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КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПАРАЛЛЕЛИ  

ПРИ ОСТРОМ АППЕНДИЦИТЕ НА ФОНЕ БОЛЕЗНЕЙ СИСТЕМЫ 
КРОВООБРАЩЕНИЯ В ВОЗРАСТНОМ АСПЕКТЕ 

ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет» 
Минздрава России, г. Уфа 

 
Представлен клинико-морфологический анализ острого аппендицита на фоне болезней системы кровообращения, по-

требовавшего хирургического вмешательства с учетом частоты возникновения клинико-морфологических форм, возраст-
ных изменений в органе, качества клинической диагностики. 

Ключевые слова: аппендицит, морфологическая диагностика. 
 

N.V. Aleksandrova, T.I. Mustafin 
CLINICAL AND MORPHOLOGICAL PARALLELS IN ACUTE APPENDICITIS 

AGAINST CARDIOVASCULAR DISEASES IN THE AGE ASPECT 
 
The work presents clinical and morphological analysis of acute appendicitis against cardiovascular diseases, after surgical inter-

vention, taking into account the incidence of clinical and morphological forms, age-related changes of the organ, the quality of clini-
cal diagnosis. 

Key words: acute appendicitis, morphological diagnostics. 
 
Острый аппендицит занимает первое 

место среди ургентных заболеваний брюшной 
полости [3,4,5,9]. Общая смертность пример-
но в 56% случаев обусловлена болезнями си-
стемы кровообращения преимущественно в 
старшей возрастной группе [1]. Особую 
сложность представляют вопросы диагности-
ки острого аппендицита у лиц пожилого воз-
раста [2,3,6,7]. У пожилых возрастные изме-
нения и сопутствующие заболевания часто 
сочетаются и по этой причине их относят к 
категории больных с высоким риском небла-
гоприятного исхода [3,8]. Для выявления со-
путствующих заболеваний с учетом возраст-
ных особенностей показано применение до-
полнительных методов исследования [4,7]. 

Цель исследования 
На основе клинико-морфологического 

анализа определить значимые пути улучше-
ния патологоанатомической диагностики 
острого аппендицита у лиц с ишемической 
болезнью сердца.  

Материал и методы 
В основу настоящей работы легли ре-

зультаты клинико-морфологического анализа 
случаев острого аппендицита у 57 лиц пожи-
лого и старческого возраста, из них 33 чело-
века с сопутствующими болезнями системы 
кровообращения. Морфологические исследо-
вания операционного материала (червеобраз-
ный отросток) проводились в условиях ГБУЗ 
РБ ГКБ №21 за 2011-2012 годы. За обозна-

ченный период изучались медицинские доку-
менты (истории болезни, амбулаторные кар-
ты, направления на патогистологические ис-
следования операционного материала и др.). 
Учитывались жалобы, анамнез, результаты 
объективных исследований, анализировались 
дневниковые записи, заключения консультан-
тов, лабораторно-диагностические показате-
ли, протоколы операций. Дана морфологиче-
ская характеристика операционному материа-
лу (червеобразному отростку) с позиции воз-
растной инволюции органа на фоне болезней 
системы кровообращения (ишемическая бо-
лезнь сердца, цереброваскулярные заболева-
ния, кардиомиопатии, заболевания сосудов).  

Результаты и обсуждение 
Обследованные пациенты находились в 

старшей возрастной группе, причем мужчин 
было 26, женщин – 31. В возрасте 65-74 лет 43 
человека, из них 21 женщина и 22 мужчины. 
В старческом возрасте (75-89 лет)14 обследо-
ванных, из них 10 женщин, 4 мужчины. Из 57 
обследованных у 33 (15 мужчин, 18 женщин) 
в клиническом диагнозе сопутствующими за-
болеваниями были болезни системы кровооб-
ращения (ишемическая болезнь сердца, це-
реброваскулярные заболевания, кардиомиопа-
тии, заболевания сосудов). В 24 случаях в 
числе сопутствующих заболеваний значилась 
гипертоническая болезнь: мужчин– 11, жен-
щин – 13. Стенокардия напряжения установ-
лена у 10 наблюдаемых, из них мужчин – 1, 
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женщин – 9. Инфаркт миокарда и пост-
инфарктный кардиосклероз зарегистрированы 
лишь у мужчин в 3-х и 2-х случаях соответ-
ственно. В 18 наблюдениях сопутствующими 
заболеваниями выступали другие классы бо-
лезней. Серегина В.В. (2008) отмечает, что 
наличие сердечно-сосудистых заболеваний 
при остром аппендиците затрудняет диагно-
стику последнего, осложняет послеопераци-
онный период, увеличивает время заживления 
послеоперационной раны и, соответственно, 
сроки пребывания в стационаре. По данным 
наших исследований, в старческом возрасте 
(75-89 лет) пребывание в стационаре состави-
ло в среднем 20,1±5,4 койко-дня. В возрасте 
65-74 лет данный показатель был равен 
16,6±2,3 койко-дням, что достоверно (р<0,05) 
отличается от таковых цифровых данных у 
лиц старческого возраста с сопутствующими 
болезнями системы кровообращения.  

При анализе истории болезни выявлена 
преимущественная локализация болей в пра-
вой подвздошной области. Из 57 обследован-
ных у 26 боли в животе носили умеренный 
характер, что привело к поздней госпитализа-
ции (позже 24 часов от начала заболевания). 
Возрастная инволюция сосудистой сети, 
нервного аппарата, лимфоидной ткани органа 
может находиться в основе снижения болево-
го синдрома, атипичной картины болезни. 
Между тем болевой синдром в половине 
наблюдений сопровождался тошнотой и од-
нократной рвотой. В период госпитализации 
нормальная температура тела отмечена в 4 
случаях, повышенная до 38°С – в 35, свыше 
38°С – в 18 случаях. Из числа обследованных 
с сопутствующими болезнями системы кро-
вообращения повышение температуры тела до 
38°С было выявлено у 23, свыше 38°С – у 8 
обследованных. Как оказалось, температура 
тела в динамике не соответствовала морфоло-
гическим изменениям в червеобразном от-
ростке и не влияла на диагностический про-
цесс. Известно, что лихорадка служит карди-
нальным признаком инфекции. Однако ее от-
сутствие у пожилых людей не редкость. Как 
правило, ориентировка на повышение темпе-
ратуры приводит к запоздалой диагностике и 
несвоевременному назначению лечения[1]. 
При клиническом обследовании часто реги-
стрировались симптомы Щеткина-Блюмберга, 
Ровзинга, Ситковского, Воскресенского, Бар-
томье-Михельсона в различных сочетаниях, 
которые свидетельствуют о раздражении 
брюшины. Вместе с тем симптом Щёткина-
Блюмберга отсутствовал или был сомнитель-
ным у лиц с деструктивными формами остро-

го аппендицита, а его наличие отмечено лишь 
в 7 наблюдениях. Примечательно, что только 
14 раз проводилась консультация терапевта 
или кардиолога, хотя в анамнезе пациентов 
указывалось на наличие болезней системы 
кровообращения. Диагностическая лапаро-
скопия выполнена в 20 случаях, причем она 
позволила подтвердить или опровергнуть ост-
рый аппендицит. Удаление аппендикса лапа-
роскопическим методом было произведено у 
7 пациентов. Оперативное вмешательство 
продолжалось в среднем 58±4,1 мин, что име-
ет значение для оценки течения послеопера-
ционного периода. После операции проводи-
лось комплексное лечение с учетом сопут-
ствующих заболеваний, в том числе в реани-
мационном отделении (8 случаев).  

При исследовании клинического мате-
риала преобладали деструктивные формы 
острого аппендицита – у мужчин в 42,3%, у 
женщин – в 51,6% случаев. Гистологические 
срезы толщиной 7-8 мкм окрашивались ге-
матоксилином и эозином, реже другими кра-
сящими веществами. На поверхности органа 
определялись фибринозные наложения, обла-
сти неравномерного утолщения, истончение 
стенки, а в просвете – серозный, серозно-
гнойный или гнойный экссудат. В нескольких 
полях зрения обнаруживалось уменьшение 
количества сосудов, лимфоидных фолликулов 
на фоне атрофических и склеротических про-
цессов. У лиц с сопутствующими болезнями 
системы кровообращения выявлялось нару-
шение гемодинамики (плазморрагия, полно-
кровие, периваскулярные отеки, лейкодиапе-
дез, стаз и тромбообразование). При позднем 
обращении к врачу (более 24 часов от начала 
заболевания) нередко регистрировались ост-
рая флегмонозная, гангренозная и гангреноз-
но-перфоративная формы аппендицита. При 
деструктивных вариантах болезни обнаружи-
валась диффузная лейкоцитарная инфильтра-
ция всех слоев органа, нередко с очагами ги-
столиза, микроабсцессов, кровоизлияний, 
отека стромы, что свидетельствовало о резко 
выраженных гемодинамических нарушениях. 
При этом предсуществующие изменения (поля 
склероза, обеднение сосудистой сети, атрофи-
ческие процессы в лимфоидном аппарате и др.) 
ведут к более частой деструкции органа. У та-
ких пациентов имели место те или иные 
осложнения в послеоперационном периоде, 
среди которых встречались периаппендику-
лярный инфильтрат, местный перитонит, ти-
флит, несформированный свищ слепой кишки 
и др. Умеренный лейкоцитоз (9,0-13,9×109/л) 
был выявлен у 21, высокий (свыше 
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14,0×109/л) – у 36 обследованных. Первичное 
заживление ран наступило в 40 наблюдениях, в 
том числе у 22 обследованных с сопутствую-
щими болезнями системы кровообращения.  

Положительная динамика в послеопе-
рационном периоде характеризировалась 
улучшением общего состояния, уменьшением 
болей в животе, нормализацией температуры 
тела, снижением количества лейкоцитов в пе-
риферической крови до нормы, первичным 
заживлением раны. 

Заключение 
При остром аппендиците у лиц пожило-

го и старческого возраста с сопутствующими 
болезнями системы кровообращения преобла-
дают деструктивные варианты болезни (55 
случаев). У данных пациентов острый аппен-
дицит часто протекает при умеренном боле-
вом синдроме в области правой половины 

живота, неубедительной температурной реак-
ции и умеренном лейкоцитозе. На фоне бо-
лезней системы кровообращения в операци-
онном материале преобладают макроскопиче-
ские и микроскопические признаки деструк-
тивного аппендицита. В морфологической 
картине выявлялись признаки нарушения 
кровообращения (плазморрагия, полнокровие, 
лейкодиапедез, стаз и тромбирование) в усло-
виях предсуществующих атрофических и 
склеротических процессов в червеобразном 
отростке. По причине возрастной инволюции, 
в том числе в червеобразном отростке, и 
наличия сопутствующих болезней системы 
кровообращения можно объяснить возникно-
вение нагноений раны, других осложнений в 
послеоперационном периоде, что следует 
учитывать в клинико-морфологическом ана-
лизе случая. 
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НА ГЛИКОГЕН В ОПРЕДЕЛЕНИИ ЭФФЕКТИВНОСТИ ТЕРАПИИ 
БАКТЕРИАЛЬНОГО ВАГИНОЗА 

1ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Уфа 

2ГБУЗ РБ «Больница скорой медицинской помощи», г. Уфа 
 
Для выявления бактериального вагиноза и контроля лечения у 53 больныхпроводили рН-метрию вагинального содер-

жимого, аминный тест, исследования вагинальных мазков на «ключевые клетки». В эпителиальных клетках гликоген опре-
делялся методом Мак-Мануса и реакцией Шифф-йодной кислоты (ШИК-реакция). При полуколичественном цитохимиче-
ском определении реакции эпителиальных клеток на гликоген наибольший процент слабой реакции наблюдался у больных 
с дисбиозом 3-й степени –30 (56,6%) человек. При дисбиозе 2-й степени слабая реакция на гликоген выявлен у 7 (13,2%) 
человек. При дисбиозе 1-й степени как правило, наблюдается умеренная реакция на гликоген. При положительном эффекте 
проводимой терапии отмечается равномерная и умеренная реакция на гликоген в цитоплазме поверхностных эпителиаль-
ных клеток влагалищных мазков. Изучая результаты цитохимического методав динамике можно судить об эффективности 
проводимой терапии и прогнозировать возможность развития рецидива заболевания. 

Ключевые слова: гликоген, бактериальный вагиноз, метод Мак-Мануса. 
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F.F. Badretdinova, F.A. Kayumov, L.A. Sheyda 

CLINICAL SIGNIFICANCE OF CYTOCHEMICAL TEST FOR GLYCOGEN  
TO DETERMINE THE EFFECTIVENESS OF BACTERIAL VAGINOSIS THERAPY 

 
To diagnose bacterial vaginosis 53 patients underwent vaginal pH-measurement, amine test, investigation of vaginal smears for 

“key cells”. In epithelial cells, glycogen was determined by MC Manus Pas Method and the Periodic acid–Schiff stain. During sem-
iquantative cytochemical determination of  epithelial cells response to glycogen the higher percent of weak response was observed 
in patients with dysbiosis of I stage (30 pers. -56.6%). In patients with dysbiosis of II stage weak response to glycogen was identi-
fied in 7 (13.2%). In case of dysbiosis of I stage there has been a moderate reaction to glycogen. With a positive effect of the therapy 
there is a uniform and moderate reaction to glycogen in the cytoplasm of surface epithelial cells of the vaginal smear. Studying the 
cytochemical method in dynamics one can prove the effectiveness of the therapy and predict the possibility of the disease recur-
rence. 

Key words: glycogen, bacterial vaginosis, MC Manus Pas method. 
 
 
Большое значение в развитии дисбио-

тических процессов во влагалище имеет ко-
личество гликогена в эпителиальных клетках 
[2,3]. В процессе взаимодействия лактобацилл 
и гликогена образуется молочная кислота, 
придающая влагалищу определенную кислот-
ность, в норме имеющую рН 3,5-4,5 [1,4]. При 
бактериальном вагинозе (БВ) наблюдается 
смещение рН в щелочную сторону, что при-
водит к избыточному гидролизу гликогена и 
обогащению энергетическим субстратом глю-
козой влагалищной жидкости. При этом, как 
правило, метаболиты анаэробной флоры не 
используются клетками эпителия влагалища и 
как следствие снижается синтез гликогена. В 
результате таких изменений возникает дефи-
цит энергетического субстрата для лактобак-
терий, происходит истощение пула лактобак-
терий и замещение их условно-патогенной и 
патогенной флорой. Несмотря на множе-
ственность причин развития дисбиотических 
изменений, наряду с изменением количества и 
состава нормальной, транзиторной (временно 
присутствующей) микрофлоры, именно сни-
жение количества гликогена в эпителиальных 
клетках в присутствии условно-патогенной 
микрофлоры является ключевым моментом в 
развитии данной патологии [5]. При этом воз-
никает порочный круг: снижение рН – сниже-
ние гликогена – уменьшение количества лак-
тобактерий – дальнейшее снижение рH и т.д. 

Целью нашего исследование явилось 
изучение состояния гликогена в эпителиаль-
ных клетках влагалища у больных с дисбио-
тическими нарушениями влагалища. 

Материал и методы 
В основу настоящего исследования по-

ложены результаты лечения 53 больных с 
бактериальным вагинозом в условиях жен-
ской консультации поликлиники № 44 г. Уфы. 
Возраст больных колебался от 17 до 46 лет (в 
среднем 29,1±5,4) года. Для выявления бакте-
риального вагиноза и контроля лечения про-
водили рН-метрию вагинального содержимо-

го, аминный тест, исследование вагинальных 
мазков на «ключевые клетки». Результаты 
микроскопии влагалищного отделяемого в 
29% случаев соответствовали дисбиозу 1-й 
степени, в 14% – дисбиозу 2-й степени и в 
57% случаев – дисбиозу 3-й степени, при этом 
лейкоцитарная реакция отсутствовала в 6% 
мазков, «ключевые» клетки были обнаружены 
в 95%. Среднее значение рН влагалищного 
содержимого женщин с дисбиозом влагалища 
составляло 5,67±0,04. В эпителиальных клет-
ках влагалищных мазков гликоген определял-
ся методом Мак-Мануса и реакцией Шифф-
йодной кислоты (ШИК-реакция). Кроме того, 
этот тест нами использовался в процессе ле-
чения с целью определения эффективности 
проводимой терапиив динамике. В каждом 
мазке выведен цитохимический коэффициент 
интенсивности реакции на гликоген, а также 
обращено внимание на гликоген эпителиаль-
ных клеток влагалищного мазка. Больным 
проводилась 3-этапная терапия, включающая 
применение адсорбентов, антибактериальных 
препаратов и пробиотиков.  

Полученные результаты исследований 
были подвергнуты обработке общепринятыми 
методами вариационной статистики с вычис-
лением средней арифметической и ее стан-
дартной ошибки (М±m). О достоверности 
различий показателей сравниваемых групп 
судили по непараметрическому критерию 
Манна-Уитни. Оценку достоверности разли-
чия величин исследованных показателей осу-
ществляли по критерию Стьюдента для несвя-
занных совокупностей. Различия считались 
достоверными при уровне значимости р<0,05. 

Результаты и обсуждение 
Результаты комплексной микробиоло-

гической оценки содержимого влагалища у 
наблюдаемых женщин позволили диагности-
ровать дисбиоз во всех 53 случаях, характери-
зующийся незначительным количеством или 
полным отсутствием лактобактерий, обиль-
ной полиморфной грамположительной и гра-
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мотрицательной палочковой и кокковой фло-
рой, наличием «ключевых клеток», отсут-
ствием лейкоцитов. Влагалищный мазок у 
женщин с БВ, взятый до лечения, состоит по-
чти исключительно из поверхностных эпите-
лиальных клеток, расположенных поодиночке 
или небольшими группами. У поверхностных 
эпителиальных клеток влагалищных мазков 
реакция на гликоген слабая (рис. 1), мелкие 
гранулы гликогена распределены равномерно 
по всей цитоплазме. 

 

 
Рис.1. Пласт эпителиальных клеток со слабой реакцией на 
гликоген до лечения. Метод Мак-Мануса. Микрофото. Ок. 10, 
об. 40 
 

При полуколичественном цитохимичес-
ком определении реакции эпителиальных кле-
ток на гликоген наибольший процент слабой 
реакции наблюдался у больных с дисбиозом 3-
й степени (30 чел. – 56,6%),что является по 
сути показателем декомпенсации и тяжести 
дисбиотического процесса. При дисбиозе 2-й 
степени слабая реакция на гликоген выявлена у 
7 (13,2%) человек. При дисбиозе 1-й степени, 
как правило, наблюдается умеренная реакция 
на гликоген (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Умеренная реакция на гликоген поверхностных эпите-
лиальных клеток при дисбиозе 1-й степени. Реакция Мак-
Мануса. Микрофото. Ок. 10, об. 40 
 

При изучении содержания гликогена в 
процессе лечения отмечается определенная 
закономерность. При положительном эффекте 
проводимой терапии, клинически проявляю-
щемся уменьшением патологических выделе- 
 

ний, отмечается равномерная и умеренная 
реакция на гликоген в цитоплазме поверх-
ностных эпителиальных клеток влагалищных 
мазков. У 19 (35,8%) больных преимуще-
ственно с дисбиозом 2-3-й степеней, несмотря 
на проводимое лечение, отмечалось торпид-
ное течение процесса. При положительной 
клинической картине в первые дни лечения в 
последующем наблюдалось отсутствие замет-
ной положительной динамики. При изучении 
влагалищных мазков реакция на гликоген 
эпителиальных клеток оставалась слабой, что 
в определенной степени указывает на низкую 
эффективность проводимой терапии. Сроки 
лечения у этих больных были значительно 
выше. После достижения клинической ремис-
сии процесса показатели реакции на гликоген 
у данных пациенток оставались слабыми или 
слабо умеренными. Через 1,5-2 месяца у 11 
женщин наступил рецидив заболевания. 

Через 15 дней от начала лечения при 
положительном эффекте в эпителиальных 
клетках влагалищного мазка реакция на гли-
коген становится высокой (рис. 3). Следова-
тельно, по уровню цитохимической реакции 
на гликоген можно судить об эффективности 
проводимой терапии. 

 

 
Рис.3. Высокая реакция на гликоген в поверхностных эпители-
альных клетках через 10-15 дней от начала лечения. Реакция 
Мак-Мануса. Микрофото. Ок. 10, об. 90 
 

Заключение 
Резюмируя вышеприведенные результа-

ты нашего исследования, можно заключить, 
что цитохимический метод изучения содер-
жания гликогена в эпителиальных клетках 
влагалища является высокоинформативным 
методом, позволяющим определить состояние 
дисбиотических нарушений при бактериаль-
ном вагинозе. Изучая результаты цитохими-
ческого исследования в динамике, можно су-
дить об эффективности проводимой терапии и 
прогнозировать возможность развития реци-
дива заболевания. 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ГИСТОМЕТРИЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ 
ВЛАГАЛИЩА ПЛОДОВ И НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ 22-40 НЕДЕЛЬ 

РАЗВИТИЯ В НОРМЕ И ПРИ УРОГЕНИТАЛЬНЫХ ИНФЕКЦИЯХ МАТЕРИ 
1ГУЗ «Центральная городская клиническая больница», г. Ульяновск 

2ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет», г. Ульяновск 
 
Основным критерием объективной оценки нормального и патологического морфо- и гистогенеза органов и систем 

плода являются органометрия и гистометрия. Целью исследования явилось установление количественных закономерно-
стей и этапов динамики гистометрических показателей влагалища плода при беременности, не осложненной и осложнен-
ной хронической урогенитальной инфекцией матери. Были исследованы фиксированные в 10% формалине препараты вла-
галища 113 плодов женского пола 22-40 недель развития и доношенных и недоношенных новорожденных детей. Установ-
лено, что наиболее выраженная возрастная динамика присуща толщине слизистой и мышечной оболочек с максимумами, 
сосредоточенными на 33-35 неделях, эпителий влагалища статистически значимой возрастной динамики не имеет. Крити-
ческим возрастом является срок 29-32 недели развития, и гистометрические параметры в группе у матерей с хронической 
урогенитальной инфекцией превышают значения параметров при нормально протекающей беременности. Полученные ре-
зультаты исследования могут служить референтными величинами для оценки пре- и перинатального роста тканей влага-
лища женской репродуктивной системы человека, критериями оценки их нормального и патологического гистогенеза в 
практике морфологических исследований при перинатальных вскрытиях. 

Ключевые слова: влагалище, женская репродуктивная система, плод человека, гистометрия, хроническая урогениталь-
ная инфекция, беременность. 

 
E.V. Balatsyuk, R.M. Khayrullin 

COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF VAGINAL HISTOMETRIC 
PARAMETERS OF FETUSES AND NEWBORNS (22-40 WEEKS OF GESTATION)  

IN HEALTH AND IN MOTHER’S UROGENITAL INFECTIONS 
 
The main criterion for objective assessment of normal and pathological morpho- and histogenesis of organs and systems of the 

fetus is organometry histometry. The aim of the study was to establish the quantitative regularities and dynamics stages of vaginal 
histometric indicators of fetus during uncomplicated pregnancy and during pregnancy complicated with chronic urogenital infection 
of mother. We investigated fixed in 10% formalin preparations vagina of 113 female fetuses 22-40 weeks of development, term and 
preterm infants. It was found that the most pronounced age dynamics is native to the thickness of the mucous and muscular mem-
branes, with maxima centered at 33-35 weeks, the vaginal epithelium possessing no statistically significant age-related changes. 29-
32 weeks of development is a critical period and histometric parameters in the group of women with chronic urogenital infections 
exceed values in normal pregnancy. The obtained results of the study may serve as reference values for the assessment of pre-and 
perinatal growth in tissues of the vagina of female reproductive system, the evaluation criteria for normal and abnormal histogenesis 
in the practice of morphological studies in perinatal autopsies. 

Key words: vagina, female reproductive system, fetus, histometry, chronic urogenital infection, pregnancy.  
 
Сложный процесс гистогенеза репро-

дуктивных органов человека имеет ярко вы-
раженную этапность, находится под контро-
лем сложной системы гормональной регуля-
ции и характеризуется существенными преоб-
разованиями их эмбриональных зачатков 
[3,11]. Основным критерием объективной 
оценки нормального и патологического мор-
фо- и гистогенеза органов и систем плода яв-
ляются органометрия и гистометрия [1]. В 
настоящее время получены органометриче-

ские критерии для патоморфологической 
оценки отдельных этапов морфогенеза во 
внутриутробном периоде развития плода че-
ловека для головного мозга, лёгких, сердца и 
других внутренних органов [5]. Чёткие коли-
чественные критерии динамики роста тканей 
женской репродуктивной системы и наруше-
ний их развития в периоде внутриутробного 
развития не разработаны, несмотря на то, что 
в этом направлении был выполнен ряд иссле-
дований [4,7,8,9,10]. Центральное место как в 
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анатомическом, так и в физиологическом ас-
пекте в системе женских репродуктивных ор-
ганов занимает влагалище. Развитие влагали-
ща – давно дискутируемый вопрос. Знание 
эмбриологических источников происхожде-
ния любого органа прежде всего необходимо 
для лучшего понимания возникновения ано-
малий и пороков развития, а также путей их 
устранения. Повышенная бдительность, 
направленная на предупреждения бесплодия у 
женщин прежде всего начинается с детально-
го изучения органогенеза женского репродук-
тивного тракта [6]. Практическим приложени-
ем таких исследований является не только 
патологоанатомическая практика, но в первую 
очередь ультразвуковая диагностика уча-
стившихся случаев аномалий и нарушений 
процессов развития репродуктивной системы 
пренатального плода [9].  

Целью исследования явилось установ-
ление количественных закономерностей и 
этапов динамики гистометрических показате-
лей влагалища плода при беременности, не 
осложненной и осложненной хронической 
урогенитальной инфекцией матери (ХУГИ). 

Материал и методы 
Нами исследовалось влагалище 113 

плодов женского пола в возрасте от 22 до 40 
недель развития и доношенных и недоношен-
ных новорождённых детей. Плоды были по-
лучены при медицинских и спонтанных абор-
тах, операциях малого кесарева сечения от 
женщин, не инфицированных хронической 
урогенитальной инфекцией (первая группа – 
65 случаев), и от матерей, инфицированных 
хронической урогенитальной инфекцией на 
ранних сроках беременности моно- или микс-
тинфекцией (вторая группа – 48 случаев). 
Аутопсии производились в максимально ко-
роткие сроки от момента получения материа-
ла. При невозможности проведения срочного 
вскрытия материал хранили при температуре 

4°С, максимальное время от момента получе-
ния материала до вскрытия не превышало 24 
часов. Для патоморфологического описания и 
получения гистологических препаратов вла-
галище отсепаровывалось, разрезалось на ку-
сочки стандартного размера не более 0,5×0,5 
см и подвергалось стандартной схеме гисто-
логической проводки аутопсийного материа-
ла. Серийные срезы толщиной 5 мкм готовили 
на микротоме МПС-2. Срезы органов подвер-
гали депарафинизации, доводили до воды и 
окрашивали стандартным раствором ге-
матоксилина и эозина. Окрашенные срезы 
заключали в полистирол. Обзорную микро-
скопию препаратов проводили при увеличе-
ниях стандартного светового микроскопа 400х 
и 600х. Фотографирование микропрепаратов 
органов и гистометрию оболочек и структур 
производили с помощью бинокулярного мик-
роскопа Motic B3 («Motic», КНР) при увели-
чении 100х. Для морфометрического исследо-
вания применялась компьютерная видеотест-
система, включающая микроскоп «Motic», 
цифровую видеокамеру «JVC» («Victor com-
pany of Japan», Япония) и компьютерную про-
грамму денситофотометрии «Мекос-Ц1» (ме-
дицинские компьютерные системы – Мекос, 
Россия) (рис.5). В процессе морфометриче-
ских исследований руководствовались реко-
мендациями Г.Г. Автандилова [1].  

Результаты и обсуждение  
Нами были определены гистометриче-

ские параметры влагалища у плодов 22-40 
недель гестации. В качестве гистометриче-
ских параметров были выбраны толщина 
стенки влагалища как органа, высота эпите-
лия и высота базального слоя эпителия, также 
определялась толщина слизистой и мышечной 
оболочек. Как видно из табл. 1, равномерный 
монотонный рост толщины всей стенки 
наблюдается в период с 22-24 недель от 
1051±314 до 2044±564 мкм в 36-40 недель.  

Таблица 1 
Гистометрические параметры влагалища плодов и новорожденных детей 22-40 недель  

внутриутробного развития при неосложненой беременности, мкм (М±σ; n) 
Возрастные 

группы, недели 
Толщина стенки 

влагалища 
Высота эпителия 

влагалища 
Толщина базального слоя 

эпителия влагалища 
Толщина слизистой 
оболочки влагалища 

Толщина мышечной 
оболочки влагалища 

22-24  1051±314; n=32 432±255; n=15 47,2±25,3; n=32 279±199; n=32 171±106; n=32 
25-28  1240±554; n=91 524±578; n=45 51,6±33,5; n=86 228±116; n=91 203±103; n=91 
29-32  1594±445; n=44 489±341; n=44 31,9±8,85; n=44 308±161; n=44 205±81,2; n=44 
33-35  1752±613; n=24 272±145; n=12 41,8±20,1; n=20 682±330; n=24 341±110; n=24 
36-40  2044±564; n=16 430±195; n=16 33,5±7,5; n=16 544±196; n=20 305±73,1; n=20 

 
Можно считать, что за исследованный 

нами период внутриутробного развития плода 
женского пола толщина стенки влагалища ста-
тистически значимо возрастает в два раза. 

Аналогичные закономерности были 
установлены нами для динамики роста толщи-
ны слизистой оболочки. Однако наиболее су-

щественный рост толщины слизистой оболочки 
наблюдается к концу сроков внутриутробного 
развития (к 33-35 неделям – 682±330 мкм). К 
этому сроку толщина слизистой оболочки вла-
галища статистически значимо возрастает в два 
раза – от 279±199 мкм в 22-24 недели до 
682±330 мкм в 33-35 недель. В 36-40 недель 
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наблюдается некоторая тенденция снижения 
толщины слизистой оболочки до 544±196 мкм. 
Нами установлено, что на каждом последую-
щем этапе развития начиная с 22-24 недель 
толщина стенки влагалища возрастает пример-
но на 25 %. Аналогичные закономерности ди-
намики внутриутробного роста толщины при-
сущи мышечной оболочке влагалища, толщина 
которой растет от 171±106 мкм в 22-24 недели 
до 341±110 мкм в 33-35 недель и далее стаби-
лизируется на этом уровне. Так же, как для ор-
ганометрических размеров, критическим пери-
одом наиболее существенного роста для ги-
стометрических параметров следует считать 
возраст 33-35 недель. Именно в этом возрасте 
для большинства гистометрических показате-
лей (табл. 1) наблюдается наибольший разброс 
значений переменных.  

Возрастные преобразования высоты 
многослойного плоского неороговевающего 
эпителия влагалища имеют некоторые осо-
бенности. Максимальная высота эпителиаль-
ной выстилки влагалища нами определена в 
25-28 недель развития на уровне 524±578 

мкм. В целом на протяжении исследованного 
периода внутриутробного развития его высота 
от срока к сроку статистически значимо не 
изменяется и находится в пределах 272-489 
мкм. Минимальная толщина базального слоя 
эпителия наблюдается в 22-24 недели. Тол-
щина базального слоя эпителия имеет макси-
мальный показатель в 25-28 недель, опреде-
ляющий общую высоту эпителия. Его высота 
меняется в пределах от 31,9 до 47,2 мкм. 

Гистометрические параметры влагали-
ща плодов и новорожденных детей 22-40 
недель при беременности, осложненной 
ХУГИ матери, имеют менее выраженную воз-
растную динамику (табл. 2).  

Из пяти исследованных нами парамет-
ров только для трех мы обнаружили суще-
ственный рост в возрасте 33-35 и 36-40 недель 
развития. Это общая толщина стенки, толщи-
на слизистой оболочки и толщина мышечной 
оболочки. Наиболее выраженные различия в 
статистических значениях гистометрических 
параметров для двух сравниваемых групп 
наблюдаются в 29-32 недели развития. 

 Таблица 2 
Гистометрические параметры влагалища плодов и новорожденных детей  

22-40 недель внутриутробного развития при беременности, осложненной ХУГИ матери, мкм (М±σ; n). 
Возрастные 

группы, недели 
Толщина стенки 

влагалища 
Высота эпителия 

влагалища 
Толщина базального слоя 

эпителия влагалища 
Толщина слизистой 
оболочки влагалища 

Толщина мышечной 
оболочки влагалища 

22-24  1055±434; n=30 417±262; n=13 51,9±50,5; n=26 220±102;n=32 153±66,5; n=32 
25-28  1301±487; n=40 436±254; n=25 80,9±91,1; n=29 262±223; n=42 191±99,1; n=40 
29-32  1835±443; n=26 678±394; n=18 73,6±78,2; n=26 433±228; n=26 257±89,2; n=26 
33-35  1887±571; n=20 323±78,6; n=4 129±139; n=16 576±202; n=20 394±148; n=20 
36-40  1999±526; n=31 431±253; n=21 77,9±104; n=28 689±318; n=31 353±93,1; n=31 

 

В то время как в остальные возрастные 
периоды мы обнаружили лишь единичные 
статистически значимые различия в толщине 
мышечной оболочки (36-40 недель), базаль-
ного слоя эпителия – в 33-35 и в 25-28 недель.  

Таким образом, несмотря на монотон-
ный рост всей толщины стенки влагалища в 
исследованные сроки развития, вклад отдель-
ных составляющих в этот процесс в целом 
неравномерен (табл. 3).  

 Таблица 3  
Сравнительная характеристика средних величин гистометрических показателей влагалища  

у плодов и новорожденных детей, развивающихся в норме и при ХУГИ матери 
Возрастные 

группы, недели Показатели В норме При ХУГИ Уровень достовер-
ности различий 

25-28  Толщина базального слоя эпителия влагалища 51,6±33,5; n=86 80,9±91,1; n=29 Р<0,01237 

29-32  

Общая толщина стенки влагалища 1594±445; n=44 1835±443; n=26 Р<0,031307 
Толщина базального слоя эпителия влагалища 31,9±8,85;n=44 73,6±78,2; n=26 Р<0,00775 

Толщина слизистой оболочки влагалища 308±161; n=44 433±228; n=26 Р<0,009377 
Толщина мышечной оболочки влагалища 205±81,2; n=44 257±89,2; n=26 Р<0,015201 

33-35  Толщина базального слоя эпителия влагалища 41,8±20,1; n=20 129±139; n=16 Р<0,008685 
36-40  Толщина мышечной оболочки влагалища 305±73,1; n=20 353±93,1; n=31 Р<0,05 

 
Наиболее выраженная возрастная дина-

мика присуща толщине слизистой и мышеч-
ной оболочек с максимумами, сосредоточен-
ными на 33-35 неделях, эпителий влагалища 
статистически значимой возрастной динамики 
не имеет. Критическим возрастом является 
срок 29-32 недели развития. Гистометриче-
ские параметры в группе с ХУГИ матери пре-
вышают значения параметров при нормально 
протекающей беременности.  

Полученные результаты могут служить 
референтными величинами для оценки пре- и 
перинатального роста тканей влагалища жен-
ской репродуктивной системы человека, кри-
териями оценки их нормального и патологи-
ческого гистогенеза в практике морфологиче-
ских исследований при перинатальных 
вскрытиях, диагностике аномалий и наруше-
ний развития гениталий плода и новорождён-
ных детей.  
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Д.А. Еникеев, Э.Н. Хисамов, Д.В. Срубилин, В.И. Лехмус, В.П. Головин 
ЛЕЙКЕМОИДНАЯ РЕАКЦИЯ  

В УСЛОВИЯХ ХИМИЧЕСКОГО ЗАГРЯЗНЕНИЯ СРЕДЫ 
ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
 
Были выявлены негативные сдвиги в виде относительного нейтрофильного лейкоцитоза со сдвигом «влево» у живот-

ных в условиях пребывания в городах с развитой химической промышленностью. Также было установлено угнетение фер-
ментативной активности окислительных ферментов в лейкоцитах. Степень выраженности наблюдаемых изменений в крови 
согласуется с высоким уровнем химического загрязнения окружающей среды в городах республики, насыщенных химиче-
скими предприятиями. 

Ключевые слова: Республика Башкортостан, химическое загрязнение среды, лейкоциты. 
 

D.A. Enikeev, E.N. Khisamov, D.V. Srubilin, V.I. Lekhmus, V.P. Golovin  
LEUKEMOID REACTION IN CHEMICALLY POLLUTED ENVIRONMENT 

 
Negative shifts as relative neutrophilic leukocytosis with a shift to the "left" in animals living in the cities with developed chem-

ical industry were revealed. Inhibition of enzymatic activity of oxidative enzymes in leukocytes was also determined. The degree of 
severity of the observed changes in the blood is consistent with high level of chemical pollution in the cities of the Republic, rich in 
chemical enterprises. 

Key words: the Republic of Bashkortostan, chemical pollution, leukocytes. 
 
Кроветворная система достаточно чув-

ствительна к воздействию вредных веществ. 
Гематологические сдвиги обнаруживаются 
даже при отсутствии внешних признаков 
отравления. Нарушения гемопоэза как систе-
мы с наиболее высокой активностью обмен-
ных и пролиферативных процессов часто 
служат интегральными показателями токси-
ческого поражения организма и могут быть 
использованы для диагностики хронической 
интоксикации или выявления неблагоприят-
ного воздействия факторов малой интенсив-
ности. Ранняя реакция отмечается в условиях 
действия ксенобиотиков и со стороны лейко-
поэза и лейкоцитов [1,2,3,4]. 

Материал и методы 
Среди млекопитающих для биоиндика-

ции были выбраны кролики породы шиншил-
ла (самцы серой масти в возрасте 10-12 меся-
цев, время исследования – декабрь, январь, 
февраль). Изучение лейкемоидной реакции 
осуществлялось по показателям крови кроли-
ков, содержавшихся в экологически благо-
приятном пос. Горный Чишминского района, 
а также в зонах с разной степенью химическо-
го загрязнения среды – пос. "Цех керамики" 
Благовещенского района и города Белебей, 
Уфа, Ишимбай. Исследование крови прово-
дилось с помощью гематологического анали-
затора, а статистическая обработка получен-

mailto:balacyxa@mail.ru
mailto:prof.khayrullin@gmail.com
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ных данных – по программе статистика Exсel 
(определение достоверности различий по кри-
терию Стьюдента).  

Результаты и обсуждение 
В периферической крови кроликов, со-

держащихся в пос. Горный, количество лей-
коцитов в среднем составило 6,4×109/л, что 
соответствовало общепринятой норме. В дру-
гих местностях были установлены некоторые 
различия. Так, в пос. «Цех керамики» средняя 
концентрация лейкоцитов составляла 
7,8×109/л, в городах: Белебее – 8,1×109/л, 
Ишимбае – 8,3×109/л и Уфе – 8,4×109/л. 

Параллельно изучалась и лейкоцито-
грамма. В крови, взятой от кроликов из пос. 
Горный лейкоцитограмма в среднем имела 
следующий вид: базофилы – 2,6%, эозинофи-
лы – 0,5%, псевдоэозинофилы (юные –  0,6%, 
палочкоядерные – 1,1%, сегментоядерные – 
31,1%), лимфоциты – 50,7%, моноциты – 
4,1%, деструктивные лейкоциты – 0,8%. В 
крови животных из остальных регионов 
наблюдалось несколько большее количество 
псевдоэозинофилов, моноцитов, дегенератив-
ных лейкоцитов и меньшее число базофилов, 
эозинофилов, лимфоцитов. Одновременно 
отмечалось некоторое омоложение среди 
псевдоэозинофильных лейкоцитов и лимфо-
идных клеток. Наиболее заметное различие 
средних данных лейкоцитограммы было об-
наружено у животных, содержавшихся в г. 
Ишимбае: базофилы – 2,1%, эозинофилы – 
0,14%, псевдоэозинофилы (юные – 0,7%, па-
лочкоядерные–2,9%, сегментноядерные – 
30,7%), лимфоциты – 42,3%, моноциты – 
7,2%, деструктивные лейкоциты – 2,2%. 

Определенные отличия были установ-
лены со стороны лимфонейтрофильного ко-
эффициента и индекса сдвига в лейкоцито-
грамме. Если эти показатели в материале из 
пос. Горный в среднем равнялись 1,8 и 0,02, 
то в материале из г. Ишимбая соответственно 
составляли 1,6 и 0,11.  
Таким образом, количественные показатели 
содержания лейкоцитов в крови и лейкоцито-
граммы у животных, содержащихся в пос. 
Горный, находились в пределах нормы.  
 

В крови животных из остальных регионов 
Республики Башкортостан был обнаружен 
умеренный псевдоэозинофильный лейкоцитоз 
со сдвигом лейкоцитограммы «влево» в сле-
дующей повышающей последовательности: 
пос. "Цех керамики", города Белебей, Уфа, 
Ишимбай. Приводимые сдвиги со стороны 
белой крови, по-видимому, отражают стресс-
реакцию организма на неблагоприятное воз-
действие. 

Наряду с морфологическими особенно-
стями изучалась гистохимическая активность 
лейкоцитов. Средний гистохимический коэф-
фициент (СГК) миело-проксидазы в псев-
доэозинофилах у животных, содержащихся в 
пос. Горный, равнялся в среднем 2,9. В других 
регионах были обнаружены несколько мень-
шие величины этого показателя в следующей 
последовательности: г. Белебей – 2,6; пос. “Цех 
керамики" – 2,5; г. Уфа – 2,3; г. Ишимбай – 2,2. 

СГК щелочной фосфатазы в псев-
доэозинофильных лейкоцитах у животных в 
пос. Горный составлял в среднем 0,39. В 
остальных регионах этот показатель находил-
ся на более низком уровне: пос. “Цех керами-
ки" – 0,33; г. Белебей – 0,31; г. Ишимбай – 
0,29; г. Уфа – 0,28. СГК содержания гликоге-
на в псевдоэозинофилах у животных, содер-
жащихся в пос. Горный, в среднем соответ-
ствовал 2,29. В других регионах средняя ве-
личина СГК содержания гликогена имела 
тенденцию к повышению в следующей после-
довательности: пос. ”Цех керамики” – 2,48; 
города Белебей – 2,55; Ишимбай – 2,65; Уфа – 
2,67 (табл.1, рис.1). 
 

 
Рис 1. Средний гистохимический коэффициент (усл.ед.) псев-
доэозинофилов кроликов: ряд 1 – миелопероксидаза; ряд 2 – 
гликоген. 1 – пос. Горный; 2 – пос. «Цех керамики»; 3 – г. Бе-
лебей; 4 – г. Уфа; 5 – г. Уфа 

Таблица 1 
Сводные показатели крови кроликов, содержащихся в разных регионах Республики Башкортостан (М±m; n=10) 

Показатели крови пос.Горный пос. «Цех керамики» г. Белебей г. Уфа г. Ишимбай 
Лейкоциты, ×109 /л 6,4±0,2 7,8±0,4* 8,1±0,3* 8,4±0,4* 8,3±0,3* 
Индекс сдвига лейкоцитограммы 0,02±0,0004 0,065±0,0006* 0,072±0,0005* 0,15±0,001* 0,11±0,001* 
Деструктивные лейкоциты, % 0,8±0,02 1,6±0,04* 1,8±0,02* 2,3±0,04* 2,2±0,04* 
Лимфонейтрофильн. коэффициент 1,8±0,04 1,65±0,03* 1,64±0,05* 1,61±0,05* 1,6±0,03* 
СГК миелопероксдазы псевдоэозинофилов 2,9±0,06 2,5±0,05* 2,3±0,04* 2,6±0,05* 2,2±0,04* 
СГК щелочной фосфатазы псевдоэозинофилов 0,39±0,008 0,33±0,007* 0,28±0,006* 0,31±0,006* 0,29±0,007* 
СГК гликогена псевдоэозинофилов 2,29±005 2,48±0,04* 2,67±0,04* 2,55±0,04* 2,65±0,06* 

* Р< 0,05 в сравнении с данными пос. Горный 
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Таким образом, количественные показа-
тели содержания лейкоцитов в крови и лейко-
цитограммы у животных, содержащихся в 
пос. Горный, находились в пределах нормы. В 
остальных регионах республики были обна-
ружены умеренный псевдоэозинофильный 
лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитограммы 
"влево" в следующей повышающей последо-
вательности: пос. "Цех керамики", города Бе-
лебей, Уфа, Ишимбай. Приводимые сдвиги со 
стороны белой крови, по-видимому, отражают 
стресс-реакцию организма на неблагоприят-

ное воздействие. Средние величины СГК 
ферментов в лейкоцитах животных, содержа-
щихся в пос. Горный, отражают более удовле-
творительное состояние окислительно-
восстано-вительных процессов в белой крови, 
чем в остальных регионах. Снижение актив-
ности метаболитических реакций в лейкоци-
тах у животных, находившихся в пос. “Цех 
керамики", в г. Белебее и особенно в городах 
Уфе и Ишимбае, по-видимому, связаны с 
ухудшением природной среды вследствие хи-
мического загрязнения. 
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А.К. Имаева, Т.И. Мустафин 
ТРУДНОСТИ И ОСНОВНЫЕ ОШИБКИ  

В ДИАГНОСТИКЕ ОСТРОГО ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТА  
ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
 
Целью исследования явилась оценка диагностического процесса при различных формах острого деструктивного пан-

креатита (ОДП). В работу вошли результаты анализа медицинской документации 190 пациентов, умерших от тяжелых 
форм ОДП за период 2001-2013 гг. Установлено, что в большинстве случаев диагностическая ошибка обусловлена особен-
ностями клинического течения панкреатита, имеющего сходную симптоматику со многими заболеваниями и кратковре-
менностью пребывания в стационаре. 

Ключевые слова: острый деструктивный панкреатит, диагностика, патологоанатомический диагноз. 
 

A.K. Imaeva, T.I. Mustafin 
DIFFERENCES AND MISTAKES IN DIAGNOSTICS  

OF ACUTE DESTRUCTIVE PANCREATITIS 
 
The present research was aimed at the diagnostic process evaluation of different forms of acute destructive pancreatitis (ADP). 

The research included the results of analysis of medical documentation of 190 patients died from severe forms of APD in the period 
of 2001-2013. It has been established that diagnostic mistakes arose mostly due to a special character of pancreatitis occurrence, 
which was similar to many diseases semiology, and to short course of treatment. 

Key words: acute destructive pancreatitis, diagnostic, paragnosis. 
 
Заболеваемость острым деструктивным 

панкреатитом (ОДП) в последние десятилетия 
имеет тенденцию к увеличению [1,4,6]. Заме-
чено нарастание тяжелых форм заболевания, 

часто ведущих к летальному исходу. Несмот-
ря на стремительное развитие панкреатоло-
гии, разработку обоснованных рекомендаций 
и протоколов ведения больных острым пан-
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креатитом, установка правильного клиниче-
ского диагноза на первых этапах госпитализа-
ции сопряжена с трудностями [3,7]. Немало-
важной представляется своевременная диа-
гностика ОДП при атипичных вариантах за-
болевания, что во многом обусловлено нерав-
номерным распределением очагов поврежде-
ния железы в различных анатомических ее 
отделах [2,3,5]. Цель исследования – ретро-
спективный клинико-анатомический анализ 
случаев острого деструктивного панкреатита 
и установление причин и истоков ошибок в 
лечебно-диагностическом процессе. 

Материалы и методы 
Проведен ретроспективный анализ 190 

случаев ОДП. При этом изучены медицинские 
карты и протоколы патологоанатомических 
вскрытий при данном заболевании за период с 
2001 по 2013 гг. в крупных клиниках г. Уфы 
(РКБ им. Г.Г. Куватова, ГБУЗ РБ ГКБ №21, 

ГБУЗ РБ БСМП, МБУЗ ГКБ №3). Учитыва-
лись пол, возраст умерших, место их прожи-
вания, анамнестические данные, длительность 
заболевания до госпитализации в клинику, 
уточнялись количество оперативных вмеша-
тельств и проведенных в стационаре койко-
дней. Одновременно регистрировались изме-
нения, вынесенные в клинический диагноз, 
соответствие суждений лечащего врача о бо-
лезни характеру процесса в органе и окружа-
ющих тканях при патологоанатомическом ис-
следовании. 

Результаты и обсуждение 
Средний возраст умерших составил 

53±1,9 года, причем большинство обследо-
ванных находилось в работоспособном воз-
расте (табл.1). Мужчин было 120 (63,2%), 
женщин – 70 (36,8%). В городских условиях 
проживали 149, в сельской местности – 41 
обследованный.  

Таблица 1 
Распределение больных по возрасту и полу 

Пол Возраст больных, лет Итого до 30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 
Мужчины 13 25 25 23 23 10 1 120(63,2%) 
Женщины 3 10 13 14 13 11 6 70 (36,8%) 
Всего… 16 35 38 37 36 21 7 190 (100%) 

 
Злоупотребление алкоголем выявлено в 

64 (33,6%) случаях, нарушение диеты обусло-
вило развитие острого холецистопанкреати-
та – в 78 (41%). Острый деструктивный пан-
креатит развился на фоне гемодинамических 
нарушений у 10 (5,3%) обследованных, после 
оперативных вмешательств на органах брюш-
ной полости – у 15 (8%), после травм – у 4 
(2,1%) обследованных. В 19 (10%) наблюде-
ниях установить причину развития острого 
панкреатита не удалось. Подобные случаи 
расценивались нами как идиопатические 
(табл.2). 

Таблица 2 
Причины развития острого деструктивного панкреатита 

Причины ОДП Пол Всего мужчины  женщины 
Билиарный 38 40 78 (41,0 %) 
Алкогольный 55 9 64 (33,6 %) 
Послеоперационный 9 6 15 (8,0 %) 
Травматический 2 2 4 (2,1 %) 
Сосудистый 7 3 10 (5,3 %) 
Идиопатический 9 10 19 (10,0 %) 
Всего… 120 70 190 (100 %) 

 
Сопоставление заключительного кли-

нического и патологоанатомических диагно-
зов показало, что в 29 случаях имело место 
расхождение по основному заболеванию или 
по одному из основных заболеваний (в случае 
комбинированного диагноза), что составило 
15,3% от общего количества наблюдений. В 
структуре расхождений чаще всего фигуриро-
вали острые формы ишемической болезни 

сердца (ИБС), сахарный диабет в стадии де-
компенсации, цирроз печени, злокачествен-
ные новообразования различных локализаций, 
сосудистая недостаточность кишечника, яз-
венная болезнь, кардиомиопатия, поврежде-
ние роговицы глаза (см. рисунок). 

 

 
Рис. Структура расхождений клинического и патологоанатоми-
ческого диагнозов 
 

В истории болезни вместо ОДП часто 
выставлялась ИБС, что указывает на сходство 
симптомокомплекса, особенно при молние-
носных формах деструктивного панкреатита. 
У таких пациентов продолжительность пре-
бывания в стационаре составила в среднем 
7,2±3,4 койко-дня. Причем больные обраща-
лись в клинику в кратчайшие сроки с момента 
начала заболевания. В ряде случаев сроки об-
ращения к врачу сокращались до 1-2 часов, 
что свидетельствует о выраженности болевого 
синдрома и интенсивности других клиниче-



19 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 9, № 5, 2014 

ских проявлений. В подобных случаях изме-
нения в поджелудочной железе локализова-
лись преимущественно в области тела и хво-
ста органа, что стало причиной развития вы-
раженного болевого синдрома в левой подре-
берной области. При сахарном диабете в ста-
дии декомпенсации срок нахождения больного 
в клинике равнялся в среднем 5,2±2,7 койко-
дням. Обследованные госпитализировались в 
первые пять суток от начала первых призна-
ков заболевания, как правило, в состоянии 
оглушения или сопора. Как представляется, 
имели место объективные причины ошибки в 
оформлении заключительного клинического 
диагноза. У пациентов преобладали явления 
интоксикации и недостаточности функции 
поджелудочной железы, что во многом за-
трудняло идентификацию заболевания, а из-
менения в железе носили распространенный 
характер. В структуре расхождений заключи-
тельного клинического и патологоанатомиче-
ского диагнозов опухоли различной локали-
зации занимают значительную долю. Клиника 
рака желудка, поджелудочной железы, мета-
статические поражения органов пищеварения 
могут иметь похожую с острым панкреатитом 
симптоматику. Зачастую в таких ситуациях 
тяжесть состояния больного не позволяет ис-
пользовать сложные, но более информатив-
ные методы инструментального исследова-
ния. Иногда клиническая картина острого 
панкреатита позволяла предположить наличие 
цирроза печени, когда зона некроза в подже-
лудочной железе локализовалась в области 
головки. Последнее возможно из-за отека 
окружающих тканей, вызывающего сдавле-
ние, в том числе и внутрипеченочных прото-
ков, а затем и признаков холестаза, желтухи.  

Клиническое наблюдение 
Больная Г-ва, 83 лет, поступила в 

крайне тяжелом состоянии в клинику 05.08.11 
г. в 13.30 ч по линии скорой медицинской по-
мощи с жалобами на одышку, боли за груди-
ной, отеки на ногах. Ухудшение отмечает в 
последние 5 дней, когда появились загрудин-
ные боли, а температура тела поднималась до 
37,5°С. В анамнезе – гипертоническая бо-
лезнь, ишемическая болезнь сердца, сахарный 
диабет II типа в течение 27 лет. При поступ-
лении сознание ясное, АД 180/100 мм рт. ст., 
ЧСС-100 в мин. Над легкими определялись 
влажные хрипы, отмечено увеличение границ 
сердца и печени. Живот при пальпации безбо-
лезненный, мягкий, увеличенный за счет 
пневматизации кишечника. В реанимацион-
ном зале пациентка из-за угрозы развития 
отека легких подключена к аппарату ИВЛ. 

Несмотря на проводимую интенсивную тера-
пию состояние ухудшилось. Наряду с интен-
сивным лечением проводилось обследование – 
последовательно выполнялись общий анализ 
крови, биохимическое исследование крови, 
общий анализ мочи, электрокардиография 
(ЭКГ). При этом отмечено увеличение СОЭ до 
72 мм/ч, снижение гемоглобина до 79 г/л, лей-
коциты – 6,7х109 (лейкоформула крови: п/я – 2, 
с/я – 82, л/ф – 13, мон – 2), гипергликемия – 
13,7 ммоль/л. В сыворотке крови уровень креа-
тинина составил 324 мкмоль/л, мочевины – 
28,4 ммоль/л, билирубин прямой – 
9,8 мкмоль/л, К – 5 ммоль/л, Na – 144 ммоль/л, 
лактат – 5,4 ед. В анализе мочи глюкоза ++, 
кетоз +. На ЭКГ обнаружены признаки гипер-
трофии левых отделов сердца, рубцовые изме-
нения по переднеперегородочной области. В 
течение следующих дней состояние больной 
прогрессивно ухудшалось, нарастали признаки 
полиорганной недостаточности, обнаружены 
признаки ДВС-синдрома, анурия. На фоне ин-
тенсивной консервативной терапии, направ-
ленной на коррекцию гомеостаза, нормализа-
цию углеводного обмена, на 8-е сутки пребы-
вания в клинике наступила остановка сердеч-
ной деятельности. Реанимационные мероприя-
тия без эффекта, 13.08.11 г. констатирована 
биологическая смерть. Заключительный кли-
нический диагноз: конкурирующие комбини-
рованные заболевания: 1. Ишемическая бо-
лезнь сердца: постинфарктный крупноочаго-
вый кардиосклероз. Осложнения: хроническая 
сердечная недостаточность 2Б, функциональ-
ный класс 4, застойные легкие, печень, гидро-
торакс. Застойная пневмония. 2. Ишемическая 
болезнь сердца: острый инфаркт миокарда. 
Острая коронарная недостаточность. Застой-
ные легкие, печень. Застойная пневмония. Со-
путствующие заболевания: гипертоническая 
болезнь III ст., сахарный диабет, хроническая 
почечная недостаточность II. Синдром полиор-
ганной недостаточности.  

При патологоанатомическом исследо-
вании выявлены признаки тотального жиро-
вого панкреонекроза. Масса поджелудочной 
железы составила 255 г, на поверхности и в 
толще органа определялись множественные 
очаги стеатонекроза с распространением на 
окружающую жировую ткань. На разрезе об-
наружены очаги распада ткани железы темно-
красного цвета с секвестрацией преимуще-
ственно в области головки. Со стороны сер-
дечно-сосудистой системы выявлены призна-
ки распространенного атеросклероза. Сердце 
– масса 441 г, миокард однородный, темно-
коричневого цвета, дряблой консистенции. В 
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коронарных артериях обнаружены атероскле-
ротические бляшки, незначительно сужающие 
просвет сосудов. В других внутренних орга-
нах выявлены гемодинамические нарушения. 
Констатированы отек легких, отек головного 
мозга, полнокровие внутренних органов. При 
гистологическом исследовании в ткани под-
желудочной железы обнаружены очаги жиро-
вых некрозов, окруженные воспалительным 
валом, распространяющиеся в окружающую 
жировую ткань, островковый аппарат без ви-
димых изменений. В кардиомиоцитах выяв-
лены признаки умеренной гипертрофии и ли-
пофусциноза. При исследовании гистологиче-
ских срезов почек обнаружены показатели 
диабетического гломерулосклероза, дистро-
фические изменения эпителия канальцев. Па-
тологоанатомический диагноз: основной: то-
тальный жировой панкреонекроз; фоновый: 
сахарный диабет II типа. Осложнения: отек 

легких, отек головного мозга. Сопутствую-
щий диагноз: гипертоническая болезнь II ст 
(масса сердца 441 г, толщина стенки левого 
желудочка 1,8 см, артериальное давление при 
поступлении – 200/100 мм рт. ст.). 

Имеет место расхождение клинического 
и патологоанатомического диагнозов II кате-
гории, обусловленное тяжестью состояния в 
дни пребывания в клинике. 

Заключение 
Таким образом, проведенный клинико-

патологоанатомический анализ свидетель-
ствует о трудностях диагностического про-
цесса при остром деструктивном панкреатите 
преимущественно объективного характера. 
Часто имела место атипичная картина болез-
ни, когда дифференциальную диагностику 
следует проводить по отношению к ишемиче-
ской болезни сердца, сахарному диабету, опу-
холям и другим нозологиям.  
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ХРОНИЧЕСКИЙ ЭНДОМЕТРИТ, ЭНДОКРИННАЯ ФУНКЦИЯ ЯИЧНИКОВ  

И РЕЦЕПТИВНОСТЬ ЭНДОМЕТРИЯ: ЕСТЬ ЛИ СВЯЗЬ? 
ГБОУ ВПО «Южно-уральский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Челябинск 
 
Цель исследования – изучение клинико-морфологических особенностей и рецептивности эндометрия у пациенток с 

хроническим эндометритом (ХЭ) и различной эндокринной функцией яичников. Обследована 161 пациентка.Первую груп-
пу составили 43 пациентки с ХЭ и нормальным овуляторным менструальным циклом,II группу – 80 женщин с ХЭ, у кото-
рых была выявлена недостаточность лютеиновой фазы, III группу – 38 пациенток с ХЭ и ановуляторной дисфункцией яич-
ников. Группа контроля – 20 гинекологически здоровых женщин. Установлено, что у пациенток с ХЭ наблюдаются выра-
женные структурные изменения и расстройство рецептивности эндометрия в виде повреждения поверхностного эпителия, 
нарушения созревания пиноподий к моменту «окна имплантации», гиперэкспрессииER, снижения уровня PR в строме и 
экспрессииLIF. Эти изменения выражены тем значительнее, чем более нарушены секреторные преобразования эндометрия 
и эндокринная функция яичников, и могут лежать в основе расстройства репродуктивной функции у больных с ХЭ. 

Ключевые слова: хронический эндометрит, клиника, морфология, рецептивность эндометрия. 
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E.L. Kazachkov, I.G. Khelashvili, E.A. Kazachkova, E.E. Voropaeva, L.E. Miroshnichenko 
CHRONIC ENDOMETRITIS, ENDOCRINE OVARIAN FUNCTION  

AND ENDOMETRIAL RECEPTIVITY: IS THERE A CONNECTION? 
 
The purpose is to study clinical and morphological features and receptivity of endometrium in patients with chronic endometri-

tis (CE) and various endocrine function of the ovaries. 161 patients were examined. The first group comprised 43 patients with CE 
and normal ovulatory menstrual cycle, II group - 80 women with CE and insufficient luteal phase, III group - 38 patients with CE 
and anovulatory ovarian dysfunction. Control group - 20 gynecologicaly healthy women. It was found that patients with CE have 
marked structural changes and endometrial receptivity disorder presented as damaged surface epithelium, maturation pinopody vio-
lations at the time of the "window of implantation", overexpression of ER, PR reduction in the stroma and expression of LIF. The 
more these changes are expressed, the more secretory transformation of the endometrium and ovarian endocrine function are de-
stroyed, and these changes may underlie the impaired reproductive function in patients with CE. 

Key words: chronic endometritis, clinic, morphology, endometrial receptivity. 
 
Среди патологических процессов эндо-

метрия, снижающих его репродуктивный по-
тенциал, значительную долю занимает хрони-
ческий эндометрит (ХЭ). Изменения слизи-
стой оболочки матки (СОМ) при ХЭ приводят 
к расстройству генеративной функции, обу-
словленному срывом процессов имплантации 
бластоцисты в условиях патологически изме-
ненного эндометрия. Это проявляется в бес-
плодии, невынашивании беременности (НБ), 
неудачах использования вспомогательных 
репродуктивных технологий и ведет к сниже-
нию рождаемости. 

Цель исследования – изучение клинико-
морфологических особенностей и рецептив-
ности эндометрия (РЭ) у пациенток с ХЭ и 
различной эндокринной функцией яичников 
(ЭФЯ). 

Материал и методы 
Обследована 161 пациентка с этиологи-

чески и гистологически верифицированным 
активным ХЭ и 20 гинекологически здоровых 
женщин, обратившихся по вопросам планиро-
вания беременности (группа контроля). Все 
больные были разделены на три группы в за-
висимости от характера ЭФЯ: I группу соста-
вили 43 пациентки с ХЭ и нормальным овуля-
торным менструальным циклом (МЦ); II 
группу – 80 женщин с ХЭ, у которых была 
выявлена недостаточность лютеиновой фазы 
(НЛФ), III группу – 38 пациенток с ХЭ и ано-
вуляторной дисфункцией яичников.Пайпель-
биопсию эндометрия выполняли на 20-22-й 
день МЦ с последующим комплексным мор-
фологическим исследованием материа-
ла.Интерпретацию структурной перестройки 
СОМ и оценку степени её соответствия ста-
диям и фазам МЦ осуществляли по общепри-
нятым критериям. При этом обращали внима-
ние на степень активности ХЭ. В биоптатах 
эндометрия, окрашенных гематоксилином и 
эозином, при увеличении светового микро-
скопа х600 в 10 полях зрения подсчитывали 
процент покровных эпителиоцитов, имеющих 
пиноподии. В зависимости от площади, зани-
мающей эпителиальный покров, пиноподии 

характеризовались как изобилующие (более 
50%), умеренные (от 20 до 50%) и невыра-
женные (менее 20%) [3]. Моноклональные 
антитела были предназначены для работы с 
парафиновыми срезами по общепринятым 
протоколам (Novocastraprotocols). Для визуа-
лизации антигенреактивных клеток использо-
вали тест-систему «NovostainUniversalDetec-
tionKit» («Novocastra», UK). Для суждения о 
состоянии стероидной рецепции эндометрия 
определяли процент клеток поверхностного 
эпителия, желёз и стромы, экспрессирующих 
ER(clone 6F11) и PR (clone 1A6) 
(r.t.u.;«Novocastra», UK) с помощью метода 
гистологического счёта HISTOScore с вычис-
лением прогестерон-эстрогенового индекса 
(PR/ER)[1]. Кроме того, вычисляли эпители-
ально-стромальный прогестероновый коэф-
фициент (ЭСПК) – отношение числа ядер кле-
ток желез к числу ядер стромальных клеток, 
экспрессирующих PR. Исследование уровня 
экспрессии лейкемия-ингибирующего факто-
ра (LIF) как маркёра РЭ[5] проводили, ис-
пользуя поликлональные кроличьи антитела 
системы «EpitomicsInc.» (USA). Результаты 
иммуногистохимических реакций для LIF 
анализировали с помощью полуколичествен-
ного метода, подсчитывая баллы [2]. Всю ста-
тистическую обработку результатов исследо-
ваний выполняли исключительно с использо-
ванием лицензионных версий статистических 
пакетов SPSS 17.0 и отечественного пакета 
STADIA. Рассчитывали средние значения и 
ошибки среднего (M±m), дисперсию D, сред-
нее квадратическое отклонение, доверитель-
ные интервалы при уровне доверительной ве-
роятности 0,95, коэффициенты асимметрии и 
эксцесса, межквартильный размах. 

Результаты и обсуждение 
ХЭ вызывается как моноинфекцией 

(48,6%), так и ассоциациями возбудителей 
(51,4%) с преобладанием бактериально-
микоплазменных и микоплазменно-вирусных 
без достоверных различий в группах с раз-
личной ЭФЯ. Инфицирование СОМ чаще 
происходит на фоне вагинальных инфекций, 
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что не исключает возможность восходящего 
инфицирования и подчеркивает значимость 
выявления нарушений биоценоза влагалища 
как предвестников развития ХЭ. При морфо-
логическом исследовании СОМ у пациенток с 
ХЭ выявляются значительные дистрофиче-
ские изменения покровных эпителиоцитов и 
гландулоцитов желез, полиморфно-клеточная 
инфильтрация, а также фибробластическая 
перестройка стромы и сосудов, имеющих 
структурные особенности в зависимости от 
этиологического фактора ХЭ. Наличие каких-
либо особенностей ХЭ в зависимости от со-
стояния ЭФЯ не регистрируется. 

При анализе состояния РЭ у женщин 
группы контроля в биоптатах эндометрия, 
взятых на 20-22-й день менструального цикла, 
картина строения СОМ соответствует средней 
стадии фазы секреции. Число поверхностных 
клеток спиноподиями колеблется от 65 до 
80%, пиноподии изобилующие. Уровень экс-
прессии ER умеренный, PR – выраженный. 
Соотношение PR/ER больше двух: для по-
верхностных эпителиоцитов и клеток желез – 
2,1±0,1, для клеток стромы – 2,2±0,1. Показа-
тель ЭСПК соответствует норме и составляет 
1,4. Маркер рецептивности СОМLIF реги-
стрируется в цитоплазме покровных эпите-
лиоцитов и гландулоцитов желез, причем 
наибольшая его экспрессия наблюдается в 
апикальных зонах клеток в проекции пинопо-
дий. Средний показатель экспрессии LIF со-
ставляет 4,01±0,03 балла. В группе пациенток 
с ХЭ и нормальным овуляторным МЦ лишь у 
18,6% пациенток структурно-функциональ-
ные изменения СОМ характеризуются как 
эндометрий средней стадии фазы секреции, у 
81,4% – ранней стадии фазы секреции МЦ. 
Клеток с пиноподиямив этой группе реги-
стрируется достоверно меньше, чем у женщин 
группы контроля (48,7±1,7%). При этом 
наблюдаются: достоверное увеличение уровня 
экспрессии ER в поверхностном эпителии и 
эпителиоцитах желез, тенденция к увеличе-
нию уровня экспрессии ER в строме и досто-
верное снижение интенсивности экспрессии 
PR в покровном, железистом эпителиии в 
клетках стромы. Соотношение PR/ER для по-
верхностных эпителиоцитов и гландулоцитов 
желез составляет 1,1±0,09, для клеток стро-
мы – 1,6±0,1. Показатель ЭСПК для пациен-
ток I группы выше в 1,2 раза, а уровень экс-
прессии LIF – в 2,5 раза ниже, чем у женщин 
группы контроля, и составляет 1,6±0,02 балла. 
У 97,5% больных с НЛФ картина строения 
СОМ соответствует ранней стадии фазы сек-
реции МЦ. Общее количество клеток с пино-

подиями выражено менее, чем у пациенток I 
группы, и составляет в среднем 30,5±1,1%. 
Показатели экспрессии ER в поверхностном 
эпителии и гландулоцитах желез практически 
не отличаются от нормальных, но достоверно 
ниже аналогичных значений у пациенток I 
группы. Интенсивность экспрессии PR также 
достоверно ниже экспрессии PRкак у гинеко-
логически здоровых, так и у больных с ХЭ и 
нормальным овуляторным МЦ. Соотношение 
PR/ER для покровных эпителиоцитов и кле-
ток желез составляет 1,2±0,07, для клеток 
стромы – 1,5±0,08. Показатель ЭСПК в 1,6 
раза выше, а средний уровень экспрессии 
LIF– в 3,7 раза ниже, чем у женщин группы 
контроля. 

При исследовании биоптатов эндомет-
рия у пациенток с ХЭ и ановуляторной дис-
функцией яичников у 36,8% женщин выявля-
ются изменения, характерные для средней 
стадии, а у 63,5% – для поздней стадии фазы 
пролиферации МЦ. Общее количество пино-
подии-содержащих клеток покровного эпите-
лия регистрируется в диапазоне от 10 до 25%. 
Уровень экспрессии ER значительно выше, 
чем у гинекологически здоровых и женщин II 
группы, но не достигает значений этого пока-
зателя в клетках поверхностного эпителия 
СОМ пациенток Iгруппы. Степень выражен-
ности экспрессии PR достоверно ниже анало-
гичных параметров у здоровых женщин в 
клетках желез и особенно стромы, хотя и пре-
вышает одноименные показатели пациенток I 
и II групп. PR/ER-индекс составляет 1,5±0,07 
в поверхностных эпителиоцитах и 1,4±0,06 в 
клетках стромы. Уровень ЭСПК возрастает в 
2,1 раза по сравнению с нормой. Показатель 
экспрессии LIF регистрируется ниже кон-
трольного параметра в 4,2 раза. 

Таким образом, на количество и степень 
зрелости пиноподий в период «окна имплан-
тации» существенно влияют наличие ХЭ и 
функциональное состояние яичников. Чем 
значительнее выражена дисфункция послед-
них, тем меньше пиноподий. Полагаем, что 
дистрофические изменения покровных эпите-
лиоцитов и гландулоцитов желёзразличной 
степени выраженности, обусловленные ХЭ, 
также способствуют значительному уменьше-
нию уровня пиноподий. Наши данные согла-
суются с результатами исследования Е.А. Ко-
ган с соавт.[1], которые зарегистрировали при 
ХЭ менее 20% зрелых пиноподий при кон-
трольном показателе более 50%.  

Известно [7], что уменьшение интен-
сивности экспрессии ER освобождает от по-
давления определённые гены, запускающие 
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внутриматочную рецептивность. Напротив, 
гиперэкспрессия ER и снижение представи-
тельства PR, обнаруженные нами и другими 
авторами [4], трактуются как нарушение экс-
прессии биологических маркёров импланта-
ции. При этом отсутствие физиологического 
снижения ER в среднесекреторную фазу мен-
струального цикла может быть связано с не-
адекватным уровнем прогестерона в сыворот-
ке крови, чрезмерной экспрессией коактивто-
ров стероидных рецепторов и некоторых про-
воспалительных цитокинов, что зачастую 
наблюдается при ХЭ. 

От степени нарушения секреторных пре-
образований эндометрия зависел и показатель 
ЭСПК (в норме 1,4). Уровень ЭСПК повышался 
по мере усугубления эндокринных дисфункций 
в СОМ, всё более превышая контрольный па-
раметр. Такая динамика показателя была связа-
на с уменьшением представительства стромаль-
ных клеток, экспрессирующих PR, что пред-
ставляется нам существенным фактом, по-
скольку по предположениям ряда исследовате-
лей [6] строма эндометрия играет решающую 
роль в успешной имплантации бластоцисты.  

У женщин с ХЭ интенсивность экспрес-
сии маркёра РЭ LIF в эпителиальных струк-
турах резко снижена, а иногда практически 
отсутствует. При этом экспрессия LIF в стро-
мальномкомпартменте не меняется. Полагаем, 

что подобная ситуация может быть связана с 
перераспределением LIF в СОМ при ХЭ из 
эпителиального компонента в клетки стромы 
и особенно воспалительного инфильтрата.  

Выявленные закономерности распреде-
ления LIF находят подтверждение в других 
исследованиях [1] и свидетельствуют о том, 
что ХЭ сопровождается достоверным сниже-
нием уровня экспрессии данного маркёра ре-
цептивности в эпителии эндометрия. Нами 
установлено, что при ХЭ эти изменения воз-
никают даже при нормальном менструальном 
цикле и выражены тем больше, чем значи-
тельнее расстройства секреторных преобразо-
ваний СОМ, что указывает на угнетение РЭ и 
может рассматриваться как прогностический 
маркёр неудачной имплантации.  

Заключение  
У пациенток с ХЭ наблюдаются выра-

женные структурные изменения и расстрой-
ство РЭ, включающие повреждение поверх-
ностного эпителия, нарушение созревания 
пиноподий к моменту «окна имплантации», 
гиперэкспрессию ER, снижение уровня PR в 
строме и экспрессии LIF. Эти изменения вы-
ражены тем значительнее, чем более наруше-
ны секреторные преобразования эндометрия и 
эндокринная функция яичников, и могут ле-
жать в основе расстройства репродуктивной 
функции у больных с ХЭ. 
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Н.А. Кирьянов, Г.С. Иванова, Е.Л. Баженов, В.В. Митрюков 
ПАТО- И МОРФОГЕНЕЗ СИНДРОМА ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ  

ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ПЕРИТОНИТЕ 
ГБОУ ВПО «Ижевская государственная медицинская академия»  

Минздрава России, г. Ижевск 
 
Проведено исследование брюшины и внутренних органов в световом и электронном микроскопе в сроки от 3 часов до 

10 суток острого экспериментального перитонита. Доказано, что воспаление в брюшине развивается от серозного в первые 
часы и сутки эксперимента до гнойного в более поздние сроки. При этом во всех органах с первых часов регистрируются 
выраженные сосудистые расстройства в виде стаза, микротромбоза, фибриноидного некроза, в клетках внутренних органов 
деструктивные изменения вплоть до их некроза. При электронно-микроскопическом изучении в тиреоцитах, гепатоцитах, 
лимфоцитах наблюдается расширение цистерн эндоплазматического ретикулума и деструкция митохондрий с формирова-
нием миелиновых фигур. Подавление иммунной системы сопровождается значительным усилением деструктивных про-
цессов в стенках сосудов и клетках внутренних органов, а ее стимуляция не приводит к их значительному повреждению. 

Ключевые слова: перитонеальный эндотоксикоз, патогенез, патоморфология. 
 

N.A. Kiryanov, G.S. Ivanova, E.L. Bazhenov, V.V. Mitrukov 
PATHO- AND MORPHOGENESIS OF ENDOTOXICOSIS SYNDROME  

DURING EXPERIMENTAL PERITONITIS 
 
In this research the peritoneum and internal organs were investigated with a light and electronic microscope during acute exper-

imental peritonitis from 3 hours to 10 days. The inflammation in the peritoneum develops from serous one during the first hours and 
days of experiment to purulent in later time. At first hours of experiment vascular disturbances were registered, such as stasis, mi-
crothrombosis, a fibrinoid necrosis of the wall of vessels and destructive changes in the cells of inner organs preceded up to necro-
sis. It was shown, that channels of endoplasmic network in the cells of inner organs were expanded. Destruction of mitochondrias 
with formation of myelin figures was observed. Suppression of immune system is accompanied by considerable strengthening of de-
structive processes in walls of vessels and cells of internal organs, but stimulation of immune system doesn't lead to their considera-
ble damage. 

Key words: peritoneal endotoxicosis, pathogenesis, pathomorphology. 
 
Несмотря на многолетнюю историю по-

исков улучшения диагностики и лечения 
больных острым перитонитом (ОП), он и в 
настоящее время продолжает оставаться серь-
езной проблемой в абдоминальной хирургии. 
Летальность больных при данном заболева-
нии в наши дни не имеет существенной тен-
денции к снижению и остается на уровне 15-
26% [1,2,3,5,6,7].  

Основная патогенетическая концепция 
ОП основана на теории эндотоксикоза 
[4,2,12]. Однако многие вопросы механизмов 
возникновения этого синдрома, источников и 
путей попадания в организм токсических 
продуктов остаются до сих пор не до конца 
выясненными. В нашей работе мы поставили 
цель установить механизмы формирования 
синдрома эндогенной интоксикации при 
остром воспалении брюшины. 

Материал и методы 
Эксперименты выполнены на нелиней-

ных белых крысах. Животные содержались в 
стандартных условиях вивария при 12-
часовом световом режиме на универсальной 
диете. ОП воспроизводили внутрибрюшин-
ным введением 1,5-2 мл 2,5-5% аутогенной 
каловой взвеси на физиологическом растворе. 
Модификация иммунного статуса животных 
проводилась левамизолом (2 -2,5 мг/кг массы 
тела в сутки в течение 3-х дней в виде 3-х 

курсов с перерывами 6 дней), азатиоирином (4 
мг/кг массы тела в течение 10 дней). Создание 
«гипертоксикоза» достигалось введением по-
вышенной дозы (8-10 мл) каловой взвеси од-
нократно или многократным введением кало-
вой взвеси обычной концентрации. Животные 
выведены из эксперимента путем декапита-
ции под наркозом в сроки от 1 часа до 8-10 
суток. Для гистологического, электронно-
микроскопического исследования брали 
брюшину, органы иммуногенеза, эндокрин-
ные органы (аденогипофиз и щитовидную 
железу) и печень. Материал фиксировали в 
10% нейтральном формалине, жидкости Бу-
эна, жидкости Карнуа с последующей залив-
кой в парафин. Срезы толщиной 4-5 мкм 
окрашивали гематоксилином и эозином, 
пикрофуксином, ставили ШИК-реакцию. Ку-
сочки внутренних органов фиксировали в 3% 
глютаральдегиде на буфере Хенкса (рН 7,3), 
постфиксировали в 1% растворе четырехоки-
си осмия, обезвоживали в спиртах и заключа-
ли в смесь «эпон-аралдит». Полутонкие и уль-
тратонкие срезы изготовляли на ультратоме 
LKВ-8800, контрастировали уранилацетатом и 
цитратом свинца. Ультратонкие срезы иссле-
довали в электронном микроскопе JEM-100В.  

Результаты и обсуждение 
Введение в брюшную полость экспери-

ментальным животным каловой взвеси при-
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водит прежде всего к выраженной реакции 
брюшины. Так, в течение первых 3–6 часов в 
брюшине появляются лимфоциты и макрофа-
ги, которые фагоцитируют и элиминируют 
микроорганизмы из брюшной полости. В эти 
же сроки на диафрагмальной поверхности 
брюшины раскрываются мезотелиальные от-
верстия (стоматы) и содержимое брюшной 
полости попадает в лимфатические капилля-
ры брюшины, покрывающие диафрагму. Опи-
санные явления можно рассматривать как 
первый уровень борьбы организма животных 
с инфекционно-токсическими агентами, по-
павшими в брюшную полость. Однако к кон-
цу первых суток опыта в брюшине развивает-
ся серозное воспаление, а к третьему дню 
эксперимента регистрируется фибринозное 
или фибринозно-гнойное её воспаление с 
формированием единичных межкишечных 
абсцессов. К 10-м суткам опыта имеют место 
стихание воспалительного процесса и проли-
ферация фибробластов с накоплением в брю-
шине малочисленных мононуклеаров. 

Исследования органов и тканей в дина-
мике эндотоксикоза показывают, что в них 
развивается ряд стереотипных изменений, 
среди которых существенное место занимают 
сосудистые и деструктивные процессы. 

Распространенные сосудистые рас-
стройства в виде стаза (рис. 1), микротромбо-
за, фибриноидного некроза с фиксацией в 
стенке сосудов имуноглобулинов и иммунных 
комплексов всех изученных органов реги-
стрируются уже с первых часов болезни и до-
стигают максимальной выраженности в тече-
ние 1–2 суток.  

 

 
Рис. 1. 1-й час эксперимента, сладж эритроцитов в просвете 
сосуда, ТЭМ, х5000 
 

Электронно-микроскопически отчетли-
во регистрируются процессы повреждения 
эндотелиоцитов в виде усиления пиноцитоза, 
разрушения митохондрий, конденсации хро-
матина в ядре, расширения межэндотелиаль-
ных щелей (рис.2). В основе этих изменений, 
вероятнее всего, лежит действие токсических 
факторов, а также иммунных комплексов, что 
реализуется в виде реакции гиперчувстви-
тельности немедленного типа. 

