1 года 
физическое развитие с отклонениями отмеча-
ется в 1,3 раза чаще (58% и 43%, р < 0,05) за 
счет низкого роста (34% и 5%, р < 0,001), де-
фицита массы тела (40% и 30%) и сочетания 

дефицита массы тела и низкого роста (16% и 
1%, р < 0,001). Число детей с ЭНМТ и ОНМТ, 
имеющих отклонения в физическом развитии, 
достоверно не различается (67,7% и 53,6% 
соответственно, p > 0,05). В возрасте 1 года 
дети с ЭНМТ и ОНМТ различаются по массе 
тела и не различаются по длине тела за счет 
одинаковых прибавок массы тела и большей 
прибавки длины тела у детей с ЭНМТ на пер-
вом году жизни [12]. 

У каждого третьего ребенка с ЭНМТ 
отмечены низкие показатели физического 
развития к году фактической жизни: показа-
тели массы тела, длины тела и окружности 
головы находятся в категориях «низких» и 
«очень низких» уровней при оценке сигмаль-
ным методом [13].  

По данным Крывкиной Н.Н. (2015), к 
году скорригированного возраста большин-
ство недоношенных детей с ЭНМТ и ОНМТ 
достоверно отстают по показателям массы 
тела и окружности груди, но «догоняют» до-
ношенных сверстников по показателям длины 
тела и окружности головы [17]. 

Нервно-психическое развитие детей 
первого года жизни, родившихся недоно-
шенными 

Нервно-психическое развитие детей 
первого года жизни, родившихся недоношен-
ными, протекает на фоне выраженной незре-
лости мозговых структур, незавершенной ми-
елинизации проводящих нервных волокон 
[16]. Наблюдение недоношенных детей в те-
чение первого года жизни демонстрирует, что 
в целом становление психомоторных функций 
недоношенного ребенка соответствует этапам 
развития доношенных детей, но сроки появ-
ления навыков отстают и связаны с уровнем 
морфофункциональной зрелости, гестацион-
ного возраста (ГВ) и степенью перинатально-
го повреждения, обусловленного совокупно-
стью факторов, приведших к преждевремен-
ному завершению беременности [23,24].  

Недоношенные дети первого года жиз-
ни демонстрируют отставание в моторном, 
когнитивном, коммуникативном, социально-
эмоциональном развитии и общем уровне 
развития по сравнению с детьми, родившими-
ся в срок. Скорость развития недоношенных 
детей различна в разные возрастные периоды 
первого года жизни: в возрасте от 0,5 до 4,5 
месяца скорость развития недоношенных де-
тей значительно ниже, чем у доношенных; в 
возрасте от 4,5 до 6 месяцев скорость разви-
тия этих детей достоверно увеличивается и не 
отличается от таковой у доношенных сверст-
ников; в возрасте от 6 до 10 месяцев скорость 
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приобретения моторных и когнитивных спо-
собностей и общий уровень развития недоно-
шенных детей вновь значимо снижается [14]. 
Сравнивание с доношенными сверстниками в 
моторном развитии происходит к 18-20-му 
месяцам фактической жизни, в познаватель-
ном – к 20-му, в речевом – к 24-му месяцам 
жизни [16,29].  

Анализ психомоторного развития, про-
веденный Лебедевой О.В. и соавт. (2011), по-
казал, что у глубоко недоношенных детей, не 
имевших к году серьезных неврологических 
нарушений, отмечаются медленное нараста-
ние навыков в первые 5 – 6 месяцев фактиче-
ского возраста и значительное их нарастание 
в последующие 7-8 месяцев фактического 
возраста; к 12-14 месяцам их развитие при-
ближается к таковому у доношенных сверст-
ников [26].  

По мнению Сахаровой Е.С. (2002) ста-
новление психомоторных функций у глубоко 
недоношенных детей имеет специфические 
закономерности, а прирост навыков психо-
мотрного развития необходимо оценивать с 
учетом скорригированного возраста [27]. У 
детей с ЭНМТ оценку психомоторного разви-
тия целесообразно начинать с 3 месяцев пост-
натального (фактического) возраста, совпа-
дающего с окончанием периода постнаталь-
ной адаптации. В первое полугодие жизни 
прирост психомоторных навыков происходит 
крайне медленно, но всегда соответствует 
скорригированному возрасту; с 7-го месяца 
жизни прирост навыков опережает скорриги-
рованный возраст на 3-4 недели, а на втором 
году жизни – на 5-6 недель. Выравнивание в 
развитии с доношенными сверстниками в 
группе «условно» здоровых недоношенных 
детей с ЭНМТ наступает к 24 месяцам факти-
ческого возраста. 

Алямовская Г.А и соавт. (2009) провели 
количественную оценку становления высших 
психических функций у преждевременно 
рожденных детей с ретинопатией и без нее. 
По результатам исследования достоверно бо-
лее низкими у детей с ретинопатией были по-
казатели становления мелкой и крупной мо-
торики, активной речи и эмоциональной сфе-
ры. К году степень отставания от здоровых 
сверстников значительно снизилась и соста-
вила 1-2 эпикризных срока, различия между 
детьми с ретинопатией и без нее исчезли [2].  

Развитие языковой функции у недоно-
шенных детей также имеет определенные осо-
бенности. Так, лишь с четвертого месяца скор-
ригированного возраста (6- 7-й месяцы факти-
ческого возраста) у них начинает появляться 

интонация недовольства, формируются другие 
виды интонационной выразительности ‒ гуле-
ние, а затем и лепет. Это говорит об активации 
специфических корковых речевых структур. 
Появление в эти же сроки адекватной реакции 
на интонацию взрослых свидетельствует о со-
зревании слухового анализатора [14].  

Анализ психомоторного развития недо-
ношенных детей, проведенный Крывкиной 
Н.Н. (2015) с помощью шкалы КАТ/КЛАМС, 
показал, что к году скоррирированного воз-
раста все дети с ЭНМТ и ОНМТ демонстри-
руют низкий уровень моторного, речевого и 
познавательного развития (менее 75%) [17].  

По мнению Александровой В.А. (2003) 
факторы социальной природы имеют перво-
степенное значение в установлении причин 
задержки психического развития недоношен-
ных, оказывают огромное влияние на раннее 
становление психики ребенка независимо от 
тяжести его соматического состояния и сте-
пени недоношенности. 

Заболеваемость детей первого года 
жизни, родившихся недоношенными 

Преждевременно родившиеся дети при-
влекают пристальное внимание педиатров и 
узких специалистов, поскольку составляют 
группу повышенного риска по высокой забо-
леваемости и инвалидности на первом году 
жизни. 

По данным Фарейтор Е.В. и соавт. 
(2011) в неонатальном периоде для детей с 
ОНМТ характерна высокая частота РДС, бо-
лее чем в половине случаев требующая про-
ведения ИВЛ [36]. Более чем у 70% этих но-
ворожденных отмечаются ишемические и ге-
моррагические поражения ЦНС различной 
степени тяжести. Частота инфекционной па-
тологии у новорожденных с ОНМТ составля-
ет 82%; внутриутробный сепсис развивается у 
3-5% этих детей. Практически у каждого ре-
бенка с ЭНМТ и у каждого второго ребенка с 
ОНМТ развивается анемия недоношенных. 
Частой патологией, характерной для недоно-
шенных, является ретинопатия различной 
степени тяжести, которая развивается не ме-
нее чем у 40% детей. 

По данным Лебедевой О.В. и соавт. 
(2011, 2015), к моменту поступления на педи-
атрический участок каждый глубоко недоно-
шенный ребенок имеет не менее трех заболе-
ваний, среди которых ведущие позиции зани-
мают гипоксически ишемические поражения 
ЦНС, анемия, бронхолегочная дисплазия, ре-
тинопатия недоношенных I-II степеней, ма-
лые аномалии развития сердца [19,20]. В те-
чение первого года жизни актуальными для 
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этих детей становятся высокая инфекционная 
заболеваемость, анемия, рахит. Несмотря на 
то, что к году скорригированного возраста 
40% глубоко недоношенных детей не имеют 
грубых отклонений в состоянии здоровья, 
ДЦП отмечается у 19%, задержка темпов пси-
хомоторного и речевого развития – у 41% де-
тей, у 12% наблюдалась полная или частичная 
отслойка сетчатки. 

На первом году жизни недоношенные 
новорожденные в 6 раз чаще болеют ОРВИ, 
чем доношенные дети, также они более под-
вержены таким заболеваниям, как рахит, ане-
мия и пневмония [17,44].  

По данным Balchin (2004) наиболее ча-
стыми соматическими заболеваниями у недо-
ношенных детей раннего возраста являются 
хроническая обструктивная болезнь легких, 
бронхиальная астма, острые респираторные 
инфекции верхних и нижних дыхательных 
путей, отиты, гипертрофия лимфоидной ткани 
(аденоидиты, аденотонзиллиты). По данным 
Сорокиной З.Х. (2010) у детей первого года 
жизни, родившихся с ЭНМТ, задержка психи-
ческого развития грубой и средней тяжести 
отмечается в 20% случаев, церебральный па-
ралич – в 20% случаев, тяжелая ретинопатия 
недоношенных – в 1,6% случаев. Снижение 
резистентности организма (4 и более острых 
заболеваний за 1 год) отмечено у 25% детей.  

В возрасте 1 года, по данным Фильки-
ной О.М. и соавт. (2010), на каждого ребенка 
с массой тела при рождении менее 1500 г 
приходится 4,1 заболевания, что в 2 раза вы-
ше, чем аналогичный показатель у доношен-
ных детей. Соматическая патология у этих 
детей представлена врожденными аномалия-
ми (86%), болезнями органов дыхания (85%), 
болезнями крови и кроветворных органов 
(56%), болезнями органов пищеварения 
(55%), болезнями эндокринной системы и 
расстройствами питания (44%) [12]. В группе 
глубоко недоношенных новорожденных к 
окончанию первого года жизни инвалидность 
наблюдается в 23% случаев, что в 3,8 раза 
выше, чем у доношенных детей.  

В целом в структуре соматической па-
тологии недоношенных детей в процессе их 
последующего развития на первом месте ‒ 
заболевания органов дыхания, далее следуют 
нарушения нервной системы, расстройства 
органов пищеварения, анемии и инфекцион-
ные болезни [37]. 

Наиболее частой причиной инвалидно-
сти среди преждевременно родившихся детей 
являются нарушения со стороны нервной си-
стемы и ее основных анализаторов – зритель-

ного и слухового. Более чем у 60% недоно-
шенных детей на первом году жизни разви-
ваются перинатальные поражения ЦНС, кото-
рые, как правило, сопровождаются отставани-
ем в физическом и нервно-психическом раз-
витии. Также у недоношенных детей нередко 
встречаются нарушения слуха и органов зре-
ния, такие как снижение зрения, отслойка 
сетчатки, глаукома, атрофия зрительного не-
рва [44]. К 12 месяцам жизни у недоношен-
ных детей с тяжелыми стадиями ретинопатии 
синдром двигательных нарушений по пира-
мидному типу отмечается в 83% случаев, за-
держка психомоторного развития – в 67% 
случаев. Среди детей с ретинопатией недоно-
шенных ДЦП отмечается в 17% случаев [10]. 

По данным Шалиной Р.И. и соавт. 
(2005) неблагоприятный исход (ДЦП, ретино-
патия недоношенных 4-5 стадий) отмечается у 
29,7% детей, родившихся до 32-й недели ге-
стации. Факторами риска тяжелой церебраль-
ной патологии являются хроническая гипо-
ксия, задержка роста плода, быстрые роды, 
асфиксия, массивные внутричерепные крово-
излияния, длительная ИВЛ.  

По мнению Ковтун О.П. (2008) заболе-
вания нервной системы занимают ведущие 
позиции среди причин инвалидности недоно-
шенных детей: ДЦП – 60%, врожденная ок-
клюзионная гидроцефалия – 7,4%. Значитель-
ное место в структуре инвалидности недоно-
шенных занимают слепота и слабовидение – 
29,6%. Ретинопатия недоношенных является 
одной из ведущих офтальмологических про-
блем у этих детей, занимая первое место сре-
ди причин инвалидности по зрению. 

Частота тяжелых исходов ретинопатии 
недоношенных составляет от 7 до 37,4% в за-
висимости от срока гестации. Тяжелые инва-
лидизирующие формы заболевания отмеча-
ются у 10-16% глубоко недоношенных ново-
рожденных [8]. 

Неблагоприятным исходом для глубоко 
недоношенного ребенка является нейросен-
сорная тугоухость, обусловленная выражен-
ной морфофункциональной незрелостью в 
сочетании с ишемическими поражениями 
ЦНС. При сочетанном воздействии акустиче-
ской травмы, гипербилирубинемии, нередко 
развивающейся у недоношенных, вероятность 
развития нейросенсорной тугоухости очень 
высока [9].  

Значимую проблему для недоношенных 
детей представляет бронхолегочная дисплазия. 
По данным Овсянникова Д.Ю. (2010), среди 
детей с ЭНМТ бронхолегочная дисплазия раз-
вивается у 47%, в группе детей с ОНМТ – у 
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41%, у детей с массой тела при рождении 1500-
2499 г – у 12%. После внедрения в клиниче-
скую практику сурфактанта бронхолегочная 
дисплазия стала менее тяжелым заболеванием 
и ассоциируется с более благоприятным исхо-
дом. Летальность детей с бронхолегочной дис-
плазией в возрасте до 3 месяцев составляет 
4,1%, от 3 месяцев до года – 2,6%. 

По данным Матвеевой Е.А. и соавт. 
(2017) в структуре инвалидности детей с мас-
сой тела при рождении менее 1500 г на пер-
вом месте стоят болезни нервной системы, на 
втором – врожденные аномалии, деформации 
и хромосомные нарушения, на третьем – бо-
лезни органов дыхания, на четвертом – болез-
ни глаза и его придаточного аппарата, на пя-
том – болезни уха и сосцевидного отростка. 
Частота перинатальной патологии и ее по-
следствий у детей с ЭНМТ и ОНМТ на пер-
вом году жизни по данным Намазовой Л.С. и 
соавт. (2013) выглядит следующим образом: 
последствия перинатальных поражений ЦНС – 
77,8%, органическое поражение ЦНС – 14,3%, 
ДЦП – 7,9%, симптоматическая эпилепсия – 
4,8%, бронхолегочная дисплазия – 46%, рети-
нопатия недоношенных – 22,5%, ангиопатия 

сетчатки – 22,2%, косоглазие – 14,3%, диспла-
зия тазобедренных суставов – 9,5%, вальгус-
ные/варусные стопы – 11,2%, гипотрофия, 
задержка физического развития –28,6%, желе-
зодефицитная анемия – 11,1%, атопический 
дерматит – 22,2% [28]. 

Таким образом, несмотря на увеличение 
показателей выживаемости и успехи, достиг-
нутые в деле выхаживания недоношенных де-
тей, частота соматической и неврологической 
патологий у них существенно не меняется. 

В этой связи требуется дальнейшее про-
ведение исследований, направленных на изу-
чение основных тенденций, характеризующих 
закономерности физического и нервно-
психического развития преждевременно ро-
дившихся детей различного гестационного 
возраста на первом году жизни в современных 
условиях. Особенно важным представляется 
детальное изучение медицинских проблем, 
возникающих у недоношенных детей на раз-
ных этапах развития, с целью разработки це-
ленаправленных патогенетически обоснован-
ных методик терапевтического воздействия, 
позволяющих улучшить показатели здоровья 
и качества жизни данного контингента детей. 
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Одним из наиболее распространенных гинекологических заболеваний является синдром поликистозных яичников 

(СПКЯ). Обширная клиническая картина и разнообразие вовлеченных процессов при данном заболевании способны при-
водить к значительному ухудшению качества жизни женщин.  

