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Памяти Ирины Петровны Корюкиной 
 

 
 

Ирина Петровна Корюкина, родилась 
21 февраля 1953 г. в г. Перми в семье врачей. 
В 1970 г. окончила с золотой медалью школу 
№ 22 с углубленным изучением французского 
языка, в этом же году поступила на лечебный 
факультет Пермского государственного меди%
цинского института (ПГМИ), в 1976 г. окончи%
ла его с отличием. С 1976 по 1978 г. обучалась 
в ординатуре, а с 1978 по 1981 г. – в аспиран%
туре на кафедре факультетской педиатрии 
ПГМИ. С 1981 г. – ассистент, а с 1985 по 1992 г. – 
доцент кафедры, с 1992 г. – заведующая кафед%
рой педиатрии факультета усовершенствова%
ния врачей. С 2002 по 2005 г. – проректор по 
научной работе Пермской государственной 
медицинской академии, с 2005 г. – ректор.  

Ирина Петровна много лет осуществляла 
консультативную работу в медицинских орга%
низациях Пермского края и г. Перми; возглав%
ляла ассоциацию детских врачей Пермского 
края, Пермское отделение Союза педиатров 
России. Она была автором программ «Семья 
и дети Прикамья», «Медицина – селу». С 1994 г. 
на курорте «Усть%Качка» впервые под руково%

дством И.П. Корюкиной началось оздоровле%
ние и реабилитация не только взрослых, но 
и детей с 4%летнего возраста, были разработа%
ны и научно обоснованные программы оздо%
ровления «Мать и дитя». При ее активном уча%
стии создана система междисциплинарного 
сотрудничества по обеспечению повышения 
квалификации медицинских кадров и аудита 
системы оказания медицинской помощи, по%
зволившая существенно снизить уровень мла%
денческой смертности в регионе.   

Ирина Петровна возглавляла Пермскую 
научную педиатрическую школу, вела актив%
ную научную работу: она подготовила 
59 кандидатов медицинских наук, 19 докто%
ров медицинских наук, опубликовала более 
900 научных и учебно%методических работ, 
в том числе 31 монографию, 89 патентов 
и авторских свидетельств на изобретения 
и полезные модели.  

Благодаря поддержке И.П. Корюкиной, 
сегодня в ПГМУ имени академика Е.А. Вагне%
ра успешно работают девять научных школ, 
объединяющих более 80 % преподавателей; 
ведется комплексирование с УроРАН, науч%
ными исследовательскими университетами 
г. Перми, 20 российскими и восемью зару%
бежными вузами. Выполняются работы по 
грантам РФФИ, РГНФ и РНФ, конкурсу меж%
дународных исследовательских групп (Грант 
Правительства Пермского края), государст%
венному контракту совместно с институтом 
технической химии УроРАН. Ирина Петров%
на являлась главным редактором Пермского 
медицинского журнала – рецензируемого 
научно%практического издания, входящего 
в перечень ведущих научных журналов Рос%
сии для публикации основных научных ре%
зультатов диссертаций. 

Ирина Петровна – депутат трех созывов 
краевого Законодательного собрания, где ее 
работа была отмечена благодарственными 



 

 

письмами председателя Законодательного 
собрания Пермского края (2011, 2018).  

Ирина Петровна награждена многими 
наградами: почетным званием «Заслуженный 
деятель науки Российской Федерации», на%
грудным знаком «Отличник здравоохране%
ния» Министерства здравоохранения РФ, по%
четной грамотой Министерства здравоохра%
нения и социального развития Российской 
Федерации, почетной грамотой Пермской 
области, памятным знаком «Герб Пермского 
края» I степени, благодарственным письмом 
губернатора Пермского края, почетной гра%
мотой Правительства Пермского края, почет%
ным знаком г. Перми «За заслуги перед горо%
дом Пермь», Благодарственным письмом 
председателя Пермской городской Думы, по%
четной грамотой г. Перми. Она лауреат кон%
курса «Врач года – 2017» и многих других; 
лауреат Премии Пермской области имени 
П.А. Ясницкого за цикл работ по аллерголо%
гии (1999) и лауреат Премии Пермского края 
в области науки I степени «За лучшую работу 
в области фармацевтических и медицинских 
наук» (2008), лауреат Строгановской премии 
Пермского землячества в номинации «За вы%
дающиеся успехи в науке и технике» (2016), 
награждена медалью «Участнику чрезвычай%
ных гуманитарных операций» МЧС России 
(2004), медалью «200 лет МВД России» МВД 
РФ (2002); медалью «200 лет внутренним вой%
скам МВД России» МВД РФ (2011), Патриар%
шим знаком «700%летие преподобного Сергия 
Радонежского» за заслуги в деле укрепления 
духовности (2014).  