 

 
Рис. 2. 12-й час эксперимента. Разобщение межэндотелиальных 
контактов в сосудах микроциркуляторного русла. ТЭМ, х5000 
 

Деструктивные процессы в клетках па-
ренхиматозных органов, иммунной и эндо-
кринной системах развиваются уже с первых 
часов и имеют однотипный характер. Самые 
ранние изменения обнаруживаются при элек-
тронно-микроскопическом исследовании. Так, 
выявлено, что в ядрах клеток возникает мар-
гинация хроматина в свободнолежащие агре-
гаты. Каналы эндоплазматической сети рас-
ширяются, и наблюдается дисперсия рибосом. 
Характерными признаками ранних деструк-
тивных изменений являются набухание мито-
хондрий и разрушения их крист. Однако в эти 
сроки клеточные мембраны еще сохранены. В 
более поздние сроки хроматин ядер агрегиру-
ется в большие гранулярные массы, мембраны 
разрушаются с лизисом органоидов клетки. 
Так, в передней доле гипофиза и в щитовидной 
железе начиная с 12 часов эксперимента и осо-
бенно к концу первых суток эксперимента аде-
ноциты и тиреоциты подвергаются колликва-
ционному некрозу (рис.3). При этом отмечает-
ся массивная десквамация поврежденных кле-
ток с пикнотичными ядрами в коллоид, что 
приводит к нарушению фолликулярного стро-
ения в центральных частях органа.  

 

 
Рис. 3. 12-й час эксперимента, колликвационный некроз 
тиреоцита, ТЭМ, х5000 
 

Существенные изменения регистриру-
ются в органах иммуногенеза. Электронно-
микроскопические исследования показали 
развитие перфораций в наружной мембране 
лимфоцитов с последующей их гибелью и фа-
гоцитозом макрофагами. В течение 2–3 суток 
в этих органах развивается опустошение, что 
может служить морфологическим проявлени-
ем иммунодефицита. Значительные повреж-
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дения регистрируются в печени в виде тяже-
лых дистрофических изменений и некрозов 
гепатоцитов (от очаговых до массивных) пре-
имущественно в центральных отделах долек, 
что лежит в основе нарушения барьерной и 
дезинтоксикационной функций. В более позд-
ние сроки течения перитонита (5–6-е сутки и 
более) в печени развивается неспецифический 
реактивный гепатит, выражающийся гидропи-
ческой и жировой дистрофиями гепатоцитов, 
инфильтрацией портальных полей и долек 
макрофагами, лимфоцитами, небольшим коли-
чеством нейтрофильных лейкоцитов.  

Исследования органов и тканей в экспе-
рименте с модифицированным иммунным ста-
тусом выявили существенные изменения как 
степени выраженности деструкции сосудистой 
стенки и клеток внутренних органов, так и 
скорости их развития. Это прежде всего прояв-
ляется резким усилением и более ранним раз-
витием деструктивных процессов в условиях 
«гипертоксикоза» и химической иммуносу-
прессии. В то же время при стимулировании 
иммунной системы степень выраженности 
этих процессов оказывается меньшей.  

Заключение. Таким образом, развитие 
синдрома эндотоксикоза при эксперименталь-
ном перитоните можно представить следую-
щим образом: источник интоксикации, цирку-
ляция по крови и лимфе токсических веществ 
и повреждение внутренних органов. При этом 

источниками интоксикации являются экссудат 
брюшной полости и содержимое кишечника, 
которое в условиях нарушенного полостного 
пищеварения, обусловленного дисбактерио-
зом, ферментопатией, дисциркуляторными 
расстройствами и парезом его стенки, оказыва-
ет гипертоксическое воздействие на организм. 
При этом оправданным является назначение 
адекватной антибактериальной терапии [6,9]. 
На определенном этапе развития заболевания 
эти вещества "прорываются" в кровь и лимфу, 
после чего наступает повреждение внутренних 
органов, относящихся к высокоспециализиро-
ванным системам организма [2,12]. Это приво-
дит к резкому нарушению метаболизма и 
структурно-функциональной организации их, 
появлению второй волны интоксикации. С 
возникновением третьего компонента эндоток-
сикоза формируется порочный круг и события 
приобретают аутокаталитический характер. 
Исследования, проведенные с модифициро-
ванным иммунным статусом, показали, что в 
условиях подавления резистентности организ-
ма животных степень выраженности деструк-
тивных процессов в сосудистой стенке и внут-
ренних органах нарастает. В то же время при 
иммуностимуляции деструктивные изменения 
в этих органах хотя и развиваются, но не до-
стигают значительной степени и не приводит к 
смерти экспериментальных животных [8,9, 
10,11]. 
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КЛИНИКО-АНАТОМИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ПРИ ОСТРОМ ПЕРИТОНИТЕ 

ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет  
Минздрава России», г. Уфа 

 
В работе представлены результаты клинико-патологоанатомического анализа 708 случаев аутопсии при перитоните. 

Ретроспективная оценка тяжести перитонита проведена с использованием индекса перитонита Манхаймера (ИПМ), позво-
ляющего выделить 3 группы (ИПМ-1, ИПМ-2, ИПМ-3). Большинство умерших (47,3%) составили третью группу. Наибо-
лее тяжелым контингентом были пожилые женщины с распространенным, длительным и активным воспалением брюшины 
опухолевого, ишемического или гнойно-деструктивного происхождения, смертельный исход у которых был непосред-
ственно связан с перитонитом и его вторичными осложнениями.  

Ключевые слова: острый перитонит, клинико-анатомический анализ, индекс перитонита Манхаймера. 
 

D.S. Kuklin, T.I. Mustafin 
CLINICAL AND ANATOMICAL ANALYSIS AT ACUTE PERITONITIS 

 
The article presents the results of clinical and anatomical analysis of 708 autopsy cases with peritonitis. Retrospective evalua-

tion of the severity of peritonitis was performed using Mannheim Peritonitis Index (MPI), which allows to divide the cases into 3 
groups (MPI-1, MPI-2, MPI-3). The majority of dead patients (47.3%) made up the third group. The most serious contingent were 
elderly women with advanced, long and active inflammation of the peritoneum of tumor, ischemic or suppurative destructive origin, 
whose death was directly related to peritonitis and its secondary complications. 

Key words: acute peritonitis, clinical and anatomical analysis, Mannheim Peritonitis Index. 
 
Острый перитонит продолжает оста-

ваться одним из ведущих смертельных 
осложнений многих заболеваний и поврежде-
ний органов брюшной полости [2,4,6]. Не-
смотря на успехи развития современной ме-
дицины показатели летальности при перито-
ните не претерпели существенных изменений 
за последние 20-30 лет [1,2,6]. Наряду с тяже-
стью самого перитонита, высокую летально-
стью обуславливают возраст больных, при-
чинный фактор, фоновые заболевания, свое-
временность и качество диагностики. Целью 
работы явился клинико-патологоанатомичес-
кий анализ при перитоните различного проис-
хождения с выделением наиболее значимых 
факторов, отягощающих течение болезни и 
ухудшающих прогноз. 

Материал и методы  
В основу работы положены результаты 

изучения материалов 708 патологоанатомиче-
ских вскрытий, в ходе которых был диагно-
стирован острый перитонит различного гене-
за. Исследование выполнено на базе Центра-
лизованного патологоанатомического отделе-
ния (ЦПАО) МБУЗ ГКБ № 21 г. Уфы в период 
с 2001 по 2012 гг. Материалом для изучения 
служили протоколы патологоанатомического 
исследования, истории болезни, годовые от-
четы о деятельности патологоанатомической 
службы. Для ретроспективной оценки факто-
ров риска использован индекс перитонита 
Манхаймера (ИПМ) [3,4,7] в зависимости от 
величины которого все умершие были подраз-
делены на 3 группы по Fugger et al. (1990) [8]. 
В первую группу (ИПМ-1) вошли 46 (6,5%) 
умерших с величиной индекса от 12 до 20 бал-

лов, во вторую (ИПМ-2) – 327 (46,2%) человек 
с индексом 21-29 баллов, в третью – 335 
(47,3%) человек с индексом 30 и более баллов.  

Результаты и обсуждение  
В период с 2001 по 2012 гг. в ЦПАО 

ГКБ № 21 г. Уфы было произведено 6637 
аутопсий, при которых перитонит был выяв-
лен в 708 (10,7%) случаях. Примечательно, 
что показатель частоты перитонита на ауто-
псии 20-30-летней давности составлял 11,9% 
[1], а 8 лет назад – 10,5 % [6]. Последнее сви-
детельствует о том, что распространенность 
перитонита в общей структуре секционных 
наблюдений существенно не изменилась. Из 
708 умерших было 365 мужчин и 343 женщи-
ны в возрасте от 21 года до 94 лет. Средний 
возраст пациентов составил 66,8 года. Основ-
ную долю умерших составляли лица 60 лет и 
старше (68,5%) с незначительным превалиро-
ванием женщин (табл.1).  

Большинство женщин входили в третью 
(тяжелую) группу, в то время как мужчины 
заметно превалировали в первой и второй. Ес-
ли в старшей возрастной группе разница меж-
ду числом мужчин и женщин была не столь 
существенной, то в более молодом возрасте 
среди умерших преобладали мужчины. При 
анализе распространенности различных при-
знаков прогностической шкалы ИПМ установ-
лено (табл.2), что доминирующими из них яв-
лялись недостаточность органа (встречался в 
100% случаев), длительность перитонита свы-
ше 24 часов (97,2%) и диффузное распростра-
нение перитонита (93,6%). В первую группу в 
основном вошли лица молодого и среднего 
возраста (76,1%), мужчин было 95,7%.  
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Таблица 1 
Распределение умерших от перитонита по полу и возрасту 

Возрастные 
группы, лет Пол Количество умерших, % 

1-я группа (ИПМ-1) 2-я группа (ИПМ-2) 3-я группа (ИПМ-3) Всего 

21-45 
Мужчины 22 (47,8) 28 (8,6) 2 (0,6) 52 (7,3) 
Женщины 1 (2,2) 10 (3,1) 3 (0,9) 14 (2,0) 
Всего… 23 (50,0) 38 (11,6) 5 (1,5) 66 (9,3) 

46-59 
Мужчины 14 (30,4) 61 (18,7) 17 (5,1) 92 (13,0) 
Женщины 2 (4,3) 22 (6,7) 41 (12,2) 65 (9,2) 
Всего… 16 (34,8) 83 (25,4) 58 (17,3) 157 (22,2) 

60-94 
Мужчины 6 (13,0) 152 (46,5) 63 (18,8) 221 (31,2) 
Женщины 1 (2,2) 54 (16,5) 209 (62,4) 264 (37,3) 
Всего… 7 (15,2) 206 (63,0) 272 (81,2) 485 (68,5) 

Итого… 
Мужчины 42 (91,3) 241 (73,7) 82 (24,5) 365 (51,6) 
Женщины 4 (8,7) 86 (26,3) 253 (75,5) 343 (48,4) 
Всего… 46 (100,0) 327 (100,0) 335 (100,0) 708 (100,0) 

 
Таблица 2 

Показатели ИПМ у различных групп умерших от перитонита 

Признак Количество умерших, % 
1-я группа (ИПМ-1) 2-я группа (ИПМ-2) 3-я группа (ИПМ-3) Всего 

Возраст более 50 лет 11 (23,9) 259 (79,2) 325 (97,0) 595 (84,0) 
Женский пол 2 (4,3) 84 (25,7) 257 (76,7) 343 (48,4) 
Недостаточность органа 46 (100,0) 327 (100,0) 335 (100,0) 708 (100,0) 
Злокачественная опухоль 1 (2,2) 9 (2,8) 128 (38,2) 138 (19,5) 
Перитонит более 24 часов 31 (67,4) 316 (96,6) 334 (99,7) 681 (96,2) 
Источник – толстая кишка 1 (2,2) 25 (7,6) 175 (52,2) 201 (28,4) 
Диффузное распространение 37 (80,4) 299 (91,4) 327 (97,6) 663 (93,6) 
Экссудат прозрачный 41 (89,1) 126 (38,5) 26 (7,8) 193 (27,3) 
Экссудат мутно-гнойный 5 (10,9) 200 (61,2) 281 (83,9) 486 (68,6) 
Экссудат калово-гнилостный 0 (0,0) 1 (0,3) 28 (8,4) 29 (4,1) 
Всего… 46 (100,0) 327 (100,0) 335 (100,0) 708 (100,0) 

 
Перитонит в первой группе нередко но-

сил кратковременный и локализованный ха-
рактер, а экссудат, как правило, был серозным 
(89,1%), что указывало на низкую активность 
воспалительной реакции брюшины. У паци-
ентов данной группы смертельные исходы 
большей частью были обусловлены другими 
причинами, часто не связанными с перитони-
том. Во второй группе существенно возраста-
ла доля лиц старше 50 лет (79,2%) и по-
прежнему преобладали мужчины (74,3%). У 
этих пациентов случаи местного и кратковре-
менного перитонита были единичными, а 
воспалительный процесс чаще носил более 
агрессивный характер, представленный фиб-
ринозными и гнойными видами перитонеаль-
ного экссудата (61,2%). Среди умерших тре-
тьей группы значительно преобладали лица 
старшего возраста (97,0%) со значительной 
долей женщин (76,7%). Практически у всех 
перитонит отличался распространенностью и 
длительностью, носил агрессивный характер с 
накоплением фибринозно-гнойного экссудата 
(83,9%), а порой и калово-гнилостного (8,4%). 
В данной группе часто выявлялись распада-
ющиеся злокачественные опухоли как перво-
причина перитонита (38,2%), а у половины 
умерших (52,2%) источником токсико-
микробной агрессии являлась толстая кишка, 
что также рассматривается как негативный 
прогностический фактор. У больных данной 
группы летальный исход был связан непо-

средственно с перитонитом и его вторичными 
осложнениями.  

В качестве нозологических форм, 
наиболее часто ведущих к развитию смер-
тельных форм перитонита, наиболее часто 
обнаруживались ишемические поражения 
кишечника (23,7%), злокачественные опухоли 
органов живота и таза (17,1%), язвенная бо-
лезнь (14,0%) и деструктивные формы пан-
креатита (13,7%). Причем злокачественные 
опухоли обычно встречались в третьей группе 
(табл.3). 

В первой и второй группах регистриро-
вались случаи серозного, реже фибринозного 
перитонита, развившегося на фоне длительно-
го асцита, вызванного циррозом печени и 
хронической сердечной недостаточностью. 
Примерно с равной частотой у умерших вто-
рой и третьей групп наблюдались грыжи жи-
вота, спаечная кишечная непроходимость, 
патология желчных путей. Дивертикулярная 
болезнь толстой кишки, неспецифический 
язвенный колит, болезнь Крона выступали в 
качестве причины перитонита редко, но ха-
рактеризовались тяжелым течением и наблю-
дались обычно в третьей группе. Реже пери-
тонит обуславливался острым аппендицитом 
(5 случаев – 1,0%), перфорацией тонкой киш-
ки нетравматического генеза (4 случая – 
0,8%), гнойным пиелонефритом с пионефро-
зом и паранефритом (4 случая – 0,8%), в еди-
ничных случаях другими заболеваниями. 
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Таблица 3  
Нозологические формы, явившиеся причинами перитонита у различных групп умерших 

Причины перитонита 1-я группа 
(ИПМ-1) 

2-я группа 
(ИПМ-2) 

3-я группа 
(ИПМ-3) 

Всего 

Острая сосудистая недостаточность кишечника 5 (10,9) 86 (26,3) 77 (23,0) 168 (23,7) 
Злокачественные опухоли органов брюшной полости,  
забрюшинного пространства и малого таза 0 (0,0) 6 (1,8) 115 (34,3) 121 (17,1) 
Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки 5 (10,9) 67 (20,5) 27 (8,1) 99 (14,0) 
Острый деструктивный панкреатит 12 (26,1) 64 (19,6) 21 (6,3) 97 (13,7) 
Заболевания, сопровождающиеся асцитом (цирроз печени, ХСН) 18 (39,1) 29 (8,9) 4 (1,2) 51 (7,2) 
Желчно-каменная болезнь, холециститы, холангиты 1 (2,2) 20 (6,1) 18 (5,4) 39 (5,5) 
Спаечная болезнь брюшины 0 (0,0) 19 (5,8) 17 (5,1) 36 (5,1) 
Грыжи живота 1 (2,2) 16 (4,9) 17 (5,1) 34 (4,8) 
Дивертикулярная болезнь 0 (0,0) 3 (0,9) 15 (4,5) 18 (2,5) 
Идиопатические воспалительные заболевания кишечника 0 (0,0) 2 (0,6) 4 (1,2) 6 (0,8) 
Прочие… 4 (8,7) 15 (4,6) 20 (6,0) 39 (5,5) 
Всего… 46 (100,0) 327 (100,0) 335 (100,0) 708 (100,0) 

 
Заключение  
За последние 20-30 лет частота встреча-

емости перитонита на аутопсии остается на 
прежних показателях. По секционным дан-
ным широко представлены тяжелые формы 
болезни, связанные со значимыми первопри-
чинами, фоновыми заболеваниями, пожилым 
и старческим возрастом больных. Наиболее 
тяжелую группу среди умерших составляют 
женщины пожилого возраста с длительным и 
распространенным воспалением брюшины. В 
качестве первопричины перитонита у них 
обычно выступают опухолевые, ишемические 
и тяжелые гнойно-деструктивные заболевания 

органов живота. В то время как в более легкой 
группе преобладают мужчины молодого и 
среднего возраста с неагрессивным течением 
патологического процесса в брюшине. Таким 
образом, ИПМ позволяет не только оценивать 
прогноз течения перитонита в клинике, но и 
может применяться с целью ретроспективного 
анализа секционных наблюдений. Ретроспек-
тивный клинико-анатомический анализ слу-
чаев перитонита предполагает распределение 
обследованных на группы с использованием 
ИПМ, что позволяет провести более объек-
тивную оценку эффективности лечебно-
диагностического процесса в клинике.  
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Проведено моделирование катетерассоциированной инфекции для изучения морфологических реакций тканей вокруг 
катетеров. Животным имплантировали катетеры с предварительно выращенными биопленками стафилококков, однократно 
и многократно вводили взвеси бактерий в ткани с последующей оценкой выраженности воспалительной реакции в течение 
трех суток.  

Отмечено образование ограничительного вала вокруг катетера, состоящего из фибрина и клеточных элементов воспа-
лительного инфильтрата, толщина и состав которого различны в зависимости от сроков наблюдения и особенностей экспе-
римента. Иммуносупрессия обусловливает более выраженный рост колоний стафилококков и менее выраженный воспали-
тельный ответ, чем при введении культуры стафилококков без введения циклофосфамида.Использованная модель катетер-
ассоциированной инфекции может быть реализована для оценки эффективности влияния различных антибактериальных 
соединений на биопленки invivo. 

Ключевые слова: модель катетерассоциированной инфекции, бактериальные биопленки, морфология.  
 
 

V.V. Litvinov, L.M. Lemkina, M.L. Kononova, G.G. Freynd, V.P. Korobov 
MOPHOLOGICAL CHARACTERISTICS  

OF CATHETER-RELATED INFECTION MODEL  
 
Animals were implanted catheters with previously grown biofilms. Bacterial suspension was administered in surrounding tis-

sues single and repeatedly. Cellular composition and volume of bacterial colonies were evaluated.  
Formation of restrictive shaft, consisted of fibrin and inflammatory infiltration, thickness and composition of which was differ-

ent depending on time of supervision and conditions of experiment, was noted. Immunosupression specifies more expressed grow of 
staphylococcus colonies and less expressed inflammatory answer, than in case of staphyloccocus culture injection and intake cyclo-
phosphamide’s injections. The proposed model of catheter-related infections can be used to evaluate the performance impact of var-
ious antibacterial compounds on biofilm formation in vivo. 

Key words: model of catheter-associated infection, bacterial biofilms, morphology. 
 
Катетерассоциированные инфекции со-

ставляют 11-37% всех нозокомиальных ин-
фекций и обусловливают развитие сепсиса в 
20– 55% случаев [2,6]. Стафилококки являют-
ся ведущими возбудителями катетер-
ассоциированных инфекций: их удельный вес 
среди гемокультур превышает 70% [7,8]. До-
казано существование микроорганизмов в ви-
де сообществ, окруженных матриксом мик-
робных биопленок, которыеявляются главным 
фактором контаминации различных имплан-
тируемых устройств [3,4]. Инфицированные 
биопленками катетеры особенно часто явля-
ются источником стафилококкового сепсиса у 
новорожденных и иммуннокомпроментиро-
ванных больных [7]. Представляет интерес 
разработка экспериментальной моделикатетер-
ассоциированных инфекций, в том числе и при 
иммуносупрессии [5]. 

Цель работы – морфологическая харак-
теристика модели катетерассоциированной 
инфекции у лабораторных мышей в условиях 
иммуносупрессии, обусловленной введением 
циклофосфамида.  

Материал и методы 
Исследования проводили на 42 самцах 

белых беспородных мышей весом 25-30 г, раз-
деленных на контрольную и опытную группы. 
Контрольной группе вводился физиологиче-
ский раствор, опытной группе – циклофосфа-
мид в дозе 200 мг/кг. Животным обеих групп 
под наркозом в виде 20% раствора Ксилазина 
под кожу спины имплантировали фрагмент 
пластикового катетера длиной 0,5 см. В зави-
симости от предварительной обработки кате-
тера животные в каждой группе были разде-
лены на четыре подгруппы. Первой подгруппе 

имплантировали стерильные катетеры. Вто-
рой подгруппе – катетеры с предварительно 
выращенными на них в течение двух суток 
биопленками. Третьей подгруппе вводили 
стерильные катетеры и затем в операционную 
рану после ее закрытия вводили 0,5 мл взвеси 
стафилококка в физиологическом растворе, 
содержащем 109 КОЕ/мл. Четвертой подгруп-
пе также вводили стерильные катетеры и за-
тем в операционную рану после ее закрытия 
ежесуточно в течение трех дней вводили 
0,5 мл взвеси стафилококка в физиологиче-
ском растворе, содержащем 109 КОЕ/мл. Жи-
вотных всех групп выводили из эксперимента 
на первые, вторые и третьи сутки, проводили 
гистологическое исследование тканей вокруг 
катетера по общепринятой методике. Препа-
раты окрашивали гематоксилином и эозином, 
пикрофуксином по Ван-Гизону, по Броун-
Хопсу. Проводили морфометрическое иссле-
дование в программе ImagePro+ для оценки 
клеточного состава воспалительного инфиль-
трата, статистическоеисследование с исполь-
зованием критерия Стьюдента. 

Результаты и обсуждение 
Результаты исследования тканей животных 

контрольной группы 
В первой подгруппе животных при им-

плантации отрезков стерильных катетеров, 
исходя из анализа клеточного состава, отме-
чалась последовательная смена фаз воспале-
ния вокруг катетеров в течение всего периода 
исследований. На первые сутки преобладаю-
щей была лейкоцитарная фаза, которая харак-
теризовалась наличием фибрина и выражен-
ной инфильтрации нейтрофильными грануло-
цитами. На вторые и третьи сутки по сравне-
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нию с первыми сутками наблюдалось значи-
тельное количество макрофагов среди 
нейтрофилов и небольшое количество фиб-
робластов (макрофагальная фаза). Отмечено 
увеличение количества фибробластов более 
чем в 10 раз уже на вторые сутки (p=0,005). 
На третьи сутки в зоне катетера регистриро-
валось образование значительного количества 
грануляционной ткани с тонкими коллагено-
выми волокнами, что свидетельствует о 
наступлении фибропластической фазы воспа-
ления. Данная патогистологическая картина и 
сроки смены фаз характерны для развития 

воспалительных реакций на инородное тело в 
коже мышей[1]. 

Во второй подгруппе при имплантации 
катетеров с предварительно выращенными на 
них двухсуточными биопленками обнаружи-
вались особенности состава клеточного ин-
фильтрата в различные сроки исследования. 
Так, в первые сутки зона воспалительного 
инфильтрата была выражена в значительно 
большей степени. На вторые сутки (в макро-
фагальную фазу) на поверхности катетеров 
выявлялось увеличение численности колоний 
микроорганизмов и клеток – макрофагов, 
нейтрофилов и фибробластов (см. таблицу). 

 
Таблица  

Изменение соотношения клеточного состава в подгруппах 

Подгруппы Сутки n 
Клеточные элементы,M±m 

макрофаги нейтрофилы фибробласты лимфоциты 
Группа контроля (без иммуносупрессии) 

Вторая 
1 3 1,6±0,9 4,6±0,3 1,3±0,6 3,3±0,3 
2 5 2,4±0,8 2,4±0,6 1,4±0,5 2,2±0,7 
3 7 3,1±1,3 9,2±1,9* 6,1±1,8* 2,5±0,7 

Третья 
1 8 3,5±1,1 3,3±0,6 0,8±0,3 5,7±1,1 
2 7 2,2±0,5 2,7±0,5 3,4±1,2* 4,2±0,9 
3 4 2,2±0,4 3,2±0,8 4,0±2,4 2,2±1,1 

Четвертая 
1 8 3,5±1,1 3,3±0,6 0,8±0,3 5,7±1,1 
2 3 8,3±0,8 6,0±2,6 1,3±0,3 4,3±1,4 
3 6 2,8±0,9 3,6±1,4 0,8±0,4 3,0±0,4 

 Группа иммуносупрессированных животных (на фоне действия циклофосфамида) 

Вторая 
1 6 3,0±0,8 6,2±2,1 1,2±0,6 2,3±1,0 
2 5 2,4±0,6 3,8±1,5 4,0±1,0** 1,8±0,4 
3 4 3,3±1,9 3,0±1,0** 3,5±1,3 4,3±1,7 

Третья 
1 6 2,7±0,8 2,0±0,6 0,7±0,2 2,3±0,7 
2 5 5,4±1,2** 3,4±1,1 2,6±1,0 3,8±0,4 
3 8 2,0±0,3 4,0±0,9 3,0±0,5 3,1±1,0 

Четвертая 
1 6 2,7±0,8 2,0±0,6 0,7±0,2 2,3±0,7 
2 5 2,4±0,7** 1,2±0,8 1,6±0,6 0,8±0,5** 
3 8 2,5±0,8 0,8±0,2** 1,8±0,5 2,0±0,9 

*p ≤ 0,05по сравнению с первыми сутками подгруппы контроля без применения циклофосфамида. 
**p ≤ 0,05по сравнению с аналогичными сутками аналогичной подгруппы без применения циклофосфамида. 

 
На третьи сутки отмечается возрастание 

содержания нейтрофилов в составе клеточно-
го инфильтрата по сравнению с контролем 
(p=0,042), происходит резкое увеличение ко-
личества фибробластов (p=0,016) и уменьше-
ние размеров микробных колоний. При этом 
ограничительный вал состоит из фибрина и 
грануляционной ткани со значительным со-
держанием фибробластов. Тенденция к 
уменьшению количества лимфоцитов свиде-
тельствует об угнетении иммунного ответа, 
индуцированного наличием биопленок ста-
филококка в очаге воспаления. 

В третьей подгруппе с однократным 
введением взвеси стафилококков в зону им-
плантации катетера протекание фаз воспале-
ния также характеризовалось рядом особен-
ностей. Уже в первые сутки после импланта-
ции катетера отмечалась адгезия бактерий с 
формированием микробных колоний на по-
верхности катетера. По периферии катетера 
продолжалось формирование воспалительно-

го инфильтрата с большим количеством 
нейтрофильных гранулоцитов (воспалитель-
ная фаза). На вторые-третьи сутки объем бак-
териальных колоний уменьшался, а в количе-
ственном содержании макрофагов, нейтрофи-
лов и лимфоцитов имелась тенденция к сни-
жению по сравнению с первыми сутками и 
контролем. Также наблюдался рост количе-
ства фибробластов на вторые сутки, но менее 
выраженный, чем в контроле (p=0,05). На тре-
тьи сутки колонии на катетере практически 
исчезали, а инфильтрат был представлен сло-
ем фибрина, широкой зоной грануляционной 
ткани с большим количеством фибробластов, 
нежных коллагеновых волокон, умеренным 
содержанием клеток лимфоидного ряда. 

В четвертой подгруппе (при ежесуточ-
ном введении стафилококка в зону импланта-
ции катетера) морфологические отличия от 
проявлений воспаления в третьей подгруппе 
начинались со вторых суток и характеризова-
лись интенсивным ростом колоний на по-
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верхности катетера с увеличением количества 
макрофагов и нейтрофилов, количество кото-
рых на третьи сутки имело тенденцию к сни-
жению. На третьи сутки появлялась грануля-
ционная ткань, а объем микробных колоний 
резко возрастал с тенденцией к падению ко-
личества лимфоцитов. Фибропластические 
изменения на третьи сутки были выражены 
слабо, так как изменения количества фиб-
робластов не наблюдалось и сеть коллагено-
вых волокон была очень рыхлой.Данные из-
менения в подгруппе, по-видимому, отражали 
истощение воспалительного ответа тканей 
вокруг катетера в связи с высокой инфекци-
онной нагрузкой.  

Результаты исследований группы  
иммуносупрессированных животных 

В первой подгруппе при имплантации 
стерильных катетеров отличий в течении вос-
палительного процесса от контрольной груп-
пы практически не наблюдалось.  

Во второй подгруппе при имплантации 
катетеров с предварительно выращенными на 
них двухсуточными биопленками отличие от 
контрольной группы заключалось в том, что 
фибробласты в большом количестве появля-
лись уже к концу первых, началу вторых суток 
(p=0,049). На вторые сутки как и в контроль-
ной группе на поверхности катетера появились 
колонии микроорганизмов. На третьи сутки 
рост колоний продолжался уже на фоне огра-
ничительного вала, состоящего из фибробла-
стов и коллагеновых волокон, а количество 
нейтрофилов к третьим суткам в сравнении с 
аналогичной подгруппой без применения цик-
лофосфамида резко снизилось (p=0,045). 

В третьей подгруппе при однократном 
введении взвеси стафилококка в зону имплан-
тации катетера были выявлены следующие 
существенные отличия от аналогичной груп-
пы без применения циклофосфамида. Ин-
фильтрация в лейкоцитарную фазу в первые 
сутки была не так сильно выражена. На вто-
рые сутки рост колоний в отличие от группы 
контроля не замедлялся, а количество макро-
фагов достоверно увеличилось (p=0,02), при 
этом отмечалась тенденция к раннему наступ-

лению фибропластической фазы. К третьим 
суткам на фоне слабого развития грануляцион-
ной ткани и выраженного вала из фибробла-
стов и коллагена отмечался рост колоний как 
на поверхности, так и внутри катетера. 

В четвертой подгруппе при ежесуточ-
ном введении стафилококка в зону импланта-
ции катетера на вторые сутки объем колоний 
резко увеличился, но в отличие от аналогич-
ной подгруппы без применения циклофосфа-
мида к третьим суткам он наблюдался и внут-
ри катетера. По сравнению с аналогичной 
группой без применения циклофосфамида ко 
вторым суткам отмечалось снижение количе-
ства макрофагов (p=0,002), лимфоцитов 
(p=0,029). На третьи сутки было отмечено 
увеличение объема колоний с формированием 
ограничительного вала из фибробластов и 
коллагеновых волокон по периферии катетера 
и резким снижением количества нейтрофилов 
в инфильтрате (p=0,04). 

Выводы 
1. Воспалительная реакция на катете-

ры с предварительно выращенными на них 
биопленками в первые трое суток выражена в 
меньшей степени, чем на однократное и мно-
гократное введение взвеси бактерий в зону 
имплантации катетера.  

2. При ежесуточном введении взвеси 
стафилококка в зону имплантации катетера на 
фоне применения циклофосфамида в тканях, 
окружающих катетер, отмечается меньшее 
содержание всех клеточных элементов – мак-
рофагов, нейтрофильных гранулоцитов и 
лимфоцитов, что отражает иммуносупрессию, 
обусловленную циклофосфамидом. 

3. Рост колоний микроорганизмов на 
имплантированных катетерах наиболее выра-
жен при иммуносупрессивном действии цик-
лофосфамида. При этом отмечается формиро-
вание воспалительного инфильтрата и мик-
робных колоний как снаружи, так и внутри 
просвета катетеров, в отличие от контрольной 
группы без применения циклофосфамида, ко-
гда микробные колонии и воспалительный 
инфильтрат обнаруживались только снаружи 
катетера. 
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НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ МОРФОЛОГИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ  

ОСТРОГО АППЕНДИЦИТА 
ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет» 

МинздраваРоссии, г. Уфа 
 
Актуальность проблемы острого аппендицита у лиц пожилого возраста обусловлена поздней обращаемостью за меди-

цинской помощью, преобладанием деструктивных вариантов заболевания и более частым развитием в послеоперационном 
периоде гнойных осложнений. Эти особенности во многом связаны с возрастной инволюцией, в том числе лимфоидного 
аппарата, иннервации, сосудистой сети червеобразного отростка. Рассмотрены различные аспекты морфологической диа-
гностики острого аппендицита, в частности у лиц пожилого возраста с сопутствующей ишемической болезнью сердца. 

Ключевые слова: острый аппендицит, морфологическая диагностика, генетические факторы. 
 

T.I. Mustafin, N.V. Aleksandrova 
SOME QUESTIONS ABOUT ACUTE APPENDICITIS  

MORPHOLOGICAL DIAGNOSIS 
 
The problem of acute appendicitis urgency in elderly is determined by late medical help, by predominance of destructive forms 

of disease and by frequent development of postoperative purulent complications. Those features are largely related to lymphoid ap-
paratus, innervation and vascularisation of appendix age-specific involution. Various aspects of morphological diagnosis in acute 
appendicitis, especially in elderly patients with concomitant ischaemic heart disease are revealed in the article,.  

Key words: acute appendicitis, morphological diagnostics, genetic factors. 
 
В ряду неотложных абдоминальных 

операцийна аппендэктомию приходится 26-
29% [3,14,15,16,17]. Многие исследователи 
[8,25,33] указывают на рост заболеваемости 
острым аппендицитом. При этом особую 
сложность представляет диагностика острого 
аппендицита у лиц пожилого возраста [9,18]. 
Диагностические ошибки при остром аппен-
диците имеют место в 12-31% случаев, при-
чем на догоспитальном этапе данный показа-
тель доходит до 70% [15,17,24,30]. Сочетание 
возрастных изменений внутренних органов и 
сопутствующих заболеваний лиц пожилого и 
старческого возраста относят их к категории 
больных с высоким риском неблагоприятного 
исхода [31]. При прочих равных условиях 
возрастные изменения внутренних органов и 
сопутствующие заболевания негативно влия-
ют на клинические признаки острого аппен-
дицита [26]. Длительное и малосимптомное 

течение заболевания, поздняя обращаемость к 
врачу часто обуславливают развитие ослож-
нений [12]. Диагностические трудности, вы-
сокая частота заболевания, тяжесть осложне-
ний, связанных с поздней диагностикой на 
фоне стабильных показателей смертности 
свидетельствуют о том, что проблема диагно-
стики острого аппендицита, в том числе мор-
фологической, остается актуальной.  

После аппендэктомии осложнения 
встречаются в 4,2-16,2%случаев, нередко до-
стигая 32,3% у больных старше 50 лет 
[3,30,36]. Частота осложнений возрастает с 
каждым десятилетием жизни и в возрасте 70 
лет и старше достигает 36,6%, что почти в 3 
раза выше аналогичного показателя у боль-
ных моложе 60 лет [23]. Несмотря на дости-
жения медицинской науки и практики, после-
операционная летальность при остром аппен-
диците варьирует от 0,14 до 0,4% [16,17,20].  
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У пожилых и старых людей она достигает 
4,6%, превышая среднестатистический пока-
затель в 10 раз [3,17,24,26,30]. Иммунологи-
ческие расстройства и поздняя диагностика 
острого аппендицита обуславливают рост ле-
тальности у пожилых пациентов [5]. Кроме 
того, они часто ведут к несвоевременным 
операциям и тяжелым послеоперационным 
осложнениям [30].  

Сопутствующая патология у лиц пожи-
лого возраста встречается в 84,6-100% случа-
ев, а у трети заболевших она носит конкури-
рующий характер [23]. При остром аппенди-
ците болезни системы кровообращения не-
редко осложняют течение послеоперационно-
го периода, отодвигают сроки заживления ра-
ны и, соответственно, время пребывания в 
стационаре.  

Острый аппендицит рассматривают как 
полиэтиологическое заболевание, причем его 
происхождение объясняют механической, 
инфекционной, ангионевротической, нейро-
генной теориями [14,24]. Более того, не отка-
зались и от аллергологической теории воз-
никновения данного заболевания [6,7,19,32]. 
Как нам представляется, немаловажную роль 
в развитии острого деструктивного аппенди-
цита у вышеназванных лиц играют возраст-
ные инволюционные процессы в организме и 
органе.  

Зачастую в основе классификации 
острого аппендицита лежит степень выражен-
ности изменений в органе. Колесов В.И. (1972) 
использовал клинико-морфологический под-
ход в классификации острого аппендицита, что 
позволило ему выделить 3 основные катего-
рии: 1. Острый простой (поверхностный). 2. 
Острый деструктивный (включая флегмону). 3. 
Осложненный. Более подробную схему под-
разделения обозначенного выше заболевания 
предложил Абрикосов А. И. (1957): I. Поверх-
ностный аппендицит. II. Флегмонозный аппен-
дицит: 1. Простой флегмонозный аппендицит. 
2. Флегмонозно-язвенный аппендицит. 3. Апо-
стематозный аппендицит:а) без перфорации, б) 
с перфорацией. III. Гангренозный аппендицит: 
1. Первичный гангренозный аппендицит: а) без 
перфорации, б) с перфорацией. 2. Вторичный 
гангренозный аппендицит: а) без перфорации, 
б) с перфорацией.  

Следует упомянуть McBurney (1891), 
который констатировал о невозможности 
определить точный диагноз патологоанато-
мических изменений в червеобразном отрост-
ке исходя лишь из клинических данных [24]. 

По мнению ряда авторов [11,24], по-
верхностный аппендицит особенно характе-

ризуется большим разнообразием симптомов 
и гистологических заключений. Согласно ис-
следованиям Е.П. Евсевьева (1963) острый 
простой аппендицит морфологически выра-
жается расстройством кровообращения, 
наблюдающегося во всех слоях червеобразно-
го отростка (гиперемия, стаз, тромбоз, крово-
излияния, краевое стояние лейкоцитов). Ме-
тоды гистохимического исследования нервно-
го прибора органа показали наличие стерео-
типности ряда изменений при остром и хро-
ническом аппендицитах [27]. К тому же изме-
нения в нервных клетках развивались парал-
лельно старению организма.  

Дальнейшее прогрессирование в органе 
экссудативной воспалительной реакции ма-
нифестирует развитие деструктивного про-
цесса, что вначале носит флегмонозный ха-
рактер. На светооптическом уровне начало 
деструкции связано с очаговой лейкоцитарной 
инфильтрацией глубоких слоев стенки черве-
образного отростка. При флегмонозной форме 
заболевания развитие патологического про-
цесса чаще обусловлено интрамуральными 
сосудистыми нарушениями с первичным по-
вреждением слизистой оболочки [11]. Во всех 
слоях обнаруживают интенсивную лейкоци-
тарную инфильтрацию, резкое нарушение 
кровообращения с явлениями микротромбоза 
и кровоизлияний. В случае обнаружения язвы 
воспалительный процесс обозначают как 
флегмонозно-язвенный. Частым патоморфо-
логическим вариантом выступает острый ган-
гренозный аппендицит. При этом за счет 
тромбоза сосудов микроциркуляторного рус-
ла и ветвей а. appendicularis на большей или 
меньшей площади в стенке отростка можно 
обнаружить некротические участки. В гисто-
логических срезах на фоне отека стромы вы-
являют очаги кровоизлияний, лейкоцитарной 
инфильтрации, явления стаза. У пожилых 
атеросклеротические поражения сосудов, 
склонность к гиперкоагуляции объясняют 
развитие первичного гангренозного аппенди-
цита. Для этой формы заболевания характерно 
первичное омертвление большой части от-
ростка. По данным ряда авторов [14,24] чаще 
поражается дистальный отдел отростка. Ряд 
исследований посвящены оценке состояния 
системы иммунитета, однако они носят про-
тиворечивый характер. При этом отсутствует 
единое мнение о том, какие изменения возни-
кают в системе крови [2,29]. На угнетение 
иммунитета и неспецифической резистентно-
сти при аппендиците указывают многие авто-
ры [19,29]. Исследователи допускают сниже-
ние системного ответа иммунной ткани на 
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воспаление, ослабление защитных сил орга-
низма, перестройку иммунной системы, в том 
числе лимфоидного аппарата червеобразного 
отростка [19,22,24,28]. При остром аппенди-
ците разбалансировка в системе цитокинов 
нарушает клеточный и гуморальный звенья 
иммунитета, когда определение степени им-
мунодефицита важно с точки зрения правиль-
ного ведения больных в послеоперационном 
периоде.  

Исследования в области патогенеза 
острого аппендицита пополнились данными о 
молекулярно-генетических маркерах. Исполь-
зование достижений генетики позволяет уста-
новить наличие взаимосвязи между большим 
спектром независимых генетических факто-
ров с широко распространенными заболева-
ниями, определить группу риска по отноше-
нию к развитию данной патологии, прогнози-
ровать течение. Значительно расширились 
представления о системе иммунитета, гемо-
стаза и роли про- и антивоспалительных ци-
токинов в формировании различных патоло-
гических состояний [2,28,29]. В настоящее 
время сформировалось предположение, что 
степень тяжести воспаления в червеобразном 
отростке находится под влиянием полимор-
физмов в генах. При остром аппендиците ис-

следован полиморфизм генов TNF-α- 308, IL-
1β-31(С/Т), IL-6-174 и определена их связь с 
тяжестью заболевания [19,35]. Выявлено, что 
С-аллель в IL-6-174 имеет более низкий риск 
возникновения осложнений аппендицита. При 
остром аппендиците аллель TNFα-308 незна-
чительно повышает риск возникновения 
осложнений. Концентрация IL-6 в плазме и 
перитонеальной жидкости была ниже в С-
аллеле, чем в GG- аллеле, причем IL-1β не 
был связан с тяжестью заболевания [35]. 

Общепризнанные методы клинического 
обследования больных с острым аппендици-
том не позволяют точно установить правиль-
ный диагноз, тем более степень патоморфоло-
гических изменений в червеобразном отрост-
ке. У лиц с ишемической болезнью сердца 
острый аппендицит встречается часто. У них 
данное заболевание проходит при атипичной 
картине болезни, а также отсутствии четких 
критериев для проведения оперативных вме-
шательств [34]. Таким образом, дальнейшее 
изучение морфологических, гистоэнзиматиче-
ских и молекулярно-генетических особенно-
стейпроявления острого аппендицита у лиц с 
ишемической болезнью сердца, который ча-
сто имеет место у пожилых, представляет 
значительный научно-практический интерес. 
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В статье отражено значение патологоанатомических исследований для анализа смертности при ревматических пороках 

сердца. Представлены сопоставления данных смертности, частоты аутопсий и показателей качества клинической диагно-
стики в зависимости от возраста. 
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T.I. Mustafin, A.V. Dvinskikh  
PATHOLOGIC AND ANATOMIC EXAMINATIONS  

IN MORTALITY ANALYSIS OF RHEUMATIC HEART DISEASE 
 
The present work is about pathologic anatomic examinations means in rheumatic heart disease mortality analysis. They are 

quality of diagnostic process in clinic depending on age compared with data of mortality and autopsy rate. 
Key words: rheumatic heart disease, pathologic anatomic examination, mortality. 
 
Высокая социальная значимость болез-

ней системы кровообращения (БСК), в том 
числе ревматической болезни сердца (РБС), 
являющихся основной причиной смертности 
населения, обуславливают необходимость 
дальнейшего изучения эпидемиологии этих 
болезней, факторов риска и оценки результа-
тов используемых диагностических методов. 
В то же время, несмотря на обширный пере-
чень прижизненных методов диагностики, 
самым точным методом верификации по-
смертного диагноза до настоящего времени 
остается аутопсия [1]. 

Цель исследования – определить роль 
патологоанатомических исследований в ана-
лизе смертности и летальности при ревмати-
ческих пороках сердца (РПС). 

Материал и методы  
Использованы данные ежегодных тер-

риториальных отчетов МЗ РБ (по заболевае-
мости, летальности, смертности) и архивный 
материал патологоанатомической службы г. 
Уфы за 2003-2012 гг. Углубленный анализ 
качества клинической диагностики РПС про-
веден с использованием метода четырехполь-
ной таблицы [2]. Для получения ответа на во-
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прос, насколько смертность от РБС, регистри-
руемая на региональном уровне, подтвержда-
ется аутопсией, была использована методика 
сопоставления данных смертности, частоты 
аутопсий и показателей качества клинической 
диагностики в зависимости от возраста. 

Результаты и обсуждение 
По РБ показатели смертности от РБС за 

период с 2003 по 2012 гг. снизились с 6,7 до 
4,0 и составили в среднем 5,6 на 100 тыс. 
населения, что аналогично общим тенденциям 
по России [30]. Смертность от РБС представ-
лена преимущественно хроническими форма-
ми РБС (92,8%), реже – ревматической лихо-
радкой (РЛ). При этом она была выше среди 
женщин (57,6%), из них 31,9% пребывали в 
трудоспособном возрасте (средний возраст 
56,7±2,15 года). Средний возраст умерших от 
РБС мужчин равнялся 53,4±1,92 года, 71,3% 
из них умерли в трудоспособном возрасте. За 
последние 10 лет по РБ среднегодовые пока-
затели общей летальности при РБС остава-
лись относительно стабильными и составили 
в среднем 1,3%. В подавляющем большинстве 
случаев (77,1%) зарегистрированная смерть от 
РБС наступала вне стационаров, а патолого-
анатомическая верификация имела место 
лишь в 19,9% случаев. В структуре БСК по 
причинам смертности населения РБС соста-
вили лишь 0,76%, по данным патологоанато-
мической службы РБ – 3,1%. 

Ввиду строго учета и высокого качества 
посмертной диагностики при вскрытиях гос-
питальная летальность является более досто-
верным критерием. За указанный период она 
составила 1,5% всех случаев госпитализации 
больных РБС. Частота патологоанатомиче-
ских вскрытий умерших от РБС в стационарах 
г. Уфы составила в среднем 77,1%. Хрониче-
ские РБС были диагностированы в качестве 
основного или сопутствующего заболеваний в 
79,8% случаев. РЛ как основной диагноз вы-
явлена у 21,3% больных. Умершие находи-
лись в возрасте от 26 до 78 лет. На трудоспо-
собный возраст приходилось 71,4% случаев, 
причем среди женщин он составил 40,7%, а 
среди мужчин – 59,3%. Среди умерших пре-
обладали лица в возрастной группе 41-50 лет 
(45,5%). Женщины преобладали в структуре 
госпитальной летальности от РБС, особенно в 
старших возрастных категориях. В итоге 
средняя продолжительность жизни мужчин с 
РПС составила в среднем 50,2±2,17 года, 
женщин – 56,7±3,82 года. 

В ряде случаев прижизненная диагно-
стика РПС затруднена. Наиболее простой ме-
рой оценки качества клинической диагностики 

является определение доли случаев с совпаде-
нием или расхождением диагнозов. Для ком-
плексной оценки эффективности диагностиче-
ского процесса также необходимо определить 
его точность, чувствительность, специфич-
ность, воспроизводимость, процент расхожде-
ний диагнозов, коэффициент качества диагно-
стики и другие показатели (см. таблицу). 

Таблица 
Качество клинической диагностики  

ревматических пороков сердца 

Показатели качества клинической диагностики Значения, 
% 

Точность клинической диагностики 99,6 
Чувствительность 89,6 
Специфичность  99,9 
Воспроизводимость 86,6 
Процент расхождения 10,4 
Гипердиагностика 0,1 
Прогноз положительного результата 96,3 
Прогноз отрицательного результата 99,7 
Категории расхождения: I 

II 
11 (45,8%) 
13 (54,2%) 

Коэффициент качества клинической  
диагностики 1,5 

 

В структуре летальности РБС встреча-
ются нечасто (3,1%), хотя сами заболевания 
могут стать причиной смерти больных. Врачи 
разных специальностей встречаются с этими 
заболеваниями повсеместно, однако выстав-
ляют такие диагнозы редко. Последнее отрази-
лось на точности клинической диагностики 
(99,6%). Однако данный показатель не раскры-
вает важных аспектов прижизненного диагно-
стического поиска. Высокий уровень прогно-
зирования отрицательного результата (99,7%) 
и несколько ниже – положительного результа-
та (96,3%) свидетельствуют о том, что исполь-
зуемые современные методики диагностики 
РБС оказываются более полезными для ис-
ключения заболеваний, чем для их распознава-
ния. Кроме того, несмотря на высокую специ-
фичность (99,9%) и низкий уровень гипердиа-
гностики, клиническое распознавание РБС се-
годня не отвечает требуемым нормам, так как 
через его «сито» (чувствительность 89,6%) 
проходит в группу «расхождений диагнозов» 
каждый десятый случай (10,4%). Неудовлетво-
рительный показатель воспроизводимости 
(86,6%) указывает на недостаточно высокую 
надежность применяемых диагностических 
методик в условиях разнопрофильных клиник. 

Полученные нами данные делают воз-
можным проведение анализа обоснованности 
регистрируемой РБС как основной причины 
смерти в структуре смертности. По данным 
кривой смертности (см. рисунок) основная до-
ля регистрируемой РБС представлена лицами 
пожилого и старческого возраста, тогда как на 
аутопсию направляли чаще трупы умерших 
более молодого возраста.  
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Рис. Соотношение показателей смертности и патологоанатомической активности при РПС в зависимости от возраста умерших 

 
Следовательно, с увеличением возраста 

больных РБС в качестве причины смерти ре-
гистрировали чаще, в то же время это заклю-
чение всё реже подтверждалось патологоана-
томическим исследованием. Особенно остро 
эта проблема стояла в отношении умерших 
женского пола (удельный вес аутопсий соста-
вил лишь 16,1%), хотя известно, что женщины 
чаще страдают РБС, а продолжительность их 
жизни дольше. Вместе с тем преобладание 
показателей смертности в старшей возрастной 
группе над удельным весом аутопсий в этом 
возрасте, учитывая низкий уровень гиподиа-
гностики РБС (0,1%), как нам кажется, не ста-
вит под сомнение диагноз у таких пациентов. 
Несколько иная картина складывалась в мо-
лодой и средней возрастной категориях, где 
удельный показатель смертности значительно 
ниже относительной частоты патологоанато-
мических вскрытий. Действительно, для дан-
ного возраста характерна более частая обра-
щаемость за медицинской помощью, а умер-
шие чаще подвергались аутопсии. Однако 
процент расхождения диагнозов у таких па-

циентов составил 10,1. Поэтому данный факт 
не обеспечивает достоверность информации о 
показателях смертности. Сопоставляемые по-
казатели смертности у таких умерших, веро-
ятно, несколько занижены в сторону гиперди-
агностики иных заболеваний, в том числе из 
группы БСК. 

Таким образом, больные с РБС в фазе 
декомпенсации зачастую не подвергаются 
тщательному наблюдению, редко проходят 
стационарное лечение. Поэтому в основу фор-
мируемой статистики смертности от РБС не 
входят случаи, для которых характерна стертая 
клиническая картина заболевания. В случаях 
отказа от патологоанатомических вскрытий, 
как нам представляется, врач-клиницист «вы-
бирает» в качестве причины смерти более ча-
сто встречающиеся на практике ишемическую 
болезнь сердца и цереброваскулярные заболе-
вания. При этом отступление от правил фор-
мирования заключительного клинического ди-
агноза и оформления медицинского свидетель-
ства о смерти при РБС приводит к искажению 
статистических показателей. 
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АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИИ 
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Минздрава России, г. Уфа 

 
В работе приведены результаты клинико-патологоанатомического анализа 104 случаев внебольничной пневмонии. 

Установлен факт преимущественного развития внебольничной пневмонии у лиц мужского пола в возрасте 64-75 лет. От-
мечен рост доли микроорганизмов из семейства Еnterobacteriaceae. О тяжелой форме внебольничной пневмонии свидетель-
ствовали непродолжительное пребывание обследованных в стационаре и искусственная вентиляция легких. Предложен 
план клинико– патологоанатомического анализа случаев внебольничной пневмонии, что позволяет провести качественную 
экспертную оценку лечебно-диагностического процесса. 

Ключевые слова: внебольничная пневмония, этиологические факторы, клинико-патологоанатомический анализ.  
 

T.I. Mustafin, R.R. Kudoyarov 
URGENT QUESTIONS OF COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA 

 
The work presents the results of clinical and postmortem analysis of 104 cases of community-acquired pneumonia. The fact of 

prior development of community-acquired pneumonia among males aged 64-75 years has been established. We noted an increase in 
the share of microorganisms of the Еnterobacteriacea family group. Short stay in hospital and artificial lung ventilation proved the 
presence of severe community-acquired pneumonia. We suggest a plan of clinical and postmortem analysis of cases of community-
acquired pneumonia, which allows to carry out a qualitative expert assessment of medical-diagnostic process. 

Key words: community acquired pneumonia, etiological factors, clinical and postmortem analysis.  
 
Пневмония часто имеет высокую ле-

тальность [1,3,4,5]. На этом фоне сохраняется 
необходимость дальнейшего изучения ее 
этиологии, клинического течения, фармакоте-
рапии и других аспектов [2,3,4,5]. В послед-
ние десятилетия имеет место снижение роли 
пневмококков в этиологии пневмоний 
[1,2,4,5]. Отмечается увеличение числа боль-
ных с тяжелым течением пневмонии, возрас-
тает смертность [4,5]. В России ежегодно ре-
гистрируются 1,5 миллиона заболевающих 
пневмонией, летальность от пневмоний пре-
вышает 20 человек на 100 тыс. населения 
[4,5]. Цель исследования – на основе клинико-
патологоанатомического анализа дать ком-
плексную оценку лечебно-диагностичес-кому 
процессу при внебольничной пневмонии.  

Материал и методы  
В основу работы легли результаты кли-

нико-патологоанатомического анализа 104 
случаев внебольничной пневмонии, прове-
денного в условиях ЦПАО ГБУЗ РБ ГКБ №21 
за период с 2009 по 2013 годы. Изучалась ме-
дицинская документация: истории болезни с 
четким анализом клинических, лабораторных, 
инструментальных и иных исследований, в 
том числе результаты прижизненных бакте-
риологических посевов мокроты, промывных 
вод, аспирата трахеобронхиального дерева, 
крови на гемокультуру, протоколы патолого-
анатомических вскрытий, журналы регистра-
ции аутопсийного материала, данные ауто-
псии с привлечением дополнительных мето-
дов. Значительное внимание уделялось изуче-
нию микрофлоры пораженной легочной тка-
ни, полученной посмертно. В работе не учи-

тывались случаи вирусной, микоплазменной, 
пневмоцистной пневмоний, а также случаи 
пневмоний, вызванных специфическими ин-
фекционными агентами. Нами обоснованно 
предполагалось сочетание аэробной и анаэ-
робной флоры, так как возможности бакте-
риологической лаборатории были ограниче-
ны.  

Результаты и обсуждение  
Возрастной диапазон клинических 

наблюдений находился в пределах от 15 до 78 
лет. Большинство обследуемых пациентов 
(77) были мужского пола, что составило 74%. 
Женщин было 27 (26%). В возрастной группе 
от 15 до 24 лет преобладали лица мужского 
пола – 2 (1,9%). В возрастной группе от 25 до 
34 лет мужчин было 5 (4,8%), женщин – 3 
(2,9%). В возрасте от 35 до 44 лет мужчин 8 
(7,7%), женщин – 1 (1%). В возрасте от 45 до 
54 лет мужчин было 20 (19,2%), женщин – 6 
(5,8%). В возрасте от 55 до 64 лет все иссле-
дуемые 14 (13,5%) человек мужского пола. В 
возрасте от 65 до 75 лет мужчин было 17 
(16,3%), женщин – 11 (10,6%). Старше 76 лет 
мужчин было 11 (10,6%), женщин – 6 (5,8%). 
Обследованные в стационаре провели в сред-
нем 6,4+0,5 койко-дня.  

Значительная часть обследуемых – 57 
(54,8%) человек – в клинике провели не менее 
трех койко-дней. Из них мужчин – 45 (43,3%), 
женщин – 12 (11,5%). От 3 до 5 койко-дней в 
стационаре находились 6 (5,8%) мужчин, 2 
(1,9%) женщины. От 5 до 8 койко-дней стаци-
онарное лечение получали 12 (11,5%) мужчин 
и 2 (1,9%) женщины. От 8 до 11 койко-дней в 
клинике находились 7 (6,7%) мужчин и  
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1 (0,9%) женщина. От 11 до 14 койко-дней в 
клинике пребывали 3 (2,9%) мужчин. От 14 до 
21 койко-дня в клинике лечение получали 5 
(4,9%) мужчин и 1 (0,9%) женщина. Более 21 
койко-дня интенсивное лечение осуществля-
лось 6 (5,8%) мужчинам и 2 (1,9%) женщинам.  

Из 104 обследованных 41 находился на 
ИВЛ. Из них мужчин было 26 (63,4%), жен-
щин – 15 (36,6%). В 23 (56,1%) случаях дли-
тельность ИВЛ не превышала 24 часов, муж-
чин было 14 (34,1%), женщин – 9 (22%). При 
значении длительности ИВЛ 1-5 койко-дней 
мужчин было 8 (19,5%), женщин – 4 (9,8%). 
При длительности ИВЛ 5-12 койко-дней муж-
чин – 4 (9,8%), женщин – 2 (4,9%).  

Искусственная вентиляция легких про-
водилась в среднем 1,5±0,4 койко-дня. При 
патологоанатомическом вскрытии в основном 
использовалась методика полной эвисцерации 
по Шору. Наружное и внутреннее исследова-
ния трупа осуществлялись в соответствии с 
приказом МЗ РФ от 6 июня 2013 г. N 354н "О 
порядке проведения патологоанатомических 
вскрытий". В более ранние сроки секционная 
работа выполнялась согласно приказу МЗ и 
МП РФ от 29 апреля 1994 г. N 82 "О порядке 
проведения патологоанатомических вскры-
тий". При этом вскрытие легких имело свои 
особенности. Частыми макроскопическими 
проявлениями пневмонии были: 1) увеличе-
ние массы легкого; 2) долевой характер по-
вреждения с переходом патологического про-
цесса в соседние сегменты органа; 3) вовлече-
ние в воспалительный процесс медиастиналь-
ной, реберной, реже диафрагмальной плевры. 
Основными микроскопическим проявлениям 
пневмонии становились: 1) расстройство кро-
вообращения (гиперемия, краевое стояние 
лейкоцитов, лейкодиапедез, стаз и другие); 2) 
микробный отек в очаге повреждения парен-
химы легких; 3) миграция клеток крови и 
плазменных белков в ацинусы с последую-
щим формированием гнойного или гнойно-
геморрагического экссудата; 4) обнаружение 
нитей фибрина в составе экссудата; 5) диф-
фузная воспалительная инфильтрация моно-
нуклеарами паренхимы органа; 6) формиро-

вание макро-, микроабсцессов в местах гисто-
лиза и выявление колоний микробов; 7) ин-
тактность средних и мелких бронхов по от-
ношению к воспалительному процессу при 
крупозной пневмонии. У лиц более молодого 
возраста в основном отмечалась картина мик-
робного отека на фоне гемодинамических 
расстройств. Более обширное поражение ор-
гана с формированием полостей абсцесса 
наблюдалось у лиц пожилого возраста. Из па-
тологического очага воспаления легочной 
ткани забирался материал для дальнейших 
бактериологических исследований, что вхо-
дит в протокол патологоанатомического 
вскрытия трупа.  

Микробный пейзаж распределился сле-
дующим образом: Kl. рneumonia – 21 (20,2%), 
Staph. Еpidermidis – 13 (12,5%), Staph. аureus – 
13 (12,5%), Staph. Нyicus – 11 (10,7%), 
Еsch.сoli – 10 (9,6%), Еnt. faеcalis – 8 (7,7%), 
Staph. intermedius – 7 (6,7%), Staph. lentus – 7 
(6,7%), Кl. ozаenae – 7 (6,7%), дрожжеподоб-
ные грибы – 7 (6,7%). 

Выводы 
1. Внебольничная пневмония наибо-

лее характерна для лиц мужского пола 77 
(74%) в возрасте 64-75 лет, часто имеет место 
поздняя госпитализация – 57 (54,8%), что 
подтверждается тяжестью течения болезни, 
непродолжительным нахождением на ИВЛ 
(56,1%) и кратковременностью пребывания в 
клинике.  

2. В большинстве случаев – 59 
(56,7%) из очага инфекции высеивались грам-
положительные кокки: стафилококки – 51 
(49,1%), стрептококки – 8 (7,7%). В развитии 
внебольничной пневмонии замечен значи-
тельный рост доли микроорганизмов из се-
мейства Еnterobacteriaceae – 38 (36,5%), в 
частности, – клебсиелл – 28 (26,9%): Kl. 
рneumonia – 21 (20,2%); Кl. оzаenae – 7 (6,7%) 
и Еsch.сoli – 10 (9,6%). 

3. Клинико-патологоанатомический 
анализ случаев внебольничной пневмонии по 
предложенному плану позволит качественно 
провести экспертную оценку диагностики и 
лечения данной нозологической формы.  
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МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ СПОСОБА 

ПРОФИЛАКТИКИ РАНЕВЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ ИМПЛАНТАЦИОННОЙ 
ГЕРНИОПЛАСТИКЕ 

ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Уфа 

 
Проведена морфологическая оценка антибактериальных свойств импланта из монофиламентного материала, покрыто-

го матрицей на основе поливинилового спирта, предназначенной для доставки в зону пластики антибиотика. Антибактери-
альная активность импланта и морфологические изменения в тканях организма изучены в эксперименте на 21-м кролике 
породы шиншилла. Установлен достоверный антибактериальный эффект, обеспечивающий подавление микрофлоры в те-
чение 5 суток после имплантации.  

Ключевые слова: деструктурируемая матрица, поливиниловый спирт, имплантационная герниопластика.  
 
 

V.V. Plechev, P.G. Kornilaev, D.V. Feoktistov, R.R. Shavaleev, T.Sh. Khakamov 
MORPHOLOGICAL ASSESSMENT OF THE EFFICACY OF PREVENTIVE 

METHOD FOR WOUND COMPLICATIONS IN IMPLANT HERNIOPLASTY 
 
Morphological evaluation of antibacterial properties of the implant, made from monofilament material, covered with a matrix 

on the basis of polyvinyl alcohol for antibiotic delivery to the operation zone, was held. Antibacterial activity of the implant and 
morphological changes in the tissues was studied in the experiment on 21 rabbits of Chinchilla breed. Reliable antibacterial effect, 
providing the effective suppression of microflora within 5 days after implantation was revealed. 

Key words: destructured matrix, polyvinyl alcohol, implant hernioplasty. 
 
Несмотря на достигнутые успехи в ле-

чении больных послеоперационными вен-
тральными грыжами, частота рецидивов по-
сле операций не имеет значимой тенденции к 
снижению и достигает по разным данным 
30% [3,5,6]. Ведущую роль в возникновении 
рецидива заболевания играют раневые воспа-
лительные осложнения [2,5,7], которые свя-
зывают с недостаточно эффективными меро-
приятиями по борьбе с «дремлющей» лига-
турной и рубцовой инфекцией [3,4].  

Нами разработана деструктируемая 
матрица на основе поливинилового спирта, 
импрегнированная антибиотиком для обра-
ботки полипропиленового протеза и придания 
ему антибактериальных свойств (решение о 
выдаче патента по заявке № 
2012119133/15(028813) от 28.06.12). Растворы 
поливинилового спирта обладают высокими 
пленкообразующими свойствами, способству-
ют пролонгации действия антибиотиков [1]. На 
основании сведений об антибактериальной ак-
тивности препаратов в отношении «дремлю-
щей» рубцовой и лигатурной инфекций нами 
был выбран цефатоксим (сefatoxim) – полусин-
тетический антибиотик группы цефалоспори-

нов 3-го поколения – для парентерального 
применения. 

Цель исследования – оценка в экспери-
менте антибактериальных свойств импланта 
из монофиламентного материала, покрытого 
деструктурируемой матрицей на основе поли-
винилового спирта, предназначенной для до-
ставки в зону пластики антибиотика. 

Материал и методы 
Количественный анализ антибактери-

альной активности разработанного импланта 
in vitro проводился по общепринятой методи-
ке диффузии в агар на тест-культурах золоти-
стого и эпидермального стафилококков, ки-
шечной и синегнойной палочек, полученных в 
виде чистых культур из раневого отделяемо-
го. Испытанию подвергнуты по 40 образцов 
на 4-х указанных тест-культурах. В качестве 
контроля использованы стандартные диски с 
цефатоксимом.  

Антибактериальная активность и ос-
новные морфологические параметры реакции 
тканей передней брюшной стенки на имплан-
тацию протеза изучались путем фиксации по-
верх апоневроза 4 кусочков имплантов. Рабо-
та выполнена на 21 кролике-самце породы 
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шиншилла в возрасте 6-8 месяцев и весом до 
3 кг. 

Ежедневно в течение первых 7 суток у 
двух кроликов производили забор образцов на 
бактериологическое исследование. Выведение 
животных из эксперимента проведено на 14, 
30, 90, 180 и 360-е сутки путем эвтаназии с 
учетом положения о гуманном отношении к 
лабораторным животным. Далее производили 
забор участков передней брюшной стенки из 
зон имплантации вместе с исследуемым об-
разцом протеза и проводили их морфологиче-
ское исследование. 

Гистологическое исследование имплан-
тированного протеза с окружающими тканями 
проводили по стандартной методике. Взятые 
образцы фиксировали в 10% нейтральном 
формалине на фосфатном буфере по Лилли, 
заливали в парафин и изготовляли срезы. Для 
общего обзорного описания срезы окрашива-
ли гематоксилином и эозином. Окрашивание 
по методу Ван-Гизона использовали для диф-
ференциации соединительной и мышечной 
тканей. Микроскопические исследования 
проводились с использованием светового 
микроскопа Axio Imager Z1 фирмы «CARL 
ZEISS» при различном увеличении. 

Результаты и обсуждение 
При бактериологическом исследовании 

разработанного импланта на указанных тест-
культурах установлена его значимая антибак-
териальная активность, превосходящая по 
эффективности стандартные диски с антибио-
тиком.  

При внешнем изучении макропрепара-
тов установлено, что уже на 14-е сутки им-
плантаты образуют рыхлые сращения с окру-
жающими тканями, а через месяц составляют 
с ними единое целое. Через 6 месяцев на ме-
сте фиксации образуется однородная плотная 
соединительнотканная апоневрозоподобная 
пластина. Через год в образованной соедини-
тельнотканной пластине нити имплантата ви-
зуально не дифференцируются.  

При микроскопическом изучении окра-
шенных срезов в ранние сроки после имплан-
тации (14 дней) вокруг нитей обоих видов 
эксплантатов в окружающих тканях наблюда-
ется умеренно выраженное реактивное воспа-
ление со слабо выраженной клеточной реак-
цией окружающих тканей в зоне имплантации 
полипропиленовой сетки с антибиотиком це-
фатоксимом. Клеточный инфильтрат состоит 
преимущественно из полиморфноядерных 
лейкоцитов, макрофагов и юных фибробла-
стов. Обнаруживаются только единичные 
лимфоциты, что свидетельствует о слабой 

клеточной иммунной реакции. Сосуды мик-
роциркуляторного русла в ткани, окружаю-
щей эксплантат, расширены, особенно вену-
лы; в просвете сосудов наблюдаются агрегаты 
эритроцитов и стаз крови. Таким образом, ре-
акция окружающей ткани на имплантацию 
синтетических протезов (на фотографиях по-
меченных литерой «С») характерна для опе-
рационной травмы в присутствии инородного 
тела. 

 

 
Рис.1. Слабовыраженная клеточная реакция окружающих тка-
ней в зоне имплантации протеза. 14-е сутки после импланта-
ции. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×200 
 

В то же время вокруг нитей необрабо-
танного имплантата отмечаются более выра-
женные воспалительные явления в виде мас-
сивной лейкоцитарной инфильтрации с тен-
денцией к абсцедированию. 

При окраске по Ван-Гизону обширные 
лимфоцитарные инфильтраты или скопления 
плазматических клеток, являющиеся свиде-
тельством иммунного воспаления, не выявля-
лись. Во многих участках вокруг элементов 
имплантированной сетки уже определялась 
грануляционная ткань, представленная рыхло 
расположенными тонкими коллагеновыми 
волокнами с тонкостенными мелкими сосу-
дами между ними. Вокруг имплантированной 
сетки активизировались клетки фибробласти-
ческого типа (рис.2). Об этом свидетельство-
вали лежащие вокруг и между элементами 
сетки новообразованные тонкие фибриллы 
коллагеновых волокон. 

 

 
Рис.2. Новообразованные тонкие фибриллы коллагеновых во-
локон вокруг обработанного имплантата. 14-е сутки после 
имплантации. Окраска по Ван-Гизону. Ув. ×200 
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К 1-2 месяцам новообразованные фиб-
риллы формировались уже в более плотные 
пучки разных порядков (рис.3). 

 

 
Рис.3. Формирование коллагеновых волокон в пучки вокруг 
обработанного имплантата. 30-е сутки после имплантации. 
Окраска по Ван-Гизону. Ув. ×200 
 

Созревание соединительной ткани про-
ходило постепенно с упорядочением коллаге-
новых волокон в пучках и однонаправленной 
их ориентацией вокруг элементов импланти-
рованной сетки. Спустя полгода вдоль поли-
пропиленовой сетки выявлялись полосы 
плотной оформленной соединительной ткани 
(рис. 4). 

 

 
Рис.4. Пучки плотной оформленной соединительной ткани 
вокруг обработанного имплантата.180-е сутки после импланта-
ции. Окраска по Ван-Гизону. Увел. ×200 
 

Таким образом, в течение всего экспе-
римента вокруг протеза, покрытого деструк-
турируемой матрицей на основе поливинило-
вого спирта с цефатоксимом, наблюдались 
признаки регенераторных процессов, сопро-
вождающихся слабой воспалительной реак-
цией, и в конечном результате формировался 
регенерат в виде плотной волокнистой соеди-

нительной ткани. Созревание соединительной 
ткани проходило с апоневрозоподобным упо-
рядочением коллагеновых волокон в пучках. 

Спустя год на гистологических препа-
ратах выявлялись элементы сетки, тесно 
окруженные плотной оформленной волокни-
стой соединительной тканью (рис. 5). 

 

 
Рис.5. Пучки плотной волокнистой соединительной ткани во-
круг обработанного имплантата. 360-е сутки после импланта-
ции. Окраска по Ван-Гизону. Ув. ×200 
 

Выводы 
Таким образом, на основании изучен-

ных антибактериальных свойств, морфологи-
ческой реакции тканей на имплантацию син-
тетического протеза, покрытого деструктури-
руемой матрицей на основе поливинилового 
спирта с антибиотиком цефатоксимом отме-
чается достоверный антибактериальный эф-
фект, обеспечивающий эффективное подавле-
ние микрофлоры в течение 5 суток после им-
плантации. При сравнении морфологической 
картины и реакции окружающих тканей на 
имплантацию определяется менее выражен-
ная картина воспаления при использовании 
обработанного имплантата, особенно в пер-
вые недели после операции.  

Все вышеизложенное позволяет гово-
рить о перспективности практического при-
менения разработанной матрицы на основе 
поливинилового спирта при имплантацион-
ной герниопластике. Начата клиническая 
апробация имплантата с противомикробным 
действием при хирургическом лечении боль-
ных ПВГ с хорошими непосредственными 
результатами. 
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Л.Н. Слатова 
МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ СИСТЕМНОЙ НЕСТАБИЛЬНОСТИ 

АТЕРОСКЛЕРОЗА У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ 
ГБОУ ВПО «Самарский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Самара  
 
Целью исследования явилось определение морфологических характеристик бляшек некоронарной локализации, при-

водящих к их разрушению, у больных с острым коронарным синдромом (ОКС). Мы оценивали степень сужения сосуда, 
толщину покрышки, количество клеток воспаления в единице площади интимы на поперечных срезах коронарных, сон-
ных, бедренных артерий, грудной и брюшной аорты, полученные при аутопсии в случаях смерти от ОКС. Атеросклероти-
ческие бляшки, встречающиеся в некоронарных артериях при ОКС, отличались гетерогенностью и имели несколько крите-
риев нестабильности, определяющим из них явилось изменение толщины фиброзной покрышки. Выраженная клеточная 
инфильтрация в бляшках в периферических артериях была отмечена преимущественно в сочетании с наличием репаратив-
ных изменений в коронарных бляшках.  

Таким образом, вклад таких показателей, как неравномерность толщины покрышки, размеры липидного ядра и степень 
стеноза просвета артерии в процесс разрыва бляшки изменяется в зависимости от преобладания системных воспалитель-
ных процессов или местных механических факторов и имеет связь с морфологией бляшек в коронарных артериях.  

Ключевые слова: атеросклероз; нестабильная бляшка; острый коронарный синдром; толщина фиброзной покрышки. 
 

L.N. Slatova 
MORPHOLOGICAL FACTORS OF ATHEROSCLEROSIS’ SYSTEMIC 
INSTABILITY IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME 

 
Purpose: to study the morphological characteristics of coronary and non-coronary plaques, leading to their destruction, in pa-

tients with acute coronary syndrome (ACS). Material and methods: we evaluated the degree of narrowing of the vessel, the fibrous 
cap thickness, the quantity of inflammation cells in the unit area of the intima on cross sections of the coronary, carotid, femoral ar-
tery disease, thoracic and abdominal aorta, obtained at autopsy in case of death from ACS. Atherosclerotic plaques found in coro-
nary vessels in ACS were heterogeneous and included several criteria of instability. The main of them was the change of thickness 
of the fibrous cap. The largest amount of inflammatory cells was observed as a criterion of instability in combination with reparative 
changes in the coronary arteries. The contribution of a degree of vessel narrowing, a fibrous cap thickness and quantity of inflamma-
tion cell in plaque’s rupture depends on the prevalence of systemic inflammatory processes or local mechanical factors and has a re-
lation to the morphology of plaques in the coronary arteries. 

Key words: atherosclerosis; unstable plaque; acute coronary syndrome; fibrous cup thickness. 
 
Процесс формирования нестабильной 

(ранимой) бляшки и тромбообразования на её 
поверхности имеет большое клиническое зна-
чение. На склонность бляшки к разрыву влия-
ет комплекс факторов, включающих морфо-
логию бляшки, механические силы тока кро-
ви, ремоделирование сосуда, состав крови и 
химическое окружение, а также активность 
воспалительных процессов в сосудистой 
стенке [1,4]. 

У больных с ишемической болезнью 
сердца атеросклероз некоронарной локализа-
ции является фактором, отягощающим тече-
ние заболевания, ухудшает прогноз пациентов 
с острым коронарным синдромом (ОКС) и 

увеличивает частоту развития острых сосуди-
стых событий [2,8]. Поэтому определение 
морфологических особенностей, предсказы-
вающих разрыв атеросклеротической бляшки 
у пациентов с мультифокальным атеросклеро-
зом, является актуальной задачей. 

Целью настоящей работы было опреде-
ление морфологических характеристик бля-
шек некоронарной локализации, приводящих 
к их разрушению, у больных с ОКС и их связи 
с морфологией атеросклеротических бляшек в 
коронарных артериях. 

Материал и методы  
Материалом для исследования служили 

поперечные срезы коронарных, сонных, бед-
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ренных артерий, грудной и брюшной аорты, 
полученные при аутопсии в случаях смерти от 
ОКС. Исследованию подвергались артерии, 
взятые в 16 наблюдениях (9 женщин и 7 муж-
чин). Средний возраст составил 72±2 года (от 
54 до 90 лет). Макроскопически отмечали 
наличие видимых изменений, характеризую-
щих стадию осложненной бляшки, для даль-
нейшего микроскопического изучения были 
выбраны участки артерий с атеромами и фиб-
роатеромами без макроскопических признаков 
осложнённых поражений. Фрагменты сосудов 
фиксировали в 10% нейтральном забуферен-
ном формалине, поперечные срезы окрашива-
ли по стандартной методике гематоксилином и 
эозином, трихромом по Маллори. Измерения 
проводились с помощью программы «Ви-
деоТестМорфо». Оценивали степень сужения 
сосуда, толщину покрышки, количество клеток 
воспаления в единице площади интимы. За 
слабую клеточную инфильтрацию принимали 
наличие до 5 клеток, за умеренную – до 10, за 
интенсивную – до 20, к резко выраженной ин-
фильтрации относили наличие более 20 клеток 
в единице площади интимы. 

Результаты и обсуждение  
При изучении симптомнесвязанных по-

ражений в коронарных артериях наряду со 
стабильными бляшками обнаруживались 
бляшки с нарушением целостности покрышки 
и фиброатеромы с признаками нестабильно-
сти, что согласуется с данными литературы, 
где описана множественная ранимость бля-
шек коронарных сосудов при ОКС [3,7]. По 
итогам макро- и микроскопического изучения 
поперечных срезов коронарных артерий было 
выделено несколько типов атеросклеротиче-
ских бляшек.  

В первую группу вошли 6 наблюдений, 
в которых бляшки коронарных артерий имели 
признаки разрыва покрышки с образованием 
тромба (рис.1), с наличием эрозии покрышки 
и с тромбообразованием в местах контакта 
отложений кальция с током крови и были от-
несены к осложнённым. Средняя толщина по-
крышки составила 74±7 мкм.  

 

 
Рис.1. Тромботические массы в просвете коронарной артерии, 
связанные с разрывом покрышки осложнённой бляшки; ×120 

Во вторую группу вошли 6 наблюдений, 
в которых бляшки в коронарных артериях ги-
стологически были определены как неста-
бильные фиброатеромы. Средняя толщина 
покрышки составила 46±5 мкм, а сужение 
просвета сосуда было менее 50% (рис.2).  

 

 
Рис. 2. Истончение фиброзной покрышки в области краевого 
участка и массивное липидное ядро нестабильной бляшки ко-
ронарной артерии; ×300 
 

В данных группах в 6 наблюдениях 
бляшки некоронарной локализации имели со-
четание таких признаков, как изменение тол-
щины покрышки, наличие объёмного липид-
ного ядра и очагов кальциноза (рис. 3). 

 

 
Рис.3. Отложения солей кальция в виде глыбчатых образований 
в стенке общей бедренной артерии с истончением покрышки 
бляшки; ×120 
 

К третьей группе были отнесены 4 
наблюдения, в которых в коронарных артери-
ях были обнаружены фиброатеромы, сужива-
ющие просвет сосуда более 70%, с наличием 
новообразованных сосудов, многоярусным 
липидным ядром и скоплениями сидерофагов, 
что может свидетельствовать о наличии 
предшествующих разрывов покрышки в этих 
бляшках (рис.4).  

 

 
Рис. 4. Атеросклеротическая бляшка в коронарной артерии с 
сужением просвета сосуда; ×120 
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Средняя толщина покрышки имела 
меньшие значения, чем в группе бляшек с 
разрывом покрышки, и составила 53±3 мкм со 
значительным её истончением в краевых 
участках (минимально до 17,65 мкм). Подоб-
ные колебания позволили отнести этот тип 
бляшек к нестабильным. Бляшки в грудной и 
брюшной аорте и в бедренных артериях ха-
рактеризовались сочетанием разрывов по-
крышки и массивных очагов кальциноза. 
Также были описаны фиброатеромы с выра-
женной инфильтрацией воспалительными 
клетками, массивным ядром, участками нео-
ангиогенеза и геморрагий в толще бляшек. 
Средняя толщина покрышки приближалась к 
таковой в коронарных артериях и составила 
57±8 мкм с истончением и разрывом в цен-
тральных участках. 

В сонных артериях всех трёх групп 
бляшки с признаками распада отмечены не 
были, наблюдались единичные бляшки в виде 
фиброатером с тонкой покрышкой и массив-
ным липидным ядром. Построение профиля 
толщины фиброзной покрышки позволило 
выявить значительные её колебания в 9 
(56,2%) наблюдениях и отнести эти бляшки к 
нестабильным.  

Таким образом, большинство атеро-
склеротических бляшек, отнесённые нами к 
ранимым, включало в себя несколько крите-

риев нестабильности. Определяющим их них 
явилось изменение толщины фиброзной по-
крышки. В литературе встречаются противо-
речивые сведения относительно роли истон-
чения покрышки в появлении разрывов бляш-
ки. Так, на аутопсийном материале были по-
лучены данные о том, что истончение фиб-
розной покрышки коронарных артерий менее 
55 мкм является наиболее информативным 
показателем для определения склонности к 
разрыву [6]. В то же время на компьютерной 
3D-модели нестабильной бляшки было пока-
зано, что ключевыми параметрами, опреде-
ляющими наибольшее напряжение покрышки, 
являются как толщина фиброзной покрышки, 
так и протяжённость липидного ядра в соче-
тании с его шириной, при этом степень стено-
за не играет значимой роли в формировании 
нестабильности [2].  