В обзоре рассмотрены многофакторные клинические проявления СПКЯ, описаны различные клинические проявления 
синдрома, включающие наряду с репродуктивными нарушениями развитие ассоциированного с инсулинорезистентностью 
толерантности к углеводам, сахарного диабета, сердечно-сосудистых заболеваний в отдаленном сроке как последствия 
данного заболевания. Для своевременной диагностики в настоящее время необходимо придерживаться Роттердамских диа-
гностических критериев (2004), которые включают: выявление поликистозных яичников при УЗИ; нарушение менструаль-
ного цикла (ановуляция или олигоовуляция); биохимические или клинические признаки гиперандрогении. Клинические 
проявления СПКЯ разнообразны и включают в себя нарушение менструального цикла, бесплодие, алопецию, гирсутизм, 
гиперинсулинемию, изменения липидного и углеводного обмена, ожирение, инсулинорезистентность, психические рас-
стройства и рак эндометрия. При наступлении беременности у женщин с СПКЯ увеличивается риск развития акушерских 
осложнений (преэклампсия и связанных с ней осложнений, гипертония беременных, гестационный диабет). Необходимо 
дифференцировать с заболеваниями и состояниями, при которых возможно совпадение симптомов: гипоталамическая аме-
норея, преждевременная овариальная недостаточность, андрогенпродуцирующие опухоли, синдром или болезнь Ицен-
ко‒Кушинга, акромегалия, с учетом возраста подростковый, репродуктивный, менопаузальный период. 

Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, бесплодие, гирсутизм. 
 

A.M. Ziganshin, Yu.I. Gaisina, G.R. Galyautdinova 
CLINICAL MANIFESTATIONS OF POLYCYSTIC OVARY SYNDROME 

 
One of the most common gynecological diseases is polycystic ovary syndrome (PCOS). The extensive clinical picture and the 

diversity of the processes involved in this disease can lead to a significant deterioration in the quality of life of women. 
The review considers multifactorial clinical manifestations of PCOS. Various clinical manifestations of the syndrome are de-

scribed, including, along with reproductive disorders, the development of carbohydrate tolerance associated with insulin resistance, 
diabetes mellitus, cardiovascular diseases in the long term as the consequences of this disease. For timely diagnosis, it is now neces-
sary to adhere to the Rotterdam Diagnostic Criteria (2004), which include: detection of polycystic ovaries (ultrasound); violation of 
the menstrual cycle (anovulation or oligo-ovulation); biochemical or clinical signs of hyperandrogenism. 

Clinical manifestations of PCOS vary from menstrual disorders, hirsutism, alopecia, hyperinsulinemia, carbohydrate and lipid 
metabolism disorders, obesity to insulin resistance, mental disorders, infertility and endometrial cancer. When women with PCOS 
become pregnant, the risk of developing obstetric complications (gestational diabetes, pregnancy hypertension, pre-eclampsia and 
related complications, the risk of morbidity in the newborn) is increased. Clinical manifestations in women with PCOS should be 
differentiated from diseases and conditions where symptoms may coincide: hypothalamic amenorrhea, premature ovarian insuffi-
ciency, androgen-producing tumors, syndrome or Сushing’s disease, acromegaly, taking into account the age of adolescence, repro-
ductive, menopausal period. 

Key words: polycystic ovary syndrome, infertility, hirsutism. 
 
Распространённость СПКЯ колеблется в 

мире от 6 до 19,9% среди женщин репродук-
тивного возраста [1,4,5], а у пациенток с 
нарушениями менструального цикла состав-
ляет 17,4-46,4%. Среди женщин с гиперандро-
генией СПКЯ достигает своего максимума и 
встречается в 82% случаев, у женщин с ано-
вуляторным бесплодием ‒ в 55-91% случаев и 
занимает 5-6-е места в структуре бесплодного 
брака [16]. 

СПКЯ способствует развитию различ-
ных акушерских осложнений, включая: невы-
нашивание беременности, гестационный диа-

бет, преэклампсию, гипертоническую болезнь, 
повышенную или низкую массу тела новорож-
денных, что увеличивает перинатальную забо-
леваемость и смертность, а также частоту опе-
ративного родоразрешения [5,6,15].  

По мнению большинства исследовате-
лей основными этиологическими факторами 
развития СПКЯ являются: эндокринная пато-
логия, генетическая предрасположенность, 
инсулинорезистентность [1,2]. 

Снижение продукции фолликулостиму-
лирующего гормона (ФСГ), усиление базаль-
ной секреции лютеинизирующего гормона 
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(ЛГ) и сбой гонадотропной функции гипофиза 
чаще всего являются причинами эндокринных 
патологий. При стимуляции ЛГ сверх нормы 
нарушаются фолликулогенез в яичниках и 
усиление выработки андрогенов, проявляется 
кистозная атрезия фолликулов с гиперплазией 
тека-клеток стромы [9]. В результате недо-
статка продукции ФСГ происходят дефицит 
эстрадиола и скопление андрогенов. Также 
возникает гиперплазия стромы тека-клеток и 
белочной оболочки и атрезия фолликулов 
вследствие гиперандрогении (ГА). Повышен-
ное выделение гонадотропин-рилизинг-
гормона может быть и вторичным вследствие 
уменьшения синтеза эстрадиола в яичниках и 
увеличения количества андрогенов [10].  

В большинстве случаев развитие СПКЯ 
связано с семейным анамнезом, что указывает 
на наличие генетической теории. Риск разви-
тия заболевания повышается на 30-50% у лю-
дей с генетической предрасположенностью 
[17]. При этом доказано, что предрасположен-
ность к СПКЯ возможна в том числе и по муж-
ской линии, признаками подобной наслед-
ственности у мужчин являются: пониженная 
концентрация полового стероидсвязывающего 
глобулина (ПССГ), инсулинорезистентность 
(ИР), а также ранняя алопеция [9,15,17]. Одним 
из факторов риска развития СПКЯ является 
этническая принадлежность, особенно у жен-
щин испанского, мексиканского и индийского 
происхождения, у которых частота встречае-
мости СПКЯ выше средних значений [7].  

Инсулинорезистентность (ИР) может 
являться причиной СПКЯ, когда вследствие 
нарушения утилизации глюкозы перифериче-
скими тканями происходит компенсаторная 
гиперинсулинемия, что увеличивает концен-
трацию андрогенов в яичниках и сокращает 
выработку стероидосвязывающего глобулина 
в печени [1,2]. Вследствие вышеперечислен-
ного уровень свободного тестостерона повы-
шается. Изменение метаболизма инсулина 
является важным механизмом инсулинорези-
стентности, контролируемым β-эндорфинами 
и С-пептидом [23,24,25].  

Гиперандрогения (ГА) играет важную 
роль в ИР, поскольку мышечные волокна те-
ряют чувствительность к инсулину под воз-
действием андрогенов. Также ввиду сокраще-
ния количества продуцируемого полового 
стероид-связывающего глобулина (ПССГ) 
увеличивается концентрация «свободного» 
тестостерона. ГА является причиной высоких 
показателей эстрадиола, свободного тестосте-
рона и соответствующих клинических прояв-
лений [13].  

У пациенток с СПКЯ и наличием хотя 
бы одного из следующих факторов: наруше-
ние толерантности к глюкозе, наличие семей-
ного анамнеза, гипертензия, ожирение, 
дислипидемия, курение, и субклинический 
атеросклероз ‒ было выявлено значительное 
увеличение риска сердечно-сосудистых забо-
леваний [2,11,19,27].  

Диагностическими основами СПКЯ яв-
ляются: оценка овуляторной и менструальной 
функций, лабораторные и клинические прояв-
ления гиперандрогении и морфология яични-
ков при помощи УЗИ. В настоящее время при 
диагностике применяются Роттердамские ди-
агностические критерии (2003), которые 
включают: выявление поликистозных яични-
ков по результатам ультразвуковой диагно-
стики; ановуляцию или олигоовуляцию; био-
химические или клинические признаки гипе-
рандрогении [14]. Ультразвуковыми критери-
ями для постановки диагноза являются: более 
11 фолликулов в яичнике диаметром от 2 до 9 
мм, овариальный объём более 10 мл [14]. При 
трансвагинальном УЗИ высокочастотными 
датчиками (8МГц) рекомендуется использо-
вать критерии Общества по гиперандрогении 
и СПКЯ (AE-PCOS Society), согласно кото-
рым предусмотрено более 24 фолликулов в 
яичнике размером 2-10мм, с овариальным 
объемом более 10 см3 [14,15,19,28]. Однако в 
подростковом периоде и в пременопаузе диа-
гностика СПКЯ представляет значительные 
трудности по причине незрелости и инволю-
тивных процессов в репродуктивной системе 
женщины [13,17,18]. 

Лабораторная диагностика основывает-
ся на определении гормонального спектра 
крови у пациенток с СПКЯ: изменение соот-
ношения ЛГ/ФСГ >2; изменение показателя 
ЛГ>10 мЕД/л; уровень общего тестостерона 
>2,5 нмоль/л; падение концентрации ПССГ; 
повышение уровня свободного тестостерона и 
эстрадиола; повышение концентрации про-
лактина; повышение содержания 17-ОПН и 
ДГЭА – С [2,9,14]. Необходимо провести ана-
лиз свободной фракции тироксина и уровня 
тиреотропного гормона для исключения забо-
леваний щитовидной железы, определить 
уровень пролактина для исключения гипер-
пролактинемии, дополнительным тестом мо-
жет являться определение антимюллерова 
гормона [2,9,23]. 

Согласно Российским клиническим ре-
комендациям (2016) для оценки метаболиче-
ских нарушений необходимо провести иссле-
дования окружности талии и определение ин-
декса массы тела (ИМТ), полного липидного 
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профиля, провести глюкозотолерантный тест, 
определить артериальное давление [2,25,27].  

Юным пациенткам, не достигшим со-
вершеннолетия, для постановки диагноза 
СПКЯ рекомендуется подтвердить все три 
критерия. В то время как некоторые специа-
листы склоняются к тому, что диагноз СПКЯ 
возможен только после достижения пациент-
кой совершеннолетия, а до 18 лет целесооб-
разнее использовать обозначение «формиру-
ющийся СПКЯ» [3].  

Согласно Роттердамским критериям 
формируются следующие фенотипы: гипе-
рандрогения и хроническая ановуляция; по-
ликистозная морфология яичников по УЗИ (с 
сохранением овуляторных циклов) и гипе-
рандрогения; поликистоз яичников в отсут-
ствие гиперандрогении и хроническая анову-
ляция; гиперандрогения, поликистоз яичников 
и хроническая ановуляция [1,2,3].  

СПКЯ может вызвать сбои в работе 
многих органов и систем: нарушение мен-
струального цикла, гирсутизм, инсулинорези-
стентность, алопеция, гиперинсулинемия, 
бесплодие, нарушения липидного и углевод-
ного обменов, ожирение, психические рас-
стройства, рак эндометрия – все перечислен-
ное это многогранные проявления клиниче-
ской картины синдрома поликистозных яич-
ников [8,13]. При дифференциальной диагно-
стике предполагается исключение гиперпро-
лактинемии, заболеваний щитовидной желе-
зы, дисфункции коры надпочечников неклас-
сической формы [2,9,14]. Гипотиреоз диагно-
стируется по пониженной концентрации сво-
бодной фракции тироксина и повышенному 
уровню тиреотропного глобулина (ТТГ). ТТГ 
менее 0,1 мЕД/л свидетельствует о гиперти-
реозе. [1,2,9]. Исключение гиперпролактине-
мии основывается на выявлении пролактина 
сыворотки крови [1]. Неклассическая форма 
врожденной дисфункции коры надпочечников 
исключается повышенным уровнем 17-ОН-
прогестерона. При «пограничных» его значе-
ниях следует провести стимуляционный тест 
с адренокортикотропным гормоном (АКТГ) 
[2,15]. Степень ожирения рекомендуется 
определять вычислением индекса масс тела 
(ИМТ) по формуле: ИМТ (кг/м 2) = масса тела 
(кг)/рост (м2) [1].  

При наличии ожирения необходимо ис-
ключить метаболический синдром, для под-
тверждения которого достаточно наличие 3 из 
5 критериев (IDF, 2009). Критериями метабо-
лического синдрома являются: абдоминаль-
ный тип ожирения (окружность талии более 
88 см); уровень триглицеридов (ТГ) > 1,7 

ммоль/л; уровень ЛПВП ˂ 1,29; уровень АД > 
130/85 мм рт. ст.; уровень глюкозы натощак > 
6,1 ммоль/л [1,2,3].  

При внешнем осмотре женщин с СПКЯ 
выявляются гирсутизм, алопеция, ожирение, 
нигроидный акантоз [13,16]. При гинекологи-
ческом осмотре необходимо обратить внима-
ние на нигроидный акантоз и оволосение по 
мужскому типу (примерно у 65% женщин с 
СПКЯ) [9,10,11,12,13]. Проводится 2-часовой 
перорально-толерантный тест с 75 г глюкозы. 
В случае невозможности проведения данного 
теста необходимо провести определение гли-
козилированного гемоглобина для диагности-
ки инсулинорезистентности (ИР) и диабета 2-
го типа [1,2,3,16,27]. 

Золотым стандартом диагностики ИР 
является эугликемический гиперинсулемиче-
ский клэмп-тест с внутривенным введением 
инсулина и одновременной инфузией глюко-
зы для поддержания стабильного уровня гли-
кемии [1,27].  

Манифестация клинических проявлений 
часто возникает в подростковом периоде. Ос-
новным клиническим проявлением у молодых 
девушек считается нарушение менструального 
цикла по типу олигоменореи с момента менархе 
(70% случаев). У 40-50% девушек могут прояв-
ляться ановуляторные циклы в первые годы 
после менархе, которые могут привести в ре-
продуктивном возрасте к ановуляторному бес-
плодию [3]. Гиперандрогенизм, обусловленный 
синдромом поликистозных яичников, составля-
ет 50-80% от всех форм гиперандрогенных со-
стояний. Клиническими признаками избыточ-
ности андрогенов являются: себорея, андроген-
ное облысение, угревая сыпь, гирсутизм, кото-
рые способны заметно ухудшить жизнь моло-
дых девушек, приводя в дальнейшем к тревож-
но-депрессивным расстройствам [17,18].  

Для женщин репродуктивного возраста 
более значимым следствием СПКЯ является 
бесплодие ановуляторного характера, которое 
проявляется более чем в 90% случаев и зани-
мает 5-е место в рейтинге причин бесплодно-
го брака [13]. Овуляторную дисфункцию 
можно диагностировать по нарушению мен-
струального цикла, при его продолжительно-
сти <21 дня или >35 дней. Отсутствие овуля-
ции в 2- из 3-х циклов свидетельствует о хро-
нической овуляторной дисфункции [15]. 
Нарушение менструального цикла встречает-
ся у 75-85% пациенток с СПКЯ [17,18,19].  

СПКЯ способен заметно ухудшить об-
щее и психологическое состояние женщин. В 
2009 году было выявлено, что средние сум-
марные значения тревоги/депрессии HADS у 
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пациенток с СПКЯ существенно выше, чем в 
общем по популяции, в полтора раза по шкале 
тревоги и в два раза по шкале депрессии со-
гласно результатам исследования S.Benson et 
al. [18]. Это доказывает высокую частоту вы-
явления симптомов депрессии и тревоги у 
женщин с СПКЯ по сравнению со здоровыми 
женщинами [2,8,14].  