За годы ректорства Ирины Петровны ме%
дицинский университет укрепил свои позиции 
как крупного общепризнанного центра меди%
цинского образования и научно%исследо%
вательской работы – ведущего медицинского 
вуза России, вуза со 100%летней историей. 
Важным имиджевым итогом для Пермского 
края стало достигнутое под руководством Ири%
ны Петровны Корюкиной признание результа%
тов деятельности медицинского университета, 

коллектив которого был дважды отмечен благо%
дарностью Президента России (2007, 2017) 

В ПГМУ в настоящее время более 5500 
обучающихся, в том числе свыше 1500 ино%
странных из 29 стран мира, 500 ординаторов, 
60 аспирантов, повышают квалификацию 
и проходят профессиональную переподготов%
ку свыше 3000 врачей и 8000 специалистов 
младшего и среднего медицинского звена. 
80 % профессорско%преподавательского соста%
ва имеют научные звания и степень. 

Благодаря огромной энергии Ирины 
Петровны к 100%летнему юбилею академика 
Е.А. Вагнера, имя которого носит Медицин%
ский университет, в Свердловском районе 
г. Перми открыт сквер имени Е.А. Вагнера, 
в сквере установлен его бюст, в День города – 
12 июля 2018 г. – на Аллее доблести и славы 
заложена звезда Е.А. Вагнеру. 

Под руководством И.П. Корюкиной в уни%
верситете значительно улучшилась матери%
ально%техническая база: проведен ремонт ос%
новных учебных корпусов, приведены в нор%
мативное состояние общежития, осуществлена 
реконструкция стоматологической клиники 
вуза, создан и оснащен мультипрофильный 
аккредитационно%симуляционный центр. По 
ее инициативе при медицинском университе%
те создан мемориал «Воинской медицинской 
славы». В настоящее время реализуется феде%
ральный пилотный проект по государственно%
частному партнерству с привлечением инве%
сторов для улучшения и развития имущест%
венного комплекса вуза. 

Профессорско%преподавательский состав, 
сотрудники и обучающиеся университета глу%
боко скорбят по поводу безвременной кончи%
ны Ирины Петровны Корюкиной – выдающе%
гося врача, организатора здравоохранения, 
педагога и ученого. Светлую память о ней мы 
сохраним навсегда.  

 
 

Коллеги, ученики, друзья и близкие,  
медицинская общественность 



 

 

Памяти профессора Якова Сауловича Циммермана  

 

 
 
3 ноября 2020 г. на 99%м году жизни скон%

чался выдающийся российский ученый%
гастроэнтеролог, заслуженный деятель науки 
РФ, основатель Пермской школы гастроэнте%
рологии, почетный профессор Российской 
гастроэнтерологической ассоциации и Перм%
ского медицинского университета Яков Сауло%
вич Циммерман.  

Яков Саулович Циммерман родился 1 ав%
густа 1922 г. на Украине, детство и юность 
провел в Киеве. В 1940 г. с отличием окончил 
среднюю школу и поступил в Московский 
институт инженеров связи (МИИС). В первые 
месяцы Великой Отечественной войны, 
16 октября 1941 г., вступил добровольцем 
в коммунистический батальон московских 
рабочих по защите Москвы и в составе  
3%й Московской коммунистической стрелко%
вой дивизии (3%я МКСД) участвовал в битве за 
Москву, а затем воевал на Северо%Западном 
фронте. В 1942 г. после ранения окончил 
краткосрочные курсы военных фельдшеров. 
С лета 1942 г. служил фельдшером приемно%
сортировочного отделения отдельной меди%