Заключение  
При определении склонности к разрыву 

бляшек некоронарной локализации у пациен-
тов с ОКС вклад показателей неравномерно-
сти толщины покрышки, размеров липидного 
ядра и степени стеноза просвета артерии в 
формирование нестабильности может изме-
няться. Он зависит от преобладания систем-
ных воспалительных процессов или местных 
механических факторов и имеет связь с мор-
фологией бляшек в коронарных сосудах. 
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М.А. Уракова, И.Г. Брындина 
ОКСИД АЗОТА, КРОВЕНАПОЛНЕНИЕ И ВОДНЫЙ БАЛАНС ЛЕГКИХ  

ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ИШЕМИЧЕСКОМ  
И ГЕМОРРАГИЧЕСКОМ ИНСУЛЬТАХ 

ГБОУ ВПО «Ижевская государственная медицинская академия»  
Минздрава России, г. Ижевск 

 
В работе проведено исследование содержания оксида азота, кровенаполнения и водного баланса легких при экспери-

ментальном внутрижелудочковом кровоизлиянии и ишемии головного мозга. Количество оксида азота в бронхоальвеоляр-
ных смывах, венозной и артериальной крови оценивали по содержанию его конечных метаболитов - нитритов и нитратов. 
В эти же сроки по массе влажных и высушенных легких, а также по уровню гемоглобина в крови и гомогенате легочной 
ткани рассчитывали количество общей, экстра- и интраваскулярной жидкости и кровенаполнение легких. Как кровоизлия-
ние, так и ишемия мозга сопровождались повышением уровня оксида азота в бронхоальвеолярных смывах и его снижени-
ем в артериальной и венозной крови, с одновременным увеличением кровенаполнения и экстраваскулярной жидкости лег-
ких.  

Ключевые слова: ишемический и геморрагический инсульт, кровенаполнение и водный баланс легких, оксид азота. 
 

M.A. Urakova, I.G. Bryndina 
NITRIC OXIDE, BLOOD SUPPLY AND WATER BALANCE OF LUNGS  

IN EXPERIMENTAL ISCHEMIС AND HEMORRHAGIC STROKE 
 
In present work the exploration of nitric oxide, blood supply and water balance of lung in experimental intraventricular hemor-

rhage and cerebral ischemia was performed. The amount of nitric oxide in bronchoalveolar lavage fluid, venous and arterial blood 
was estimated by its end metabolites (nitrites and nitrates) content. At the same time the amount of total, extra- and intravascular 
fluid in lungs and lung blood supply were calculated using the data of wet and dry lung mass, hemoglobin content in blood and lung 
tissue homogenate. Intraventricular hemorrhage, as well as cerebral ischemia were accompanied by the increase of nitric oxide level 
in bronchoalveolar lavage fluid and its decrease in arterial and venous blood, with simultaneous augmentation of blood supply and 
extravascular fluid in lung. 

Key words: ischemic and hemorrhagic stroke, blood supply and water balance of lungs, nitric oxide. 
 
В настоящее время инсульт представля-

ет собой одно из наиболее тяжелых состояний 
в неотложной медицине. Сосудистые заболе-
вания головного мозга являются основной 
причиной стойкой утраты трудоспособности и 
инвалидизации в мире [5]. Установлено сни-
жение содержания оксида азота (NO) в плазме 
крови у пациентов, перенесших ишемический 
и геморрагический инсульт [12]. В ряде работ 
показано существенное изменение количества 
метаболитов NO в крови и бронхоальвеоляр-
ной лаважной жидкости при различных брон-
холегочных патологиях [2,4]. Вместе с тем 
изучение содержания NO в крови и брон-
хоальвеолярной жидкости, а также его взаи-
мосвязи с уровнем кровенаполнения легких 
при экспериментальных нарушениях мозгово-
го кровообращения не проводилось. 

Целью нашей работы стало изучение 
содержания NO в крови, бронхоальвеолярных 
смывах, а также кровенаполнения и водного 
баланса легких при экспериментальном ише-
мическом и геморрагическом инсультах. 

Материал и методы 
Экспериментальное исследование про-

ведено на 31 крысе-самце массой 180-250г. 
Опыты проводились с соблюдением требова-
ний Европейской конвенции (Страсбург, 
1986) по содержанию, кормлению и уходу за 
подопытными животными, а также выводу их 

из эксперимента и последующей утилизации. 
Ишемию головного мозга у животных первой 
группы (n=7) воспроизводили посредством 
двусторонней перевязки общих сонных арте-
рий; при этом группой сравнения служили 
ложнооперированные животные – контроль 1 
(n=7), у которых выделяли общие сонные ар-
терии без их последующей перевязки. Внут-
римозговое кровоизлияние у животных вто-
рой группы (n=10) моделировали путем вве-
дения по стереотаксическим координатам 
P=0,6; D= 1,5; V=3,5 [11] в латеральный же-
лудочек мозга 160 мкл аутологичной крови. 
Кровь предварительно забирали из бедренной 
артерии и без добавления антикоагулянтов 
вводили в мозг в течение 20 минут [9]. В ка-
честве контроля (контроль 2) (n=7) использо-
вали крыс, которым по тем же координатам 
вводили 160 мкл 0,9 % NaCl. 

Спустя 3-е суток (ишемия головного 
мозга, контроль 1) или 2 недели (внутримоз-
говое кровоизлияние, контроль 2), животных 
выводили из эксперимента путем декапита-
ции под этаминаловым наркозом. У всех крыс 
извлекали легкие и путем трехкратного лава-
жа 0,9% раствором NaCl получали бронхоаль-
веолярные смывы (БАС). В эти же сроки у 
животных забирали артериальную и венозную 
кровь из левого и правого желудочков сердца 
соответственно. Содержание NO в БАС, ве-
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нозной и артериальной крови оценивали по 
содержанию его конечных метаболитов – 
нитратов и нитритов [3]. В эти же сроки по 
массе влажных и высушенных легких, а также 
по уровню гемоглобина в крови и гомогенате 
легочной ткани (гемоглобинцианидный ме-
тод) рассчитывали количество общей, экстра- 
и интраваскулярной жидкости и кровенапол-
нение легких [1]. 

Достоверность отличий изучаемых па-
раметров между группами оценивали с помо-
щью непараметрического критерия Манна-
Уитни. Различия выборок считали статисти-
чески достоверными при уровне значимости 
p≤0,05. Данные представлены в виде среднего 
арифметического и стандартной ошибки 
среднего арифметического.  

Результаты и обсуждение  
Было выявлено, что ишемия головного 

мозга сопровождается уменьшением содер-
жания NO в артериальной и венозной крови 
на 52% и 28% соответственно по сравнению с 
контрольными значениями (р<0,05). Внутри-
мозговое кровоизлияние также вызывало 
снижение NO в артериальной и венозной кро-
ви на 43% и 28% соответственно (р<0,05). 
Существуют три изоформы фермента NO-
синтазы (NOS), катализирующие образование 
NO из L-аргинина, ‒ нейрональная, инду-
цибельная и эндотелиальная [3]. Несмотря на 
то, что в легочном эндотелии представлены 
все три изоформы, вклад в продукцию оксида 
азота у нейрональной и индуцибельной синтаз 
минимален, в то время как основная роль 
принадлежит эндотелиальной NOS [8,13]. 
Продуцируемый в сосудах легких под дей-
ствием эндотелиальной синтазы NO является 
одним из основных вазодилатирующих аген-

тов и обусловливает низкое сосудистое со-
противление в малом круге кровообращения 
[10]. По-видимому, снижение содержания NO 
при экспериментальной цереброваскулярной 
патологии является одним из проявлений эн-
дотелиальной дисфункции и отражает нару-
шение эндотелийзависимых механизмов вазо-
дилатации при ишемическом и геморрагиче-
ском инсультах. Более значительное умень-
шение NO в артериальной крови («после лег-
ких») по сравнению с венозной («до легких») 
может свидетельствовать о более существен-
ном нарушении NO-продуцирующей функции 
легочного сосудистого эндотелия по сравне-
нию с сосудами большого круга кровообра-
щения. 

На сегодняшний день данные о воз-
можном участии NO в регуляции легочных 
сосудов противоречивы. Имеются сведения 
как о повышении давления в малом круге 
кровообращения при блокаде NOS [6], так и о 
неизменности легочного сосудистого тонуса 
при введении N-монометил-L-аргинина [10]. 
Изучение показателей кровенаполнения и 
водного баланса легких при эксперименталь-
ной ишемии мозга и внутрижелудочковом 
кровоизлиянии выявило повышение количе-
ства общей жидкости легких, причем, как в 
экстраваскулярном, так и в интраваскулярном 
секторе (p<0,05) (табл. 1). Показатель крове-
наполнения легких в обеих сериях исследова-
ния возрастал (p<0,05) (табл. 1). Была выявле-
на сильная отрицательная корреляционная 
связь между кровенаполнением легких и со-
держанием оксида азота в венозной крови, 
равная –0,91 и –0,87, для ишемического и ге-
моррагического инсульта соответственно 
(р<0,05). 

 
Таблица 1 

Показатели водного баланса и кровенаполнения легких при экспериментальной ишемии мозга и внутримозговом кровоизлиянии 

Показатели Контроль 1 Ишемия головного 
мозга 

Контроль 2 Внутримозговое 
кровоизлияние 

Количество общей жидкости легких, % 106,42±7,43 160,17±10,37** 122,14±8,22 180,16 ±16,86* 
Количество экстраваскулярной жидкости легких, % 97,37±5,04 141,61±5,41** 111,8± 7,02 159,7±14,02* 
Количество интраваскулярной жидкости легких, % 10,47±1,04 18,56±2,14** 10,35±1,02 20,39±2,03* 
Кровенаполнение легких, % 13,18 ±2,03 22,36±2,97 ** 12,47 ±4,37 24,57±5,82 * 
* Достоверность различий по сравнению контролем 1.  
** Достоверность различий по сравнению с контролем 2. 
 

Изучение содержания NO в БАС выяви-
ло увеличение содержания NO в обеих груп-
пах исследования на 56 и 59 % соответствен-
но (р<0,05). Аналогичные изменения в брон-
хоальвеолярном лаваже были найдены при 
обострении хронического бронхолегочного 
воспаления у детей с пороками развития лег-
ких. Увеличенное содержание NO в брон-
хоальвеолярной жидкости наряду с возраста-
нием провоспалительных цитокинов авторы 

отнесли к показателям повышенной активно-
сти воспалительного процесса [4]. Учитывая 
высокую частоту постинсультных пневмоний, 
нельзя исключить, что усиленная продукция 
NO может выполнять роль антимикробного 
фактора в условиях нейрогенного воспаления. 
С другой стороны, учитывая множествен-
ность эффектов NO, нельзя исключить, что 
его повышенное содержание является потен-
циально повреждающим фактором для орга-
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нов и тканей [3]. Таким образом, можно пред-
положить, что нитроксидергические механиз-
мы могут быть вовлечены в процессы разви-

тия постинсультных изменений регуляции 
физиологических функций, в том числе на 
уровне легких. 
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М.А. Уракова, И.Г. Брындина, П.Н. Герасимов 
ФОСФОЛИПИДЫ КРОВИ, ЛЕГКИХ И ТКАНИ МОЗГА  

ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ИШЕМИЧЕСКОМ ИНСУЛЬТЕ 
ГБОУ ВПО «Ижевская государственная медицинская академия»  

Минздрава России, г. Ижевск 
 
Проведено исследование содержания фосфолипидов артериальной и венозной крови, легочного сурфактанта и мозго-

вой ткани при экспериментальной ишемии головного мозга, вызванной двусторонней перевязкой общих сонных артерий. 
Показано, что ишемия мозга сопровождается количественными и качественными изменениями фосфолипидов во всех ис-
следуемых тканях, при этом ведущими являются уменьшение доли фосфатидилхолина и увеличение лизофосфатидилхоли-
на как в крови (артериальной и венозной), так и в органах (мозг, легкие). Полученные результаты свидетельствуют о си-
стемном характере изменений обмена фосфолипидов при экспериментальном ишемическом инсульте. 

Ключевые слова: ишемический инсульт, фосфолипиды крови, легких, ткани мозга. 
 

M.A. Urakova, I.G. Bryndina, P.N. Gerasimov 
PHOSPHOLIPIDS OF BLOOD, LUNG AND BRAIN TISSUE  

IN EXPERIMENTAL ISCHEMIС STROKE 
 
The content of phospholipids in arterial and venous blood, pulmonary surfactant and brain tissue was investigated in experi-

mental brain ischemia, induced by bilateral ligation of common carotid arteries. It have been shown that brain ischemia is accompa-
nied by the quantitative and qualitative changes of phospholipids in all investigated tissues, and the leading peculiarity is the de-
crease of phosphatidylcholine and increase of lysophosphatidylcholine in blood (both arterial and venous one), as well as in organs 
(brain, lung). The obtained results can be the evidence of systemic character of phospholipid metabolism changes in experimental 
ischemic stroke. 

Key words: ischemic stroke, phospholipids of lung, blood, brain tissue. 
 
Ишемический инсульт является одной 

из ведущих причин в структуре смертности и 
инвалидизации. Несмотря на то, что в насто-
ящее время прослеживается некоторое сни-

жение смертности при инсульте, в последние 
годы отмечается негативная тенденция уве-
личения частоты случаев мозгового инсульта 
у лиц трудоспособного возраста. По-
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прежнему это одно из наиболее тяжелых ур-
гентных состояний. В связи с этим церебро-
васкулярная патология прочно удерживает 
одну из лидирующих позиций среди актуаль-
ных проблем ангионеврологии [2]. Установ-
лена высокая частота поражений органов ды-
хания при нарушениях мозгового кровообра-
щения [6].  

Целью нашей работы стало изучение 
содержания фосфолипидов артериальной и 
венозной крови, легочного сурфактанта и тка-
ни мозга при экспериментальном ишемиче-
ском инсульте. 

Материал и методы 
Экспериментальное исследование про-

ведено на 31 крысе-самце массой 180-250г. 
Опыты проводились с соблюдением требова-
ний Европейской конвенции (Страсбург, 
1986) по содержанию, кормлению и уходу за 
подопытными животными, а также выводу их 
из эксперимента и последующей утилизации. 
Ишемию головного мозга у животных первой 
группы (n=7) воспроизводили посредством 
двусторонней перевязки общих сонных арте-
рий, группой сравнения служили ложноопе-
рированные животные (n=7), у которых выде-
ляли общие сонные артерии без их последу-
ющей перевязки (контроль). Спустя 3 суток 
проводили неврологическое исследование, 
при этом тяжесть неврологического дефицита 
оценивалась по шкале McGrow (1977). После 
этого животных выводили из эксперимента 
путем декапитации под этаминаловым нарко-
зом. У всех крыс извлекали мозг, легкие и пу-
тем трехкратного лаважа 0,9% раствором хло-
рида натрия получали бронхо-альвеолярные 
смывы (БАС). В эти же сроки у животных за-
бирали артериальную и венозную кровь из 
левого и правого желудочков сердца соответ-

ственно. Липиды из образцов ткани мозга, 
артериальной и венозной крови, легочного 
сурфактанта экстрагировали по Фолчу и с по-
мощью тонкослойной хроматографии опреде-
ляли фосфолипидный спектр [1]. Достовер-
ность отличий изучаемых параметров между 
группами оценивали с помощью непарамет-
рического критерия Манна-Уитни. Различия 
выборок считали статистически достоверны-
ми при уровне значимости p≤0,05. Данные 
представлены в виде среднего арифметиче-
ского и стандартной ошибки среднего ариф-
метического. 

Результаты и обсуждение 
При двусторонней перевязке общих 

сонных артерий у животных наблюдались 
следующие проявлениями острой церебраль-
ной ишемии: гибель (56%), нарушение глазо-
двигательной иннервации (100%), слабость в 
конечностях (37,5%), в том числе гемипарез 
(18,7%), в 6% случаев развились билатераль-
ный тремор с гипокинезией, а также фокаль-
ные моторные припадки со вторичной генера-
лизацией. 

Изучение фракционного состава фосфо-
липидов венозной крови при эксперименталь-
ном ишемическом инсульте выявило умень-
шение доли фосфатидилхолина (Фх) на 34% и 
увеличение лизофосфатидилхолина (Лфх) и 
фосфатидной кислоты (Фк) на 170% и 79% 
соответственно (p<0,05) (табл. 1). После про-
хождения малого круга кровообращения из-
менения фосфолипидов артериальной крови 
имели схожие тенденции: уменьшалось доля 
Фх на 24% и значительно возрастали доли 
Лфх и Фк - на 79% и 239% соответственно 
(p<0,05). В артериальной крови наблюдалось 
также уменьшение количества сфингомиели-
на на 49% (p<0,05) (табл.1). 

Таблица 1 
Фракционный состав фосфолипидов крови при экспериментальной ишемии мозга 

Фракции фосфолипидов Контроль, % Ишемия головного мозга, % 
венозная кровь артериальная кровь венозная кровь артериальная кровь 

Фх 64,9± 2,30 54,71±1,74 43±2,78* 41,5±1,22* 
Лфх 5,7±0,40 9,5±1,46 15,4±0,54* 17±0,71* 
См 5,4±0,39 7,2±0,72 4,7±0,37 5,4±1,55 
Фс 3,7±0,26 7,9±0,73 5,2±1,09 4±0,62 * 
Фэа 10,2±1,62 14,8±4,44 13,7±1,00 12,1±3,80 
Фк 10,1±0,8 5,9±0,73 18,1±0,71* 20±0,79* 

Примечание. Фх – фосфатидилхолин, Лфх – лизофосфатидилхолин, См – сфингомиелин, Фс – фосфатидилсерин, Фэа – фосфа-
тидилэтаноламин, Фк – фосфатидная кислота. * Достоверность различий по сравнению контролем. 

 
При оценке метаболической функции 

легких было выявлено, что коэффициент Фк 
арт /Фк вен возрастал на 122 % (p<0,05) (табл. 
2.). Общеизвестно, что легкие извлекают ли-
пиды из притекающей венозной крови для 
синтеза фосфолипидов сурфактанта. Наши 
данные позволяют предположить, что нару-
шение мозгового кровообращения сопровож-

дается значительным снижением использова-
ния фосфатидной кислоты для синтеза фос-
фолипидов в легких. Это может приводить к 
ограничению de novo синтеза сурфактантных 
фосфолипидов. Помимо этого, мы наблюдали 
снижение коэффициента Лфх арт / Лфх вен на 
30%, что, вероятно, свидетельствует об уси-
лении захвата легкими лизофосфолипидов. 
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Таблица 2 
Фосфолипиды артериальной и венозной крови  

при экспериментальной ишемии мозга 

Коэффициент  Контроль, усл. ед. Ишемия головного мозга, 
усл. ед. 

Фх арт/Фх вен  0,84 ±0,07 0,97 ±0,06 
Лфх арт/Лфх вен  1,67±0,25 1,11 ±0,06* 
См арт/ См вен 1,35±0,21 1,17 ±0,37 
Фс арт /Фс вен 2,14 ±0,16 0,81±0,23* 

Фэа арт /Фэа вен 1,45±0,38 0,87±0,24 
Фк арт /Фк вен 0,59±0,09 1,11±0,08* 
Примечание. Фх – фосфатидилхолин, Лфх – лизофосфати-
дилхолин, См – сфингомиелин, Фс – фосфатидилсерин, Фэа – 
фосфатидилэтаноламин, Фк – фосфатидная кислота, арт – ар-
териальная кровь, вен – венозная кровь.  
* Достоверность различий по сравнению контролем. 

 

Действительно, исследование легочного 
сурфактанта выявило уменьшение содержа-
ния альвеолярных фосфолипидов на 27% 
(p<0,05). Вместе с тем происходило уменьше-
ние содержания Фх на 54 % и увеличение Лфх 
и Фк на 90% и 139% соответственно (p<0,05), 
т.е. изменения в легких по направленности 
совпадали с теми, что имели место в крови. 
Снижение количества Фх на фоне увеличения 
Фк, по-видимому, можно объяснить умень-
шением образования Фх из последней, что 
согласуется с выявленными нами изменения-
ми коэффициента ФК арт/ФК вен. 

Таблица 3 
Фракционный состав фосфолипидов ткани мозга  

при экспериментальной ишемии 
Показатели Контроль Ишемия головного мозга 

Фх, % 37,92±1,41 21,82±2,05* 
Лфх, % 12,92±1,01 19,11±1,02* 
См, % 23,37±1,42 18,98±1,27 
Фэа, % 16,98±1,85 25,53±3,94 
Лфх/Фх 0,34±0,04 1,04±0,11* 
См/Фх 0,62±0,01 1,0±0,11 

Примечание. Фх – фосфатидилхолин, Лфх – лизофосфати-
дилхолин, См – сфингомиелин, Фэа – фосфатидилэтаноламин. 
* Достоверность различий по сравнению контролем. 

 

Изучение фракционного состава фосфо-
липидов ткани мозга при моделировании 
ишемического нарушения мозгового кровооб-
ращения показало увеличение доли лизофос-
фатидилхолина в 1,5 раза, а также уменьше-

ние фракции фосфатидилхолина в 1,7 раза по 
сравнению с контрольной группой (p<0,05). 
Отмечено увеличение коэффициента Лфх/Фх 
в 3 раза (p<0,05) (табл. 3).  

Известно, что клеточные мембраны (в 
том числе в мозговой ткани) наиболее уязви-
мы к воздействию оксидативного стресса. По-
казано, что при экспериментально индуциро-
ванной церебральной ишемии усиливается 
фосфолипазный гидролиз фосфолипидов кле-
точных мембран с образованием свободных 
жирных кислот и производных арахидоновой 
кислоты. Продолжающаяся ишемическая 
агрессия приводит к торможению ресинтеза 
структурных фосфолипидов. Нарушение це-
лостности мембран приводит к изменению их 
проницаемости, ферментной активности, ион-
ного транспорта и синаптической трансмис-
сии [4]. Полагают, что фосфолипидный состав 
ткани мозга довольно постоянен и не всегда 
существенно изменяется даже в условиях до-
статочно интенсивных воздействий, способ-
ных изменить липидный состав висцеральных 
органов и тканей [3]. В связи с этим липид-
ный состав нервной ткани можно рассматри-
вать как своеобразный индикатор ее повре-
ждения. 

Выводы  
Таким образом, экспериментальный 

ишемический инсульт сопровождается си-
стемным изменением метаболизма фосфоли-
пидов, в том числе как в самом мозге, так и в 
периферических тканях (легкие). Индикато-
ром подобных тканевых процессов может 
быть периферическая кровь. Важно отметить, 
что метаболические функции легких в отно-
шении фосфолипидов крови также изменяют-
ся, при этом снижается синтез наиболее по-
верхностно-активной фракции фосфатидил-
холина, что может негативно сказываться на 
функциональных свойствах легочного сур-
фактанта и адаптационно-приспособительных 
процессах в легких в постинсультный период. 
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На модели экспериментальной сальмонеллезной инфекции у мышей (CBAxC57Bl6)F1 изучена способность милиацина 

ограничивать выраженность патологической эндотоксинемии. Введение милиацина снижало уровень эндотоксина в цир-
куляции, а также системные проявления его влияния на организм, ограничивая подъем уровня кортикостерона в крови, мо-
билизацию окислительного стресса, продукцию провоспалительных цитокинов: ИЛ-6; ИЛ-17; γ-ИНФ – и повышая продук-
цию противовоспалительного цитокина ИЛ-10 по отношению к только инфицированным животным и животным, заражен-
ным после предварительного введения растворителя для милиацина. 
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TRITERPENOID MILIACIN RESTRICTS ENDOTOXINEMIA  
IN EXPERIMENTAL SALMONELLA INFECTION 

 
On the basis of experimental salmonella infection model in mice (CBAxC57Bl6)F1  miliacin capacity to restrict evidence of 

pathological endotoxinemia was studied. Miliacin reduced endotoxin level in circulation as well as systemic manifestations of its in-
fluence on the body, limiting corticosterone level rise in blood, oxidation stress mobilization, pro-inflammatory cytokine production: 
IL-6; IL-17; γ-IFN and increasing production of pro-inflammatory cytokine – IL-10 in relation to both just infected animals and an-
imals infected after preliminary injection of solvent for miliacin. 

Key words: salmonella infection, endotoxinemia, miliacin. 
 
Патологическая эндотоксинемия харак-

теризуется эндотоксиновой агрессией как 
универсального фактора патогенеза различ-
ных заболеваний инфекционной и неинфек-
ционной природы [3,7]. Соответственно поиск 
и разработка средств, ограничивающих выра-
женность эндотоксинемии, представляют ак-
туальную задачу. При выборе таких средств 
важно отсутствие у них побочных эффектов, 
чему в первую очередь отвечают вещества 
природного происхождения. Среди последних 
в настоящее время все более заметное место 
отводится тритерпеноидам, к числу которых 
относится милиацин (3-β-метокси-∆18-
олеанен), входящий в состав просяного масла. 
Проявляя иммунотропную [1], антиапоптоти-
ческую [2], антиоксидантную [4] и мембрано-
протекторную [6] активность, милиацин сни-
жает бактериальную обсемененность внут-
ренних органов и повышает выживаемость 
животных при экспериментальной сальмо-
неллезной инфекции [5].  

Целью настоящей работы явилось изу-
чение способности милиацина ограничивать 
выраженность патологической эндотоксине-
мии при использовании данной эксперимен-
тальной модели инфекционного процесса. 

Материал и методы 
Исследования выполнены на 320 мы-

шах-самцах (CBAxC57Bl6)F1 массой 22-25г, 
поставленных из питомника «Столбовая» 

РАМН. Эксперименты проведены в соответ-
ствии с этическими нормами и рекомендаци-
ями по гуманизации работы с лабораторными 
животными (Страсбург, 1985). Эвтаназию 
мышей осуществляли дислокацией шейных 
позвонков или декапитацией под эфирным 
наркозом. 

Милиацин вводили трехкратно внутри-
брюшинно с интервалами в 3 дня между вве-
дениями в разовой дозе 2 мг/кг. Заражение 
животных проводили через 24 часа после по-
следнего применения тритерпеноида внутри-
брюшинным введением штамма Salmonella 
enteritidis госпитального происхождения в 
дозе 2-5x106 бактерий на мышь. 

Всего использовано 4 группы животных: 
I – интактные (положительная группа сравне-
ния); II – зараженные (отрицательная группа 
сравнения); III – зараженные после предвари-
тельного трехкратного введения растворителя 
для милиацина – твин 21 в конечной концен-
трации 1,6x10-7 моль/кг (контроль); IV – зара-
женные после предварительного введения ми-
лиацина (опыт). Животных II-IV групп выво-
дили из эксперимента на 10-е сутки после за-
ражения – в период, соответствующий 
наибольшей микробной обсемененности их 
внутренних органов [6]. В эти же сроки осу-
ществляли эвтаназию интактных мышей.  

Эндотоксин в плазме крови мышей 
определяли хромогенным LAL-тестом по ко-
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нечной точке путем измерения интенсивности 
окрашивания проб с помощью фотометра 
“Multiskan” (Labsystems, Финляндия) при 
длине волны 405 нм после остановки реакции 
и выражали в ЕД/мл. Выполнение данных ис-
следований осуществлялось с использованием 
наборов Нbt LAL (Hycult biotech, Нидерлан-
ды). 

В качестве показателей вовлеченности 
миелоидных клеток и лимфоцитов в воспали-
тельный процесс проводилась оценка способ-
ности спленоцитов к митогениндуцированной 
(Кон А, 5мкг/мл) продукции провоспалитель-
ных (ИЛ-6, ИЛ-17, γ-интерферона) и противо-
воспалительного (ИЛ-10) цитокинов, опреде-
ляя их содержание в супернатантах двухсу-
точных культур клеток методом ИФА (тест-
системы “Bender MedSystems”, Австрия). Для 
культивирования использовали RPMI-1640 c 
добавлением 10% инактивированной эмбрио-
нальной телячьей сыворотки (Sigma, США) и 
гентамицина (80 мкг/мл).  

Маркером окислительного стресса слу-
жили продукты окисления (МДА), реагирую-
щие с тиобарбитуровой кислотой: ТБК-
реагирующие продукты (ТБК-РП). Определе-
ние последних в сыворотке крови проводили с 
использованием стандартных наборов реакти-
вов ТБК-АГАТ («Агат-Мед», Россия). Интен-
сивность цветной реакции определяли на 

спектрофотометре APEL PD-303 UV при 
длине волн 535 и 570 нм. 

Показателем мобилизации нейроэндо-
кринной регуляции на действие эндотоксина 
как разновидности биологического стрессора 
являлся уровень в крови кортикостерона, 
определяемого методом ИФА. Интегральным 
критерием влияния эндотоксинемии на орга-
низм служила гибель животных на протяже-
нии 21-го дня после заражения. 

Статистическую обработку полученных 
данных проводили методами вариационной 
статистики из пакета прикладных программ 
Microsoft Excel и Statistica 10 с оценкой раз-
личий между средними величинами по крите-
рию Стьюдента. Статистические результаты 
выражали в виде медианы (Ме), нижних (Q25) 
и верхних (Q75) квартилей. Уровни статисти-
ческой значимости различий определяли с 
помощью непараметрического критерия Ман-
на-Уитни. Различия считались статистически 
достоверными при р<0,05. 

Результаты 
Установлено, что сальмонеллезная ин-

фекция обусловливает значимое возрастание 
содержания эндотоксина в крови (группа II) 
(табл. 1). Медиана показателя его количества 
в циркуляции на 10-е сутки после заражения 
превосходила медиану количества эндотокси-
на у интактных мышей (группа I) в 7,25 раза. 

 
Таблица 1 

Влияние милиацина на выраженность системной патологической эндотоксинемии  
при сальмонеллезной инфекции у мышей (Ме; Q25 – Q75) 

Показатели Группы животных 
I II III IV 

Эндотоксин, ЕД/мл 
n 

0,04 (0,0 -0,18) 
13 

0,29* (0,2-0,41) 
22 

0,3* (0,19-0,48) 
10 

0,15*О# (0,14-0,22) 
13 

Кортикостерон, нг/мл 
n 

28,95 (19,38-38,3) 
12 

100,3 * (34,7-166,2) 
12 

81,3* (47,13-143,9) 
10 

41,45* (36,47-102,5) 
12 

ТБК-РП, мкмоль/л 
n 

0,23 (0,2-0,28) 
11 

0,88* (0,51-1,1) 
7 

0,76* (0,67-0,9) 
6 

0,2О#  (0,18-0,22) 
12 

ИЛ-6, пг/мл 
n 

257,1 (213,1-313,8) 
8 

918,9* (302,0-1775,0) 
13 

655,0*  (358,0-916,6) 
7 

387,8О#(203,5-494,4) 
14 

ИЛ-17, пг/мл 
n 

5,4 (4,71-6,28) 
8 

54,5* (27,15-60,20) 
11 

51,37*  (24,53-101,4) 
11 

38,7* (16,67-52,21) 
10 

γ-ифн, пг/мл 
n 

23,32  (20,38-31,41) 
11 

369,8* (234,3-843,9) 
11 

395,1*  (256,1-460,5) 
11 

296,65* (256,1-880,8) 
10 

ИЛ-10, пг/мл 
n 

5,19 (4,33-5,81) 
8 

22,95* (17,63-32,69) 
11 

15,47* (9,32-25,29) 
11 

30,54*# (20,43-50,77) 
10 

Гибель — 37,5% (12/32)1 40,6% (13/32) 25% (8/32) 
1 В числителе – количество погибших животных; в знаменателе – общее число зараженных животных.  
*р<0,05 с группой I; О р<0,05 между группами IV и II; # р<0,05 между группами IV и III. 
 

Использование растворителя (группа 
III) не оказало влияния на прирост эндотокси-
на. В этом случае медиана его содержания в 
крови превышала значения интактных живот-
ных в 7,5 раза. Введение милиацина (группа 
IV), напротив, приводило к снижению (на 
50%) содержания эндотоксина до уровня, 
превосходящего показатель интактных мы-
шей лишь в 3,75 раза. 

Снижение содержания эндотоксина под 
влиянием милиацина приводило к менее вы-
раженному проявлению общего адаптацион-
ного синдрома. Так, если среди зараженных 
мышей II и III групп уровень кортикостерона 
в крови превышал значения интактных жи-
вотных (группа I) в 3,46 и в 2,81 раза, то у 
мышей IV группы этот показатель составил 
1,43.  
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В условиях снижения содержания эндо-
токсина у мышей опытной группы (IV) не 
наблюдалось повышения содержания в крови 
ТБК-РП по отношению к интактным живот-
ным (группа I). В то же время во II и III груп-
пах данный показатель интенсивности окис-
лительного стресса был существенно повы-
шен без значимых различий между этими 
группами. 

Эндотоксинемия у зараженных мышей 
(группа II) характеризовалась не только воз-
растанием уровня эндотоксина в циркуляции, 
но и существенным повышением продукции 
провоспалительных цитокинов: ИЛ-6 в 3,57 
раза, ИЛ-17 в 10,1 раза и γ-ИНФ в 15,85 раза. 
Введение растворителя не ослабляло этого 
эффекта. Прирост цитокинов у данной группы 
животных (III) составил: ИЛ-6 в 2,54 раза, 
ИЛ-17 в 9,5 раза и γ-ИНФ в 16,9 раза. Что ка-
сается опытной группы (IV), то в ней реги-
стрировалось ослабление продукции данных 
медиаторов воспаления. В частности, уровень 
ИЛ-6 на 57,8% был ниже, чем у мышей груп-
пы II, и на 40,8% ниже, чем у мышей группы 
III. Снижение продукции ИЛ-17 у мышей IV 
группы по отношению к группам II и III со-
ставило 29% и 24,7%, а для γ-ИНФ соответ-
ственно – 19,8% и 25%. В противоположность 
этому, продукция противовоспалительного 
цитокина – ИЛ-10 у мышей IV группы была 
выражена максимально и превышала ее уро-
вень по отношению к животным II и III групп 
на 33,1% и 97,4 %. 

Как итог ослабления системной патоло-
гической эндотоксинемии у мышей опытной 
группы регистрировалось снижение гибели 
(25%) по сравнению с только зараженными 
животными (37,5%) и зараженными живот-
ными, получавшими растворитель (40,6%). 

Обсуждение 
Полученные результаты свидетель-

ствуют о том, что милиацин ослабляет выра-
женность эндотоксинемии, снижая уровень 
эндотоксина в крови и системные проявления 
его влияния на организм. Особого внимания 
заслуживает способность милиацина ограни-
чивать продукцию провоспалительных цито-
кинов: ИЛ-6 – цитокина широкого спектра 
действия, участвующего в индукции всего 

комплекса местных проявлений воспалитель-
ной реакции; ИЛ-17 – цитокина, активирую-
щего фактор транскрипции NF-kB и экспрес-
сию многочисленных NF-kB-зависимых генов 
воспаления; γ-ИНФ – основного медиатора 
клеточного воспаления. В то же время милиа-
цин повышал способность спленоцитов к 
продукции ИЛ-10 –противовоспалительного 
цитокина, служащего антагонистом γ –ИНФ, 
угнетающего продукцию ИЛ-17 и ингибиру-
ющего активность макрофагов.  

Наиболее очевидным объяснением та-
кого эффекта милиацина является ранее уста-
новленный факт снижения под его влиянием 
микробной обсемененности внутренних орга-
нов. Вместе с тем выраженность эндотокси-
немии обусловлена не только поступлением 
эндотоксина в системную циркуляцию, но и 
возможностью его элиминации из крови. По-
следняя в наибольшей степени определяется 
активностью макрофагальной системы 
печени – клеток Купфера, характеризующих-
ся высокой экспрессией рецепторов к ЛПС – 
TLR4. Принимая во внимание данные о спо-
собности милиацина оказывать гепатопротек-
торный эффект, в том числе и в отношении 
клеток Купфера [4], представляется вероят-
ным, что влияние тритерпеноида реализовы-
валось в отношении и этого антиэндотокси-
нового механизма. 

Наконец, можно полагать, что эффекты 
тритерпеноида опосредуются и его мем-
бранопротекторной активностью. Последняя 
представляет особое звено в механизме про-
текции при сальмонеллезной инфекции с уче-
том внутриклеточного паразитирования воз-
будителя. 

Выводы 
1. Тритерпеноид милиацин ослабля-

ет выраженность патологической эндотокси-
немии при экспериментальной сальмонеллез-
ной инфекции, уменьшая содержание эндо-
токсина в циркуляции и ограничивая систем-
ные проявления его влияния на организм. 

2. Снижение выраженности эндоток-
синемии у зараженных животных под влияни-
ем милиацина может отражать один из значи-
мых механизмов его защитного действия при 
инфекционном процессе. 
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А.Г. Хасанов, Э.В. Янбарисова, Ф.Ф. Бадретдинова 
КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ  

ОСТРОГО АППЕНДИЦИТА У БЕРЕМЕННЫХ 
ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
МБУЗ «Городская клиническая больница №8», г. Уфа 

 
Изучены клинико-морфологические особенности острого аппендицита у 106 беременных. У 61 беременной диагноз 

был исключен. При анализе диагностических признаков по шкале Альварадо сумма баллов у большинства таких больных 
не превышала 5. У 45 беременных клинико-лабораторная картина соответствовала острому аппендициту. При оценке кли-
нических признаков у подавляющего большинства этих больных она составляла 7-10 баллов. При катаральных аппендици-
тах сумма баллов, как правило, составила 7-8. У 11 (27,5%) беременных диагностирован острый катаральный аппендицит. 
При гистологическом изучении макропрепарата у 5 больных верифицирован поверхностный аппендицит, у 6 – обострение 
хронического аппендицита. Применение шкалы Альварадо позволяет улучшить диагностику острого аппендицита у бере-
менных. 

Ключевые слова: острый аппендицит, беременность, шкала Альварадо. 
 

A.G. Khasanov, E.V. Yanbarisova, F.F. Badretdinova 
CLINICAL AND MORPHOLOGICAL FEATURES  

OF ACUTE APPENDICITIS DURING PREGNANCY 
 
106 pregnant women have been studied for clinical and morphological features of acute appendicitis. In 57 pregnant women di-

agnosis was excluded. In the analysis of diagnostic signs according to Alvarado scale, the sum of points did not exceed 5 in most pa-
tients. Clinical and laboratory picture of 45 pregnant women corresponded to acute appendicitis. When scoring clinical signs in the 
vast majority of patients it was 7-10 points. In catarrhal appendicitis points sum usually was 7-8 points. 11 (27.5%) pregnant women 
were diagnosed with acute catarrhal appendicitis. Histological study of gross specimen verified surface appendicitis in 5 patients, in 
6 - exacerbation of chronic appendicitis. Alvarado scale application allows to improve the diagnosis of acute appendicitis in preg-
nant women. 

Key words: acute appendicitis, pregnancy, Alvarado scale. 
 
Острый аппендицит (ОА) у беременных 

является одним из сложных пограничных 
акушерско-хирургических ситуаций. Свое-
временная диагностика данного заболевания 
во время беременности крайне затруднитель-
на. Это связано с изменением топографии ор-
ганов брюшной полости, гормонального и 
иммунологического баланса во время бере-
менности, реакцией самого организма на те-

чение острого воспалительного процесса 
[2,3,6,8]. Существующее множество диагно-
стических приемов и характерных симптомов 
для острого аппендицита зачастую не позво-
ляют хирургу однозначно определить даль-
нейшую тактику ведения больного. Клиниче-
ская триада Дьелафуа, включающая в себя 
основные локальные признаки ОА в виде бо-
ли в правой подвздошной области, локального 
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напряжения и болезненности, при больших 
сроках беременности не всегда четко выявля-
ется и вызывает сложности в диагностике 
данного заболевания. По мнению академика 
РАМН А.Н. Стрижакова, во II и III триместрах 
беременности сочетание тошноты, рвоты и 
симптома Кохера-Волковича при отсутствии 
акушерской патологии является диагностиче-
ским критерием острого аппендицита [6]. Вев-
ропейских странах в диагностике острого ап-
пендицита получила широкое распространение 
шкала, разработанная Альфредо Альварадо 
(табл.1), которая включает наиболее часто 
встречаемые 8 признаков заболевания [9]. 

 
Таблица 1 

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 аппендицитане пре-
вышает 5%, и пациенты могут быть оставле-
ны в стационаре под наблюдением врача. Ес-
ли количество баллов составляет от 5 до 7, то 
риск острого аппендицита составляет 40-50%, 
и такие пациенты нуждаются в повторной 
оценке своего состояния через 2 часа или в 
выполнении диагностической лапароскопии. 
Показатели от 8 до 10 баллов являются осно-
ванием предполагать риск острого аппенди-
цита более 80%, и таким пациентам показана 
экстренная операция. Атипичность клиниче-
ской картины является причиной многочис-
ленных диагностических ошибок,в результате 
которых имеют место две крайности – позд-
няя диагностика или гипердиагностика остро-
го аппендицита, частота которых составля-
ет25% и 31% соответственно [1,8]. В сомни-
тельных случаях вопрос решается в пользу 
операции, что приводит к необоснованному 
возрастанию количества «напрасных» аппен-
дэктомий. При этом ряд авторов считают 
оправданным агрессивный хирургический 
подход – удаление неизмененного отростка, 
поскольку риск развития перфоративных 
форм аппендицита значительно превышает 
риск, связанный с «отрицательной аппендэк-
томией». Все вышесказанное свидетельству-
ют об актуальности данной проблемы для хи-
рургии и акушерства.  

Целью исследования явилось ретро-
спективное изучение клинико-морфологичес-
ких особенностей острого аппендицита у бе-
ременных. 

Материал и методы  
За 2009-2013 гг. в хирургические отде-

ления МБУЗ ГКБ №8 г. Уфы по поводу остро-
го аппендицита было доставлено 1190 жен-
щин. Из них прооперированы 783 (65,8%). 
Среди поступивших с диагнозом острый ап-
пендицит 106 женщин имели беременность. 
Средний возраст беременных пациенток со-
ставил 24±6,7 года.  

Для диагностики острого аппендицита у 
беременных наряду с выявлением характер-
ных признаков острого аппендицита приме-
нялась шкала Альварадо. По нашим данным, 
характерные симптомы для острого аппенди-
цита наблюдались в таких соотношениях: бо-
левой синдром у 45 (100%), сухость во рту у 
39 (86,6%), повышение температуры тела у 28 
(62,2%), тошнота у 20 (44,4%), рвота у 12 
(26,6%), вздутие живота у 5 (11,1%), жидкий 
стул у 2 (4,4%) пациенток. Учитывая наличие 
физиологического лейкоцитоза при беремен-
ности, за лейкоцитоз принимали количество 
лейкоцитов 12×109 / л и более. При анализе 
диагностических признаков у 106 беременных 
по шкале Альварадо сумма баллов у боль-
шинства больныхне превышала 5. У 6 бере-
менных составила 7 баллов. У 45 беременных 
клинико-лабораторная картина соответство-
вала острому аппендициту. При балльной 
оценке клинических признаков у подавляю-
щего большинства больных из 45 беременных 
составляла 7-10 баллов. Этим больным опре-
делены показания для экстренной операции. 
Интраоперационные находки подтвердили 
наличие острого аппендицита у данной кате-
гории больных. При выполнении диагности-
ческой лапароскопии у 2 пациенток выявлена 
внематочная беременность, у 2 – мезоаденит. 
При этом отмечается наличие прямой зависи-
мости тяжести воспалительных изменений со 
стороны отростка от суммы баллов. Макси-
мальная сумма баллов наблюдалась при де-
структивных формах воспаления. При ката-
ральных аппендицитах сумма, как правило, 
составила 7-8 баллов. 

Результаты исследования обрабатыва-
лись с помощью IBM-совместимого компью-
тера с процессором Pentium с использованием 
пакета статистических программ Microsoft 
Excel, Statistica 6,0 for Windows. Для оценки 
однородности групп использован сравнитель-
ный критерий Стьюдента. Для статистической 
обработки качественных признаков: пара-
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клинических, лабораторных, аппендикуляр-
ных симптомов болезненности применяли 
двусторонний вариант точного критерия Фи-
шера. Статистически значимыми различия 
считали при р<0,05.  

Результаты и обсуждение 
Аппендэктомия выполнена 45 беремен-

ным; в 39 случаях с использованием традици-
онного доступа по Волковичу-Дьяконову, в 6 
случаях проведеналапароскопическая аппенд-
эктомия в первой половине беременности. 
Многие авторы подчеркивают, что во время 
беременности при гистологическом изучении 
чаще встречается обострение хронического 
аппендицита, чем первично острого аппенди-
цита. У 11 (27,5%) оперированных беремен-
ных по поводу острого аппендицита в I и II 
триместрах беременности диагностирован 
острый катаральный аппендицит. При гисто-
логическом изучении макропрепаратов у 5 
верифицирован поверхностный простой ап-
пендицит, у 6– обострение хронического ап-
пендицита. Такая разница клинических и 
морфологических заключений объясняется 
тем, что среди хирургов диагноз обострение 
хронического аппендицита по клинико-
тактическим соображениям отрицается, хотя 
гистологически, безусловно, имеет место. 
Следует отметить, что среди ученых суще-
ствуют разные мнения в отношении катараль-
ного и простого аппендицита. Выдающийся 
советский патологоанатом И.В. Давыдовский 
отмечал, что катаральный аппендицит являет-
ся казуистикой и может встречаться как 
большая редкость при общем воспалении ки-
шечника. М. М. Мурзанов считает, что ката-
ральные изменения отростка являются его 
естественным состоянием, ибо червеобразный 
отросток, богатый лимфоидной тканью, живо 
реагирует на любое раздражение со стороны 
органов брюшной полости и не всегда наблю-
даются деструктивные формы [5]. В период 
беременности всегда возникают застойные 
изменения со стороны висцеральных сосудов 
органов малого таза, связанные с гормональ-
ной перестройкой организма и повышением 
интраабдоминального давления. При интер-
претации подобных изменений возникает 
естественный вопрос: связаны ли гиперемия и 
полнокровие сосудов отростка с текущей бе-

ременностью или являются истинным воспа-
лением червеобразного отростка? Поскольку 
однозначного ответа нет, визуально подобные 
изменения хирургами трактуется как ката-
ральный аппендицит и являются показанием 
для удаления и оправданием хирургической 
тактики. Подобная хирургическая тактика 
находит поддержку у сторонников «классиче-
ской» концепции стадийности развития 
острого аппендицита [7]. По мнению В.С. Са-
вельева, катаральные изменения лимфоидного 
аппарата носят содружественный характер, 
которые исчезают по мере ликвидации воспа-
лительного процесса и не имеют самостоя-
тельного значения. В нашем исследовании 
деструктивные формы аппендицита выявлены 
у 29 (72,5%) беременных; у 22 имела место 
флегмонозная форма воспаления, у 7 бере-
менных – гангренозный аппендицит. Так 
называемый «перфоративный аппендицит» 
наблюдался в 9 (22,5%) случаях клинических 
наблюдений, что подтверждает данные дру-
гих авторов. Деструктивные формы острого 
аппендицита наблюдались при разных сроках 
беременности. У 5 больных в I, у 17 – во II и у 
7– в III триместрах беременности. У боль-
шинства больных (22-75,6%) перитонит был 
местный, у 7– диагностирован диффузный 
перитонит. У 25 (78,1%) женщин, опериро-
ванных в первой половине беременности по 
поводу острого аппендицита, беременность 
завершилась срочными родами, у 7– наблю-
дались преждевременные роды при 35-37 
неделях беременности. У 8 женщин при позд-
них сроках беременности выполнены кесаре-
во сечение в нижнем сегменте и аппендэкто-
мия из срединного доступа. Среди беремен-
ных, оперированных по поводу острого ап-
пендицита, летальных случаев не было. 

Резюмируя результаты проведенных ис-
следований, мы пришли к следующему за-
ключению: 

1. Диагностика острого аппендицита 
при беременности представляет сложную за-
дачу в экстренной хирургии. 

2. Применение шкалы Альварадо 
позволяет улучшить диагностику острого ап-
пендицита у беременных. 

3. У беременных чаще встречаются 
деструктивные формы аппендицита. 
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ТРОМБОЭМБОЛИЯ ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ В ПРАКТИКЕ 

ПАТОЛОГОАНАТОМА И СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКОГО ЭКСПЕРТА 
ГБУ Рязанской области «Бюро судебно-медицинской экспертизы», г. Рязань 

 
В статье статистическими данными обосновывается актуальность проблемытромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) 

в практике патологоанатома и судебно-медицинского эксперта, рассматриваются вопросы, связанные с техникой поиска 
источника тромбоэмболов, причины образования тромбов, роли ТЭЛА в патологоанатомическом диагнозе с позиций нали-
чия или отсутствия прямых причинно-следственных связей между основным заболеванием и венозными тромбоэмболиче-
скими осложнениями. В случаях смерти от ТЭЛА предлагается использовать диагноз «комбинированное основное заболе-
вание», где в качестве конкурирующего регистрируется «тромбоз глубоких вен». 

Ключевые слова: патологоанатомический диагноз, тромбоэмболия легочной артерии, тромбоз глубоких вен. 
 

A.P. Shvalb, N.M. Krupnov 
PULMONARY ARTERY THROMBO-EMBOLISM  

IN CURRENT PATHOLOGY AND FORENSIC MEDICINE PRACTICE 
 
The article presents actuality of pulmonary artery thrombo-embolism (PATE) in current pathology and forensic medicine prac-

tice from the view of statistic data. Questions regarding the place of thrombo-emboli origin search, the causes of its formation, the 
role of PATE in pathologic-anatomical diagnosis from the point of view of possible interactions between the main diagnosis and ve-
nous thrombo-embolic complications are also discussed. In cases of PATE as a cause of death it is proposed to use as a term for di-
agnosis “combined prior disease” with a compete diagnosis of “deep vein thrombosis”.  

Key words: pathologic-anatomical diagnosis, pulmonary artery thrombo-embolism, deep vein thrombosis. 
 
По разным источникам легочная эмбо-

лия встречается от 23 до 220 случаев на 
100000 человек, при этом частота фатальной 
тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) 
составляет 60 на 100 тыс. населения; смерт-
ность от нее в общей популяции колеблется 
от 2,1 до 6,2%. Среди причин внезапной смер-
ти массивная ТЭЛА занимает 3-е место [6]. 
Значительно возрастает летальность от ТЭЛА 
в послеоперационном периоде, достигая 10-20 
%. При этом даже массивная ТЭЛА не диа-
гностируется клиницистами у 40-70% боль-
ных [1,2,3]. 

Следует обратить внимание на то, что 
статистические сведения о частоте ТЭЛА 
формируются без учетарезультатов вскрытий 
внезапной и скоропостижной смерти вне ле-
чебных учреждений, так как эти случаи ис-

следуются в бюро судебно-медицинской экс-
пертизы, где не ведется статистический учет 
смертельных осложнений. 

Источником тромбоэмболов в более чем 
95% наблюдений являются сосуды системы 
нижней полой вены (НПВ). Следовательно, во-
прос о причинах тромбоэмболий связан в 
первую очередь с причиной тромбозов глубо-
ких вен (ТГВ) нижних конечностей и в меньшей 
степени с тромбозами в системе висцеральных 
ветвей НПВ и в системе верхней полой вены. В 
40% случаев венозный тромбоз в бассейне НПВ 
имеет эмбологенный характер [4]. 

Причины образования тромбов отраже-
ны в известной триаде Р. Вирхова: нарушения 
«химизма» крови, реологии крови и стенки 
сосуда. Хотя на сегодняшний день каждый из 
этих элементов изучен на молекулярном 
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уровне, однако возможности предсказания и 
профилактикиТГВ и ТЭЛА остаются недоста-
точными. Международные исследовательские 
проекты показывают, что профилактика ве-
нозных тромбоэмболических осложнений 
(ВТЭО), которую проводят в хирургических 
стационарах, неадекватна в среднем в 41% 
случаев [5].Современный уровень изучения 
проблемы позволяет говорить не столько и 
причинах, сколько о факторах риска венозных 
тромбозов, которые можно условно разделить 
на врожденные и приобретенные. С генетиче-
ски обусловленными факторами связаны со-
стояния тромбофилии, клиническая реализа-
ция которых индуцируется внешними воздей-
ствиями. К приобретенным факторам, пред-
располагающим к тромбозу, относятся многие 
состояния, которые можно сгруппировать по 
патогенетическому принципу: а) активация 
факторов коагуляции и нарушение фибрино-
лиза, б) патология тромбоцитов, в) замедле-
ние и/или нарушение кровотока, г) изменение 
реологических свойств крови, д) повреждение 
эндотелия и сосудистой стенки, е) лекар-
ственная терапия. 

Вопросы танатогенеза и нарушений ге-
модинамики при ТЭЛА оставляют поле для 
дальнейшего исследования. На сегодняшнем 
уровне изучения ведущим фактором в генезе 
и гемодинамических расстройствах при этой 
патологии признана механическая обструкция 
легочного артериального русла. В экспери-
менте доказано, что мелкие эмболы по срав-
нению с крупнымив условиях равнозначного 
объема обструктивного поражения артерий 
вызывают более выраженные гемодинамиче-
ские нарушения. При этом преобладает 
нейрогенный компонент ответной реакции 
сердечно-сосудистой системы. При тром-
боэмболии крупных легочных артерий ре-
флекторные реакции выражены слабо или во-
обще отсутствуют. 

Исходя из вышеизложенного патолого-
анатомическая картина при смерти от ТЭЛА 
складывается из комплекса патологических 
изменений. Основное из них – это наличие 
тромбоэмболов в просветах системы легочно-
го ствола, второе – источник тромбоэмболов, 
третье – макро- и/или микроскопические ре-
активные изменения. Морфологическая кар-
тина ТЭЛА в легких подробно описана и хо-
рошо знакома патологоанатомам. Значитель-

но менее известнынаправления поиска источ-
ника тромбоэмболов (ТЭ). Необходимо учи-
тывать то, что прежде всего тромбы форми-
руются в венах голени и в венозных синусах 
камбаловидных мышц. Оттуда вследствие ан-
теградного роста тромб распространяется в 
проксимальном направлении. Следовательно, 
при вскрытии только магистральныхвен голе-
ни можно не увидеть хвоста тромба, так как 
он оторвался. Аналогичная ситуация может 
наблюдаться и при осмотре устья большой 
подкожной вены, когда «выросший» из нее в 
просвет бедренной вены тромб оторвался и 
мигрировал в малый круг, и патологоанатом 
не видит источник ТЭ. Для анализа танатоге-
неза необходимо изучить и третий компо-
нент – реактивные изменения, так как они 
указывают на продолжительность жизни по-
сле эмболического эпизода. 

Дискутабельным остается вопрос о роли 
ТЭЛА в патологоанатомическом диагнозе. В 
основе проблемы лежит вопрос и наличии или 
отсутствии прямой причинно-следственной 
связи (ПСС) между имеющимся заболеванием 
и ТГВ нижних конечностей. Очевидно, что 
только в небольшом проценте случаев факто-
ры риска реализуются в тромбоз и фатальную 
ТЭЛА. Следовательно, основное заболевание 
(если оно, конечно, не связано с непосред-
ственным повреждением сосуда) не является 
причиной ТГВ, но может служить условием 
реализации врожденной или приобретенной 
предрасположенности к нему. В этом случае 
прямая причинно-следственная связь между 
основным заболеванием и тромбозом отсут-
ствует. Следовательно, в данном случае 
ТЭЛА не может быть осложнением основного 
заболевания (например, инсульта или внесо-
судистой травмы и т.д.), так как она является 
осложнением ТГВ. Для преодоления этого 
противоречия мы предлагаем использовать 
комбинированное основное заболевание, где в 
качестве конкурирующегодолжен фигуриро-
вать «тромбоз глубоких вен (I 80)» с конкрет-
ной анатомической локализацией. Соответ-
ственно, во врачебном свидетельстве о смерти 
ТГВ указывается в рубрике II. Этот, внешне 
формальный вопрос, становится основным 
при судебно-медицинском определении при-
чины неблагоприятного исхода при оказании 
медицинской помощи (услуги) по поводу 
ТЭЛА.  
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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ КОМПЕНСАТОРНОЙ СПОСОБНОСТИ СЕРДЦА  

ПРИ ТЕРМИНАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЯХ 
ГБУЗ «Городская клиническая больница № 21», г. Уфа  

ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Уфа 

 
Синдром острой сердечной недостаточности (СОССН) возникает при различных патологических процессах. Установ-

ление данного синдрома затруднено из-за обилия неспецифических проявлений. Предложен индекс двойного произведения 
(Робинсона), результаты которого сравнивались с морфологическими изменениями сердечной ткани. Клинико-
морфологические критерии СОССН позволяют более полно объяснять танатогенез терминального состояния пациента.  

Ключевые слова: сердечная недостаточность, терминальное состояние, диагноз. 
 

S.V. Shchekin, G.R. Valeeva 
SOME ASPETS OF СOMPENSATORY CAPACITY  

OF THE HEART IN TERMINAL CONDITION 
 
Syndrome of acute heart failure (SAHF) occurs in a variety of extreme environmental stimuli. Nonspecific manifestations of 

SAHF cause difficulty in definitive diagnosis. We have proposed an index of double multiplication (Robinson index), the results of 
which were compared with the morphological changes in the heart tissue. Clinical and morphological criteria of SAHF allow to ex-
plain in detail tantogenesis of patient’s terminal condition. 

Key words: heart failure, terminal state, diagnosis. 
 
Синдром острой сердечной недостаточ-

ности (СОСН) возникает при различных экс-
тремальных раздражителях окружающей сре-
ды и при неблагоприятном течении многих 
заболеваний [1,3]. Для него характерно 
напряжение и последующее истощение при-
способительных механизмов деятельности 
сердца. Многообразие проявлений СОСН в 
ряде нозологий требует более пристального 
внимания для выработки достаточных крите-
риев для формирования окончательного диа-
гноза. 

Материал и методы 
В основу работы легли результаты ана-

лиза 312 карт интенсивного наблюдения в ре-
анимации терапевтического и хирургического 
профиля за 2009-2013 гг. в условиях ЦПАО 
ГКБ №21. В скрининг центральной гемоди-
намики были взяты средние показатели гемо-
динамики, наблюдаемые за последние 48 ча-
сов до наступления смерти, – артериальное 
систолическое давление и частота сердечных 
сокращений. Индекс Робинсона [2] позволяет 

дать количественную оценку энергопотенциа-
ла организма, показывает резерв функцио-
нальной способности кардиомиоцитов, харак-
теризующий систолическую фазу работы 
сердца – «двойное произведение» (ДП). Ин-
декс Робинсона рассчитывается по формуле:  

ДП = (ЧСС*АДс)/100, где 
ЧСС – частота сердечных сокращений;  
АДс – систолическое артериальное дав-

ление.  
Все обследованные были разделены на 

3 группы: в первую группу вошли случаи 
средних значений гемодинамики (mn) – 229 
пациентов; во вторую группу были включены 
39 пациентов со значениями показателей вы-
ше средних (hg); в третью группу вошли 44 
пациента с показателями ниже средних (lw).  

В морфологической характеристике па-
тологии сердца учитывался ряд параметров: 
площадь острого инфаркта миокарда левого 
желудочка (oim) в см2; наличие кровоизлия-
ния в атеросклеротическую бляшку коронар-
ных артерий (crnhmr); количество кровоизли-
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яний, при отсутствии – 0; тромбоз коронар-
ных артерий (crntrm) по количеству тромбов, 
если их нет – 0; предельный стеноз коронар-
ных артерий при сужении просвета больше 
50% (crnstn) – 1, при значении менее 50% 
просвета сосуда – 0; при поражении одного 
сосуда – 1, если поражены обе коронарные 
артерии – 2. 

Статистическая обработка данных осу-
ществлялась с помощью пакета программ – 
Statistica 6 (однофакторный дисперсионный 
анализ), включающего стандартные методы 
статистического анализа. Цифровые показате-
ли иллюстрируют соответствующие рисунки.  

Результаты и обсуждение 
Результаты исследования позволили 

уточнить роль каждого из анализируемых 
признаков в сердечной патологии и выявить 
их значение в терминальных состояниях.  

В исследуемых группах по параметрам 
piks и anvrzm не обнаружены статистически 
значимые отличия. Индивидуальные свойства 
изучаемых групп оценивались по показателю 
площади острого инфаркта миокарда (рис. 1). 
Самая большая площадь острого инфаркта 
миокарда обнаружена в группе lw (9,3±2,48). 
В группе mn площадь острого инфаркта мио-
карда была ниже, чем в группе lw (5,7±0,88). 
В группе hg площадь инфаркта миокарда бы-
ла достоверно ниже по сравнению с группами 
lw и mn (0,3±0,32). Следовательно, в экстре-
мальной ситуации без очагов острого инфарк-
та миокарда возможны самые высокие пока-
затели индекса Робинсона (≥143).  

Подобная тенденция найдена при ис-
следовании степени стенозирования коронар-
ных артерий. Степень стенозирования в груп-
пе lw – 0,75 ± 0,96 и группе mn – 0,81 ± 0,95. 

 
Рис. 1. Площадь острого инфаркта миокарда в группах 

 

Лишь в группе hg достоверно (р<0,05) 
ниже были показатели стенозирования коро-
нарных артерий (0,23±0,10). Это позволяло аде-
кватно и в полной мере реагировать коронарно-
му кровотоку, что определило высокий индекс 
Робинсона (≥143) (рис.2). Также при изучении 
процессов тромбирования коронарных артерий 
и кровоизлияний в бляшки артерий обнаружено 
их полное отсутствие в группе hg (рис.3). 

 

 
Рис.2. Степень стенозирования коронарных артерий сердца 

 
 
 

 
а     б 

Рис. 3. Показатели тромбирования (а) и кровоизлияния (б) в бляшки коронарных артерий 
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Таким образом, у лиц с высоким пока-
зателем индекса Робинсона (группа hg) не об-
наружены признаки острых и хронических 
расстройств коронарного кровотока (кровоиз-
лияния, тромбоз и стеноз). Уточнение причин 
смерти пациентов в данной группе выявило, 
что из 39 наблюдений 16 раз летальный исход 
наступил от цереброваскулярного заболева-
ния, 2 раза – от синдрома Пиквика, в осталь-
ных случаях – от пневмонии, почечной недо-
статочности, онкопатологии.  

 

 
Рис. 4. Показатель фракции выброса левого желудочка 

Во всех трех группах для унификации 
клинико-морфологического анализа и кон-
троля энергопотенциала сердца обследуемых 
за 48 часов до смерти было проведено сопо-
ставление показателей индекса Робинсона и 
значения показателя фракции выброса левого 
желудочка (эхокардиография) (рис.4).  

Фракция выброса левого желудочка в 
группе hg была достоверно выше двух других 
групп и была в пределах нормальных значе-
ний (56,0 ± 0,88 %).  

В группе lw фракция выброса была рав-
на 48,7±1,128 %, в группе mn – 50,2±0,67 %.  

Таким образом, признаком высокой 
функциональной способности миокарда лево-
го желудочка является отсутствие тромбоза и 
кровоизлияний в коронарных артериях, нали-
чие минимальных стенозирующих изменений 
коронарных артерий, отсутствие очагов 
острого инфаркта. Для такого миокарда пока-
затель индекса двойного произведения Ро-
бинсона должен быть ≥143 и фракция выбро-
са левого желудочка около 56,0%. В этом слу-
чае миокард обладает высокими компенса-
торными возможностями и способен выдер-
жать тяжелую экстремальную нагрузку.  
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В.И. Торшин, А.Е. Северин, Н. Мансур  
СЕЗОННАЯ, НЕДЕЛЬНАЯ И ОКОЛОСУТОЧНАЯ ДИНАМИКА СМЕРТНОСТИ 

ОТ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА  
И ОСТРОГО НАРУШЕНИЯ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 
ФГБОУ ВПО «Российский университет дружбы народов», г. Москва 

 
По данным отделения реанимации Мытищинской клинической центральной районной больницы (2000–2004 гг.) про-

веден анализ смертности от острого инфаркта миокарда и острого нарушения мозгового кровообращения в различные се-
зоны года и время суток. Обнаружено, что максимальная смертность от острого нарушения мозгового кровообращения 
наблюдалась в апреле-июне, а от острого инфаркта миокарда – в июле-сентябре и ноябре-январе. Максимумы смертности в 
недельном и околосуточном циклах по исследованным нозологиям не отличались и приходились на 6-й день недели, а в 
циркадианном ритме на 7-8 и 22-24 часа. 

Ключевые слова: биоритмы, острый инфаркт миокарда, острое нарушение мозгового кровообращения, смертность. 
 

V.I. Torshin, A.E. Severin, N. Mansur 
SEASONAL, WEEKLY AND DAILY DYNAMICS OF MORTALITY FROM ACUTE 

MYOCARDIAL INFARCTION AND ACUTE VIOLATIONS OF CEREBRAL 
CIRCULATION 
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According to the data of Resuscitation Department of the Mytishinsky Central regional clinical hospital (2000-2004) mortality 
from acute myocardial infarction and acute violations of cerebral circulation in different seasons of the year and time of the day has 
been analyzed. It was found that the maximum mortality from acute violation of brain blood circulation was observed in April -June, 
and from acute myocardial infarction - in July-September and November-January. The maximum mortality rates in the weekly and 
circadian cycles did not differ in the studied nosologies and occurred on the 6th day of the week, and in the circadian rhythm on 7-8 
and 22-24 o’clock. 

Key words: biorhythms, acute myocardial infarction, acute violation of cerebral circulation, mortality. 
 
Ритмичность биологических процессов 

характеризуется определенным порядоком их 
временной последовательности и является од-
ним из фундаментальных свойств живой мате-
рии [1,7]. Известно, что многие патологиче-
ские состояния сопровождаются значительны-
ми изменениями параметров биоритмов фи-
зиологических процессов [4,6]. Поэтому изу-
чение хронофизиологических аспектов патоге-
неза является перспективным научным 
направлением, позволяющим подойти к реше-
нию ряда теоретических и практических во-
просов клинической медицины, связанных с 
диагностикой функционального состояния ор-
ганизма и прогноза адаптации к различным 
экстремальным условиям [2,5,4].  

Цель исследования – выявить сезонные, 
недельные и околосуточные изменения 
смертности при остром инфаркте миокарда 
(ОИМ) и остром нарушении мозгового крово-
обращения (ОНМК). 

Материал и методы 
В соответствии с целью исследования 

изучение сезонных, недельных и околосуточ-
ных колебаний смертности от острого инфарк-
та миокарда и острого нарушения мозгового 
кровообращения было проведено на основе 
данных отделения реанимации Мытищинской 
клинической центральной районной больницы 
за период 2000–2004 гг. Всего было проанали-
зировано 520 историй болезней, закончивших-
ся летальными исходами. Весь материал обра-
ботан статистически с использованием про-
грамм «Статистика 6.0» и “Excel-7.0”. 

Результаты и обсуждение 
В результате проведенного анализа се-

зонной, недельной и околосуточной динамики 
смертности было обнаружено, что существу-
ют достаточно выраженные колебания в ука-
занных временных диапазонах (рис. 1, 2).  

Так, наиболее устойчивый околосуточ-
ный ритм смертности, который в среднем из-
менялся по амплитуде на 5% за 24-часовой 
период и существенно не отличался при ОИМ 
и ОНМК. Акрофаза и батифаза приходились 
на 7-8 и 17-18 часов соответственно (рис.1).  

Недельный ритм был выражен менее 
отчетливо. Тем не менее, по нашим данным, 
наиболее высокая смертность в среднем была 
отмечена на 6-й день недели, а минимальная – 
на 4-й день. Зависимости недельного ритма 

смертности от формы заболевания также не 
выявлено. Амплитуда колебаний составляла 
6% от средненедельных значений. 
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Рис. 1. Околосуточная динамика летальности от острого ин-
фаркта миокарда и острого нарушения мозгового кровообра-
щения в процентах от среднесуточных значений 

 
Сезонный ритм смертности (рис. 2) 

свидетельствовал о менее выраженной дина-
мике. Так, максимальные значения смертно-
сти (акрофаза) были выявлены в 8-9-м меся-
цах, а минимальные – в 3-4-м. Амплитуда со-
ставляла всего 3 % от среднемесячных значе-
ний. При разделении случаев ОИМ и ОНМК 
было выявлено, что в весенние месяцы увели-
чивалась смертность от ОНМК, а от ОИМ – 
снижалась. Эти различия могут быть обуслов-
лены воздействием погодных факторов. Так, в 
исследованиях В.С. Дутова [3] было показано, 
что при резких изменениях температуры воз-
духа (более 10 градусов за сутки) увеличива-
ется смертность по данным скорой помощи от 
острых расстройств кровообращения, что яв-
ляется следствием транслокация крови из по-
верхностных тканей к ядру тела и обратно и 
дополнительной нагрузкой на сердечно-
сосудистую систему. 

y = -0,0707x3 + 1,3382x2 - 6,9406x + 
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Рис.2. Положение акрофазы и батифазы сезонных ритмов 
смертности от ОИМ и ОНМК: по оси абсцисс – месяцы года, по 
оси ординат – смертность, в % 
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Изменения смертности от ОНМК в ве-
сенний период можно связать с увеличения 
светового дня, что увеличивало нагрузку на 
функционирование центральной нервной си-
стемы и кровоток в головном мозге и при 
наличии сосудистой патологии способствова-
ло развитию патологического процесса. Инте-
ресно отметить, при рассматривании первой и 
второй половины околосуточного и годичного 
циклов динамики смертности, можно конста-
тировать, что акрофаза приходилась и на 
первую и на вторую половину соответствую-
щих циклов, и это до некоторой степени  
 

противопоставляет один цикл другому. 
Таким образом, в ряду ритмических 

процессов, отражающих сезонные, недельные 
и суточные колебания показателей летально-
сти, наиболее выраженным является околосу-
точный ритм. Акрофазы сезонной динамики 
смертности от острого инфаркта миокарда и 
острого нарушения мозгового кровообраще-
ния смещены друг относительно друга при-
мерно на ¼ годичного цикла, т.е. на сезон. 
Эти данные целесообразно учитывать при 
планировании лечебных мероприятий, прово-
димых в разные периоды года и время суток. 
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КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ НЕКРОТИЧЕСКОЙ 
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Забор препаратов для клинико-морфологического исследования произведён у 6 больных с некротической формой рожи 

и 2-х случаях при аутопсии, в которых летальный исход развился в течение 2-х суток из-за «синдрома стрептококкового 
токсического шока». При идентификации возбудителя микробный спектр состоял в 2 случаях из одного Streptococcus 
pyogenes, а в 6 случаях из смешанной инфекции. При гистологическом изучении биоптата определяется лейкоцитарная 
инфильтрация, очаговый некроз фасции и окружающих тканей, а также микрососудистые тромбозы.  

Ключевые слова: рожа, некротический фасциит, стрептококковый септический шок.  
 

A.G. Khasanov, D.G. Shaibakov 
CLINICAL AND MORPHOLOGICAL FEATURES OF NECROTIC ROSE 

 
Material for clinical and morphological investigation was taken from 6 patients with necrotic rose and in 2 cases during autop-

sy, where lethal outcome developed within 2 days due to "streptococcal toxic shock syndrome". When identifying the agent micro-
bial pathogen spectrum consisted in two cases of a Streptococcus pyogenes, and 6 cases of mixed infections. The histological study 
of the biopsy sample determined leukocyte infiltration, focal necrosis of the fascia and surrounding tissues, as well as microvascular 
thrombosis.  

Key words: rose, necrotic fasciitis, streptococcal septic shock. 
 
Среди осложненных форм рожистого 

воспаления некротическая форма занимает 
особое место. При этом следует подчеркнуть  
наличие довольно существенных противоре-

чий о существовании такой формы рожи. До 
настоящего времени остается нерешенным 
вопрос: «Является ли некротическая форма 
самостоятельной нозологической формой или 
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осложнением рожистого воспаления?» [7]. В 
наиболее широко распространенной класси-
фикации В.Л. Черкасова такая форма рожи 
отдельно не выделяется, хотя хирурги исполь-
зуют другую классификацию, в которой по 
характеру местных проявлений различают 
четыре самостоятельные формы: эритематоз-
ная, буллезная, флегмонозная и некротиче-
ская (гангренозная). При этом формы рожи 
рассматриваются как фазы одного процесса. 
Р.В. Кузнецов и соавт., В.Л. Черкасов, М.П. 
Королев, Agnholt J. с соавт. считают некроти-
ческую форму осложнением рожистого вос-
паления [2,3,6,8].  

В.И. Стручков и соавт., В.К. Гостищев, 
П.Н. Зубарев и соавт. и др. относят некроти-
ческую форму рожи к самостоятельному за-
болеванию [5].  

Большинство зарубежных авторов 
некротическую форму рожи выделяют в са-
мостоятельное заболевание и описывают как 
«некротический фасциит» (НФ) [9,10]. По 
мнению ряда авторов, некротический фасциит 
является собирательным термином, под кото-
рым понимается жизненно опасный прогрес-
сирующий инфекционный процесс, приводя-
щий к некрозу кожи, подкожной клетчатки, 
фасции [1,3,8]. В отечественной литературе 
термин «некротический фасциит» для обозна-
чения некротической рожи не используется.  

Трудности выделения из очага воспале-
ния стрептококков послужило поводом рас-
сматривать развитие некротической формы 
как осложнение рожистого воспаления в ре-
зультате действия вторичной инфекции. По 
своей сути некротизирующий фасциит явля-
ется одной из форм инфекционной гангрены 
или целлюлита, которые быстро прогресси-
руют с поражением кожи, подкожной клет-
чатки и поверхностной фасции. Диагностика 
НФ трудна, во-первых, из-за отсутствия спе-
цифических симптомов, во-вторых, вслед-
ствие недостаточной информированности 
врачей об этом заболевании. Симптомы 
стрептококковой инфекции начинаются с ли-
хорадки и интенсивной местной боли. Тром-
боз микроциркуляторного русла вызывает 
ишемический некроз, что ведет к быстрому 
распространению инфекции и непропорцио-
нально нарастающей интоксикации. Guiliano c 
cоавт. выделяет 2 формы некротизирующего 
фасциита. С одной стороны, это инфекции с 
наличием стрептококков гемолизирующей 
группы А (Streptococcus pyogenes), с другой – 
смешанные инфекции анаэробов и факульта-
тивных анаэробных бактерий (Escherischia 
coli, Citrobakter freundii, Klebsiella pneumonia, 

Enterobakter cloacae, Serratia marcescens, Pro-
teus mirabilis) [3,5,9]. Наибольшую опасность 
в отношении прогноза клинического течения 
заболевания представляет именно первый ва-
риант некротического фасциита, при котором 
высок риск развития синдрома стрептококко-
вого септического шока. Streptococcus 
pyogenes вследствие выделения экзотоксина 
приводит к выраженной эндотоксемии с ис-
ходом в тяжелый сепсис, полиорганную недо-
статочность и обозначается как стрептококко-
вый септический шок (ССТШ) [10], клиниче-
скими признаками которого служат боли в 
местах локальных проявлений, систолическое 
давление < 90 мм рт.ст., развившийся респи-
раторный дистресс-синдром, генерализован-
ные эритематозные высыпания, возможно, с 
образованием пузырей [9]. Лабораторные те-
сты, подтверждающие наличие ССТШ, вклю-
чают: выделение стрептококков группы А, 
сдвиг лейкоцитарной формулы влево (до 40—
50% юных форм), азотемию, гипокалиемию, 
гипоальбуминемию, тромбоцитопению, гема-
турию, почечную недостаточность (Креати-
нин > 177 µmol/l, Тромбоциты < 100000/µl.  

В основе патогенеза некротизирующего 
фасцита лежит тромбоз микроциркуляторного 
русла кожи и подлежащих тканей. Этим объ-
ясняется скоротечность прогрессирования 
некроза поверхностной фасции, не ограничи-
вающегося отдельным ее участком, а захва-
тывающего обширный регион, соответству-
ющий зоне микрососудистого кровообраще-
ния. При этом морфологические изменения в 
фасциальных образованиях изначально носят 
не воспалительный, а гангренозный характер, 
и распространение его происходит не per 
continnitatem, а на основе зонального наруше-
ния кровообращения фасций. 

Материал и методы 
Клинико-морфологическому исследо-

ванию подверглись 8 больных с некротиче-
ским фасциитом, которые находились на ста-
ционарном лечении в отделении хирургиче-
ских инфекций ГКБ №8 г. Уфы. Больные бы-
ли экстренно госпитализированы с направи-
тельными диагнозами: рожистое воспаление 
(5 чел.) и начинающаяся флегмона (3 чел.). 
Локализация процесса: у пятерых больных на 
нижней конечности, у троих на верхней ко-
нечности. Возраст больных колебался от 20 до 
72 лет, мужчин было 5, женщин — 3. У боль-
ных выявлены сопутствующие заболевания: 
сахарный диабет (3), наркомания (3), гепати-
ты В и С (2). Status Localis: припухлость, эри-
тема красного, а затем синюшного цвета, 
плотный отек тканей и кожные высыпания в 



66 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 9, № 5, 2014 

виде булл, наполненных серозно-геморраги-
ческой жидкостью.  

Результаты и обсуждение 
У всех больных при поступлении 

наблюдались общие признаки эндотоксемии: 
высокая лихорадка с ознобом, тошнота, рвота, 
тахикардия и тахипноэ, психические рас-
стройства. Несмотря антибиотикотерапию в 
высоких дозах, проводимая терапия в течение 
1-х суток эффекта не дала, а наблюдались 
ухудшение общего состояния больных, рас-
пространение инфекции вширь. Выявленные 
признаки некротического фасциита являлись 
показанием к хирургической ревизии. Пато-
морфологическая картина при некрэктомии: 
поверхностная фасция утолщена, в процесс 
вовлечена и подкожная клетчатка, отечная 
сероватого цвета легко отделяется от поверх-
ностной фасции. Гнойного содержимого в 
обычном понимании нет, имеет место скудное 
количество экссудата грязно-зеленого или 
коричневого цвета с глыбками жира, диффуз-
но пропитывающими дряблую белесоватую 
фасцию. При рассечении пораженных тканей 
кровотечение незначительное или вовсе от-
сутствует, что свидетельствует о тромбозе 
сосудов и является важным диагностическим 
признаком. При идентификации возбудителя 
микробный спектр в 2 случаях состоял из од-
ного Streptococcus pyogenes, а в 6 случаях из 
смешанной инфекции. При гистологическом 
изучении биоптата определяется лейкоцитар-
ная инфильтрация, очаговый некроз фасции и 
окружающих тканей, а также микрососуди-
стые тромбозы [4] (рис 1,2). 

 

 
Рис.1 Тромбированный сосуд кожи.  

Окраска гематоксилин-эозин. Микрофото ок.10, об. 40 
 

 
Рис.2 Инфильтрация лейкоцитов в периваскулярную зону у 
больных с некротическим фасциитом. Окраска гематоксилин-
эозин. Микрофото ок.10, об. 40 

У 2 пациентов развился «синдром 
стрептококкового токсического шока» с ле-
тальным исходом в течение 2-х суток.  

Основной целью хирургического лече-
ния является иссечение всех некротизирован-
ных тканей и снижение микробной обсеме-
ненности. Важным условием остановки ин-
фекционного процесса является иссечение 
инфицированных некротизированных тканей 
до «чистых», «здоровых» фасций [4]. По мне-
нию многих авторов, только быстрая ради-
кальная некрэктомия может снизить леталь-
ность этих пациентов [1]. При этом принци-
пиально не должны применяться лампасные 
разрезы, которые сами по себе абсолютно не-
эффективны по причине их паллиативного 
характера. После санации гнойно-некро-
тических зон производят тщательное промы-
вание ран антисептиками и рыхлое тампони-
рование марлевыми салфетками, смоченными 
антисептическим раствором. 4-м больным 
проведены многократные хирургические 
некрэктомии. Трудно переоценить роль анти-
биотикотерапии в лечении НФ, однако выбор 
стартового антибиотика является трудной за-
дачей. В своей практике при лечении этих 
больных мы использовали антибиотики цефа-
лоспориного ряда в сочетании с метронидазо-
лом.  

 

 
Рис. 3. Больная Н. внешний вид некротического фасциита по-
сле инъекции наркотических препаратов в паховую область 
 

 
Рис. 4. Больная Т. Внешний вид конечности после выполнен-
ных этапных некрэктомий 

В 2-х случаях вследствие резистентной 
к лечению системной септической интоксика-
ции у пациента была выполнена ампутации 
нижней конечности. В послеоперационном 
периоде умерли 3 больных, что соответствует 
летальности 50%. После многократных и 
агрессивных некрэктомий 3 больным потре-
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бовалось закрытие дефектов кожи аутодермо-
пластикой.  

В заключение следует отметить, что 
некротический фасциит является тяжелым 
поражением мягких тканей. Из-за своей не-
частой встречаемости, низкой информирован-
ности врачей своевременная диагностика 
представляет большие затруднения. Основ-

ным методом лечения данного заболевания 
является ранняя радикальная некрэктомия на 
фоне интенсивной антибактериальной тера-
пии. Полученные результаты гистологическо-
го исследования говорят о необходимости 
расширения медикаментозной терапии с це-
лью профилактики и лечения тромбозов кож-
ных сосудов.  
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Изучены патоморфологические изменения в легких умерших больных туберкулёзом при ВИЧ-инфекции на фоне хро-

нической алкогольной зависимости. Охарактеризованы клинико-морфологические формы туберкулёза, встречающиеся при 
сочетанной ко-инфекции ВИЧ/туберкулёз на фоне длительной этаноловой интоксикации. Обнаружены патоморфологиче-
ские и структурные изменения в легких, сопровождавшиеся массивными казеозными некрозами с формированием острых 
полостей распада на фоне умеренного снижения СD 4+ клеток, сохранения количества СD 8+ клеток, инверсии СD4/СD8, 
что свидетельствует об изменении межклеточных взаимоотношений и характера продуктивной воспалительной реакции. 

Ключевые слова: патоморфология легких, ВИЧ-инфекция, туберкулёз, хронический алкоголизм. 
 