СПКЯ также негативно сказывается на 
беременности, в два раза увеличивается веро-
ятность преждевременных родов, в 3-4 раза 
повышается риск гипертонии и преэклампсии. 
[6]. Кроме того, впервые выявленный во вре-
мя беременности гестационный сахарный 
диабет способен вызвать макросомию плода и 
повысить риск перинатальной заболеваемости 
и перинатальной смертности новорожденных 
[6,25-28].  

Для женщин постменопаузального воз-
раста значимыми клиническими симптомами 
являются: метаболические нарушения, син-

дром обструктивного апноэ сна и высокий 
риск развития сердечно-сосудистых заболева-
ний. Пациенты с диагнозом СПКЯ относятся 
к группе риска развития рака эндометрия (в 3-
5 раз выше среднего показателя), занимающе-
го в рейтинге злокачественных новообразова-
ний гинекологического характера у пациенток 
с СПКЯ первое место [2,14,17,18,20]. Еще бо-
лее усугубляют ситуацию и сильнее увеличи-
вают риск подобных новообразований мало-
подвижный образ жизни и ожирение у данной 
категории женщин [10]. 

Таким образом, ведущими факторами 
возникновения СПКЯ являются: нарушение 
гонадотропной функции гипофиза, наслед-
ственная предрасположенность и инсулиноре-
зистентность. Для постановки диагноза необ-
ходимо руководствоваться российскими и 
международными клиническими рекоменда-
циями (Роттердамские критерии) с учетом 
клинических проявлений и возраста больных.  
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Одним из распространенных заболеваний хирургии брюшной полости является острый аппендицит (ОА). Частота этой 

патологии по данным отечественных и зарубежных источников составляет 3-4 случая на 1000 человек. У беременных 
женщин ОА наблюдается в 0,03-5,2% случаев и не имеет тенденции к снижению. Актуальность проблемы ранней диагно-
стики ОА обоснована тем, что данное заболевание может возникнуть во время беременности, родов и в послеродовом пе-
риоде, часто скрываясь под маской гинекологических заболеваний. Острый аппендицит у беременных женщин предостав-
ляет собой грозную патологию, угрожающую здоровью матери и плода, в связи с тем, что он способен вызывать хирурги-
ческие и перинатальные осложнения. В обзоре приводятся основные диагностические приемы, используемые врачами раз-
личных специальностей, так как диагностика ОА у беременных представляет значительные трудности из-за неясности и 
стертости классических симптомов и признаков, имитирующих симптомы гинекологической, хирургической и соматиче-
ской патологии у беременных. 

Ключевые слова: острый аппендицит, беременность, диагностика, осложнение. 
 

A.M. Ziganshin, H.M. Karkhani, Bhawna Sharma 
PROBLEMS OF ACUTE APPENDICITIS DIAGNOSIS IN PREGNANT WOMEN 
 
One of the most common diseases of abdominal surgery is acute appendicitis (AA). The frequency of this disease according to 

domestic and foreign sources is 3-4 cases per 1000 people. In pregnant women, AA is observed in 0.03-5,2% of cases and does not 
tend to decrease. The urgency of the problem of early diagnosis of AA is justified by the fact that this pathology may occur during 
pregnancy, parturition, the postpartum period, hiding acute surgical pathology under the mask of gynecological diseases. AA in 
pregnant women provides a formidable pathology that threatens the health of the mother and fetus, due to the fact that it can cause 
surgical and perinatal complications. The review presents the main diagnostic techniques used by doctors of various specialties, 
since the diagnosis of AA in pregnant women presents significant difficulties due to the unclear and worn out classic symptoms and 
signs that mimic the symptoms of gynecological, surgical and somatic pathology in pregnant women. 

Key words: acute appendicitis, pregnancy, diagnosis, complication. 
 
Одним из распространенных хирурги-

ческих заболеваний брюшной полости явля-
ется острый аппендицит (ОА) [1]. Частота 
этой патологии по данным отечественных и 
зарубежных исследователей составляет 3-4 
случая на 1000 человек. Острый аппендицит 
наблюдается во всех возрастных группах, 
преимущественно у мужчин в возрасте 20-50 
лет. У беременных он представляет собой 
грозную патологию, так как угрожает здоро-
вью матери и плода, способен вызывать хи-
рургические, акушерские, экстрагенитальные 
и перинатальные осложнения в период бере-
менности, родов и в послеродовом периоде.  

Несмотря на прогресс медицинской 
науки, летальность от ОА составляет 0,2-0,3% 
случаев и остается стабильной в течение мно-
гих лет [2,3]. У беременных ОА является 
наиболее распространенной причиной для 
оперативного вмешательства. Наблюдается от 
0,03 до 5,2% случаев, может возникнуть в лю-
бом сроке беременности [1,3,4,5,6].  

По данным литературы ОА у беремен-
ных наиболее часто наблюдается в I триместре 
от 9 до 32%, во II ‒ от 44 до 66%, реже в III ‒ 
от 15 до 16% и меньше всего в послеродовом 
периоде ‒ от 6 до 8% случаев [1,7,8,9]. Однако 
мнение ученых о частоте ОА неоднозначно. 
Данные, полученные Davoodabadi et al. (2016), 
свидетельствуют о высокой частоте ОА в III 

триместре ‒ 66% [10], при этом Носков О.В и 
др. (2017) считают, что ОА может достигать 
49% [1].  

Считается, что ОА наиболее распро-
странен в I триместре и выявляется в 49-50% 
случаев, при этом деструктивные формы чаще 
возникают в III триместре и послеродовом 
периоде [1]. Частота перинатальных потерь 
при ОА достигает от 2 до 17 % при неослож-
ненной форме, 19,4 – 50% ‒ при перфорации 
аппендикулярного отростка (АО) и 90% ‒ при 
развитии разлитого перитонита. Распростра-
ненность ОА и перинатальные потери застав-
ляют врачей различных специальностей ис-
кать новые методы диагностики для своевре-
менного хирургического лечения [1,2,3,9,11].  

Наиболее простым и диагностически 
ценным в диагностике ОА является оценка 
клинического состояния. У беременных жен-
щин состояние при ОА характеризуется стер-
тостью клинической картины ввиду разнооб-
разных симптомов, что вызывает трудности 
при установлении диагноза [2,4,6,10]. Не-
смотря на то, что сегодня описаны более 100 
признаков и симптомов ОА, ни один из них не 
имеет самостоятельного значения в период 
беременности и родов, в послеродовом пери-
оде, что создает нестандартную ургентную 
ситуацию для врачей, решающих проблему 
аппендицита у беременных женщин [4,12].  



83 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 14, № 1 (79), 2019 

Значительную роль в возникновении ОА 
играет условно-патогенная аэробная и анаэроб-
ная флора, вегетирующая в кишечнике, у бере-
менных женщин наблюдается физиологическое 
снижение моторной функции кишечника, что 
создает условия для развития и прогрессирова-
ния воспалительного процесса в АО. Кроме это-
го, увеличивающаяся во время беременности 
матка дополнительно приводит к смещению 
купола слепой кишки в разные стороны, часто 
вверх и кнаружи, формируя различные переги-
бы и вызывая растяжение АО [2].  

Наблюдаемая во время беременности 
повышенная секреция прогестерона приводит 
к ослаблению автоматической регуляции мо-
торной функции кишечника, способствуя по-
вышению внутрибрюшного давления, нару-
шению эвакуаторной функции, процессов 
опорожнения кишечного содержимого и кро-

вообращения во внутристеночных сосудах. 
Все это вызывает патологическое размноже-
ние бактерий в АО и развитие воспалительно-
го процесса [1,2,11].  

Клиническая картина ОА в первой поло-
вине беременности обычно типичная и не от-
личается от таковой вне беременности 
[2,3,8,13], но при этом классические симптомы 
и признаки могут отсутствовать у беременных 
женщин, особенно в III триместре [14].  

Ведущим симптомом в клинике ОА яв-
ляется боль, которая может быть различной 
локализации и интенсивности [3], при этом 
боль, часто начинаясь в одной точке брюшной 
полости, затем мигрирует в правую под-
вздошную ямку и усиливается при кашле 
[5,15]. Основные клинические симптомы и 
чувствительность метода диагностики ОА 
представлены в табл. 1. 

 
Таблица 1 

Клинические симптомы острого аппендицита 

Клинические симптомы Триместр беременности Чувствительность симптома, % I II III 
Симптом Кохера + + + 40 
Симптом Ситковского + + + 25–53 
Симптом Бартомье‒Михельсона + + + 25–53 
Симптом Щеткина‒Блюмберга + ± - 11–13 
Симптомы Ризвана, Черемских‒Кушниренко и Брендо ± + + 25–53 

 
Наиболее частой локализацией по мне-

нию Н.Л. Рева (2015) считается локализация 
боли в правой подвздошной области ‒ в 
81,25% случаев, в эпигастральной области ‒ в 
25% случаев и внизу живота ‒ в 12,5% случа-
ев. Меньше встречается и реже наблюдаются 
боли в правой мезогастральной области ‒ в 
6,25% случаев, в околопупочной области и по 
правому флангу живота ‒ в 3,2% случаев [3]. 
В зависимости от расположения АО по отно-
шению к слепой кишке наиболее часто по 
расположению выявляется медиально-
нисходящее ‒ 71,9%, ретроцекальное ‒ 21,9%, 
при этом в 81,2% случаев больные предъяв-
ляют жалобы на боли в правой подвздошной 
области и внизу живота, реже – в эпига-
стральной и околопупочной областях. Лате-
рально-восходящее и медиальное положения 
встречаются нечасто ‒ по 3,1% случаев, при 
этом большинство пациенток жалуются на 
боли в правой подвздошной области и иногда 
на боли в правой мезогастральной, околопу-
почной, эпигастральной областях и по право-
му флангу живота [3].  

У беременных боль в правом нижнем 
квадранте живота является самым распро-
страненным симптомом и наблюдается прак-
тически во всех триместрах беременности 
[5,16], но боль, являясь единственным и диа-
гностически ценным показателем, может 

наблюдаться от 86 до 100% случаев в I три-
местре, от 80 до 85% во II и от 60 до 85% в III 
триместре, типичная картина присутствует 
только в 50-60% случаев. При этом необходи-
мо учесть, что боль в правом нижнем квадран-
те может наблюдаться и при отсутствии ап-
пендицита [7,10], быть причиной гинекологи-
ческих и соматических заболеваний различных 
органов и систем (желудочно-кишечного трак-
та, мочевыводящей системы, а также травм). 
Клиническая триада Дьелафуа, включающая в 
себя основные локальные признаки ОА (боли в 
правой подвздошной области, локальное 
напряжение и болезненность), при больших 
сроках беременности не всегда четко выявля-
ется [2]. Чаще всего боль начинается в около-
пупочной области, затем мигрирует в правый 
нижний квадрант в связи с прогрессированием 
воспалительного процесса [17].  

Иногда беременные женщины ощущают 
боли, отдающие в ректальную область или во 
влагалище, особенно часто в I триместре [18], 
но при ретроцекальном расположении от-
ростка ректальное или вагинальное исследо-
вание усиливает болезненность [17]. Во II-III 
триместрах боль в связи с увеличением матки 
и перемещением слепой кишки ближе к пече-
ни чаще локализуется в правой мезогастраль-
ной области и правом подреберье ‒ в 21,8% 
случаев [6,7,16]. При расположении аппенди-
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кулярного отростка в тазовой области боль 
может вызвать увеличение частоты мочеис-
пускания, дизурию, тенезмы [17,19,20]. При-
близительно у ⅓ пациенток боль может лока-
лизоваться за пределами правого нижнего 
квадранта брюшной полости.  

Наличие боли в левом нижнем квад-
ранте является редким проявлением и в 
большинстве ее случаев представляет собой 
врожденные аномалии развития, поэтому 
необходимо учесть, что АО может быть рас-
положен в любом месте брюшной полости 
[21]. ОА трудно идентифицировать у бере-
менных из-за неясности и стертости класси-
ческих признаков и симптомов, характерных 
для экстрагенитальных заболеваний. Основ-
ные симптомы ОА, такие как рвота, анорек-
сия, тошнота, пирексия (лихорадка), тахи-
кардия и боль в правом нижнем квадранте 
[2,4,10], могут наблюдаться у беременных, 
являясь общими симптомами при хирургиче-
ской, гинекологической и соматической па-
тологиях [2,7]. Тошнота и рвота в 80% слу-
чаев, нарушение стула ‒ в 72%, потеря аппе-
тита ‒ в 84% случаев могут наблюдаться при 
раннем токсикозе беременности.  

Жалобы на боли внизу живота, ирради-
ирущие в правую или левую поясничную об-
ласть в 100% случаев могут встречаться при 
угрозе прерывания беременности, апоплексии 
яичника, миоме матки, самопроизвольном 
аборте и почечной колике [12,15,22,23]. Дру-
гие симптомы в виде изжоги, расстройств 
кишечника, метеоризма также могут наблю-
даться при нетипичном расположении АО. В 
европейских странах для диагностики ОА ис-
пользуется шкала Альфредо-Альварадо, оце-
нивающая 8 признаков заболевания (табл. 2).  

 
 

Таблица 2 
Шкала Альварадо* 
Признаки Баллы 

Симптом Кохера 1 
Тошнота / рвота  1 
Потеря аппетита  1 
Болезненность в правой подвздошной области  2 
Симптом Щеткина-Блюмберга в правой  
подвздошной области  1 
Повышение температуры тела > 37,3°C 1 
Лейкоцитоз > 10,5 X 109/л 2 
Сдвиг лейкоцитарной формулы влево 1 
Всего… 10 

*В случае, если баллов набрано от 0 до 4, то риск наличия 
острого аппендицита не превышает 5% и такие пациенты могут 
быть оставлены в стационаре под наблюдением врача. Если 
количество баллов составляет от 5 до 7, то риск острого аппен-
дицита уже составляет 40-50%, и такие пациенты нуждаются в 
повторной оценке своего состояния через 2 часа или в выпол-
нении диагностической лапароскопии. Показатели от 8 до 10 
баллов являются основанием предполагать риск острого аппен-
дицита более 80%, и таким пациентам показана экстренная 
операция [2]. 
 