L.S. Bykhalov, A.V. Smirnov 
MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF LUNGS IN HIV-PATIENTS  

WITH TUBERCULOSIS AGAINST CHRONIC ALCOHOLISM 
 
Pathological changes in the lungs of HIV-patients who died from tuberculosis against chronic alcohol dependence were studied. 

Clinical and morphological forms of tuberculosis occurring in associated co-infectin of HIV / TB with prolonged ethanol intoxica-
tion were characterized. Pathological and structural changes in the lungs were reveled, accompanied by massive caseous necrosis 
with the formation of acute cavities with moderate reduction of CD 4 + cells, conservation of CD 8 + cells amount, inversion of 
CD4/CD8, that indicates changes in intercellular relationships and productive nature of the inflammatory response. 

Key words: pathomorphology of lungs, HIV-infection, tuberculosis, chronic alcoholism. 
 
Анатомо-патоморфологические особен-

ности туберкулёзного процесса на фоне ВИЧ-
инфекции широко обсуждаются в современной 
мировой научной литературе и связаны с раз-
личными ко-факторами. Известны факторы 
девиантного характера, такие как прием пси-
хоактивных веществ, в том числе алкоголя, 
которые выявляются у социально-дезадаптив-
ных слоев населения с ко-инфекцией 
ВИЧ/туберкулёз [1,2]. Поражение бронхоле-
гочной системы обусловлено непосредствен-
ным воздействием паров алкоголя и продуктов 
его распада на бронхиальные и респираторные 
отделы легочной системы, а также на компо-
ненты клеточной иммунной защиты, проявля-
ющиеся снижением функциональной активно-
сти нейтрофильных лейкоцитов, макрофагов, 
αTNF с нарушением хемотаксиса, что у лиц с 
алкогольной зависимостью приводит к форми-
рованию предрасположенности к инфекциям 
органов дыхания, в том числе к туберкулёзу 
[6,7,11]. Также имеются данные о влиянии 
злоупотребления алкоголем на прогрессию 
ВИЧ-инфекции и туберкулёза [10]. 

Изучение патоморфогенеза туберкулеза 
при ВИЧ-инфекции с учетом медико-социаль-
ных параметров больных позволит выявить 

новые закономерности в течении ко-
инфекционного процесса, а также позволит 
использовать полученные данные в диагно-
стике и тактике лечения двойной патологии.  

Цель исследования – охарактеризовать 
патоморфологические изменения в лёгких при 
туберкулёзе на фоне ВИЧ-инфекции в ауто-
псийном материале с учетом алкогольной де-
виации у умерших лиц. 

Материал и методы  
Проведено исследование аутопсийного 

материала легких на уровне световой микро-
скопии, полученного от больных, проживав-
ших на территории Волгограда и Волгоград-
ской области, с лабораторно подтвержденны-
ми диагнозами ВИЧ-инфекции и туберкулёза. 
Была изучена и сопоставлена с данными 
аутопсий информация из амбулаторных карт 
умерших лиц, наблюдавшихся в ГУЗ «Волго-
градский областной центр по профилактике и 
борьбе со СПИД и инфекционными заболева-
ниями» за период с 2004 по 2013 гг. Критери-
ем включения в группу исследования была 
запись психиатра-нарколога о диагностирова-
нии алкоголизма в амбулаторной карте умер-
шего больного с ко-инфекцией ВИЧ/туберку-
лёз. Выявляли первоочередность заражения 
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ВИЧ-инфекцией или туберкулёзом, а также 
рассчитывали параметр «время ко-инфекции» 
(время жизни с сочетанным диагнозом 
ВИЧ/туберкулез), использовали данные им-
мунологических характеристик (СD 4+, СD 8+ 
с соотношением клеточного индекса СD 4+/ 
СD 8+) и вирусологического показателя (ви-
русная нагрузка (ВН) – количество копий 
РНК ВИЧ в 1 мл), полученных прижизненно 
методом проточной цитометрии для дальней-
шего анализа и характеристик. 

Результаты и обсуждение  
В исследуемой когорте лиц, имеющих 

ВИЧ/туберкулез на фоне алкоголизма (n=31), 
иммунологические показатели характеризова-
лись умеренным снижением количества СD 4+ 
лимфоцитов (медиана составляла 358,6 кле-
ток/мкл) и СD 8+ (медиана – 844,8 клеток/мкл) 
с инверсией иммунорегуляторного индекса 
СD4/СD8 (медиана – 0,42), медиана ВН соста-
вила 380742 копии РНК ВИЧ в 1 мл крови. Ту-
беркулез был выявлен первично в 86% случаев 
ко-инфекции ВИЧ/туберкулез на фоне алкого-
лизма. Мода параметра «время ко-инфекции» в 
данной группе лиц составила 8 лет. 97% случа-
ев в исследуемой группе были представлены 
клинико-морфологическими формами тубер-
кулёза с деструктивными процессами в легких: 
фиброзно-кавернозный – 74%, инфильтратив-
ный с распадом – 14%, казеозная пневмония – 
9%, инфильтративный без распада – 3%. При 
исследовании легких чаще наблюдались двух-
сторонние процессы с преобладанием деструк-
ции в одном из легких, утолщением, отеком 
плевры, приобретавшей синюшно-багровый 
оттенок, нередко с эмпиемой, спайками и 
бронхо-торакальными свищами. В паренхиме 
обнаруживались множественные полости де-
струкции с плотными стенками и творожистым 
содержимым, замазкообразные участки ка-
зеозного некроза, а также очаги бронхогенной 
диссеминации с формированием острых пнев-
мониогенных каверн, которые располагались 
во всех отделах легких, сливаясь, образовыва-
ли тотальное поражение долей или целого лег-
кого, сочетаясь с участками повышенной воз-
душности и спавшейся паренхимы. В микро-
скопической картине обнаруживались участки 
эмфиземы, сменяющиеся зонами ателектазов. 
Наблюдался полиморфизм как тканевых, так и 
клеточных изменений. Обнаруживались мас-
сивные участки казеозного некроза, которые, 
не имея отчерченных контуров, граничили с 
различными по морфологии кавернами. Выяв-
лялись как застарелые четырех-, трехслойные 
каверны, так и каверны с преобладанием ка-
зеозно-некротических масс и обеднением 

наружного волокнистого слоя, состоящие из 
двух стенок прогрессирующие полости распа-
да. Выявленные структурные и патоморфоло-
гические изменения, возможно, связаны с воз-
действием матричных металлопротеиназ, 
участвующих в разрушении коллагеновых во-
локон, что на фоне алкоголизма при ко-
инфекции ВИЧ/туберкулёз имеет наиболее вы-
раженный эффект [5,9,13]. Обращал на себя 
внимание тот факт, что морфологические из-
менения туберкулёзного характера были выяв-
лены на фоне умеренно выраженного иммуно-
дефицита, обнаруживались признаки продук-
тивного воспаления, выявлялись малые лим-
фоциты, пенистые макрофаги, эпителиоидные 
клетки и в единичных случаях гигантские 
клетки Пирогова-Лангханса. Подобные явле-
ния, по-видимому, связаны с процессами спе-
цифической гиперсенсибилизации и реактива-
ции туберкулёзных очагов за счет сочетанного 
повышения базальной и BCG-индуцированной 
продукции IL-10 и TGF-β [8], чем и объясняет-
ся столь высокий иммунологический показа-
тель СD 4+ лимфоцитов. Известно, что мико-
бактерии туберкулёза (МБТ) и их продукты 
жизнедеятельности, стимулируя альвеолярные 
макрофаги, повышают экспрессию специфиче-
ских рецепторов для ВИЧ на поверхности ги-
стиоцитов, что приводит к увеличению репли-
кации вируса, а ВИЧ в свою очередь блокирует 
экспрессию ИЛ-2 и ИЛα-рецепторов на Т-
лимфоцитах, что обуславливает угнетение кле-
точного иммунного ответа на МБТ и провоци-
рует прогрессию туберкулёза [12], способствуя 
сохранению уровней ВН и инверсии иммуно-
регуляторного индекса СD4/СD8. При иссле-
довании тканей легких отмечался выраженный 
отек альвеолярных перегородок, в сосудах ко-
торых наблюдались явления микроциркуля-
торных расстройств, а также формирование 
склеротических изменений. В ряде случаев 
стенки артерий среднего и мелкого калибра 
были утолщены за счет пролиферативных яв-
лений в эндотелии, фиброзирования и склеро-
зирования внутренней и мышечной оболочек, 
нередко явления васкулита сочетались с мик-
ротромбозами. Выявленные нарушения в мик-
роциркуляторном русле способствовали про-
грессированию изменений в сосудах малого 
круга кровообращения, блоку воздушно-
кровяного барьера с развитием легочной ги-
пертензии, а также могут препятствовать фар-
макодинамическим и фармакокинетическим 
эффектам противотуберкулёзных препаратов, 
что может способствовать прогрессированию 
туберкулёза при ВИЧ-инфекции на фоне алко-
голизма [3]. 
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В бронхах и бронхиолах выявлялись 
участки казеозного некроза с единичными 
эпителиоидно-клеточными и грануляционны-
ми компонентами и признаками неспецифи-
ческого эндо-, мезо-, панбронхита с нейтро-
фильной инфильтрацией и очагами отсева в 
паренхиму с формированием каверн. Такие 
специфические и неспецифические изменения 
в бронхах с перифокальным воспалением го-
ворят о преимущественно бронхогенной кон-
тактной генерализации туберкулёзного про-
цесса с остро прогрессирующим течением и 
распространением микобактерий [4]. 

Таким образом, при исследовании легких 
у лиц с ВИЧ-инфекцией и туберкулёзом на 
фоне алкогольной зависимости обнаружено 
умеренное снижение СD 4+ лимфоцитов с со-
хранением количества СD 8+ клеток и инверси-
ей отношения СD4/СD8, что морфологически 
сопровождается формированием массивных 
казеозных некрозов и острых полостей распада, 
наличием в стенке значительного количества 
лимфоцитов, макрофагов, что связанно с проте-
канием процессов гиперчувствительности за-
медленного типа и продуктивной воспалитель-
ной реакции с преобладанием фиброза. 
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ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
 
В статье отражены данные о влиянии неблагоприятных факторов химической природы на ротовую жидкость у рабочих 

нефтеперерабатывающей промышленности. Установлено, что у лиц, контактирующих с химическими загрязнителями про-
изводственной среды, показатели хемилюминесценции ротовой жидкости существенно выражены и зависят от профессио-
нального стажа. 
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INFORMATION AND DIAGNOSTIC VALUE OF ORAL LIQUID STUDY IN 

PETROLEUM INDUSTRY WORKERS USING CHEMILUMINESCENCE METHOD 
 
The paper presents data on the influence of unfavorable factors in the chemical nature of the oral liquid on the refining industry 

workers. It was found that in persons exposed to chemical pollutants of production environment indicators of chemiluminescence of 
oral fluid are significantly expressed and depend on professional experience. 

Key words: oral fluid, chemiluminescence, refining industry. 
 
Изучение интенсивности излучения 

биологического материала (кровь, слюна, 
слёзная жидкость, моча, органы, ткани и др.) в 
клинической практике в последние годы име-
ет диагностическое значение [1,3,4]. Поэтому 
оценку интенсивности сверхслабого свечения 
ротовой жидкости, инициируемой различны-
ми поллютантами, следует рассматривать как 
один из объективных показателей состояния 
организма. 

Целью настоящего исследования яви-
лось изучение интенсивности хемилюминес-
ценции ротовой жидкости у рабочих нефтепе-
рерабатывающей промышленности, подвер-
гающихся в условиях производства воздей-
ствию комплекса различных экотоксикантов. 

Материал и методы  
Материалом для исследований у 185 ра-

ботников, подвергшихся в производственных 
условиях действию хлорированных и арома-
тических углеводородов (ХУ и АУ), явилась 
смешанная слюна. Ротовую жидкость обсле-
дованные собирали путём сплёвывания в чи-
стый стакан в течение 10 минут, предвари-
тельно прополоскав рот тёплой кипяченой 
водой. Для удаления клеток ротовую жид-
кость, разведённую равным количеством 0,9% 
раствора NaCl, центрифугировали. Об интен-
сивности процессов свободнорадикального 
окисления (СРО) судили по содержанию ТБК-
активных продуктов по цветной реакции с 2-
тиобарбитуровой кислотой в присутствии 
трихлоруксусной кислоты и по показателям 
хемилюминесценции (ХЛ). Величину спон-
танного свечения, интенсивность быстрой 
вспышки в момент добавления инициатора, 
длительность латентного периода, крутизну 
нарастания медленной вспышки и светосумму 
хемилюминесценции определяли за 5 мин ре-
гистрации, учитывая, что: спонтанное свече-
ние (Сn) определяет скорость свободноради-
кального окисления без внешнего вмешатель-
ства; быстрая вспышка возникает в момент 
добавления инициатора окисления; амплитуда 
быстрой вспышки (А) прямо пропорциональ-
на содержанию перекисных продуктов; ла-
тентный период (π) характеризует антиокис-
лительные свойства биоматериала; крутизна 
нарастания медленной вспышки (tg<α) опре-
деляется скоростью инициирования СРО; све-

тосумма свечения (S) характеризует способ-
ность биологического материала подвергаться 
окислению. Начало медленной вспышки сов-
падает с моментом, когда в среде инкубации 
начинают накапливаться гидроперекиси ли-
пидов, образуются перекисные радикалы, ре-
комбинация которых сопровождается свече-
нием. Выравнивание скорости образования и 
распада гидроперекисей становится причиной 
перехода медленной вспышки в стационарное 
свечение. Основными характеристиками изу-
чаемого процесса служат спонтанное свече-
ние, светосумма излучения и латентный пери-
од, которые являются интегральным показа-
телем [1]. 

Ферментативное звено антиоксидант-
ной защиты (АОЗ) изучали путём определе-
ния активности каталазы [5], пероксидазы [2], 
супероксиддисмутазы [6]. Учитывая специ-
фику производственных факторов, особен-
ность их действия на организм работающих, 
пути поступления токсичных веществ (че-рез 
органы дыхания, кожу рук) были сформирова-
ны 2 группы (группа А и группа Б), в каждой 
из которой по две подгруппы. В группу А во-
шли лица, имеющие комбинированный кон-
такт с ароматическими углеводородами (АУ) 
(бензол, 1,2,4-триметилбензол, 1,2,4,5-тетра-
метилбензол, толуол). Подгруппа 1А – рабочие 
(42 человека с повышенным риском развития 
профессионального заболевания), имеющие 
постоянный контакт с производственными за-
грязнителями в течение 5 лет; подгруппа 2А – 
рабочие (48 человек с подозрением на хрони-
ческую профессиональную интоксикацию), 
имеющие постоянный контакт с производ-
ственными загрязнителями в течение 10 лет и 
более. В группу Б вошли лица, имеющие ком-
бинированный контакт с хлорированными уг-
леводородами (ХУ) (1,2-дихлорэтан, хло-
ристый метилен, трихлорэтилен, тетрахлорме-
тан). Подгруппа 1Б – рабочие (43 человека, 
группа риска), имеющие постоянный контакт с 
производственными загрязнителями в течение 
5 лет; подгруппа 2Б – рабочие (52 человека с 
подозрением на хроническую профессиональ-
ную интоксикацию), имеющие постоянный 
контакт с производственными загрязнителя-ми 
в течение 10 лет и более. Контрольную группу 
составили 40 работников административно-
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управленческого аппарата, трудовой процесс 
которых исключает воздействие факторов 
производственной среды.  

Статистическую обработку результатов 
исследований проводили с вычислением па-
раметров вариационной статистики с приме-
нением компьютерного пакета программы 
«Statistica for Windows» (вариант 5.0). При 
оформлении работы использовался про-
граммный пакет MS office 97. Сравнительный 
анализ проводили с помощью процентных 
соотношений. За достоверность различий 
принимались значения Р<0,05. Вероятность 
различий составляет 95% и более.  

Результаты и обсуждение  
У лиц, подвергшихся в процессе профес-

сиональной деятельности действию неблаго-
приятных факторов производственной среды, в 
ротовой жидкости обнаруживаются суще-
ственные сдвиги в состоянии свободноради-
кального окисления. Так, в слюне у всех об-
следованных лиц исследуемых групп, а осо-
бенно в подгруппах 2А и 2Б, выявляется по-

вышение уровня ТБК-активных продуктов, 
указывающее на повышение процессов СРО. 
На интенсивность процессов СРО у тех же ра-
бочих указывают и результаты изучения ХЛ 
слюны (рис. 1). Так, спонтанное свечение (Сn), 
определяющее скорость СРО без внешнего 
вмешательства в слюне в 1А и 1Б подгруппах 
повышается в 1,5-1,7 раза и в 2,4-3,3 раза во 2А 
и 2Б подгруппах. Усиление интенсивности из-
лучения светосуммы (S), характеризующее 
способность биологического материала под-
вергаться окислению, наблюдаемое в подгруп-
пах 1А и 1Б, резко увеличивается во 2А и 2Б 
подгруппах. Амплитуда быстрой вспышки (А), 
возникающая в момент добавления инициатора 
окисления, в 1А и 1Б подгруппах возрастает в 
1,2-1,5 раза по сравнению с контрольной груп-
пой, во 2А и 2Б – соответственно в 1,9-2,8 раза. 
В обеих профессиональных группах наблюда-
ется увеличение уровня максимальной ампли-
туды медленной вспышки (tg<α), характери-
зующее инициирование СРО. 

 

 

 
Рис. 1. Изменения характера ХЛ ротовой жидкости у обследованных лиц,  

подвергнутых действию ароматических (А) и хлорированных (Б) углеводородов (в % к контролю) 
 

 
Рис. 2. Изменения активности каталазы, пероксидазы и супероксиддисмутазы в слюне у обследованных лиц,  

подвергнутых действию ароматических углеводородов (в % к контролю) 
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Латентный период (π), определяющий 
антиокислительные резервы биоматериала, 
существенно превышает исходное значение в 
1А и 1Б подгруппах, а у лиц во 2А и 2Б под-
группах, напротив, отмечается падение уров-
ня антиокислительных свойств слюны, свиде-
тельством которого является активация фер-
ментов антиоксидантной системы. Так, в 1А и 
1Б подгруппах активность каталазы, перокси-
дазы и супероксиддисмутазы существенно 
возрастает, в то время как во 2А и 2Б под-
группах, напротив, снижается (рис. 1,2).  

Таким образом, на основании представ-
ленных данных можно сделать следующие 
выводы: 

Патогностическим критерием для оцен-
ки воздействия химических загрязнителей  
 

являются показатели ХЛ ротовой жидкости – 
спонтанное свечение и светосумма излучения, 
статистически значимо превышающие исход-
ные критерии у лиц исследуемых групп.  

К высокоинформативным параметрам 
начальной стадии воздействия химических 
загрязнителей относятся процессы нарушения 
СРО с регистрации ХЛ ротовой жидкости. 

Исследования показателей процессов 
свободнорадикального окисления и антиокси-
дантной системы представляются целесооб-
разными в прогностическом смысле для уста-
новления количественной меры активности 
окислительных процессов в организме и вы-
явления группы повышенного риска при про-
фотборах на работу, связанную с воздействи-
ем токсичных веществ. 
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Минздрава России, г. Челябинск 

 
Результаты клинико-патологоанатомического анализа летальных исходов свидетельствуют, что среди индикаторов ка-

чества медицинской помощи на различных этапах ее оказания наиболее значимыми являются расхождения клинического и 
патологоанатомического диагнозов и индекс предотвратимости смерти. Последний показатель, на наш взгляд, является не 
только демографическим, но и интегральным критерием качества работы лечебно-профилактических учреждений и от-
дельных специалистов. 

Ключевые слова: индикаторы качества, медицинская помощь, летальный исход. 
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QUALITY INDICATORS OF MEDICAL AID BASED ON THE RESULTS  

OF CLINICAL AND PATHOLOGICAL ANALYSIS OF LETHAL OUTCOMES 
 
The results of clinical and post-mortem analysis of fatal outcomes show that among the indicators of quality of medical care at 

different stages of its rendering the most significant are differences in clinical and post-mortem diagnoses and index of preventable 
death. The latter, in our opinion, is not only a demographic, but also an integral measure of the quality of health care of medical in-
stitutions and individuals. 

Key words: quality indicators, medical care, lethal outcome. 
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Целью клинико-патологоанатомических 
параллелей и сопоставлений при летальных 
исходах является установление диагноза, 
причины смерти, а также выявление дефектов 
оказания медицинской помощи (ДОМП), сыг-
равших роль в наступлении смерти [6,7]. Та-
кие параллели и сопоставления, как правило, 
осуществляются комиссионно на всех этапах 
патолого-анатомического исследования – 
прозекторском, комиссионном, посткомисси-
онном [3]. 

Исходя из движения познания от изуча-
емого явления к сущности анализ и синтез как 
слагаемые метода познания постоянно совер-
шенствуются. Принцип единства анализа и 
синтеза предусматривает совпадение диалек-
тики, логики и теории познания [14]. 

Актуальным, неоднозначно трактуе-
мым в современной литературе является со-
держание понятия «целевые индикаторы ка-
чества», основанного на характере выявлен-
ных дефектов оказания медицинских услуг. 
В соответствии с Международным стандар-
том ИСО 9001:2000 к ДОМП относятся не-
удовлетворительный результат или недоста-
ток в качестве услуг здравоохранения паци-
енту/потреби-телю, или нарушение соответ-
ствия учрежденной системе менеджмента 
качества и другим процедурам. Среди них 
ведущими традиционно считаются показате-
ли частоты расхождений заключительного 
клинического и патологоанатомического ди-
агнозов по основному заболеванию и леталь-
ному осложнению. При этом под расхожде-
нием диагнозов по основному заболеванию 
следует понимать несовпадение любой нозо-
логической единицы из рубрики основного 
заболевания (монокаузального или комбини-
рованного) по ее сущности, локализации, 
этиологии или характеру патологического 
процесса [13]. Недопустимо при би- и муль-
тикаузальном генезе болезни и смерти учи-
тывать лишь расхождения по первоначаль-
ной причине смерти [12], поскольку такой 
подход представляет собой нарушение прин-
ципов диалектического метода познания. 

Суммарный показатель частоты рас-
хождений диагнозов дополняется подразде-
лением их по категориям (I, II и III) и причи-
нам возникновения (объективным и субъек-
тивным). Следует согласиться с мнением 
профессора И.А. Казанцевой [5] о нецелесо-
образности выделения и применения катего-
рий расхождений диагнозов, поскольку ис-
пользование такого индикатора качества 
(ИК) медицинской помощи возможно только 
для оценки деятельности лечебно-профилак-

тического учреждения, в котором наступил 
летальный исход. В то же время более зна-
чимыми и полезными являются углубленный 
анализ причин расхождений диагнозов и 
установление этапа медицинской помощи, на 
котором был допущен дефект. Очевидно, что 
расхождение диагнозов не может служить 
единственным критерием качества медицин-
ских услуг, поэтому необходимо внедрение 
новых, более эффективных ИК оказания ме-
дицинской помощи.  

Мировой опыт свидетельствует о том, 
что в качестве обобщенного ИК деятельности 
системы здравоохранения целесообразно рас-
сматривать такой показатель, как предотвра-
тимая смертность (ПС). Идеология ПС разра-
ботана для изучения предотвратимых и кон-
тролируемых болезней в 1976 году группой 
американских специалистов разных отраслей 
медицины под руководством D.D. Rutstein 
[15]. В настоящее время ПС рассматривается 
как смертность в результате причин, которые 
определены экспертами как предотвратимые 
усилиями системы здравоохранения, исходя из 
современных знаний и практики в определен-
ных возрастно-половых группах населения. 
Выявлено, что она снижается более быстрыми 
темпами, чем общая смертность, если здраво-
охранение работает эффективно. Если же си-
стема охраны здоровья населения не работает, 
предотвратимая смертность растет.  

Методология ПС создавалась для стран 
с высоким уровнем технологического разви-
тия. Позднее была показана ее применимость 
для стран с любым уровнем экономики, что 
повлекло за собой изменение подходов к 
группировке предотвратимых причин смерти. 
Анализ ПС в европейских странах проводится 
для лиц в возрасте от 5 до 65 лет, различаю-
щихся по профилактике смертности. Однако 
европейский подход к выработке списка 
предотвратимых причин смерти требует кор-
рекции в российских условиях. Система здра-
воохранения, безусловно, обладает серьезны-
ми, но не единственными резервами для со-
кращения предотвратимых потерь. Непремен-
ным условием реализации мероприятий по 
предотвращению смертности являются стаби-
лизация социально-экономических условий, а 
также повышение эффективности деятельно-
сти органов местного самоуправления и госу-
дарственной политики в области охраны здо-
ровья населения. Поэтому отечественные ис-
следователи в области организации здраво-
охранения предложили использовать класси-
фикацию предотвратимых причин смерти по 
субъектам управления этими причинами, ос-
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нованную на степени вовлечения в управле-
ние уровнем смертности социально-экономи-
ческих и политических факторов [9]. Ими бы-
ли выделены три группы предотвратимых 
причин смерти: группа А– возможность реа-
лизации профилактических мероприятий 
только силами системы здравоохранения, 
группа Б – возможность реализации профи-
лактических мероприятий силами системы 
здравоохранения с привлечением других ве-
домств и общественных организаций, группа 
С – возможность реализации профилактиче-
ских мероприятий силами системы здраво-
охранения при условии изменения государ-
ственной политики в области охраны здоро-
вья. Неоднократно высказывалось мнение о 
возможности применения демографического 
показателя ПС в качестве индикатора оценки 
всей системы медицинской помощи – каче-
ства профилактики, лечения и деятельности 
службы [11]. Предложен также расчет индек-
са предотвратимости, представляющего собой 
отношение числа предотвратимых случаев 
смерти к общему количеству летальных исхо-
дов, выраженное в процентах [4]. 

Материал и методы 
С целью демонстрации различий ре-

зультатов, получаемых в ходе традиционного 
клинико-анатомического анализа с использо-
ванием категорий расхождений диагнозов и 
анализа с позиций предотвратимости леталь-
ных исходов нами проведено ретроспективное 
изучение 196 летальных случаев по материа-
лам Клиники ГБОУ ВПО ЮУГМУ Минздрава 
России, осуществляющей специализирован-
ную и высокотехнологичную медицинскую 
помощь, за период с 2011 по 2013 год.  

Результаты и обсуждение 
В 41 наблюдении (20.9%) выставлены 

расхождения диагнозов по основному заболе-
ванию с учетом всех нозологических единиц, 
указанных в его составе. При этом к I катего-
рии были отнесены 19 (9,7%) расхождений, ко 
II категории – 21 (10,7%), к III категории – 
всего 1 (0,5%) случай. В то же время смерть 
110 (56%) пациентов оценена как предотвра-
тимая с отнесением ее к группам А, Б, С по 
классификации предотвратимых причин 
смерти, объединенных по субъектам управле-
ния предотвратимыми причинами смерти. 
Индекс предотвратимости также составил 
56%. Абсолютно преобладающими явились 
причины группы С (91 – 45,5%), что может 
свидетельствовать о неэффективности дея-
тельности органов местного самоуправления 
по реализации целевых программ в области 
охраны здоровья населения.  

Аналогичный анализ первоначальных 
причин смерти по результатам работы пато-
логоанатомических отделений муниципаль-
ных многопрофильных учреждений здраво-
охранения г. Челябинска за 2013 год показал, 
что из 1248 летальных исходов 469 были 
предотвратимыми, при этом количество при-
чин группы А и Б оказалось значительно 
большим и составило 85 (6,8%) и 195 (15,6%), 
а индекс предотвратимости оказался равным 
38%. Процент расхождений диагнозов по ос-
новному заболеванию равнялся 23,5 (I катего-
рии – 12,7, II – 10,2, III – 0,6). 

Концепция предотвратимой смертности, 
рассчитанная на возрастную группу населе-
ния от 5 до 65 лет, в настоящее время распро-
страняется и на младенческую смертность. 
Однако единого мнения о причинности пери-
натальной смертности в аспекте изучаемой 
проблемы не существует: аномалии развития, 
болезни системы кровообращения и нервной 
системы, онкологические заболевания отно-
сят к непредотвратимой смертности [1] или 
считают, что все случаи смерти в перинаталь-
ном периоде являются предотвратимыми [2]. 
Ретроспективный анализ причин перинаталь-
ных потерь в Челябинской области за 2004-
2012 годы с использованием Скандинавско-
Балтийской классификации (1996) показал, 
что в 530 наблюдениях (83,4%) из 635 она бы-
ла предотвратима. 

На наш взгляд формирование индикато-
ров качества оказания медицинской помощи 
при летальных исходах на основе клинико-
патологоанатомических сопоставлений долж-
но базироваться на тринадцати принципах 
диалектического метода познания и прежде 
всего на законе диалектического материализ-
ма о взаимосвязи качественных и количе-
ственных характеристик и законе рекомби-
нантных преобразований [8,10].  

Расхождения заключительного клини-
ческого и патолого-анатомического диагнозов 
как ДОМП должны быть сохранены. Однако, 
памятуя об их отношении к последнему этапу 
оказания медицинской помощи, следует при-
знать малую практическую ценность подраз-
деления на категории. Важнее проведение 
углубленного анализа причин расхождений 
диагнозов и выявление медицинской органи-
зации, в которой был допущен дефект. При 
би- и мультикаузальном генезе смерти сличе-
ние диагнозов должно проводиться по каждой 
нозологической единице из рубрики основного 
заболевания (комбинированного, полипатии). 

К ДОМП в более широком их понима-
нии следует отнести индекс предотвратимо-
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сти, рассматривая его не только как демогра-
фический показатель, но и как интегральный 
критерий качества работы лечебно-
профилактических учреждений и отдельных 
специалистов. При этом требуются модифи-
кация методологии ПС, уточнение критериев 
предотвратимости, возрастно-половой харак-
теристики анализируемых групп, определение 
целевых показателей. Для анализа ПС важен 
учет не только первоначальной, но и проме-
жуточной и непосредственной причин смерти. 
Перечень предотвратимых причин смерти, 
включающий нозологические единицы и их 

группы, должен быть дополнен синдромами, 
выступающими в роли ведущих смертельных 
осложнений и приобретающих важное тана-
тогенетическое значение. 

Заключение 
Оценка причин смерти должна осу-

ществляться коллегиально путем проведения 
трехэтапной экспертизы (прозекторской, ко-
миссионной, посткомиссионной) с установле-
нием характера выявленных дефектов оказа-
ния медицинской помощи, их причин, выра-
боткой четкого суждения о предотвратимости 
или непредотвратимости летального исхода. 
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ЗНАЧЕНИЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ МЕТОДОВ ИССЛЕДОВАНИЯ  
В ДИАГНОСТИКЕ ПАТОЛОГИИ ШЕЙКИ МАТКИ 
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В статье отражена необходимость комплексного подхода к диагностике патологии шейки матки. Окончательный диа-

гноз может быть выставлен только после проведения морфологических методов исследования. Проведен анализ 1526 слу-
чаев заболеваний шейки матки. Пациенткам проводились кольпоскопический, цитологический, гистологический методы 
обследования. При этом только при гистологическом исследовании рак шейки матки выявлен у 8 пациенток. В 29 (1,9%) 
случаях при гистологическом исследовании дисплазия шейки матки была диагностирована у женщин, которым на основа-
нии кольпоскопического и цитологического исследований патология шейки матки не выставлена.  

Ключевые слова: патология шейки матки, кольпоскопия, цитология, гистология, дисплазия. 
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F.L. Khayrullina. V.V. Arkhipov, R.R. Galimov 

THE VALUE OF MORPHOLOGICAL METHODS OF INVESTIGATION  
IN DIAGNOSTICS OF CERVIX UTERUS PATHOLOGY 

 
The article presents the importance of the morphological investigation methods in case of the cervix pathology diagnostics. This 

article deals with the necessity of complex attitude to the cervix uterus pathology diagnostics. The final diagnosis can be made only 
after the morphological investigation methods. The analysis of 1526 cases of the cervix of uterus has been carried out. Colposcopic, 
cytologic, histologic methods of investigation have been carried out. The cervix uterus cancer has been revealed in 8 patients only 
after histologic investigation.  

The cervix uterus dysplasia has been diagnosed in 29 cases (1.9%) by means of histologic investigation. The cervix uterus pa-
thology hasn’t been revealed in them on the basis of colposcopic and cytologic investigations. 

Key words: cervix uterus pathology, colposcopy, cytology, histology, dysplasia. 
 
Патология шейки матки является одним 

из наиболее часто встречающихся гинеколо-
гических заболеваний. Комплексное исполь-
зование современных методик и соответству-
ющая оценка полученных данных с опреде-
ленной достоверностью позволяют устано-
вить правильный диагноз. Однако в ряде слу-
чаев объем и качество обследования отстают 
от современного уровня, о чем свидетельству-
ет нарастание частоты заболеваемости раком 
шейки матки, который стабильно занимает 
второе место среди всех злокачественных за-
болеваний репродуктивных органов [6]. Осо-
бенную тревогу вызывает увеличение таких 
больных в возрастной группе до 40 лет. Несо-
мненно, данный контингент представляет 
трудоспособную и репродуктивно активную 
часть населения, что имеет большое социаль-
ное значение [5,6]. Основным направлением в 
профилактике рака шейки матки является ак-
тивное выявление больных с фоновыми и 
предраковыми заболеваниями, особенно 
женщин, у которых изменения на шейке про-
текают длительно и остаются нелеченными. 
Выявление и наблюдение этих заболеваний 
невозможно без современных знаний об этио-
логии и патогенезе фоновых и предраковых 
заболеваний, наличия высокой квалификации 
и онкологической настороженности врачей, а 
также умения клинически оценивать визуаль-
ные и кольпоскопические картины, результа-
ты цитологических и гистологических иссле-
дований [3,5].  

Для диагностики патологических про-
цессов шейки матки используют ряд методов: 
клинико-визуальный, цитологический, коль-
поскопический, гистологический. Онкоцито-
логический метод основан на морфологиче-
ском исследовании эпителиальных клеток 
слизистой оболочки шейки матки с точностью 
80%. Его широко используют при массовых 
профилактических осмотрах [5,7]. Один из 
основных его недостатков – невозможность 
прицельного цитологического исследования. 
Эффективность кольпоскопического метода 
составляет примерно 80%. При этом одним из 

главных его недостатков является отсутствие 
морфологического контроля в сложных слу-
чаях [1,2,3]. Сочетание этих двух методов 
(кольпоскопического и цитологического) ни-
велирует недостатки каждого из них. При 
этом достоверность диагностики составляет 
92-93%. Гистологическое исследование биоп-
тата шейки матки является заключительным и 
наиболее достоверным этапом обследования 
больных с патологией шейки матки и прово-
дится прицельно после расширенной кольпо-
скопии. Оно имеет не только диагностиче-
ское, но в известной степени и прогностиче-
ское значение в смысле оценки злокачествен-
ного процесса [4,6].  

Целью нашего исследования явилась 
оценка значимости морфологических мето-
дов исследования (цитологического и гисто-
логического) в диагностике патологии шейки 
матки. 

Материал и методы 
Для решения поставленной цели прове-

ден анализ 1526 случаев заболеваний шейки 
матки у женщин в возрасте от 17 до 45 лет. 
Обследование изучаемого контингента жен-
щин проводили в консультативной поликли-
нике и кабинете патологии шейки матки Рес-
публиканской клинической больницы им. Г.Г. 
Куватова (г. Уфа). Изучение анамнестических 
данных и оценка жалоб осуществлялись в ре-
зультате личной беседы с пациентками. Об-
щеклинические и функциональные методы 
исследования проводились по общепринятым 
методикам. Цитологическое исследование 
мазков проводили с поверхности влагалищ-
ной части шейки матки, переходной зоны и 
нижней трети цервикального канала, полу-
ченных с помощью щеточек для взятия маз-
ков из канала шейки матки типа Суtо-bгus и 
пластиковых щеточек для взятия мазков как с 
поверхности шейки матки, так и из канала 
шейки матки типа Сeгvex Bгush. При оценке 
данных микроскопического исследования бы-
ла использована классификация цитограмм по 
Папаниколау и терминологическая система 
Бетеста (2001). Кольпоскопическое исследо-
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вание производили с помощью кольпоскопа 
“Olimpus” (Япония). При описании кольпо-
скопических данных использовали междуна-
родную классификацию кольпоскопических 
терминов, принятую на 14-м Всемирном кон-
грессе IFCPC (июль 2011, Рио-де-Жанейро, 
Бразилия). Морфологическое исследование 
биоптатов из шейки матки, полученных путем 
прицельной биопсии, производили всем боль-
ным. Срезы фиксировались в 10% растворе 
нейтрального формалина, окраска препаратов 
осуществлялась гематоксилином и эозином. 
Для оценки результатов использовали класси-
фикацию Яковлевой И.А. и Кукутэ Б.Г. (1979). 

Результаты и обсуждение 
Результаты проведенных исследований 

показали, что наиболее часто патология шей-
ки матки встречалась у женщин в возрасте от 
22 до 35 лет (78,6%). Средний возраст обсле-
дованных женщин составил 26,11 + 1,02 года. 
Изучение анамнестических данных показало, 
что для указанного контингента больных ха-
рактерна высокая частота перенесенных в 
детстве инфекционных (62,8%) и вирусных 
заболеваний (15%). Из перенесенных гинеко-
логических заболеваний наиболее часто 
встречались воспалительные заболевания вла-
галища и шейки матки, на которые указывали 
1200 (78,6%) обследованных женщин. Основ-
ные жалобы, предъявляемые больными, не 
были патогномоничными для патологии шей-
ки матки и отражали наличие сопутствующих 
воспалительных заболеваний влагалища и 
шейки матки: бели, зуд, жжение в области 
гениталий. Для большинства больных (61,5%) 
были характерны: раннее начало половой 
жизни (до 20 лет), частая смена половых 
партнеров. У 736 (48,2%) женщин при цито-
логическом исследовании в мазках были об-
наружены клетки многослойного плоского, 
цилиндрического и метаплазированного эпи-
телия на фоне воспаления. Этим пациенткам 
была проведена санация влагалища и шейки 
матки и взят повторный мазок на цитологию. 
Лейкоплакия шейки матки была выявлена в 
118 (7,7%) случаях, в 100 (6,6%) случаях вы-

явлены признаки ВПЧ-инфекции (койлоциты, 
гиперплазия парабазальных клеток, дискари-
оз), в 53 (3,5%) случаях – дисплазия шейки 
матки различной степени тяжести, в одном 
случае заподозрен рак шейки матки. По дан-
ным кольпоскопического исследования, в 
1197 (78,4%) случаях диагностирована экто-
пия шейки матки, в 156 (10,2%) случаях – зо-
на трансформации с множественными кистоз-
но-расширенными железами, в 73 (4,8%) слу-
чаях– лейкоплакия шейки матки, в 100 (6,6%) 
случаях обнаружены мозаика, пунктация, аце-
тобелый эпителий, аномалии сосудов, немые 
йоднегативные зоны, подозрительные на дис-
плазию шейки матки. По результатам гисто-
логического исследования выявлено: в 650 
(42,6%) случаях – стационарный эндоцерви-
коз, в 448 (29,4%) случаях – эпидермизирую-
щийся эндоцервикоз, лейкоплакия выявлена в 
345(22,6%) случаях, железисто-кистозная ги-
перплазия шейки матки диагностирована в 15 
(1%) случаях, в 60 (3,9%) случаях выявлена 
дисплазия многослойного плоского эпителия 
различной степени тяжести, в том числе в 2 
(1,4%) случаях – дисплазия тяжелой степени с 
подозрением на рак шейки матки, в 4 (0,3%) 
случаях – рак in situ и в 4 (0,3%) случаях – 
плоскоклеточный рак шейки матки. Следует 
также отметить, что в 29 (1,9%) случаях при 
гистологическом исследовании дисплазия ди-
агностирована у женщин, которым на основа-
нии кольпоскопического и цитологического 
исследований был выставлен диагноз эктопия 
шейки матки, а в 3 (0,2%) случаях – у женщин 
с законченной зоной трансформации.  

Заключение  
Таким образом, полученные данные 

свидетельствуют о том, что в диагностике па-
тологии шейки матки необходим комплекс-
ный подход. Однако окончательный диагноз 
может быть выставлен только после проведе-
ния морфологических методов исследования: 
цитологического и гистологического. В част-
ности, гистологический метод исследования 
является наиболее достоверным и значимым в 
диагностике заболеваний шейки матки.  
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МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА  
НОВООБРАЗОВАНИЙ ЯИЧНИКОВ У НОВОРОЖДЕННЫХ 

1ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Уфа 

2ГБУЗ «Республиканская детская клиническая больница», г. Уфа 
 
Проведен анализ гистологической структуры новообразований яичников у 90 новорожденных и 10 девочек в возрасте 

до 1 года. Полученные данные показали, что в эти возрастные периоды у девочек с образованиями яичников более 4 см в 
диаметре достоверно чаще встречаются поверхностные эпителиально-стромальные опухоли. Более чем в половине случаев 
уже во внутриутробном периоде происходит перекрут ножки опухоли.  

Ключевые слова: морфология, опухоли яичников, новорожденные. 
 

S.Yu. Muslimova, I.V. Sakhautdinova,  
I.N. Ogorodnikova, A.G. Arzamascev, E.M. Zulkarneeva 

OVARIAN CANCER MORPHOLOGIC CHARACTERISTICS IN NEWBORNS 
 
The authors analyzed the histological structure of the ovaries newgrowths of 90 newborns and 10 girls under the age of 1 year. 

The data obtained showed that in girls in this age period, with the entities of the ovaries over 4 cm in diameter, superficial woman-
stromal tumors were significantly more common. In more than half of the cases torsion of leg swelling occurs in the prenatal period.  

Key words: morphology, ovarian tumors, newborns. 
 
С введением в клиническую практику 

аппаратуры для ультразвуковой диагностики 
возросла частота выявления новообразований 
яичников у внутриутробного плода и ново-
рожденных. Первое сообщение о перинаталь-
ной ультразвуковой диагностике кисты яич-
ника было опубликовано С. Valenti в 1975 г. 
Спустя всего 10 лет, V. Katz с соавторами [11] 
собрали публикации более чем о 400 случаев 
антенатальной диагностики кист яичников. В 
1998 г. М.В. Медведев описал 239 таких слу-
чаев. Таким образом, кисты яичников у плодов 
являются довольно частой патологией и встре-
чаются в 1 случае на 2500 новорожденных. 

Принято считать, что в подавляющем 
большинстве случаев у новорожденных выяв-
ляются фолликулярные кисты яичников 
[6,8,13,]. Высокая частота фолликулярных 
кист яичников у новорожденных и плодов 
подтверждается и при исследованиях патоло-
гоанатомов. Так, при аутопсиях у детей этой 
возрастной группы они выявляются в 10-30% 
случаев [2,9]. В связи с этим большинство хи-
рургов и гинекологов придерживаются кон-

сервативно-выжидательной тактики ведения 
этой группы больных. 

Однако за последнее время в литературе 
появилось большое количество сообщений о 
выявлении в этой возрастной группе как доб-
рокачественных, так и злокачественных опу-
холей яичников. [1,5,7,10,12,14,15]. Yang C. 
при проведении ретроспективного исследова-
ния историй болезни девочек с герминоген-
ными опухолями указал, что у 26 из них опу-
холи были выявлены пренатально. Nitzsche K. 
в 2009 г. был описан случай пренатального вы-
явления гранулезоклеточной опухоли у ново-
рожденной с кариотипом 45, X/ 46, Xmar (Y). 

Материал и методы 
В наше исследование были включены 90 

новорожденных девочек и 10 девочек грудного 
возраста, пролеченных в Республиканской дет-
ской клинической больнице г. Уфы с 1997 по 
2012 гг. Оперативное лечение было проведено 
73 новорожденным и 6 детям грудного возрас-
та, у 21 девочки в процессе динамического 
наблюдения кисты яичников резорбировались 
самостоятельно в течение 3-6 месяцев. 
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В работе были использованы следую-
щие специальные инструментальные методы: 
ультразвуковое исследование, компьютерная 
томография, магнитно-резонансная томогра-
фия, лапароскопия, патоморфологическое ис-
следование удаленных препаратов, по показа-
ниям проводилось гистохимическое исследо-
вание операционного материала. 

Результаты и обсуждение 
Размеры опухолей у пациенток колеба-

лись от 20 до 100 мм в диаметре, причем у 
трети больных новообразования превышали 
50 мм в диаметре. Размеры фолликулярных 
кист также колебались в широких пределах от 
1 до 10 см, но большая часть их все же имела 
размеры до 5 см в диаметре (табл. 1). 

Таблица 1 
Величина новообразований яичников у новорожденных девочек 

Новообразования Размер новообразовния яичника, мм 
10  20  30  40  50  60  70  80  90 100 

Серозные цистаденомы 1 3 13 15 12 6 6 0 2 0 
Тератомы 0 0 0 1 3 0 1 0 0 0 
Пароовариальные кисты 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 
Фолликулярные кисты 3 9 4 5 1 0 1 2 0 2 
ИТОГО… 4 12 17 21 15 6 9 2 2 2 

 
При гистологическом исследовании 

операционного материала у новорожденных 
было выявлено преобладание поверхностных 
стромально-эпителиальных опухолей яични-
ка– 60 случаев. Чаще всего (42 пациентки) 
встречались серозные цистаденомы с наруше-
ниями кровообращения и множественными 

кальцинатами в капсуле (рис.1). Сопоставляя 
данные гистологического исследования с 
данными динамического ультразвукового ис-
следования, можно сделать заключение о том, 
что перекрут ножки опухоли и последующее 
нарушение кровообращения в опухоли проис-
ходило еще до рождения ребенка. 

 

  
Рис. 1. Очаги кальциноза в капсуле серозной цистаденомы яичника новорожденной.  

Окр. гематоксилином и эозином, ув. ×100 и ×400 соответственно 
 

  
Рис. 2. Папиллярные разрастания на внутренней поверхности серозной цистаденомы у новорожденной.  

Окр. гематоксилином и эозином, ув. ×100 
 

  
Рис. 3. Комплексы глиальных клеток в строме зрелых тератом у новорожденных.  

Окр. гематоксилином и эозином, ув. ×400 
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У 8 девочек при гистологическом ис-
следовании опухоли яичника были выявлены 
папиллярные цистаденомы. При микроскопии 
на внутренней поверхности капсулы опухолей 
были обнаружены различной величины и 
формы сосочки с фиброзной стромой, покры-
тые цилиндрическим или уплощенным эпите-
лием маточно-трубного типа без явлений про-
лиферации (рис. 2).  

У одной больной серозная цистаденома 
была многокамерной и содержала мезенхи-
мальные клетки. 

Зрелые тератомы были диагностирова-
ны у 4 девочек: одна из них включала в себя 
фиброзную, фиброваскулярную, жировую 
ткани, гиалиновый хрящ, нервные стволы и 
мелкие полости, выстланные бронхиальным 
эпителием; в двух случаях были обнаружены 
небольшие комплексы ганглиозных клеток 
мозга и глиальные клетки (рис. 3). Только в 
одном случае в ткани опухоли не было обна-
ружено нарушений кровообращения. У одной 
из девочек мы встретились с незрелой тера-
томой яичника – в препарате среди некроти-
ческих масс и обширных очагов кровоизлия-
ний были обнаружены незрелые эмбриональ-
ные клетки. 

У больной Г., оперированной в возрасте 
3 дней по поводу образования брюшной поло-
сти, были выявлены двухсторонние параовари-
альные кисты с явлениями перекрута ножек. 
Обе кисты имели признаки тяжелого наруше-
ния кровообращения с множественными тром-
бозами сосудов, полями кровоизлияний, 
некрозов и отложениями солей кальция, эпите-
лиальная выстилка в них не сохранилась. 

По поводу фолликулярных кист нами 
было прооперировано 10 из 30 наблюдавших-

ся пациенток. Показаниями к операции чаще 
всего являлся большой размер кисты, превы-
шавший 4 см, только у 2 девочек был выявлен 
перекрут ножки кисты с некрозом трубы и 
яичника. 

В 55 случаях у новорожденных диагно-
стировались осложненные новообразования 
яичников. Чаще всего осложнения в этой 
группе детей сопутствовали поверхностным 
эпителиально-стромальным опухолям яични-
ков. Разрыва капсулы новообразования мы не 
выявили ни у одной из пролеченных больных. 
У 38 детей был выявлен полный перекрут 
ножки кисты яичника, а у 7 яичник и маточ-
ная труба полностью отделились от матки. У 
10 девочек измененные придатки матки были 
плотно спаяны с сальником и петлями кишеч-
ника. Несмотря на грубые морфологические 
изменения тканей трубы и яичника у боль-
шинства детей, клинические проявления мы 
наблюдали только у 11 новорожденных и у 3 
младенцев. У 9 больных наблюдалось увели-
чение и изменение формы живота, 6 детей 
проявляли беспокойство, у 3-х наблюдалось 
частое срыгивание. 

При сравнении оценки жизнеспособно-
сти тканей яичника и маточной трубы во вре-
мя осмотра хирурга и при гистологическом 
исследовании ошибки были выявлены в 2 
случаях из 53.  

Выводы 
Таким образом, у новорожденных с об-

разованиями яичников более 4 см чаще встре-
чаются поверхностные эпителиально-
стромальные опухоли. Более половины из них 
осложняются перекрутом ножки с последую-
щим нарушением кровообращения ещё во 
внутриутробном периоде. 
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В ОПТИМИЗАЦИИ ПАТОЛОГОАНАТОМИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ  
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Минздрава России, г. Уфа 

 
В ходе клинико-анатомического анализа дана оценка результатам патологоанатомических исследований при полной 

эвисцерации по Г.В. Шору и полной эвисцерации с применением малотравматичной технологии. Использование мало-
травматичной аутопсии при болезнях системы кровообращения (ишемическая болезнь сердца (ИБС) и цереброваскулярные 
заболевания (ЦВЗ)) способствует росту патологоанатомических вскрытий на 3,3% и более, ведет к уменьшению нераспо-
знанных при жизни заболеваний. 

Ключевые слова: патологическая анатомия, аутопсия, малотравматичная технология. 
 

T.I. Mustafin, R.R. Khasanov  
MINIMALLY INVASIVE TECHNOLOGY TO OPTIMIZE AUTOPSY PATHOLOGY 

DIAGNOSIS IN DISEASES OF THE CIRCULATORY SYSTEM 
 
During clinical-anatomic analysis results of pathoanatomical investigations at full Shor autopsy and full pathological investiga-

tions with application of minimally invasive technology have been evaluated. The use of minimally invasive autopsy in diseases of 
the circulatory system contributes autopsy by 3.3% or more, leading to a decrease of unrecognized life-threatening diseases. 

Key words: pathological anatomy, autopsy, minimally invasive technology. 
 
Значительную роль в повышении каче-

ства клинической диагностики играет клинико-
патологоанатомический анализ, составной ча-
стью которого является сопоставление клини-
ческого и патологоанатомического диагнозов. 
Главным требованием к оценке диагнозов 
служит наличие в них соответствия между 
клиницистами и патологоанатомами обозначе-
ниям и вариациям каждой нозологической 
единицы в соответствии с МКБ-10 [1]. Как 
указывают авторы, анализ точности клиниче-
ских диагнозов с учетом результатов патолого-
анатомического исследования прежде всего 
требует выполнения ряда условий: 1) опреде-
ления оптимального количества необходимых 
исследований; 2) выбора последовательности 
их проведения; 3) оценки точности клиниче-
ской диагностики на разных этапах лечебной 
помощи и формирования заключительного ди-

агноза, сравниваемого с патологоанатомиче-
ским. В число задач, которые ставятся при 
вскрытии, входит не только определение диа-
гноза, но и ошибок, которые имели место в 
постановке прижизненного диагноза (цит. по 
Давыдовскому И.В., 1963). Большое значение 
имеет формулировка диагноза, что нередко 
недооценивается как клиницистами, так и па-
тологоанатомами. В специальной литературе 
подробно рассмотрены вопросы оформления 
диагноза, сопоставления клинического и пато-
логоанатомического диагнозов [1,3].  

Материал и методы 
За период с 2002 по 2011 гг. у 853 об-

следованных с болезнями системы кровооб-
ращения (ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
и цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ)) 
нами была выбрана малотравматичная ауто-
псия (МТА) в 111 случаях, причем для этого 
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пользовались предложенным алгоритмом 
[4,6]. Ввиду возникновения технических и 
тактических трудностей в ходе аутопсии 15 
раз она была переведена в традиционный ме-
тод патологоанатомического вскрытия. В ос-
новном эта необходимость возникала в пери-
од освоения технологии малотравматичной 
аутопсии.  

Результаты и обсуждение 
Из 96 обследованных в возрасте от 38 

до 86 лет мужчин было 52, женщин – 44. 
Наиболее часто летальный исход наблюдался 
в возрасте 45-65 лет. По сравнению с обще-
принятыми способами секции органов за обо-
значенный период доля патологоанатомиче-
ских вскрытий при ИБС и ЦВЗ за счет МТА 

выросла на 3,3%. При определении данного 
показателя рассматривались 2898 случаев 
ИБС и ЦВЗ. Если исходить из результатов 
анализа собственного материала при ИБС и 
ЦВЗ, то доля МТА составляет уже 11,3% (853 
случая). В ходе клинико-анатомического ана-
лиза дана оценка результатам патологоанато-
мических исследований при полной эвисцера-
ции по Г.В. Шору (1923) и полной эвисцерации 
с применением малотравматичной технологии. 
При сравнении заключительного клинического 
диагноза (ЗКД) и патологоанатомического диа-
гноза (ПАД) в 853 наблюдениях общее количе-
ство расхождений составило 72 (8,4%) случая, 
в том числе при традиционной аутопсии – 62 
(8,2%) и при МТА – 10 (10,4%) (см. таблицу).  

Таблица 
Характеристика категорий расхождения ЗКД и ПАД при ИБС и ЦВЗ  

в зависимости от способа патологоанатомического вскрытия трупа (n= 72) 
Категория расхождения ЗКД и ПАД 

при ИБС и ЦВЗ  
Способы аутопсии Итого традиционная по Г.В. Шору (n=62) МТА (n=10) 

I  26 6 32 
II  35 4 39 
III  1 - 1 

Всего… 62 10 72 
 

При МТА расхождение ЗКД и ПАД 
выше, чем при традиционной секции органов. 
Оно объясняется долей МТА (11,3%) в наших 
наблюдениях. При ИБС и ЦВЗ расхождение 
ЗКД и ПАД остается на достаточно высоком 
уровне даже в условиях тщательного обсле-
дования больных по протоколу. Представляет 
определенный интерес сравнение ЗКД и ПАД 
в зависимости от способа аутопсии. Что каса-
ется категорий расхождения ЗКД и ПАД, то 
следует указать на то, что превалируют две 
первые категории (71 случай). При МТА I ка-
тегория расхождения диагнозов встречалась в 
26, II категория – в 4 наблюдениях. При тра-
диционном способе аутопсии (35 случаев) 
превалировала II категория расхождения ЗКД 
и ПАД, III категория расхождения встрети-
лась однажды при обычной методике ауто-
псии. В 69 наблюдениях больные ЦВЗ в ста-
ционаре находились в среднем 7,3 + 0,81 кой-
ко-дня, из них 47 умерли в первые сутки пре-
бывания в клинике. 56 обследованных с ИБС 
провели в стационаре в среднем 5,9 + 0,68 
койко-дня, из них 38 находились в клинике 
менее 3 койко-дней. Следовательно, во мно-
гих случаях формирование ошибочного ЗКД 

было обусловлено кратковременным пребы-
ванием больного в клинике. Таким образом, 
МТА ведет к увеличению количества патоло-
гоанатомических вскрытий при ИБС и ЦВЗ на 
3,3% и более, что способствует уменьшению 
количества нераспознанных при жизни забо-
леваний [5]. Рост процента вскрытий при бо-
лезнях системы кровообращения, являясь 
важным показателем качества оказания меди-
цинской помощи, обуславливает улучшение 
патологоанатомической диагностики.  

Сравнительная оценка двух способов 
вскрытия трупа и далее демонстрирует пре-
имущества МТА. Во-первых, длина срединно-
го разреза кожи шеи, груди и живота при ти-
пичном способе вскрытия трупа составляет в 
среднем 57,9±7,74 см, что достоверно 
(р<0,001) превышает аналогичный показатель 
при МТА (30,1±4,64 см). Во-вторых, при тра-
диционном способе секции органов предпола-
гается обязательное формирование обширно-
го кожно-подкожно-мышечного лоскута на 
передней поверхности грудной клетки до зад-
ней подмышечной линии с переходом на жи-
вот вплоть до лонного сочленения. 

 

 
Рис. Схема изменения формы грудной клетки при традиционном варианте способа аутопсии и МТА  

(высота грудной клетки - расстояние от горизонтальной поверхности секционного стола  
до передней фронтальной плоскости грудной клетки в положении трупа лежа на спине) 

3-4 см 
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Напротив, при МТА выполняют лишь 
верхнесрединную лапаротомию, продолжая 
иногда разрез кожи и подлежащих слоев пе-
редней брюшной стенки ниже пупка. В-
третьих, при традиционном способе аутопсии 
после резекции передней части грудной клет-
ки возникает западение органа на 3-4 см и бо-
лее, что порой обуславливает видимую де-
формацию тела (см. рисунок). 

При МТА высота грудной клетки не 
меняется (зеленый цвет), при традиционном 
способе аутопсии укорачивается в среднем на 
3-4 см (красный цвет). Предложенный способ 
аутопсии обеспечивает первоначальную фор-
му тела за счет сохранения костного каркаса 
грудной клетки.  

Заключение 
Способ МТА придает патологоанатоми-

ческому исследованию современный дизайн, 
приближая его к хирургическому пособию, 
оперативные действия прозектора по отноше-
нию к органам и тканям умершего носят бе-
режный характер, обеспечивают более высо-
кий косметический эффект, способствуют ро-
сту количества аутопсий. Увеличение количе-
ства патологоанатомических вскрытий без 
ущерба качеству способствует оптимизации 
патологоанатомической диагностики при бо-
лезнях системы кровообращения (ИБС и ЦВЗ). 
Во многом по этой причине МТА может найти 
применение в прозекторской практике. 

 
Сведения об авторах статьи: 

Мустафин Тагир Исламнурович – д.м.н., профессор, зав. кафедрой патологической анатомии ГБОУ ВПО БГМУ Мин-
здрава России. Адрес: 450000, г. Уфа, ул. Ленина, 3. 
Хасанов Ришат Римович – к.м.н., старший преподаватель кафедры патологической анатомии ГБОУ ВПО БГМУ Мин-
здрава России. Адрес: 450000, г. Уфа, ул. Ленина, 3. Е-mail: Rishat1967@yandex.ru.  
 
ЛИТЕРАТУРА 

1. Автандилов, Г.Г. Оформление диагноза /Г.Г. Автандилов О.В., Зайратьянц, Л.В. Кактурский. – М.: Медицина, 2004. – 304 с. 
2. Давыдовский, И.В. Клинико-анатомические конференции, их место и значение в системе больничной работы /И.В. Давыдов-

ский// Архив патологии. – 1963. – № 6. – С. 3-7. 
3. Зайратьянц, О.В. Формулировка и составление клинического и патологоанатомического диагнозов: справочник /О.В. Зайрать-

янц, Л.В. Кактурский// – 2-е изд., перераб. и доп. – М.: ООО «Медицинское информационное агентство», 2011. – 576 с. 
4. Мустафин, Т.И. Актуальные вопросы патологоанатомических исследований и малотравматичные технологии при аутопсии 

/Т.И. Мустафин, Р.Р. Хасанов //Мед. вестник Башкортостана, 2007. – Т.2, № 1.– С. 47 - 50. 
5. Мустафин, Т.И. Алгоритм малотравматичной технологии аутопсии при ИБС и ЦВЗ /Т.И.Мустафин., Д.С. Куклин, Р.Р. Хаса-

нов// Мед. вестник Башкортостана, 2012. – №7. – С.244-246.  
6. Пат. 239765, МПК А 61В 16/00. Способ полной эвисцерации при патологоанатомическом исследовании с применением мало-

травматичной технологии / Т.И. Мустафин, Г.Г. Автандилов, В.Н. Ткаченко, Р.Р. Хасанов; заявитель и патентообладатель ГОУ 
ВПО БГМУ РОСЗДРАВА России. – № 2006149745/14, заявл. 17.11.2006; опубл. 27.07. 2008, Бюл. № 21.  

7. Медицинское обоснование малотравматичной технологии патологоанатомических вскрытий / Р.Р. Хасанов [и др.] // Морфоло-
гические ведомости. – 2008. - № 1. – С. 298-299.  
 
 
 
 
УДК 618.11-006.6-091:611.651.1 
© О.Н. Новичкова, 2014 
 
 

О.Н. Новичкова 
КЛИНИЧЕСКИЕ И ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 

ДИМОРФНОГО РАКА ЯИЧНИКОВ 
ГБОУ ВПО «Кировская государственная медицинская академия»  

Минздрава России, г. Киров 
 
Диморфный рак яичников отличается наличием в своем строении двух гистологических компонентов: серозного и му-

цинозного. Однако большинство практикующих онкологов, гинекологов и патологоанатомов не учитывают этот факт и 
обозначают эти случаи как овариальная карцинома серозного гистологического типа или как муцинозного. Мы исследова-
ли 28 пациенток с диморфным раком женских гонад, сравнив их с серозными и муцинозными карциномами яичников. В 
ходе работы было проиллюстрировано отличие этих гистогенетических форм новообразования по ряду клинических и 
морфологических признаков, что убеждает в необходимости дальнейшего изучения смешанного (серозно-муцинозного) 
рака яичников. 

Ключевые слова: диморфный рак яичников, продолжительность жизни, степень гистологической дифференцировки. 
 

O.N. Novichkova 
CLINICAL AND PATHOMORPHOLOGICAL FEATURES  

OF DIMORPHIC OVARIAN CANCER 
Dimorphic ovarian cancer is characterized by the presence in its structure of two histological components: serous and mucinous. 

However, most practicing oncologists, gynecologists and pathologists do not consider this fact and indicate these cases as either 
ovarian serous carcinoma histological type, or mucinous one. We investigated 28 patients with dimorphic cancer of the female gon-
ads, comparing them with serous, mucinous carcinoma of the ovary. The work illustrated the difference of these histogenetic forms 
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of tumors dy a number of clinical and morphological characteristics, which proves the necessity of further study of the mixed (se-
rous, mucinous) ovarian cancer. 

Key words: dimorphic ovarian cancer, life expectancy, the degree of histologic differentiation. 
 
Разнообразие гистогенетических форм 

карцином яичников, возможное их сочетание, 
субъективные критерии дифференциальной 
диагностики между новообразованиями раз-
ной степени гистологической дифференци-
ровки, обильное метастатическое поражение 
серозных оболочек, всё это существенно 
осложняет диагностику и рациональное пла-
нирование лечения больных [1]. На сего-
дняшний день международной гистологиче-
ской классификацией предлагаются лишь 4 
гистогенетические формы рака яичников: се-
розный, муцинозный, эндометриоидный и 
мезонефроидный. В современных условиях 
при высоком уровне развития морфологиче-
ской науки патологи все чаще сталкиваются с 
эпителиальными злокачественными новооб-
разованиями яичников смешанного гистоло-
гического строения, состоящими из двух ком-
понентов: серозного и муцинозного (диморф-
ный рак). По мнению ведущих онкогинеколо-
гов, формирование стандартов лечения злока-
чественных эпителиальных опухолей яични-
ков является весьма трудным делом для ле-
чащего врача, так как зачастую формирование 
минимальных стандартов терапии в основном 
осуществляется на анализе клинических про-
гностических признаков без сопоставления их 
с биологической особенностью овариального 
рака [1, 3]. Все вышеизложенное, несомненно, 
реализуется в снижении эффективности про-
водимого комбинированного лечения и по-
вышает риск развития рецидивов и метаста-
зов. В соответствии с этим перед морфологом 
часто встает проблема поиска прогностиче-
ских признаков, а также расширение обыден-
ных представлений об этой патологии. 

Материал и методы 
В качестве материала в нашем исследо-

вании использовались: истории болезни ста-
ционарного больного, операционные журна-
лы, гистологические препараты операционно-
го материала 28 женщин, страдающих ди-
морфным гистогенетическим типом рака яич-
ника I-IV клинических стадий (FIGO, TNM). 
Все женщины проходили лечение в гинеколо-
гическом отделении бюджетного учреждения 
Чувашской Республики «Республиканский 
клинический онкологический диспансер» 
Минздравсоцразвития Чувашии (главный 
врач – Долгов И.Ю.) с 1990 по 2005 гг. При 
оценке течения заболевания анализировались 
сведения о диспансерном наблюдении за он-
кологическими больными, полученные из ор-

ганизационно-методического отделения он-
кодиспансера. 

Всем больным, вошедшим в наше ис-
следование, выполнялось хирургическое ле-
чение в объеме: экстирпация матки с придат-
ками и резекцией сальника, с последующей 
послеоперационной химиотерапией в соот-
ветствии с принятым стандартом лечения. 

Те случаи, при которых констатирова-
лось возобновление опухолевого процесса, 
топографически совпадающего с локализаци-
ей первичной карциномы после проведённого 
лечения, рассматривались как рецидив. В со-
ответствии с рекомендациями А.Ф. Урманче-
евой все наблюдения были разделены на ран-
ние рецидивы, возникшие в первые 6 месяцев 
после хирургической операции и поздние ре-
цидивы, к которым отнесли случаи возобнов-
ления опухолевого роста через 6 и более ме-
сяцев с момента проведенного радикального 
лечения. 

Гистологические срезы толщиной 5 мкм 
окрашивались гематоксилином и эозином по 
общепринятой методике. Все новообразования 
подверглись градации по степени гистологиче-
ской дифференцировки на высокодифферен-
цированные, умереннодифференцированные и 
низкодифференцированные карциномы яични-
ков исходя из критериев A.С. Broders [5]. 

Результаты и обсуждение 
Женщины, больные раком яичников, 

анализировались по возрасту, клинической 
стадии заболевания, акушерско-гинекологи-
ческому анамнезу, сочетающимся патологи-
ческим процессам в пределах половой систе-
мы, наличию рецидива, времени его развития 
относительно срока радикального лечения. 
Вместе с тем учитывались такие параметры 
туморозного образования, как топография 
опухолевого узла, степень гистологической 
дифференцировки карциномы. 

Средний возраст пациенток с диморф-
ным раком яичников составил 55,3±12,4 года. 
Продолжительность жизни этой категории 
женщин колебалась от 1 до 73 месяцев и в 
среднем зафиксирована на уровне 24,0 месяца. 

Все респонденты распределились по 
стадии заболевания следующим образом: I 
стадия встретилась у 7 (25,0%) пациенток, II 
стадия – у 4 (14,3%), III стадия – у 11 (39,3%), 
IV стадия – у 6 (21,4%). 

Вместе с тем отмечено, что при ди-
морфном раке яичников более чем в половине 
всех наблюдений диагностируется двусторон-
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няя локализация новообразования – 15 
(53,5%) случаев, реже карцинома визуализи-
ровалась в правом яичнике – 8 (28,6%) случа-
ев и самому редкому поражению подверга-
лась левая гонада – 5 (17,9%) случаев. 

В литературе акцентируется внимание 
на сочетание злокачественных эпителиальных 
образований с отягощенным акушерско-
гинекологическим анамнезом и состоянием 
менструальной функции у женщин. В ходе 
оценки этих параметров мы получили сведе-
ния, иллюстрирующие сочетание диморфного 
гистогенетического рака яичников с неболь-
шим количеством беременностей. Так, 3 и 
менее случаев гестации встречалось у 15 
(53,6%) обследованных. Одновременно в вы-
борке преобладали пациентки с утраченной на 
момент диагностики овариальной карциномы 
менструальной функцией и составили более 
двух третей всех пациенток (67,9%).  

Для более точного описания особенно-
стей диморфного овариального рака мы изу-
чили степень гистологической дифференци-
ровки новообразований. Полученные резуль-
таты убедили нас в том, что неоплазмы этого 
гистогенеза демонстрируют признаки высо-
кой, умеренной и низкой гистологической 
зрелости приблизительно в одинаковом соот-
ношении исследований. Высокодифференци-
рованные карциномы диагностированы у 8 
пациенток, что составило 28,6% наблюдений, 
умеренно дифференцированные опухоли 
встретились нам в 9 (32,1%) случаях и низко-
дифференцированные – в 11 (39,3%) случаях. 

Рецидивы диморфного рака женских 
гонад были зафиксированы у 6 (21,4%) боль-
ных. При этом возникновение повторного 
опухолевого роста колебалось в большом 
временном диапазоне – от 1 до 44 месяцев и в 
среднем составило 15,4±14,3 месяца. Обратил 
на себя внимание тот факт, что к ранним ре-
цидивам был отнесен только 1 (3,6%) случай 
среди всех больных изучаемой формой овари-
ального рака. 

Сопоставляя возраст женщин, у кото-
рых нами был диагностирован диморфный 
гистогенетический тип рака яичников, со све-

дениями, приведенными в литературе [2,4], 
мы не выявили отличий от такового при уста-
новленной серозной и муцинозной карцино-
мах женских гонад. Вместе с тем нам показа-
лось весьма интересным, что сохранение ре-
продуктивной функции у пациенток харак-
терно для женщин, страдающих муцинозным 
овариальным раком. Так, диморфный гисто-
тип встретился у 32,1% респонденток с со-
храненной фертильностью, в то время как му-
цинозная карцинома была у 40,3% обследуе-
мых. Рак яичников смешанного гистогенеза 
значимо чаще локализовался в обоих яични-
ках (53,5%), а при муцинозном – всего лишь в 
19,5% случаев. Для диморфного рака женских 
половых желез характерна диагностика на 
поздних стадиях (III-IV) заболевания – 60,7%, 
в то время как муцинозный рак яичников 
установлен на этом этапе развития болезни 
менее чем у трети (29,2%) больных. Низкая 
степень гистологической дифференцировки 
также более характерна для диморфного рака 
яичников, чем для муцинозного 39,3% и 
11,2% наблюдений соответственно. Как след-
ствие отличий вышеперечисленных парамет-
ров, средняя продолжительность жизни боль-
ных смешанной формой рака яичников гораз-
до ниже, чем у женщин с муцинозным гисто-
генетическим овариальным раком, 24,0 и 39,6 
месяца соответственно. 

Серозный гистогенетический вариант 
рака яичников в свою очередь отличался от 
диморфного рака этой локализации большей 
частотой диагностики низкодифференциро-
ванных новообразований (48,7% против 
39,3% наблюдений) и меньшей продолжи-
тельностью жизни (22,1 месяца против 24,0 
месяца). 

Заключение 
Таким образом, в ходе работы было 

проиллюстрировано отличие диморфного ра-
ка яичников от новообразований серозного и 
муцинозного гистогенетического вариантов 
по ряду клинических и морфологических при-
знаков, что убеждает в необходимости даль-
нейшего изучения смешанного (серозно-
муцинозного) рака яичников. 
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ИСПОЛЬЗУЕМЫХ ДЛЯ ИЗУЧЕНИЯ АНТИОКИСЛИТЕЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ 
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В статье представлены результаты исследований антиокислительной активности крови, слюнной жидкости и мочи у 

работников нефтехимической промышленности. Установлено, что у лиц, контактирующих в процессе производства с хи-
мическими загрязнителями, показатели антиокислительной активности биологических жидкостей существенно изменены. 

Ключевые слова: антиокислительная активность, кровь, слюна, моча, нефтехимическая промышленность. 
 

R.I. Sabitova, D.A. Enikeev, D.F. Shakirov, R.T. Bulyakov 
CHEMILUMINESCENCE AS A METHOD USED TO INVESTIGATE  
THE ANTIOXIDANT ACTIVITY OF BLOOD, SALIVA AND URINE  

IN PETROCHEMICAL INDUSTRY WORKERS 
 
The article presents the results of studies of antioxidant activity of blood, salivary fluid and urine of workers of petrochemical 

industry. It was found that persons exposed to chemical pollutants have substantially modified indicators of pollutants antioxidant 
activity of biological fluids. 

Кey words: antioxidant activity, blood, saliva, urine, petrochemical industry. 
 
В развитии патологических процессов 

важную роль играют нарушения свободнора-
дикального окисления (СРО) [3]. Доказатель-
ством связи СРО с хемилюминесценцией 
(ХЛ) служит параллелизм между накоплением 
метаболитов и продуктов свободнорадикаль-
ного и перекисного окисления и интенсивно-
стью сверхслабого свечения [1]. Интеграль-
ным показателем, характеризующим состоя-
ние СРО в биологических жидкостях, может 
служить суммарная антиокислительная ак-
тивность [4]. Торможение процессов СРО в 
биологических жидкостях оценивается либо 
спектрофотометрически, либо хемилюминес-
ценцией. Наиболее информативны хемилю-
минесцентные методы, позволяющие непо-
средственно контролировать кинетику окис-
ления. К достоинствам этого метода следует 
отнести высокую чувствительность, возмож-
ность определения короткоживущих радика-
лов, которые другими способами не регистри-
руются. Техника регистрации ХЛ проста, за-
нимает не более 5-10 минут, отвечает всем 
требованиям, предъявляемым к экспресс-
анализу. Процессы измерения и обработки 
полученных результатов проводятся в автома-
тическом режиме, что позволяет исключить 
технические ошибки, повысить точность и 
объективность информации.  

Целью настоящей работы явилась оцен-
ка и исследование суммарной антиокисли-
тельной активности биологических жидкостей 
методом регистрации ХЛ у рабочих ЗАО 
«Опытный завод Нефтехим». 

Материал и методы 
Объектами исследования у 155 работ-

ников ЗАО «Опытный завод Нефтехим», из 
которых 86 человек (65 женщин и 21 мужчи-
на), подвергшихся в производственных усло-
виях комбинированному действию органиче-
ских растворителей, и 68 человек (51 женщи-
на и 18 мужчин) – изолированному действию 
формалина, явились кровь, моча и ротовая 
жидкость.  

Кровь из вены, слюну и мочу в количе-
стве 10 мл отбирали утром натощак. Плазму 
готовили, используя в качестве антикоагу-
лянта цитрат натрия (5 мг/мл), хранили её 
при температуре +4 °С не более 8 часов. 
Форменные элементы осаждали центрифуги-
рованием. Слюну собирали у работников пу-
тём сплёвывания в чистый стакан в течение 
10 минут, предварительно прополоскав рот 
тёплой, кипяченой водой. Для удаления кле-
ток слюну, разведённую равным количе-
ством 0,9% раствором NaCl, центрифугиро-
вали. Мочу для исследования отбирали в те-
чение дня. Интенсивность ХЛ изучали на 
хеми-люминометре-3 [3].  

С учетом специфики производственных 
факторов, особенностей их действия на орга-
низм работающих, путей поступления токси-
ческих веществ (через органы дыхания и кожу 
рук) были сформированы 2 группы (группа А 
и группа Б). В каждой группе было выделено 
по 3 подгруппы, из которых 1-я подгруппа 
составила 25 работников административно-
управленческого аппарата, трудовой процесс 
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которых исключает воздействие факторов 
производственной среды. В группу А вошли 
лица, имеющие постоянный ингаляционный 
контакт с бензином-растворителем: 2-я под-
группа – рабочие, имеющие контакт с парами 
бензина с периодичностью воздействия 3-5 
раз в неделю (36 человек с повышенным 
риском развития профессионального заболе-
вания); 3-я подгруппа – рабочие, имеющие 
контакт с парами загрязнителя в течение 5-10 
лет и выше (33 человека с подозрением на 
хроническую профессиональную интоксика-
цию). В группу Б вошли лица, имеющие по-
стоянный комбинированный контакт с парами 
бензина-растворителя и формалина: 2-я под-
группа – рабочие, имеющие ингаляционный 
контакт со смесью бензина-растворителя с 
формалином с периодичностью воздействия 
3-5 раз в неделю (44 человека, группа риска); 
3-я подгруппа – рабочие, имеющие ингаляци-
онный контакт со смесью тех же загрязните-
лей в течение 5-10 лет и более (42 человека с 
подозрением на хроническую профессиональ-
ную интоксикацию). Контрольную группу 
составили лица, не связанные в своей профес-
сиональной деятельности с химическим про-
изводством (40 чел.). Имелось следующее 
распределение: по возрастному составу – 29% 
работников в возрасте 20-29 лет, 35% – в воз-
расте 30-39 лет и 36% в возрасте 40-49 лет; по 
стажу – 47% рабочих имели стаж работы от 1 
года до 5 лет, 38% рабочих – от 5 до 10 лет и 
15% – от 10 до 15 лет и более. В группы во-
шли представители следующих профессий: 
контролёры, аппаратчики, машинисты, опера-
торы и мастера производства. 

Статистическую обработку результатов 
исследований проводили с вычислением па-
раметров вариационной статистики с приме-
нением компьютерного пакета программы 
«Statistica for Windows» (вариант 5.0). При 
оформлении работы использовался про-

граммный пакет MS office 97. Сравнительный 
анализ проводили с помощью процентных 
соотношений. За достоверность различий 
принимались значения Р<0,05. Вероятность 
различий составляет 95% и более.  

Результаты и обсуждение 
Как показали результаты исследований 

у лиц, подвергшихся в процессе профессио-
нальной деятельности воздействию негатив-
ных факторов производственной среды, в 
крови, ротовой жидкости и моче регистриру-
ются изменения показателей ХЛ. Так, интен-
сивность спонтанного свечения плазмы крови 
и слюнной жидкости у обследуемых лиц в 1-й 
подгруппе выше, чем исходное значение, во 
2-й подгруппе излучение биологических жид-
костей составляет 155-164%, а в 3-й – 241-
286% по отношению к контрольной группе. 
Светосумма свечения плазмы крови и слюн-
ной жидкости у лиц, контактирующих с пара-
ми бензина-растворителя, в основных под-
группах (2- и 3-я) усиливается, а быстрая 
вспышка увеличивается в плазме крови в 1,6 
раза, в слюнной жидкости соответственно в 
1,4 раза по сравнению с контрольной группой. 
У лиц, подвергшихся комбинированному дей-
ствию токсикантов, интенсивность спонтан-
ного свечения биологических жидкостей во 2- 
и 3-й подгруппах статистически значимо пре-
вышает исходное значение, а светосумма из-
лучения и амплитуда быстрой вспышки воз-
растает в 2,5-4,0 раза. Статистически значи-
мое увеличение уровня максимальной ампли-
туды медленной вспышки в крови и ротовой 
жидкости отмечается во 2- и 3-й подгруппах, 
а нарастание уровня латентного периода реги-
стрируется во 2-й подгруппе, в 3-й, напротив, 
происходит падение антиокислительной ак-
тивности биологических жидкостей (табл. 1 и 
2). В то же время ХЛ мочи у обследованных 
лиц характеризуется определёнными измене-
ниями (табл. 3).  

Таблица 1 
Изменение характера ХЛ плазмы крови у обследованных лиц 

Статистические 
показатели 

Хемилюминесценция, отн. ед. 
Сп S А π (мин) tg <α 

Контрольная группа 
M±m 3,1±0,13  20,6±2,2  151±6,0 4,4±0,1 0,55±0,02 

 Группа А 
1-я подгруппа, M±m 

Р 
2-я подгруппа, M±m 

Р 
3-я подгруппа, M±m 

Р 

3,7±0,26  
<0,05 

4,8±0,42 
<0,001 

5,4±0,48 
<0,001 

26,3±1,1  
<0,02 

34,7±2,8 
<0,001 

41,1±3,8 
<0,001 

174±12  
>0,5 

192±16 
<0,02 

217±18 
<0,001 

4,2±0,4  
>0,5 

3,7±0,3  
<0,02 

3,3±0,3  
<0,005 

0,58±0,05 
>0,5 

0,70±0,06 
<0,02 

0,77±0,06 
<0,005 

 Группа Б 
1-я подгруппа, M±m 

Р 
2-я подгруппа, M±m 

Р 
3-я подгруппа, M±m 

Р 

3,7±0,26  
<0,05 

7,5±1,04 
 <0,001 
9,7±1,33 
<0,001 

26,3±1,1  
<0,02 

64,4±8,4 
<0,001 

77,6±9,5 
<0,001 

174±12  
>0,5 

246±25 
<0,001 
433±68 
<0,001 

4,2±0,4  
>0,5 

3,1±0,3 <0,001 
  

2,8±0,5  
<0,001 

0,58±0,05 
>0,5 

0,82±0,08 
<0,001 

0,98±0,12 
<0,001 
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Таблица 2 
Изменение характера ХЛ слюны у обследованных лиц 

Статистические показатели 
Хемилюминесценция, отн. ед. 

Сп S А π (мин) tg <α 
Контрольная группа 

M±m 6,5±0,3  31,3±2,4  177±7 5,2±0,2 0,42±0,02 
 Группа А 

1-я подгруппа, M±m 
Р 

2-я подгруппа, M±m 
Р 

3-я подгруппа, M±m 
Р 

7,5±0,4  
<0,05 

9,4±0,8 
<0,001 

10,6±1,2 
<0,001 

39,3±2,4  
<0,02 

49,4±4,8 
<0,001 

55,4±6,8 
<0,001 

199±16  
>0,5 

216±18 
<0,05 

232±20 
<0,01 

5,0±0,5  
>0,5 

4,6±0,2  
<0,05 

4,2±0,4  
<0,02 

0,44±0,04 
>0,5 

0,52±0,04 
<0,05 

0,56±0,05 
<0,01 

 Группа Б 
1-я подгруппа, M±m 

Р 
2-я подгруппа, M±m 

Р 
3-я подгруппа, M±m 

Р 

7,5±0,4  
<0,05 

14,6±2,4 
<0,001 

17,5±3,3 
<0,001 

39,3±2,4  
<0,02 

83,3±15,3 
<0,001 

91,1±17,5 
<0,001 

199±16  
>0,5 

264±25 
<0,001 
384±61 
<0,001 

5,0±0,5  
>0,5 

3,9±0,4  
<0,005 
3,6±0,4  
<0,001 

0,44±0,04 
>0,5 

0,65±0,06 
<0,001 

0,68±0,07 
<0,001 

 
Таблица 3 

Изменение характера ХЛ мочи у обследованных лиц 

Статистические показатели 
Хемилюминесценция, отн. ед. 

Сп S А Мах 
Контрольная группа 

M±m 9,4±0,4  46,4±2,4  199±9 0,52±0,03 
 Группа А 

1-я подгруппа, M±m 
Р 

2-я подгруппа, M±m 
Р 

3-я подгруппа, M±m 
Р 

10,8±0,5  
<0,05 

17,7±2,4 
<0,001 

19,9±3,1 
<0,001 

59,6±5,1  
<0,02 

32,1±3,5 
<0,001 

26,2±5,5 
<0,001 

215±17  
>0,5 

156±14 
<0,01 

141±15 
<0,001 

0,55±0,03 
>0,5 

0,44±0,02 
<0,05 

0,41±0,04 
<0,02 

 Группа Б 
1-я подгруппа, M±m 

Р 
2-я подгруппа, M±m 

Р 
3-я подгруппа, M±m 

Р 

10,8±0,5  
<0,05 

6,1±0,9 
<0,001 
4,8±1,3 
<0,001 

59,6±5,1  
<0,02 

26,5±5,4 
<0,001 

20,5±4,9 
<0,001 

215±17  
>0,5 

132±18 
<0,001 
120±22 
<0,001 

0,55±0,03 
>0,5 

0,39±0,04 
<0,01 

0,33±0,03 
<0,001 

 
Она существенно отличается от уровня 

контрольных у обследуемых лиц 2- и 3-й под-
групп, а в 1-й подгруппе ХЛ мочи либо не ме-
няется, либо изменяется в сторону увеличе-
ния. В работах ряда авторов показано, что как 
ингаляционное, так и другие пути поступле-
ния поллютантов в пороговых концентрациях 
приводят к ускорению СРО в органах и тка-
нях экспериментальных животных [3]. Оно 
сопровождается изменением ХЛ крови, мочи, 
тканей печени, почек, головного мозга, серд-
ца. В основе изменения процессов СРО лежат 
не грубые соматические нарушения, а весьма 
тонкие обменные сдвиги. Они предшествуют 
появлению выраженных клинических призна-
ков повреждения. Изменение СРО сказывает-
ся на общей реактивности организма, сопро-
тивляемости его к патогенным воздействиям 
и определяет формирование предпатологиче-
ских сдвигов [2,5]. Более высокие концентра-
ции наряду с нарушением процессов СРО, 
изменением ХЛ вызывает появление дистро-
фических повреждений в органах, биохими-
ческие сдвиги в крови и тканях. Данное об-
стоятельство свидетельствует о том, что из-
менение скорости СРО и интенсивности ХЛ 

плазмы крови, слюнной жидкости и мочи мо-
жет служить ранним признаком перехода от 
нормы к патологии и использоваться в каче-
стве диагностического критерия [5]. Необхо-
димо отметить, что предпатология химиче-
ского генеза остаётся недостаточно изучен-
ной. В условиях предпатологии удаётся вы-
явить нарушения только лишь систем регуля-
ции организма и установить по сравнению с 
нормой ограничения диапазона их возможно-
стей. Изменения, выявляемые при токсиче-
ских воздействиях малой интенсивности в 
эксперименте и клинике можно адекватно 
оценить при наличии чётких представлений о 
количественных пределах физиологических 
колебаний соответствующих показателей. И 
отнюдь не всякие ответные изменения реак-
ций организма на токсическое воздействие 
являются вредными и опасными. Значимым 
считается порог реагирования, которые мож-
но рассматривать как признак неблагоприят-
ного эффекта. Выявленные изменения про-
цессов СРО не являются строго специфичны-
ми, и их наличие свидетельствует о наиболее 
ранних сдвигах в организме, возникающих 
при воздействии производственных факторов. 
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Таким образом, у рабочих ЗАО «Опыт-
ный завод Нефтехим» в условиях производства 
длительное изолированное и комбинированное 
действия на организм химических факторов 
характеризуются усилением интенсивности 
сверхслабого свечения плазмы крови и рото-
вой жидкости, угнетении ХЛ мочи. Хемилю-
минесценция биологических жидкостей позво-
ляет оценить ранние, компенсированные в 
определённой мере изменения в организме, 
выявить преморбидное состояние [2,5]. ХЛ 
биологических жидкостей выступает как не-
специфический скрининговый тест, отражаю-
щий изменения гомеостаза. Есть все основания 

считать, что изменения интенсивности сверх-
слабого свечения биологических жидкостей 
может служить достаточно веским диагности-
ческим признаком, позволяющим судить о со-
стоянии СРО у лиц с острой и хронической 
интоксикацией химическими загрязнителями 
воздушной среды. Исследование неинвазивно, 
не требует больших материальных затрат, про-
стое в выполнении, что даёт основания реко-
мендовать для широкого использования в кли-
нической практике определения суммарной 
антиокислительной активности в биологиче-
ских жидкостях в качестве экспресс-теста, поз-
воляющего судить об уровне СРО в организме. 
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Е.П. Соловьева, С.А. Муслимов, Л.А. Мусина, А.И. Лебедева 
РЕАКЦИЯ НА АЛЛОГЕННЫЙ И СИНТЕТИЧЕСКИЙ ШОВНЫЙ МАТЕРИАЛЫ: 

РЕЗУЛЬТАТЫ МОРФОЛОГИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ  
ФГБУ «Всероссийский центр глазной и пластической хирургии»  

Минздрава России, г. Уфа 
 
Проведено морфологическое исследование биопсийного материала, содержащего шовный материал из аллосухожиль-

ных нитей, обработанных по технологии Аллоплант®, и синтетический шовный материал. Аллогенный шовный материал в 
отличие от синтетического является низкоиммуногенным, полностью биодеградируемым материалом, что удовлетворяет 
современным требованиям, предъявляемым к хирургическим нитям. 

Ключевые слова: синтетический шовный материал, гранулематозное воспаление, биодеградируемые материалы. 
 

E.P. Solovyova, S.A. Muslimov, L.A. Musina, A.I. Lebedeva  
REACTION TO ALLOGENEIC AND SYNTHETIC SUTURE MATERIALS: RESULTS 

OF MORPHOLOGICAL INVESTIGATION 
 
A morphological study of biopsy material containing sutures from allotendinous threads processed using Alloplant® Technolo-

gy and synthetic suture material has been carried out. Allogeneic suture material, as opposed to synthetic is low immunogenic, com-
pletely biodegradable material that meets current requirements for surgical threads. 

Kеy words: synthetic suture material, granulomatous inflammation, biodegradable materials. 
 
По современным требованиям хирурги-

ческий шовный материал помимо атравма-
тичности, гибкости и прочности должен обла-

дать биосовместимостью. Биодеградируемый 
шовный материал должен надежно удержи-
вать ткани и иметь достаточную эластич-
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ность, быть абсолютно безвредными для ор-
ганизма и не вызывать негативных тканевых и 
системных реакций, постепенно резорбиро-
ваться со скоростью, адекватной кинетике 
восстановления тканей; при этом нетоксич-
ные продукты деструкции материала должны 
легко элиминировать из зоны имплантации 
[1]. Основным фактором, сдерживающим ши-
рокое применение биодеградируемых матери-
алов в медицине и трансплантологии, являет-
ся проблема регуляции и контроля процессов 
их деструкции в живом организме.  

Цель исследования – изучение морфо-
логических изменений в тканях при примене-
нии аллогенного и синтетического шовного 
материалов. 

Материал и методы  
Морфологические исследования прово-

дили на биопсийном материале, взятом при 
выполнении повторных корригирующих опе-
раций на придатках глазного яблока. Биопсия 
была произведена у 16 пациентов в сроки 4, 6 
месяцев, 2 и 4 года после операции. При этом 
исследуемый материал был разделен на две 
группы. В первую группу вошел биопсийный 
материал, содержащий синтетические нити с 
окружающими тканями, полученный от 5 па-
циентов. Во вторую группу вошел материал 
от 11 пациентов, содержащий аллогенный 
шовный материал из сухожильных нитей, об-
работанных по технологии Аллоплант®. Па-
рафиновые срезы окрашивали гематоксили-
ном и эозином и по методу Ван-Гизона.  

Результаты 
Результаты наших исследований пока-

зали, что уже в ранние сроки после проведен-
ной операции возникает реакция окружающих 
тканей на волокна синтетического шовного 
материала в виде гранулематозного воспале-
ния. В воспалительном инфильтрате опреде-

лялись гигантские клетки инородных тел, 
большое количество эозинофилов, лимфоци-
тов и фибробластов. В более поздние сроки 
исследования (до 2 лет) вокруг и между во-
локнами синтетического шовного материала 
наблюдалось разрастание грубой, фиброзной 
ткани, а также продолжали определяться 
клетки инородных тел и лимфоциты. Струк-
тура самого шовного материала оставалась 
неизмененной. При исследовании реакции 
тканей на шовный материал из аллосухо-
жильных нитей через 4-6 месяцев после про-
веденных операций вокруг материала отмеча-
лось небольшое скопление фибробластов и 
макрофагов, а лимфоциты не обнаружива-
лись. Сами аллосухожильные нити по пери-
ферии замещались соединительной тканью с 
нежными коллагеновыми волокнами и боль-
шим количеством фибробластов. Встречались 
участки незамещенных, гомогенных, однона-
правленно расположенных толстых коллаге-
новых волокон без клеточных элементов. В 
биопсийном материале через 2-4 года после 
проведенных операций аллосухожильные ни-
ти претерпевали полную биодеградацию и 
замещались оформленной соединительной 
тканью, состоящей из упорядоченных колла-
геновых волокон и умеренного количества 
фибробластов и фиброцитов. Сформировав-
шийся регенерат имел плотное сращение с 
окружающими тканями 

Заключение  
Таким образом, шовный материал из 

аллосухожильных нитей, обработанных по 
технологии Аллоплант®, в отличие от синте-
тического шовного материала, является низко 
иммуногенным, полностью биодеградируе-
мым материалом [3]. Его свойства удовлетво-
ряют современные требования, предъявляе-
мые к хирургическим нитям [2].  
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ПОКАЗАТЕЛИ ХРОМАТИЧЕСКОЙ КРИТИЧЕСКОЙ ЧАСТОТЫ СЛИЯНИЯ 
МЕЛЬКАНИЙ ПРИ КРАТКОВРЕМЕНОЙ КОМПЬЮТЕРНОЙ ЗРИТЕЛЬНОЙ 

НАГРУЗКЕ РАЗЛИЧНОГО ХАРАКТЕРА 
1Лаборатория психофизиологии пользователей компьютером ФГБОУ ВПО «Башкирский 

государственный педагогический университет им. М. Акмуллы», г. Уфа 
2ФГБУ «Всероссийский центр глазной и пластической хирургии»  

Минздрава России, г. Уфа 
3ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
 
Хроматическая критическая частота слияния мельканий (КЧСМ) была измерена у студентов - пользователей компью-

тером – после 15-минутной зрительной нагрузки, вызванной работой с текстовым и графическим редакторами и компью-
терной игрой. Показано статистически значимое снижение КЧСМ (p<0,001) при всех видах зрительной нагрузки. Установ-
лено, что максимальное воздействие на частотно-временные характеристики зрительной системы в целом и в особенности 
на каналы, обеспечивающие передачу в коротковолновой области спектра оказывает игра на компьютере. 

Ключевые слова: хроматическая КЧСМ, кратковременная компьютерная зрительная нагрузка, частотно-временные 
показатели зрительной системы. 

 
R.I. Timerkhanov, R.R. Akhmadeev, D.I. Koshelev, D.A. Enikeev 

THE CHROMATIC CRITICAL FLICKER FREQUENCY PARAMETERS  
IN SHORT-TERM COMPUTER VISUAL TASK OF DIFFERENT CHARACTER 

 
The chromatic Critical Flicker Frequency (CFF) was registered in students PC-users after 15 min visual fatigue induced by text 

and graphic editor, computer game. Statistically significant decrease in CFF (p<0,001) in all types of visual task is shown. It has 
been established that the maximum effect on the time-frequency characteristics of the visual system in general, and in particular - on 
the channels is made by a computer game, providing a transmission of a wavelength region of the spectrum. 

Key words: chromatic CFF, short-term computer visual task, frequency and temporal parameters of visual systems. 
 
Анализ отечественной и зарубежной 

литературы показывает, что нейросенсорные 
составляющие компьютерного зрительного 
синдрома (КЗС) остаются наиболее слабо 
изученными его компонентами и механизма-
ми. К ним в полной мере можно отнести и 
механизмы, обеспечивающие передачу ин-
формации по цветовым каналам. 

Одним из основных инструментов ис-
следования каналов цветопередачи в зритель-
ной системе человека, благодаря достаточно 
высокой информативности, надежности и до-
ступности, является определение критической 
частоты слияния световых мельканий на раз-
личные цвета (хроматическая КЧСМ). Метод 
нашел широкое применение в офтальмологии 
[4,9], офтальмоэргономике [8], эксперимен-
тальной психологии [5], авиакосмической ме-
дицине [1], в физиологии и гигиене труда и 
спорта [3,6,10], морской медицине [2].  

Следует также отметить, что в подав-
ляющем большинстве работ по КЗС исследо-
вания проведены без учета особенностей зри-
тельной нагрузки при различного рода ком-
пьютерной деятельности.  

Кроме того, цветовое зрение играет ис-
ключительную роль в восприятии информа-
ции практически со всех современных цифро-
вых устройств. 

Исходя из вышеизложенного нами про-
ведено исследование хроматической КЧСМ 
при различных кратковременных компьютер-
ных зрительных нагрузках. 

Материал и методы 
В экспериментах приняли участие 182 

компьютерных пользователя обоего пола 18-
20 лет (78 мужчин и 104 женщины), у кото-
рых были исследованы показатели КЧСМ в 
унифицированных лабораторных условиях 
при мезопическом освещении (10-15 люксов) 
до и после 15-минутной зрительной нагрузки. 
Нагрузка вызывалась наиболее распростра-
ненными видами деятельности пользователей 
компьютером – работой с текстовым редакто-
ром, с графическим редактором и компьютер-
ной игрой.  

КЧСМ измеряли общепринятым мето-
дом монокулярно с помощью авторского про-
граммно-аппаратного комплекса. Длитель-
ность красных, зеленых и синих световых 
стимулов составляла 5 мс, яркость – 2,1 кд/м2. 
Частоту следования стимулов плавно изменя-
ли в диапазоне 1-60 Гц. Измерения проводили 
в двух направлениях: до исчезновения мель-
каний и от сплошного видения до их появле-
ния, после чего данные усредняли. 

Все испытуемые предварительно были 
ознакомлены с условиями проведения иссле-
дований и предварительно обучены методике 
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определения КЧСМ. Статистическая обработ-
ка результатов исследования проводилась с 
использованием параметрических и непара-
метрических статистических методов.  

Результаты и обсуждение  
Исследованные показатели для правого 

и левого глаза во всех фазах эксперимента 
статистически значимых различий не имели, 
поэтому, как это принято в психофизиологи-
ческих исследованиях, усредненные данные 
по обоим глазам объединены в один массив. 
Обобщенные результаты представлены в табл. 
1. Как следует из табл. 1, средние по группе 
показатели КЧСМ соответствуют критериям 
клинической нормы, которая составляет 40-55 
Гц [9,11,13], и свидетельствуют об удовлетво-
рительном состоянии частотно-временных 
показателей у испытуемых. При этом в груп-
пу вошли испытуемые с изначально низкими 
показателями КЧСМ, что может свидетель-
ствовать о снижении функциональной ла-

бильности зрительной системы, вероятно, в 
связи с утомлением. 

После предъявления текстовой, графиче-
ской и игровой зрительных нагрузок произошло 
статистически значимое снижение хроматиче-
ской КЧСМ (p<0,001), но показатели при этом 
оставались в пределах клинической нормы. 

Для более детального анализа особенно-
стей воздействия исследованных компьютер-
ных нагрузок на частотные характеристики 
зрительной системы испытуемых весь массив 
данных был распределен по типу реакции на 
три группы: повышенная, сниженная и устой-
чивая КЧСМ. Отклонений КЧСМ в обе сторо-
ны более чем на 2 Гц принимали соответ-
ственно, как повышение или снижение показа-
теля, менее двух Герц – как стабильный ответ.  

Распределение данных по типу реакции 
на различную зрительную нагрузку на все ис-
следованные хроматические стимулы пред-
ставлено в табл. 2. 

Таблица 1 
Показатели хроматической КЧСМ у пользователей ПК до и после 15-минутной зрительной нагрузки, Гц (M ± Sd) 

Вид зрительной нагрузки КЧСМ 
Красный стимул Зеленый стимул Синий стимул 

Игра (n=48) До 40,42±3,21 40,60±3,43 39,33±3,75 
После 37,45±4,02* 37,44±4,83* 36,78±4,97* 

Презентация (n=97) До 40,39±2,86 40,69±3,38 39,59±3,31 
После 37,70±3,65* 37,62±4,09* 37,47±4,19* 

Текст (n=37) До 4,00±4,00 40,77±4,00 38,89±4,57 
После 37,95±4,00* 37,47±4,19* 37,47±4,19* 

Примечание. М – средняя арифметическая, Sd – стандартное отклонение.  
* Статистически значимое снижение КЧСМ (p<0,001). 

 
Таблица 2 

Распределение данных по типу реакции на различную зрительную нагрузку на все исследованные хроматические стимулы, % 
Тип нагрузки Увеличение КЧСМ Стабильная КЧСМ Снижение КЧСМ 

Игра 5,2 – 10,5 31,3 – 43,8 51,0 – 62,4 
Презентация 3,1 – 5,1 46,4 – 55,7 39,2 – 49,9 
Текст 8,1 – 10,8 44,6 – 71,6 20,3 – 44,6 

 
Следует обратить внимание на то, что 

максимальное снижение КЧСМ было обнару-
жено после 15-минутной компьютерной игры, 
а минимальное – после работы с текстовым 
редактором той же продолжительности.  

У части испытуемых наблюдалось по-
вышение КЧСМ, причем более выраженное 
после игровой и текстовой нагрузок, такую 
реакцию мы расцениваем как атипичную. 

Уже в ранних работах с определением 
КЧСМ было установлено его снижение как 
при общем, так и при зрительном утомлении. 
В наиболее фундаментальной отечественной 
публикации, посвященной КЧСМ, отмечено, 
что он служит интегральным показателем 
ритмической активности зрительной системы, 
воспроизводящих временные свойства пери-
ферических и центральных отделов зритель-
ного анализатора [7]. Слияние мельканий за-
висит от уровня возбуждения нейронов и про-
ведения нервных сигналов по нервным волок-

нам и синапсам, а также от состояния корко-
вых и подкорковых зрительных центров. В 
наиболее общем виде феномен слияния мель-
каний объясняется определенной инерцион-
ностью морфофункциональных структур зри-
тельного анализатора от сетчатки до корко-
вых отделов.  

Таким образом, снижение КЧСМ после 
15-минутной компьютерной зрительной 
нагрузки, причем более выраженное после 
компьютерной игры, полностью соответству-
ет традиционным представлениям о формиро-
вании слияния световых мельканий и может 
быть трактовано как результат снижения 
нервной лабильности в результате зрительно-
го утомления. 

Учитывая неоднородность полученных 
данных КЧСМ, мы провели сравнительный 
анализ процентных долей испытуемых с реак-
цией снижения показателя на различные моно-
хроматические стимулы. Угловое преобразо-
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вание Фишера [12] показало, что процент ис-
пытуемых, у которых нагрузка вызвала сниже-
ние КЧСМ на красный стимул, был примерно 
равным при всех типах нагрузки и варьировал 
от 44,6 до 51,0. Статистически значимых раз-
личий на красный стимул выявлено не было.  

Статистически значимые различия по 
количеству испытуемых были обнаружены 
при определении КЧСМ с синими и зелеными 
стимулами, причем на последние максималь-
ное снижение выявлено после игровой 
нагрузки (p<0.05). Также примечательно, что 
количество испытуемых со сниженным 
КЧСМ селенными стимулами при презента-
ционной и текстовой нагрузках было пример-
но равным (49,9% и 44,6% соответственно) и 
статистически значимо не отличалось. 

Наибольшие различия обнаружены при 
стимуляции синим светом, в ряду игра – пре-
зентация – текст, КЧСМ значимо (p<0.01) 
снижается при всех типах компьютерной зри-
тельной нагрузки. Так, после игровой компь-
ютерной нагрузки снижение КЧСМ выявлено 
у 53,0% испытуемых, при презентационной – 
у 39,2%, а при текстовой – у 20,3% обследо-
ванных студентов, пользователей компьюте-
ром. Таким образом, каналы, ответственные 
за восприятие синей области КЧСМ, оказа-
лись наиболее чувствительными к действию 
компьютерной зрительной нагрузки, причем 
максимально – к игровому виду.  

Эти данные не согласуются с результа-
тами Iwasaki T. et al. (1989), согласно которым 
под воздействием зрительных нагрузок с ис-
пользованием катодных мониторов снижение 
КЧСМ на красный стимул происходит через 
15 минут работы, на зеленый и желтый сти-
мулы – через 30 минут. Расхождение, по 
нашему мнению, может быть обусловлено 

различиями в характере зрительных нагрузок, 
в частности использованием в ранней работе 
японских авторов катодных мониторов. 

Нейрофизиологической базой рассмот-
ренных выше различий в изменениях хрома-
тической КЧСМ при разного вида компью-
терных нагрузках, по нашему мнению, явля-
ется перестройка цветооппонентных рецеп-
тивных полей в ходе зрительного утомления 
при пользовании компьютером, вероятнее 
всего, на уровне зрительного бугра. Косвен-
ным подтверждением этого служат изменения 
КЧСМ при мультимодальной стимуляции, а 
также классические нейрофизиологические 
представления о роли таламических структур 
как основных релейных станций, управляю-
щих информационными потоками к мозгу при 
различных его функциональных состояниях.  

Выводы 
1. Зрительная компьютерная нагрузка 

различного характера вызывает статистически 
значимое (p<0,001) снижение хроматической 
КЧСМ по всему спектру. 

2. Наибольшее воздействие на ча-
стотно-временные характеристики зрительной 
системы оказывает зрительная нагрузка, вы-
званная компьютерной игрой.  

3. В ряду компьютерных зрительных 
нагрузок текст – презентация – игра степень 
снижения КЧСМ на синий стимул возрастает. 

4. КЧСМ на красный стимул остается 
стабильной при всех видах зрительной ком-
пьютерной нагрузки. 

5. Гипотетически нейрофизиологиче-
ской основой избирательных изменений мо-
нохроматической КЧСМ при различного вида 
компьютерных зрительных нагрузках являет-
ся перестройка цветооппонентных рецептив-
ных полей на уровне зрительного бугра.  
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КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ  

ПРИ РАКЕ ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
 
Рассмотрены результаты клинико-патологоанатомического анализа 12 секционных случаев и 89 наблюдений по опера-

ционному и биопсийному материалам рака предстательной железы за период с 2011 по 2013 гг. Рак предстательной железы 
чаще встречался в возрасте 60-80 лет. С точки зрения гистологической формы в большинстве случаев преобладала мелко-
ацинарная темноклеточная аденокарцинома высокой степени дифференцировки. Подчеркнута необходимость проведения 
плановых медицинских осмотров лиц пожилого и старческого возраста на предмет рака предстательной железы. 

Ключевые слова: рак предстательной железы, клинико-патологоанатомический анализ, морфологические формы. 
 

S.V. Schekin, A.T. Mustafin, L.Sh. Safinova, Zh.R. Khasanova 
CLINICOPATHOLOGIC ANALYSIS IN PROSTATIC GLAND CARCINOMA 

 
The present research reveals the results of clinicopathologic analysis of 12 autopsies and 89 observations of surgical and biopsy 

material of prostatic gland carcinoma in period from 2011 to 2013 years. Prostatic gland cancer is common in patients aged 60-80. 
The microacinar deep-cell adenocarcinoma of high level differentiation predominates from the point of histological view. The work 
proves the necessity of planned medical examinations of old and senile men for the purpose of prostatic gland cancer determination. 

Key words: prostatic gland carcinoma, clinical pathological anatomical analysis, morphological forms. 
 
Рак предстательной железы относят к 

наиболее частым заболеваниям у мужчин[1]. 
Среди морфологических вариантов опухоли 
встречается преимущественно аденокарцино-
ма. Нередко могут иметь место и другие ги-
стологические формы: рак с веретенообразно-
клеточной дифференцировкой, простатиче-
ская интраэпителиальная неоплазия, проста-
тическая интраэпителиальная неоплазия III 
степени, протоковая аденокарцинома, уроте-
лиальный рак, плоскоклеточный рак, базаль-
ноклеточный рак (классификация ВОЗ, 2004). 
В поздние периоды болезни обнаруживают 
метастазы в костях, головном мозге, легких, 
печени и других органах и тканях. Прогноз 
при раке предстательной железы зависит от 
стадии развития заболевания, степени гисто-
логической дифференцировки опухоли и эф-
фективности лечения[2]. 

Цель исследования – провести ретро-
спективный клинико-морфологический ана-
лиз секционного материала, данных прижиз-

ненных патоморфологических исследований 
при раке предстательной железы. 

Материал и методы 
Объектом исследования были умершие 

(секционный материал) и пациенты, обследо-
ванные после оперативных вмешательств и 
подвергнутые биопсии с диагностической це-
лью. В основу настоящей работы легли ре-
зультаты клинико-морфологического анализа 
секционных случаев, исследования биопсий-
ного и операционного материалав условиях 
ЦПАО ГБУЗ ГКБ №21 г. Уфа за период с 
2011 по 2013 гг. При этом изучались протоко-
лы патологоанатомических вскрытий, заклю-
чения прижизненных морфологических ис-
следований ткани предстательной железы.  

Результаты и обсуждение  
При исследовании секционного матери-

ала рак предстательной железы был обнару-
жен в 12 наблюдениях, причем 4 раза подоб-
ный диагноз значился как основное заболева-
ние. В 3 случаях рак предстательной железы 
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был представлен в структуре комбинирован-
ного диагноза. В 2011году аутопсия при диа-
гнозе рак предстательной железы, верифици-
рованный морфологически, выполнялась один 
раз. В 2012 году зарегистрированы 7 случаев 

рака предстательной железы, в 2013году – 4. 
Среди обследованных в возрасте от 60 до 70 
лет было зарегистрировано 3 случая, от 70 до 
80 лет – 6, старше 80 лет – 3 случая опухоли 
органа (табл. 1).  

Таблица 1 
Распределение секционного материала по возрастуобследованных 

Год Возраст, лет Итого 50 - 60 60 - 70 70 - 80 старше 80 
2011 0 1 0 0 1 
2012 0 1 6 0 7 
2013 0 3 0 1 4 

Всего… 0 5 6 1 12 
 

В 5 наблюдениях непосредственной 
причиной смерти была признана раковая ин-
токсикация, сопровождающаяся полиорган-
ной недостаточностью, ДВС-синдромом, сер-
дечно-сосудистой недостаточностью. У 7 об-
следованных рак простаты I–II стадий являлся 
фоновым заболеванием при остром инфаркте 
миокарда, цереброваскулярных заболеваниях, 
язвенной болезни желудка, осложнившейся 
кровотечением. Из 12 патологоанатомических 
вскрытий в заключительном клиническом ди-
агнозе 10-ти значилась доброкачественная 
нодулярная гиперплазия предстательной же-
лезы. Инвазия опухоли отмечалась в 8 наблю-
дениях: в капсулу железы, мочевой пузырь со 
сдавлением мочеиспускательного канала и 
задержкой мочи, парасакральную клетчатку. 
Метастазирование в региональные лимфати-
ческие узлы отмечено у 8 обследованных. Бо-
лее отдаленные лимфогенные метастазы опу-
холи были выявлены в 3 случаях: в парааор-
тальные, паратрахеальные, бифуркационные 
лимфоузлы. Гематогенные метастазы имели 
место в висцеральную и париетальную плев-

ру, легкие, печень, селезенку, надпочечники. 
Имплантационые метастазы в стенку мочевого 
пузыря и прямую кишку были обнаружены 6 
раз. В ходе исследования материала нами 
найдены 3 случая рака простаты без инвазив-
ного роста. В 10 случаях опухолевые процессы 
в предстательной железе по гистогенезу пред-
ставляли собой аденокарциному, причем низ-
кодифференцированную в 2 случаях, умеренно 
дифференцированную – в 3 и высокодиффе-
ренцированную (темноклеточнуюили светло-
клеточную) – в 5 случаях. В 1 случае обнару-
жена анапластическая аденокарцинома. Следу-
ет отметить также единственный случай пло-
скоклеточного рака предстательной железы. 

Морфологическое исследование биоп-
сийного и операционного материалов из тка-
ней предстательной железы выполнено у 457 
обследованных, причем в 2011году имели ме-
сто 169, в 2012 году – 137 и в 2013 году – 151 
случай. При этом в 89 случаях в присланном 
материале обнаружен рак предстательной же-
лезы, что составило 19,5% от общего числа 
исследований (табл. 2).  

Таблица 2  
 Соотношение общего числа морфологических исследований предстательной железы и выявленного рака органа 

Показатели Год Итого 2011 2012 2013 
Общее количество морфологических исследований 169 (100%) 137 (100%) 151 (100%) 457 (100%) 
Количество исследований с верифицированным  
диагнозом рака простаты 32 (18,9%) 30 (21,9%) 27 (17,9%) 89(19,5%) 

 
Таблица 3 

Распределение морфологических исследований операционного и биопсийного материалов  
в зависимости от возраста обследованных 

Год Возраст, лет Итого 
50 - 60 60 - 70 70 - 80 старше 80 

2011 4 13 11 2 30 
2012 7 11 10 3 31 
2013 3 10 12 3 28 

Всего… 14 (15,7%) 34 (38,2%) 33(37,1%) 8 (9%) 89 (100%) 
 

В возрастной категории 50-60 лет рак 
предстательной железыбыл обнаружен в 14 
случаях (2011 г. – 4; 2012 г.–7; 2013 г. – 3), в 
возрастной группе от 60 до 70 лет – в 34 
(2011 г. – 13; 2012 г. – 11; 2013 г. – 10), в 70-
80 лет – в 33 (2011 г.–11; 2012 г. – 10; 2013 г. – 
12), старше 80 лет – в 8 (2011 г. – 2; 2012 г. – 
3; 2013 г.– 3) наблюдениях (табл. 3).  

За анализируемый период вне зависи-
мости от возраста преобладала аденокарци-
нома (85), преимущественно мелкоацинарная 
(75), в том числе темноклеточная – в 61 слу-
чае. Реже встречались варианты крупноаци-
нарного железистого рака и светлоклеточные-
варианты аденокарциномы. Криброзный ва-
риант аденокарциномы был констатирован в 1 
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случае, причем в сочетании с микроацинар-
ной формой карциномы. Солидно-криброзная 
форма рака и слизеобразующая аденокарци-
нома с крибрознымиструктурами выявлялись 
также в единственных случаях. Плоскокле-
точный рак железы был зарегистирован в 2 
случаях, анапластический рак – в 1 и недиф-

ференцированный рак также в одном случае. 
Кроме того, был зафиксирован 1 случай рака 
incitu. В гистологической картине в 4 иссле-
дованиях отмечалось наличие диспластиче-
ских изменений умеренной и тяжелой степе-
ней. Распределение по степени дифференци-
ровки аденокарцином представлено в табл. 4. 

 
Таблица 4 

Распределение обследованных по степени дифференцировки рака предстательной железы  
(операционный и биопсийный материалы) 

Год 
Степень дифференцировки аденокарциномы 

низкая умеренная высокая 
абсолютное число % абсолютное число % абсолютное число % 

2011 8 25 7 22 17 53 
2012 7 23,3 13 43,3 6 20 
2013 9 33,3 8 29,6 10 37,1 

Всего… 24 28,2 28 32,9 33 38,8 
 

Рак предстательной железы нередко 
развивался на фоне предопухолевых измене-
ний – дисплазий, гиперпластических процес-
сов, хронического простатита, возрастных 
изменений органа. В 23 случаях тот или иной 
гистологический вариант рака железы был 
обнаружен в биопсийном и операционном 
материалах при клиническом диагнозе добро-
качественной гиперплазии предстательной 
железы. Напротив, в 44 случаях выставлен-
ный клиницистами диагноз рак не был под-
твержден гистологически. Важное значение в 
раннем выявлении рака предстательной желе-
зы имеют плановые медицинские осмотры 
лиц старшей возрастной группы.  

Заключение  
Таким образом, в развитии рака пред-

стательной железы значительное место зани-
мают предопухолевые процессы. С точки зре-
ния гистологического варианта наиболее ча-
сто имела место темноклеточная мелкоаци-
нарная аденокарцинома высокой степени 
дифференцировки. Рак предстательной желе-
зы встречался преимущественно в возрасте 
60-80 лет, и для более ранней диагностики 
рака имеют значение плановые осмотры лиц 
данной возрастной категории при должной 
онкологической настороженности врачей об-
щей лечебной сети. 
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Целью исследования явилось выявление зависимости процесса регенерации от применяемых методов восстановитель-
ного лечения травматических повреждений мочевых и половых органов путем изучения концентрации глюкуроновой кис-
лоты в биологических жидкостях. Для достижения поставленной цели проведены биохимические исследования крови и 
мочи больных с травматическими повреждениями почек, мочевого пузыря и яичка в момент поступления в стационар, 
операции по восстановлению их целостности и в процессе дальнейшего лечения.  

Исследования показали, что при травматических повреждениях мочевых и половых органов человека происходит уси-
ление процесса деградации соединительных структур, в частности гликозаминогликанов, проявляющееся повышением 
концентрации их метаболита – глюкуроновой кислоты. После органосохраняющих операций и проведения комплексного 
лечения продолжается регенеративный процесс, при котором наблюдается снижение уровня содержания глюкуроновой 
кислоты в биологических жидкостях. 

Значительное снижение уровня концентрации глюкуроновой кислоты в крови и моче больных почти до нормальных 
цифр при имплантации аллогенных биоматериалов показывает их стимулирующее влияние на регенеративный процесс.  

Ключевые слова: травма мочевых и половых органов, гликозаминогликаны, глюкуроновая кислота, регенерация.  
 

S.M. Yuldashev, V.N. Pavlov, M.T. Yuldashev,  
V.Z. Galimzyanov, R.I. Safiullin, I.M. Nasibullin 

CHANGE OF GLUCURONIC ACID CONCENTRATION IN BIOLOGICAL LIQUIDS 
DEPENDING ON TREATMENT METHODS OF TRAUMATIC DAMAGES  

OF URINARY AND GENITAL ORGANS 
 
The purpose of the research was to reveal the dependence of regeneration process from applied methods of regenerative treat-

ment of traumatic damages of urinary and genital organs by studying glucuronic acid concentration in biological liquids. To achieve 
this purpose we made biochemical blood and urine tests in patients with traumatic damages of kidneys, bladder and testis at the 
moment of hospital admittance, during restoration surgery and in the course of treatment.  

The study showed that at traumatic damages of urinary and genital organs the process of connecting structures degradation in-
tensifies, in particular, glycosaminoglycans show an increase in concentration of their metabolite – glucuronic acid. After organ pre-
serving surgery and a complex treatment regenerative process continues, concentration of glucuronic acid in biological liquids de-
creasing. 

Considerable decrease of glucuronic acid concentration in blood and urine, almost to normal figures, in patients with implanted 
allogenic biomaterials reveals their stimulating influence on regenerative processes.  

Key words: trauma of urinary and genital organs, glycosaminoglycans, glucuronic acid, regeneration. 
 
Гликозаминогликаны (ГАГ) в составе 

протеогликанов соединительной ткани обеспе-
чивают ее механические свойства, участвуют в 
репаративных процессах иммунного ответа [6], 
выполняют трофическую и антитоксическую 
функцию [2], играют активную роль в воспа-
лительных реакциях и при других патологиче-
ских состояниях [3]. Функциональное значение 
ГАГ в соединительной ткани велико и связано 
в первую очередь с формированием коллаге-
новых и эластиновых волокон. От их каче-
ственных и количественных характеристик в 
тканях, а также специфики взаимодействия с 
другими компонентами межклеточного мат-
рикса зависят многие показатели регенерации 
соединительной ткани [4]. 

Повышение содержания ГАГ в сыво-
ротке крови и увеличение их экскреции с мо-
чой связывают с усилением катаболизма про-
теогликанов соединительной ткани [1]. 

Определение содержания ГАГ в крови 
позволяет косвенно судить о степени де-
струкции межклеточного вещества соедини-
тельной ткани, характеризует состояние об-
мена протеогликанов в организме. Выявлено, 
что при воспалительных, деструктивных про-
цессах в соединительной ткани преимуще-
ственно увеличивается выделение тканями 
гиалуроновой кислоты и хондроитинсульфа-
тов, тогда как при фиброзе и склерозе выде-
ляются преимущественно дерматансульфаты. 
Учитывая количество ГАГ, можно судить об 

активности иммунного ответа [8,9]. Однако 
биохимические процессы, происходящие в 
межклеточном матриксе соединительной тка-
ни, в частности обмен гликозаминогликанов 
при травматических повреждениях и опера-
циях на мочеполовых органах не изучен 
[5,10]. 

Исследование уровней гликозаминогли-
канов крови при повреждении органов моче-
половой системы, возможно, имеет значение 
для понимания отдельных звеньев патогенеза, 
обоснования использования показателей об-
мена соединительной ткани в качестве допол-
нительных прогностических критериев разви-
тия тяжелых осложнений и разработки подхо-
дов к поиску новых эффективных методов 
профилактики и лечения.  

Для разработки дополнительных крите-
риев ранней диагностики травматических по-
вреждений почек, мочевого пузыря, яичек, а 
также выявления зависимости процесса реге-
нерации от применяемых методов органосо-
храняющих операций нами проведено изуче-
ние содержания глюкуроновой кислоты (ГК) в 
сыворотке крови и моче в разные сроки после 
операции.  

Материал и методы 
Для изучения динамики изменения со-

держания глюкуроновой кислоты в биологи-
ческих жидкостях больных с травматически-
ми повреждениями почек, мочевого пузыря и 
яичек в зависимости от методов восстанови-
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тельных операций нами проведены исследо-
вания: 

- у 16 больных, которым выполнены 
операции ушивания разрыва почки традици-
онным способом (сравнительная группа 2) и у 
12 больных, которым операцию проводили с 
использованием аллогенных биоматериалов 
(основная группа 3). Возраст больных соста-
вил от 26 до 55 лет. В контрольную группу (1) 
вошли 12 практически здоровых лиц в воз-
расте 18 – 30 лет. Исследования проводили на 
2-3-й день после поступления больного в ста-
ционар и проведения органосохраняющей 
операции путем ушивания почки; 

- у 15 больных (основная группа 5) с 
травмой мочевого пузыря при создании эпи-
цистокутанеостомы. Контрольную группу (4) 
составили 18 человек; 

- у 16 больных (основная группа 7) при 
травме яичек и у 14 пациентов контрольной 
группы 6.  

У больных контрольной и основной 
групп проводили исследования концентрации 
ГК в моче и крови в процессе лечения через 
15-18 дней после операции. Содержание глю-
куроновой кислоты в крови и в моче опреде-
лялось по методу Шараева П.Н. (1987). Полу-
ченные цифровые данные подвергли обработ-
ке вариационно – статистически с использо-
ванием пакета программ «Биостат». 

При повреждении почек, мочевого пу-
зыря и яичек выделены однородные группы 
больных по полу и возрасту. Проведено ста-
тистическое сравнение групп пациентов с 
травмами почек, мочевого пузыря, яичек. Вы-
явлена однородность сравниваемых групп по 
полу (критерий Пирсона) χ2=0,295, p=0,587 и 
по возрасту (критерий Стьюдента) t=0,343, 
р=0,733. 

Результаты и обсуждение 
Для изучения уровня глюкуроновой 

кислоты в послеоперационном периоде у па-
циентов с травматическим повреждением по-
чек была выбрана основная группа (3) паци-
ентов (n=12) и контрольная группа (2) (n=16) 
в возрасте от 25 до 55 лет, поступивших в экс-
тренном порядке в урологическое отделение. 
Все лица – мужского пола. Средний возраст 
пациентов 44,09±10,37 года.  

Биохимические исследования показали 
следующее: содержание глюкуроновой кисло-
ты у здоровых людей в крови в среднем со-
ставило 35,7±4,2 мкмоль/л, в моче 26,8± 3,2 
мкмоль/л. У больных контрольной и основной 
групп до операции содержание ГК в крови и в 
моче составляло примерно одинаковый уро-
вень и было втрое выше контрольной. На 18-й 
день после оперативного лечения уровень ГК 
в крови и моче в основной группе приблизил-
ся к показателям здоровых (табл. 1, рис. 1,2). 

 
Таблица 1 

Изменение уровня ГК в крови и моче больных в различные сроки  
до и после оперативного лечения повреждения почек (M±δ,мкмоль/л)* 

Группы ГК в моче ГК в крови 
до операции на 3-й день на 18-й день до операции на 3-й день на 18-й день 

Здоровые 26,8± 3,2 - - 35,7±4,2 - - 
Контрольная группа, n=16 82,5±11,9 62,6±9,7 49,2±8,4 96,1±14,1 74,1±14,2 58,5±6,0 
Основная группа, n=12 86,5±11,2 63,8±7,3 36,7±7,3 100,9±11,4 75,9±11,9 48,67±5,0 

* Сравнение полученных результатов с исходными данными проводилось по t-критерию с поправкой Бонферрони. 
 

Отмечено увеличение общего содержа-
ния ГК в крови больных в раннем послеопера-
ционном периоде. Данное явление свидетель-
ствует об увеличении интенсивности синтеза 
сложных полисахаридов в раннем послеопера-
ционном периоде в ответ на травму. После нор-
мализации регенераторных процессе в основной 
группе больных к 18-м суткам происходит сни-
жение уровня ГК до исходного (дооперацион-
ного) в отличие от контрольной группы. 

Проведено исследование уровня ГК в  
 

крови и моче у пациентов (группы 4,5) с ин-
фравезикальной обструкцией, купированной 
наложением эпицистостомы и эпицистоку-
танеостомы с имплантацией аллогенного 
биоматериала. Пациентам при наложении 
свища мочевого пузыря производилось изу-
чение уровня ГК крови до операции и в ран-
нем послеоперационном периоде. Исследова-
ние проведено у 33 пациентов мужского пола 
при экстренном оперативном лечении, сред-
ний возраст 43,17±11,55 года (табл. 2). 

Таблица 2 
Изменение уровня ГК в крови и моче больных с травмой мочевого пузыря в различные сроки после операции (M±δ, мкмоль/л)* 

Группы ГК в моче ГК в крови 
до операции на 3-й день на 18-й день до операции на 3-й день на 18-й день 

Здоровые 26,8±3,2 - - 35,7±4,2 - - 
Контрольная группа, n=18 84,2±11,5 65,2±11,0 45,4±12,9 95,0±13,6 74,3±15,7 62,8±9,4 
Основная группа, n=15 87,5±8,4 62,0±6,4 28,0±2,3 99,4±7,8 77,6±8,0 45,7±6,2 

* Сравнение полученных результатов с исходными данными проводилось по t-критерию с поправкой Бонферрони. 
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Рис. 1. Динамика ГК в моче у пациентов после травмы почек: 
a – до операции и в раннем послеоперационном периоде; б – на 
3-й день; в – на 18-й день 

 
Выявлено повышение уровня ГК в кро-

ви от 84,2±11,5 мкмоль/л до 99,4±7,8 
мкмоль/л в раннем послеоперационном пери-
оде (отмечено статистически достоверное 
увеличение уровня ГК по сравнению с исход-
ными данными – р<0,0001).  

Согласно данным, представленным в 
табл. 1 и 2 и на рис. 1,2,3,4 при сравнении со-
держания ГК в основной и контрольной груп-
пах больных при использовании аллогенного 
биоматериала с показателями группы после 
традиционного ушивания раны почки и нало-
жения эпицистостомы, обнаружено достовер-
ное повышение уровня ГК в раннем после-
операционном периоде.  
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б 
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Рис. 2. Динамика ГК в крови у пациентов после травмы почек: 
a – до операции и в раннем послеоперационном периоде; б – на 
3-й день; в – на 18-й день 

 
У больных с повреждениями мочевых и 

половых органов в сыворотке крови было об-
наружено достоверное (р<0,0001) повышение 
показателей ГК и их фракций. Сопоставление 
указанных средних величин содержания глю-
куроновой кислоты в моче с показателями 
здоровых лиц выявило резкое его возрастание 
в остром периоде (р<0,005). 

Данное явление можно считать след-
ствием реакции соединительной ткани, в 
частности гликозаминогликанов, на травму, 
болевой синдром и на оперативное вмеша-
тельство, что проявляется в резкой активации 
деградации гликозаминогликанов и выделе-
нии с мочой глюкуроновой кислоты. 
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В процессе лечения больных контроль-
ной группы через 15-18 дней после операции 
наблюдалось снижение концентрации глюку-
роновой кислоты в моче в среднем до 
49,2±8,4мкмоль/л, что значительно больше 
показателя здоровых лиц – 26,8±3,2мкмоль/л. 
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Рис. 3. Динамика ГК в моче у пациентов после наложения сви-
ща мочевого пузыря в раннем послеоперационном периоде: 
a – до операции; б – на 3-й день; в – на 18-й день после опера-
ции 

 

У больных основной группы установле-
но значительное уменьшение содержания 
глюкуроновой кислоты в моче через 15-18 
дней после операции, доходящее до 36,7±7,3 
мкмоль/л. Следовательно, в ходе проводимого 
лечения наблюдается стихание реакции де-
градации ГАГ и уменьшение выделения ГК с 
мочой, что подтверждает положительную ди-
намику процессов регенерации в травмиро-

ванных, оперированных мочевых и половых 
органах (рис.3,4).  
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Рис. 4. Динамика ГК в крови у пациентов после наложения 
свища мочевого пузыря в раннем послеоперационном периоде: 
a – до операции; б – на 3-й день; в – на 18-й день после опера-
ции 
 

Таким образом, снижение концентрации 
глюкуроновой кислоты в моче до нормальных 
величин (36,7±7,3 мкмоль/л) через 15-18 дней 
после операции у больных основной группы 
указывает на стимулирующее влияние приме-
ненного аллогенного биоматериала на регене-
ративный процесс в ушитой ране травматиче-
ского разрыва почек и при наложении эпици-
стокутанеостомы с имплантацией аллогенно-
го биоматериала.  

Полученные данные свидетельствуют о 
более быстром восстановлении обмена соеди-
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нительной ткани у людей при имплантации 
аллогенного биоматериала (рис.3,4). 

Также проведено исследование уровня 
гликозаминогликанов в крови и моче у паци-
ентов с травматическими повреждениями яи-
чек у мужчин. Пациентам, поступившим в 
урологическое отделение при повреждении 

яичек, производилось изучение уровня глико-
заминогликанов крови и моче до операции и в 
раннем послеоперационном периоде. Иссле-
дование проведено у 30 мужчин (группы 6,7), 
средний возраст 43,17±11,55 года при опера-
тивном лечении травматических повреждений 
яичек (табл. 3, рис. 5,6).  

Таблица 3  
Изменение уровня ГК в крови и моче больных после травмы яичка в различные сроки после операции (M±δ, n=33)* 

Группы ГК в моче ГК в крови 
до операции на 3-й день на 18-й день до операции на 3-й день на 18-й день 

Здоровые 26,8± 3,2 - - 35,7±4,2 - - 
Контрольная группа, n=14 81,0±11,7 62,3±8,8 43,2±9,1 95,0±12,5 71,8±11,8 58,4±6,1 
Основная группа, n=16 85,8±9,6 59,5±5,7 29,9±6,2 98,7±7,3 76,0±8,3 39,8±5,8 

* Сравнение полученных результатов с исходными данными проводилась по t – критерию с поправкой Бонферрони. 
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Рис. 5. Динамика ГК в моче у пациентов после травмы яичек: 
a – до операции; в раннем послеоперационном периоде: б – на 
3-й день; в – на 18 день 
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Рис. 6. Динамика ГК в крови у пациентов после травмы яичек: 
a – до операции; в раннем послеоперационном периоде: б – на 
3-й день, в – на 18-й день 
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В основной группе при использовании 
гиалуроновой кислоты содержание глюкуро-
новой кислоты в моче составило в среднем 
29,9±6,2мкмоль/л с колебаниями от 85,8±9,6 
до 29,9±6,2 мкмоль/л, в крови составило 
39,8±5,8 мкмоль/л.  

В контрольной группе больных содер-
жание глюкуроновой кислоты в моче на 2-3-й 
день после ушивания травматического разры-
ва яичек традиционным способом составило в 
среднем 43,2±9,1 мкмоль/л с колебаниями от 
81,0±11,7 до 43,2±9,1 мкмоль/л.  

Обобщая результаты собственных ис-
следований, можно констатировать, что 
наблюдаемый выход в кровяное русло глико-
заминогликанов у больных с травматически-
ми повреждениями мочевых и половых орга-
нов является следствием деструкции тканей 
организма. Это указывает на то, что опреде-
ляемая ГК является фрагментами тканевых 
протеогликанов, поврежденных патологиче-
ским процессом.  

Указанная закономерность позволяет 
заключить, что в патогенезе развития грубой 
соединительной ткани в почке, мочевом пу-
зыре и яичке после травматического повре-
ждения и хирургического лечения существен-
ную роль играет ускорение анаболических 
процессов в межклеточном матриксе.  

Заключение 
Наши исследования показали, что трав-

матические повреждения почки, мочевого пу-
зыря и яичек, а также перенесенная операция 
по восстановлению их целостности обуслав-

ливают значительное ускорение деградации 
гликозаминогликанов, о чем свидетельствует 
резкое увеличение концентрации глюкуроно-
вой кислоты в крови и моче. В процессе лече-
ния на 15-18-е сутки после органосохраняю-
щих операций наблюдается постепенное 
уменьшение содержания глюкуроновой кис-
лоты в крови и в моче с приближением к нор-
мальным величинам. Это подтверждает поло-
жительную динамику процесса заживления 
раны на мочеполовых органах. Значительное 
снижение содержания глюкуроновой кислоты 
в крови и моче у больных при органосохра-
няющих операциях с использованием алло-
генных биоматериалов свидетельствует об их 
стимулирующем влиянии на регенеративные 
процессы. 

Таким образом, увеличение концентра-
ции глюкуроновой кислоты в крови и моче 
при травматических повреждениях почек, мо-
чевого пузыря и яичек указывает на ускорен-
ное разрушение структурных гликозами-
ногликанов. Уменьшение выделения ГК с 
кровью и мочой в процессе послеоперацион-
ного лечения свидетельствует о стихании 
воспалительных изменений и заживлении ра-
ны в почке, мочевом пузыре и яичках. Значи-
тельное уменьшение содержания в моче глю-
куроновой кислоты у больных при импланта-
ции аллогенных биоматериалов показывает 
зависимость деградации гликозаминоглика-
нов от способа органосохраняющих операций 
при травматических повреждениях мочевых и 
половых органов. 
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ГИСТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПЛАЦЕНТЫ  
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Целью исследования явилось изучение гистоморфологических особенностей плаценты при преэклампсии. В исследо-

вании «случай-контроль» участвовали 11 женщин без преэклампсии, 14 - с умеренной и 14 – с тяжелой преэклампсией. 
Изучены особенности течения беременности и родов, проведено морфологическое исследование плацент. Установлено, 
что тяжелая преэклампсия ассоциирована с высокой частотой суб- и декомпенсированной хронической плацентарной не-
достаточности, недоношенностью, перинатальной заболеваемостью и смертностью. При тяжелой преэклампсии значитель-
но увеличивается объем незрелых ворсин без синцитиальных почек (9,41±0,34; 95% ДИ 8,68-10,14) и ишемических ин-
фарктов (10,18±0,27; 95% ДИ 9,59-10,76) в сочетании с мелкоочаговым характером компенсаторно-приспособительных ре-
акций в виде гиперплазии капилляров стромы (9,65±0,23; 95% ДИ 9,17-10,13) и пролиферации синцитиальных почек 
(13,41±0,31; 95% ДИ 12,76-14,07). Выявленные корреляционные связи гистоморфологических показателей плаценты с 
акушерскими осложнениями свидетельствуют об однотипных механизмах развития данных акушерских осложнений.  

Ключевые слова: беременность, преэклампсия, гистоморфология плаценты. 
 
E.G. Syundyukova, B.I. Medvedev, S.L. Sashenkov, L.F. Zaynetdinova, A.Yu. Kanaykina  

HISTOMORPHOLOGIC PLACENTA FEATURES IN PREECLAMPSIA 
 
Aim of research: to study histomorphologic placenta features in preeclampsia. In "case-control" there were 11 women without 

preeclampsia, 14 – with moderate one and 14 – with severe preeclampsia. We have studied the features of gestation course and de-
livery and performed morphologic placenta investigation. Severe preeclampsia was determined to be associated with high frequency 
of sub- and decompensated chronic placenta insufficiency, prematurity, perinatal morbidity and mortality. In severe preeclampsia 
we observe the volume rising of immature villi without syncytial buttons (9,41±0,34; 95% CI 8,68-10,14) and ischemic infarcts 
(10,18±0,27; 95% CI 9,59-10,76) along with fine-focal character of compensatory-adaptive reactions as stroma capillary hyperplasia 
(9,65±0,23; 95% CI 9,17-10,13) and syncytial buttons proliferation. The revealed correlation relationships of histomorphologic pla-
centa indices with obstetric complications show the similar development mechanisms of these obstetric complications. 

Key words: gestation, preeclampsia, placenta histomorphology. 
 
Преэклампсия (ПЭ) остается одной из 

основных причин материнской и перинаталь-
ной заболеваемости и смертности. Причина 
ПЭ на сегодняшний день не установлена, но 
ее развитие связывают с плацентарной ише-
мией вследствие нарушения инвазии тро-
фобласта в спиральные артерии миометрия. 
Гипоксия плаценты приводит к развитию си-
стемной эндотелиальной дисфункции, воспа-
лительного ответа, полиорганной недостаточ-
ности [3,5,6,10,14]. Поэтому изучение особен-
ностей плацентарных изменений при ПЭ яв-
ляется актуальным, так как позволяет расши-
рить представления о патогенетических меха-
низмах развития и нарастания тяжести ПЭ.  

Целью исследования является изучение 
гистоморфологических особенностей плацен-
ты при преэклампсии. 

Материал и методы 
Проведено исследование «случай-

контроль» 44 беременных женщин. Критерии 
включения: информированное согласие бере-
менных на участие в исследовании. Критерии 
исключения: онкозаболевания, ВИЧ-
инфекция, туберкулез, тяжелая соматическая 
патология, психические заболевания, нарко-
мания. Изучено течение беременности и ро-
дов, проведено гистологическое исследование 
плацент. В зависимости от наличия и тяжести 
ПЭ [5] выделены 3 группы: 1-я группа (кон-

трольная) – 11 женщин, течение беременно-
сти которых не осложнилось ПЭ; 2-я – 14 бе-
ременных с умеренной ПЭ; 3-я группа – 14 
пациенток с тяжелой ПЭ. Возраст женщин 1-й 
группы составил 27,00±1,67 года, 2-й – 
27,63±1,05, 3-й – 30,36±1,64 года. 

Морфологический раздел работы вы-
полнен в отделе фундаментальных исследова-
ний (заведующий к.м.н. Л.В. Астахова) ГБУЗ 
ЦОСМП «Челябинский государственный ин-
ститут лазерной хирургии» под руководством 
заместителя директора по научно-исследова-
тельской работе профессора Р.У. Гиниатул-
лина. Исследовано 11 плацент женщин 1-й 
группы, 15 – 2-й (2 плаценты из бихориальной 
биамниотической двойни), 17 плацент – 3-й (2 
плаценты из бихориальной биамниотической 
двойни, 3 плаценты из трихориальной триам-
ниотической двойни). Гистологическое ис-
следование проводили на парафиновых срезах 
(окраска гематоксилином и эозином) с помо-
щью окулярной измерительной сетки и мето-
да точкосчетной объемометрии [1] в 10 слу-
чайно отобранных полях зрения при увеличе-
нии х400. Просмотр и фотосъемку микропре-
паратов осуществляли на микроскопе «Leica» 
(Germany) с использованием цифровой фото-
камеры «Carl Zeiss Jena» (Germany). 

Статистические расчеты выполнены с 
помощью пакетов программ: SPSS 12.1, Statis-
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tica for Windows 6.0, STADIA 6.3 prof. (ис-
пользованы критерии Манна-Уитни, Хи-
квадрат Пирсона; отношение правдоподобия, 
линейно-линейная связь; тау Гудмана и Крас-
кала; коэффициент неопределенности), про-
веден непараметрический корреляционный 
анализ с расчетом коэффициента корреляции 
Спирмена. 

Результаты и обсуждение 
На сегодняшний день плацентарные 

нарушения считаются основными в патогене-
зе ПЭ, поэтому мы изучили состояние фето-
плацентарного комплекса у беременных, 
участвовавших в нашем исследовании. Часто-
та хронической плацентарной недостаточно-
сти (ХПН) при тяжелой ПЭ (100%) была до-
стоверно выше в сравнении с 1-й (18,2%) и 2-
й (50,0%) группами (Хи-квадрат Пирсона 
р=0,002; отношение правдоподобия р=0,001; 
линейно-линейная связь р=0,000; Лямбда 
р=0,01; Тау Гудмена и Краскала р=0,003; ко-
эффициент неопределенности р=0,002). У бе-
ременных с тяжелой ПЭ было выявлено 5 
(35,7%) случаев субкомпенсированной и 2 
(14,3%) случая декомпенсированной ХПН 
(Хи-квадрат Пирсона р=0,001; отношение 
правдоподобия р=0,001; линейно-линейная 
связь р=0,002; Лямбда р=0,017; Тау Гудмена и 
Краскала р=0,002; коэффициент неопределен-
ности р=0,001). Масса новорожденных от ма-
терей с тяжелой ПЭ 2402,35±142,91 г (95% 
ДИ 2099,39-2705,31) соответствовала 
27,47±5,46 перцентилю (95% ДИ 15,87-39,06) 
(таблица Дементьевой Г.М.), что было досто-
верно меньше (критерий Манна-Уитни р1-

3<0,001; р2-3=0,001) в сравнении с 1-й и 2-й 
группами (66,36±5,00; 95% ДИ 55,21-77,51 и 
66,60±7,86; 95% ДИ 49,73-83,46 соответ-
ственно). В 3-й группе зарегистрирован 1 слу-
чай антенатальной гибели плода. Дети, рож-
денные от женщин с тяжелой ПЭ, достоверно 
чаще в сравнении с другими группами жен-
щин были недоношенными и имели такие се-
рьезные осложнения неонатального периода, 
как респираторный дистресс-синдром (РДС), 
дыхательная недостаточность, ателектазы 
легких новорожденного, что потребовало ре-
анимационных мероприятий с использовани-
ем ИВЛ.  

При исследовании гистологических 
препаратов плаценты 1-й группы основные 
структурные изменения регистрировались в 
ворсинчатом хорионе. Инволютивные изме-
нения выражались усилением процессов фиб-
риноидного превращения симпластотро-
фобласта, что сопровождалось склеиванием 
нескольких ворсин хориона, их гибелью и 

формированием отдельных мелкоочаговых 
ишемических инфарктов, иногда с отложени-
ем солей кальция. Выражением компенсатор-
но-приспособительных процессов являлись 
развитие очагов пролиферации синцития и 
образование синцитиальных почек, резкое 
расширение и полнокровие сосудов – ангио-
матоза в строме ворсин хориона. Объемная 
доля синцитиальных почек (5,27±0,33; 95% 
ДИ 4,53-6,01) и капилляров стромы ворсин 
(3,82±0,38; 95% ДИ 2,98-4,66) оказалась 
наибольшей по сравнению с объемными до-
лями некротизированных (2,46±0,31; 95% ДИ 
1,76-3,15) и незрелых ворсин (2,72±0,27; 95% 
ДИ 2,12-3,34). Таким образом, отмечены ин-
волютивные (возрастные), компенсаторно-
приспособительные и в меньшей степени па-
тологические изменения, проявляющиеся 
иногда незрелостью ворсин хориона. Соглас-
но данным литературы структурные преобра-
зования в плаценте в конце беременности, 
получившие название «признаки старения 
плаценты», – это отложение фибриноида и 
кальция, мелкоочаговые ишемические ин-
фаркты, фиброз ворсин, атрофия слоя Ланг-
ханса, облитерация сосудов, инволютивные 
синцитиальные почки, компенсаторная васку-
ляризация ворсин хориона [2,4,6,7].  

При умеренной ПЭ выявлены дистро-
фические изменения в виде гиалиноза цито-
плазмы синцития (рис. 1). Отмечались участ-
ки пролиферации с образованием синцити-
альных почек. В то же время обнаруживались 
незрелые ворсины без синцитиокапиллярных 
мембран и синцитиальных почек (рис. 2). В 
строме ворсин определялись фибробласты, 
скопление макрофагов, многочисленные пол-
нокровные капилляры. Встречались мелко- и 
крупноочаговые ишемические инфаркты (рис. 
3), в центре которых были видны некротизи-
рованные ворсины хориона. По периферии 
определялись бессосудистые склерозирован-
ные ворсинки, замурованные в массы фибри-
ноида. Объемные доли незрелых ворсин 
(6,80±0,28; 95% ДИ 6,20-7,40), ишемических 
инфарктов (6,73±0,27; 95% ДИ 6,16-7,31), ка-
пилляров стромы ворсин (7,27±0,30; 95% ДИ 
6,62-7,91), синцитиальных почек (9,80±0,33; 
95% ДИ 9,10-10,50) были достоверно боль-
шими (р1-2<0,001) по отношению к контроль-
ной группе.  

При тяжелой ПЭ отмечались изменения, 
аналогичные описанным выше, однако они 
оказались более выраженными. В плацентах 
пациенток с тяжелой ПЭ объемные доли не-
зрелых ворсин (9,41±0,34; 95% ДИ 8,68-
10,14), ишемических инфарктов (10,18±0,27; 
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95% ДИ 9,59-10,76), капилляров стромы вор-
син (9,65±0,23; 95% ДИ 9,17-10,13), синцити-
альных почек (13,41±0,31; 95% ДИ 12,76-
14,07) статистически значимо (р1-3<0,001;  
р2-3<0,001) превышали аналогичные в двух 
других группах.  

 

 
Рис. 1. Гиалиноз синцитиального покрова (слева), полнокровие 
сосудов ворсин хориона, фибриноидные массы (справа). 
Окраска гематоксилином и эозином. Увел. × 400. 

 

 
Рис. 2. Незрелые ворсины хориона без синцитиокапиллярных 
мембран и синцитиальных почек. Окраска гематоксилином  
и эозином. Увел. × 400 

 
Рис. 3. Ишемический инфаркт ворсин хориона. Окраска  
гематоксилином и эозином. Увел. × 400 

Признаки инфицирования плаценты вы-
явлены в 1 (9,09%) плаценте контрольной 
группы, в 3 (20,00%) 2-й группы и в 9 
(52,94%) 3-й группы (Хи-квадрат Пирсона 
р=0,025; отношение правдоподобия р=0,021, 
линейно-линейная связь р=0,008; тау Гудмана 
и Краскала р=0,033; коэффициент неопреде-
ленности р=0,021).  

Таким образом, при развитии и нарас-
тании тяжести ПЭ степень дистрофических 
изменений стромы хориальной пластинки и 
синцитиального покрова ворсин, объем не-
зрелых ворсин без синцитиальных почек и 
ишемических инфарктов в сочетании с мел-
коочаговым характером гиперплазии капил-
ляров стромы и пролиферации синцитиаль-
ных почек ворсин значительно увеличивают-
ся, что позволяет предполагать недостаточ-
ность компенсаторно-приспособительных ре-
акций в плаценте при ПЭ, особенно тяжелой 
формы.  

Результаты нашего исследования согла-
суются с данными современной литературы. 
Devisme L. et al. (2013), Nahar L. et al. (2013), 
Stevens D.U. et al. (2013), Сухих Г.Т. и соавт. 
(2010) при морфометрическом исследовании 
плацент у пациенток с ПЭ выявили следую-
щие повреждения: незрелые ворсины, часто 
отсутствие промежуточных ворсин, аваску-
лярные терминальные ворсины, увеличение 
количества синцитиальных почек, децидуаль-
ная васкулопатия, фиброз ворсин, эритробла-
стоз, инфаркты. Указанные изменения корре-
лировали с тяжестью ПЭ [6,8,9,13]. Цинзер-
линг В.А. и соавторы (2002) отмечают, что 
при ПЭ альтеративные клеточные изменения 
и нарушения микроциркуляторного русла со-
четаются с компенсаторно-приспособитель-
ными реакциями (гиперваскуляризация вор-
син). Практически во всех наблюдениях в по-
следе определяются морфологические приз-
наки инфекционной патологии [7].  

Таблица 
Корреляционные связи гистологических показателей в плаценте с акушерской патологией 

Патология Ишемические  
инфаркты 

Капилляры  
стромы 

Синцитиальные 
почки 

Незрелые  
ворсины 

ПЭ тяжелая r = 0,766 (p<0,001) r = 0,848 (p<0,001) r = 0,733 (p<0,001) r = 0,848 (p<0,001) 
ХПН суб-, декомпенсированная r = 0,382 (p=0,012) r = 0,306 (p=0,046) r = 0,358 (p=0,018) r = 0,388 (p=0,010) 
Масса новорожденного, перцентиль r = -0,517 (p<0,001) r = -0,550 (p<0,001) r = -0,515 (p<0,001) r = -0,583 (p<0,001) 
Асфиксия средней и тяжелой степеней r =0,426 (p=0,005) r = 0,420 (p=0,006) r = 0,482 (p<0,001) r = 0,499 (p<0,001) 
РДС новорожденного r =0,556 (p<0,001) r = 0,539 (p<0,001) r = 0,602 (p<0,001) r = 0,569 (p<0,001) 

 
С целью изучения значения морфологи-

ческих изменений на уровне плаценты при 
таких акушерских осложнениях, как тяжелая 
ПЭ, суб- и декомпенсированная ХПН, гипо-
трофия и асфиксия новорожденного, исполь-
зован корреляционный анализ Спирмена (см. 
таблицу). Для указанной патологии характер-

ны однотипные плацентарные нарушения – 
альтеративные изменения в виде ишемиче-
ских инфарктов и незрелости ворсин в соче-
тании с компенсаторно-приспособительными 
реакциями (гиперплазия капилляров стромы и 
пролиферация синцитиальных почек). Это, 
вероятно, свидетельствует об одинаковых ме-

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Devisme%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23200099
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Nahar%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24292297
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ханизмах развития этих акушерских осложне-
ний, что согласуется с данными литературы 
[6,3,11,12]. 

Выводы 
1. При тяжелой преэклампсии увели-

чивается степень дистрофических изменений 
стромы хориальной пластинки и синцитиаль-
ного покрова ворсин, объем незрелых ворсин 
без синцитиальных почек и ишемических ин-
фарктов в сочетании с мелкоочаговым харак-
тером компенсаторно-приспособительных ре-

акций в виде гиперплазии капилляров стромы 
и пролиферации синцитиальных почек.  

2. Выявленные корреляционные свя-
зи гистоморфологических показателей пла-
центы с акушерскими осложнениями (тяжелая 
преэклампсия, суб- и декомпенсированная 
плацентарная недостаточность, гипотрофия и 
асфиксия новорожденного) свидетельствуют 
об однотипных механизмах развития данной 
гестационной патологии.  
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Патологоанатомическая служба (ПАС) 
РФ, в том числе и Республики Башкортостан 
(РБ), представляет собой систему мероприя-
тий, направленных на улучшение лечебно-
диагностической работы и повышение каче-
ства оказания медицинской помощи населе-
нию. В настоящее время значимым представ-
ляется экспертная роль патологоанатомиче-
ских исследований, определяющих юридиче-
скую и финансовую ответственность меди-
цинских работников. 

Цель исследования – проследить состоя-
ние ПАС РБ по итогам 2013 года и наметить 
перспективный план ее дальнейшего развития. 

Материал и методы 
Проведен анализ отчетной документа-

ции ПАС РБ за 2013 год. 
Результаты и обсуждение 
ПАС РБ в 2013 году осуществлялась 22 

полноценными патологоанатомическими от-
делениями (ПАО) с гистологическими лабо-
раториями, причем в 12 из них имелись до-
полнительные цитологические лаборатории, в 
1 Централизованном ПАО (ГКБ №13 г. Уфы) 
работала собственная бактериологическая ла-
боратория. 

К исходу 2013 года ПАС выполнялась 
87 врачами-патологоанатомами, в том числе 
26 внешними совместителями и 122 лаборан-
тами-гистологами (в 2012 году – 111). Выс-
шую квалификационную категорию имели 30, 
первую – 17, вторую – 9 врачей. В качестве 
совместителей практическую помощь ПАС 
оказывали 10 преподавателей кафедры пато-
логической анатомии БГМУ на своей клини-
ческой базе (ЦПАО ГКБ №21 г. Уфы). При-
мечательно, что из выделенных 199,75 ставок 
врачей-патологоанатомов (в 2012 г. – 211) ис-
пользовались лишь 185,25. Согласно штатно-
му расписанию годовая нагрузка на ПАС РБ 
соответствовала 230 врачебным и 345 лабо-
рантским ставкам. Таким образом, укомплек-
тованность штатов врачами составила 35%, а 
лаборантами – 43%. Нагрузка на 1 врачебную 
ставку составила в среднем 197,0%, на лабо-
рантскую – 173,6%. При этом нагрузка на фи-
зическое лицо врача-патологоанатома соот-
ветствовала 293%, на лаборанта – 286%. 

В 2013 году прижизненная морфологи-
ческая диагностика путем гистологического 
исследования операционного, биопсионного 
материала и последов составила 801137 бло-
ков от 216774 пациентов (в 2012 году – от 
188,3 тыс. человек). Посмертная диагностика 
осуществлена в 5850 случаях аутопсий, в том 
числе 342 мертворожденных. Гистологиче-
ские исследования секционного материала 

проводились из 82,3 тыс. блоков. Процент 
вскрытий в 2013 г. составил около 70. Соглас-
но МКБ-10 распределение больничной ле-
тальности по классам болезней не изменилось 
в сравнении с предыдущими годами. На 1-м 
месте была смертность, обусловленная сер-
дечно-сосудистой патологией, на 2-м – болез-
нями органов пищеварения, на 3-м – новооб-
разованиями, на 4-м – инфекционными болез-
нями, основную массу которых занимал ту-
беркулез. Расхождение заключительных кли-
нических и патологоанатомических диагнозов 
за 2013 год имело место в 323 (6,2%) случаях, 
в детской возрастной категории чуть ниже – 
5,9%. Причины расхождений заключительных 
клинических и патологоанатомических диа-
гнозов в основном носили объективный ха-
рактер (51,7% – тяжесть состояния, трудность 
диагностики, кратковременное пребывание 
больного в стационаре). По результатам про-
веденной работы организовано и проведено 
354 клинико-патологоанатомические конфе-
ренции, на которых обсуждались и анализи-
ровались 366 случаев аутопсий. 

Для нужд ПАС за последние годы были 
приобретены компьютеры, современные мик-
роскопы, автомат для гистологической провод-
ки материала, аппарат для заточки микротом-
ных ножей, микротомные ножи, современные 
цитологические центрифуги, люминесцентный 
и фазово-контрастный микроскоп и многое дру-
гое. В практику внедрены и уже несколько лет 
успешно применяются иммуногистохимические 
лаборатории в ПАО РОД (2003г.), ПАО РДКБ 
(2005г.), РПАБ ГБУЗ РКБ им. Г.Г. Куватова 
(2006г.). К 2013году значительно расширен 
спектр ИГХ-исследований (опухоли различного 
гистогенеза, гепатиты и др.). Число ИГХ иссле-
дований ежегодно возрастает. К примеру, по 
данным РПАБ ГБУЗ им. Г.Г. Куватова число 
ИГХ-реакций составило: в 2011 году – 2562, в 
2012 году – 3102, в 2013 году – 2696. Врачи 
РПАБ ГБУЗ РКБ им. Г.Г. Куватова приняли 
участие в морфологическом диагностическом 
сопровождении больных, которым провели 
операции по пересадке органов – печени и 
сердца. Врачебный коллектив РПАБ ГБУЗ РКБ 
им. Г.Г. Куватова осуществил 10 выездов в го-
рода и районы РБ с целью проверки и оказания 
практической помощи. 

Заключение  
В деятельности ПАС РБ основными 

трудностями были: низкая укомплектован-
ность кадрами врачей-патологоанатомов 
(35,0%) и лаборантов-гистологов (43,0%); 
чрезмерная нагрузка на физическое лицо вра-
ча-патологоанатома в среднем составляет 
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293%, на лаборанта-гистолога 286%; в боль-
шинстве случаев тарификации деятельности 
врачей-патологоанатомов не соответствуют 
характеру и уровню трудовой нагрузки; недо-
статочная материально-техничес-кая база во 
многих прозектурах, оборудование физически 

и морально устарело. При этом в 2013 году 
ПАС РБ справилась со своими задачами. Для 
дальнейшего совершенствования ПАС в РБ 
разработан перспективный план ее развития и 
переоснащения до 2020 года. 
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ПРОБЛЕМЫ ДАЛЬНЕЙШЕГО РАЗВИТИЯ И СОСТОЯНИЕ 

ПАТОЛОГОАНАТОМИЧЕСКОЙ СЛУЖБЫ В САМАРСКОЙ ОБЛАСТИ 
ГБОУ ВПО «Самарский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Самара 
 
Статья посвящена организации патологоанатомической службы в Самарской области. В Самарской области патолого-

анатомическая служба представлена 25 централизованными патологоанатомическими отделениями в составе медицинских 
организаций городов области. Исследования аутопсийного материала осуществляются также в 8 районах области на базе 
бюро судебно-медицинской экспертизы экспертами, имеющими сертификат по специальности «патологическая анатомия». 
Рассматривается целесообразность объединения патологоанатомической службы и службы судебно-медицинской экспер-
тизы. Определены особенности кадрового состава патологоанатомической службы в Самарской области, который пред-
ставлен 72 физическими лицами врачей патологоанатомов и 108 физическими лицами лаборантов-гистологов. Сертифици-
рованность специалистов в регионе 100%, доля лиц с высшей аттестационной категорией составляет 43,5% среди врачей и 
34% среди лаборантов. Возрастная характеристика работающих отличается смещением в сторону лиц пенсионного возрас-
та. Имеется проблема материально-технической оснащенности патологоанатомической службы.  

Ключевые слова: патологоанатомическая служба, Самарская область, организация здравоохранения. 
 

T.A. Fedorina 
PROBLEMS OF FURTHER DEVELOPMENT AND CONDITION  

OF PATHOLOGICAL ANATOMIC SERVICES IN SAMARA REGION 
 
The article is devoted to the organization of pathological anatomic services in Samara region In Samara region pathological 

anatomic service consists of 25 centralized pathology departments in the structure of medical organizations in cities of the region. 
Autopsy material is studied in 8 districts on the basis of bureau of forensic medical examination by experts who have the certificate 
of a pathologist. We consider the expediency of consolidation of pathological anatomic services and services of forensic medical 
examination. The main features of personnel of pathological anatomic service in the Samara region have been determined. The staff 
consists of 72 pathologists and 108 laboratory assistants. 100% of staff have the Certificate; the share of persons with higher attesta-
tion category is 43.5% among doctors and 34% among technicians. Age characteristics of workers is skewed towards persons of 
pension age. Also we have some problems with material and technical equipment of pathological anatomic service. 

Key words: pathological anatomic service, Samara region, public health organization. 
 
Роль патологоанатомической службы в 

системе здравоохранения нельзя недооцени-
вать, поскольку именно она позволяет обеспе-
чивать информативность и объективный, а в 
настоящее время и персонализированный 
подход к лечебно-диагностическому процессу 
в медицинских организациях. В то же время 
наличие трудно и медленно решаемых про-
блем тормозит дальнейшее развитие службы. 

В Самарской области патологоанатоми-
ческая служба структурно организована как 
централизованные патологоанатомические 
отделения (ЦПАО) в составе медицинских 
организаций городов области (25 ЦПАО). 
Кроме того, исследования аутопсийного мате-
риала осуществляются в 8 районах области на 

базе бюро судебно-медицинской экспертизы 
экспертами, имеющими сертификат по специ-
альности «патологическая анатомия».  

Наличие общей материально-техничес-
кой базы, состояние которой оставляет желать 
много лучшего, возможность для судебно-
медицинского эксперта получить сертификат 
патологоанатома за четырехмесячный цикл 
профессиональной переподготовки создают 
иллюзию идентичности задач и выполнения 
достаточного объема работ. Все это служит 
предпосылками к идее объединения патолого-
анатомической службы и службы судебно-
медицинской экспертизы в общую структуру, 
причем число судебно-медицинских экспер-
тов, получивших сертификат патологоанатома, 
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прогрессивно растет. Нужно сказать, что сов-
местное проведение заседаний научных об-
ществ по общим проблемам, участие препода-
вателей по родственным специальностям в 
подготовке интернов, ординаторов и врачей 
практиковалось в регионе всегда. Сам факт 
стажировки судебно-медицинских экспертов 
по патологической анатомии, безусловно, по-
ложительный, учитывая большое количество 
скоропостижных смертей, с которыми им 
приходится иметь дело, но в контексте объ-
единения служб он не может не насторажи-
вать. Дело в том, что практически «за бортом» 
остается морфологическое исследование при-
жизненно взятого материала, так как в рамках 
четырехмесячного цикла даже не предполага-
ется овладение диагностическим исследова-
нием операционно-биопсийного материала, да 
и гистологическое исследование препаратов, 
полученных при аутопсийном исследовании, 
проводится другими специалистами, что не-
возможно в работе патологоанатома. Тем са-
мым на пути объединения служб можно про-
гнозировать существенную потерю качества.  

Кадровый состав патологоанатомиче-
ской службы в Самарской области в настоя-
щее время представлен 72 физическими ли-
цами врачей-патологоанатомов (123,5 ставки) 
и 108 физическими лицами лаборантов-
гистологов (205 ставок). Сертифицирован-
ность специалистов в регионе 100%, доля лиц 
с высшей аттестационной категорией состав-
ляет 43,5% среди врачей и 34% среди лабо-
рантов. Возрастная характеристика работаю-
щих отличается диспропорцией и серьезным 
смещением в сторону лиц пенсионного воз-
раста. Так, лиц со стажем работы менее 5 
лет – 14,5% среди врачей, 18,5% среди лабо-
рантов, а пенсионеров – 53,5% среди врачей и 
58,6% среди лаборантов.  

Несмотря на то, что ежегодно подготовку 
в интернатуре и ординатуре проходят 3-5 вы-
пускников, темп притока молодежи в специ-
альность отстает от темпа роста объема и 
сложности операционно-биопсийного и ауто-
псийного материала. За 2013 год в Самарской 
области 147805 больным были выполнены 
прижизненные морфологические исследова-
ния, проведено 8028 аутопсий, большинство 
исследованного материала относится к 3-5 ка-
тегориям сложности. Это означает, что в нашей 
области требуется более 30 врачей и кадровая 
проблема, общая для большинства регионов 

ПФО и России, стоит действительно остро. 
В этом кратком сообщении мне не хоте-

лось бы останавливаться на проблеме устарев-
шей материально-технической базы, к сожале-
нию, это результат многолетнего остаточного 
принципа финансирования патологоанатомиче-
ской службы, который является общим для 
большинства регионов страны. Тем более, что 
программа модернизации здравоохранения за 
последние два года позволила закупить новое 
оборудование для многих патологоанатомиче-
ских отделений Самарской области. Хотелось 
бы обратить внимание на другой аспект осна-
щения – информатизацию подразделений служ-
бы.  