Одним из современных неинвазивных 
методов диагностики ОА у беременных жен-
щин является ультразвуковое исследование 
(УЗИ). Оно позволяет повысить достовер-
ность постановки диагноза во время беремен-
ности до 83% [11]. Однако во время беремен-
ности, особенно в III триместре, могут воз-
никнуть трудности визуализации АО, в связи 
с этим рекомендуется метод постепенного 
сжатия. Этот метод основывается в постепен-
ном сжатии мышц передней брюшной стенки 
с правой стороны. Проведение метода обеспе-
чивает чувствительность до 67 – 86% и спе-
цифичность до 76-88% при визуализации у 
небеременных женщин и обеспечивает чув-
ствительность до 67-100%, специфичность до 
83-96% у беременных женщин [14]. Исполь-
зование УЗИ во многом зависит от опыта опе-
ратора и может быть затруднено из-за газов в 
кишечнике и ожирения [4,19]. Уровень не-
определенных результатов при проведении 
УЗИ может составлять 88-97% у женщин со 
сроком больше 16 недель беременности [7]. 
Другим эффективным методом диагностики 
ОА является использование магнитно-
резонансной томографии (МРТ). МРТ, явля-
ясь наиболее точным методом, способен 
обеспечивать точность при диагностике ОА у 
беременных до 70-94% [10]. МРТ на сегодня 
является золотым стандартом для точной диа-
гностики аппендицита у беременных женщин 
после неубедительного УЗИ [4,7,12,23], так 
как МРТ визуализирует аппендикс со 100% 
чувствительностью и 98% специфичностью 
[4]. Особенностью МРТ является отсутствие 
ионизирующего излучения и побочных эф-
фектов для матери и плода [4,7,12], однако 
при использовании беременным, особенно в I 
триместре, необходимо проявлять особую 
осторожность, особенно у пациенток, страда-
ющих клаустрофобией [12]. Противопоказани-
ем для проведения МРТ являются: наличие у 
беременной кардиостимулятора или других 
электронных устройств, контрастных веществ, 
содержащих гадолиний [7]. Прогностическая 
ценность положительного результата для МРТ 
составляет 90,4% и отрицательное прогности-
ческое значение 99,5%, если приложение мо-
жет быть идентифицировано [4]. Чувствитель-
ность при выявлении ОА при МРТ составляет 
90-100%, специфичность 94-98% [7].  

Компьютерная томография (КТ) также 
позволяет диагностировать ОА, КТ с контра-
стированием имеет диагностическую точность 
91-95% и специфическую 90-95%. Противопо-
казанием для широкого применения КТ у бе-
ременных является ионизирующее излучение, 
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поэтому использование данного метода огра-
ничено, особенно в I триместре [5,10].  

Диагностическая лапароскопия (ДЛП) 
считается малоинвазивным и безопасным ме-
тодом. Однако ее проведение обосновано при 
невозможности клинического, лабораторного и 
инструментального исследований и особенно в 
тех случаях, когда невозможно исключить ОА 
в I-II триместрах беременности. ДЛП является 
методом выбора, проведение ее обосновано 
при длительном динамическом наблюдении 
беременных, когда развитие тяжёлых инфек-
ционных осложнений чревато развитием со-
стояний, опасных для матери и плода 
[20,24,25,26]. Применение ДЛП при больших 

сроках гестации ограничено ввиду недостаточ-
ной информативности метода, трудности 
осмотра брюшной полости, технических слож-
ностей и опасности повреждения беременной 
матки с развитием гипоксии плода [4,26]. 

Таким образом, диагностика аппенди-
цита у беременных женщин представляет зна-
чительные трудности, особенно с увеличени-
ем срока беременности. Своевременное соче-
танное проведение диагностики, включающей 
различные методы и способы, может предот-
вратить развитие тяжелых осложнений, со-
хранить беременность, улучшить результаты 
и исход беременности, родов, а также течение 
послеродового периода для матери и плода.  
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ВЛИЯНИЕ ИШЕМИЧЕСКОГО КОНДИЦИОНИРОВАНИЯ  

НА СОКРАТИТЕЛЬНУЮ ФУНКЦИЮ МИОКАРДА  
ПРИ ИШЕМИЧЕСКОМ И РЕПЕРФУЗИОННОМ ПОВРЕЖДЕНИЯХ МИОКАРДА 

1ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Уфа 

2Харбинский медицинский университет, г. Харбин 
 
В данной статье представлен литературный обзор, посвященный ишемическому кондиционированию и его влиянии на 

сократительную функцию миокарда при ишемии/реперфузии (И/Р). Ишемическое кондиционирование вызывает кардио-
протекцию, поэтому окончательный размер зоны инфаркта после миокардиальной ишемии значительно меньше. Однако 
имеет ли ишемическое кондиционирование благоприятное воздействие на сократительную функцию миокарда после ише-
мии/реперфузии, остается не известным. На сегодняшний день исследования ex vivo показали, что ишемическое кондици-
онирование улучшает реполяризацию изолированной сосочковой мышцы желудочка или трабекулы предсердия после мо-
делируемой ишемии. Но, как было выявлено, результаты научных изысканий на животных не соответствуют результатам 
исследований на пациентах, перенесших плановую операцию на сердце и нередко являются противоречивыми. Ишемиче-
ское кондиционирование на субклеточном уровне улучшает энергетический метаболизм, сохраняет митохондриальное ды-
хание, продукцию аденозинтрифосфата (АТФ) и Са2+ – гомеостаза в изолированных митохондриях миокарда. Ишемиче-
ское кондиционирование также представляет пост-трансляционные модификации белков сократительного аппарата мио-
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карда. Однако отдаленные результаты и положительные эффекты ишемического кондиционирования на сократительную 
функцию миокарда на сегодняшний день сомнительны и нуждаются в дальнейшем изучении. 

Ключевые слова: ишемическое кондиционирование миокарда, сократительная функция, ишемическое/реперфузионное 
повреждение. 

 
T.A. Yagudin, A.T. Shabanova, V.Sh. Ishmetov, Hong-Yu. Liu 

THE EFFECT OF ISCHEMIC CONDITIONING  
ON THE CONTRACTILE FUNCTION OF THE MYOCARDIUM  

IN ISCHEMIC AND REPERFUSION MYOCARDIAL INJURY 
 
The article presents a literature review on ischemic conditioning and its influence on myocardial contractile function in ische-

mia/reperfusion. Ischemic conditioning causes cardioprotection; the final size of the infarction zone after myocardial ischemia is 
much smaller. However, whether ischemic conditioning has a beneficial effect on myocardial contractility after ische-
mia/reperfusion remains unknown. To date, ex vivo studies have shown that ischemic conditioning improves contractile recovery of 
isolated ventricular papillary muscle or atrial trabecula after simulated ischemia. Nevertheless, as it was found, the results of animal 
studies do not match the results of studies on patients undergoing elective heart surgery, and ultimately are contradictory. Ischemic 
conditioning at the subcellular level improves energy metabolism, preserves mitochondrial respiration, adenosine triphosphate 
(ATP) production, and Ca2+ homeostasis in isolated myocardial mitochondria. Ischemic conditioning represents a post-translational 
modification of proteins of the contractile apparatus of the myocardium. However, the long-term results and positive effects of is-
chemic conditioning on myocardial contractile function are doubtful today and need further study. 

Key words: ischemic conditioning of the myocardium, contractile function, ischemic/reperfusion injury. 
 
После перенесенного инфаркта миокар-

да окончательный размер зоны поражения 
миокарда определяет изменения функций ле-
вого желудочка (ЛЖ), ремоделирование и 
дальнейшую тактику лечения больных [1]. 
Диагностика и лечение инфаркта миокарда с 
подъемом сегмента SТ улучшились за по-
следние несколько десятилетий, однако риск 
развития сердечной недостаточности остается 
стабильно высоким [2]. Смерть кардиомиоци-
тов влечет за собой миокардиальную дис-
функцию и в более долгосрочной перспективе 
ремоделирование ЛЖ. Все это является ос-
новными причинами сердечной недостаточ-
ности после инфаркта миокарда [3]. Миокард 
может переносить 20- – 40-минутные периоды 
тяжелейшей ишемии без потери кардиомио-
цитов [4], а уцелевшие кардиомиоциты разви-
вают постишемическую сократительную дис-
функцию. Такая дисфункция может быть об-
ратимой и включает гибернацию миокарда, 
которая развивается в течение кратковремен-
ной (от минут до часов) или повторяющейся 
(от нескольких дней до недели) ишемии, и 
полностью обратимой при реваскуляризации 
[3]. Гибернация миокарда определяет связь 
между снижением коронарного кровоснабже-
ния и сократительной дисфункцией миокарда 
[5]. Такая адаптация к ишемии сохраняет це-
лостность и жизнеспособность миокарда [6]. 
У больных возникает хроническая гибернация 
миокарда при нестабильной и стабильной 
стенокардии, остром инфаркте миокарда, 
дисфункции ЛЖ и застойной сердечной недо-
статочности [4]. Обратимая сократительная 
дисфункция миокарда может также развиться 
при реперфузии, когда кровоток полностью 
или почти полностью восстанавливается, это 
называется «оглушением» миокарда [6]. 
Своевременная реперфузия является обяза-

тельной процедурой для спасения ишемизи-
рованного миокарда от инфаркта, но реперфу-
зия несет в себе и обратный эффект – репер-
фузионное повреждение миокарда. Постише-
мическая сократительная дисфункция жизне-
способного миокарда требует несколько часов 
или дней для восстановления [7]. В свою оче-
редь «оглушение» миокарда происходит по-
сле тотального И/Р-повреждения (например, 
при остановке сердца, во время кардиохирур-
гической операции) или регионарного И/Р-
повреждения (например, чрескожное коро-
нарное вмешательство, тромболизис, неста-
бильная стенокардия или стенокардия, вы-
званные стрессом или физической нагрузкой). 
Взаимосвязь между регионарным кровотоком 
миокарда и функцией во время гибернации и 
«оглушения» миокарда подробно описал Г. 
Хеуш, 2013 [8]. 

При обратимой сократительной дис-
функции миокарда происходит нарушение 
основной функции кардиомиоцитов, но, спу-
стя определенный период времени, все вос-
станавливается [9]. Механизмы обратимой 
сократительной дисфункции миокарда заклю-
чаются в нарушении обмена кальция (Са2+) в 
кардиомиоцитах. Они которые включают в 
себя снижение реактивности к Са2+, перегруз-
ки внутриклеточным Са2+ и нарушение про-
цессов возбуждения. Механизмы обратимой 
сократительной дисфункции миокарда приво-
дят к дисфункции сокращения саркоплазма-
тического ретикулума (СР) [6]. Различают 
структурные изменения миофиламента, био-
химические модификации и деградацию бел-
ков миофиламента, таких как тропонин I, из-
меняющий Са2+ – реактивность [10]. В моде-
лировании гибернации миокарда на свиньях 
наблюдалось снижение саркомера с устойчи-
вым и умеренным снижением регионарного 
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коронарного кровотока в течение 24 ч [11]. 
Экспертиза биопсии у пациентов с гиберна-
цией миокарда показала снижение экспрессии 
и дезорганизации миофиламентных белков 
актина, миозина и титина [10]. В моделирова-
нии хронической гибернации на свиньях было 
обнаружено понижение регуляции митохон-
дриальных белков, которые участвуют в цик-
ле преобразования лимонной кислоты и цепи 
перехода электронов (комплексы I–V), поэто-
му происходит ограничение потребления ми-
тохондриями кислорода [12]. 

Если ишемия миокарда длится более 20-
40 минут, то наступает некроз и сократитель-
ная функция нарушается, миокард становится 
необратимо поврежденным [5]. Проницае-
мость щелевых контактов во время ишемии 
между кардиомиоцитами ослабляется, а во 
время реперфузии щелевые контакты вызыва-
ют гиперсокращение кардиомиоцитов, что 
способствует сужению зоны некроза [13]. Бо-
лее того, количество щелевых контактов в не-
ишемизированных участках миокарда умень-
шается, и их распределение нарушается [14].  

И/Р-повреждение также вызывает вос-
палительный ответ, который приводит к дис-
функции ЛЖ. Выраженная экспрессия медиа-
торов воспаления, включая цитокины и хе-
мокины, и воспалительная инфильтрация кле-
ток в области инфаркта способствуют образо-
ванию рубцов и ремоделированию ЛЖ [15]. 
Образование рубцов опосредовано пролифе-
рацией, миграцией и дифференциацией в 
миофибробласты, которые синтезируют и 
секретируют внеклеточные матричные белки 
[15]. Фиброзная ткань распространяется в от-
даленные зоны инфаркта и способствует из-
менению комплаенса желудочков и повыше-
нию их ригидности [16], что приводит к дис-
функции ЛЖ как инфарктного, так и удален-
ного миокарда [16]. 

Ишемическое кондиционирование 
Ишемическое кондиционирование 

представляет краткие повторные эпизоды И/Р, 
происходящие в области сердца, тканях или 
органах, удаленных от сердца (дистанционное 
ишемическое кондиционирование), вызывая 
кардиопротекцию и уменьшая И/Р-
повреждение. Это было доказано не только на 
моделях экспериментальных животных, но 
также и на пациентах [17]. Ишемическое пре-
кондиционирование представляет собой 
быстро повторяющиеся кратковременные 
эпизоды И/Р непосредственно перед и во вре-
мя продолжительной ишемии, а эффект пост-
кондиционирования относится к кондициони-
рованию, проведенному сразу в момент нача-

ла реперфузии [18]. В то время как локальное 
ишемическое кондиционирование применяет-
ся только как ишемическое пре- и постконди-
ционирование. Дистанционное ишемическое 
кондиционирование включает ишемическое 
пре- или посткондиционирование [19]. Ди-
станционное ишемическое кондиционирова-
ние легко применимо в клинической практи-
ке, оно производится по мере повторяющего-
ся надувания и раздувания манжеты для из-
мерения кровяного давления, зафиксирован-
ного на конечности [20]. Несколько доказа-
тельных исследований показали, что дистан-
ционное ишемическое кондиционирование 
уменьшает размер зоны повреждения миокар-
да [19]. Выяснилось, что ишемическое конди-
ционирование уменьшает И/Р-повреждение в 
большинстве случаев, но не во всех исследо-
ваниях у пациентов с острым инфарктом мио-
карда, которым была выполнена операция на 
сердце. Единичные исследования показывают 
улучшение клинических результатов, а имен-
но, значительное уменьшение всех причин 
смертности пациентов после ишемического 
кондиционирования [20]. На сегодняшний 
день первое перспективное исследование по 
дистанционному ишемическому кондициони-
рованию у больных с острым инфарктом мио-
карда показало заметное улучшение клиниче-
ских результатов (сердечная смерть и госпи-
тализация) в течение 12 месяцев минимально-
го периода наблюдения [21].  

Влияние ишемического кондициони-
рования на сократительную функцию мио-
карда 

В исследованиях ex vivo модель изоли-
рованных папиллярных мышц желудочков на 
животных или трабекулы предсердий у паци-
ентов, а также ишемическое пре- или пост-
кондиционирование могут быть смоделирова-
ны краткими и повторяющимися изменения-
ми свободного от глюкозы гипоксического 
буфера с уменьшением pH и использованием 
газов с 95% Н2/5% СО2 для реоксигенации до 
или после ишемии. Начавшиеся изометриче-
ские сокращения определяются как измерения 
сократительной функции в период смодели-
рованной ишемии, а также до и после нее 
[22]. Сократительная функция изолированных 
папиллярных мышц, изучаемая на крысах, 
кроликах и морских свинках, была улучшена 
с помощью прекондиционирования ex vivo 
или дистанционного ишемического прекон-
диционирования, проводимого на задних ко-
нечностях in vivo до забора тканей [22]. Тра-
бекулы правого предсердия, выделенные из 
ушка правого предсердия пациентов, пере-
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несших плановое аортокоронарное шунтиро-
вание, а также полученные при исследовании 
ишемического кондиционирования, смодели-
рованного ex vivo, пре- (4-минутная модели-
руемая ишемия с последующей 16-минутной 
реоксигенацией) или посткондиционировани-
ем (4 цикла 30 или 60 с имитированной ише-
мии/реоксигенации) привели к улучшению 
сократительной функции после устойчивой 
90-минутной ишемии. Несмотря на общедо-
ступность исследований на образцах желу-
дочков у пациентов, трабекулы предсердий 
оказались независимым критерием сократи-
тельной функции желудочков. В действитель-
ности основная сократительная сила в трабе-
кулах правого предсердия была меньше, чем в 
правом желудочке, и аналог простациклина 
увеличил сократительную силу трабекул пра-
вого предсердия и не оказал влияния на силу 
сокращения правого желудочка, выделенного 
у свиней [23]. Кроме того, было выявлено 
различное возбуждение-сокращение кардио-
миоцитов между предсердиями и желудочка-
ми в экспериментах у свиней и грызунов [24]. 