Сегодня, когда до 80% трудозатрат вра-
ча-патологоанатома занимает ответственная и 
трудоемкая прижизненная диагностика болез-
ней, важными задачами являются внедрение 
методов, уменьшающих время исследования 
без потери качества, современных систем 
анализа и учета изображений, позволяющих 
проводить телепатологические консультации. 
Возможность пользоваться современными 
источниками информации является одним из 
факторов, позволяющих врачу-патологоанато-
му успешно осваивать и внедрять современ-
ные технологии в морфологической диагно-
стике, отождествлять качество оказываемых 
услуг с отраслевыми стандартами, а также 
повышать свою квалификацию и способство-
вать подготовке кадров в подразделении. 
Оснащение компьютерами патологоанатоми-
ческих отделений существенно отстает от 
других клинических и параклинических отде-
лений медицинских организаций, кроме того, 
устаревшие модели не позволяют устанавли-
вать современное программное обеспечение. 
И это на фоне внедряемых в области про-
грамм электронной регистратуры, электрон-
ной истории болезни и т.п. Даже сбор инфор-
мации по годовому отчету без соответствую-
щей программы отнимает много времени у 
персонала отделений и имеет высокую долю 
погрешности. 

Таким образом, обозначенные в сооб-
щении проблемы, безусловно, тормозят даль-
нейшее развитие патологоанатомической 
службы. Хочу выразить надежду, что все они 
разрешимы с учетом поддержки со стороны 
Министерства здравоохранения региона и па-
тологоанатомов, преданных своей любимой 
профессии.  
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ИММУНОМОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИММУННОГО 

СТАТУСА СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ 
ГАСТРИТЕ У ДЕТЕЙ ДО И ПОСЛЕ ЭРАДИКАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ 

ГБОУ ВПО «Южно-Уральский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Челябинск 

 
Механизмы перестройки звеньев противоинфекционной защиты при геликобактерной инфекции у детей и влияние 

эрадикационной терапии на местный иммунный статус до сих пор изучены недостаточно, имеющиеся данные нередко про-
тиворечивы. Целью исследования было охарактеризовать иммунный статус слизистой оболочки желудка при хроническом 
гастрите у детей на основании комплексного морфологического, иммуноморфологического и морфометрического анализа 
биопсийного материала. Объектом исследования явились гастробиоптаты 70 детей с хроническим H.pylori-
ассоциированным гастритом, с хроническим H.pylori-неассоциированным гастритом и синдромом функциональной желу-
дочной диспепсии. Более выраженные нарушения местного иммунного статуса в слизистой оболочке желудка характерны 
для хронического H.pylori-ассоциированного гастрита и при отсутствии эрадикации. 

Ключевые слова: хронический гастрит, местный иммунитет, H.pylori, дети. 
 

A.A. Kazimirova, E.L. Kazachkov 
IMMUNE AND MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF GASTRIC MUCOSA  
IN CHRONIC GASTRITIS IN CHILDREN BEFORE AND AFTER ERADICATION 
 
Adjustment mechanisms of protection in units of anti Helicobacter infection in children and the effect of eradication therapy on 

local immune status is still insufficiently studied, available data are often contradictory. The aim of the study was to characterize the 
local immune status of the gastric mucosa in chronic gastritis in children before and after treatment on the basis of complex morpho-
logical, immunomorphological and morphometric analysis of biopsy material. The object of the study were children with chronic 
gastrobiopsies H.pylori- associated gastritis, chronic gastritis, H.pylori- unassociated and syndrome non-ulcer dyspepsia, gastric - 70 
patients. More severe violations of local immune status in the gastric mucosa are characteristic of chronic H.pylori- associated gas-
tritis in the absence of eradication. 

Key words: chronic gastritis, local immunity, H.pylori, children. 
 
Важное значение в этиологии и патоге-

незе хронического гастрита (ХГ) имеет Нeli-
cobacter pylori (Нр)-инфекция, которую слож-
но устранить в связи с высокой склонностью 
к изменчивости и резистентностью этого мик-
роорганизма [5,8]. Большой проблемой для 
педиатров является и реинфекция Нр. Они 
связывают это с «неэффективным» иммуните-
том в детском возрасте [3,7]. Несмотря на это, 
механизмы перестройки звеньев противоин-
фекционной защиты при геликобактерной 
инфекции у детей и влияние эрадикационной 
терапии на местный иммунный статус до сих 
пор изучены недостаточно, а имеющиеся дан-
ные нередко противоречивы [2,4,7]. 

Цель исследования – охарактеризовать 
иммунный статус слизистой оболочки желуд-
ка (СОЖ) при ХГ у детей до и после лечения 
на основании комплексного морфологическо-
го и морфометрического анализов биопсийно-
го материала. 

Материал и методы 
Объектом исследования были 70 паци-

ентов в возрасте от 7 до 15 лет: 1-я группа – 
26 пациентов с Нр-ассоциированным ХГ, 2-я 
группа – 24 больных с Нр-неассоциирован-
ным ХГ, 3-я группа – 20 пациентов с функци-
ональной желудочной диспепсией (ФЖД). 
Всем больным проводилась эзофагога-
стродуоденофиброскопия с помощью детско-

го фиброгастроскопа «Olympus» (Япония) с 
прицельной биопсией СОЖ. Гастробиоптаты 
получали из 2-х отделов желудка (по малой 
кривизне: по 2 биоптата из антрального отде-
ла и по 2 биоптата из фундального отдела же-
лудка) с последующим гистологическим ис-
следованием. Идентификацию Нр-инфекции 
проводили с использованием двух методов 
согласно положениям Маастрихтских согла-
шений (I,II,III, 2000-2006) [6,9]. Все пациенты 
1-й группы получали антигеликобактерную 
терапию. Схемы антигеликобактерной тера-
пии базировались на положениях, утвержден-
ных Маастрихтскими соглашениями [6,9]. 
Пациенты 2 и 3-й групп получали дифферен-
цированное патогенетическое лечение. Вы-
полнено иммуноморфологическое исследова-
ние субпопуляций лимфоцитов CD4+ и CD8+, 
IgA-, IgМ-, IgG-плазмоцитов клеточного ин-
фильтрата до лечения (у всех пациентов), че-
рез 4-6 недель после эрадикационной терапии 
(у пациентов 1-й группы). Моноклональ-
ные/поликлональные антитела, которые ис-
пользовались в исследовании «Novocastra» 
(Великобритания), были предназначены для 
работы с парафиновыми срезами: CD4+ (клон 
1F6, ready to use), CD8+ (клон 1A5, ready to 
use), IgA-, IgM-, IgG-Lyophilised Polyclonal 
(1:200). Вариационный анализ осуществляли с 
помощью критерия Манна-Уитни, статисти-
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ческое измерение связи (силы и направле-
ния) – с помощью коэффициента корреляции 
рангов Спирмена (ρ), использован пакет ли-
цензионных программ Microsoft Excel, Statis-
tica 6,0 для Windows XP. 

Результаты и обсуждение 
В гастробиоптатах детей 1-й группы 

наряду с наибольшим абсолютным числом 
лимфоцитов в составе воспалительного ин-
фильтрата регистрировался наиболее высокий 
уровень экспонирования меток CD4+

 и CD8+ 
(табл. 1) в сравнении со 2 и 3-й группами. 
CD4+-позитивные клетки располагались в ос-
новном межэпителиально и были диффузно 
рассеяны во всех отделах собственной пла-
стинки СОЖ. Экспонирование метки CD8+ 
регистрировалось зачастую в межэпителиаль-
ных и межямочных пространствах. При этом 
уровень CD4+и в антральном, и в фундальном 
отделах желудка был существенно выше, чем 
уровень экспрессии маркёра CD8+. Немало-
важно, что при высокой активности воспали-
тельного процесса в слизистой оболочке (СО) 
антрального отдела наблюдалась тенденция к 
распространению экспрессии маркёра CD8+ 
до уровня донных отделов желёз, а экспони-
рование метки CD4+ охватывало и подслизи-
стую основу стенки желудка. В биоптатах 
больных Нр-неассоциированным ХГ предста-
вительство CD4+

 в слизистой и антрального и 
фундального отделов желудка ограничива-
лось собственной пластинкой, а CD8+

 субпо-
пуляции лимфоцитов выявлялись в интерэпи-
телиальных и интерфовеолярных простран-
ствах. Цитотоксических лимфоцитов при этом 
варианте ХГ отмечалось значительно меньше, 
чем CD4+-клеток. В целом при ХГ в антраль-
ном отделе желудка регистрировались досто-
верно более высокие показатели изучаемых 
субпопуляций лимфоцитов, чем в фундальном 
отделе, а при ФЖД иммунофенотипирование 
CD4+

 и CD8+
 субпопуляций лимфоцитов вы-

явило крайне скудную экспрессию данных 
меток в составе клеточного инфильтрата 
СОЖ. У этих пациентов экспрессия метки 
CD4+

 в антральном отделе была также выше, 
чем в фундальном, а экспонирование маркёра 
CD8+

 было в этих отделах желудка примерно 
одинаковым. Иммунорегуляторный индекс 
(CD4+/CD8+) был наиболее низким в гастро-
биоптатах больных 1-й группы и наиболее 
высоким у пациентов 3-й группы (р<0,001). 
При Нр-неассоциированном ХГ этот показа-
тель имел промежуточные значения. Причём, 
если ХГ был ассоциирован с Нр-инфекцией, 
то наименьшие параметры иммунорегулятор-
ного индекса регистрировались в антральном 

отделе. Напротив, в отсутствие Нр-инфекции 
(2 и 3-я группы) данный показатель имел бо-
лее низкие значения в фундальном отделе же-
лудка. Следует также отметить, что именно в 
гастробиоптатах больных 1-й группы зареги-
стрирован достоверно более высокий уровень 
экспрессии метки CD8+ (р<0,001). Отмечены 
корреляционные связи средней силы между 
активностью воспаления и экспрессией CD4+ 
и CD8+

 субпопуляций лимфоцитов в СОЖ как 
антрального (r=0,58 (р<0,001); r=0,61 
(р<0,001)), так и фундального (r=0,54 
(р<0,001); r=0,51 (р<0,001)) отделов. При ХГ и 
у пациентов группы контроля среди фракций 
Ig-продуцирующих клеток достоверно преоб-
ладали IgA-плазмоциты (табл.1), но наиболь-
ший их уровень регистрировался у больных 1-
й группы. Следует отметить, что интенсив-
ность экспонирования этого маркёра у боль-
ных ХГ преобладала в антральном отделе же-
лудка. У больных 1-й группы в антральном 
отделе желудка уровень IgМ-плазмоцитов 
был также выше, чем в фундальном, а экспо-
нирование метки IgG, наоборот, преобладало 
в фундальном отделе. У больных 2-й группы 
экспрессия маркёра IgG в слизистой СО ан-
трального отдела желудка была выше, чем в 
фундальном отделе, а уровень экспонирова-
ния метки IgМ в этих отделах желудка был 
примерно одинаков. Наименьшие уровни суб-
популяций Ig-продуцирующих плазмоцитов 
отмечены в группе ФЖД (табл. 1). Во всех 
группах плотность клеточного инфильтрата, 
субпопуляции лимфоцитов и плазмоцитов (их 
состав и количество) в антральном отделе же-
лудка прямо и очень сильно коррелировали с 
одноимёнными параметрами (r=0,98-99) фун-
дального отдела желудка. Следует отметить, 
что клеточный инфильтрат в СОЖ был 
наиболее плотным у больных с Нр-
ассоциированным ХГ. В антральном отделе 
СОЖ их было больше при Нр-ассоциирован-
ном ХГ, в фундальном – при ХГ без ассоциа-
ции с Нр-инфекцией. У детей основных групп 
представительство макрофагов, плазмоцитов 
и нейтрофильных гранулоцитов было значи-
тельным, а количество их при Нр-ассоцииро-
ванном ХГ достоверно превышало данные 
параметры других групп. Дегранулированные 
лаброциты регистрировались только в составе 
воспалительного инфильтрата у больных с 
ХГ, причём их количество прямо коррелиро-
вало с числом плазмоцитов и тучных клеток. 
Самым скудным клеточный инфильтрат был у 
пациентов с ФЖД и состоял преимуществен-
но из лимфоцитов и фибробластов, а деграну-
лированные лаброциты в нём отсутствовали.  
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Таблица 1 
Сравнительные результаты плотности клеточного инфильтрата, субпопуляций лимфоцитов и плазмоцитов в антральном и фун-

дальном отделах желудка у детей с ХГ и ФЖД (Ме (L-H)) 

Исследованный 
параметр 

Hр-ассоциированный ХГ (n=26) Hp-неассоциированный ХГ(n=24) Функциональная желудочная 
диспепсия (n=20) 

Антральный 
отдел 

Фундальный 
отдел 

Антральный 
отдел 

Фундальный 
отдел 

Антральный 
отдел 

Фундальный 
отдел 

Клеточная 
плотность  
инфильтрата 420,5 (409-431) * 266,5 (259-278) 306 (302-309)* 220 (219-221) 118 (115-120) * 95 (92-98) 
Лимфоциты 
CD4+ 
CD8+ 
CD4+/ CD8+ 

173,5 (166-186) * 98 (91-107) 140 (137-142,5)* 110,5 (108-113) 74 (72-77) * 56 (53-57) 
77,5 (68-82)*, ** 45 (40-47)** 55 (48-59)*, ** 40 (38-44)** 35 (29-38)*, ** 28 (27,5-32)** 
46 (35,5-48)* W 20 (18-22,5) 19,5 (17-21)* 16 (16-25) 10 (8-11,5) 9 (8-10) 

1,68 2,25* 2,82* 2,5 3,5* W 3,1 
Плазмоциты 50 (48-54) * 42 (38-44) 34 (33-35) * 25 (24-26) 2 (1-2) * 1 (1-2) 
IgA- 
IgM- 
IgG- 

31 (27-34)*, ** 22 (18-24)** 14 (12-16)*, ** 13 (12-15)** 1(0-1) 1(0-1) 
9 (8-11)* 8 (7,5-10) 5 (4-6) 5 (4,5-6) 0,5 (0-1) 0,5 (0-1) 
5 (4-6) 6 (4-6)* 8 (6-8,5)* 7,5 (5-9) 0,5 (0-1) 0,5 (0-1) 

Примечание. Ме – медиана, в скобках указаны нижний 25-й (L) и верхний 75-й (H) квартили, n – число наблюдений; * – досто-
верное различие между отделами желудка внутри групп, p<0,001; ** - достоверное различие между соответствующими субпопу-
ляциями клеток, p<0,001; W – достоверное различие между группами, p<0,001. 

 
После лечения иммуноморфологиче-

ское исследование субпопуляций лимфоцитов 
CD4+ и CD8+, IgA-, IgM-, Ig-G плазмоцитов 
клеточного инфильтрата СОЖ проведено у 26 
пациентов с Нр-ассоциированным ХГ. В га-
стробиоптатах 22 пациентов при эрадикации 
Нр экспонирование меток CD4+

 в СО и ан-
трального, и фундального отделов желудка не 
распространялось за пределы собственной 
пластинки, а CD8+-лимфоциты были единич-
ными и выявлялись в интерэпителиальных и 
интерфовеолярных пространствах. В антраль-
ном отделе желудка регистрировались досто-
верно более высокие показатели изучаемых 
субпопуляций лимфоцитов, чем в фундальном 
отделе (табл. 2), хотя очевидным было их 
снижение относительно значений до лечения. 
В гастробиоптатах из антрального отдела у 4 
детей без эрадикации инфекта (табл. 2) наряду 
с уменьшением абсолютного числа лимфоци-
тов в составе воспалительного инфильтрата 
регистрировалось снижение уровня экспрес-
сии CD4+- и CD8+-клеток в сравнение с ре-

зультатами до лечения, однако уменьшение 
экспрессии этих маркёров при эффективном 
лечении было более значительным. CD4+-
позитивные клетки чаще обнаруживались в 
собственной пластинке СОЖ и реже – меж-
эпителиально. Экспрессия метки CD8+ 
наблюдалась в межэпителиальных и ме-
жямочных пространствах и не обнаружива-
лась в глубоких отделах желёз. При этом 
уровни экспрессии маркёра CD4+- и CD8+- 
клеток в фундальном отделе желудка были 
существенно выше, чем в антральном. При 
увеличении активности воспалительного про-
цесса в СО фундального отдела имелась тен-
денция к распространению экспрессии маркё-
ра CD8+ до уровня донных отделов желёз, а 
экспонирование метки CD4+ достигало под-
слизистой основы СОЖ. Иммунорегулятор-
ный индекс (CD4+/CD8+) был наиболее низ-
ким в гастробиоптатах фундального отдела 
желудка при неэффективном лечении, наибо-
лее высоким – в фундальном отделе при эра-
дикации (р<0,001).  

 
Таблица 2 

Сравнительные результаты плотности клеточного инфильтрата, субпопуляций лимфоцитов и плазмоцитов в антральном и фун-
дальном отделах желудка при эрадикации и неэффективной терапии у детей с Hр-ассоциированным ХГ (Ме (L-H)) 

Исследованный 
параметр 

Антральный отдел, n=26 Фундальный отдел, n=26 
Hp-ассоциированный 

ХГ, после эрадикации, 
n=22 

Hp-ассоциированный 
ХГ, после неэффектив-

ной терапии, n=4 

Hр-ассоциированный 
ХГ, после эрадикации, 

n=22 

Hр-ассоциированный 
ХГ, после неэффектив-

ной терапии, n=4 
Клеточная плот-
ность инфильтрата 170,5 (115-175)* 285 (204-298) W 135 (112-140) 356,5 (280-300) * W 
Лимфоциты 
CD4+ 
CD8+ 
CD4+/ CD8+ 

74,5 (66-94)* 90 (87-102,5) W 60 (58-85) 105 (101-124) *, W 
47,5 (38-52)* 58 (55-77) W 29 (23-35) 68 (64-94)*, W 

22,5 (19,5-28)* 30(20-32) W 10 (8-16) 37 (32-45)*, W 
2,1 1,9 2,9 1,8 

Плазмоциты 20 (18-24) * 38 (35-40) W 15 (14-16) 43 (38-44) *, W 
IgA- 
IgM- 
IgG- 

11 (7-13)*, ** 25(23-34)**, W 10 (6-11)*, ** 27 (22-35)*, **, W 
3 (3-8)* 7 (6,5-10) W 2 (2-6) 7,5 (7-16)*, W 
6 (4-6) 6 (4-6)* 3 (2-4,5)* 8,5 (6-11)*, W 

Примечание. Ме – медиана, в скобках указаны нижний 25-й (L) и верхний 75-й (H) квартили; n – число наблюдений; * – досто-
верное различие между отделами желудка внутри подгрупп, p<0,001; ** - достоверное различие между соответствующими 
субпопуляциями клеток, p<0,001; W – достоверное различие между подгруппами, p<0,001. 
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При неэффективном лечении сохраня-
лись средней силы корреляционные связи 
между активностью воспаления и экспресси-
ей CD4+ и CD8+-субпопуляций лимфоцитов в 
СОЖ как антрального (r=0,52 (р<0,001); 
r=0,56 (р<0,001)), так и фундального (r=0,54 
(р<0,001); r=0,62 (р<0,001)) отделов. В усло-
виях эрадикации Нр происходит некоторое 
снижение уровня Ig-A-плазмоцитов. Интен-
сивность экспонирования этого маркёра пре-
обладала в антральном отделе желудка. Уро-
вень IgМ-плазмоцитов снижался и в ан-
тральном, и в фундальном отделах, а экспо-
нирование метки IgG, наоборот, имело тен-
денцию к увеличению. У больных после не-
эффективного лечения отмечалась более ин-
тенсивная экспрессия маркёров IgМ- и IgG-
плазмоцитов в слизистой СО фундального 
отдела желудка, чем в его антральном отде-
ле, а уровень экспонирования метки IgG-
плазмоцитов был выше в фундальном отделе. 
Экспрессия маркёра IgA-плазмоцитов в 
условиях персистенции Нр в сравнении с па-
раметрами до лечения в антральном отделе 
желудка уменьшилась, а в фундальном – зна-
чительно возросла. 

Заключение. Динамичность изменения 
количественно-качественного состава воспали-
тельно-клеточного инфильтрата обусловлена 
наличием и свойствами этиологического факто-
ра, вызвавшего и/или поддерживающего пато-
логические процессы в СОЖ. При Нр-
ассоциирован-ном ХГ отмечается более выра-
женное расширение площади и интенсивности 
экспрессии меток СD4+- и СD8+-лимфоцитов, 
более существенное снижение иммунорегуля-
торного индекса. В условиях эрадикации Нр 
происходит сужение зоны меток CD4+

 и CD8+
 в 

СОЖ, что согласуется с данными других авто-
ров [4]. Вне эрадикации инфекта, по нашим 
данным, в антральном отделе также происходит 
снижение уровня экспрессии CD4+

 и CD8+-
клеток и сужение зоны их расположения, но 
менее интенсивное, чем до лечения и при эф-
фективном лечении. Экспрессия маркёра IgA-
плазмоцитов в условиях персистенции Нр в 
сравнении с параметрами до лечения в антраль-
ном отделе желудка уменьшается, а в фундаль-
ном – значительно возрастает. Таким образом, 
более выраженные нарушения иммунного ста-
туса в СОЖ характерны для Нр-ассоциирован-
ного ХГ и при отсутствии эрадикации инфекта. 
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В статье кратко отражена история становления и деятельности кафедры патологической анатомии БГМУ. На кафедре 

осуществляется учебно-методическая, научно-исследовательская и клинико-диагностическая работа. В статье представле-
ны разные поколения преподавателей и лаборантский состав, которые внесли неоценимый вклад в становление и развитие 
кафедры. 

Ключевые слова: кафедра патологической анатомии, история. 
 

V.N. Pavlov, T.I. Mustafin 
80TH ANNIVESARY OF THE CHAIR OF PATHOLOGICAL ANATOMY OF BSMU 

 
The article briefly describes the history of the Chair of Pathologic Anatomy BSMU. The Chair carries out educational and 

methodological, research and clinical diagnostic work. The article presents different generations of teachers and technicians who 
greatly contributed to the development of the Chair. 

Key words: Chair of Pathological Anatomy, history. 
 
Кафедра патологической анатомии 

(КПА) Башкирского медицинского института 
(БМИ) приняла первых студентов осенью 
1934 года. Организатором и первым заведу-
ющим КПА (1934-1937 гг.) был профессор  
Захар Иосифович Моргенштерн (годы жиз-
ни 1896-1947, ассистент кафедры судебной 
медицины I МГУ, директор НИИ судебной 
медицины НКЗ РСФСР, с 1937 года заведую-
щий кафедрой патологической анатомии и 
судебной медицины Днепропетровского ме-
дицинского института, участник ВОВ). В по-
следующие годы кафедру временно возглав-
ляли доценты Николай Иванович Чурбанов 
(1937-1938) (годы жизни 1887-1948, участник 
Первой мировой и Гражданской войн, заве-
дующий кафедрой гистологии БМИ (1934-
1948гг.), заведующий кафедрой гистологии 
БСХИ (1943-1948 гг.)) и Леонид Николаевич 
Попов (1938-1940 гг.) (годы жизни 1896-1964, 
участник Гражданской войны и ВОВ, заведу-
ющий КПА Чкаловского медицинского ин-
ститута (г. Оренбург) (1946-1957 гг.), Кали-
нинского медицинского института (г. Тверь) 
(1957-1964 гг.). В 1934-1939 гг. на кафедре 
была налажена учебно-методическая работа, 
изучались амилоидоз внутренних органов, 
патология эндокринной системы и желудоч-
но-кишечного тракта. В первые годы на ка-
федре защищена одна докторская диссертация 
(З.И. Моргенштерн) и две кандидатские (Н.И. 
Чурбанов, Л.Н.Попов). Преподавательский 
состав был представлен специалистами В.Н. 
Бутиковой и А.А. Феофановой. Наше подраз-

деление располагалось сначала на втором 
этаже двухэтажного корпуса дома № 10 по 
улице Октябрьской революции, затем кафедра 
переехала в учебный корпус БМИ по улице 
Фрунзе, 47 (ныне улица З. Валиди). В первые 
же годы был создан музей макропрепаратов, 
организованы собственные гистологическая и 
фотолаборатория, прозекторская, функциони-
ровал студенческий научный кружок. Со-
трудниками кафедры велась активная практи-
ческая работа совместно с органами здраво-
охранения. Клинической базой служило пато-
логоанатомическое отделение Республикан-
ской клинической больницы. 

В 1940 году на должность заведующего 
КПА был избран Виктор Александрович 
Жухин (годы жизни 1902-1965, заведующий 
кафедрой гистологии и патологической ана-
томии Туркменского медицинского институ-
та, (г. Ашхабад) (1938-1939 гг.). В течение 
четверти века (1939-1965 гг.) он был руково-
дителем нашего коллектива и по праву счита-
ется основоположником кафедры как полно-
ценного учебно-методического, научно-
исследовательского и клинического подразде-
ления института. В 1942 году он успешно за-
щитил докторскую диссертацию на тему «Па-
тологическая анатомия бруцеллеза у челове-
ка». В годы ВОВ В.А. Жухин был инспекто-
ром Главного патологоанатомического госпи-
тального отдела МЗ БАССР. Под его руковод-
ством сотрудники кафедры изучали патомор-
фологию огнестрельных повреждений, ране-
вой сепсис, в послевоенные годы – влияние 
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некоторых антибиотиков на организм челове-
ка. С начала 60-х годов на кафедре закладыва-
ется новое научно-практическое направление 
– изучение патоморфологических изменений 
в организме человека под влиянием продук-
тов нефтепереработки и других профессио-
нальных факторов. В рамках данной темы со-
трудники кафедры активно сотрудничали с 
Уфимским НИИ профессиональных заболева-
ний. Под руководством профессора В.А. Жу-
хина подготовлены три доктора (Л.Н. Попов, 
Т.С.Сунаргулов и А.Ф. Валиахметов) и 15 
кандидатов медицинских наук, опубликовано 
более 150 научных работ. Результаты изуче-
ния профессиональной патологии были доло-
жены на Всесоюзных конференциях, научных 
сессиях Башкирского филиала АН СССР. В 
учебный процесс значимый вклад внесли ас-
систенты Т.В.Спасская, М.Г.Ибрагимова, 
А.Ш. Мазитов, В.И. Батталова, Л.Б. Калимул-
лина. Непосредственно при кафедре в 1940 
году открылась объединенная городская про-
зектура г. Уфы, которая в последующем была 
переведена в 1-ю городскую больницу (ныне 
– Госпиталь ветеранов войн). Затем были ор-
ганизованы еще 20 патологоанатомических 
отделений в различных городах и районах 
Башкирии. Учитывая огромный вклад В.А. 
Жухина в развитие кафедры и школы патоло-
гоанатомов Башкирии, в 2004 году кафедре 
присвоено его имя. 

С 1965 по 1976 гг. кафедру возглавлял 
талантливый ученик В.А. Жухина профессор 
Тимерхан Салимьянович Сунаргулов (годы 
жизни 1931-1976). Под его руководством 
учебно-методическая, научно-исследовательс-
кая и клиническая работа была продолжена в 
лучших традициях, заложенных его учителем. 
В этот период на кафедре защищено 5 доктор-
ских (Т.С. Сунаргулов, А.Г. Габбасов, Н.П. 
Ников, А.Ф. Валиахметов, А.Х. Гиниятулли-
на) и 13 кандидатских диссертаций. Коллек-
тив КПА пополнился ассистентами А.А. Гиза-
туллиной (1965-2008 гг.), З.И. Дашкиной 
(1965-1985 гг.), Р.М. Губайдуллиным (1966-
2007 гг.), Р.А. Бадамшиным (1967-2000 гг.), 
Г.Я. Наседкиным (1970-2003 гг.), В.Г. Гиле-
вым (1971-2005 гг.), С.Е. Гайсинской (1971-
1990 гг.), В.В. Пушкаревым (1972-1976 гг.). 
Сотрудники кафедры оказывали консульта-
тивную помощь при выполнении морфологи-
ческих разделов научно-исследовательских 
работ в других подразделениях БМИ, НИИ 
профессиональных заболеваний, НИИ глаз-
ных болезней и других учреждений, помогали 
практическим врачам. В связи с открытием 
ЦПАО в ГКБ №8 (ныне ГКБ №13, заведую-

щий Э.Д.Видиккер, Е.В.Евдокимов) при ак-
тивном участии сотрудников кафедры была 
открыта и работала (1973-1984 гг.) дополни-
тельная клиническая база для студентов педи-
атрического факультета. 

С 1976 по 1988 гг. заведующим кафед-
рой был профессор Ансар Фазлыахметович 
Валиахметов (годы жизни 1922-2007). При 
нем кафедра продолжала научные изыскания 
в рамках заданной тематики. Ежегодно на ка-
федре обучались более 500 студентов, выде-
лялась отдельная дисциплина – секционный 
курс. В 1984 году кафедра переехала в специ-
ально построенный корпус ЦПАО (заведую-
щие Наседкин Г.Я., Гилев В.Г., Щекин С.В.) 
на базе новой ГКБ №21. Благодаря этому сту-
денты получили возможность изучать пред-
мет непосредственно в аутопсийном зале и 
закреплять полученные теоретические знания 
на практике. В коллектив влились молодые 
специалисты Г.Р. Валеева (1982 г.), Л.Ш. Са-
финова (1984 г.), В.В. Попучиев (1986-
1995 гг.), И.М. Салахов (1986-1994 гг.), Л.Н. 
Малышева (1988-1997 гг.). В этот период бы-
ла открыта лаборатория гистохимии (1986 г.), 
на базе которой выполнен ряд научных иссле-
дований. 

С 1988 по 2000 гг. кафедрой заведовал 
доцент Владимир Гурьянович Гилёв 
(1937г.р.), ученик профессора В.А. Жухина. В 
эти годы помимо профессиональной патоло-
гии большое внимание уделялось анализу 
смертности населения, программе по изуче-
нию эпидемиологии ишемической болезни 
сердца и атеросклероза. Совершенствовался 
учебный процесс, внедрялись новые формы и 
методы обучения студентов, продолжались 
научные изыскания и помощь практическому 
здравоохранению. На работу приняты Р.Р. Ха-
санов (1999 г.), Э.З. Хурматова (1999-2002 гг.). 

В 2000 году кафедру возглавил профес-
сор Тагир Исламнурович Мустафин. Основ-
ными научными направлениями кафедры ста-
новятся изучение патоморфологии гнойно-
воспалительных процессов органов брюшной 
полости и легких, диабетической стопы, сеп-
сиса, ревматических пороков сердца, совер-
шенствование патологоанатомических иссле-
дований с применением малотравматичной 
технологии. В преподавательские ряды вли-
лись А.С. Ахметзянов (2001-2008 гг.), А.М. 
Шумкин (2001-2003 гг.), А.К. Имаева (2001 г.), 
С.В. Щекин (2001-2005 гг.), Г.Д. Дивеева и 
Д.С. Куклин (2002 г.), И.А. Шарифгалиев 
(2004 г.), А.В. Двинских (2005 г.), А.М. Латы-
пова (2005-2008 гг.), Э.Х. Гаптракипов (2008-
2011 гг.), Р.Р. Кудояров (2010 г.), В.Н. Тка-



117 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 9, № 5, 2014 

ченко (2012-2013 гг.), Н.В. Александрова 
(2013 г.). Под руководством профессора 
Т.И.Мустафина на кафедре обучались 3 оч-
ных аспиранта, защищено 7 кандидатских 
диссертаций. В настоящее время выполняют-
ся несколько докторских и 2 кандидатские 
диссертации. Профессор Т.И.Мустафин – ав-
тор более 200 научных работ, в том числе 7 
монографий, более 20 патентов РФ на изобре-
тения и полезные модели, 7 методических ре-
комендаций для клинических морфологов, 
хирургов и врачей других специальностей. 
Результаты НИР кафедры внедрены в практи-
ческую работу ЦПАО ГКБ № 21, 13 и РПАБ 
при РКБ им. Г.Г. Куватова. В 2004 году в 
честь 70-летнего юбилея кафедры проведена 
межрегиональная научно-практическая кон-
ференция «Актуальные вопросы патологии» с 
участием ведущих специалистов из разных 
регионов России. В 2010 году при активном 
участии кафедры проведена очередная межре-
гиональная научно-практическая конферен-
ция, посвященная 100-летию патологоанато-
мической службы РБ. Позитивные итоги 
научно-практических конференций последо-
вательно внедрялись в учебный процесс, в 
клиническую практику. По результатам про-
водимой научно-исследовательской работы 
сотрудники кафедры неоднократно выступали 
на всероссийских, межрегиональных и рес-
публиканских научно-практических конфе-
ренциях. С 2003 года возобновила свою рабо-
ту лаборатория гистохимии, открыта лабора-
тория люминесцентной микроскопии, запла-
нировано открытие иммуногистохимической 
лаборатории и лаборатории электронной мик-
роскопии. Имея мощную научно-
исследовательскую базу, подготовленный 
кадровый состав, кафедра проводит ком-
плексные клинико-морфологические исследо-
вания при различных нозологиях. Остепенен-
ность профессорско-преподавательского со-
става кафедры – 100%.  

Значительные сдвиги произошли и в ор-
ганизации учебно-методической работы. Для 
осуществления повседневной учебной работы 
созданы необходимые условия, при этом 
имеются 7 учебных комнат, лекционная ауди-
тория, музей макропрепаратов, аутопсийный 
и биопсийный залы. Ежегодно сотрудниками 
кафедры читается более 150 лекций на 5 фа-
культетах с применением мультимедийных 
технологий, проводится более 10 000 часов 
практических занятий. В работу внедрены 
утренние учебно-практические конференции, 
регулярно обновляется и совершенствуется 
демонстрационный материал, наборы темати-

ческих макро- и микропрепаратов, организо-
ван компьютерный класс. Разработаны мно-
гочисленные тестовые задания, совершен-
ствуются ситуационные задачи, экзаменаци-
онные билеты, позволяющие объективно оце-
нивать уровень освоения предмета студента-
ми. Полностью обновлены учебно-
методические комплексы по всем учебным 
дисциплинам для студентов всех факультетов, 
изданы новые учебно-методические пособия, 
в том числе под грифом УМО РФ. Преподава-
тели кафедры регулярно повышают свою ква-
лификацию на базе ведущих медицинских 
вузов страны. 

Кафедра патологической анатомии с 
2007 года имеет лицензию на подготовку спе-
циалистов в аспирантуре и осуществление 
последипломной подготовки специалистов-
патологоанатомов (интернатура, клиническая 
ординатура, профессиональная переподготов-
ка, повышение квалификации). В период с 
2007 по 2014 гг. кафедра подготовила в ин-
тернатуре 17 врачей-патологоанатомов, кото-
рые пополнили ряды врачей патологоанато-
мической службы РБ. 

За все годы работы кафедры активными 
помощниками преподавателям были лаборан-
ты. Помимо технического и хозяйственного 
обеспечения они активно участвуют в изго-
товлении макро- и микропрепаратов. В раз-
личные годы лаборантами работали 
А.В.Дубкова, К.А. Микрюкова, И.М. Шабаш-
кина, Г. Чиркова, Е. Кашкарцева, В. Мануи-
лова, С. Сираева, Ф.Р. Валиуллина, С.А. По-
бережникова, С. Булгакова, Ю.А. Петрова, 
С.Салахова, Г. Нургалеева, М. Гофман, Л.Г. 
Галина, Р.М. Губайдуллина, А.Г. Турушова, 
Р.М. Латыпова. В течение многих лет на ка-
федре трудятся лаборанты Н.У. Ягудина, 
М.М. Коган, А.Р. Давлетова, В.Г. Идиятова. 
Старшими лаборантами были Т.В.Спасская, 
Т.И. Байкова, Г.А. Еремеева, Р.Д. Шарапова. 

На протяжении всех лет сотрудники ка-
федры занимаются клинической морфологи-
ей, осуществляя успешную совместную дея-
тельность с органами здравоохранения. Прак-
тическая работа осуществляется в ежеднев-
ном режиме и составляет по итогам года 8-
10% объема деятельности патологоанатоми-
ческого отделения (клинико-анатомические 
конференции, прижизненная морфологиче-
ская диагностика и аутопсии, консультатив-
ная работа). 

Значительный вклад в становление и 
развитие патологоанатомической службы РБ 
и г. Уфы внесли сотрудники кафедры, многие 
из которых в последующем стали активными 
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работниками практического здравоохранения 
и отдали многие годы работе на кафедре, пе-
редавая свой бесценный опыт коллегам и сту-
дентам. В настоящее время сотрудники ка-

федры и работники практического здраво-
охранения продолжают развивать традиции, 
заложенные их учителями, плодотворно рабо-
тая совместно. 
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В статье обсуждаются особенности изучения и преподавания дисциплины «Патологическая анатомия, клиническая па-

тологическая анатомия» в медицинском вузе и методические аспекты совершенствования ее преподавания в соответствии 
с программой Федерального государственного образовательного стандарта в целях повышения качества образовательного 
процесса, а также профессиональной подготовки высококвалифицированных и конкурентоспособных специалистов выс-
шего звена. Отображается специфика преподавания патологической анатомии, ее роль в интегрировании теоретических 
знаний студентов при непосредственном их вступлении в клинику и формировании клинико-анатомического мышления, 
имеющего важное значение в будущей практической деятельности выпускника медицинского вуза. В работе отражен мно-
голетний учебно-методический опыт коллектива кафедры патологической анатомии Тверской государственной медицин-
ской академии, освещены результаты внедрения в учебный процесс учебно-методического комплекса и различных совре-
менных образовательных технологий с учетом новейших достижений медицинской науки. Активная позиция профессор-
ско-преподавательского состава и поиск индивидуального подхода к обучающимся способствуют разностороннему разви-
тию индивидуальных творческих способностей и осознанному профессиональному самоопределению студентов. 

Ключевые слова: патологическая анатомия, преподавание, образовательные технологии, практические занятия, клини-
ческое мышление. 

 
N.N. Gladkova, O.N. Guskova  

METHODIC ASPECTS OF ANATOMIC PATHOLOGY TEACHING 
 
The article discusses the features of learning and teaching "Anatomic Pathology, clinical anatomic pathology" in medical school 

and methodic aspects of improving the teaching process in accordance with the Federal State Educational Standard in order to im-
prove the quality of educational process, as well as training of highly competitive senior professionals. The authors display specifics 
of anatomic pathology teaching, its role in the integration of theoretical knowledge of students with direct entry into their clinic 
practice and forming of clinical-anatomical thinking, which is of great importance in the future practice of the medical school grad-
uate. The article reflects years of experience of teaching of methodical staff of the Department of Anatomic Pathology of the Tver 
State Medical Academy, highlighting the results of introduction to the educational process educational complex and a variety of 
modern educational technologies with the latest advances in medical science. Active position of the faculty and the search for an in-
dividual approach to students promotes round development of individual creative abilities and professional self-conscious students. 

Key words: anatomic pathology, teaching, educational technology, practical classes, clinical thinking. 
 
Подготовка высококвалифицированного 

и конкурентоспособного специалиста как ос-
новная задача высшей медицинской школы 
требует глубокого усвоения студентами фун-
даментальных базовых предметов и клиниче-
ских дисциплин с учетом новейших достиже-
ний медицинской науки [7]. Важную роль в 
интегрировании теоретических знаний студен-
тов при непосредственном их вступлении в 
клинику играет патологическая анатомия, рас-
крывающая материальный субстрат болезни.  

На кафедре патологической анатомии в 
Тверской медицинской академии имеется 
многолетний учебно-методический опыт пре-
подавания, заложенный ее основателем про-
фессором Меркуловым Г.А., продолженный и 

дополненный его последователями профессо-
рами Новицким И.С., Шабановым А.М. и До-
маниным А.А. Значительный вклад в развитие 
кафедры внес известный специалист в обла-
сти онкоморфологии Попов Л.Н., ранее заве-
довавший кафедрой патологической анатомии 
Башкирского государственного медицинского 
института. 

Переход к Федеральному государствен-
ному образовательному стандарту (ФГОС) 
третьего поколения, регламентирующему 
уменьшение количества аудиторных занятий, 
предполагает существенную реорганизацию 
образовательного процесса [2]. Основной ак-
цент в процессе обучения ставится на актив-
ную познавательную позицию студента. Для 
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решения поставленной цели коллектив кафед-
ры проводит комплексную учебно-методичес-
кую работу с внедрением новых образова-
тельных технологий и разработкой учебно-
методического комплекса (УМК), главным 
назначением которого является организация 
регулярной и интенсивной работы студентов 
по учебной дисциплине.  

В соответствии с ФГОС изучение дисци-
плины «Патологическая анатомия, клиническая 
патологическая анатомия» осуществляется по 
специальностям «Лечебное дело» и «Педиат-
рия», включает аудиторную и самостоятельную 
работу и заканчивается проведением промежу-
точного контроля по окончании первого модуля 
в виде экзамена и второго – в виде зачета [4]. 
Освоение дисциплины «Патологическая анато-
мия, патологическая анатомия головы и шеи» 
по специальности «Стоматология» завершается 
сдачей курсового экзамена [5]. 

Специфика преподавания патологиче-
ской анатомии обусловлена значительным 
объемом теоретической информации и необ-
ходимостью изучения патологии на разных 
морфологических уровнях, что вызывает 
определенные трудности у студентов. Высо-
кий уровень интеллектуальной и эмоциональ-
ной напряженности на фоне недостаточного 
представления о врачебной деятельности и 
возможностях применения полученных зна-
ний приводит к уменьшению интереса обуча-
ющихся в постижении медицинской науки. 
Снижение, а порой отсутствие познаватель-
ной мотивации отражаются на качестве теоре-
тической подготовки студентов. В связи с 
этим для успешного освоения дисциплины и 
формирования компетенций приоритетным 
направлением учебного процесса на кафедре 
является доступное изложение материала и 
стимулирование познавательной активности 
обучающихся посредством создания психоло-
го-педагогических условий (личностных и 
деятельностных) [6]. 

Аудиторная работа состоит из лекций и 
практических занятий. При проведении лек-
ций и практических занятий активно исполь-
зуются современные информационно-
коммуникационные технологии, что позволя-
ет расширить возможности демонстрации 
учебного материала. Мультимедийные пре-
зентации лекций и практических занятий 
включают схемы патогенеза изучаемых про-
цессов, классификации, формы построения 
сложных терминов, при необходимости их 
перевод с латинского или английского языка, 
клинические проявления и осложнения, мак-
ро- и микрофотографии измененных органов 

и тканей, электронограммы, иллюстрирую-
щие современные возможности морфологиче-
ской диагностики заболеваний. Работа со-
трудников кафедры в практическом здраво-
охранении позволяет не только обеспечить 
демонстрационным аутопсийным и операци-
онно-биопсийным материалом, но и проил-
люстрировать эффективное применение раз-
личных морфологических методов исследова-
ния, что повышает интерес у студентов к по-
знанию науки и делает процесс обучения бо-
лее продуктивным. 

По сложившейся традиции каждое 
практическое занятие проводится с обсужде-
нием теоретического материала, проведением 
текущего контроля знаний, демонстрацией 
наглядных пособий и решением ситуацион-
ных задач. Для оптимизации и унифицирова-
ния проведения практических занятий кол-
лектив кафедры разработал учебные пособия 
и рабочие тетради. Содержательная часть 
учебных пособий соответствует рабочей про-
грамме и специализации обучающихся, со-
держит материал, который расширяет фунда-
ментальные знания, включенные в учебник, и 
отражает современные проблемы и тенденции 
развития морфологии. Рабочая тетрадь разра-
ботана для самостоятельной работы обучаю-
щихся, включая внеаудиторную подготовку и 
работу на практическом занятии с обязатель-
ным выполнением студентами всех видов за-
даний по теме. Предполагается, что студент 
должен надежно усвоить учебный материал, 
письменно выполнив задания по теме в виде 
описания по предложенному алгоритму мак-
ро-, микропрепаратов и электронограмм, ре-
шить ситуационные задачи, заполнить сло-
варь терминов. Включение в рабочую тетрадь 
схематичных изображений гистопрепарата, 
подписей тканевых элементов и структур, в 
которые студент должен добавить патологи-
ческие изменения, раскрасить рисунок в соот-
ветствии с использованной гистологической 
окраской и дать описание с указанием диагно-
за и возможных причин, вызвало благодарный 
отклик у большинства обучающихся.  

Большое влияние на развитие профес-
сиональной мотивации студентов оказывает 
практическое освоение медицинской деятель-
ности посредством включения в профессио-
нальную среду инициирующие процессы 
профессиональной идентификации [3]. С этой 
целью отдельные практические занятия про-
водятся в секционном зале клинической базы 
кафедры с использованием технологии про-
блемного обучения. В процессе аутопсийного 
исследования студенческая группа знакомит-
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ся с реальной ситуацией летального исхода в 
лечебно-диагностической работе, сталкивает-
ся с необходимостью решения конкретной 
профессиональной задачи, что позволяет про-
дуктивно развивать клиническое мышление, 
повышает ответственность за судьбу пациента 
и побуждает студентов к активной самостоя-
тельной деятельности в поиске решения. 

По мере освоения нескольких разделов 
дисциплины проводится рубежный контроль 
в форме контрольно-диагностического заня-
тия. Подготовка к подобным занятиям помо-
гает студенту систематизировать накоплен-
ные знания и закрепить навыки по выявлению 
патологических изменений, диагностике за-
болевания, прогнозированию его исхода и 
осложнений, а также танатогенеза. 

Интерактивная деятельность в препода-
вании секционного курса предполагает орга-
низацию и развитие диалогового общения. 
Для этого на практических занятиях органи-
зуется индивидуальная, парная и групповая 
работа, деловая игра с имитацией различных 
ситуаций в профессиональной деятельности, 
проведением клинико-анатомических конфе-
ренций и разбором диагностических ошибок, 
а также расхождений диагнозов. Обсуждение 
теоретического материала завершается рабо-
той с документацией в виде оформления про-
токола патологоанатомического вскрытия, 
медицинского свидетельства о смерти, 
направления на патологогистологическое ис-
следование, утвержденных действующими 
законодательными актами и нормативными 
документами. Такие занятия особенно эффек-
тивны в формировании профессиональных и 
общекультурных компетенций, позволяющих 
будущему специалисту легко адаптироваться 
к самостоятельной практической деятельно-
сти в системе здравоохранения.  

Наличие у современной молодежи вы-
сокотехнологичных гаджетов, огромногое ко-
личество информационных ресурсов, доступ-
ность для большинства студентов мобильного 
интернета значительно облегчает поиск ин-
формации в базе электронной библиотеки и 
интернет-ресурсов, что делает самостоятель-
ную подготовку более интересной и продук-
тивной [1]. С отдельными студентами про-
двинутого уровня ведется индивидуальная 

работа с использованием проектного метода 
обучения, позволяющая развивать индивиду-
альные творческие способности. Желание 
сильных учащихся быстрее и глубже продви-
гаться в образовании реализуется в создании 
учебных видеофильмов по интересующей их 
теме под руководством преподавателя, а так-
же в разработке электронных атласов учебных 
макро- и микропрепаратов. Внедрение данной 
технологии является полезной как для студен-
тов, реализующих проект, так и для более 
слабых слушателей. Сильные учащиеся 
утверждаются в своих способностях, слабые 
получают возможность использовать учебный 
успех, в итоге повышается степень познава-
тельной мотивации. 

В рамках работы кафедрального кружка 
студенческого научного общества проводится 
разноуровневое обучение с использованием 
проектных и исследовательских методов. Ак-
тивное участие в научно-исследовательской 
деятельности кафедры дает возможность сту-
дентам самостоятельно пополнять свои зна-
ния, глубоко вникать в изучаемую проблему, 
предлагать пути ее решения. Успешные пуб-
личные выступления с докладом на студенче-
ских научных конференциях позволяют по-
чувствовать свою интеллектуальную состоя-
тельность и способствуют осознанному про-
фессиональному самоопределению. 

Поиск индивидуального подхода к обу-
чающимся с использованием разнообразных 
педагогических технологий позволил переве-
сти преподавание дисциплины в новый фор-
мат с рациональным сочетанием классических 
и современных методов обучения. Достаточ-
ное материально-техническое обеспечение и 
грамотное методическое сопровождение 
направлены на повышение заинтересованности 
студентов в результатах обучения и формиро-
вание клинико-анатомического мышления, не-
обходимого для будущей практической дея-
тельности и успешного освоения профессии.  

Таким образом, всесторонний анализ, 
обобщение и распространение успешного пе-
дагогического опыта в высшей школе по ме-
дицинским специальностям способствуют 
совершенствованию вопросов преподавания и 
улучшению качества образовательного про-
цесса.  
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ИННОВАЦИОННЫЕ ПЕДАГОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ  

В ИЗУЧЕНИИ ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ АНАТОМИИ В МЕДИЦИНСКОМ ВУЗЕ 
ГБОУ ВПО «Южно-Уральский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Челябинск 
 
В статье представлен обзор основных современных педагогических методов преподавания патологической анатомии 

студентам медицинских вузов. Отмечена эффективность использования академического времени, отведенного для препо-
давания патологической анатомии в образовательном стандарте третьего поколения. Показана необходимость использова-
ния современных методик чтения лекционного материала и проведения практических занятий. 

Ключевые слова: инновации, мультимедийные лекции, патологическая анатомия, рабочие альбомы, руководство к 
практическим занятиям. 

 
E.L. Kazachkov, Yu.A. Medvedeva 

INNOVATIVE EDUCATIONAL METHODS IN STUDYING PATHOLOGICAL 
ANATOMY IN A MEDICAL INSTITUTION OF HIGHER EDUCATION 

 
The article presents an overview of the basic modern pedagogical methods of teaching medical students pathological anatomy. 

It notes the effectiveness of using of academic time allocated for the teaching of pathological anatomy in the educational standard of 
the third generation. The necessity for modern techniques in reading lecture material and practical classes is shown. 

Key words: innovation, multimedia lectures, pathological anatomy, working albums, guide to practical training. 
 
Профессиональные качества будущего 

врача формируются в процессе обучения в 
медицинском вузе. При этом Национальная 
доктрина образования в России обосновывает 
необходимость разработки механизмов по-
вышения качества подготовки специалистов в 
соответствии с новым Государственным обра-
зовательным стандартом высшего профессио-
нального образования. Образовательные стан-
дарты III поколения утверждены и введены в 
действие Приказами Министерства образова-
ния и науки РФ от 08 ноября 2010 г., и в них 
предусмотрен переход от репродуктивного 
обучения к продуктивному.  

Процесс реформирования высшей шко-
лы после подписания Россией Болонской 
Конвенции поставил целью улучшение каче-
ства образования. Поэтому содержание и ор-
ганизация образовательного процесса, направ-
ленного на формирование личности будущего 
врача, его профессиональной компетенции, 

являются актуальными задачами высшего ме-
дицинского образования [3]. Повышение ка-
чества данных образовательных услуг в госу-
дарственных учреждениях высшего профес-
сионального медицинского образования не-
возможно без внедрения инновационных ме-
тодов в учебный процесс на различных уров-
нях, особенно с учетом сокращения академи-
ческих часов, отведенных для преподавания 
патологической анатомии в образовательном 
стандарте III поколения [4].  

В условиях современного обучения 
научная информация на бумажных (книги, 
журналы), а затем и на электронных носителях 
становится все более трудной для самостоя-
тельного освоения студентами [1]. Широко 
представленный и доступный разнообразный 
теоретический материал по различным вопро-
сам патологии человека является чрезвычайно 
обширным, нередко противоречивым, не всег-
да подкрепленным современными научными 
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разработками. Это, несомненно, требует струк-
туризации и разъяснений со стороны препода-
вателя на практическом занятии, но в первую 
очередь лектора, поскольку лекция должна 
предшествовать обсуждению изучаемой темы 
в практикуме. Поэтому одной из главных форм 
организации учебного процесса на кафедрах 
морфологических дисциплин по-прежнему яв-
ляется лекция. На кафедре патологической ана-
томии ЮУГМУ уже в течение 5 лет читается 
полный мультимедийный курс лекций по во-
просам общей и частной патологии человека.  

Как известно, в патологической анато-
мии значительное место в оценке изучаемых 
явлений уделяется визуальному макро-, мик-
роскопическому и электронно-микроскопи-
ческому анализу патологии. В этом плане 
значение мультимедийных лекционных пре-
зентаций трудно переоценить. Иллюстрации 
лекционного материала фотографиями макро-
препаратов патологически измененных орга-
нов и тканей, выполненных в ходе аутопсии, 
микрофотографиями гистологических препа-
ратов с использованием различных гистохи-
мических окрасок, в интерпретации которых 
важна именно цветовая палитра, также позво-
ляют студентам лучше усвоить предмет, со-
ставить о нем исчерпывающее представление, 
а в дальнейшем помогают качественно справ-
ляться с систематическими контрольными 
заданиями на практических занятиях.  

Для концентрации внимания студентов 
при подаче материала, касающегося клинико-
морфологических проявлений ряда болезней, 
мы нередко используем архивные фотографии 
известных исторических личностей, страдав-
ших различными заболеваниями, описанными в 
биографических источниках, а также отражение 
болезней человека в предметах искусства (жи-
вопись, скульптура), что вызывает неподдель-
ный интерес аудитории. Мультимедийное пред-
ставление лекционного материала позволяет 
виртуально «знакомить» студентов с крупными 
учеными, патологоанатомами, сделавшими 
фундаментальные открытия, нобелевскими лау-
реатами в области патологии, внесшими значи-
тельный вклад в развитие медицины в целом. 
Кроме того, преимуществом применения муль-
тимедийных презентаций считаем возможность 
с помощью глобальной сети Интернет своевре-
менно и постоянно обновлять лекционный ма-
териал, используя онлайн версии периодиче-
ских изданий, переиздания монографий и учеб-
ников, данные форумов и сайты конференций, 
находящихся в свободном доступе. 

Практические занятия также являются 
важнейшей составляющей преподавания пато-

логической анатомии в медицинском вузе. Ос-
новной целью занятий по патологической ана-
томии является формирование умений и навы-
ков морфологической диагностики патологиче-
ских процессов путем изучения структурных 
изменений с анализом механизмов развития и 
клинических симптомов заболеваний. Полага-
ем, что при проведении практических занятий 
необходимо руководствоваться основным по-
ложением современного образования, заклю-
чающимся в получении студентами знаний, 
умений и навыков, которые они должны приоб-
ретать в основном при самостоятельной работе, 
контролируемой и управляемой преподавателем 
[3]. Умение применять и самостоятельно полу-
чать знания и развивает деятельностно-
компетентностный подход [5], утвержденный 
образовательными стандартами III поколения и 
признанный фундаментом современной инно-
вационной образовательной парадигмы. 

Для самостоятельной подготовки сту-
денты получают руководство к практическим 
занятиям, разработанное сотрудниками кафед-
ры патологической анатомии ЮУГМУ и уже 
трижды переизданное с дополнениями с 
2008 г. для лечебного, педиатрического, меди-
ко-профилактического и стоматологического 
факультетов. Руководство содержит основные 
вопросы по темам общей и частной патологи-
ческой анатомии, а также перечень изучаемых 
на кафедре макро-, микропрепаратов и элек-
тронограмм с указанием литературных источ-
ников, имеющихся в библиотечном фонде 
университета. На сайте ЮУГМУ в доступе для 
студентов регулярно размещаются возможные 
типовые вопросы, используемые для текущего 
контроля знаний, а также для подготовки об-
зорного ежесеместрового тестирования по об-
щей и частной патологической анатомии.  

Во время практического занятия препо-
давателю целесообразно распределять отве-
денное время и определенную его часть по-
свящать обсуждению вопросов и разбору за-
труднений, возникших у студентов во время 
самостоятельной подготовки. На кафедре па-
тологической анатомии ЮУГМУ экономия 
академического времени для перечисленных 
целей достигается использованием разрабо-
танных сотрудниками кафедры рабочих аль-
бомов для зарисовки микропрепаратов, под-
готовленных с учетом особенностей изучае-
мого предмета на различных факультетах. 
Эти альбомы содержат перечень названий ги-
стологических препаратов, предназначенных 
для зарисовки, с указаниями номера, способа 
окраски микропрепарата, а также обозначе-
ний, которые должен сделать студент. В аль-
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бом также включен список электронограмм к 
теме практического занятия, требующих са-
мостоятельного описания. Использование ра-
бочих альбомов позволяет существенно сэко-
номить время, отведенное в хронометраже 
занятия для эффективного контроля препода-
вателем качества освоения студентами мате-
риала в ходе практического занятия, для об-
суждения спорных трактовок, сложных меха-
низмов развития патологических процессов и 
более подробно останавливаться на узловых 
вопросах патологической анатомии: изучении 
морфологического субстрата болезней чело-
века на различных уровнях исследования. 

Таким образом, преподавание патоло-
гической анатомии позволяет сформировать у 
студентов медицинских вузов базовые про-

фессиональные компетентности врача, кото-
рые являются совокупностью знаний, умений 
и навыков, объединенных гуманно-ценност-
ным отношением к больным и коллегам по 
работе, направленных на личностное и про-
фессиональное совершенствование [2]. Ис-
пользуемый на кафедре патологической ана-
томии ЮУГМУ методический подход к про-
ведению лекций и практических занятий поз-
воляет обеспечить усвоение теоретических 
знаний, приобретение и применение практи-
ческих навыков и умений по морфологиче-
ской диагностике патологических процессов, 
формирует личность, ориентирующуюся в 
профессиональной сфере и обладающую ком-
петенциями для дальнейшего роста в профес-
сиональном и личностном плане. 
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В статье отражены основные аспекты учебной деятельности кафедры патологической анатомии, рассмотрены вопросы 

преподавания дисциплины «Патологическая анатомия» в медицинском вузе и разработки учебно-методических материалов 
в соответствии с программой ФГОС. Освещены методология и результативность утренних учебных конференций, значе-
ние музея при кафедре в образовательной деятельности, приведены данные об использовании в освоении предмета дости-
жений клинической морфологии в учебной работе. 
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ORGANISATION OF EDUCATIONAL AND METHODOLOGICAL WORK 

AT THE CHAIR OF PATHOLOGICAL ANATOMY OF BSMU 
 
The article presents the main aspects of Pathological Anatomy Chair educational activity. Questions of teaching of “Pathologi-

cal Anatomy” discipline in Medical University in accordance with FSES program are considered. The article highlights the method-
ology and results of implementation of morning teaching conferences, it shows the importance of museum in educational process. 
Data on the use of clinical morphology achievements in studying the subject is reflected in the article. 
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Кафедра патологической анатомии 
Башкирского государственного медицинского 
университета организована в 1934 году. За 
многие годы становления и развития кафедры 
накоплен большой опыт учебно-методической 
деятельности. Наряду с современными инно-
вационными образовательными технологиями 
на кафедре успешно используются традици-
онные учебные методики, заложенные наши-
ми учителями. С 2004 года кафедра носит имя 
одного из своих основоположников – профес-
сора Виктора Александровича Жухина, кото-
рый возглавлял ее на протяжении четверти ве-
ка (1939-1965 гг.) и заложил основы деятель-
ности как полноценной учебно-методической и 
научно-исследовательской единицы вуза.  

На кафедре ведется преподавание пато-
логической анатомии для студентов четырех 
факультетов: лечебного (очное и очно-
заочное отделения), педиатрического, медико-
профилактического, стоматологического (оч-
ное и очно-заочное отделения). На лечебном, 
педиатрическом и медико-профилактическом 
факультетах действует секционный курс по 
ГОС. С 2007 по 2013 гг. велось обучение с 
использованием языка-посредника (англий-
ский) для студентов из числа иностранных 
граждан. 

Успешная учебная работа во многом 
связана с наглядностью осваиваемой темы. 
Помимо разбора теоретических вопросов в 
структуру практического занятия входит обя-
зательное изучение тематических макро- и 
микропрепаратов, в том числе в процессе па-
тологоанатомического вскрытия. Кафедра 
располагается на клинической базе при Цен-
трализованном патологоанатомическом отде-
лении ГКБ №21, к которому территориально 
закреплен ряд крупных многопрофильных 
лечебных учреждений. В настоящее время 
выполняются ежедневные патологоанатоми-
ческие вскрытия, и у студентов есть возмож-
ность систематически посещать аутопсийный 
зал для закрепления полученных знаний пу-
тем непосредственных наблюдений у секци-
онного стола. Подобный подход играет пози-
тивную роль в освоении основ типовых пато-
логических процессов и нозологий. Между 
тем далеко не всегда имеется возможность 
продемонстрировать студентам на вскрытии 
именно те патологические процессы и нозо-
логии, которые изучаются на текущем заня-
тии. Данный пробел восполняет учебный му-
зей макропрепаратов, основанный с первых 
дней работы кафедры. В последующие годы 
музейные фонды регулярно обновлялись, по-
полнялись новыми препаратами. При этом 

осуществлялось бережное хранение редких 
экспонатов, имеющих большое познаватель-
ное значение. 

На сегодняшний день в музее собрано 
более 700 макропрепаратов, из них около по-
ловины находятся в постоянной экспозиции. 
Постоянный фонд структурирован в соответ-
ствии с темами занятий и учебного плана. По 
каждой теме представлены учебные макро-
препараты, иллюстрирующие типовые прояв-
ления наиболее важных и значимых патоло-
гических процессов и болезней. По ним не-
редко можно проследить морфогенез заболе-
вания на различных стадиях его развития – от 
ранних форм до выраженных изменений в 
органах и тканях. Такая наглядность способ-
ствует освоению и закреплению основных 
этапов морфогенеза того или иного заболева-
ния. Помимо учебных макропрепаратов, ил-
люстрирующих наиболее общие и типовые 
проявления различных патологических про-
цессов и отдельных нозологических форм, 
часть музейного фонда содержит препараты, 
отражающие атипичные, маловыраженные 
макроскопические проявления той или иной 
болезни. Они помогают установить наличие 
индуцированного патоморфоза, а также де-
монстрировать редко встречающиеся в прак-
тике врача нозологические единицы. Эти пре-
параты используются в большей степени для 
преподавания патологической анатомии вра-
чам-интернам, клиническим ординаторам, 
аспирантам и курсантам последипломной 
подготовки. 

Важным разделом работы является изу-
чение студентами тематических микропрепа-
ратов. В этом случае значимыми составляю-
щими являются детальный разбор, зарисовка 
и обозначение обнаруженных изменений. 
Фонд кафедры располагает более чем 300 ви-
дами учебных микропрепаратов, общим коли-
чеством свыше 20 тыс. единиц. Значительная 
их часть используется в повседневной учеб-
ной работе, остальные – при проведении элек-
тивных занятий, заседаний студенческого 
научного кружка и последипломной подго-
товки специалистов. Микропрепараты струк-
турированы в соответствии с тематикой прак-
тических занятий. Студенты ежедневно полу-
чают набор тематических микропрепаратов, 
светооптические микроскопы, атласы, мето-
дические указания для самостоятельной рабо-
ты. В методических указаниях предлагается 
четкая последовательность действий студента 
при изучении конкретного микропрепарата с 
указанием узловых моментов, на которые 
обучаемый должен обратить внимание, опи-
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сательная характеристика и перечень необхо-
димых обозначений. Зарисовку, описание и 
обозначение микропрепаратов студенты ведут 
в отдельном альбоме, который по завершении 
курса обучения фактически становится их 
собственным «атласом», существенным под-
спорьем при подготовке к экзамену. Работа с 
микропрепаратами проводится под руковод-
ством и постоянным контролем преподавате-
ля, который отвечает на вопросы студентов, 
помогает им при изучении патологического 
процесса на светооптическом уровне, сов-
местно просматривает препараты, вызвавшие 
затруднения, акцентирует внимание студен-
тов на деталях зарисовки и описания. 

Большое значение в плане оптимизации 
работы с наглядными учебными материалами 
и структурирования изучаемой темы имеет 
проведение учебных конференций, которые на 
кафедре проводятся ежедневно на протяжении 
многих лет. В ходе утренней конференции 
преподавателями проводится разбор аутопсий, 
проведенных накануне, и наиболее интересных 
случаев прижизненной морфологической диа-
гностики, имеющих отношение к тематике 
конкретного занятия. Затем преподаватель 
осуществляет разбор темы занятия с использо-
ванием набора слайдов, специально разрабо-
танных на кафедре. Структура слайдов вклю-
чает в себя фотографии тематических макро- и 
микропрепаратов (при малом и большом уве-
личениях с применением различных способов 
окрашивания, гисто- и иммуногистохимиче-
ских реакций), электронограмм. Кроме этого, 
представлены схемы пато- и морфогенеза 
наиболее важных патологических процессов и 
отдельных нозологий. Работа со слайдами ока-
зывает значительную помощь студенту при 
последующей самостоятельной работе с тема-
тическими макро- и микропрепаратами и с са-
мого начала занятия позволяет задать ему не-
обходимый тон и расставить акценты.  

С 2009 года на кафедре работает ком-
пьютерный класс – необходимый атрибут со-
временного учебного процесса. Компьютер-
ные технологии позволяют осуществлять кон-
троль исходного и итогового уровней знаний 
студентов путем использования тематических 

тестовых программ. Помимо тестов компью-
теры оснащены программами мультимедий-
ного обеспечения практических занятий – фо-
тографиями макро- и микропрепаратов, клас-
сификационными схемами, а также интерак-
тивными ситуационными задачами. Последние 
позволяют студентам самостоятельно плани-
ровать и осуществлять дифференциально-
диагностические алгоритмы при конкретных 
заболеваниях и патологических процессах.  

Таким образом, на кафедре создана не-
обходимая материально-техническая база, поз-
воляющая проводить практические занятия на 
высоком методическом уровне с использова-
нием современных образовательных техноло-
гий. Все доступные средства обучения студент 
использует в ходе самостоятельной внеауди-
торной работы при подготовке к практиче-
ским, контрольно-диагностическим занятиям и 
экзамену. Однако качество подготовки врача 
во многом зависит и от другого фактора – ква-
лификации профессорско-преподавательского 
состава, что предполагает глубокие и совре-
менные знания по предмету, специальности и 
смежным дисциплинам, а также необходимую 
психолого-педагогичес-кую подготовку. В 
настоящее время на кафедре работает слажен-
ный коллектив, сотрудники способны четко 
взаимодействовать между собой для оптими-
зации кафедральной работы, находить индиви-
дуальный подход к студентам и строить учеб-
ный процесс в рамках Федеральных государ-
ственных образовательных стандартов. Осте-
пененность профессорско-преподавательского 
состава практически составляет 100%, что спо-
собствует качественной организации учебной, 
учебно-методической и научной работы сту-
дентов. При этом налажена четкая система по-
вышения квалификации преподавателей как по 
специальности, так и по педагогике. Молодые 
сотрудники активно перенимают опыт старше-
го поколения, используя при этом инноваци-
онный подход в своей работе. Высококвали-
фицированный кадровый состав способен 
обеспечить индивидуальный подход к обуча-
ющимся и помочь им максимально реализо-
вать в учебных целях имеющиеся возможности 
кафедры. 
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Т.А. Федорина 
ЭЛЕМЕНТЫ МОДУЛЬНОГО ПОДХОДА В ПРЕПОДАВАНИИ 

ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ АНАТОМИИ 
ГБОУ ВПО «Самарский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Самара 
 
В статье рассматриваются вопросы преподавания патологической анатомии в высшей школе. При разработке методики 

преподавания были поставлены следующие цели: 1) достигнуть более точного понимания задач обучения со стороны сту-
дентов и, соответственно, повышения уровня мотивации к изучению; 2) улучшить подготовку студентов к изучению кли-
нических дисциплин; 3) стремиться при возможной экономии времени к внедрению более широко активных методов обу-
чения. Изменения затронули лекционный и практический курсы. В лекционный курс вошли лекции-дискуссии, рабочие 
лекционные тетради, что увеличивает время на самостоятельную работу студента на лекциях. Практические занятия по па-
тологической анатомии и патофизиологии были разделены на тематические модули по вопросам воспаления, нарушений 
циркуляции, альтерации, опухолевого роста. Применение данных методов обучения потребовало усиления качества мето-
дической работы и переподготовки преподавательского состава. 

Ключевые слова: патологическая анатомия, патофизиология, методика преподавания, модульное обучение. 
 

T.A. Fedorina 
MODULAR TRAINING IN THE TEACHING OF PATHOLOGICAL ANATOMY 
 
The article considers the problems of teaching of pathological anatomy in higher school. To develop a methodology of teaching 

we set the following objectives: 1) to achieve a more accurate understanding of the objectives of learning from students and, accord-
ingly, to increase the level of students’ motivation in both disciplines; 2) to improve the training of students to the study of clinical 
disciplines; 3) to strive with possible saving of time to introduce more widely active learning methods. The changes affected lectures 
and practical training courses. In a lecture course “lectures- discussions” and working lecture notebooks were embedded, which in-
creases independent work of the student. Practical trainings in pathology and pathophysiology were formed in the thematic modules 
on the issues of inflammation, circulation disorders, alteration, tumor. The application of these methods in training required the en-
hancement of the quality of methodical work and retraining of teachers. 

Key words: pathological anatomy, pathophysiology, teaching methods, modular training. 
 
Модульный принцип преподавания па-

тологической анатомии начал применяться в 
Самарском государственном медицинском 
университете на кафедре общей и клиниче-
ской патологии: патологическая анатомия, 
патологическая физиология с 2009 года. Ме-
тодологической основой для реализации тако-
го подхода послужило несколько предпосы-
лок: знакомство с профильной литературой по 
направлениям реализации принципов Болон-
ского процесса на уровне вуза и участие в 
конгрессах Европейской ассоциации по меди-
цинскому образованию (АМЕЕ). Таким путем 
постепенно приходила к мысли, что стре-
миться надо освещать ключевые или узловые 
проблем, на которые в течение обучения 
нанизываются частности. В рамках дисци-
плины патологической анатомии ключевыми 
являются вопросы, прежде всего общей пато-
логии, и здесь невозможно разделить патоло-
гическую анатомию и патологическую фи-
зиологию.  

Цели, которых нам бы хотелось до-
стичь, были определены следующим образом: 
1) достигнуть более точного понимания задач 
обучения со стороны студентов и, соответ-
ственно, повышения уровня мотивации к изу-
чению обеих дисциплин; 2) улучшить подго-
товку студентов к изучению клинических 
дисциплин; 3) стремиться при возможной 

экономии времени к более широкому внедре-
нию активных методов обучения. 

Коротко о каждой из форм аудиторной 
работы. Первое – лекционный курс. Лекции 
всегда были и остаются наименее продуктив-
ной формой аудиторной работы, причем, 
именно в связи с тем, что именно «студенче-
ской работы» на лекциях крайне мало. Этот 
недостаток мы старались исправить, внедряя 
такую форму лекции, как лекции-дискуссии, 
которые очень хорошо воспринимаются сту-
дентами. При этом два лектора – патологоана-
том и патофизиолог – раскрывают одну про-
блему либо последовательно от одной лекции 
к другой, либо одновременно находясь в зале 
и передавая микрофон друг другу. В даль-
нейшем мы разработали несколько подобных 
лекций с лекторами других дисциплин, 
например лекцию по общей хирургии по теме 
«Хирургический сепсис». Считаю, что таким 
путем мы сможем сформировать подобие мо-
дулей с клиническими дисциплинами 4-6 кур-
сов в рамках преподавания клинической па-
тологической анатомии. Усилить компонент 
вовлечения студента в работу на лекциях по-
могают рабочие лекционные тетради, которые 
мы используем уже пятый учебный год. В них 
студенты уже имеют первичную информа-
цию, не тратят время на списывание с экрана, 
но могут вместе с лектором порассуждать, 
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разобрать с диагностических позиций клини-
ческую задачу, доступную для студентов тре-
тьего курса. При ежегодном анкетировании 
студентов для оценки их глазами подобных 
новшеств мы получаем в подавляющем боль-
шинстве положительные отзывы. Интересно, 
что отрицательные отзывы мотивированы 
тем, что при такой форме лекции труднее ра-
ботать, привычнее механически записывать, 
не включая работу мысли.  

Второе – практические занятия. Замечу, 
что в нашем вузе более сорока лет с третьего 
курса студенты переходили на прерывисто-
цикловой метод обучения. Знаю, что так ра-
ботают далеко не все вузы, но не стремлюсь 
сейчас обсуждать достоинства и недостатки 
фронтального и прерывисто-циклового мето-
дов. Мы работаем в таких условиях и приме-
нили следующее. В расписании циклы по 
дисциплинам «патологическая анатомия» 
(ПА) и «патологическая физиология» (ПФ) 
следуют один за другим, то есть модульно, в 
течение семестра таких циклов четыре, каж-
дый по 6 дней (3ПА+3ПФ). Переосмыслив 
содержание и переработав методическое 
обеспечение практических занятий, мы сфор-
мировали проблемные, тематические модули. 
Конечно, наиболее логично модули форми-
руются при изучении общей патологической 
анатомии и общей патологической физиоло-
гии, т.е. в осеннем семестре. Так, для приме-
ра, на лечебном факультете тематически мо-
дули распределены следующим образом: 1-й 
модуль условно «альтеративный», в рамках 
которого разбираются также вопросы нару-

шений видов обмена веществ; 2-й модуль 
условно «циркуляторный»; 3-й модуль услов-
но «воспалительный», в рамках которого раз-
бираются также вопросы лихорадки, иммуно-
патологических процессов и аллергий, про-
цессов восстановления и компенсации; 4-й 
модуль условно «опухолевый».  

При этом мы придерживаемся принци-
пов широкого применения современных 
средств и методов обучения, но и сохранения 
традиционных подходов (изучение макро- и 
микропрепаратов, работа в секционном зале, 
небольшой экспериментальный практикум). 
Преподаватель много времени работает со 
студентами, рассматривает с ними с разных 
сторон одну узловую проблему, думаю, что в 
дальнейшем мы сможем внедрить в аудитор-
ную работу и исследовательский компонент, 
как того требует новый стандарт.  

Работа с применением модульного под-
хода потребовала существенного усиления 
качества методической работы, чтобы сделать 
процесс познания для студента легким и ин-
тересным, работать преподавателям прихо-
дится очень много. Важнейшая проблема ‒ 
подготовка педагогических кадров, которые 
способны и, главное, стремятся работать, ве-
сти методическую работу нового качествен-
ного уровня и творить!  

В заключение хочу сказать, что наш еще 
небольшой опыт по интеграции преподавания 
патологической анатомии и патологической 
физиологии получил международную оценку и 
одобрение на трех последних конгрессах 
АМЕЕ (Лион, 2012; Прага, 2013; Милан, 2014).  
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В статье дана общепатологическая характеристика критических, терминальных и постреанимационных состояний, вы-

делившихся в последние годы в особый класс патологии благодаря успехам реаниматологии. Представлена интегральная 
структура патологии премортального периода, базирующаяся на концепции её мультисиндромности, с выделением си-
стемных, критических синдромов и синдромов критических состояний. Системные синдромы, включающие синдром си-
стемной воспалительной реакции, синдром диссеминированного внутрисосудистого свёртывания крови, генетически де-
терминированные тромбофилии и метаболический синдром, играют ключевую роль в морфогенезе критических, терми-
нальных и постреанимационных состояний. Синдромы критических состояний являются содержанием данного класса па-
тологии. Их морфологическую основу составляют органная недостаточность / несостоятельность. Отмечено, что органная 
недостаточность лежит в основе критических состояний и характеризуется обратимостью морфологических изменений, в 
то время как органная несостоятельность представляет собой основу терминальных и постреанимационных состояний и 
характеризуется необратимостью морфологических изменений. Характер морфологических изменений в премортальном 
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периоде определяет важнейшую характеристику данного класса патологии – необходимость в коррекции или протезирова-
нии функции жизненно важных органов.  

Ключевые слова: терминальный период, патологическая анатомия, критические состояния, терминальные состояния, 
постреанимационные состояния.  

 
А.V. Spirin 

GENERAL PATHOLOGY OF CRITICAL, TERMINAL  
AND POSTRESUSCITATION CONDITIONS (A LECTURE) 

 
The article presents the general pathological characteristic of the critical, terminal and postresuscitation conditions allocated in 

recent years in a special class of pathology thanks to achievements of resuscitation is. The integrated structure of pathology of the 
premortal period, based on the concept of its multisyndromic, with allocation of system syndromes, critical syndromes and syn-
dromes of critical conditions is presented. The system syndromes, including a syndrome of system inflammatory reaction, a syn-
drome of disseminated intravascular blood coagulation, hereditary thrombophilia and metabolic syndrome, play a key role in a mor-
phogenesis of critical, terminal and post-resuscitation conditions.This class of pathology includes the syndromes of critical condi-
tions. Organ insufficiency / insolvency make up their morphological basis. It is noted that organ insufficiency is a cornerstone of 
critical conditions and is characterized by reversibility of morphological changes while organ insolvency represents a basis of termi-
nal and postresuscitation states and it is characterized by irreversibility of morphological changes. Nature of morphological changes 
in the premortal period defines the most important characteristic of this class of pathology – the need for correction or prosthetics of 
vital organs function.  

Key words: terminal period, pathological anatomy, critical conditions, terminal states, postresuscitation states. 
 
Прогресс современной медицины при-

вёл к появлению нового раздела здравоохра-
нения – медицина критических состояний 
(МКС), объектом которого является патоло-
гия премортального периода. Выделение 
МКС в отдельную область медицины непо-
средственно связано со становлением анесте-
зиологии и реаниматологии как самостоя-
тельной специальности и с организацией от-
делений реанимации, что позволило повысить 
выживаемость пациентов в остром периоде 
критических состояний (КС). Однако оборот-
ной стороной казалось бы благоприятной тен-
денции стало появление нового класса пато-
логии – патологии КС. Под КС понимают со-
стояние больного (или пострадавшего), при 
котором расстройства деятельности отдель-
ных систем и органов не могут спонтанно 
корригироваться путём саморегуляции и тре-
буют частичной или полной специальной 
коррекции [2,5]. 

 
Рис.1 Место критического состояния среди функциональных 

состояний организма 
 

КС не существуют в естественной при-
роде, где есть только три функциональных 
состояния организма: здоровье, болезнь и 
смерть. Появление данного класса патологии 
стало следствием пролонгации терминального 
периода в результате применения высокотех-
нологичных способов лечения при тяжёлом 
течении болезни. В связи с этим КС имеют 
иную – социальную природу ‒ и являются 

типичным примером «второй» болезни, зани-
мая место среди «классических» функцио-
нальных состояний организма между болез-
нью и смертью («когда патогенез переходит в 
танатогенез») (рис.1). Помимо КС к патоло-
гии премортального периода относят также 
терминальные и постреанимационные состоя-
ния [11], характеризующиеся общностью па-
тогенеза и клинико-морфологических прояв-
лений. Изучение данного класса патологии 
является предметом танатологического анали-
за и базируется на синдромном подходе. 

Современные представления о критиче-
ских, терминальных и постреанимационных 
состояниях основываются на концепции 
мультисиндромности, согласно которой мож-
но выделить несколько групп синдромов, а 
именно: системные синдромы, собственно 
критические состояния и синдромы и синдро-
мы критических состояний (рис.2).  

 

  
Рис.2 Интегральная схема критических, терминальных и 

постреанимационных состояний 
 

Системные синдромы представляют со-
бой патогенетическую основу критических, 
терминальных и постреанимационных состо-
яний. Такое название они получили в связи с 
универсальностью своих клинико-морфологи-
ческих проявлений. К ним относят: синдром 
системной воспалительной реакции (ССВР), 
синдром диссеминированного внутрисосуди-
стого свёртывания крови (ДВС-синдром), 
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синдром тромбофилии (генетически детерми-
нированные и приобретённые) и метаболиче-
ский синдром (МС) [8].  

Среди системных синдромов к настоя-
щему времени достаточно хорошо изучены 
ССВР и ДВС-синдром, рассматривающиеся в 
качестве патогенетической основы любого 
критического, терминального и постреанима-
ционного состояний [2,3,6].  

Под ССВР (SIRS) понимают системную 
реакцию организма на воздействие различных 
сильных раздражителей (инфекция, травма, 
операция и др.). Клинико-лабораторные кри-
терии синдрома хорошо известны. Его мор-
фологической основой является генерализо-
ванный васкулит, развивающийся в ответ на 
повреждение эндотелия сосудов вследствие 
неконтролируемого выброса провоспалитель-
ных цитокинов. Повреждение сосудистого 
эндотелия, приводящее к формированию эн-
дотелиальной дисфункции и системной акти-
вации процессов коагуляции в результате об-
нажения прокоагулянтной поверхности суб-
эндотелиального матрикса, является ключе-
вым звеном патогенеза ССВР. Избыточная 
продукция тромбина, фактора Ха, комплекса 
TF – VIIa, клеточных молекул адгезии спо-
собствует запуску ДВС-синдрома, который 
является неотъемлемой частью патогенеза 
ССВР и характеризуется сменой фаз гиперко-
агуляции и коагулопатии потребления с раз-
витием геморрагических, тромботических и 
ишемических повреждений внутренних орга-
нов [2,3,8].  

В отличие от ССВР и ДВС-синдрома, 
роль тромбофилии и МС в морфогенезе кри-
тических, терминальных и постреанимацион-
ных состояний в настоящее время недоста-
точно изучена.  

Термин «тромбофилия» впервые пред-
ложен Egeberg в 1965 году, однако активное 
изучение генетически детерминированных 
тромбофилий (ГТ) началось с конца XX – 
начала XXI вв., что связано со становлением и 
бурным развитием молекулярной медицины. 
Особое значение эта проблема имеет в аку-
шерстве, что обусловлено ключевой ролью 
системы гемостаза в течении и исходе бере-
менности как для матери, так и для плода. 
Под ГТ понимают состояние врождённой не-
сбалансированности системы гемостаза с 
наклонностью к гиперкоагуляции или патоло-
гическому тромбообразованию в макро- или 
микроциркуляторном русле [1]. ГТ в настоя-
щее время рассматривают как генетический 
фактор риска, приводящий к неадекватной 
работе системы гемостаза при развитии любо-

го экстремального состояния. Проведённые 
нами исследования показали, что при крити-
ческих акушерских состояниях мутации / по-
лиморфизмы в генах свёртывающей системы 
крови и фолатного цикла выявляются в 100% 
наблюдений, при этом в 99,4% они имеют 
множественный характер. Реализация риска 
ГТ отмечена в формировании критических 
синдромов (эклампсия, HELLP-синдром, 
преждевременная отслойка нормально распо-
ложенной плаценты и др.) и/или синдрома 
ДВС крови с манифестацией в виде коагуло-
патического маточного кровотечения. 

МС представляет собой симптомоком-
плекс метаболических, гормональных и кли-
нических нарушений, патогенетически свя-
занных между собой. К МС в настоящее вре-
мя относят патологию, при которой имеет ме-
сто инсулинорезистентность – ожирение, ин-
сулиннезависимый сахарный диабет, артери-
альная гипертензия и ишемическая болезнь 
сердца [8]. Метаболические сдвиги при кри-
тических, терминальных и постреанимацион-
ных состояниях также характеризуются появ-
лением инсулинрезистентной гипергликемии, 
обусловленной нарушениями кислотно-
основного состояния. Начальные изменения 
характеризуются наличием респираторного 
алкалоза, который по мере истощения меха-
низмов буферирования ионов водорода в кро-
ви сменяется молочнокислым ацидозом. Ги-
пергликемия возникает в результате выброса 
кортизола, гормона роста и глюкагона, кото-
рые увеличивают темп глюконеогенеза, а па-
раллельная гиперсекреция катехоламинов 
стимулирует гликогенолиз и угнетает секре-
цию инсулина [6].  

Таким образом, при изучении патогене-
за критических, терминальных и постреани-
мационных состояний не следует ограничи-
ваться только ССВР и ДВС-синдромом, а 
необходимо рассматривать всю группу си-
стемных синдромов.  

Морфологическая картина критических, 
терминальных и постреанимационных состоя-
ний характеризуется стереотипностью прояв-
лений. Содержанием данного класса патологии 
являются синдромы критических состояний, 
морфологическую основу которых составляют 
органная недостаточность и несостоятель-
ность. Под органной, или системной недоста-
точностью понимают состояние, при котором 
потребности организма не соответствуют воз-
можностям органа. При этом функционирова-
ние организма удаётся обеспечить напряжени-
ем компенсаторных реакций, и если оно дости-
гается, то, как правило, оказывается нестой-
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ким. При прогрессировании тяжести состояния 
недостаточность жизненно важных органов 
переходит в несостоятельность. Под органной 
или системной несостоятельностью понимают 
декомпенсированную органную недостаточ-
ность, когда мобилизация всех компенсатор-
ных механизмов не обеспечивает жизнедея-
тельности организма. В последние десятилетия 
было показано, что универсальной морфологи-
ческой основой патологии премортального пе-
риода является синдром полиорганной недо-
статочности / несостоятельности (ПОН), пред-
полагающий наличие недостаточности / несо-
стоятельности нескольких органов. В настоя-
щее время ПОН рассматривается как принци-
пиально новый вид патологии, а не как простое 
суммирование недостаточности нескольких 
органов. Под ПОН понимают универсальное 
поражение всех органов и тканей агрессивны-
ми медиаторами системной воспалительной 
реакции с временным преобладанием симпто-
мов той или иной органной недостаточности – 
сердечной, лёгочной, почечной и т.д. [2]. В 
связи с тем, что переход от болезни к премор-
тальному состоянию, то есть превращение па-
тогенеза в танатогенез, совершается не мгно-
венно, а поэтапно. Первыми сдают свои пози-
ции функциональные системы, ранее поражён-
ные хроническим патологическим процессом, 
в связи с чем создаётся впечатление о последо-
вательном вовлечении органов в патологиче-
ский процесс. Структура органной и систем-
ной недостаточности / несостоятельности с её 
морфологическими эквивалентами, получен-
ная при танатологическом анализе собственно-
го материала – 72 случаев критических аку-

шерских состояний, закончившихся материн-
ской смертью, представлена в нижеследующей 
таблице. Как следует из таблицы, типовыми 
морфологическими проявлениями ПОН явля-
ются: острое повреждение лёгких (ОПЛ) и 
острый респираторный дистресс-синдром 
(ОРДС), ДВС-синдром и некротические изме-
нения в печени, почках, головном мозге, гипо-
физе, миокарде, надпочечниках, желудке, ки-
шечнике и поджелудочной железе (см. рису-
нок). В структуре ПОН значительно (более 
90%) преобладает острая паренхиматозная ды-
хательная недостаточность, представленная 
двумя клинико-морфологическими формами – 
ОПЛ и ОРДС, различающимися по степени 
тяжести повреждения лёгких [9]. Несмотря на 
стереотипность своих морфологических про-
явлений, критические, терминальные и постре-
анимационные состояния имеют принципи-
альные отличия, что позволяет рассматривать 
их как отдельные формы патологии премор-
тального периода. Так, основу КС составляет 
полиорганная недостаточность, характеризу-
ющаяся обратимостью морфологических из-
менений органов, в то время как морфологиче-
ской основой терминальных состояний являет-
ся полиорганная несостоятельность, характе-
ризующаяся необратимостью морфологиче-
ских изменений. Ранний постреанимационный 
период по своим проявлениям эквивалентен 
терминальному состоянию. Постреанимацион-
ное состояние перестаёт быть терминальным 
только после того, как стабилизирована гемо-
динамика и устранена несостоятельность 
функционирования сердца, лёгких и головного 
мозга [11].  

Таблица  
Структура органной и системной недостаточности/несостоятельности при критических акушерских состояниях [10] 

Орган/система Морфологические эквиваленты органной и системной недостаточности / 
несостоятельности 

Кол-во случаев (n=72) 
абс. % 

Лёгкие Острое повреждение лёгких / острый респираторный дистресс-синдром 67 93,1 
Гемостаз Тромбогеморрагический (ДВС) синдром 56 77,8 
Печень Центролобулярные некрозы 30 41,7 
Почки Кортикальный некроз 23 31,9 
Головной мозг Очаговый некроз и кровоизлияния 21 29,2 
Сердце Очаги некробиоза и некроза кардиомиоцитов 16 22,2 
Желудок Острые язвы и некротическая гастропатия 14 19,4 
Надпочечники Очаговый некроз и кровоизлияния 11 15,3 
Кишечник Некротическая энтеро- и/или колонопатия 10 13,9 
Поджелудочная 
железа Очаговый панкреонекроз 8 11,1 
Гипофиз Очаговый некроз аденогипофиза 8 11,1 

 
Таким образом, характер общепатологи-

ческих изменений при критических, терминаль-
ных и постреанимационных состояниях под-
тверждает положение о том, что в природе не 
существует механизмов наступления смерти и 
поэтому живой организм умирает не от того, 
что срабатывают «механизмы умирания», а по-
тому, что оказываются недостаточными меха-

низмы борьбы за жизнь. В связи с этим усилия 
врача должны быть направлены не на выключе-
ние несуществующих механизмов умирания, а 
на поддержку и управление механизмами борь-
бы за жизнь, что определяет важнейшую харак-
теристику патологии премортального периода – 
необходимость в коррекции или протезирова-
нии функции жизненно важных органов.  
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Рис. Патоморфология критических, терминальных и постреанимационных состояний. Окраска гематоксилином и эозином: а - 
ОРДС – «гиалиновые мембраны» в лёгком. ×70; б - ДВС-синдром – фибринные тромбы в сосудах микроциркуляторного русла 

лёгкого. ×100; в - некротическая гастропатия – некроз слизистой оболочки желудка. ×70; г - некротическая энтеропатия – некроз 
слизистой оболочки тонкой кишки.×40; д)центролобулярный некроз печени. ×70; е - некротический нефроз – некроз коркового 

слоя почки.×70. 
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Нейтрофильные гранулоциты, являясь постоянными элементами в составе микроокружения опухолей, играют неодно-

значную роль в онкогенезе. В ответ на микробные и немикробные стимулы нейтрофилы активно формируют во внеклеточ-
ном пространстве сетеподобные структуры, состоящие из нуклеиновых кислот и ферментов, – нейтрофильные внеклеточ-
ные ловушки. Нами было замечено, что в ткани опухоли карциномы молочной железы рядом с опухолевыми клетками 
диффузно и скоплениями распределяется внеклеточная ДНК. Было показано, что нейтрофилы при встрече с опухолевыми 
клетками активируются и начинают формировать внеклеточные сети ДНК вокруг них. 

Ключевые слова: карцинома молочной железы, нейтрофилы, нейтрофильные внеклеточные сети ДНК. 
 

I.I. Dolgushin, A.B. Semenova, Yu.S. Shishkova,  
E.L. Kazachkov, A.Yu. Shamanova, A.V. Vazhenin 

FUNCTIONAL ACTIVITY OF NEUTROPHILS AND PROCESSES OF FORMATION 
OF EXTRACELLULAR DNA NETWORKS AFTER THEIR CONTACT  

WITH TUMOR CELLS OF BREAST CARCINOMA 
 
Neutrophil granulocytes, being a permanent structure in the structure of «microenvironment» of tumors play an ambiguous role 

in oncogenes. In response to microbial and non-microbial incentives neutrophils actively form in the extracellular space network-
like structure consisting of nucleic acids and enzymes - neutrophil extracellular traps. It was noticed, that in the tumor tissue of 
breast carcinoma extracellular DNA is distributed diffuse and in clusters near the tumor cells. 

It has been shown that neutrophils when meeting tumor cells become activated and begin to form neutrophil extracellular traps 
(NETs) around them. 

Key words: breast carcinoma, neutrophils, neutrophil extracellular traps.  
 
Нейтрофильные гранулоциты являются 

постоянной структурой в «палитре микро-
окружения» опухолей и играют неоднознач-
ную роль в онкогенезе. Нейтрофилы являются 
непременными участниками процесса форми-
рования и развития опухоли. Нейтрофилы – 
это секреторные клетки, способные выделять 
биологически активные продукты, с помощью 
которых они могут осуществлять внеклеточ-
ный киллинг, а также, вступая в медиаторные 
контакты с гуморальными системами и клет-
ками крови, соединительной ткани, оказывать 
регуляторное действие [3,4]. По данным лите-
ратуры, нейтрофилы обладают не только про-
тивоопухолевыми, но и проопухолевыми 
свойствами, усиливая ангиогенез и метастази-
рование. Ключевую роль в регрессии опухо-
лей отводят активным формам кислорода, ак-
тивным формам азота и цитокинам, продуци-
руемым нейтрофилами [5]. Показано, что в 
ответ на микробные и немикробные стимулы 
нейтрофилы активно формируют во внекле-
точном пространстве сетеподобные структу-

ры, состоящие из нуклеиновых кислот и фер-
ментов, – нейтрофильные внеклеточные ло-
вушки (Neutrophil Extracellular Traps, NETs), 
способные задерживать и убивать микроорга-
низмы [6]. В последние годы исследователи 
стали высказывать осторожные предположе-
ния о роли внеклеточных сетей, формирую-
щихся в результате активации нейтрофилов, в 
воздействии микроокружения на опухолевые 
клетки [7], и более смелые, обозначая внекле-
точные сети термином «ловушки», что 
нейтрофильные внеклеточные ловушки захва-
тывают циркулирующие опухолевые клетки и 
способствуют метастазированию [8]. 

В эксперименте нами было показано, 
что индукция нейтрофилов периферической 
крови in vitro взвесью перевиваемых клеточ-
ных линий опухолевых клеток HEp-2, RD 
приводит к активации нейтрофилов с форми-
рованием внеклеточных сетей, состоящих из 
нитей дезоксирибонуклеиновой кислоты и 
бактерицидных гранул [2]. 
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Исследуя микропрепараты и мазки-
отпечатки карцином молочной железы, мы 
обнаружили, что в ткани опухоли рядом с 
опухолевыми клетками диффузно и скопле-
ниями распределяется внеклеточная ДНК в 
виде сетей, предположительно выброшенная 
вместе с компонентами гранул в ответ на вза-
имодействие с опухолевыми клетками [9]. Мы 
высказали предположение, что нельзя исклю-
чить неспецифический характер механизма 
формирования внеклеточных сетей ДНК в 
ответ на воздействие опухолевых клеток в 
эксперименте перевиваемых клеточных линий 
опухолевых клеток HEp-2, RD, равно как и на 
частицы латекса и микроорганизмы и совер-
шенно иные или по крайней мере не столь 
однозначные процессы, происходящие с 
нейтрофилами и опухолью in vivo. Мы пред-
положили, что нейтрофилы формируют вне-
клеточные сети ДНК при непосредственной 
встрече с опухолевыми клетками либо в тка-
нях после миграции их из системы гемомик-
роциркуляции, либо непосредственно внутри 
сосудов микроциркуляторного русла. 

Цель исследования – уточнение пони-
мания процессов формирования нейтрофила-
ми внеклеточных сетей ДНК в ткани опухоли. 

Материал и методы  
Взятие материала периферической кро-

ви для анализа производилось одноразовыми 
инструментами (иглами) в пробирки однора-
зового использования в 8.00 часов утра в день 
проведения операции. В связи с тем, что в те-
чение одного дня мы могли забрать материал 
опухоли у четырех пациенток, эксперимент 
проводился в течение 5 дней. Кровь 20 здоро-
вых доноров забиралась ежедневно. Для по-
лучения нейтрофилов использовали 15,0 мл 
гепаринизированной (10-15 ЕД/мл гепарина) 
периферической венозной крови. Нейтрофилы 
выделяли из лейкоцитарной взвеси на двой-
ном градиенте плотности стерильных раство-
ров фиколла-урографина (Pharmacia, Швеция; 
Шеринг, Германия). Плотность верхнего слоя 
градиента составляет 1,075-1,077 г/мл, нижне-
го – 1,093-1,095 г/мл. Каждый градиент ис-
пользуют в объеме 1,5 мл. Через 40 минут 
центрифугирования при 1500 оборотах в ми-
нуту на границе между градиентами образу-
ется кольцо гранулоцитов с чистотой 98-
100%, мононуклеары составляют около 2% 
или отсутствуют. Кольцо нейтрофилов акку-
ратно собирали, переносили в стерильные 
центрифужные пробирки, отмывали от гради-
ента стерильным физиологическим раствором 
хлорида натрия путём центрифугирования при 
1500 оборотах в минуту дважды по 5 минут, 

доводя до концентрации 5×106 клеток/мл и ис-
пользуя для оценки функционального статуса 
нейтрофилов или получения супернатантов. 

Забор ткани опухоли молочных желез у 
20 пациенток осуществляли стерильным 
скальпелем в контейнер одноразового исполь-
зования в течение 10 мин после радикальной 
мастэктомии по Маддену или Пэйти. Диагноз 
был гистологически верифицирован: инвазив-
ная карцинома молочной железы неспецифи-
ческого типа. Молочная железа рассекалась в 
проекции опухоли и забирался фрагмент с 
периферии узлового образования с окружаю-
щей тканью 0,5смЧ0,5смЧ0,2см. Затем ткань 
опухоли в гомогенизаторе механически из-
мельчалась до получения гомогенной мелко-
дисперсной массы. Для механического раз-
рушения соединительной ткани и высвобож-
дения опухолевых клеток к взвеси гомогени-
зированной ткани опухоли добавляли трипсин 
в концентрации 0,25%, в соотношении 1:5. 
Полученную смесь инкубировали в термоста-
те при 37° С в течение 30 мин, центрифугиро-
вали при 1500 оборотах в минуту в течение 20 
мин. Образовавшуюся надосадочную жид-
кость сливали, осадок отмывали и доводили 
разведением стерильным физиологическим 
раствором хлорида натрия до концентрации 
0,5×106 клеток/мл, используя для контроля 
унифицированный метод подсчета клеток в 
камере Горяева. При проведении эксперимен-
та для оценки жизнеспособности опухолевых 
клеток после проведенных процедур к 0,2 мл 
суспензии ткани опухоли добавляли 0,02 мл 
1% раствора трипанового синего. Получен-
ный материал помещали в камеру Горяева и 
исследовали в световом микроскопе. Подсчет 
производили на 100 клетках. Живыми про-
зрачными (трипанонегативные клетки) оста-
валось более 80% клеток, мертвыми ‒ менее 
20% клеток, которые окрашивались в фиоле-
товый цвет (трипанопозитивные клетки). Да-
лее полученные взвеси опухолевых клеток 
каждого пациента группы исследования сме-
шивали в соотношении 1:10 с фракциями 
нейтрофилов 20 здоровых доноров. Получен-
ные взвеси инкубировали в термостате при 
37°С в течение 60 мин. Затем из полученных 
взвесей изготавливались мазки на предметных 
стеклах и окрашивались по Романовскому-
Гимзе с микроскопией в световом микроскопе 
с дифференцированием форм лейкоцитов и 
подсчетом внеклеточной ДНК. Подсчет вели 
на 300 структурах (нейтрофилы сегменто-
ядерные, нейтрофилы юные, сети ДНК сво-
боднолежащие, сети ДНК в непосредственном 
контакте с опухолевыми клетками).  
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Для определения функциональной ак-
тивности нейтрофилов проводили изучение 
лизосомальной активности, исследуя интен-
сивность люминесценции лизосом нейтрофи-
лов, прижизненно окрашенных акридиновым 
оранжевым. 0,1 мл взвеси нейтрофилов с опу-
холевыми клетками смешивали с 0,05 мл рас-
твора акридинового оранжевого в концентра-
ции 2 мкг/мл. После 30-минутной инкубации 
при 37оС клетки помещали на предметное 
стекло, накрывали покровным стеклом и под 
иммерсией исследовали в потоке сине-
фиолетового света люминесцентного микро-
скопа “Люмам”. Определяли лизосомальную 
активность – число нейтрофилов, имеющих 
лизосомальные гранулы (в %), а также под-
считывали индекс суммарной люминесценции 
лизосом (ИСЛЛ), выраженный в условных 
единицах, использовали формулу: 

ИСЛЛ=АЧ1+ВЧ3+СЧ10+DЧ0, где 
А, В, С, D – количество клеток с запол-

нением цитоплазмы лизосомальными грану-
лами на "+", "++", "+++" или с их отсутствием 
соответственно. 

Для определения активности внутри-
клеточного кислородзависимого метаболизма 

проводили постановку НСТ-теста в модифи-
кации А.Н. Маянского и М.К. Виксмана 
(1979). Учитывали интенсивность спонтанной 
HCT-восстанавливающей активности и инду-
цированной. При учете реакции определяют 
процент НСТ-позитивных клеток и интенсив-
ность реакции по формуле:  

интенсивность НСТ = 
(AЧ3+BЧ2+CЧ1)/100, где 

А, В, С – число клеток, соответственно, 
с отложением диформазана, превышающих 
размеры ядра, занимающих более 1/3 площа-
ди цитоплазмы и менее 1/3 площади соответ-
ственно [1].  

Результаты и их обсуждение  
Было показано, что нейтрофилы при 

встрече с опухолевыми клетками активиру-
ются и через 60 мин инкубации выбрасывают 
во внеклеточное пространство сетеподобные 
структуры, состоящие из нуклеиновых кислот 
и ферментов (нейтрофильные внеклеточные 
сети ДНК), которые оплетают опухолевые 
клетки, в то время как в контрольных образ-
цах нейтрофилы сохраняли структуру и жиз-
неспособность и не формировали внеклеточ-
ных сетей ДНК (табл. 1). 

Таблица 1 
Интенсивность образования нейтрофилами внеклеточных сетей ДНК при встрече с опухолевыми клетками 

Виды нейтрофилов Суспензия опухоли пациента + нейтро-
филы периферической крови (n = 20) 

Нейтрофилы периферической крови  
(n = 20) 

Нейтрофилы, юные формы 3,98±0,526 (p>0,05) 4,22±0,06 (p<0,05) 
Нетрофилы зрелые, сегментоядерные формы 278,75±2,006 (p<0,05) 294,13±2,001 (p<0,05) 

Внеклеточные сети 15,1±0,31 (p<0,05) 1,4±0,011 (p<0,05) 
 

Таблица 2 
Показатели лизосомальной активности нейтрофилов при встрече с опухолевыми клетками 

Объект Показатели лизосомальной активности 
активность лизосом, % (n = 20) индекс люминесценции лизосом, усл. ед. (n = 20) 

Суспензия опухоли пациента + нейтрофилы 
периферической крови 

98,64±1,02 
p<0,05 

384,08±6,54 
p<0,05 

Нейтрофилы периферической крови 93,79±1,29 303,81±13,20 
 

Таблица 3 
Показатели кислородзависимого метаболизма нейтрофилов при встрече с опухолевыми клетками 

 
Активация нейтрофилов подтвердилась 

определением показателей лизосомальной 
активности и показателя кислородзависимого 
метаболизма. Количество лизосом в цито-
плазме нейтрофилов, отражающее их функ-
циональную активность и способность к реа-
гированию на внешние воздействия, увеличи-
валось по сравнению с контрольными проба-
ми (табл. 2). Значительно, почти в два раза, 
увеличиваются и показатели НСТ-теста в 

опытных образцах (индуцированный НСТ-
тест), не изменяясь в контрольных (табл. 3).  

Выводы 
Нейтрофилы при встрече с опухолевы-

ми клетками активируются и начинают фор-
мировать внеклеточные сети ДНК вокруг них. 
Активация нейтрофилов подтверждалась по-
казателями лизосомальной активности и пока-
зателя кислородзависимого метаболизма. 
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Спонтанный НСТ-тест 
Нейтрофилы периферической крови, активность, 
% (n = 20) 

Индуцированный НСТ-тест 
Суспензия опухоли пациента + нейтрофилы периферической крови,  
активность,% (n = 20) 

31,46±3,61 (р=0,001) 69,22±4,87 (р=0,001) 
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И.Р. Исхаков, Р.С. Исхакова, Р.Р. Фархутдинов 
ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ СВОБОДНОРАДИКАЛЬНОГО ОКИСЛЕНИЯ  

НА ЭТАПАХ РАННЕГО ЭМБРИОГЕНЕЗА 
ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
 
Около 15% супружеских пар во всем мире имеют проблемы с естественным наступлением беременности. Исследова-

ние причин бесплодия показывает, что на долю только мужского фактора приходится около 20% случаев, только женско-
го – 39%, и мужского, и женского – 26%, а в 15% случаев нет каких-либо явных причин. В последнее время уделяют боль-
шое внимание роли свободных радикалов в репродуктивной функции. Свободные радикалы отличаются высокой химиче-
ской активностью. Наиболее часто встречаются активные формы кислорода и радикалы, образующиеся при перекисном 
окислении липидов. Роль свободных радикалов при оплодотворении и развитии эмбриона малоизучена. 

Ключевые слова: экстракорпоральное оплодотворение, дробление, бластоциста, культуральная среда. 
 

I.R. Iskhakov, R.S. Iskhakova, R.R. Farkhutdinov 
FREE RADICAL PEROXIDATION DURING EARLY EMBRIOGENESIS 

 
About 15% of couples around the world have problems with the natural onset of pregnancy. Research into the causes of infertil-

ity shows that the share of male factor only accounts for about 20% of cases, only female - 39%, and male and female 26%, and in 
15% of cases there are no obvious reasons. In recent years, a great attention has been paid to the role of free radicals in the reproduc-
tive function. Free radicals are highly reactive. The most frequently occurring reactive oxygen radicals are formed during lipid pe-
roxidation. The role of free radicals in fertilization and embryo development has not been widely studied. 

Key words: in vitro fertilization, cleavage, blastocyst, culture medium. 
 
В настоящее время одним из актуаль-

ных вопросов репродуктологии и эмбриоло-
гии является отбор лучшего по качеству эм-
бриона, обладающего наибольшей способно-
стью к имплантации. При этом основная зада-
ча – повышение частоты наступления бере-
менности [2]. 

Несмотря на большое число методик, 
разработанных для селекции эмбрионов, на 
практике применяется только отбор по мор-
фологическим критериям. Система оценки 

качества морфологических признаков, впер-
вые предложенная Гарднером и Скулкрафтом 
более 10 лет назад, широко применяется при 
отборе бластоцист для переноса в полость 
матки [4]. Основной недостаток при этом за-
ключается в том, что качество эмбриона оце-
нивается только по внешним признакам. 

Одним из перспективных направлений 
для отбора лучшего эмбриона может стать 
изучение метаболизма при его культивирова-
нии. Суммарное проявление изменения обме-
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на веществ может отражаться и на процессах 
свободнорадикального окисления (СРО), про-
исходящих в средах после оплодотворения и 
культивирования эмбрионов. 

Цель исследования – оценить состояние 
процессов свободнорадикального окисления в 
средах, применяемых при оплодотворении и 
культивировании эмбрионов человека. 

Задачи исследования: 
1. Изучить влияние сред, исполь-

зуемых при оплодотворении и культивирова-
нии эмбриона, на процессы СРО. 

2. Изучить влияние сред на про-
цессы СРО до и после проведения искус-
ственного оплодотворения и культивирова-
ния.  

3. Сравнить активность процес-
сов СРО в средах после проведения оплодо-
творения и культивирования с эмбриологиче-
скими показателями.  

Материал и методы  
Было обследовано 1200 пар с диагнозом 

бесплодие, проходивших диагностику и лече-
ние на базе медицинского центра «Семья» г. 
Уфы. Для выявления причин бесплодия жен-
щинам проводили общеклиническое и гине-
кологическое обследования, УЗИ органов ма-
лого таза, эндоскопическое исследование по 
показаниям, определяли концентрацию поло-
вых гормонов в крови. Мужчинам – общекли-
ническое и урологическое обследования, ана-
лиз спермограммы, а также проверяли уро-
вень половых гормонов. 

Индукцию суперовуляции в лечебных 
циклах экстракорпорального оплодотворения 
(ЭКО) осуществляли по стандартным прото-
колам [3]. 

Оплодотворение проводили в среде Fer-
tilization medium (SAGE) и оставляли на 18-20 
часов в условиях инкубатора. На следующий 
день эмбрионы пересаживали в Cleavage me-
dium (SAGE) и оценивали их качество. На 3-й 
день эмбрионы пересаживали в Blastocyst me-
dium (SAGE) и вновь оценивали их качество. 
После забора эмбрионов из чашки оставшую-
ся среду забирали на исследование свободно-
радикальных процессов. 

Интенсивность СРО измеряли методом 
регистрации хемилюминесценции (ХЛ) – све-
чения, возникающего при взаимодействии 

свободных радикалов, на хемилюминометре 
ХЛ-003 (Россия) [1]. Уровень продуктов пере-
кисного окисления липидов определяли по 
содержанию малонового диальдегида (МДА) 
в исследуемой среде набором фирмы «Агат». 
Общую антиоксидантную активность оцени-
вали при помощи набора фирмы «Randox».  

Математическая обработка полученных 
результатов производилась с помощью про-
граммы Microsoft Excel 2000.  

Результаты и обсуждение 
Запись ХЛ модельной системы, в кото-

рой вызывается образование активных форм 
кислорода (АФК), характеризуется следую-
щими параметрами: спонтанное свечение, 
быстрая вспышка в момент введения инициа-
тора, латентный период, переходящий в мед-
ленную вспышку [1]. Наиболее показатель-
ным параметром является общая интенсив-
ность свечения за время измерения. Регистра-
ция ХЛ была проведена в средах до и после 
проведения оплодотворения и культивирова-
ния эмбрионов. 

Интенсивность ХЛ модельной системы, 
генерирующей АФК, была максимальной при 
добавлении среды Fertilization medium. Уро-
вень ОАА во всех средах после проведения 
оплодотворения и культивирования эмбрио-
нов понизился, а содержание МДА повыси-
лось (см. таблицу). 

 
Рис. Влияние сред, применяемых при оплодотворении и куль-
тивировании эмбрионов, на процессы СРО в модельной систе-
ме, генерирующей АФК, и эмбриологические показатели: 1 – 
частота оплодотворения, 2 – качество дробления, 3 – выход в 
бластоцисты.  
 

На приведенном рисунке показано, что 
при высокой частоте оплодотворения, дробле-
нии и выходе в бластоцисты высокого качества 
влияние сред на интенсивность ХЛ модельной 
системы, генерирующей АФК, было выше. 

 
Таблица 

Показатели СРО в средах после проведения оплодотворения и последующего культивирования эмбрионов 

Показатели Контроль Среды 
Fm (n=59) Cm (n=59) Bm (n=55) 

Интенсивность ХЛ от контроля, % 100 147* 122* 121* 
ОАА, ммоль/л 3,4±0,09 1,9±0,07* 2,1±0,03* 2,4±0,06* 
МДА, Д532 нм 0,19±0,05 0,29±0,04 0,27±0,03 0,26±0,04 

* Статистически достоверные различия (p<0,05).  
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Таким образом, питательные среды, в 
которых проводили оплодотворение и куль-
тивирование эмбрионов, усиливают генера-
цию радикалов кислорода в модельных си-
стемах. Это может свидетельствовать об 
ускорении метаболических процессов. В сре-
де, применяемой при оплодотворении, уро-
вень СРО был выше, чем в средах, использу-
емых при культивировании эмбрионов. Уро-
вень ОАА во всех исследуемых средах после 
проведения оплодотворения и культивирова-
ния эмбрионов понижался, а содержание 
МДА повышалось. При хороших эмбриологи-
ческих показателях влияние исследуемых 
сред на интенсивность ХЛ модельной систе-
мы, генерирующей АФК, было выше. 

Выводы  
1. Среды, применяемые при оплодо-

творении и культивировании эмбрионов, по-
вышают интенсивность хемилюминесценции 

в модельной системе, генерирующей актив-
ные формы кислорода.  

2. После проведения экстракорпо-
рального оплодотворения и дальнейшего 
культивирования эмбрионов в питательной 
среде снижается уровень общей антиокси-
дантной активности, а уровень ТБК-активных 
продуктов увеличивается. Одновременно по-
вышается влияние исследуемых сред на ин-
тенсивность хемилюминесценции модельной 
системы, генерирующей активные формы 
кислорода. 

3. После проведения оплодотворения 
и культивирования эмбрионов влияние сред 
на интенсивность хемилюминесценции мо-
дельной системы, генерирующей активные 
формы кислорода, было выше при хороших 
эмбриологических показателях: высокой ча-
стоте оплодотворения, хорошем дроблении и 
выходе в бластоцисты.  
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О.В. Калинина1, B.C. Полякова1, A.M. Шехтман2, Б.А. Фролов1 
ВЛИЯНИЕ МИЛИАЦИНА НА СТРУКТУРНУЮ РЕОРГАНИЗАЦИЮ  

ПЕЧЕНИ МЫШЕЙ (CBAXC57BL6)F1,  
ПОДВЕРГНУТЫХ ВОЗДЕЙСТВИЮ МЕТОТРЕКСАТА 

1ГБОУ ВПО «Оренбургская государственная медицинская академия»  
Минздрава России, г. Оренбург 

2ГУЗ «Оренбургская областная клиническая больница», г. Оренбург 
 
Проведена экспериментальная оценка гепатопротекторного действия милиацина в условиях гепатотоксичности, инду-

цируемой метотрексатом. На основании изучения морфометрических и морфологических показателей прослежена динами-
ка патологического процесса в органе, характеризующаяся нарастанием повреждений гепатоцитов в течение 2-х недель по-
сле введения метотрексата и незавершенностью репаративной регенерации к концу 3 недели наблюдения. Милиацин де-
монстрировал защитный эффект, уменьшая выраженность клеточных повреждений и обеспечивая полное восстановление 
структуры печени к концу наблюдения. 

Ключевые слова: морфология печени; гепатопротекция; цитостатики; тритерпеноиды. 
 

O.V. Kalinina, V.S. Polyakova, A.M. Shekhtman, B.A. Frolov 

MILIACIN INFLUENCE ON STRUCTURAL REORGANIZATION OF MICE LIVER 
(CBAXC57BL6)F1 EXPOSED TO METHOTREXATE EFFECT 

 
The experimental assessment of hepatoprotective miliacin action in conditions of hepatotoxity induced by methotrexate was 

performed. The dynamics of the pathological process in the liver was characterized by an increase of hepatocyte damage within 2 
weeks after methotrexate injection and by incomplete reparative regeneration by the end of 3 week' s observation. The dynamics 
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was studied on base of morphometrical and morphological findings. Miliacin showed a protective effect, reduced the severity of cell 
damage evidence and ensured the complete restoration of the liver structure by the end of observation. 

Key words: liver morphology, hepatoprotection, cytostatics, triterpenoids. 
 
Структурно-функциональные пораже-

ния печени в виде гепатопатий, токсических 
гепатитов и циррозов являются наиболее рас-
пространенными и тяжелыми осложнениями 
противоопухолевой терапии [3,11]. Наиболее 
часто регистрируются гепатопатии, имеющие 
место у 1/3-2/3 лечившихся больных, а при 
высокой моно- и полихимиотерапии практи-
чески в 100% случаев [2]. 

Морфологическая картина гепатоток-
сичности при химиотерапии достаточно вари-
абельна и проявляется обычно печеночно-
клеточными и холестатическими нарушения-
ми. В качестве универсальных структурных 
маркеров гепатотоксичности выделяют [4]: 
центральный (метаболический) и перисину-
соидальный фиброзы, центролобулярные 
некрозы, микровезикулярную липидную ин-
фильтрацию гепатоцитов и интрагепатоцел-
люлярный холестаз. Указанные поражения 
печени служат серьезным препятствием в до-
стижении должного лечебного эффекта, по-
скольку определяют необходимость увеличе-
ния интервалов между курсами химиотерапии 
и снижение дозировки препаратов вплоть до 
их полной отмены. В связи с этим актуаль-
ность дальнейшего поиска гепатопротекторов 
остается высокой [5,6]. 

В последние годы в рамках решения 
этой проблемы внимание исследователей 
привлекают тритерпеноиды и их производ-
ные, демонстрирующие значительную анти-
оксидантную активность [12] и способность 
ограничивать повреждения печени при дей-
ствии различных токсических факторов [10], в 
том числе антибластомных лекарственных 
средств [8]. К тритерпеноидам растительного 
происхождения относится милиацин, защи-
щающий гепатоциты при отравлении четы-
реххлористым углеродом, и проявляющий 
мембранопротекторную активность [7]. Вме-
сте с тем вопрос о защитном влиянии милиа-
цина в отношении гепатотоксичных химио-
препаратов не исследован. 

Целью настоящей работы являлась экс-
периментальная оценка милиацина как гепа-
топротектора на основе изучения особенно-
стей структурной реорганизации печени и ди-
намики восстановления органных нарушений 
у мышей, подвергшихся воздействию мето-
трексата. 

Материал и методы 
Исследования выполнены на 198 мы-

шах-самцах (CBAxC57Bl6)F1 массой 18-22 г, 

поставленных из питомника РАМН «Столбо-
вая». Эксперименты проведены в соответ-
ствии с этическими нормами и рекомендаци-
ями по гуманизации работы с лабораторными 
животными (Страсбург, 1985). Эвтаназию 
мышей осуществляли дислокацией шейных 
позвонков под эфирным наркозом. 

Метотрексат (МТХ; «Ebeve», Австрия) 
вводили внутрибрюшинно однократно в дозе 
10 мг/кг [9]. В работе использован милиацин, 
который вводили трехкратно внутрибрюшин-
но в разовой дозе 2 мг/кт на протяжении 3 
дней: через 1 час, 24 и 48 часов после инъек-
ции МТХ.  

Животные были разделены на 4 группы: 
I – интактные (положительная группа сравне-
ния); II – получавшие внутрибрюшинно одно-
кратно МТХ (отрицательная группа сравне-
ния); III – получавшие MТX с последующим 3-
кратным введением растворителя для милиа-
цина твин 21 в конечной концентрации 1,6×10-

7 моль/кг (контроль); IV – получавшие МТХ с 
последующим 3-кратным введением милиаци-
на (опыт). Животных II – IV групп выводили 
из эксперимента на 4, 7, 10, 14 и 21-е сутки по-
сле введения МТХ. В эти же сроки осуществ-
ляли эвтаназию интактных мышей (группа I). 
Печень животных после взвешивания фикси-
ровали в 10% нейтральном формалине с по-
следующими приготовлением гистологических 
препаратов и окраской гематоксилином и 
эозином по стандартной методике. Морфомет-
рию проводили при увеличении микроскопа 
×400, определяли плотность гепатоцитов и ко-
личество двуядерных клеток по результатам 
подсчетов в 10 выборочных полях зрения (оку-
лярная сетка 70×70 мкм) [1]. Полученные ко-
личественные показатели обрабатывали с ис-
пользованием статистического пакета MS Exel 
(Microsoft, США). Различия считались значи-
мыми по критерию Стъюдента при р<0,05. 

Результаты и обсуждение 
Установлено, что введение МТХ на 4-е 

сутки эксперимента (группа II) приводит к 
снижению массы печени на 34,3±3,9% по 
сравнению с интактными животными (табл. 1). 

Морфометрически в этот период отме-
чается повышение плотности клеток (на 
61,8±1,6%), что могло быть обусловлено 
сдавлением гепатоцитов на фоне венозного 
полнокровия и/или их фрагментацией при 
апоптотической гибели, а морфологически – 
очаговая дистрофия гепатоцитов с пикнотиче-
ским изменением ядер. К 7-м суткам масса 
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печени восстанавливается на фоне снижения 
плотности гепатоцитов, показатели которой, 
однако, все еще превосходят значения ин-
тактных животных (на 18,0±1,8%). На данном 
сроке наблюдения регистрируются более об-
ширный характер гидропической дистрофии 
гепатоцитов, появление очагов некроза и 
внутридольковой лейкоцитарной инфильтра-
ции. В последующие сроки описанные изме-

нения нарастали, достигая максимальных 
проявлений к 14-м суткам. В этот период 
плотность гепатоцитов была минимальной, а 
их дистрофия приобретала диффузный харак-
тер с обилием очагов некроза в сочетании со 
значительной мелкоочаговой внутридолько-
вой лейкоцитарной инфильтрацией, расшире-
нием синусоидальных капилляров и периси-
нусоидальных пространств Диссе. 

Таблица 1 
Влияние милиацина на морфометрические показатели печени мышей (СВЛ х C57Bl6)F1),  

подвергнутых воздействию метотрексата (М±m) 

Группы животных 
ИССЛЕДУЕМЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ 

масса печени, мг 
4-е сутки 7-е сутки 10-е сутки 14-е сутки 21-е сутки 

I интактные 1232,4±62,7 (7)1 
II МТХ 809,0±43,7* (12) 1106,0±44,7 (20) 1360,0±32,4 (15) 1351,8±60,0 (13) 1166,8±45,9 (12) 
III МТХ+растворитель 788,0±29,0* (9) 1127,7±55,1 (12) 1331,6±64,3 (15) 1178,8±37,5 (11) 1459,6±31,3* (12) 
IV МТХ+милиацин 1214,2±40,3 ∆° (12) 1199,9±23,3 (15) 1297,2±39,4 (13) 1250,4±74,9 (8) 1346,8±20,9 ∆ (12) 

 плотность гепатоцитов (в 1 поле зрения) 
I интактные 80,72±0,86 (5/50)2 

II МТХ 130,62±1,30* (5/50) 95,22±1,50* (5/50) 69,56±0,64* (5/50) 61,72±1,70* (5/50) 101,60±4,89* (5/50) 
III МТХ+растворитель 122,44±2,90* (5/50) 93,16±2,40* (5/50) 67,20±1,45* (5/50) 64,26±2,80* (5/50) 98,0±2,00* (5/50) 

IV МТХ+милиацин 80,62±0,80 ∆° (5/50) 82,20±0,60 ∆° (5/50) 77,48±1,10*∆° (5/50) 77,12±1,30*∆° 5/50) 85,0±2,15 ∆° (5/50) 
 двуядерные клетки, % 

I интактные 7,60±0,4 (5) 
II МТХ 7,56±0,50 (5) 4,10±0,10* (5) 5,0±0,30* (5) 5,52±0,50* (5) 11,0±0,34* (5) 
III МТХ+растворитель 7,33±0,60 (5) 4,05±0,40* (5) 4,73±0,45* (5) 5,48±0,20* (?) 10,14±0,50* (5) 
IV МТХ+милиацин 6,23±0,30* (5) 6,20±0,32*∆° (5) 6,60±0,40 ∆° (5) 6,50±0,50 (5) 8,78±0,30*∆° (5) 

1 В скобках указано количество животных.  
2 В числителе указано количество животных, в знаменателе - количество исследованных полей зрения.  
* Достоверность с группой I (при р<0,05).  
∆ Достоверность между группами IV и II (при р<0.05).  
° Достоверность между группами IV и III (при р<0,05). 
 

Существенно, что на данном сроке 
наблюдения продолжают обнаруживаться дву-
ядерные гепатоциты, что может свидетель-
ствовать о протекающих параллельно процес-
сах регенерации. К 21-м суткам регенератор-
ные процессы приобретают более отчетливый 
характер, проявляясь значимым нарастанием 
плотности гепатоцитов (на 25,9±6,1%), увели-
чением количества двуядерных клеток (на 
44,8±4,5%) по сравнению с интактными жи-
вотными и восстановлением компактного рас-
положения гепатоцитов в центрах долек. Вме-
сте с тем даже к указанному сроку у мышей 
данной группы в печени сохранялись диффуз-
ные очаги гидропической дистрофии и очаги 
некроза. 

Применение растворителя на фоне введе-
ния МТХ (группа III) не сказывалось на выра-
женности и динамике выявленных изменений 
массы органа, его морфометрических парамет-
ров и морфологических нарушений на всех сро-
ках исследования по сравнению с животными, 
получавшими только МТХ (группа II). 

В противоположность этому примене-
ние милиацина (группа IV) оказало суще-
ственное влияние на характер изменений ис-
следуемых показателей. 

Милиацин предотвращал падение массы 
органа и значимые сдвиги плотности гепато-
цитов на протяжении 7 суток наблюдения. На 
10- и 14-е сутки плотность гепатоцитов сни-
жалась, но менее значимо (соответственно на 
4,1±1,4 и 4,5±1,6% по сравнению с группой I), 
чем у животных II (на 13,8±0,8% и 23,5±2,1%) 
и III групп (на 16,8±1,8% и 20,4±3,5%). На 21-
е сутки регистрировалось возрастание этого 
показателя с превышением уровня интактных 
животных на 6,1±2,7%. К этому же сроку от-
мечается и повышение количества двуядер-
ных клеток. Структурные нарушения печени у 
данной группы мышей на 4-е сутки были ми-
нимальными и характеризовались наличием 
единичных гепатоцитов в состоянии гидропи-
ческой дистрофии, которая к 7-10-м суткам 
приобретала очаговый характер, выявляясь 
преимущественно по периферии долек. На 14-
е сутки обнаруживался уже диффузный ха-
рактер дистрофии в сочетании с очагами мик-
ронекрозов и лейкоцитарной инфильтрацией 
при значительно меньшей выраженности этих 
изменений по сравнению с животными II и III 
групп. К 21-м суткам эксперимента структура 
печени у мышей опытной группы полностью 
восстанавливалась. 
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Результаты работы свидетельствуют о 
нарастающем характере повреждения печени 
под действием МТХ на протяжении двух 
недель после его применения. Реализация ре-
паративных процессов отчетливо регистриро-
валась лишь к концу 3-й недели наблюдения в 
виде повышения количества двуядерных кле-
ток, увеличения плоидности ядер и повторно-
го возрастания плотности гепатоцитов как 
проявления их гиперплазии. Вместе с тем по-

лученные данные демонстрируют гепатопро-
теторную активность милиацина, обеспечи-
вающего регресс морфологических и морфо-
метрических нарушений и ускоряющего раз-
витие регенераторных процессов. Этот аспект 
биологического действия тритерпеноида поз-
воляет рассматривать возможность его ис-
пользования для ограничения гепатотоксич-
ности ксенобиотиков, в том числе и в услови-
ях цитостатической терапии. 
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СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ЭКСТРАВАЗАЛЬНОГО АРМИРОВАНИЯ СОННЫХ АРТЕРИЙ  

В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 
ГБОУ ВПО «Ивановская государственная медицинская академия»  

Минздрава России, г. Иваново 
 
Цереброваскулярная болезнь остается ведущей причиной инвалидизации и смертности в нашей стране и в мире. Одной 

из наиболее частых причин развития ишемического инсульта являются каротидные атеросклеротические стенозы. Опера-
цией выбора является открытая каротидная эндартерэктомия с вшиванием аутовенозной заплаты, что повышает риск фор-
мирования аневризмы в послеоперационном периоде. Предложена методика экстравазального армирования сонных арте-
рий полипропиленовой сеткой после эндартерэктомии. Прооперировано 22 кролика одной линии с последующим выведе-
нием животных из эксперимента через 1, 3, 6, 9 и 12 месяцев. Морфологический анализ секционного материала показал 
формирование соединительнотканной капсулы вокруг синтетических волокон, которая сливается с адвентициальной обо-
лочкой артерии, образуя прочный паравазальный каркас без существенного изменения величины просвета сосуда. Полу-
ченные результаты позволяют минимизировать риск послеоперационных осложнений каротидной эндартерэктомии в кли-
нической практике.  

Ключевые слова: каротидная эндартерэктомия, аневризма сонных артерий, экстравазальное армирование, экспери-
мент, патоморфология. 
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A.L. Kuzmin, M.O. Puzyrev, A.N. Terekhov,  
M.P. Chernyavin, N.V. Samokhin, V.I. Demidov, E.A. Konkina 

STRUCTURAL-FUNCTIONAL EVALUATION OF THE EFFECTIVENESS  
OF EXTRAVASAL REINFORCEMENT OF THE CAROTID ARTERIES  

UNDER EXPERIMENT 
 
Cerebrovascular disease remains the leading cause of morbidity and mortality in our country and in the world. One of the most 

frequent causes of development of ischemic stroke are carotid atherosclerotic stenosis. Operation of choice is open carotid endarter-
ectomy with vivarium autovenous patch, which increases the risk of aneurysm formation in the postoperative period. The technique 
of extravasal reinforcement of the carotid arteries with polypropylene mesh, after endarterectomy has been proposed. We have oper-
ated 22 rabbit of the same line with subsequent excretion of animals from the experiment in 1, 3, 6, 9 and 12 months. Morphological 
analysis of sectional data has shown the formation of connective tissue capsule around synthetic fibers, which merges with adventi-
tious shell artery, forming a solid parabasal frame with no significant changes in the magnitude of the vessel lumen. The obtained 
results allow to minimize the risk of postoperative complications of carotid endarterectomy in clinical practice. 

Key words: carotid endarterectomy, carotid artery aneurysm, extravasal reinforcement, experiment, pathomorphology. 
 
Острые нарушения мозгового кровооб-

ращения (ОНМК) остаются одной из ведущих 
причин инвалидизации и смертности в нашей 
стране и в мире. Наиболее частой причиной 
развития ишемического инсульта являются 
каротидные атеросклеротические стенозы. 
Операцией выбора в настоящее время являет-
ся открытая каротидная эндартерэктомия. Ее 
эффективность в профилактике ОНМК дока-
зана в ряде мультицентровых рандомизиро-
ванных исследований для определенной 
группы больных с симптомными и асимптом-
ными каротидными стенозами в зависимости 
от степени стеноза и структуры атеросклеро-
тической бляшки [5,9]. 

Оперативное вмешательство заключает-
ся в удалении атеросклеротической бляшки из 
артерии через продольное артериотомическое 
отверстие или эверсионно. В случае продоль-
ной артериотомии оставшийся дефект артерии 
либо ушивается атравматической нитью край в 
край, либо вшивается заплата [1,2,4,7]. Отме-
чается высокий риск послеоперационного ре-
стеноза в позднем послеоперационном периоде 
у лиц, перенесших каротидную эндартерэкто-
мию без вшивания заплаты. Большинство ав-
торов склоняются к необходимости пластики 
дефекта артерии заплатой. При этом в качестве 
заплаты используются фрагменты аутовены, 
ксеноперикарда, синтетический материал (по-
литетрафторэтилен и др.) [4,6]. 

Отмечено, что использование заплаты 
из аутовены сопряжено с достоверно более 
высоким риском образования аневризмы в 
позднем послеоперационном периоде. Другие 
материалы (политетрафторэтиленовый синте-
тический сосудистый протез, ксеноперикард) 
также имеют определенные недостатки, в 
частности, повышенный риск тромбоза по 
сравнению с аутовеной [5]. Помимо образова-
ния аневризмы аутовенозной заплаты в по-
слеоперационном периоде описаны и другие 
виды аневризматических деформаций сосу-
дов: постэндартерэктомические истинные, а 

также ложные аневризмы сонных артерий. 
На наш взгляд, экстравазальное арми-

рование сонных артерий может исключить 
риск формирования аневризматического рас-
ширения сосуда в области эндартерэктомии и 
аутовенозной заплаты в послеоперационном 
периоде. Нами разработана методика экстра-
вазального армирования сонных артерий с 
использованием полипропиленового сетчато-
го эндопротеза [3]. Полипропиленовые сетча-
тые эндопротезы активно используются в хи-
рургии более 30 лет, главным образом для 
пластики дефекта апоневроза передней 
брюшной стенки при грыжах [8]. Доказана 
эффективность сетчатых эндопротезов в сни-
жении риска развития рецидива грыжи перед-
ней брюшной стенки, показан низкий риск 
отторжения эндопротеза. Кроме того, поли-
пропиленовые сетчатые эндопротезы широко 
применяются при нефропексии, операциях по 
поводу выпадения матки, внутренних грыжах, 
в ходе краниопластики, интимсохраняющей 
аневризморафии. 

Целью исследования является опреде-
ление возможности армирования сонных ар-
терий полипропиленовым сетчатым эндопро-
тезом у лабораторных животных с оценкой 
его влияния на стенку сосуда. 

При выполнении работы решались сле-
дующие задачи: 

1) макроскопически охарактери-
зовать зоны оперативного вмешательства при 
экстравазальном армировании сонных арте-
рий у лабораторных животных в сроки до 12 
месяцев после операции; 

2) изучить влияние экстравазаль-
ного армирования на состояние просвета со-
суда в сроки до 12 месяцев после операции; 

3) выявить гистологические из-
менения, происходящие в сосудистой стенке и 
паравазальном пространстве после армирова-
ния сонной артерии полипропиленовым сет-
чатым эндопротезом в сроки до 12 месяцев 
после операции.  
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Материал и методы 
В ходе эксперимента прооперированно 

22 лабораторных кролика одного возраста, 
пола и породы. Были сформированы 5 групп 
лабораторных животных: первая группа, со-
стоящая из 4 кроликов, как и все последую-
щие, была выведена из эксперимента по исте-
чении первого месяца; вторая группа – через 3 
месяца; третья – через 6 месяцев; четвертая – 
через 9 месяцев; пятая – через 12 месяцев. 
Каждый кролик оперировался с двух сторон, 
при этом с одной стороны производилось вы-
деление общей сонной артерии, а с другой 
стороны оперативное вмешательство допол-
нялось экстравазальным армированием поли-
пропиленовым сетчатым эндопротезом.  

Работа выполнена в соответствии с 
Международными рекомендациями по прове-
дению медико-биологических исследований с 
использованием животных и приказом МЗ РФ 
от 19.06.2003 г. «Об утверждении правил ла-
бораторной практики»  

При морфологическом исследовании 
оценивались проходимость и наличие суже-
ния артерии в области армирования, развитие 
фиброза и деформации сосуда. Материал 
фиксировался в 10% растворе забуференного 
формалина, заливался в парафин, сериальные 
срезы окрашивались гематоксилином и эози-
ном, для контрастирования мезенхимальных 
компонентов производилось трихромирова-
ние срезов по экспресс-методу Пикро-
Маллори. Микроскопически оценивались: 1) 
мезенхимально-клеточная реакция в зоне по-
липропиленовой сетки; 2) характер и сроки 
созревания соединительной ткани в зоне по-
вреждения адвентиции; 3) структурные изме-
нения стенки сонной артерии. Морфометри-
ческое исследование с вычислением внутрен-
него периметра артерий проводилось с помо-
щью анализатора изображения “BioVision 3.0” 
Austria при использовании тринукулярного 
микроскопа на МС 200 micros Austria и циф-
ровой окулярной камеры DCM 900. 

Для оценки достоверности различий ко-
личественных показателей использован кри-
терий Стьюдента, качественных – хи-квадрат. 
Полученные данные обрабатывались в про-
грамме Statistica 6.0. 

Результаты и обсуждение 
В ходе эксперимента ни в одной из 

групп не были отмечены признаки формиро-
вания гематом, нагноения послеоперационной 
раны. Имплантат во всех случаях имел меха-
ническую связь (был сращен) с окружающими 
тканями. На поперечных разрезах просвет ар-
терий оставался свободным и визуально не 
отличался от контрольных наблюдений.  

Микроскопическое исследование сосу-
дов исключает наличие пристеночных тром-
бов, фиброза стенки артерии с потерей диф-
ференцировки на слои.  

Через месяц в паравазальном простран-
стве сохраняются признаки отека и слабо вы-
раженной лейкоцитарной инфильтрации, вы-
ражено полнокровие сосудов vasa vasorum с 
началом образования новых сосудов. Соеди-
нительная ткань представлена неориентиро-
ванными колллагеновыми волокнами различ-
ной толщины. Вокруг элементов полипропи-
леновой сетки обнаруживается пролиферация 
макрофагов с единичными гигантскими клет-
ками типа инородных тел. 

Через три месяца сформированная гра-
нуляционная ткань равномерно охватывает 
зону повреждения адвентиции. Вокруг синте-
тических волокон появляются коллагеновые 
структуры при наличии гигантских много-
ядерных клеток типа инородных (начало ин-
капсуляции). 

Через шесть месяцев отмечаются запу-
стевание и облитерация новообразованных 
сосудов, коллагеновые волокна становятся 
ориентированными и равномерно окрашен-
ными. Вокруг волокон полипропилена сфор-
мирована соединительнотканная капсула. 

Через девять месяцев в паравазальном 
пространстве образована зрелая соединитель-
ная ткань, равномерно связывающая мышеч-
но-эластический каркас артерии с полипропи-
леновой сеткой.  

Через двенадцать месяцев гистологиче-
ская структура соединительной ткани остает-
ся стабильной.  

Во всех группах не выявлено достовер-
ного уменьшения просвета общих сонных ар-
терий (табл. 1). 

Таблица 1 
Сравнительные показатели внутреннего периметра сонных артерий, мкм 

Группа 1 мес 3 мес 6 мес 9 мес 12 мес 
Контроль 4051,6±51,3 3956,1±66 3750,1±21 3630±167,2 3616,8±136,1 
Армирование 3860,2±69 3726±11 3595±34,4 3516,3±77 3491±45,1 

 
При гистологическом исследовании 

секционного материала было выявлено, что 
процесс неоангиогенеза активно развивается к 
концу 3-го месяца. Следует также отметить, 

что формирование соединительной ткани в 
зоне армирования сонной артерии продолжа-
ется в течение 9-ти месяцев и сопровождается 
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образованием в паравазальном пространстве 
фиброзного «футляра».  

Выводы 
1. Применение экстравазального ар-

мирования сонных артерий в эксперименте на 
лабораторных животных в сроки наблюдения 
до 12 месяцев не увеличивает риск возникно-
вения осложнений оперативного лечения в 
виде инфицирования послеоперационной ра-
ны, механического сужения просвета артерии, 
послеоперационных кровотечений, присте-
ночного тромбообразования. Указанные 
осложнения не выявлены ни в одной группе. 

2. Экстравазальное армирование сон-
ных артерий в эксперименте на лабораторных 
животных в сроки наблюдения до 12 месяцев 
достоверно не влияет на диаметр просвета 
артерии и состояние ее стенок. 

3. Применение экстравазального ар-
мирования сонных артерий в эксперименте на 
лабораторных животных в сроки наблюдения 
до 12 месяцев приводит к выраженному фиб-
розу паравазальных пространств по типу «фу-
тляра», что является дополнительным элемен-
том профилактики постэндартерэктомической 
аневризмы сонной артерии.  
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АНТИОКСИДАНТЫ ПИРИМИДИНОВОЙ СТРУКТУРЫ В КАЧЕСТВЕ СРЕДСТВ 
КОРРЕКЦИИ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ, ИНДУЦИРОВАННОГО 

ТОКСИЧЕСКИМ ФАКТОРОМ 
1ФГБУН «Уфимский научно-исследовательский институт медицины труда  

и экологии человека», г. Уфа 
2ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
 
На различных моделях токсического процесса ‒ острых, подострых, субхронических интоксикаций ‒ и химически ин-

дуцированных видах патологии выявлены наиболее активные антиоксиданты пиримидиновой структуры – 5-гидрокси-6-
метилурацил (оксиметилурацил), 5-аминоурацил, 5-амино-6-метилурацил, 1,3,6-триметил-5-гидроксиурацил в качестве 
средств коррекции процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ). В эритроцитах, печени, полушариях головного мозга 
и миокарде на фоне предварительного введения пиримидинов снижается индуцированное токсикантами содержание пер-
вичных и вторичных продуктов липопероксидации, сохраняется или восстанавливается до нормы активность каталазы, су-
пероксиддисмутазы, ферментов глутатионовой системы, содержание тиоловых соединений. Представленные данные со-
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гласуются с ранее проведенными исследованиями in vitro, в которых пиримидиновые производные проявляют сходные с 
известными антиоксидантами свойства и эффективно ингибируют процессы ПОЛ. 

Ключевые слова: антиоксиданты, производные пиримидина, токсический процесс, интоксикация, химически индуци-
рованная патология, токсический фактор, перекисное окисление липидов. 

 
V.A. Myshkin, D.A. Enikeev 

ANTIOXIDANTS OF PYRIMIDINE STRUCTURE AS MEASURES  
FOR CORRECTION OF LIPIDS PEROXIDATION INDUCED BY TOXIC FACTOR 

 
The study included different models of toxic process – acute, subacute, subchronic intoxications, and chemically induced types 

of pathologies. The most active antioxidants of pyrimidine structure – 5-hydroxy-6-methyluracil (oxymethyluracil), 5 – aminouracil, 
5-amino-6-methyluracil, 1,3,6-trimethyl-5-hydroxyuracil have been determined as measures for correction of lipids peroxidation 
(LPO) processes. In erythrocytes, liver, cerebral hemispheres and myocardium against prior introduction of pyrimidines there is a 
decrease of primary and secondary products of lipoperoxidation concentration, induced by toxicants; catalase, superoxidedysmutase, 
glutathione system enzymes activity preserves or restores, as well as concentration of thiol compounds. The data presented corre-
sponds to prior investigations in vitro, where pyrimidine derivatives show the same properties as known antioxidants, effectively in-
hibiting LPO processes. 

Key words: antioxidants, pyrimidine derivatives, toxic process, intoxication, chemically induced pathology, toxic factor, lipid 
peroxidation. 

 
Антиоксидантные, а затем и мембрано-

протективные свойства у производных пири-
мидина впервые были обнаружены 
В.А. Мышкиным в экспериментах in vitro и in 
vivo, что позволило в дальнейшем успешно 
развивать это направление исследований, ис-
пользуя различные экспериментальные модели 
интоксикаций и химически индуцированные 
виды патологии [3,4,5,7]. Наиболее активное 
соединение 5-гидрокси-6-метилурацил (окси-
метилурацил) стимулирует иммунитет, регене-
раторные процессы, оказывает анаболический, 
антикатаболический эффекты, активирует не-
которые ферменты антиоксидантной защиты, 
подавляет альтерацию и экссудацию, регули-
рует процессы свободнорадикального окисле-
ния липидов, стабилизирует мембраны клеток 
и органелл, усиливает активность АТФ-аз, яв-
ляется «ловушкой радикалов», защищает био-
структуры от активных форм кислорода и ток-
сичных перекисных сое-динений. 

Препарат повышает неспецифическую 
резистентность организма, оказывает анти-
токсическое, анаболическое, стресс-
протекторное действие, обладает гепато- и 
панкреопротекторной активностью, оказывает 
ноотропное, кардиотоническое, актопротек-
торное действия и проявляет радиозащитные 
свойства [3,8]. 

В меньшей степени исследованы другие 
антиоксиданты пиримидиновой структуры – 
5-аминоурацил, 5-амино-6-метилурацил, 5-
гидрокси-1,3,6-триметилурацил, а также ком-
плексные соединения производных 5-
гидрокси-6-метилурацила с полифункцио-
нальными карбоновыми кислотами – янтар-
ной, фумаровой, аскорбиновой, лимонной, 
также проявляющими антиоксидантную ак-
тивность [6]. 

В фармакологической коррекции токси-
ческих повреждений, вызванных свободнора-
дикальными процессами, успех в изыскании 

эффективных антиоксидантов может быть 
достигнут лишь при условии выяснения ха-
рактера прооксидантного действия ядов, при-
роды необходимого при этом антиоксидант-
ного воздействия и учета общих механизмов 
токсичности [1]. Только при таком подходе 
эти препараты могут быть причислены к ис-
тинным средствам патогенетической терапии. 
Накопленный опыт свидетельствует о чрез-
вычайной сложности этой проблемы. К хими-
ческим веществам, обладающим антиокси-
дантной активностью, относится огромное 
число соединений. Механизм их антиокси-
дантного действия весьма разнообразен. 
Часть из них устраняет убыль природных ан-
тиоксидантов. Так действуют α-токоферол, 
тиолы, каротиноиды. Некоторые из них акти-
вируют супероксиддисмутазу, стимулируя 
тем самым перевод высокотоксического супе-
роксидного анионрадикала в менее токсич-
ную перекись водорода. Применение таких 
антиоксидантов целесообразно при интокси-
кациях ядами, угнетающими активность супе-
роксиддисмутазы. Другие антиоксиданты 
осуществляют свой эффект, взаимодействуя с 
теми или иными активными формами кисло-
рода. Наконец, многочисленные антиоксидан-
ты обладают в той или иной степени комплек-
сообразующими свойствами и, взаимодей-
ствуя с микроэлементами, тормозят их биока-
талитическое действие, угнетая активность 
ряда ферментов [2]. 

В настоящей работе представлены 
обобщающие сведения об антиоксидантных 
эффектах производных пиримидина при раз-
личных формах токсического процесса с мо-
мента установления в 1982 году у 5-гидрокси-
6-метилурацила антиоксидантных свойств 
(см. таблицу). Данные о наличии самостоя-
тельной антиоксидантной активности у ис-
следованных производных пиримидина и 
особенностях механизма их действия получе-
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ны на основе комплексного изучения их вли-
яния на свободнорадикальные процессы в мо-
дельных системах различной сложности 

[5,7,9,10] в совокупности с антиоксидантной 
защитой, проявляемой препаратами in vivo.  

Таблица 
Антиоксидантные эффекты производных пиримидина при различных формах токсического процесса  

Соединение Модель 
Параметры АО-эффекта 

активность ПОЛ, локализация, показатели год 
обнаружения 

5-гидрокси-6-метилурацил Острое отравление крыс зоманом 
Подавление активности ПОЛ в полушариях 

мозга, ТБК-РП 1982 
5-гидрокси-6-

метилурацил+атропин То же 
Подавление активности ПОЛ в полушариях 

мозга, ТБК-РП 1982 
5-гидрокси-6-

метилурацил+ИТ-229 То же 
Подавление гиперактивности ПОЛ в полуша-

риях мозга, ТБК-РП 1982 

5-гидрокси-6-метилурацил Острое отравление крыс дихлор-
диэтилсульфидом 

Ограничение гиперактивации ПОЛ в полуша-
риях мозга, ТБК-РП, ДК 1982 

5-гидрокси-6-
метилурацил+атропин 

Острое отравление крыс кар-
бофосом 

Регулирующий эффект на ПОЛ (подавление 
активности-активация) в гол. мозге, ДК, ШО 1989 

5-гидрокси-6-
метилурацил+атропин То же 

Подавление гиперактивации ПОЛ в миокарде 
крыс (ДК,ШО) 1989 

5-гидрокси-6-метилурацил 
Подострая интоксикация крыс 
ПХБ-содержащим препаратом 

«Совтол-1» 

Ограничение гиперактивности ПОЛ в печени 
крыс ( ТБК-РП). Нормализация активности 

каталазы 1994 

5-аминоурацил Острая интоксикация крыс натрия 
нитритом 

Подавление гиперактивации ПОЛ в эритроци-
тах, полушариях гол. мозга (ДК, ШО) 1994 

5-амино-6-метилурацил Подострая интоксикация крыс 
натрия нитритом 

Ограничение активации ПОЛ в эритроцитах, 
полушариях головного мозга, нормализация 

активности СОД 1994 

5-гидрокси-6-метилурацил Острая интоксикация крыс натрия 
нитритом 

Подавление гиперактивации ПОЛ в эритроци-
тах, полушариях гол. мозга (ДК, ШО) 1994 

5-гидрокси-6-метилурацил Подострая интоксикация крыс 
натрия нитритом 

Ограничение активации ПОЛ в эритроцитах, 
полушариях гол. мозга (ДК, ШО). Сохранение 
активности ферментативного звена АОС (ката-

лазы, СОД) 1994 

5-гидрокси-6-метилурацил Подострая интоксикация крыс 
карбофосом 

Ограничение активации ПОЛ в эритроцитах, 
полушариях гол. мозга (ДК, ШО), печени 1998 

5-гидрокси-6-метилурацил Острая интоксикация крыс этано-
лом 

Ограничение активации ПОЛ в эритроцитах, 
печени, полушариях гол. мозга (ШО, ТБК-РП) 1998 

5-гидрокси-6-метилурацил 
Гепатопатии у рабочих цеха по 
производству хлорфенола п/о 

«Химпром» 

Нормализация активности ПОЛ в крови, сни-
жение уровня активации ПОЛ в печени (ТБК-

РП) 1998 

5-гидрокси-6-
метилурацил+атропин Отдаленный летальный эффект 

карбофоса 

Сохранение активности ПОЛ в полушариях 
головного мозга на 42-е -43-и сутки после 

введения крысам токсической дозы карбофоса 
(ДК) 1998 

5-гидрокси-6-метилурацил 
Острый токсический гепатит, 

моделируемый тетрахлорметано-
лом (ТХМ) 

Подавление гиперактивности ПОЛ в ткани 
печени (ДК, ТБК-РП), сохранение активности 

каталазы 2000 

5-гидрокси-6-метилурацил 
Подострый токсический гепатит, 

моделируемый дихлорэтаном 
(ДХЭ) 

Подавление гиперактивности ПОЛ в ткани 
печени (ИДС; ДК; ТБК-РП) 2000 

1.3.6-триметил-5-
гидроксиурацил Подострый токсический гепатит, 

моделируемый ДХЭ 

Нормализация активности ПОЛ в ткани печени 
(ИДС, ДК, ТБК-РП), восстановление активно-

сти СОД, глутатион пероксидазы 2000 

1.3.6-триметил-5-
гидроксиурацил 

Токсическая гепатопатия, моде-
лируемая ПХБ-содержащим 

препаратом «совтол-1» 
Нормализация активности ПОЛ в ткани печени 

(ИДС, ДК, ШО) 2000 

5-гидрокси-6-метилурацил 
Токсическая гепатопатия, моде-

лируемая ПХБ-содержащим 
препаратом «совтол-1» 

Нормализация активности ПОЛ в ткани печени 
(ИДС, ДК, ШО), сохранение активности ката-

лазы; уровня SH-групп 2000 

5-гидрокси-6-метилурацил Острая интоксикация 2.4-
дихлорфенолом (2.4-ДХФ) 

Снижение гиперактивности ПОЛ в крови и 
печени по показателям ДК и ТБК-РП 2002 

5-гидрокси-6-
метилурацил+ацетилцистеин Подострая интоксикация ПХБ-

содержащим препаратом «Совол» 

Нормализация ПОЛ, восстановление активно-
сти ферментативного и неферментативного 

звеньев АОЗ в печени крыс 2009 
5-гидрокси-6-

метилурацил+мильгамма 
Подострая интоксикация 2.4-

ДХФ 
Нормализация активности ПОЛ в крови, в 

ткани печени (ДК, ШО) 2002 

5-гидрокси-6-метилурацил Подострая интоксикация орто-
хлорфенолом 

Нормализация активности ПОЛ в крови, в 
ткани печени (ДК, ШО) 2002 

Комплексное соединение 5-
гидрокси-6-

метилурацил+натрия сукци-
нат 

Подострая интоксикация тетрах-
лорметаном+ острая гипоксиче-

ская гипоксия старых крыс 
Повышение выживаемости, нормализация ПОЛ 

в печени, эритроцитах крыс (ДК, ШО) 2006 
5-гидрокси-6-

метилурацил+натрия сукци-
нат комплексное соединение 

Гепаторенальный синдром, моде-
лируемый тетрахлорметаном 

Нормализация активности ПОЛ в ткани печени 
и почек (ДК, ШО) у крыс 2010 
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Использование такого методического 
подхода с учетом анализа общих механизмов 
токсичности модельных ядов позволяет кон-
статировать у некоторых пиримидинов ис-
тинные антиоксидантные свойства и расши-
рить их применение по новым показаниям и 
пополнить ряд антиоксидантов [3,4,5,6,7]. 

Таким образом, в рамках единого ком-
плексного подхода исследованы антиокси-
дантные свойства 5-гидрокси-6-метил-
урацила, 5-амино-6-метилурацила, 5-амино-
урацила, 1,3,6-триметил-5-гидроксиурацила, 
комплексного соединения 5-гидрокси-6-
метилурацила с натрия сукцинатом, а также 
комбинаций 5-гидрокси-6-метилурацила с 
атропином, холинолитиком ИТ-229, сукцина-
том, ацетилцистеином при различных формах 
токсического процесса, сопровождающихся 
активацией (гиперактивацией) перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) и нарушением 
функционирования антиоксидантной системы. 

Установлено, что исследованные произ-
водные пиримидина являются эффективными 

средствами коррекции ПОЛ в органах и тка-
нях животных, которым вводились ксенобио-
тики в токсических дозах. Обосновано новое 
применение препарата оксиметилурацил (5-
гидрокси-6-метил-урацил) в качестве гепато-
протектора. По-видимому, этим не ограничи-
ваются фармакологические свойства оксиме-
тилурацила, его «фармакологическое меню», 
и можно надеяться, что это сравнительно про-
стая молекула еще будет привлекать внима-
ние исследователей.  

Целесообразны также исследования ан-
тиоксидантной и гепатопротекторной эффек-
тивности комбинаций оксиметилурацила с 
препаратами, содержащими сукцинат и дру-
гими средствами, обладающими антиокси-
дантным и антитоксическим действиями 
(препаратами витаминов, гепатопротекторами 
и др.). Перспективны исследования по даль-
нейшему изучению механизмов антиокси-
дантного действия производных пиримидина, 
а также по синтезу новых структур, пригод-
ных для парентерального применения. 
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Е.В. Немытышева, Н.Е. Щеглова, М.Н. Калинкин 
ИЗУЧЕНИЕ ТЕОРИИ ПАТОАУТОКИНЕЗА НА ЛАБОРАТОРНЫХ ЖИВОТНЫХ 

ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ГИПЕРЛИПИДЕМИИ  
ГБОУ ВПО «Тверская государственная медицинская академия»  

Минздрава России, г. Тверь 
 
На модели экспериментальной гиперлипидемии у кроликов показано развитие атерогенной дислипидемии и нараста-

ние уровня С-реактивного белка. Через 6 месяцев после прекращения липидной нагрузки все показатели, кроме липопро-
теинов низкой плотности, вернулись к исходным значениям. Изменения инфракрасного спектра сыворотки крови указыва-
ет на изменения характера структурной организации водного компонента крови. Это в свою очередь влечет перестройку 
метаболизма органов и тканей и может служить причиной функциональных нарушений в организме. Таким образом, ли-
пидная нагрузка выступает в качестве триггерного фактора, который индуцирует биохимические, метаболические сдвиги, 
инициирует системное воспаление и служит субстратом для самоподдержания патологического процесса. 

Ключевые слова: гиперлипидемия, патоаутокинез, инфракрасный спектр крови, экспериментальная модель, кролики. 
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E.V. Nemytysheva, N.E. Scheglova, M.N. Kalinkin 
STUDYING THE THEORY OF PATOAUTOKINESIS  

ON LABORATORY ANIMALS AT EXPERIMENTAL HYPERLIPIDEMIA 
 
An experimental model of hyperlipidemia in rabbits has shown a development of an atherogenic dyslipidemia and increase of 

levels of C-reactive protein. In 6 months after the stop of introduction of lipids all indicators, except lipoproteins of low density, re-
turned to reference values. Changes of the infrared spectrum of serum indicate a change in the nature of the structural organization 
of the water component of blood. This changes further imply reorganization of  metabolism of organs and tissues and can cause 
functional disorders in organism. Therefore, atherogenous dyslipidemia acts as a trigger factor that induces biochemical, metabolic 
shifts, initiates systemic inflammation and serves as a substratum for maintenance of pathological process.  

Key words: hyperlipidemia, pathoautokinesis, infrared spectrum, experimental model, rabbits. 
 
В последние десятилетия сердечно-

сосудистые заболевания лидируют в структу-
ре причин смертности населения экономиче-
ски развитых стран. Один из основных факто-
ров такой глобальной эпидемии связан с ши-
роким распространением атеросклероза в по-
пуляции. Только в нашей стране от сердечно-
сосудистых заболеваний, которые возникают 
в результате атеросклероза, умирает более 1 
млн. человек ежегодно [1].  

В настоящее время накоплено доста-
точное количество доказательств, полученных 
в экспериментальных и клинических исследо-
ваниях, свидетельствующих об участии си-
стемной воспалительной реакции в развитии 
атеросклероза [2,3]. 

Воспалительная теория атерогенеза до-
казательно дополняется данными об участии 
иммунных и метаболических факторов, преж-
де всего липидной природы в развитии атеро-
матозного поражения сосудистой стенки [4]. 
При этом согласно мнению Г.Н. Крыжанов-
ского повреждение играет лишь роль причи-
ны и является обязательным условием разви-
тия болезни, тогда как сам патологический 
процесс в дальнейшем осуществляется соб-
ственными, эндогенными механизмами по-
врежденных структур [5]. Однако вопрос о 
саморазвитии и самоподдержании (патоауто-
кинезе) патологического процесса остается 
пока открытым, и в этом плане имеются лишь 
единичные высказывания [6]. 

Цель исследования – изучение особенно-
стей липидного спектра крови, изменений ин-
фракрасного спектра крови, содержания С-
реактивного белка у кроликов в условиях экс-
периментальной гиперлипидемии и через 6 ме-
сяцев после прекращения липидной нагрузки. 

Материал и методы 
Эксперимент выполнен на 10 беспород-

ных кроликах-самцах массой тела 2,95±0,1 кг. 
Гиперлипидемию моделировали внутривен-
ным введением 10% жировой эмульсии для 
парентерального питания «Липофундин» 
производства Braun Medical (Германия) еже-
дневно по 0,5 мл/кг в течение 30 дней [7]. При 
работе с кроликами руководствовались требо-
ваниями Европейской конвенции по защите 

экспериментальных животных. Лабораторные 
исследования крови выполняли трижды: ис-
ходное значение показателей – перед первым 
введением липидов, через 1 месяц от начала 
эксперимента и через 6 месяцев после по-
следнего введения препарата. 

Липидный спектр сыворотки крови 
(общий холестерин – ОХС, триглицериды – 
ТГ, липопротеины высокой плотности – 
ЛПВП) исследовали, используя реактивы 
производства Biocon® (Германия). Рассчиты-
вали концентрацию липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП), липопротеинов очень 
низкой плотности (ЛПОНП) и коэффициент 
атерогенности (КА). Биохимические исследо-
вания выполняли на автоматическом биохи-
мическом анализаторе Flexor E (Vital Scien-
tific, Нидерланды). 

Концентрацию С-реактивного белка в 
плазме крови исследовали методом иммуно-
ферментного анализа (ИФА) с помощью тест-
системы производства ООО «Хема» (Россия). 
Инфракрасный спектр изучался с использова-
нием универсальной аппаратно-программной 
системы "ИКАР-9/1", сертифицированной 
Госстандартом России как тип средств изме-
рений (сертификат № 5745 от 20.11.98 г.). 

Исследовали 9 диапазонов инфракрас-
ного спектра: 3500-3100 см-1, 3085-2732 см-1, 
2120-1880 см-1, 1710-1610 см-1, 1600-1535 см-1, 
1543-1396 см-1, 1470-1330 см-1, 1170-1057 см-1, 
1087-963 см-1[8]. Биометрический анализ 
осуществлялся с использованием пакета 
WINPEPI (PEPI-for-Windows). Во всех выде-
ленных группах рассчитывался средний уро-
вень (М) и ошибка репрезентативности (m) 
анализируемых показателей. Достоверность 
изменения показателей в ходе эксперимента 
оценивалась по критерию Стьюдента для пар-
ных переменных.  

Результаты и обсуждение 
После окончания введения липидов у 

всех животных развилась дислипопротеине-
мия, которую можно охарактеризовать как 
атерогенную. Достоверно увеличились кон-
центрации ОХС, ТГ, ЛПНП и ЛПОНП, возрос 
коэффициент атерогенности. Также отмечено 
и некоторое увеличение уровня ЛПВП, что 
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может свидетельствовать о компенсаторно-
защитных реакциях, возникших в ответ на 
действие патогенного фактора (гиперлипиде-
мия). Через 6 месяцев после прекращения 
эксперимента практически все показатели ли-
пидного спектра крови и С-реактивного белка 
вернулись к исходным, кроме концентрации 
ЛПНП, играющих важнейшую роль в атеро-

генезе. Изучение содержания С-реактивного 
белка в сыворотке крови, проведенное парал-
лельно с определением показателей липидно-
го обмена, выявило достоверное нарастание 
его концентрации, что можно объяснить фор-
мированием инициального воспаления за счет 
активированных макрофагов, поглощающих 
ЛПНП [9]. Данные представлены в табл. 1. 

Таблица 1 
Исходные данные и изменения липидного спектра крови и С-реактивного белка у кроликов  

при экспериментальной гиперлипидемии и через 6 месяцев после прекращения липидной нагрузки 
Показатели Исходные значения Значения через 1 месяц Значения через 6 месяцев 

ОХС 0,956±0,17 2,07±0,56* 0,958±0,19 
ТГ 0,457±0,17 0,935±0,44** 0,422±0,05 
ЛПВП 0,559±0,01 0,649±0,20 0,538±0,21 
ЛПНП 0,21±0,08 1,08±0,81* 0,327±0,16 
ЛПОНП 0,21±0,07 0,437±0,21** 0,186±0,03 
Коэффициент атерогенности 0,71 2,19 0,78 
С-реактивный белок 0,058±0,27 0,074±0,31 0,043±0,29 

* Статистическая значимость различий относительно предыдущей группы (р < 0,05).  
** Значимость различий относительно предыдущей группы (р < 0,01).  
 

При исследовании инфракрасного спек-
тра крови после окончания введения липидов 
были выявлены следующие изменения – по-
вышение пропускной способности в области 
1600-1535 см-1 (5-й канал) на 6%, которое со-
хранилось и через 6 месяцев после прекраще-
ния липидной нагрузки. Изменения, выявляе-
мые в этой области, связывают с деформаци-
онными колебаниями N-H в амидной группе. 

Выявлено уменьшение пропускной спо-
собности в области 1470-1330 см-1 (7-й канал) 
на 9,23%, которое сохранилось после норма-
лизации уровня липидов в крови. В диапазоне 
1470-1330 см-1 присутствует полоса поглоще-
ния, связанная с симметричными колебания-
ми связи С=О ионизированных карбоксиль-
ных групп. Также можно отметить тенденцию 
к увеличению пропускной способности в об-
ласти 3085-2732 см-1 (2-й канал), которые 
также сохранялись в течение 6 месяцев. Об-

ласть 3085-2732 см-1 характеризует валентные 
колебания С-Н метиленовых и метильных 
групп, присутствующих во всех основных ор-
ганических компонентах тканей. 

Кроме того, было выявлено увеличение 
пропускной способности на 10% в области 
3500-3100 см-1, возникшее через 6 месяцев 
после прекращения введения липидов, после 
нормализации таких показателей, как ОХС, 
ТГ, ЛПОНП. В данном диапазоне установле-
но наличие широкой полосы поглощения, 
обусловленной валентными колебаниями N-
H, в образовании которой принимают участие 
пептидные связи белков и амидные группы 
сфингомиелина. В данной частотной области 
проявляются также валентные колебания 
=СН- конденсированных карбоциклов, име-
ющих двойные связи (ХС и его эфиры). Дан-
ные изменений инфракрасного спектра крови 
представлены в табл. 2. 