В изолированных моделях перфузиро-
ваного сердца сократительную функцию мио-
карда можно оценить с помощью конечного 
диастолического давления ЛЖ (КДДЛЖ) и 
давления в полости ЛЖ (ДПЛЖ). Были про-
изведены исследования на изолированном 
сердце крыс с использованием локального 
ишемического прекондиционирования (1-, 2- 
или 3-мя циклами 3-х или 5-минутной тоталь-
ной И/Р до 30-45-минутной ишемии). Было 
выявлено улучшение постишемической диа-
столической функции ЛЖ по снижению 
КДДЛЖ и улучшению восстановления ДПЛЖ 
[25]. Отдаленные результаты (на 7-й день по-
сле in vivo И/Р) показывают, что ДПЛЖ вос-
станавливается лучше путем локального 
ишемического прекондиционирования, но не 
посткондиционирования [20]. Эти данные по-
казывают разницу между ишемическим пре- и 
посткондиционированием, действующими на 
восстановительную функцию. В эксперимен-
тах на мышах с дистанционным ишемическим 
прекондиционированием – 6 циклов по 5 ми-
нут И/Р на обеих задних конечностях за 24 ч 
до ишемии [21] и 4 цикла по 5 минут И/Р у 
крыс на одной конечности непосредственно 
перед 30-40 минутами тотальной ишемии на 
изолированном сердце, было показано улуч-
шение диастолической функции ЛЖ путем 
снижения КДДЛЖ и улучшения восстановле-
ния ДПЛЖ. Предварительное лечение с ис-
пользованием диализата плазмы от здоровых 
людей или кроликов заметно улучшило пока-

затели ДПЛЖ и КДДЛЖ в изолированных 
перфузионных сердцах мышей и кроликов 
[25] с тотальной И/Р. Происходят улучшение 
функции ЛЖ и уменьшение зоны инфаркта в 
изолированных перфузионных сердцах мы-
шей, крыс и кроликов [26]. Однако изолиро-
ванное сердце не является подходящей моде-
лью для изучения последствий ишемического 
прекондиционирования на «оглушенном» 
миокарде. «Оглушенный» миокард был обна-
ружен в изолированном перфузируемом серд-
це крысы после 20-минутной ишемии [27]. В 
исследовании «оглушенного» миокарда на 60-
й минуте реперфузии было обнаружено до-
стижение максимума сердечного выброса в 
85% случаев [28]. Но в изолированной модели 
сердца происходит ухудшение как сократи-
тельной и хронотропной функций, так и сер-
дечного выброса, который снижается на 5-
10% в час [28]. 

Модели in vivo показывают противоре-
чивые результаты относительно эффекта 
ишемического кондиционирования на сокра-
тительную функцию миокарда. Данные ис-
следования проводились на моделях, где про-
исходило «оглушение» миокарда. Локальное 
ишемическое прекондиционирование левой 
нисходящей коронарной артерии в экспери-
менте на овцах (6 циклов по 5 минут И/Р до 
12-минутной длительной ишемии) или кроли-
ках (1 минута ишемии и 6 минут реперфузии 
перед 10 минутами длительной ишемии) по-
казало снижение «оглушения» миокарда при 
реперфузии [29]. В исследованиях на овцах 
зона ишемии была меньше на 20% относи-
тельно массы ЛЖ как в контрольной, так и в 
ишемическо-прекондиционированной группе, 
и в них не был зарегистрирован инфаркт мио-
карда [30]. Что касается «оглушения» мио-
карда, то ишемический период в данной мо-
дели был слишком короткий (12 минут) и не 
вызывал инфаркт миокарда [31]. Следова-
тельно, можно предположить, что снижение 
«оглушения» миокарда было независимо от 
уменьшения размера инфаркта в этой модели. 
Однако локальное ишемическое прекондици-
онирование левой нисходящей коронарной 
артерии у собак (2,5/5 мин ишемии и 5 мин 
реперфузии) и свиней (2 цикла 5 мин И/Р), 
произведенное до 15-минутной ишемии, не 
улучшило зону «оглушенного» миокарда во 
время реперфузии и не было доказательств 
инфаркта миокарда в этих моделях как в кон-
трольной, так и ишемическо-прекондициони-
рованной группе [31]. В различия между эти-
ми моделями входят видовые различия, 
устойчивый ишемический период, а также 
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количество и повторение циклов ишемиче-
ского прекондиционирования. Все это объяс-
няет несоответствия в последствиях ишеми-
ческого прекондиционирования на «оглушен-
ный» миокард [32]. Важно отметить, что у 
пациентов, перенесших плановое чрескожное 
коронарное вмешательство, локальное ише-
мическое прекондиционирование вызывало 
кардиопротекцию вопреки постишемической 
диастолической дисфункции ЛЖ [33]. Не-
смотря на это, удаленное ишемическое пре-
кондиционирование не улучшило ишемиче-
скую дисфункцию ЛЖ при реперфузии паци-
ентов, перенесших плановое чрескожное ко-
ронарное вмешательство [34]. Но в обоих ис-
следованиях не было четких доказательств 
того, что ишемическое прекондиционирова-
ние было кардиопротекторным [33]. В одном 
исследовании 60% пациентам проводили ди-
станционное ишемическое прекондициониро-
вание, которое увеличивало тропонин I, в то 
время как другое исследование не выявило 
наличия биомаркеров миокардиального по-
вреждения (также были использованы и дру-
гие методы регистрации размера инфаркта с 
такими же результатами) [32]. 

В исследованиях in vivo (в изолирован-
ных сосочковых мышцах и трабекулах пред-
сердий) невозможно точно определить, явля-
ется ли улучшение сократительной функции 
миокарда прямым следствием ишемического 
кондиционирования или следствием улучше-
ния жизнеспособности миокарда, связанного с 
уменьшением И/Р-повреждения. Например, 
отрицательная корреляция между размером 
инфаркта и постишемическим ДПЛЖ в моде-
лях тотальной ишемии изолированных перфу-
зированных сердец кроликов показала, что 
улучшение ДПЛЖ было обусловлено только 
уменьшением размера инфаркта при ишеми-
ческом прекондиционировании и не обуслов-
лено прямым влиянием на сократительную 
функцию миокарда [35]. 

Эффекты ишемического кондицио-
нирования на субклеточном уровне 

Существуют доказательства, свидетель-
ствующие о прямом эффекте сократительной 
функции миокарда независимо от размера 
инфаркта. Основные сигнальные пути меха-
низма взаимодействия на сегодняшний день 
остаются не совсем понятными. Различные 
экспериментальные модели показывают, что 
миокардиальный сигнальный путь локального 
и дистанционного ишемического кондицио-
нирования аналогичны, но, по-видимому, ви-
доспецифичны [20]. Независимо от включе-
ния миокардиальных сигнальных путей мито-

хондрии выступают заключительным эффек-
тором в кардиопротекторной стратегии во 
всех экспериментах. Ишемическое кондицио-
нирование сохраняет митохондриальное ды-
хание и, соответственно, продукцию АТФ, 
тем самым улучшается Са2+ гомеостаз. Изме-
нения митохондриальной функции улучшают 
не только сократительную функцию миокар-
да, но и жизнеспособность кардиомиоцитов 
[36]. В дополнение к митохондриальной 
функции ишемическое кондиционирование 
через миокардиальный сигнальный путь вы-
зывает посттрансляционные модификации и 
изменения экспрессии белков сократительно-
го аппарата и, соответственно, также проис-
ходят изменения в сократительной функции 
миокарда. Посттрансляционные модификации 
белков вызывают острые изменения в меха-
низмах белковой функции, тогда как измене-
ния экспрессии белка, скорее всего, связаны с 
отдаленными результатами. Поэтому мы рас-
сматриваем эффекты ишемического кондици-
онирования на энергетический метаболизм 
кардиомиоцитов, изменения в Са2+гомеостазе 
и продукции активных форм кислорода 
(АФК) как неотъемлемые части в механизме 
сократительной функции миокарда. 

Энергетический обмен, Са2+гомеостаз 
и окислительный стресс 

Во время И/Р АТФ является важным 
звеном для поддержания сократительной 
функции миокарда и более 95% АТФ генери-
руется с помощью митохондриального окис-
лительного фосфорилирования в нормоксиче-
ских условиях [37]. Сократительный аппарат 
миокарда включает в себя тонкие белковые 
нити, актин, тропомиозин и тропонины, а 
также толстые белковые нити, такие как тон-
кие цепи миозина 1 и 2 (регулирующая «лег-
кая» цепь). Во время миокардиального со-
кращени происходит распад ATФ [38]. Са2+ 

распространяется через цитозольный приток и 
выходит через риадин-чувствительный канал 
(рианодиновый рецептор, RyR) сократитель-
ного аппарата, чтобы вызвать сокращение пу-
тем активации актин-миозинового взаимодей-
ствия [38]. Во время расслабления миокарда 
Са2+ быстро выходит из цитозоля посредством 
ATФ-зависимого механизма. 

И/Р приводит к повреждению митохон-
дрий, что способствует нарушению энергети-
ческого обмена кардиомиоцитов и сократи-
тельной дисфункции [39]. Недостаточность 
коронарного кровоснабжения во время ише-
мии приводит к низкому уровню кислорода и 
питательных веществ (глюкозы и жирных 
кислот), поставляемых к кардиомиоцитам и 
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субклеточным митохондриям. Снижение кис-
лорода нарушает окислительное фосфорили-
рование в митохондриальной дыхательной 
цепи, что приводит к восстановлению высо-
коэнергетических фосфатов, а именно, АТФ и 
фосфокреатина [40]. Уровень АТФ в клетках 
истощается, и он синтезируется в основном за 
счет анаэробного гликолиза, который также 
приводит к снижению накопления никотина-
мидадениндинуклеотида (НАДН)[56]. Цито-
зольный Са2+ и Na+ и митохондриальный Са2+ 
приводят к перегрузке, и использование име-
ющегося Са2+ для сократительной функции 
миокарда становится недостаточным [41]. Ре-
перфузия восстанавливает доставку кислоро-
да, а также дыхательную активность мито-
хондрий. Синтез АТФ частично восстанавли-
вается [42]. Фосфокреатин восстанавливается 
быстрее в сравнении с АТФ [41]. Однако в 
исследованиях на крысах восстановление во 
время реперфузии синтеза АТФ способство-
вало гиперсокращению изолированных кар-
диомиоцитов [40]. Доступные АТФ вызывают 
Са2+ -оксилляцию. Са2+ поглощается сарко-
плазматическим ретикулумом через сарко-
плазматические Са2+-АТФазы (SERCA) и 
происходит высвобождение Са2+ через риа-

дин-чувствительный канал, что приводит к 
накоплению Са2+ в митохондриях, изолирован-
ных кардиомиоцитов крыс [40], к гиперсокра-
щению и открытию митохондриальных пор 
(MPTP) изолированных кардиомиоцитов крыс 
[41]. В качестве альтернативы, другие исследо-
вания показали, что вторичное открытие MPTP 
приводит к выпуску Са2+ из митохондрий в ци-
тозоль, где может быть вызвана гиперконтрак-
тура кардиомиоцитов крыс (рис. 1a). И/Р-
повреждение было также связано с уменьше-
нием количества Са2+ в экспериментах на изо-
лированных сердцах морских свинок [39].  

Реперфузия связана с повышенным об-
разованием активных форм кислорода (АФК) 
в клетках. В одном из исследований, прово-
димых на крысах, было выявлено, что АФК 
продуцируются митохондриями в изолиро-
ванных кардиомиоцитах после И/Р [41]. АФК 
напрямую вызывают гиперсокращения в кар-
диомиоцитах взрослых кроликов и крыс. Ле-
чение антиоксидантами предотвращает обра-
зование АФК, гиперсокращение и открытие 
МРТР при реперфузии (рис.1a). Доказано, что 
клеточные АФК, гиперсокращения и откры-
тие MPTP способствуют реперфузионной ги-
бели кардиомиоцитов [38]. 

 

 
 а б 

Рис. 1. Ключевые сигнальные шаги на субклеточном уровне, влияющие на кратковременную сократительную функцию миокарда 
при ишемии и реперфузии без (а) и с (б) ишемическим кондиционированием. (+) обозначает увеличение; (‒) обозначает уменьше-
ние; АТФ ‒ аденозин трисфосфат; Са2+ ‒ кальций; И/Р-ишемия/реперфузия, MPTP ‒ митохондриальная переходная пора проницае-
мости; АФК(ROS)-активные формы кислорода; RyR ‒ рианодиновый рецептор; SERCA ‒ саркоплазматиче-
ский/эндоплазматический ретикулум Са2+ ‒ ATФазы; СР ‒ саркоплазматический ретикулум [61] 

 
Ишемия/реперфузия и ишемическое 

кондиционирование  
Независимо от способа воздействия 

(локальное или удаленное ишемическое кон-
диционирование) активизируется внутрикле-
точный сигнальный каскад, и трансдукция 
ишемического кондиционирования приходит-
ся на митохондрии [20]. Локальное и удален-
ное ишемическое пре- и посткондициониро-
вание сохраняет митохондриальное дыхание, 
продукцию АТФ и мембранный потенциал 
митохондрий непосредственно после прове-

дения кондиционирования, что было доказано 
в экспериментах на ушке правого предсердия 
у пациентов и при реперфузии сердца крыс и 
свиней [42]. Уменьшение размера инфаркта 
сопровождается сохранением митохондри-
ального дыхания и продукции АТФ в изоли-
рованных перфузированных сердцах крыс, 
подвергнутых тотальной И/Р и леченных с 
помощью диализата, выделенного из свиней, 
получавших дистантное ишемическое пре-
кондиционирование [21]. Уменьшение разме-
ра инфаркта сопровождается также сохране-
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нием мембранного потенциала митохондрий в 
изолированных перфузируемых сердцах крыс, 
которым проводили дистанционное ишемиче-
ское прекондиционирование [43]. У пациен-
тов, перенесших кардиохирургические опера-
ции, дистанционное ишемическое преконди-
ционирование сохраняло митохондриальное 
дыхание in situ, выявленное при биопсии ЛЖ 
и придатков правого предсердия [42]. Фос-
фокреатин участвует в транспортировке АТФ 
из митохондрий в АТФазы, то есть в места 
утилизации в цитозоле [39]. АТФ, вырабаты-
ваемый митохондриями, генерирует адено-
зиндифосфат (AДФ) и фосфокреатин с помо-
щью реакции, катализируемой креатинкина-
зой. Затем они поступают в цитозоль для ге-
нерации АТФ и креатина [43]. Ишемическое 
прекондиционирование в экспериментах на 
сердцах крыс показывает более высокий уро-
вень фосфокреатина при реперфузии [38]. Эк-
зогенный фосфокреатин, обнаруживаемый у 
крыс, оказывал положительный эффект во 
время ишемии восстановлением уровня АТФ 
[43]. Ишемическое прекондиционирование в 
изолированных перфузированных сердцах 
крыс улучшило жизнеспособность кардио-
миоцитов, которые впоследствии были выде-
лены из тканей [39]. Локальное и удаленное 
ишемическое прекондиционирование улуч-
шает Ca2+-гомеостаз, вызывает открытие 
MPTP и уменьшает гиперсокращение в мито-
хондриях или кардиомиоцитах в эксперимен-
тах на изолированных сердцах крыс или кро-
ликов [39] (рис.1б). Локальное и удаленное 
ишемическое кондиционирование ассоцииро-
валось со снижением продукции АФК в мито-
хондриях. Вызванные АФК гиперсокращения 
и открытие MPTP могут также и ослабевать 
благодаря ишемическому кондиционированию 
(рис.1б). Митохондриальная функция направ-
лена на правильное сокращение кардиомиоци-
та, что было доказано в экспериментах на ушке 
правого предсердия у пациентов [43]. 

Влияние ишемического кондициони-
рования на сократительные белки кардио-
миоцитов  

Миокардиальное И/Р-повреждение вы-
зывает многочисленные адаптационные изме-
нения в выживших кардиомиоцитах, и таким 
образом запускается каскад ремоделирования, 
который приводит к сердечной недостаточно-
сти. Ранние процессы ремоделирования 
включают посттрансляционную модифика-
цию и ускоренную деградацию белков, участ-
вующих в сократительной функции миокарда 
[44]. Эти процессы вызваны окислительным 
стрессом, который показывает изменения ак-

тивности многочисленных чувствительных 
окислительно-восстановительных киназ и 
фосфатаз [45]. Потенциально окисленные 
белки в тканях миокарда включают актин, 
тропомиозин и миозин [45]. Окислительный 
стресс способствует возникновению инфаркта 
в удаленных участках миокарда с И/Р повре-
ждением [46]. Существуют различные пост-
трансляционные модификации и изменения в 
скорости транскрипции сократительных бел-
ков в ответ на ишемическое кондиционирова-
ние [44]. Протеинкиназы и фосфатазы катали-
зируют самые частые модификации протеина: 
обратимое, а также короткого действия фосфо-
рилирование специфических аминокислот, в 
частности Ser (серин), Thr (треонин) и Tyr (ти-
розин). Регуляция процесса фосфорилирования 
белка является главным механизмом в измене-
нии его биологической активности [46].  

Сердечный миозин, связывающий белок 
С (cMyBPc), относится к толстым нитям белка 
(рис.2), который может регулировать образо-
вание поперечных мостов посредством дина-
мического фосфорилирования, протеинкина-
зой A, протеинкиназой C и Са2+-
кальмодулинактивированной киназой. Все это 
указывает на то, что фосфорилирование 
cMyBPc является главным модулятором в со-
кратительной функции миокарда. После И/Р-
повреждения тотальное фосфорилирование 
гена cMyBPc уменьшается и приводит к рас-
щеплению его cMyBPc, которое связано с 
разрушением толстых нитей, уменьшением в 
поперечных мостиках актомиозина и сократи-
тельной дисфункцией [47]. Трансгенные мы-
ши с миокардиально-специфической экспрес-
сией и мутацей гена cMyBPc, который имити-
рует конструктивное фосфорилирование, ока-
зались устойчивыми к И/Р-повреждению [47]. 
В сердцах трансгенных мышей с нефосфори-
лируемым геном cMyBPc развиваются сокра-
тительная дисфункция и сердечная недоста-
точность [48]. «Оглушение» миокарда, изуча-
емое in vivo на крысе, было связано с повы-
шением фосфорилирования гена cMyBPc, ко-
торый был устранен с помощью ишемическо-
го прекондиционирования [46]. Было предпо-
ложено, что понижение фосфорилирования 
гена cMyBPc путем ишемического преконди-
ционирования может играть главную роль в 
кардиопротекции [46]. Однако, эти результа-
ты представляют базовый уровень фосфори-
лирования гена cMyBPc, который считается 
необходимым для поддержания направления 
толстых филаментов, динамической регули-
ровки и сократительного механизма. Фосфо-
рилирование гена cMyBPc связано с умень-
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шением зоны инфаркта и релаксации миокар-
да у мышей [49]. В изолированных перфузи-
рованных сердцах крыс ишемическое прекон-
диционирование способствовало повышению 
регуляции экспрессии гена cMyBPc по срав-
нению с И/Р [10]. Влияние повышения регу-
ляции экспрессии генов cMyBPc на сократи-
тельную функцию миокарда при ишемиче-

ском прекондиционировании не ясно и веро-
ятно связано с отдаленными результатами. 
Есть доказательства того, что ишемическое 
кондиционирование вызывает дефосфорили-
рование гена cMyBPc и увеличивает его экс-
прессию. Однако точная роль ишемического 
кондиционирования нуждается в дальнейшем 
изучении.  

 

 
Рис. 2. Посттрансляционные изменения ишемического кондиционирования белков в саркомере кардиомиоцитов. Z-диск определяет 
боковые границы саркомера. Комплекс тропонина состоит из 3-х белковых субъединиц: Ca 2+-связывающего тропонина С, акто-
миозина АТФ ингибиторного тропонина I и тропомиозинсвязывающего тропонина Т. Дистанционное ишемическое прекондицио-
нирование связано с фосфорилированием тропонина I, тропомиозина и некоторых протеинов Z-диска. Уменьшение фосфорилиро-
вания сердечного миозинсвязывающего белка протеинаС (cMyBPc) происходит в ответ на ишемическое кондиционирование. 
cMyBPс-сердечный миозинсвязывающий белок С; Р ‒ фосфорилирование; SNO ‒ S-нитросиляция; TnC ‒ тропонин С; ТnI ‒ тропо-
нин I; ТnT ‒ тропонин Т; O-GlcNAc ‒ O-связанные бета-N ‒ ацетилглюкозамин гликозилированные белки [61] 

 
Z-диск саркомера (рис. 2) играет важ-

ную роль в механическом восприятии и тран-
сдукции. Он обеспечивает молекулярное со-
единение t-трубчатой системы и саркоплазма-
тического ретикулума [50]. Сигнальные моле-
кулы, такие как протеинкиназа А и протеин-
киназа C эпсилон, преимущественно локали-
зованы на Z-дисках [51], что может увеличить 
вероятность передачи вызванных ишемиче-
ских изменений сократительного аппарата. 
Фосфопротеалетический анализ доказывает, 
что удаленное ишемическое прекондициони-
рование связано с повышенным фосфорили-
рованием белков Z-диска, в том числе миозе-
нина 2, обскурина и миопалладина [42]. Од-
нако функциональные последствия этих мо-
дификаций сократительной функции миокар-
да и возможная роль Z-диска в кардиопротек-
ции в настоящее время неизвестны. 

Тропонин I (ТnI) (рис. 2) является клю-
чевым регулятором сокращения и релаксации, 
и увеличенние фосфорилирования ТnI ускоря-
ет релаксацию миокарда [52]. После поступле-
ния миозина происходит блокирование взаи-
модействия миофиламента во время релакса-
ции. Тропомиозин также играет центральную 
роль как в сокращении, так и в релаксации. 
Фосфорилирование тропомиозина усиливает 
активации актина и миозина S-1 АТФазы. В то 
время как депрессия фосфорилирования тро-
помиозина связана с нарушениями функции 

миофилламента и снижением фракции выброса 
миокарда [31]. Было доказано, что фосфорили-
рование тропомиозина является компенсатор-
ным механизмом усиления сократительной 
функции миокарда в период окислительного 
стресса при нарушении функции миозина [53]. 
Удаленное ишемическое прекондиционирова-
ние, проводимое на сердцах мышиней, было 
связано с повышеннием фосфорилирования 
TnI и тропомиозина – 2 (рис. 2). 

В экспериментах на свиньях использо-
валось удаленное ишемическое прекондицио-
нирование, которое повышало фосфорилиро-
вание белков, участвующих в сократительной 
функции миокарда [54].  

При длительной ишемии и реперфузии 
снижается активность оксида азота (NO) [55], 
возможно, за счет изменения в метаболизме 
аргинина [54]. Синтез NO увеличивает воздей-
ствие ишемического кондиционирования, а 
также предполагается, что NO является важ-
ным медиатором в кардиопротекции [55]. По-
вышение концентрации NO приводит к S-
нитросилации, и происходит NO-
опосредованная нитросиляция тиольной груп-
пы [56]. Локальное ишемическое пре- [41] и 
посткондиционирование [42] в изолированном 
перфузируемом сердце мыши увеличивает 
уровень S-нитросиляции в миомезине, кар-
диальных α-тяжелых цепях миозина [41], лег-
кой цепи миозина 1 и α-кардиальном актине 
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[42] (рис. 2) и улучшает постишемическое 
ДПЛЖ миокарда [41]. Функциональное значе-
ние S-нитросиляции в кардиопротекции также 
подтверждается данными, показывающими, 
что воздействие изолированных перфузионных 
сердец крыс с нитросиляционным агентом S-
нитросилина перед ишемией повышает уро-
вень внутриклеточного S-нитросотиола и 
улучшает показатели давления при реперфузии 
[56]. Последствия S-нитросиляции могут изме-
нить функцию сократительного аппарата. В 
экспериментах, проводимых на мышах, были 
выделены кардиомиоциты и эндокардиальные 
волокна сосочковой мышцы. Были обнаруже-
ны сократительные белки, такие как тяжелая 
цепь миозина, легкая цепь 3 миозина, актин, 
тропомиозин, ТnI и TnC, cMyBPc и титин. Все 
эти белки были подвергнуты S-нитросиляции с 
помощью агентов S-нитросилята, S-
нитроцистеина и S-глютатионового нитрозо-
тиола [56]. Низкий уровнь S-нитросиляции де-
сенсибилизирует Са2+в миофиламентах и 
уменьшается максимальная сила сокращений, 
в то время как повышение уровня S-
нитросиляции нарушает скорость релаксации 
[56]. Низкий уровень S-нитросиляции, напри-
мер во время окислительного стресса, понижа-
ет регуляцию сократительной функции мио-
карда (рис. 2) [56]. 

Ишемическое прекондиционирование 
было связано также с увеличением O-
связанных бета-N-ацетилглюкозамин (O-
GlcNAc) гликозилированных белков миокар-
да. После поступления О-GlcNAc происходит 
изменение серина или треонина в ядре, и в 
цитоплазматических белках гидроксильная 
группа изменяется посредством глюкозы, 
происходит гликозилирование белка [57]. В 
экспериментах на изолированных предсерд-
ных трабекулах у пациентов, перенесших 
плановую операцию на сердце и получавших 
диализат от здоровых людей, которым прово-
дилось удаленное ишемическое прекондици-
онирование, было показано улучшение сокра-
тительной функции миокарда после гипоксии, 
и это улучшение функции связано с увеличе-
ние экспрессия O-GlcNAc [57]. Другие экспе-
рименты на крысах показывают, что сократи-
тельные протеины актина, тяжелая цепь мио-
зина, легкая цепь миозина 1 и 2 и ТnI были 
изменены за счет о-GlcNAc гликозилирова-
ния. Таким образом, о-GlcNAc-гликозили-
рование снижает чувствительность Са2+-
миофиламента в миокарде [58] и поэтому 
гликозилирование O-GlcNAc может внести 
большой вклад в механизмы ишемического 
кондиционирования.  

Ишемическое прекондиционирование в 
изолированных перфузированных сердцах 
крыс связано со снижением экспрессии гена, 
кодирующего легкую цепь миозин киназы 
(MLCK) после И/Р по сравнению с сердцами, 
подвергнутыми только И/Р [31]. MLCK явля-
ется Са2+/кальмодулинзависимой протеинки-
назой, которая фосфорилирует легкие цепи 
миозина желудочков и предсердий [58]. Пу-
тем фосфорилирования легких цепей миозина 
желудочка MLCK регулирует саркомер за 
счет повторного построения, что сказывается 
на функции ЛЖ [58]. Функциональная значи-
мость измененной MLCK-экспрессии при 
ишемическом кондиционировании в боль-
шинстве случаев не ясна и, скорее всего, свя-
зана с долгосрочными результатами сократи-
тельной функции миокарда.  

Тем не менее в долгосрочной перспек-
тиве изменения в экспрессии белка могут 
быть важным звеном в механизме кардиопро-
текции. И/Р-повреждение приводит к суще-
ственной потере желудочковых миоцитов, 
которые, особенно до завершения образова-
ния рубца, показывают значительное увели-
чение механического стресса для оставшихся 
жизнеспособных тканей. Это увеличение ме-
ханического стресса удаленных участков 
миокарда предполагает повышение обмена 
белков сократительного аппарата, в том числе 
эластичных нитей белка титина [59]. В изоли-
рованных сердцах ишемическое прекондици-
онирование вызывает защитную функцию 
убиквитинпротеасомной системы (УПС) пу-
тем уменьшения окислительного поврежде-
ния до 19С регуляторных субъединиц, позво-
ляя этим комплексам способствовать деграда-
ции проапоптотических белков [60]. Сохране-
ние или даже улучшение функции протеа-
сомной системы после И/Р-повреждения мо-
гут быть важной целью для разработки новой 
стратегии лечения. 

Вывод 
Ишемическое кондиционирование 

уменьшает зону инфаркта на животных моде-
лях и у пациентов. Одновременно ишемиче-
ское кондиционирование улучшает постише-
мическую сократительную функцию миокарда. 
Ишемическое кондиционирование оказывает 
непосредственное влияние на постишемиче-
скую сократительную функцию миокарда пу-
тем изменений в энергетическом метаболизме 
кардиомиоцитов и посттрансляционных моди-
фикациях сократительной способности белка. 
Будущие исследования должны быть выполне-
ны в этой области для того, чтобы раскрыть у 
пациентов эти дополнительные влияния ише-
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мического кондиционирования. Проведенный 
конструктивный анализ показал оценку сокра-
тительной функции миокарда после плановой 
операции на сердце в том случае, когда размер 

инфаркта остается постоянным. Улучшение 
постишемической сократительной дисфункции 
может способствовать улучшению отдаленных 
клинических результатов. 
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ЮБИЛЕИ 
 
 

МАРАТ ТАЛГАТОВИЧ АЗНАБАЕВ  
(К 80-ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ) 

 
Врач и педагог Марат Талгатович Азнабаев, один из веду-

щих ученых офтальмологов Российской Федерации, Почетный за-
ведующий кафедрой офтальмологии Башкирского государственно-
го медицинского университета, академик Академии наук РБ, ро-
дился в 1939 году.  

По окончании клинической ординатуры БГМИ в 1964 году 
М.Т. Азнабаев поступил в аспирантуру на кафедру глазных болез-
ней БГМИ. В 1969 году под руководством профессора Г.Х. Кудоя-
рова он защитил кандидатскую диссертацию на тему «Материалы 
к клинике и хирургии блефароптоза». С 1971 по 1980 гг. М.Т. 
Азнабаев – доцент кафедры офтальмологии БГМИ. 

В течение 26 лет, с 1980 по 2006 гг. М.Т. Азнабаев руково-
дил Уфимским научно-исследовательским институтом глазных 

болезней АН РБ. За эти годы УфНИИ глазных болезней стал одним из ведущих научно-
исследовательских учреждений России и был назван академиком С.Н. Федоровым в 2000 году 
на VII съезде офтальмологов России флагманом Российской офтальмологии. В 1987 году Ма-
рат Талгатович защитил докторскую диссертацию на тему «Новые методы и эффективность 
микрохирургии катаракт новорожденных и детей» в МНТК «Микрохирургия глаза», возглавля-
емом академиком С.Н. Федоровым. В этом же году М.Т. Азнабаев был избран заведующим ка-
федрой глазных болезней. В 1989 году ему присвоено ученое звание профессора. 