Таблица 2 
Исходные данные и изменения инфракрасного спектра крови у кроликов  

при экспериментальной гиперлипидемии и через 6 месяцев после прекращения липидной нагрузки 
Область поглощения, см-1 Исходные значения Значения через 1 месяц Значения через 6 месяцев 

3500-3100 1,367±0,168 1,331±0,139 1,512±0,203* 
3085-2732 4,427±0,871 4,948±0,966 5,102±0,597 
2120-1880 25,08±1,033 24,62±1,08 25,19±1,12 
1710-1610 18,02±0,67 18,27±0,84 17,56±1,03 
1600-1535 2,541±0,141 2,694±0,149* 2,863±0,211** 
1543-1396 8,726±0,688 8,671±0,799 8,872±0,427 
1470-1330 9,592±0,638 8,707±0,469** 8,627±0,290* 
1170-1057 10,95±0,686 10,81±1,027 11,01±0,25 
1087-963 9,415±0,718 9,286±1,082 9,316±0,358 

* Статистическая значимость различий относительно предыдущей группы (р < 0,05).  
** Значимость различий относительно предыдущей группы (р < 0,01). 
 

Выявленные изменения инфракрасного 
спектра крови свидетельствуют о структурной 
организации водного компонента крови, что в 
дальнейшем приводит к значительной пере-
стройке метаболизма. 

Выводы. Липидная нагрузка, вызван-
ная в эксперименте парентеральным введени-

ем липидов лабораторным животным, зако-
номерно приводит к развитию атерогенной 
дислипидемии. Но этот фактор, по-видимому, 
является лишь пусковым моментом в атероге-
незе. Уже через месяц после введения липи-
дов развиваются существенные изменения 
инфракрасного спектра крови, что свидетель-
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ствует о структурной перестройке водного 
компонента крови. Эти изменения сохраняют-
ся, по меньшей мере, в течение 6 месяцев по-
сле прекращения действия патогенного фак-
тора. 

Можно предположить, что в патогенезе 
атеросклероза участвуют механизмы само-

поддержания патологического процесса, то 
есть патоаутокинеза. Липидная нагрузка вы-
ступает в качестве триггерного фактора, кото-
рый индуцирует биохимические и метаболи-
ческие сдвиги, инициирует системное воспа-
ление и служит субстратом для самоподдер-
жания патологического процесса. 
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В статье представлен способ резекции почки с последующим закрытием раневой поверхности губчатой и мембранной 

формами биоматериалов Аллоплант. Проведено экспериментальное исследование на лабораторных животных. Гистологи-
ческими методами доказано, что при применении данного способа обеспечиваются регенерация почечной паренхимы и ее 
фиброзной оболочки без явлений фиброза. Клинические результаты подтверждают данные экспериментов. 

Ключевые слова: трансплантация биоматериалов, раны почки, регенерация структур нефрона. 
 

V.N. Pavlov, R.T. Nigmatullin,  
I.M. Nasibullin, I.I. Khidiyatov, G.M. Nasibullina 

SURGICAL TREATMENT OF KIDNEY WOUNDS WITH ALLOTRANSPLANTS 
 
The article presents a method of kidney resection with a subsequent closure of a wound surface with a sponge and membrane 

forms of Alloplant biomaterials. An experimental investigation was carried out on laboratory animals. Histological methods prove 
that kidney parenchyma and its fibrous membrane regeneration with no fibrosis can be achieved if this method is used. Clinical re-
sults prove experimental data. 

Key words: transplantation of biomaterials, kidney wounds, nephron structure regeneration. 
 
Разработка технологий адекватного за-

живления раны почки и восстановления ее 
целостности относятся к одной из сложных 

проблем регенеративной хирургии и урологии 
[3,4,6]. До настоящего времени не разработа-
ны эффективные методы оптимизации зажив-
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ления ран почки (послеоперационной, трав-
матической и т.д.) [1,3,4,8], восстановления ее 
паренхимы для обеспечения анатомической 
целостности почки и достижения гемостаза 
раневой поверхности [1,2,6,8]. 

Первые работы по регенерации почки 
принадлежат Мааs Н. (1978) и Тillmans Н. 
(1979), утверждавшим, что заживление почки 
происходит рубцом [3,4]. В последующих ра-
ботах целый ряд авторов доказали способ-
ность почки к регенерации, вплоть до полного 
восстановления ее функций (работы Тюфье, 
Тильи, Вольфа, Волощенко А.А., Подвысоц-
кого В.В., Виноградова В.В., Захарьевской 
М.А. и др.). 

Известные в арсенале хирурга способы 
органосохраняющих операций при травмати-
ческих разрывах почек не всегда эффективны 
в связи с тем, что паренхима почки рыхлая и 
чрезвычайно непрочная, а ее капсула очень 
тонкая. В силу указанных причин во время 
ушивания раны традиционным способом 
наблюдается прорезывание швов и может 
возникнуть вторичное кровотечение [1,3], к 
тому же трудно достигается восстановление 
целостности поврежденного органа [2,4,6,7]. 
Тампонада раны почки жировой клетчаткой, 
мышцей, сальником может привести к дефор-
мации органа, нарушению соотношений 
структурных элементов почки, развитию хро-
нической почечной недостаточности [1,3]. 

При выборе биоматериалов для данной 
работы авторы исходили из следующих пред-
посылок:  

‒ трансплантаты для закрытия раневых 
дефектов должны обладать оптимальными 
адгезивными гемостатическими свойствами; 

‒ фиброархитектоника биоматериала 
должна служить адекватной матрицей для ре-
генерации структурных элементов нефрона; 

‒ биоматериалы должны обладать ан-
гиоиндуктивными свойствами и способство-
вать формированию органного сосудистого 
русла паренхимы почки и ее фиброзной кап-
сулы; 

‒ мембранный биоматериал должен за-
мещаться регенератом, идентичным фиброз-
ной капсуле почки. 

Наиболее полно подобным требованиям 
отвечают специальные виды биоматериалов 
Аллоплант, разработанных под руководством 
профессора Э.Р. Мулдашева (1994г.) [4,5,7,8]. 

Целью работы является изучение в от-
даленные сроки результатов хирургического 
лечения ран почки с применением двух форм 
биоматериалов Аллоплант: губчатый и мем-
бранный. 

Материал и методы 
Проведено экспериментальное исследо-

вание на лабораторных крысах-самцах линии 
«Вистар», весом 150 г. Все манипуляции вы-
полнялись с учетом требований международ-
ных принципов Хельсинкской декларации от 
2000г. «О гуманном отношении к животным» 
и положений, регламентируемых приложени-
ем № 8 «Правила гуманного отношения к ла-
бораторным животным» и другими норматив-
ными документами. 

Биоматериалы, использованные в дан-
ном исследовании, разработаны и произво-
дятся на базе тканевого банка ФГБУ «Всерос-
сийский центр глазной и пластической хирур-
гии» Минздрава РФ в соответствии с требова-
ниями утвержденных технических условий 
(руководитель тканевого банка, д.б.н. О.Р. 
Шангина). Свойства выбранных биоматериа-
лов позволяют успешно использовать их в 
регенеративной хирургии почек (патент РФ № 
2354305, МПК А 61 В 17/00, опубл. 
10.05.2009 г.). 

Предлагаемый способ осуществляется 
следующим образом. Для аппликации в ре-
зецированный участок почки готовят губча-
тый биоматериал соответственно размерам 
раны (медико-технические требования к био-
материалу и его структура описаны в патенте 
№2354305). Далее по площади раны вырезают 
мембранный биоматериал. Субкостальным 
доступом при лапаротомии после линейного 
надреза париетальной брюшины мобилизуют 
почку, производят ее клиновидную резекцию, 
после чего на раневую поверхность уклады-
вают губчатый биоматериала Аллоплант, ко-
торый сверху накрывают мембранным биома-
териалом Аллоплант, последний фиксируют к 
капсуле почки. Мембранный биоматериал яв-
ляется ограничителем инвазии недифферен-
цированных соединительнотканных клеток с 
окружающей околопочечной жировой клетча-
той, а губчатый биоматериал выступает в ка-
честве каркаса или, как принято говорить, 
матрицы для регенерации структурных эле-
ментов нефрона. После дренирования забрю-
шинного пространства и контроля на гемостаз 
лапаротомную рану ушивают. 

Для апробации способа было проведено 
две серии экспериментов на лабораторных 
животных. В основной группе животных ис-
пользовался описанный выше способ хирур-
гического лечения раны почки, при этом ис-
пользовались аллогенные биоматериалы. В 
контрольной группе производилось закрытие 
раневой поверхности ксеногенным мембран-
ным трансплантатом. 
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Результаты и обсуждение 
В контрольной группе при использовании 

ксенотрансплантата в первые 5 суток отмеча-
лась бурная иммунологическая реакция с пре-
обладанием в инфильтрате нейтрофилов. Мак-
рофагальная реакция проявилась лишь на 12-е 
сутки. В последующем (на 17-е сутки) в клеточ-
ном инфильтрате обнаруживались недифферен-
цированные соединительнотканные клетки и 
юные фибробласты. В эти же сроки происходи-
ло замещение трансплантата рыхлой соедини-
тельной тканью. На 30-е сутки отмечается пол-
ное замещение трансплантата. Регенерат, сфор-
мировавшийся в области дефекта, представлял 
собой плотную неоформленную волоконную 
соединительную ткань с явлениями фиброза. 

В основной группе достигнуто восста-
новление анатомической целостности почки у 
всех животных. Установлено, что применяе-
мый аллотрансплантат стимулирует регенера-
цию структурных элементов нефрона, зажив-
ление хирургической раны почечной паренхи-
мы происходит без явлений фиброза. 

При микроскопическом исследовании 
экспериментального материала, полученного в 
основной группе, нами выделены три зоны: 
контактная ‒ непосредственно прилегающая к 
области травмы; далее следует реактивная зо-
на, откуда начинается пролиферация каналь-
циевого эпителия; самая периферическая – 
условно интактная зона, в которой на свето-
пластическом уровне не определяются морфо-
логические изменения. Так, в ранние сроки 
эксперимента (3-и-4-е сутки после трансплан-
тации) наблюдалась полиморфно-клеточная 
инфильтрация трансплантатов, наиболее вы-
раженная в контактной зоне. На 7-е сутки мак-
рофагальная реакция приобретала более ин-
тенсивный характер. Наибольшая концентра-
ция макрофагов наблюдалась в зоне контакта 
губчатого биоматериала с окружающими тка-
нями. В эти же сроки нами обнаружено 
начальное формирование канальцевого аппа-
рата почки. На 14-28-е сутки отмечалась реге-
нерация канальцевого эпителия в ячейках губ-
чатого трансплантата, окрашивающегося по 
Маллори в красный цвет. Препарат замещается 
рыхлым волокнистым регенератом, содержа-
щим вновь сформированные канальцы нефро-
на. Диаметр почечных канальцев в интактной 
зоне почечной паренхимы колебался от 35±0,6 
до 40±0,4 мкм, в области регенерата от 22±0,4 
до 25±0,5 мкм. В последующие сроки проис-

ходила полная резорбция частиц транспланта-
тов, и они уже гистологически не обнаружива-
лись. Мембранный биоматериал поэтапно за-
мещался регенератом, близким по структуре к 
фиброзной капсуле почки с развитым орган-
ным сосудистым руслом. 

Клинические исследования проведены 
на базе РКБ им.Г.Г. Куватова и в клинике 
БГМУ, выполнена 31 органосохраняющая опе-
рация при доброкачественных опухолях почки. 
Закрытие раневой поверхности почки во всех 
случаях производилось с использованием губ-
чатого и мембранного биоматериалов. При 
других операциях на почке (нефрэктомия, ре-
зекция почки, ушивание разрывов почки) с це-
лью профилактики прорезывания швов на па-
ренхиме органа были также использованы губ-
чатый и мембранный трансплантаты. Произво-
дились УЗИ и КТ-мониторинг динамики репа-
ративных процессов в почке, а также выполня-
лись диагностические лапароскопии. Приме-
нение аллогенных трансплантатов в 2 раза 
уменьшило объём кровопотери по сравнению с 
традиционными методиками, во всех случаях 
восстановлена анатомическая целостность 
почки как органа. Клинические данные полно-
стью подтвердают результаты эксперимен-
тальных исследований. 

Таким образом, трансплантация губча-
того и мембранного биоматериалов в дефект 
почечной паренхимы в эксперименте имеет 
следующие преимущества: 

1. Стимулируется регенерация струк-
турных элементов нефрона. 

2. Заживление хирургической раны по-
чечной паренхимы происходит без явлений 
фиброза; 

3. Восстанавливается анатомическая це-
лостность почки как органа, включая паренхи-
му и соединительнотканную оболочку. Дан-
ный факт обеспечивает физиологическую фик-
сацию почки с сохранением ее функциональ-
ной подвижности, что служит профилактикой 
нефроптоза и симптома «блуждающей почки». 

Выводы 
Предлагаемой способ хирургического 

лечения раны почки относится к регенератив-
ной хирургии на основе трансплантации тка-
ней. Применение данного способа обеспечи-
вает регенерацию почечной паренхимы и ее 
фиброзной оболочки без явлений фиброза, 
восстановление физиологической целостно-
сти и подвижности почки. 
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О.В. Рачкова, А.М. Шнитков, Е.А. Конкина 
КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ХРОНИЧЕСКОЙ 

ПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ  
В ОЦЕНКЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ ПЛОДОВ  

И НОВОРОЖДЁННЫХ ПРИ НЕВЫНАШИВАНИИ БЕРЕМЕННОСТИ 
ГБОУ ВПО «Ивановская государственная медицинская академия»  

Минздрава России, г. Иваново 
 
Перинатальные повреждения сердечно-сосудистой системы сопровождаются развитием функциональных нарушений, 

ранняя диагностика и профилактика которых являются актуальной проблемой неонатологии. Особый интерес вызывает 
изучение структурных изменений сердца плодов и новорождённых в сопоставлении с патоморфологией последа при невы-
нашивании беременности. С помощью комплекса патогистологических и морфометрических методов проведён анализ из-
менений последа и сердца 32 плодов и новорождённых при сроке гестации 22-37 недель. Во всех наблюдениях диагности-
рована хроническая плацентарная недостаточность с преобладанием гипоплазии плаценты, признаками воспаления, нару-
шения созревания ворсин, расстройств маточно-плацентарного и плацентарно-плодового кровообращений. Выявленные 
повреждения миокарда плодов и новорождённых характеризовали морфологический субстрат сердечной недостаточности, 
играющей нередко ведущую роль в танатогенезе плода и новорожденного. 

Ключевые слова: сердечно-сосудистая система, плод, новорожденные дети, послед, плацентарная недостаточность, 
гипоксия. 

 
O.V. Rachkova, A.M. Shnitkov, E.A. Konkina 

CLINICOPATHOLOGIC CHARACTERISTICS OF CHRONIC PLACENTAL 
INSUFFICIENCY IN ASSESMENT OF CARDIOVASCULAR SYSTEM OF FETUSES 

AND NEWBORNS AT MISCARRIAGE 
 
Perinatal damages of cardiovascular system are accompanied by the development of functional disorders, whose early diagnos-

tics and prophylaxis become an actual problem in neonatology. The study of structural changes of fetuses and newborns hearts cause 
particular interest in comparison with pathomorphological changes in placenta in case of miscarriage. Using a complex of some his-
topathological and morphometric methods the analysis of placental and heart changes of 32 fetuses and newborns with gestational 
age of 22-37 weeks was carried out. In all cases the authors diagnosed chronic placental insufficiency with hypoplasia of the placen-
ta with its inflammation, violation of villous maturation, disorders of uteroplacental and placental - fetal blood circulation. All de-
tected disorders of the cardiac muscle of fetuses and newborns characterize the morphology of cardiac insufficiency, which play 
main role in thanatogenesis of fetus and newborns at intrauterine hypoxia. 

Key words: cardiovascular system, newborns, fetus, chronic placental insufficiency, hypoxia. 
 
В России, как и во всём мире, неуклон-

но растёт число детей, страдающих функцио-
нальными нарушениями сердечно-сосудистой 
системы, поэтому проблема ранней диагно-
стики различных изменений сердца и профи-
лактика этих состояний остаётся крайне акту-
альной. В оценке перинатальных поврежде-
ний сократительного миокарда, его проводя-
щей системы и коронарных артерий, которые 

могут оставаться на долгие годы в виде де-
фектов, расположенных на микроструктурном 
уровне, одно из ведущих мест занимает мор-
фофункциональный подход [3]. Поражение 
миокарда гипоксически-ишемического генеза 
встречается у 40-70% детей, перенесших ги-
поксию в антенатальном периоде [1]. Гипо-
ксия плода приводит к нарушениям кардиоре-
спираторной системы, проявляющимися ас-
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фиксией, выраженной дыхательной недоста-
точностью, формированием малых аномалий 
развития сердца и постгипоксической кардио-
патией [4]. Развитие плацентарной недоста-
точности с блокадой формирования новых 
ворсин или ангиогенеза вызывает нарушения 
развития органов и тканей, особенно почек, 
мозга, сердца [1, 7]. 

Цель исследования – провести струк-
турно-функциональный анализ последов и 
сердечнососудистой системы у умерших от 
асфиксии плодов в разные сроки гестации и 
новорождённых. В задачи исследования вхо-
дили анализ факторов риска и определение 
морфологических критериев хронической 
плацентарной недостаточности при невына-
шивании беременности. 

Материал и методы 
Материалом исследования явились 32 

умерших плода и новорождённых при сроке 
гестации 22-37 недель. Наиболее частой при-
чиной перинатальной смерти явилась асфик-
сия плода вследствие плацентарной недоста-
точности. В раннем неонатальном периоде 
умерло 2 детей, причиной смерти явились дву-
сторонняя пневмония, церебральные наруше-
ния. Патоморфологический анализ сердечно-
сосудистой системы умерших плодов и ново-
рождённых включал макроскопическое, гисто-
логическое и морфометрическое исследования. 
Исследование сердца с раздельным вскрытием 
проводилось по методике Г.Г. Автандилова в 
модификации В.Б. Мацкевича [5]. 

Комплексом методик исследовано 62 
последа, из которых 30 – при доношенной 
неосложненной беременности (группа кон-
троля) и 32 – при невынашивании в сроки 22-
37 недель гестации. Проводили органометрию 
с определением линейных размеров, массы, 
объема плаценты и длины пуповины. Крите-
риями исключения служили последы III три-
местра от женщин с беременностью, ослож-
ненной преэклампсией и эклампсией, с экс-
трагенитальными заболеваниями в стадии де-
компенсации. С использованием автоматизи-
рованной программы «ВидеоТест-Мастер 
Морфология 4.0» на базе микроскопа «Axio-
star plus» фирмы «Carl Zeiss» (Германия) c 
цифровой камерой ProgRes C3 определяли 
следующие параметры: толщину эпителиаль-
ного покрова ворсин (мкм), площадь ворсин, 
клеток ворсинчатого цитотрофобласта, клеток 
Кащенко-Гофбауэра, количество и площадь 
плодовых капилляров, клеточных островков и 
цитотрофобластических клеток в них (мкм2). 
Индекс васкуляризации, оценивающий крово-
снабжение ворсин, высчитывали по формуле:  

ИВ = ∑Scос/Sстр, где 
ИВ – индекс васкуляризации (усл. ед.), 

∑Scос – суммарная площадь сосудов в одной 
ворсине, Sстр – площадь стромы одной ворси-
ны. 

Полученный цифровой материал обра-
ботан стандартными методами статистики с 
использованием программного обеспечения 
MS Office Excel и Statistica 6.0. Вычисляли 
средние арифметические значения, ошибки 
средних. Достоверность различий между ва-
риационными рядами оценивали с помощью 
непараметрического критерия Манна-Уитни и 
точного метода Фишера. Различия считали 
статистически значимыми при пороговом 
уровне достоверности р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Возраст женщин с невынашиванием бе-

ременности варьировал от 18 до 39 лет (в 
среднем 23,7±0,4 г.). Количество предшест-
вующих беременностей (2,1±0,3) и прежде-
временных родов в анамнезе (0,1±0,1) не от-
личалось от аналогичных показателей в груп-
пе контроля. Количество предшествующих 
медицинских абортов в группе наблюдений 
составляло 1,3±0,8, а выкидышей – 0,04±0,02. 
Было установлено, что у 7 (26,6%) женщин 
была нарушена менструальная функция по 
типу гипоменструального синдрома (n=1), 
гиперполименореи (n=2), альгодисменореи 
(n=3) и ановуляторного цикла (n=1). 

Хронические заболевания органов ре-
продуктивной системы имели место у всех 
пациенток с невынашиванием беременности. 
Доброкачественные опухоли в виде лейомио-
мы матки выявлены у одной женщины. Среди 
перенесенных гинекологических заболеваний 
отмечались хронический эндометрит (43,3%), 
эндометриоз (36,3%), хронический аднексит 
(23,3%), кольпит (43,3%). Из генитальных 
инфекций у пациенток с преждевременными 
родами чаще встречались уреаплазмоз и ци-
томегаловирусная инфекция. 

Из соматических заболеваний у женщин 
выявлены такие виды патологии, как хрони-
ческий пиелонефрит, артериальная гипертен-
зия, миопия, нейроциркуляторная дистония, 
хронический гастродуоденит, хронический 
холецистит, хронический бронхит, хрониче-
ский тонзиллит. У 66,6% женщин имела место 
сочетанная экстрагенитальная патология. 

У женщин с невынашиванием беремен-
ности встречались следующие заболевания и 
осложнения беременности и родов: угроза 
прерывания (43,3%), отеки беременных (40%), 
дородовое излитие околоплодных вод 
(36,6%), анемия беременных (33,3%), острые 
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респираторные вирусные инфекции (30%). 
Единичными были такие осложнения, как 
многоводие, длительный безводный промежу-
ток, дискоординация и слабость родовой дея-
тельности. 

При изучении последов во всех наблю-
дениях диагностирована хроническая плацен-
тарная недостаточность (ХПН), в 66,7% слу-
чаев из них отмечается декомпенсированная 
ХПН, в 22,2% – субкомпенсированная ХПН. 

При прерывании беременности в сроки 
33-37 недель 56,7% плацент были гипоплази-
роваными (р<0,05). Площадь материнской 
поверхности в 40% плацент была менее 200 
мм2 (р<0,001). Плацента при преждевремен-
ных родах в 60,0% (р<0,05) случаев имела 
аномальную форму, чаще встречалась непра-
вильная – 46,7% случаев (р<0,05). 

Пупочный канатик в 73,3% случаев ха-
рактеризовался патологией соединительной 
ткани, что было достоверно выше подобного 
показателя группы сравнения (р<0,05). При 
этом пуповинный остаток в 12-ти случаях был 
умеренно извитой (40,0%; р<0,05), в 13-ти – 
имел варикозное расширение вены пуповины 
(43,3%; р<0,05). В 66,6% плацент тип ветвле-
ния сосудов был рассыпной (р<0,01). Сме-
шанный тип ветвления плодовых сосудов 
встретился лишь в 16,7% случаев (р<0,05). 

Гистологически в плацентах с невына-
шиванием беременности в 53,3% случаев диа-
гностированы нарушения созревания ворсин-
чатого хориона в виде диссоциированного 
развития и хаотично расположенных склеро-
зированных ворсин (по 20,0%; р<0,05). 

Основным этиологическим фактором, 
играющим ведущую роль в развитии хрониче-
ской плацентарной недостаточности, являлось 
воспаление. Базальный децидуит различной 
этиологии при прерывании беременности 
встречался в 90% случаев, частота хориоамни-
онита составляла 63,3%. В таком же проценте 
случаев был обнаружен виллузит с преимуще-
ственным поражением терминальных ворсин 
(43,3%). Воспаление в ворсинах, завершившее-
ся склерозом стромы, встречалось в 90% пла-
цент, причем максимально выраженным скле-
роз наблюдался в терминальных ворсинах. 

Массивные дистрофические и некроти-
ческие изменения в ворсинчатом хорионе ди-
агностированы в 97% наблюдений. Дистро-
фия эпителиального покрова ворсин, фибри-
ноидный некроз, отложение солей кальция в 
виде петрификатов приводили к формирова-
нию афункциональных зон и нарушениям ма-
теринского и плодового кровообращений, в 
том числе в виде псевдоинфарктов. 

При прерывании беременности в 33-37 
недель в плацентах сформировались адаптив-
ные и компенсаторные изменения. Из адап-
тивных процессов преобладали пролиферация 
трофобласта с образованием «синцитиальных 
почек», составивших 93,3% (р<0,01). Форми-
рование синцитиокапиллярных мембран в 
терминальных ворсинах было сниженным до 
20,0% (р<0,01). 

Проведенные морфометрические иссле-
дования позволили получить параметры, сви-
детельствующие о статистически значимом 
уменьшении толщины эпителиального покро-
ва ворсин, суммарной площади сосудов в вор-
синах и индекса их васкуляризации. Площадь 
цитотрофобластических островков в плацен-
тах, как и площадь клеток вневорсинчатого 
цитотрофобласта, при преждевременных ро-
дах была уменьшенной (р<0,001). В базальной 
децидуальной оболочке основной группы 
плацент была уменьшенной площадь дециду-
альных клеток (р<0,01), в то же время была 
увеличенной площадь артерий с незавершен-
ной гестационной перестройкой (р<0,001). 

При макроскопическом исследовании 
сердечно-сосудистой системы умерших пло-
дов и новорождённых выявлены кардиомега-
лия (n=1), гипертрофия левых отделов сердца 
(n=2), фиброз эндокарда преимущественно в 
правых отделах сердца (n=3). У 66,7% плодов 
и новорожденных 22-37 недель гестационного 
срока отмечался дефицит массы сердца. У 
плодов 22-24 недель гестации масса сердца 
составляет от 3,5 до 4,5 г, у плодов 25-28 
недель гестации – в среднем 7,2±0,5 г. У пло-
дов 29-33 недель гестации масса сердца со-
ставляла 15,3±0,6 г, у плодов 34-37 недель 
гестации масса сердца варьировала от 12 до 
14 г. Наибольший дефицит массы сердца вы-
явлен у плодов и новорожденных при сроке 
гестации 34-37 недель, отмеченный в 5 из 8 
наблюдений этой группы, что объективно до-
кументировал клинический диагноз – синдром 
внутриутробной задержки развития плода. 

При декомпенсированной форме фето-
плацентарной недостаточности выявлены 
признаки хронической сердечной недостаточ-
ности плода, которая развивалась в связи с 
сосудистой плацентарной гипертензией. В 
правом желудочке у плодов и в левом желу-
дочке у живорожденных детей обнаружива-
лась очаговая гипертрофия кардиомиоцитов с 
гиперхромными ядрами, реже выявлялась 
очаговая волнообразная деформация кардио-
миоцитов, распространенность которой была 
различной – от единичных клеточных струк-
тур и отдельных их групп до вовлечения в 
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процесс обширных участков миокарда, что 
было расценено как признак гипоксического 
повреждения [2]. Компенсация дефицита мас-
сы миокарда у детей с малой массой тела и 
нарушением внутриутробного развития не 
означала полного восстановления дефицита 
тканевых структур сердца, так как период 
естественной гиперплазии кардиомиоцитов 
сердца завершался к моменту рождения ре-
бенка, что определяло детерминированность 
этих структурных единиц [4,6]. Компенсатор-
ный наверстывающий рост сердца, реализу-
ющийся преимущественно за счет гипертро-
фии в условиях дефицита структурных эле-
ментов, возможно, привел в дальнейшем к 
формированию его диспропорций [7,10]. 

У плодов и новорожденных при сроке 
гестации 22–27 недель выявлялись единичные 
контрактурно измененные кардиомиоциты, 
участки с нарушением ориентации групп 
миоцитов, признаками фрагментации и внут-
риклеточного миоцитолиза. Степень выра-
женности фрагментации миокарда варьирова-
ла от единичных очагов, имеющих вид попе-
речных трещин кардиомиоцитов, до полного 
разделения групп мышечных клеток с призна-
ками пересокращения или расслабления. В 
сроке гестации 35-37 недель фрагментация 
цитоплазмы кардиомиоцитов сочеталась с 
признаками некробиоза миокарда. Внутри-
клеточный миоцитолиз, контрактурные по-
вреждения и глыбчатый распад миофибрилл 
характеризовал морфологический субстрат 
сердечной недостаточности, играющей неред-
ко ведущую роль в танатогенезе плода и но-
ворожденного. 

Во всех наблюдениях отмечались зна-
чительные изменения сосудистого русла: не-
равномерность кровенаполнения, полнокро-
вие с явлениями стаза и вторичный парез ар-
териальных сосудов, многочисленные крово-
излияния. Эти расстройства кровообращения, 
имеющие диффузный характер, но чаще об-
наруживающиеся субэпикардиально, усугуб-
ляли метаболические нарушения в миокарде 
плодов и новорождённых [8,9]. Результатом 
гипоксического повреждения миокарда явля-
лась очаговая дистрофия, которая в дальней-
шем завершалась либо полным восстановле-
нием ткани, либо формированием очагового 
кардиосклероза. Вегетативная дисфункция в 
дальнейшем может приводить к формирова-
нию стойких вегето-висцеральных наруше-
ний, одним из проявлений которых и является 
функциональная кардиопатия [7]. 

Заключение 
Таким образом, несмотря на адаптаци-

онные и компенсаторные перестройки в пла-
центах при невынашивании беременности 
преобладали гипоплазированные плаценты с 
проявлениями воспаления, нарушениями со-
зревания ворсинчатого хориона, расстрой-
ствами маточного и плацентарно-плодового 
кровотоков. Нарушения внутриутробного раз-
вития плода в условиях хронической плацен-
тарной недостаточности отражались на мор-
фо-функциональных характеристиках сердеч-
но-сосудистой системы, претерпевающей ин-
тенсивный рост и ремоделирование на всех 
этапах онтогенеза, прежде всего в ходе внут-
риутробного развития. 
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Цель настоящего исследования – изучить нейропротективный эффект лираглутида при ишемии головного мозга. Для 

этого крысам экспериментальной группы вводился лираглутид подкожно в дозе 1 мг/кг 7 дней, крысам контрольной груп-
пы – 0,2 мл 0,9% раствора NaCl. Ежедневно измерялись гликемия, вес животных и корма. Затем производилось моделиро-
вание транзиторной фокальной ишемии мозга. Через 48 часов реперфузии оценивались неврологический дефицит и объем 
некроза.  

Результаты исследования показали, что гликемия в экспериментальной группе не снижались по сравнению с контроль-
ной (6,0 (5,7;6,1) и 6,5 (6,2;6,6) ммоль/л соответственно). У крыс экспериментальной группы не произошло физиологиче-
ского увеличения массы, снизилось потребление корма по сравнению с контролем. На фоне введения лираглутида невро-
логический дефицит и объем некроза мозга были значимо меньше по сравнению с контролем (4,8 (4,2; 5,0) и 7,7 (7,6;7,8); 
3,6 (2,7; 9,1%) и 26,4 (22,8;29,8) соответственно).  

Таким образом, лираглутид в дозе, превышающей среднетерапевтическую, не вызывает гипогликемии. Лираглутид вы-
зывает анорексигенный эффект за счет снижения объема потребляемой пищи. Лираглутид оказывает нейропротективный 
эффект при ишемии головного мозга.  

Ключевые слова: сахарный диабет, инсульт, агонист глюкагоноподобного пептида-1, нейропротекция. 
 

A.V. Simanenkova, A.A. Zhigalova, A.G. Shumeeva,  
S.G. Chefu, M.E. Kolpakova, E.N. Ostroukhova, T.D. Vlasov 

NEUROPROTECTIVE EFFECT  
OF GLUCAGON LIKE PEPTIDE-1 RECEPTOR AGONIST  

 
Aim: to investigate liraglutide neuroprotective effect in brain ischemia. Materials and methods: rats of experimental group were 

treated with liraglutide 1 mg/kg subcutaneously for 7 days, rats of  control group - with 0.2 ml of 0.9 % NaCl. Glycemia, body and 
food weight were measured daily. Then transient focal brain ischemia was modeled. After 48 hours of reperfusion neurological defi-
cit and necrosis volume were evaluated.  

Results: glycemia didn't decrease in experimental group, comparing with the control one ( 6.0 (5.7; 6.1) and 6.5 (6.2; 6.6) 
mmol/l, respectively). Rats of experimental group didn't have physiological body weight increase, they demonstrated smaller food 
consuming, comparing with the control group. Liraglutide-treated rats had significantly smaller neurologuical deficit and brain ne-
crosis volume, comparing  the control ones (4.8 (4.2; 5.0) and 7.7 (7.6; 7.8); 3.6 (2.7; 9.1%) and 26.4 (22.8; 29.8), respectively). 

Conclusions: liraglutide in dose exceeding middle therapeutic one does not cause hypoglycemia. Liraglutide has anorexigenic 
effect realized through decreased food intake. Liraglutide has neuroprotective effect in brain ischemia.  

Key words: diabetes mellitus, insult, glucagon like peptide-1 agonist, neuroprotection 
 
Сахарный диабет (СД) 2-го типа являет-

ся одной из ведущих проблем современного 
здравоохранения. Принимая во внимание то, 
как стремительно растет число пациентов с 
СД, эксперты Международной диабетической 
Федерации прогнозируют, что к 2025 году это 
число увеличится в 1,5 раза и достигнет 380 
млн. человек [1]. 

Особую опасность представляют острые 
осложнения СД, среди которых одну из лиди-
рующих позиций занимает ишемический ин-
сульт. У пациентов с СД 2-го типа риск разви-
тия ишемического инсульта в два раза выше, 
чем в общей популяции [2]. Это делает необ-
ходимым поиск лекарственных средств, обла-
дающих наряду с сахароснижающим действи-
ем дополнительным защитным эффектом в 
отношении головного мозга. 

В последние годы на фармацевтическом 
рынке появились препараты для лечения СД 
из класса инкретинов. Эндогенные инкрети-
ны – это гормоны желудочно-кишечного 
тракта, вырабатывающиеся в ответ на поступ-

ление пищи и обеспечивающие до 70% пост-
прандиальной секреции инсулина [1]. При СД 
2-го типа наблюдается снижение выработки 
данных гормонов, прежде всего глюкагонопо-
добного пептида-1 (ГПП-1) [3], что делает 
перспективным применение препаратов – 
агонистов рецепора ГПП-1. 

В ряде работ продемонстрирован кар-
диопротективный эффект этих препаратов на 
моделях животных [4,5]. Показано, что при 
использовании агонистов рецептора ГПП-1 
уменьшается размер инфаркта миокарда, 
улучшаются параметры постишемической ге-
модинамики, а также потребление глюкозы 
миокардом [5]. Однако данные о возможном 
нейропротективном эффекте агонистов ГПП-1 
крайне скудны. В то же время появились рабо-
ты, подтверждающие возможность препаратов 
пептидной природы оказывать нейропротек-
тивное действие при ишемии головного мозга 
[6]. Это послужило поводом изучения защит-
ных свойств лираглутида, аналога ГПП-1, в 
отношении головного мозга у животных. 
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Ранее в экспериментальных исследова-
ниях было доказано, что СД сам по себе может 
обладать некоторым защитным действием при 
ишемическом-реперфузионном повреждении, 
являясь примером метаболического преконди-
ционирования [7]. Данный феномен был про-
демонстрирован на модели инфаркта миокар-
да, что не позволяет исключить возможность 
аналогичного влияния при ишемии головного 
мозга. В связи с этим предметом нашего ис-
следования стал возможный нейропротектив-
ный эффект агониста ГПП-1 при ишемии го-
ловного мозга у здоровых животных. 

Материал и методы 
Исследование проводилось на крысах-

самцах линии Wistar массой 200-250 г, которые 
были разделены две группы: животным кон-
трольной группы (n=4) подкожно вводился 
0,9% раствор NaCl 1 раз в сутки в течение 7 
дней, животным экспериментальной группы 
(n=10) подкожно вводился лираглутид в дозе 1 
мг/кг 1 раз в сутки в течение 7 дней. Животные 
находились в условиях свободного потребле-
ния корма и воды. Ежедневно измерялся вес 
крыс обеих групп, а также определялся вес 
оставшегося корма. Кроме того, производилось 
ежедневное определение уровня гликемии при 
помощи глюкометра Accu-Chek Performa.  

Через 5 часов после последнего введе-
ния препарата животным под хлоралгидрат-
ным наркозом (430 мг/кг внутрибрюшинно) 
воспроизводилась ишемия головного мозга 
транзиторной окклюзией левой средней моз-
говой артерии по методике Koizumi J., 1986 
[8]. Время ишемии составляло 30 минут. Ра-
нее нами было показано, что эти сроки ише-
мии и реперфузии являются достаточными 
для формирования ишемического поврежде-
ния в области стриатума [9,10]. Данная мето-
дика позволяет наиболее достоверно воспро-
извести объем, локализацию и характер изме-
нений, происходящих при ишемическом ин-
сульте, и неоднократно использовалась нами 

для изучения нейропротективных свойств 
различных агентов [11,12,13]. Через 48 часов 
реперфузии оценивался неврологический де-
фицит по шкале Garcia J.H., 1995 [14] и объем 
инфаркта мозга при помощи окраски срезов 
мозга 0,1 % раствором трифенилтетразолия 
хлорида.  

Статистический анализ проводился с 
помощью программного пакета StatSoft Statis-
tica v6.0 Multilingual. Значимость различий 
между группами оценивалась с помощью не-
параметрического критерия Манна-Уитни для 
независимых выборок, внутри одной группы – 
с помощью непараметрического критерия 
Вилкоксона для зависимых переменных. Все 
показатели были представлены в виде медиа-
ны (25%; 75%). Значения Р меньше 0,05 рас-
сматривались как значимые. 

Результаты и обсуждение 
Введение лираглутида в дозе 1 мг/кг, 

превышающей среднетерапевтическую, не 
вызывало снижения уровня гликемии по 
сравнению с контролем. Уровень глюкозы 
крови не отличался в течение 7 дней измере-
ния и составил 6,5 (6,2;6,6) ммоль/л в кон-
трольной и 6,0 (5,7;6,1) ммоль/л в экспери-
ментальной группах (р>0,05). Полученные 
данные подтверждают, что секреция инсулина 
под воздействием как эндогенного ГПП-1, так 
и его аналога, является глюкозозависимой [1], 
и риска гипогликемии при применении дан-
ного лекарственного средства нет.  

Введение 0,9% раствора NaCl в течение 
7 дней не изменяло пищевого поведения крыс, 
что сопровождалось естественной прибавкой 
массы тела. На фоне применения лираглутида 
наблюдались отсутствие естественной при-
бавки массы тела (р<0,05) (табл. 1) и даже 
первоначальное снижение массы (р<0,05), 
наиболее выраженное на второй день. Данное 
явление сопровождалось снижением потреб-
ления корма в экспериментальной группе по 
сравнению с контролем (р<0,05). 

Таблица 1 
Динамика веса и потребления корма в контрольной и экспериментальной группах 

Группа Показатель День 1-й День 2-й День 3-й День 4-й День 5-й День 6-й День 7-й 

Контроль 
Вес 244,5 

(239;247,5) 
248,5 

(233,5;250,5) 
253 

(247,5;256) 
260 

(253,5;261) 
264 

(258;265) 
262 

(256;267) 
262,5 

(257,5;268) 

Корм 100 
(100;100) 

77  
(71,9;82,7) 

71,6 
(60,4;79) 

59  
(53,5;66) 

47  
(36;75,5) 

30 
(18,5;42,5) 

15,5  
(8;22,5) 

Лираглутид 
Вес 248 

(245;251) 
232 

(227;236)*§ 
230 

(227;236)*§ 
230 

(227;237)*§ 
239 

(232;244)*§ 
239 

(233;245)*§ 
242 

(236;250)*§ 

Корм 100 
(100;108) 

97 
(95,4;100,6) 

88,4 
(85;92,8)* 

74,2  
(70;85)* 

67,4 
(59,4;71,6)* 

58  
(53;66,6)* 

51 
(50;57)* 

* По сравнению с контролем, р<0,05. § - с исходным уровнем, р<0,05. 
 

Вышеописанные феномены, вероятнее 
всего, обусловлены воздействием препарата 
на рецепторы центра голода и насыщения в 
гипоталамусе. Кроме того, агонисты рецепто-

ра ГПП-1 замедляют моторику желудка и 
уменьшают объем потребляемой пищи [1].  

Неврологический дефицит в экспери-
ментальной группе был значимо меньше, чем 
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в контрольной, ‒ 4,8 (4,2;5,0) и 7,7 (7,6;7,8) 
балла соответственно. В экспериментальной 
группе объем некроза был значимо меньше, 
по сравнению с контролем ‒ 3,6 (2,7; 9,1%) и 
26,4% (22,8;29,8) от общего объема мозга со-
ответственно (р<0,05) (рис. 1).  

 

 
Рис. 1. Объем некроза (в % от общего объема мозга). *р<0,05 

по сравнению с контролем 
 

Механизм нейропротективного дей-
ствия ГПП-1 имеет несколько аспектов. ГПП-
1 и его аналоги снижают оксидативный 
стресс, блокируют образование активных 
форм кислорода, уменьшают перекисное 
окисление липидов и воспалительный ответ 
при повреждении головного мозга [15].  

ГПП-1 реализует свои эффекты через 
повышение внутриклеточного уровня цикли-
ческого аденозинмонофосфата (цАМФ).  

Увеличение содержания цАМФ сопровожда-
ется уменьшением образования супероксида и 
пероксида водорода [14]. Кроме того, усиле-
ние продукции цАМФ может запускать фос-
форилирование цАМФ-зависимого элемент-
связывающего белка, что приводит к экспрес-
сии нейропротективных генов [15]. 

Другим важным аспектом защитного 
действия ГПП-1 является стимуляция клеточ-
ной пролиферации и подавление апоптоза за 
счет уменьшения экспрессии проапоптотиче-
ского белка Вах и усиления экспрессии анти-
апоптотического белка Bcl-2 [16].  

Выводы 
Лираглутид в дозе, превышающей сред-

нетерапевтическую, не вызывает гипоглике-
мии. Применение лираглутида вызывает ано-
рексигенный эффект за счет снижения объема 
потребляемой пищи. Введение лираглутида в 
дозе 1 мг/кг в течение 7 дней животным без 
диабета оказывает нейропротективный эф-
фект при фокальной транзиторной ишемии 
головного мозга, заключающийся в уменьше-
нии выраженности неврологического дефици-
та и объема повреждения мозга.  

Исследование выполнено при финансо-
вой поддержке РФФИ в рамках научного про-
екта № 14-04-32385 мол_а.  
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ОСОБЕННОСТИ ИММУННОГО ОТВЕТА ПОСЛЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ  

ОБЩЕЙ ГИПЕРТЕРМИИ НА ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ 
ГБОУ ВПО «Новосибирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Новосибирск 
 
В настоящем исследовании было проведено определение содержания CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD20+ лимфоцитов 

у 60 крыс-самцов линии Вистар. Отмечалось снижение количества иммунокомпетентных клеток на 1-е сутки постгипер-
термического периода с восстановлением к 3-м суткам. Далее количество СD3+, СD4+, СD20+ лимфоцитов продолжало 
повышаться. Содержание СD4+ и CD16+ лимфоцитов оставалось в пределах контрольных значений.  

Ключевые слова: иммунокомпетентные клетки, CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD20+ лимфоциты, общая гипертермия. 
 

I.A. Krivoshapkin, A.V. Efremov, E.N. Samsonova, M.G. Pustovetova 
FEATURES OF IMMUNE RESPONSE AFTER GENERAL HYPERTHERMIA  

ON EXPERIMENTAL ANIMALS 
 
This study was carried out to determine CD3 +, CD4 +, CD8 +, CD16 +, CD20 + lymphocytes in 60 male Wistar rats. We not-

ed a decrease in the number of immune cells in 1st day of posthyperthermic period with the restoration by the 3rd day. Then the 
number of Cd3 +, CD4 +, Cd20 + cells continued to rise. Content of CD4 + and CD16 + cells remained within the reference values. 

Key words: immune cells, CD3 +, CD4 +, CD8 +, CD16 +, CD20 + cells, general hyperthermia. 
 
В настоящее время гипертермия как ло-

кальная, так и общая, находится в центре вни-
мания врачей различного профиля, особенно 
онкологов [1,2,3,4]. Локальная гипертермия в 
форме терморадио-, термохимио- и термора-
диохимиотерапии применяется при лечении 
онкологических больных в самостоятельном 
виде или в рамках неоадъювантной и адъ-
ювантной терапии. В применении искусствен-
ной управляемой гипертермии в сочетании с 
химиотерапией и лучевой терапией скрыты 
немалые резервы, в частности при многоком-
понентном лечении больных с далеко зашед-
шими злокачественными новообразованиями 
(первичные местнораспространенные, реци-
дивные и/или метастатические опухоли), а 
также с локализованными, но крайне неблаго-
приятными формами заболевания [5,6].  

В научной литературе идет активная 
дискуссия о механизмах действия локальной 
и общей гипертермии на организм человека и 

ее влиянии на патогенез различных заболева-
ний [7,8]. Состояние общей гипертермии тела 
представляет собой один из вариантов тяже-
лого стресса, адаптация к которому лежит за 
пределами физиологических возможностей 
организма. Характер развития стресс-реакции 
во многом определяется функциональным 
состоянием лимфоидной ткани, макрофагов и 
ретикулоэндотелиальной системы [9, 10]. 
Клинические и экспериментальные работы, 
посвященные влиянию общей гипертермии на 
организм человека, в подавляющем большин-
стве проводились в диапазоне температур 37-
42°С. Вместе с тем известно, что гибель опу-
холевых клеток происходит только при тем-
пературе более 43°С [11].  

Поскольку основными областями при-
менения общей гипертермии являются онко-
логия и инфектология, то наибольший инте-
рес представляют вопросы влияния гипертер-
мии на состояние иммунной системы.  
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Цель исследования – изучить содержа-
ние CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD20+ 
лимфоцитов в крови после воздействия общей 
гипертермии. 

Материал и методы 
Эксперименты выполнены на 60 кры-

сах-самцах линии Вистар массой 220–230 г, 
содержавшихся в условиях вивария в соответ-
ствии с требованиями приказов «Санитарные 
правила по устройству, оборудованию и со-
держанию вивариев» от 06.041973 г. № 1045-
73, а также № 1179 МЗ СССР от 10.10.1983 г., 
№ 267 МЗ РФ от 19.06.2003 г., принципами 
Европейской конвенции (Страсбург, 1986) и 
Хельсинкской декларации всемирной меди-
цинской ассоциации о гуманном обращении с 
животными (1996). Разогревание животных до 
43,5 °С проводили в соответствии со «Спосо-
бом экспериментального моделирования об-
щей гипертермии у мелких лабораторных жи-
вотных» [8]. Животных забивали методом де-
капитации под эфирным наркозом на 1-е, 3-и, 
7-е и 14-е сутки после общей гипертермии. В 
группу контроля вошли 7 интактных крыс 
этой же породы. В качестве материала иссле-
дования использовали периферическую кровь.  

Исследование клеточного звена иммун-
ной системы проводили путем определения 
моноклональных антител к следующим марке-
рам: CD3+ (клон G4.18, 1:100, FITC,зеленый; 
cat. № LS-C58677; LifeSpan BioSciences), CD4+ 
(клон OX-35, 1:100, Alexa567, красный; cat.№ 
LS-C106953; LifeSpan BioSciences), CD8+ 
(клон OX-8, 1:100, FITC, зеленый; cat. № LS-
C45150; LifeSpan BioSciences), СD 16+ (клон 
FCR4G8; cat. № MBS673332; MyBioSource, 
Inc.) – на люминесцентном микроскопе AXIO 
SCOPE A1 LED (Carl Zeiss MicroImaging 
GmbH 07740 Jena, Germany). Статистическую 
обработку результатов исследования проводи-

ли, вычисляя среднее арифметическое значе-
ние (М), ошибку среднего арифметического 
значения (m) и представляли в виде M±m. Раз-
личия между группами оценивали с помощью 
критерия Стьюдента, достоверными считались 
результаты при р < 0,05.  

Результаты и обсуждение 
Воздействие высокой температуры на 

организм млекопитающих, как и действие 
многих стресс-факторов, вызывает значитель-
ные изменения нейро-эндокринной и иммун-
ной системы, метаболических и обменных 
процессов на молекулярном, клеточном и 
тканевом уровнях. В механизме развития 
стрессовой реакции главную роль играет дли-
тельное и значительное повышение концен-
трации катехоламинов и глюкокортикоидов. 
Катехоламины и глюкокортикоиды проявля-
ют синергизм в своих биологических эффек-
тах, усиливают метаболическое и физиологи-
ческое (в частности мембранотропное) дей-
ствие друг друга, поэтому вряд ли возможно в 
полной мере дифференцировать патологиче-
ские изменения, обусловленные раздельным 
влиянием их высоких концентраций. Тем не 
менее, если концентрация катехоламинов воз-
растает в первые же секунды стрессового воз-
действия, то гиперкортицизм требует для сво-
его развития как минимум 1 час. Гиперкорти-
цизм, особенно длительный обусловливает 
выраженную инволюцию и деструкцию тими-
ко-лимфатической системы, угнетает костно-
мозговое кроветворение, тормозит механизмы 
клеточного и гуморального иммунитета, кил-
лерную активность Т-лимфоцитов. Выход из 
иммунодепрессии начинается только через 
несколько дней [13]. 

В табл. 1 приведены результаты иссле-
дования содержания субпопуляций лимфоци-
тов после воздействия общей гипертермии.  

Таблица 1 
Динамика содержания субпопуляций лимфоцитов в крови у экспериментальных животных  

после применения общей гипертермии, % (M±m) 

Срок исследования Субпопуляция лимфоцитов 
CD3+ CD4+ CD8+ CD20+ CD16+ 

1-е сутки 48,42±2,01* 26,48±1,41* 15,25±1,32* 11,17±1,05* 7,28±0,83* 
3-и сутки 63,54±1,98 29,34±2,07 19,56±1,50 13,38±1,22 7,41±1,04* 
7-е сутки 71,28±2,51* 38,19±2,34* 18,79±1,08 17,09±1,77* 8,34±1,63 
14-е сутки 62,41±3,02 35,76±2,54* 17,23±1,12 16,74±1,34* 8,87±1,76 
Контроль 59,9±2,6 31,7±2,72 18,41±1,44 14,03±1,36 9,11±1,03 

* – Отличие от величины соответствующего показателя группы контроля статистически значимо при р < 0,05. 
 

При изучении влияния общей гипер-
термии на содержание лимфоцитов в сыво-
ротке крови, было отмечено, что на 1-е сутки 
постгипертермического периода изучаемый 
показатель снизился на 28%. На 3-и сутки 
эксперимента содержание лимфоцитов в сы-
воротке крови животных данной группы не 
отличалось от контрольных значений. Период 

с 7-х по 14-е сутки наблюдения характеризо-
вался повышением содержания лимфоцитов в 
сыворотке крови: на 7-е сутки – на 24%, на 
14-е сутки – на 38%.  

В 1-е сутки наблюдения отмечалось 
снижение содержания CD3+ лимфоцитов в 
крови до 48,42±2,01%. На 7-е сутки постги-
пертермического периода было зафиксирова-
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но повышение содержания CD3+ лимфоцитов 
в крови у экспериментальных животных до 
71,28±2,515%. В остальные сроки наблюдения 
изучаемый показатель не отличался от кон-
трольных значений. 

Содержание CD4+ лимфоцитов крови у 
экспериментальных животных контрольной 
группы составило 31,7±2,72%. В группе жи-
вотных, подвергшихся воздействию общей ги-
пертермии, отмечалась следующая динамика 
данного показателя: в 1-е сутки постгипертер-
мического периода содержание CD4+ лимфо-
цитов снижалось на 20% по отношению к кон-
трольным значениям, на 3-и сутки наблюдения 
оно не отличалось от контрольных значений. 
На 7-е сутки постгипертермического периода 
были зафиксированы максимальные значения 
CD4+ лимфоцитов у животных первой груп-
пы – 38,19±2,34%. К окончанию эксперимента 
(14-е сутки) содержание CD4+ лимфоцитов в 
крови у экспериментальных животных снизи-
лось до 35,76±2,54%, но это было выше кон-
трольных значений. При анализе содержания 
CD8+ лимфоцитов в крови у эксперименталь-
ных животных в постгипертермическом пери-
оде были выявлены следующие изменения. У 
животных контрольной группы данный пока-
затель составил 18,41±1,44 %. На 1-е сутки 
наблюдения отмечалось снижение содержания 
CD8+ лимфоцитов в крови. В остальные сроки 
наблюдения изучаемый показатель достоверно 
не отличался от контрольных значений. 

При анализе содержания CD20+ лим-
фоцитов в крови у экспериментальных жи-
вотных были выявлены следующие измене-
ния. У животных первой группы, подверг-
шихся воздействию общей гипертермии, в 1-е 
сутки наблюдения отмечалось снижение со-
держания CD20+ лимфоцитов в крови. На 3-и 
сутки постгипертермического периода изуча-
емый показатель не отличался от контроль-
ных значений, с 7-х по 14-е сутки наблюдения 

содержание CD20+ лимфоцитов в крови у жи-
вотных данной группы превысило контроль-
ные значения. Содержание CD16+ лимфоци-
тов в крови у экспериментальных животных 
контрольной группы составило 9,11±1,03%. В 
группе животных, подвергшихся воздействию 
общей гипертермии, отмечалась следующая 
динамика данного показателя: с 1-х по 3-и 
сутки постгипертермического периода содер-
жание CD16+ лимфоцитов снижалось, в 
остальные сроки наблюдения не отличалось 
от контрольных значений.  

Заключение 
Таким образом, в 1-е сутки после воз-

действия общей гипертермии отмечается 
снижение относительного и абсолютного ко-
личества иммунокомпетентных клеток. Зна-
чительное снижение количества лимфоцитов 
в ранние сроки постгипертермического пери-
ода связано, по-видимому, с тем, что повы-
шенные концентрации глюкокортикоидов при 
термическом стрессе вызывают апоптоз лим-
фоидных элементов [14], а катехоламины спо-
собствуют хоумингу лимфоцитов в ткани. К 
3-м суткам после воздействия общей гипер-
термии относительное и абсолютное количе-
ство СD3+, СD4+, СD8+, CD16+ и СD20+ 
лимфоцитов восстанавливалось. Это связано с 
рекрутированием лимфоцитов из костного 
мозга, где происходит интенсивное восста-
новление количественного и качественного 
состава клеток. Далее относительное и абсо-
лютное количество СD3+, СD4+, СD20+ лим-
фоцитов продолжало повышаться, что воз-
можно вызвано поступлением в кровь про-
дуктов клеточной деструкции и внутрикле-
точных антигенов с последующей стимуляци-
ей иммунной системы. Относительное содер-
жание СD8+ и CD16+ лимфоцитов оставалось 
в пределах контрольных значений, но при 
этом абсолютное содержание данных субпо-
пуляций лимфоцитов также повышалось.  
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ЛИПИДНЫЙ СОСТАВ МЕМБРАН ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ ДЛИТЕЛЬНОМ 

ПОСТУПЛЕНИИ ДИХЛОРЭТАНА И НА ФОНЕ ПРИМЕНЕНИЯ 
НИЗКОИНТЕНСИВНОГО ЛАЗЕРНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ 

ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Уфа 

 
Изучен фосфолипидный состав мембран эритроцитов у крыс при субхронической интоксикации дихлорэтаном (ДХЭ) 

до и после коррекции низкоинтенсивным лазерным излучением (НИЛИ). При многократном введении ДХЭ нарушается 
структурная организация клеточных мембран. НИЛИ благоприятно влияет на состояние мембран, повышая содержание 
фосфолипидов и приближая количество отдельных фосфолипидных фракций к исходному уровню. 

Ключевые слова: лазерное излучение, дихлорэтан, фосфолипиды, мембрана. 
 

D.V. Srubilin, D.A. Enikeev, V.A. Myshkin, I.D. Isakov  
LIPIDIC STRUCTURE OF ERYTHROCYTES’ MEMBRANES AT LONG RECEIPT 

OF DICHLORETHANE AND AGAINST USE OF LOW INTENSIVE LASER 
RADIATION 

 
Phospholipid structure of erythrocytes’ membrane state in rats subchronically intoxicated with dichlorethane (DCE) before and 

after correction by low intensive laser radiation have been studied. With multiple administration of DCE the structure of cellular 
membranes is damaged. The beneficial effects of low intensive laser radiation on the membrane state have been noted, raising the 
level of phospholipids and causing the quantity of separate phospholipids fractions to reach the initial level. 

Key words: laser radiation, dichlorethane, membrane, phospholipids. 
 
Отравления хлорированными углеводо-

родами занимает 2-4-е места среди всех 
отравлений различными химическими веще-
ствами, причем 90% случаев приходится на 
отравление 1,2 дихлорэтаном (ДХЭ) и тетрах-
лорметаном, приводящим к развитию тяже-
лых поражений [2]. При сохраняющейся вы-
сокой летальности от острых интоксикаций 
ДХЭ основную массу составляют отравления, 
наблюдаемые при длительном поступлении 
токсиканта в организм, когда явной клиниче-
ской симптоматики может и не возникнуть. 
Важным патогенетическим звеном токсиче-
ского действия дихлорэтана на организм в 
этом случае является изменение мембранных 
структур, что ведет к нарушению липид-

липидных и липид-белковых взаимодействий. 
Объектом настоящего исследования избрана 
мембрана эритроцитов, позволяющая судить о 
функции мембран организма в целом [1,5,7]. 

В рамках проблемы коррекции при хро-
нической интоксикации ДХЭ остаются нере-
шенные научно-практические вопросы. Опре-
деленный интерес представляет метод лазер-
ной терапии с использованием низкоэнерге-
тических источников облучения [4].  

В связи с этим целью исследования 
явилось изучение фосфолипидного состава 
мембран эритроцитов у крыс при субхрониче-
ской интоксикации дихлорэтаном и на фоне 
применения низкоинтенсивного лазерного 
излучения (НИЛИ). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17509960?ordinalpos=9&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
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Материал и методы 
Эксперименты выполнены на 19 здоро-

вых половозрелых неинбредных белых кры-
сах-самцах массой 180-220 г, разделенных на 
3 группы: 1-я – контрольная (n=5), 2-я – жи-
вотные с моделированной интоксикацией ди-
хлорэтаном (n=7), 3-я – животные, получав-
шие ДХЭ и НИЛИ (n=7).  

Субхроническая интоксикация дихлор-
этаном достигалась ежедневным энтеральным 
введением токсиканта в дозе 5 мг/кг (0,01 
LD50) в течение 30 суток. Опытная группа 
крыс получала курс сочетанного воздействия 
импульсного НИЛИ длиной волны 0,63 и 0,89 
мкм. Использовался аппарат АЛТ «Матрикс» 
с зеркальной насадкой для воздействия на об-
ласть печени контактной методикой (0,89 
мкм, импульсная мощность 7 Вт, частота 80 
Гц, доза 0,01 Дж/см2) и с аккупунктурной 
насадкой для надвенного облучения крови в 
области хвостовой вены (0,63мкм, импульс-
ная мощность 5 Вт, частота 80 Гц, доза 0,12 
Дж/см2). Курс лазеротерапии начинали со 2-й 
недели и продолжали 14 дней. Объектом ис-
следования служили эритроциты. Тестирова-
ние осуществляли на 30-е сутки.  

Фракции фосфолипидов (ФЛ) получали 
методом тонкослойной хромотографии [3]. 
Количество отдельных фракций ФЛ опреде-
ляли по содержанию липидного фосфора и 
выражали в процентах. Об общих ФЛ судили 
по сумме отдельных фракций. 

Обработку полученных результатов 
проводили с применением методов вариаци-
онной статистики. В сравниваемых группах 
определяли средние величины (М), ошибку 
средних величин (m). Оценку достоверности 
проводили по критерию Стьюдента (t). Ми-

нимальный уровень достоверности верифи-
цировали при р<0,05. Математическую обра-
ботку выполняли на компьютере с примене-
нием программного обеспечения Microsoft 
Excel. 

Результаты и обсуждение 
Результаты наших исследований пред-

ставлены в таблице, из которой видно, что 
при интоксикации ДХЭ в эритроцитах 
уменьшается содержание общих фосфолипи-
дов (ФЛ) на 23,2% (р<0,05). Анализ фосфоли-
пидного состава выявил снижение содержа-
ния легкоокисляемых фракций фосфатидил-
холина (ФХ) и фосфатидилэтаноламина 
(ФЭА) на 15,5% (р<0,05) и 22,4% (р<0,05) со-
ответственно. Одновременно отмечались рост 
относительного содержания трудноокисляе-
мой фракции сфингомиелина (СфМ) на 62,3% 
(р<0,05) и увеличение содержания лизофос-
фатидилхолина (ЛФХ) на 70% (р<0,05), раз-
рыхляющих липидный слой мембран, увели-
чивая их проницаемость. Увеличению прони-
цаемости также способствовало наблюдаемое 
снижение ФХ и ФЭА. В повреждении био-
мембран особая роль отводится ЛФХ, являю-
щемуся специфическим маркером фосфоли-
пазной активности. В стабилизации биомем-
бран существенное место занимают фосфоли-
пиды, которые сами по себе являются суб-
стратами для свободнорадикального окисле-
ния. При интоксикации ДХЭ активация фос-
фолипазного гидролиза наряду с активацией 
перекисного окисления липидов является до-
полнительным фактором модификации кле-
точных мембран, так как окисленные ФЛ лег-
че поддаются атакам эндогенных фосфолипаз, 
что усиливает их мембранодеструктивное 
действие.  

Таблица 
Фосфолипидный состав мембран эритроцитов у крыс  

при субхронической интоксикации дихлорэтаном и на фоне применения НИЛИ (M±m) 

Исследуемый показатель Группы животных 
1-я (n=5) 2-я (n=6) 3-я (n=6) 

Общие ФЛ, мг/100 мл эр. массы 234,5±9,8 180,1±11,2 * 207,5±8,5 * ^ 
Фракции ФЛ, %  
ЛФХ 6,4±0,62 10,88±0,79 * 8,3±0,85 * ^ 
ФХ 52,3±2,3 44,2±1,3 * 49,6±2,5 ^ 
ФЭА 26,1±1,2 20,25±1,4 * 23,2±1,6 
СфМ 15,2±1,3 24,57±1,2 * 18,9±1,45 * ^ 
 * Различие достоверно (р<0,05) по сравнению с 1-й группой (контроль). 
 ^ Различие достоверно (р<0,05) 3-й группы по сравнению со 2-й группой.  
 

Курсовое применение НИЛИ, прове-
денное у животных 3-й экспериментальной 
группы, вызывает мембраностабилизирую-
щий эффект. Это проявляется в том, что по-
вышается содержание фосфолипидов, а коли-
чество отдельных фосфолипидных фракций 
приближается к исходному уровню. Умень-
шение содержания ЛФХ отражает существен-
ное снижение процессов ПОЛ и, по всей ви-

димости, активность фосфолипазы А2. По 
данным ряда авторов, ЛФХ является мощным 
ингибитором транспорта электронов в дыха-
тельной цепи, вызывает набухание митохон-
дрий, что связано с воздействием лизофосфо-
липидов и перекисей жирных кислот как де-
тергентов [6].  

Изменения основных показателей фос-
фолипидного обмена в эритроцитах и мито-
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хондриях мозга сонаправленны [8]. Поэтому 
можно предполагать, что одним из механиз-
мов стабилизирующего действия НИЛИ при 
интоксикации ДХЭ является нормализация 
содержания ЛФХ. Уровень ФЭА выравнивал-
ся, относительное содержание ФХ приближа-
лось к контрольным значениям, а именно эти 

фракции ФЛ наиболее лабильны к фосфоли-
пазному гидролизу. 

Таким образом, применение НИЛИ при 
субхронической интоксикации ДХЭ способ-
ствует нормализации фосфолипидного соста-
ва мембран эритроцитов и тем самым сохра-
нению их структуры и функции. 
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МЕХАНОТЕРАПИЯ: СОСТОЯНИЕ И ТЕНДЕНЦИИ РАЗВИТИЯ 

ООО НВП «Орбита», г. Уфа 
 
В данной работе представлен материал по изучению механотерапии, общим признаком которой является лечение 

больных с помощью движения, совершаемого посредством различных механических аппаратов. Также в работе приведены 
механотерапевтические аппараты серии «ORMED», которые за счет дозированного программного вытяжения и роликового 
механического вибромассажа позвоночника позволяют существенно уменьшить грыжевые выпячивания и успешно устра-
нять боли в пояснице и спине, связанные с патобиомеханическими изменениями, возникающими при дистрофических за-
болеваниях позвоночника. В комплексе эти аппараты позволяют лечить межпозвонковую грыжу без хирургического вме-
шательства. 

Ключевые слова: механотерапия, межпозвонковая грыжа. 
 

N.I. Giniyatullin, I.R. Gilmanshina, V.A. Suleimanova 
MECHANOTHERAPY: THE CURRENT STATE  

AND TENDENCY FOR DEVELOPMENT  
 
This paper provides the materials on mechanotherapy study. The common feature is the treatment of patients via exercises per-

formed by means of a variety of mechanical devices. This paper presents “ORMED” series mechanotherapy devices that due to 
dosed traction and roller mechanical vibratory massage can significantly reduce herniation and eliminate low-back pains related to 
pathobiomechanical changes associated with degenerative spinal diseases. These devices allow to treat intervertebral hernia without 
any surgical intervention.  

Key words: mechanotherapy, intervertebral hernia. 
 
История возникновения механотерапии 

в России связана с именем шведского физио-
терапевта, изобретателя аппаратов для лечеб-
ной гимнастики Густава Цандера (1835-1920), 

которого считают основоположником меха-
нотерапии в Европе. Известно, что Цандер с 
самого начала своей карьеры занимался раз-
работкой и практическим применением спе-

mailto:srubilina@mail.ru
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циальных аппаратов, которые давали возмож-
ность точно дозировать упражнения для 
определенных групп мышц [1].  

Под механотерапией в старом, узком 
смысле этого понятия понимают лечение 
больных с помощью движения, совершаемого 
с помощью различных механических аппара-
тов. При этом при использовании некоторых 
из них больной находился исключительно в 
пассивном положении. Для охвата большого 
разнообразия движений было сконструирова-
но значительное число аппаратов. Внимания 
заслуживают системы механотерапевтических 
аппаратов, в основу конструкции которых 
легли биомеханические законы движения су-
ставов. Мы остановимся на них, ввиду того 
что модификация и технические элементы 
аппаратов прошлых лет можно найти в со-
временных аппаратах механотерапии, приме-
няемых в настоящее время [9].  

Общим признаком механотерапевтиче-
ских аппаратов, проявляющимся в различных 
лечебно-реабилитационных устройствах, яв-
ляется наличие подвижных механических 

элементов, которые непосредственно опреде-
ляют способ лечения с помощью методик ки-
незотерапии. Поэтому при анализе и класси-
фикации принципов построения этих аппара-
тов целесообразно рассматривать их по виду 
применяемых механических узлов и по функ-
циональному назначению. 

Известные аппараты механотерапии по 
виду и по функции применяемых механиче-
ских узлов можно разделить на три основные 
группы. 

В аппаратах механотерапии, предназна-
ченных для восстановления подвижности и 
движения в суставах, используют принципы 
рычага, маятника, блока, эксцентрика и пру-
жины. Эти аппараты относят к аппаратам 
первой группы.  

Принцип действия аппаратов механоте-
рапии этой группы основан на использовании 
формы (траектории) движения механического 
узла в зависимости от примененного вида ки-
незитерапии для лечения травм и заболеваний 
опорно-двигательного аппарата позвоночника 
и суставов (рис. 1) [9]. 

 
Рис. 1. Схема классификации аппаратов механотерапии 

 
Специальные небольшие аппараты и 

приборы, сконструированные с целью специ-
ализированного применения физических 
упражнений в медицинской гимнастике для 
восстановления нарушенной функции движе-
ния. Они соответствуют требованиям меди-
цинской гимнастики, часто бывают простой 
конструкции, хотя, в сущности, относятся к 
механотерапевтическому профилю. Эти аппа-
раты способствуют развитию основных дви-

жений в суставах, улучшают мышечную силу 
и могут быть использованы в различные пе-
риоды заболевания. В раннем периоде они 
облегчают, а в восстановительном – нагружа-
ют двигательную функцию и содействуют ее 
быстрому и полноценному восстановлению. 

В настоящее время механотерапию ма-
ло применяют в ее первоначальном содержа-
нии, виде и объеме. Несмотря на некоторые 
положительные возможности, которые она 
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дает при заболеваниях конечностей (направ-
ленное и строго локализированное движение, 
точную дозировку сопротивления, возмож-
ность двойного движения, большую возмож-
ность для механического растяжения мягких 
тканей), механотерапия находит ограниченное 
применение в некоторых модифицированных 
и современных аппаратах. В своем старом 
виде она не отвечает современным знаниям о 
физиологии мышечных движений. Она не 
может заменить, а только дополняет лечеб-
ную гимнастику как местный дополнитель-
ный фактор воздействия с преимущественным 
влиянием на отдельные части опорно-
двигательной системы и при определенных 
заболеваниях. Движения с помощью совре-
менных механотерапевтических приборов 
можно рассматривать как разновидность фи-
зических упражнений на снарядах. Современ-
ные механотерапевтические аппараты имеют 
целью облегчить, направить или увеличить 
нагрузку, изолировать синкинезические дви-
жения. 

Механотерапия показана при заболева-
ниях, требующих механического растяжения 
мягких тканей или упорного многократного 
стереотипного повторения одних и тех же 
движений с локальной направленностью. Ме-
ханотерапия применяется главным образом 
при хронической стадии заболевания или при 
остаточных явлениях – ригидность в суставах, 
контрактуры после иммобилизации, фиброз-
ные анкилозы, сморщивание суставных кап-
сул и связок, укорочение сухожилий и мышц 
вследствие сближения их концов, сращения, 
патологические стягивающие рубцы, парезы, 
избирательные параличи, мышечные атрофии 
и гипотрофии, дефекты осанки, нарушения 
общего обмена веществ. 

В автоматизированных аппаратах и тре-
нажерах механотерапии второй группы 
(рис.1) используется управление программ-
ным обеспечением со специально разработан-
ными мотивирующими упражнениями, симу-
ляторами повседневной активности для обес-
печения самостоятельных функциональных 
тренировок. Аппараты механотерапии этой 
группы, применяемые в настоящее время, от-
носятся к роботизированной механотерапии, 
так как они позволяют проводить эффектив-
ную реабилитацию пациентов с острыми 
нарушениями двигательных функций при от-
сутствии активности в мышцах верхних и 
нижних конечностей [4,9]. 

Эти аппараты позволяют проводить 
биоуправляемую механо-кинезитерапию на 
подвижной платформе – сбалансированное по 

силе и координации движений воздействие на 
отдельные мышечные группы пациента. Кро-
ме того, аппараты этой группы позволяют 
проводить дистанционную ударно-волновую 
механотерапию, основанную на методе экс-
тракорпорального воздействия на костную и 
соединительную ткани акустическими им-
пульсами значительной амплитуды [4,9]. 

Данный метод используется при лече-
нии пациентов с хроническими дегенератив-
ными и воспалительными заболеваниями 
опорно-двигательной системы при вяло кон-
солидирующейся костной мозоли, тендопати-
ях и переломах с замедленной консолидацией.  

Третью группу аппаратов механотера-
пии (рис.1) составляют базовые механотера-
певтические аппараты, предназначенные для 
комплексного лечения, реабилитации и кор-
рекции функционального состояния позво-
ночника и суставов. С помощью декомпрес-
сионных аппаратов механотерапии этой груп-
пы стало реальным безоперационное лечение 
межпозвонковых грыж пояснично-крестцово-
го отдела позвоночника, которое достигается 
путем снижения высокого междискового дав-
ления за счет механического увеличения 
межпозвонкового пространства с использова-
нием аппаратных методов декомпрессии 
межпозвонковых дисков.  

Положительными особенностями меха-
нотерапии являются: глубокая биологическая 
адекватность – движение является биологиче-
ской функцией организма, и отсюда возникла 
концепция кинезофилии – врожденной по-
требности организма к движению; уникаль-
ность механотерапии в ее воздействии на все 
органы через все уровни соматической и веге-
тативной нервной, эндокринной систем; от-
сутствие отрицательного эффекта при пра-
вильной дозировке физических упражнений; 
возможность длительного применения меха-
нотерапии как для лечения, так и для профи-
лактики заболеваний. Во всех механотерапев-
тических аппаратах присутствуют подвижные 
механические элементы, которые и опреде-
ляют способ лечения с помощью методик ки-
незитерапии за счет лечебного воздействия 
факторов механической природы [3,9]. 

Механотерапевтические декомпресси-
онные аппараты серии «ORMED» (Россия) за 
счет дозированного программного вытяжения 
и роликового механического вибромассажа 
позвоночника позволяют существенно 
уменьшить грыжевые выпячивания и успешно 
устранять боли в пояснице и спине, связанные 
с патобиомеханическими изменениями, воз-
никающими при дистрофических заболевани-
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ях позвоночника. Эти аппараты в комплексе 
позволяют лечить межпозвонковую грыжу без 
хирургического вмешательства [9]. 

Рассмотрим принцип действия обобщен-
ных биомеханических моделей базовых меха-
нотерапевтических аппаратов серии «ORMED», 
используемых в клинической практике для кор-
рекции нарушений функционального состояния 
позвоночника и суставов [8]. 

В настоящее время производятся сле-
дующие отечественные механотерапевтиче-
ские аппараты для лечения и коррекции 
функций позвоночника, которые составляют 
третью, базовую группу аппаратов механоте-
рапии: 

«ОРМЕД-профессионал» – професси-
ональная механотерапевтическая установка 
для дозированного вытяжения позвоночника 
и суставов, паравертебрального вибрационно-
го массажа по заданной программе методами 
теплового, вибрационного и лечебного воз-
действий на позвоночник, предназначена для 
специалистов с высокими требованиями к 
эксплуатируемой технике (рис.2). 

 
Рис. 2. Механотерапевтическая установка  

«ОРМЕД-профессионал» 
 

Рычаги вытяжения позволяют проводить 
вытяжение под различными углами как по вер-
тикали, так и по горизонтали. С их помощью 
возможно проводить комплексные процедуры 
(паравертебральный вибромассаж с вытяжени-
ем поясничного или шейного отделов позво-
ночника) и вытяжение суставов верхних и ниж-
них конечностей. Для удобства работы врача на 
пульте управления аппаратом установлен сен-
сорный жидкокристаллический дисплей, отоб-
ражающий проводимую процедуру на графике 
вытяжения в реальном времени, а также даю-
щий возможность сохранения последней из 
1000 проведенных на аппарате процедур, с по-
следующей распечаткой отчета [6]. 

«ОРМЕД-тракцион» предназначен для 
дозированного вытяжения шейного (верти-
кального, горизонтального) и поясничного 
отделов позвоночника по заданной програм-
ме. Применяется в физиотерапии для устра-
нения напряжения в межпозвонковых дисках, 
расслабления мышц, связок и восстановления 
микроциркуляции, снятия мышечного спазма. 

В комплект входит специальная кушетка для 
вытяжения с подвижной секцией (рис. 3). 

 
Рис. 3. Механотерапевтическая установка «ОРМЕД-тракцион» 

 
«ОРМЕД–профилактик» – механоте-

рапевтический миорелаксационный аппарат 
для дозированного вытяжения на наклонной 
плоскости под действием силы тяжести тела 
пациента за счет изменения угла наклона ку-
шетки и паравертебрального вибрационно-
механического массажа позвоночника мето-
дом теплового и вибрационного воздействий. 
Его отличают удобство конструкции, легкость 
в эксплуатации и многофункциональность в 
проведении профилактических, реабилитаци-
онно-восстановительных лечебных процедур. 
В отличие от существующих аналогов, в дан-
ном аппарате вытяжение осуществляется на 
наклонной плоскости (кушетке) под действи-
ем массы тела пациента. При увеличении угла 
наклона создается возможность для постепен-
ного увеличения силы вытяжения, что 
уменьшает возбудимость мышечных и свя-
зочных проприорецепторов и постепенно по-
нижает патологически повышенный мышеч-
ный тонус. Аппарат позволяет упростить про-
цедуру вытяжения и добиться максимального 
эффекта лечения заболеваний позвоночника 
при минимальных затратах (рис. 4) [6].  

 
Рис. 4. Механотерапевтическая установка  

«ОРМЕД-профилактик» 
 

Этот вид вытяжения более физиологи-
чен и сводит возможности осложнения во 
время процедуры до минимума. Лечение на 
аппарате безопасно для пациентов и не требу-
ет специальной подготовки персонала, поэто-
му он может быть использован не только в 
неврологической службе медучреждений и на 
фельдшерских медпунктах предприятий, но и 
в оздоровительных центрах, фитнес-клубах, 
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тренажерных залах, саунах, помещениях пси-
хологической разгрузки и даже в домашних 
условиях.  

«ОРМЕД-релакс» – установка для до-
зированного паравертебрального вибрацион-
ного массажа позвоночника методом теплово-
го и вибрационно-механического воздействий 
(рис.5). Одновременное воздействие за время 
одной процедуры таких физических факторов, 
как тепло, массаж, вибрация, мобилизация, 
манипуляция и локальное межпозвонковое 
микровытяжение, на имеющиеся у пациента 
функциональные блокады приводит к репози-
ции суставов и самокоррекции позвонков [6,7].  

 
Рис. 5. Механотерапевтическая установка «ОРМЕД-релакс» 

 
«ОРМЕД-кинезо» – механокинезите-

рапевтическая установка для дозированного 
динамического изменения углов между звень-
ями позвоночника при сгибании и разгибании 
его в положении лежа в пассивном режиме 
работы мышц туловища (рис.6). Аппарат иде-
ально подходит для разработки позвонков 
грудного и поясничного отделов позвоночни-
ка. Оказывает лечебное и тренировочное воз-
действия на связи позвонков и межпозвонко-
вых дисков, способствует профилактике ис-
кривления позвоночника, развивает подвиж-
ность его звеньев. Возможно микровытяжение 
позвоночника в грудном и поясничном отде-
лах в пассивном режиме, что важно для раз-
вития гибкости, подвижности и растяжимости 
грудной клетки, увеличения объема и экскур-
сии легких [5,6,7]. 

 
Рис. 6. Механокинезотерапевтическая установка  

«ОРМЕД-кинезо» 
 

«АКВА-релакс» – бесконтактный гид-
ромассажный аппарат механотерапии (рис.7). 
Уникальный механогидромассаж без контакта 
с водой, т. е. без погружения пациента в вод-
ную среду. При этом все ощущения аналогич-
ны подводному струевому массажу. Этот ме-
тод резко снижает число противопоказаний к 
применению данного вида лечения, в отличие 
от процедур с подводным струевым массажем. 

 
Рис. 7. Бесконтактный гидромассажный аппарат механотерапии 

«АКВА-релакс» 
 

Бесконтактная гидромассажная ванна 
позволяет проводить массаж в максимально 
комфортных условиях. Это обеспечивается за 
счет встроенной системы подогрева, поддер-
живающей постоянную температуру воды и 
запрограммированной работы форсунок, что 
позволяет с пульта управления устанавливать 
и изменять массажные программы при любом 
положении тела пациента (на спине, на боку, 
на животе) и тем самым выбирать наиболее 
комфортный режим воздействия. 

Мягко воздействуя на кожу, гидромас-
саж заставляет работать все «уснувшие» клет-
ки. Активное движение крови, насыщенной 
кислородом, не только расслабляет, но и ак-
тивно сжигает жировые клетки. Такой про-
цесс позволяет также лечить целлюлит [6,7].  

«АКВА-тракцион» – автоматизирован-
ный комплекс для подводного вытяжения и 
гидромассажа позвоночника (подводная ме-
ханотерапия) со встроенным механизмом 
подъема пациента (рис.8). Успех лечения под-
водным вытяжением в том, что в теплой воде 
под действием небольшой нагрузки на позво-
ночник происходит полное расслабление 
мышц и растяжение околопозвоночных эла-
стичных тканей и связок. Лечебному учре-
ждению для проведения процедур нет необ-
ходимости приобретать подъемник, он уже 
встроен в корпус ванны. Крепление поясов 
вытяжения производится на уровне бортика 
ванны, над поверхностью воды. Угловое дно 
ванны позволяет полностью погрузить пациен-
та в воду, покрывая водой зону грудной клетки 
и шейного отдела позвоночника. На уровне 
паравертебральной зоны установлены гидро-
массажные форсунки и хромолампы [6,7]. 
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Рис. 8. Автоматизированный комплекс для подводного вытя-
жения и гидромассажа позвоночника (подводная механотера-
пия) «АКВА-тракцион» 

Таким образом, лечение при помощи 
аппаратов серии «ORMED» показано при 
остеохондрозе позвоночника с дегенеративно- 
дистрофическими изменениями и корешко-
вым синдромом, протрузиях и грыжах дисков, 
когда присутствуют патобиомеханические 
изменения в позвоночнике, при деформиру-
ющем артрозе тазобедренных, коленных, го-
леностопных, плечевых суставов. 
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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 исполь-
зовать не более 15 литературных источников за последние 10 лет. Ссылку на литератур-
ный источник в тексте приводят в виде номера в квадратных скобках (например [3]). 
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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-

сматри-ваться не будут, присланные рукописи не возвращаются. 
 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 рекламы о медицинских и 
оздоровительных организациях, сведений о лекарственных препаратах, изделиях меди-
цинской техники. 

 Плата с аспирантов за публикацию рукописей не взимается. 
 
 
 
 C примерами оформления статей и списка литературы можно ознакомиться 

на сайте http://www.mvb-bsmu.ru  
 
 
 
 
 
 
 

http://www.mvb-bsmu.ru/
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