Профессор М.Т. Азнабаев успешно сочетал большую организаторскую работу с проведе-
нием научных исследований, а также с общественной деятельностью. По инициативе М.Т. 
Азнабаева как главного офтальмолога Министерства здравоохранения РБ и при помощи руко-
водителей органов местных администраций впервые в России были открыты межрайонные оф-
тальмологические микрохирургические центры в городах Янауле, Сибае, Кумертау, Учалах, 
Туймазах и Малоязе, что дало возможность приблизить высокотехнологичную квалифициро-
ванную специализированную помощь населению отдалённых районов Республики Башкорто-
стан к месту проживания. 

Научная деятельность М.Т. Азнабаева отличается фундаментальным подходом, новизной 
и практической значимостью. Выполненные им и его сотрудниками работы проводились в тес-
ном сотрудничестве с представителями различных клинических и теоретических дисциплин – 
педиатрами, генетиками, иммунологами, фармакологами, микробиологами, вирусологами и др.  

Одним из основных направлений научной деятельности профессора М.Т. Азнабаева яв-
ляется разработка системы комплексного лечения врожденной патологии глаз у детей. Им 
впервые в стране доказана эффективность микрохирургического вмешательства при врожден-
ных катарактах у детей с первых недель жизни и возможность одномоментных операций на 
обоих глазах. 

В 1972 году он одним из первых в Советском Союзе внедрил операции под микроскопом, 
им предложен ряд оригинальных способов операций и создана серия инструментов и устройств 
для детской офтальмохирургии. Являясь одним из пионеров микрохирургического направления 
в офтальмологии, он разработал способы хирургического лечения врожденной офтальмопато-
логии, базирующиеся на принципиально новом подходе – через микроразрезы с применением 
оригинальных инструментов и устройств. Это позволило существенно снизить травматичность 
вмешательств и расширить показания к хирургическому лечению с периода новорожденности. 

По инициативе и под руководством М.Т. Азнабаева в УфНИИ глазных болезней созданы 
и усовершенствованы реанимационно-анестезиологическая служба и система ранней контакт-
ной коррекции афакии и последующей зрительной реабилитации оперированных детей.  

М.Т. Азнабаев организовал лаборатории по производству искусственных хрусталиков 
«Уфаленс», контактных линз, вискоэластиков и трансплантатов. Под его руководством разра-
ботаны новые аппараты, устройства, лечебные препараты и микрохирургические инструменты, 
в частности для операций при блефароптозе, врожденных катарактах, отслойке сетчатки. 
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Профессор М.Т. Азнабаев представлял собственные разработки и делился опытом отече-
ственной офтальмологии, выступая с научными докладами на международных конгрессах оф-
тальмологов в Японии (1991), Бельгии (1991), Турции (1993, 1996, 2007, 2010, 2011, 2012, 
2016), Канаде (1994), Италии (1995, 2012), Австрии, (2011), Иране (1995), Франция (2010), Вен-
грии (1997), Испании (1998), Нидерландах (1998), Казахстане (2006), Узбекистане (2007). 

Марат Талгатович был избран членом-корреспондентом Академии наук Республики 
Башкортостан в 1991 году и в 1995 году – академиком АН Республики Башкортостан, является 
членом президиума АН РБ, Почетным членом научного общества имплантологов Канады (1994 
г.), членом международного совета по хирургии катаракты и рефракционной хирургии глаза и 
Ученого совета института Барракера (Испания, 2003). 

Профессор М.Т. Азнабаев является автором 17 монографий, более 600 научных работ, 
опубликованных в России и за рубежом. Под его редакцией изданы 9 сборников научных тру-
дов УфНИИ глазных болезней, 145 методических рекомендаций по новым способам профилак-
тики и лечения слепоты и слабовидения. Имеет 129 авторских свидетельств и патентов на 
изобретения. М.Т. Азнабаев внес существенный вклад в развитие медицинской терминологии, 
составив и издав впервые «Русско-латинско-башкирский толковый словарь офтальмологиче-
ских терминов» (2004 г., 110 стр.) и «Русско-латинско-башкирский словарь медицинских тер-
минов» (2007 г., 840 стр.). 

Профессором М.Т. Азнабаевым была создана Уфимская научная школа офтальмологов. 
Под его руководством защищено 7 докторских и 47 кандидатских диссертаций. Большая группа 
его учеников и последователей, высококвалифицированных офтальмохирургов и руководите-
лей возглавляют научные и лечебные учреждения республики. 

Большое внимание М.Т. Азнабаев уделял общественной работе, являясь Президентом ас-
социации офтальмологов РБ, членом президиума и правления общества офтальмологов России. 
Он был главным редактором Всероссийского журнала «Проблемы офтальмологии» в 2004-2006 
гг., членом редакционного совета журналов «Вестник офтальмологии», «Рефракционная хирур-
гия» и «Казахский офтальмологический журнал». 

По инициативе М.Т. Азнабаева в 1991–1992 гг. совместно с Детским фондом СССР были 
проведены Всероссийская акция «Слепые дети», с оказанием консультативной и хирургической 
помощи слабовидящим детям, а также благотворительная акция по бесплатному обследованию 
и хирургическому лечению населения Оренбургской, Курганской, Пермской, Свердловской 
областей, Северного Кавказа и Республики Татарстан.  

Указами Президиума Верховного Совета БАССР за заслуги в здравоохранении и науке 
М.Т. Азнабаеву присвоено звание «Заслуженный врач БАССР» в 1977 году, в 1991 году – «За-
служенный деятель науки Республики Башкортостан». Указом Президиума Верховного Совета 
РСФСР в 1986 году ему присвоено почетное звание «Заслуженный врач РСФСР», а в 2004 году 
Указом Президента Российской Федерации присвоено звание «Заслуженный деятель науки 
Российской Федерации». Профессор М.Т. Азнабаев награжден орденами «Почета России» 
(1999 г.), «Салавата Юлаева» (2004 г.), «Чести и Славы» Республики Абхазия (2004 г.), «За за-
слуги перед Республикой Башкортостан» (2014 г.). Профессор М.Т. Азнабаев в 2007 году удо-
стоен премии АН РБ имени Г.Х. Кудоярова за издание монографии «Лазерная дакриоцистори-
ностомия». Марат Талгатович стал лауреатом Государственной премии РБ в области науки и 
техники за создание «Атласа глазной патологии» (2011 г.).  

Почетный заведующий кафедрой, профессор М.Т. Азнабаев, приближаясь к 80-летнему 
рубежу, продолжает активно трудиться на кафедре офтальмологии с курсом ИДПО Башкирско-
го государственного медицинского университета, передавая уникальные знания и свой богатый 
опыт молодому поколению. 

От всей души поздравляем дорогого Марата Талгатовича с юбилеем, желаем ему крепко-
го здоровья и дальнейших творческих успехов.  

 
 

 
Коллектив кафедры офтальмологии с курсом ИДПО  

Башкирского государственного медицинского университета, 
Общество офтальмологов Республики Башкортостан 
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ДАМИР АХМЕТОВИЧ ЕНИКЕЕВ  
(К 80-ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ) 

 
1 января 2019 г. исполнилось 80 лет со дня рождения и 56 лет 

научно-педагогической деятельности видного российского ученого 
патофизиолога-реаниматолога, академика Международной акаде-
мии наук высшей школы, Европейской и Российской академий есте-
ственных наук, Международной академии авторов научных откры-
тий и изобретений, заслуженного деятеля науки Республики Баш-
кортостан, доктора медицинских наук, профессора, заведующего 
кафедрой патофизиологии Башкирского государственного медицин-
ского университета (БГМУ) Дамира Ахметовича Еникеева. 

Д.А. Еникеев родился в Уфе Башкирской АССР. После окон-
чания с отличием лечебного факультета БГМИ был зачислен в ас-
пирантуру на кафедру патофизиологии, возглавляемую проф. В.А. 
Самцовым, где изучал патофизиологию экстремальных и терми-

нальных состояний, вызванных травмой, шоком, кровопотерей, стрессом, комой, отравления-
ми, асфиксией и др., что нашло отражение в кандидатской и докторской диссертациях, моно-
графиях и других научных трудах. В 1968 г. защитил кандидатскую диссертацию на тему 
«Влияние клинической смерти от острой кровопотери на сенсибилизацию и проявление анафи-
лактического шока у оживленных животных». В 1978 г. ему присвоено ученое звание доцента. 

Дамир Ахметович прошел плодотворный научный и творческий путь от аспиранта до 
профессора. В 1987 г. защитил докторскую диссертацию на тему «Особенности умирания, 
оживления, клиники постреанимационного периода и иммунологической реактивности у жи-
вотных,  иммунизированных различными антигенами» (1987). Ученое звание профессора при-
своено в 1989г. 

Д.А. Еникеев является высококвалифицированным педагогом и одним из ведущих уче-
ных Республики Башкортостан и РФ, обладает большими организаторскими способностями. В 
течение 56 лет работает на кафедре патофизиологии БГМУ, а с 1987 г. по настоящее время за-
ведует ею. 

Большое внимание он уделяет совершенствованию учебного процесса на кафедре. Руко-
водимая им кафедра является коллективом с высоким уровнем преподавания. При анонимном 
опросе студентов университета Д.А. Еникеева постоянно признавали лучшим преподавателем. 
Достижением последних лет является создание под его руководством на кафедре галереи лау-
реатов Нобелевской премии (350 портретов с формулировкой конкретных заслуг) по физиоло-
гии, биологии, медицине и более 450 учебных стендов по патофизиологии экстремальных и 
терминальных состояний, 11 учебно-тематических модулей (патология нервной системы, пато-
логия дыхания, патология реанимации, патология кислотно-щелочного и водно-солевого обме-
на, иммунопатология, патология сердечного ритма, патология красной и белой крови, патофи-
зиология травмы, шока, сепсиса на русском и английском языках), получивших высокую оцен-
ку со стороны Госинспекции вузов РФ и иностранных ученых. 

Под руководством профессора Д.А. Еникеева созданы новые рабочие программы, ситуа-
ционные задачи, тестовые задания, компьютерные учебные программы и компьютерный класс, 
видеотека учебных фильмов и видеозал для студентов. 

Д.А. Еникеев активно занимается общественной деятельностью. В течение 7 лет (1988-
1995) он был деканом лечебного факультета БГМУ. 

Д.А. Еникеев опубликовал более 1040 печатных научных работ, среди которых 38 моно-
графий, 450 журнальных статей, 47 авторских свидетельств и патентов на изобретения СССР, 
Украины и РФ, 22 рационализаторских предложения, 200 работ опубликовано в международ-
ной печати. Он является автором и соавтором 4 учебников и 2 программ по патофизиологии 
для лечебных, стоматологических, фармацевтических и других факультетов медвузов, 66 учеб-
ных руководств и пособий, 22 учебных пособия опубликованы синхронно на английском и рус-
ском языках. 

Под руководством профессора Д.А. Еникеева создана научная школа патофизиологов, 
известная в Башкортостане и Российской Федерации. Он подготовил 14 докторов и 28 кандида-
тов наук. Готовятся 3 доктора и 4 кандидата наук.  Научная школа Д.А. Еникеева является баш-
кирской ветвью известной во всем мире научной школы основателя современной реаниматоло-
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гии, академика РАМН, профессора Владимира Александровича Неговского. Научная деятель-
ность Д.А. Еникеева посвящена патофизиологии экстремальных и терминальных состояний, 
аллергической и иммунологической реактивности постреанимационного периода, исследова-
нию патофизиологических закономерностей взаимовлияния иммунитета, аллергии и реанима-
ции в сравнительно-эволюционном аспекте, органа зрения и ЦНС при травме, гипоксии, белко-
вой сенсибилизации, смертельной кровопотере; патологии опорно-двигательного аппарата при 
внутрисуставных переломах при травме разной этиологии; патогенезу нарушений при алко-
гольной коме, отравлениях фосфорорганическими веществами и действии экотоксикантов. 

Под руководством Д.А. Еникеева активно работает студенческий научный кружок. 
Д.А. Еникеев имеет почетные звания: «Изобретатель СССР» – 1985г., «За активную рабо-

ту в ОСВОДЕ РСФСР» – 1976, 1977 гг., «Отличник СВОДа РСФСР» – 1980 г., «Почетным зна-
ком ОСВОДа РСФСР» – 1988 г., присвоено звание «Заслуженный деятель науки Башкирской 
АССР» (1993г.); награжден почетным знаком РАЕН «За заслуги в развитии науки и экономи-
ки» (1999г., 2004 г.), имеет почетное звание и знак «Рыцарь науки и искусств» (2000 года). 
Включен в Международный справочник «Who is Who?». Награжден именной серебряной меда-
лью Международного биографического общества (Англия, г. Кембридж) –  «Outstanding scien-
tist of the 21st century (2004) Dr. Damir Enikeyev», дипломом и знаком ЕАЕН (2014 г.) «Почетный 
Ученый Европы» «За существенный вклад в области науки», Грамотой «Благодарность» Пре-
зидента Российской Федерации В.В. Путина за достигнутые трудовые успехи, значительный 
вклад в социально-экономическое развитие Российской Федерации, заслуги в гуманитарной 
сфере, многолетнюю добросовестную работу и активную общественную деятельность. 
(Москва. Кремль, диплом №136-рп от 30 апреля 2014 г.), дипломом и медалью ЕАЕН «Почет-
ный изобретатель Европы» (Ehrenerfinder Europas) – «Honored Inventor of Europe» (Diplom № 
033 Hannover, den 21.10.2014 г. Ганновер) за выдающиеся заслуги в области научного и техно-
логического процесса.  

Д.А. Еникеев является членом Международного общества патофизиологов, членом прав-
ления Российского общества патофизиологов, председателем Башкирского регионального об-
щества патофизиологов, членом редакционного совета журналов «Патофизиология и экспери-
ментальная терапия», «Клиническая медицина и патофизиология», «Медицинский вестник 
Башкортостана», членом многих проблемных комиссий. Он избран действительным членом 
общественных академий, награжден научными орденами и медалями имени выдающихся уче-
ных. Избран вице-президентом ЕАЕН по Уральскому региону, членом Германского и Римского 
научно-медицинских обществ. 

За вклад в развитие медицины и здравоохранения Д.А. Еникеев награжден высшими 
наградами РАМН по патофизиологии – серебряной медалью им. акад. А.Д. Сперанского «За 
большой вклад в развитие отечественной патофизиологии» (2007), золотой медалью им. А.Д. 
Сперанского «За выдающийся вклад в Российскую медицинскую науку и образование» (2014), 
почетной и юбилейной золотыми медалями ЕАЕН им. акад. В.А. Неговского «За особые заслу-
ги в медицине критических состояний» (2006, 2009). 

Д.А. Еникеев прекрасный спортсмен, кандидат в мастера спорта по настольному теннису, 
имеет первые разряды по волейболу, баскетболу, легкой атлетике, шахматам. 

Д.А. Еникеев пользуется большим и заслуженным авторитетом среди коллег патофизио-
логов-реаниматологов, врачей и студентов. 

 
 
 

Российское научное общество патофизиологов, 
Редакция журнала «Патологическая физиология и экспериментальная терапия», 

Медицинская общественность Республики Башкортостан, 
Ректорат, профком Башкирского государственного медицинского университета, 

Редакция журнала «Медицинский вестник Башкортостана» 
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НЕКРОЛОГИ 
 

ПАМЯТИ ПРОФЕССОРА 
САХАУТДИНОВА ВЕНЕРА ГАЗИЗОВИЧА 

 
6 января 2019 г. на 81-м году жизни после тяжелой и продол-

жительной болезни ушел из жизни выдающийся врач-хирург, орга-
низатор здравоохранения, заслуженный деятель науки России и 
Башкортостана, член-корреспондент АН РБ, руководивший Баш-
кирским государственным медицинским институтом с 1982 по 1987 
гг., профессор Венер Газизович Сахаутдинов. 

Сахаутдинов Венер Газизович родился 1 января 1939 года в 
деревне Кинзябаево Кугарчинского района Башкирской АССР. Ро-
дители Венера Газизовича были школьными учителями. Они сфор-
мировали у своего сына желание познавать новое и неизведанное, не 
бояться трудностей и быть лидером своего коллектива. Именно воля 
и трудолюбие позволили ему после окончания Юмагузинской сред-
ней школы в 1956 г. поступить в Башкирский медицинский инсти-

тут. Уехав по распределению в 1962 г. в г. Сибай Венер Газизович работал патологоанатомом, 
заведующим отделением переливания крови, заведующим хирургическим отделением, был из-
бран депутатом Горсовета. В 1966 г. он поступил в клиническую ординатуру 1-го Московского 
медицинского института, а уже через год ‒ в аспирантуру Академии наук СССР (группа акаде-
мика Виктора Ивановича Стручкова). Обучаться у него было очень престижно и ответственно. 
В состав группы входили: Эммануил Викентьевич Луцевич ‒ член-корреспондент РАМН, заве-
дующий кафедрой хирургии, проректор Московского медико-стоматологического института, 
Виктор Кузьмич Гостищев – член-корреспондент РАМН, заведующий кафедрой общей хирур-
гии 1-го МГМУ им. Сеченова, Сергей Викторович Лохвицкий ‒ академик, заведующий кафед-
рой хирургии, проректор Карагандинского медицинского института; профессор Цыбырнэ из 
Кишенева и др.  

В 1969 г. Венер Газизович досрочно защитил кандидатскую диссертацию на тему "Во-
просы диагностики и лечения хронических неспецифических пневмоний в хирургической 
практике". Вернувшись в г. Уфу, в alma mater он работал ассистентом, доцентом, профессором 
кафедры хирургии. В 1970-1973 гг. был деканом лечебного факультета БГМИ. В 1975 г. Са-
хаутдинов Венер Газизович защитил докторскую диссертацию "Диагностика и лечение остео-
миелита редкой локализации". С 1979 г. возглавил кафедру общей хирургии, а с 1982 г. стал 
заведующим кафедрой факультетской хирургии. 

 С 1982 по 1987 гг. Сахаутдинов В.Г. являлся ректором Башкирского государственного 
медицинского университета.  

Сахаутдинов Венер Газизович ‒ создатель научной медицинской школы, имеющей раз-
носторонние направления научной деятельности: вопросы гастрохирургии, проктологии, мик-
рохиругии. Им опубликовано более 400 научных трудов, 8 монографий, под его руководством 
защищено 10 докторских, 40 кандидатских диссертаций. Результаты научных достижений про-
фессора В.Г. Сахаутдинова и его учеников доложены на многих международных форумах в гг. 
Уфе, Москве, во всех столицах союзных республик, в Италии, Польше, Германии, Австрии, 
Голландии, Англии, Финляндии, США.  Сахаутдинов В.Г. в 1994 г. был избран членом-
корреспондентом АН РБ. Учитывая большую значимость и значительный вклад в развитие ме-
дицинской науки В.Г. Сахаутдинова и его научной школы, в 1985 г. ему присвоено звание "За-
служенный деятель науки Башкирской АССР", а в 1991 г. ‒ звание "Заслуженный деятель 
науки РСФСР", в 1994 г. ‒ звание "Заслуженный врач Республики Башкортостан". 

Важным этапом в его жизни стало открытие Городской клинической больницы № 21 в г. 
Уфе, в которой им была проведена колоссальная работа по становлению клиники, развертыва-
нию уникальных для республики отделений микрохирургии и колопроктологии, велась актив-
ная научно-экспериментальная работа. Длительное время Венер Газизович возглавлял хирур-
гическую клинику ГКБ № 21 г. Уфы. 

В.Г. Сахаутдинов являлся признанным общественным деятелем. Был дважды лауреатом 
газеты «Совет Башкортостаны». Среди его учеников были: ректор БГМУ, член-корреспондент 
РАН В.М. Тимербулатов, директор клиники Республиканского онкологического диспансера 
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профессор Ш.Х. Ганцев, политический советник Государственной Думы РФ профессор Э.Н. 
Праздников, директор НПО "Иммунопрепарат" М.М. Алсынбаев. Многие из его учеников в 
настоящее время трудятся за рубежом ‒ в Израиле, США, Канаде и других странах.  

Сахаутдинов Венер Газизович похоронен 7 января 2019 г. в Мелеузовском районе. Про-
водить талантливого хирурга в последний путь приехало более тысячи человек со всей России.  

Ректорат и сотрудники Башкирского государственного медицинского университета все-
гда будут помнить выдающегося педагога и хирурга, ученого и общественного деятеля Сахаут-
динова Венера Газизовича. 

 
Ректорат Башкирского государственного университета, 

коллектив кафедры хирургии с курсом эндоскопии 
ИДПО Башкирского государственного 

 медицинского университета, 
коллектив кафедры хирургических болезней, 

 редакция научно-практического журнала  
«Медицинский вестник Башкортостана»,  

ученики и коллеги  
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ПАМЯТИ ПРОФЕССОРА  
НАСИБУЛЛИНА РУСЛАНА САГИТОВИЧА 

 
14 января в г. Уфе на 82-м году жизни скончался профессор, 

доктор физико-математических наук Насибуллин Руслан Сагито-
вич, возглавлявший кафедру медицинской физики с курсом ин-
форматики БГМУ с 1982 по 2018 гг.  

Руслан Сагитович родился 4 декабря 1937 г. в селе Азнакае-
во ТАССР. В 1961 г. окончил физический факультет Казанского 
государственного университета по специальности «радиофизика». 

Трудовая деятельность Руслана Сагитовича  началась в 1961 
г. в Башкирском филиале Академии наук в отделе физики и мате-
матики, где он работал  научным сотрудником и одновременно 
ученым секретарем.  

В 1982 г. Руслан Сагитович возглавил  кафедру медицинской 
физики с курсом информатики БГМИ. 

В это время основным научным направлением кафедры было исследование молекулярно-
го механизма действия биологически активных молекул на клеточные мембраны. Научные ин-
тересы Руслана Сагитовича были направлены на исследования молекулярных механизмов био-
логической активности и развитие досимптомной медицины. Он создал лабораторию радио-
спектроскопии ядерного магнитного резонанса. Ему удалось создать математическую модель 
взаимодействия  некоторых биологически активных молекул с атомами азота в кольце и фла-
воноидов с фосфолипидами клеточных мембран. В рамках этого направления сотрудниками 
кафедры были выполнены кандидатские диссертации. Руслан Сагитович был членом редколле-
гии нескольких научных журналов, членом научного методического совета, членом диссерта-
ционного совета Д 11.00.04. Он подготовил 6 кандидатов наук и был консультантом докторской 
диссертации. 

Совместно с сотрудниками кафедры он впервые показал образование комплексов между 
некоторыми гетероциклическими молекулами, формирующие изменения конформационных 
свойств, электронной структуры и проницаемость клеточных мембран. Насибуллиным Р.С. по-
лучен полный тензор квадрупольной связи ядер азота ряда биологически активных молекул. 
Совместно с сотрудниками кафедры был представлен  новый механизм разрушения клеточных 
мембран диоксинами. Кафедра неоднократно выполняла научные исследования по грантам 
Российского фонда фундаментальных исследований.  Им было опубликовано более 200 науч-
ных работ, в том числе 2 монографии и 3 патента РФ на изобретения.   

Коллектив  Башкирского государственного медицинского университета  глубоко скорбит 
по поводу невосполнимой утраты ‒ кончины Руслана Сагитовича и выражает самые искренние 
соболезнования родным и близким.  

 
Ректорат Башкирского государственного медицинского университета, 

коллектив кафедры медицинской физики  
с курсом информатики БГМУ, 

редакция  научно-практического журнала  
«Медицинский вестник Башкортостана», 

ученики и коллеги 
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ТРЕБОВАНИЯ К РУКОПИСЯМ, НАПРАВЛЯЕМЫМ 

В ЖУРНАЛ «МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК БАШКОРТОСТАНА» 
 
«Медицинский вестник Башкортостана» – регулярное рецензируемое научно-

практическое медицинское издание, в котором публикуются оригинальные исследования, опи-
сания клинических случаев, научные обзоры, лекции, дискуссии, нормативные документы. Те-
матика всех указанных разделов отражает медицинскую специфику. 

Редакция будет руководствоваться положениями «Единых требований к рукописям, 
представляемым в биомедицинские журналы», так называемым Ванкуверским стилем. В связи 
с этим к печати будут приниматься статьи, оформленные в соответствии только с этими требо-
ваниями. 

 
В редакцию должен быть направлен пакет следующих документов: 
 
1. Официальное направление от учреждения 
2. Статья (три экземпляра) 
3. Резюме и ключевые слова 
4. Сведения об авторах 
5. Иллюстрации (при их наличии в статье) 
6. CD-R(W) с информацией, указанной в пунктах 2-5 
 
Требования к оформлению документов 
 
1. Статья должна сопровождаться направлением на имя главного редактора журнала 

на бланке учреждения, в котором выполнена работа. 
2. Оформление статьи. 
• На первой странице одного экземпляра статьи в верхнем левом углу должна быть виза 

руководителя подразделения («в печать»), на последней странице основного текста должны 
стоять подписи всех авторов. Подписи авторов под статьей означают согласие на публикацию 
на условиях редакции, гарантию авторами прав на оригинальность информации, соблюдение 
общепринятых правовых норм в исследовательском процессе и согласие на передачу всех прав 
на издание и переводы статьи редакции журнала «Медицинский вестник Башкортостана». 

• Объем оригинальной статьи не должен превышать 8 страниц машинописи. Статья, 
набранная в текстовом редакторе Word, шрифт Times New Roman, 14, междустрочный интервал 
1,5 пт (в таблицах междустрочный интервал 1 пт), форматирование по ширине, без переносов и 
нумерации страниц, должна быть напечатана на одной стороне листа бумаги размером А4, ле-
вое поле 30 мм, остальные поля – 20 мм. 

• Рукопись оригинальной статьи должна включать: 1) УДК; 2) инициалы и фамилию ав-
тора(ов); 3) название статьи (заглавными буквами); 4) наименование учреждения, где выполне-
на работа, город; 5) резюме (рус./англ.); 6) ключевые слова (рус./англ.); 7) введение; 8) матери-
ал и методы; 9) результаты и обсуждение (возможно разделение на «Результаты» и «Обсужде-
ние»); 10) заключение (выводы); 11) список литературы. Пункты 2-5 помещаются через пробел 
между ними. 

• Другие типы статей, такие как описание клинических наблюдений, обзоры и лекции, 
могут оформляться иначе. 

• Статья должна быть тщательно отредактирована и выверена авторами. Исправления и 
пометки от руки не допускаются. Должна использоваться международная система единиц СИ. 

• Сокращения слов не допускаются, кроме общепринятых. Аббревиатуры включаются в 
текст лишь после их первого упоминания с полной расшифровкой: например – ишемическая 
болезнь сердца (ИБС). В аббревиатурах использовать заглавные буквы. 

• Специальные термины приводятся в русской транскрипции. Химические формулы и до-
зы визируются автором на полях. Математические формулы желательно готовить в специали-
зированных математических компьютерных программах или редакторах формул типа 
«Equation». 

• Список литературы следует размещать в конце текста рукописи. Рекомендуется 
использовать не более 15 литературных источников за последние 10 лет. Ссылку на лите-
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ратурный источник в тексте приводят в виде номера в квадратных скобках (например 
[3]). Обязательным является оформление списка References, последовательность в кото-
ром должна совпадать с русскоязычным списком.  

3. Оформление резюме осуществляется на русском и английском языках, каждое – 
на отдельной странице (объем от 130 до 150 слов). Текст резюме на английском языке должен 
быть аутентичен русскому тексту. В начале страницы следует поместить название статьи, ини-
циалы и фамилии авторов. Резюме должно быть достаточно информативным, чтобы по нему 
можно было судить о содержании статьи. Резюме должно отражать цели и задачи исследова-
ния, материал и методы, основные результаты (в том числе с цифровыми показателями) и вы-
воды. Все аббревиатуры в резюме нужно раскрывать (несмотря на то, что они были раскрыты в 
основном тексте статьи). Под резюме после обозначения «ключевые слова» помещают от 3 до 
10 ключевых слов или словосочетаний. 

4. Сведения об авторах. 
На отдельной странице нужно указать фамилию, полное имя, отчество, место работы, 

должность, звание, полный адрес организации (кафедры), телефоны для оперативной связи и E-
mail (при наличии) каждого автора. Для удобства на этой же странице указывается название 
статьи. 

5. Требования к иллюстрациям. 
• Таблицы, диаграммы, рисунки и фотографии помещаются в текст статьи с соответству-

ющими названиями (подрисуночными подписями), нумерацией и обозначениями. Данные, 
представленные в таблицах, не должны дублировать данные рисунков и текста, и наоборот. 

• Иллюстрации публикуются в черно-белом варианте. Однако возможно их цветное ис-
полнение по согласованию с редакцией. Рисунки должны быть четкими, фотографии – кон-
трастными. 

• Дополнительно фотографии, отпечатанные на фотобумаге размером 10×15 см, пред-
ставляются в 2-х экземплярах. На обороте каждой иллюстрации простым карандашом без 
нажима указывается ФИО первого автора, название статьи, номер рисунка, верх и низ обозна-
чаются словами «верх» и «низ» в соответствующих местах. 

• Кроме того, на CD-R(W) записывается электронный вариант фотографий (с обязатель-
ной подписью и указанием номера рисунка) отдельными файлами в формате TIFF (расширение 
для PC - *.tif) или JPEG с минимальной компрессией (расширение *.jpg) в натуральную вели-
чину с расширением 300 dpi. 

6. На CD-R(W) записывается электронная версия статьи (идентичная печатной) в 
формате rtf (название файла – фамилия первого автора), а также фотографии отдельны-
ми файлами. 

 
 Редакция оставляет за собой право на сокращение и редактирование прислан-

ных статей. 
 Статьи, оформленные не в соответствии с настоящими требованиями, рас-

сматриваться не будут, присланные рукописи не возвращаются. 
 Датой поступления статьи в редакцию считается дата поступления и реги-

страции в редакции печатной версии окончательного авторского оригинала с учетом всех 
внесенных изменений по замечаниям научного редактора. 

 В одном номере публикуется не более двух статей одного автора. 
 Стоимость публикации составляет 500 рублей за каждую полную (неполную) 

страницу текста формата А4. Оплата за статью производится после положительного ре-
шения редакционной коллегии и уведомления авторов со стороны редакции. 

 На страницах журнала предполагается размещение информации о медицин-
ских и оздоровительных организациях, сведений о лекарственных препаратах, изделиях 
медицинской техники. 

 Плата с аспирантов за публикацию рукописей не взимается. 
 
 
 
 C примерами оформления статей и списка литературы (References) можно 

ознакомиться на сайте http://www.mvb-bsmu.ru  
 

http://www.mvb-bsmu.ru/
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