ко%санитарной роты, а затем – старшим 
фельдшером отдельного стрелкового батальо%
на 14%й отдельной стрелковой курсантской 
бригады, получил звание младшего лейтенан%
та. В январе 1943 г. на Волховском фронте уча%
ствовал в прорыве блокады Ленинграда Окон%
чание войны встретил в г. Кандава (Латвия). За 
участие в боях Великой Отечественной войны 
Я.С. Циммерман награжден 15 орденами и ме%
далями, в том числе орденом Отечественной 
войны 1 степени, медалями «За отвагу», «За 
оборону Москвы», «За Победу над Германией в 
Великой Отечественной войне 1941–1945 гг.», 
медалью маршала Жукова и многими другими. 
16 августа 1945 г. по заключению армейской 
военно%врачебной комиссии был демобилизо%
ван из армии по болезни и в том же году  
поступил на лечебный факультет Ижевского 
медицинского института, который окончил 
с отличием в 1950 г.  

После окончания Ижевского медицин%
ского института работал участковым тера%
певтом, врачом городской станции скорой 
медицинской помощи в Ижевске. В 1953 г. 
по конкурсу избран ассистентом кафедры 
пропедевтики внутренних болезней (1953–
1955), а затем – госпитальной терапии 
(1955–1959) Ижевского мединститута, кото%
рыми руководил заслуженный деятель науки, 
профессор А.Я. Губергриц (клинический 
учитель Я.С. Циммермана). В 1956 г. – ус%
пешно защитил кандидатскую диссертацию 
по проблеме заболеваний желудка, желчных 
путей и поджелудочной железы. В мае 1959 г. – 
избран по конкурсу доцентом кафедры про%
педевтики внутренних болезней Пермского 
медицинского института. В 1968 г. защитил 
докторскую диссертацию по проблеме яз%
венной болезни и с мая 1969 г. по август 
1997 г. (более 28 лет) возглавлял кафедру 
факультетской терапии и клинической фар%
макологии Пермского медицинского инсти%
тута (ныне Пермский государственный ме%



 

 

дицинский университет имени академика 
Е.А. Вагнера), а затем – работал профессо%
ром той же кафедры. По поручению ректора 
ПГМА академика Е.А. Вагнера им был создан 
в 1985 г. при кафедре курс клинической 
фармакологии, обучены преподаватели, раз%
работаны методические материалы. 

Основное направление научной дея%
тельности профессора Я.С. Циммермана – 
клиническая гастроэнтерология. Коллектив 
кафедры факультетской терапии под его ру%
ководством многие годы разрабатывал про%
блемы, связанные с язвенной болезнью же%
лудка и двенадцатиперстной кишки. Им 
предложена и обоснована концепция пато%
генеза язвенной болезни, рассматривающая 
ее как системное гастроэнтерологическое 
заболевание, в развитии которого ведущая 
роль принадлежит расстройству механизмов 
адаптивной регуляции и саморегуляции на 
различных уровнях, начиная с автономной 
гастродуоденальной системы и заканчивая 
корково%подкорковыми механизмами. 

Профессор Я.С. Циммерман исследовал 
влияние Helicobacter pylori на организм чело%
века. Им было предложено мнение, что поми%
мо Helicobacter pylori более 100 бактерий – 
представителей мукозной микробиоты желуд%
ка, обладающих адгезивностью, а в значитель%
ной части случаев – инвазивностью (в отличие 
от Helicobacter pylori) и патогенными свойст%
вами, в том числе уреазной активностью, – 
способны стать причиной воспалительно%
эрозивно%язвенных поражений желудка. В те%
чение 20 с лишним лет Я.С. Циммерман высту%
пал с критикой концепции о возможности 
существования функциональных гастроинте%
стинальных расстройств без предшествующих 
им структурных изменений, в последующем 
было установлено, что в основе функциональ%
ного синдрома раздраженной кишки лежит 
воспалительный процесс в толстой кишке 
(хронический колит), а функциональный син%
дром гастродуоденальной диспепсии ассо%
циируется с хроническим гастритом. Профес%

сор Я.С. Циммерман с учениками всесторонне 
разработали учение о хроническом бескамен%
ном холецистите. На кафедре были разработа%
ны оригинальные методы функциональной 
диагностики заболеваний желудка, беззондо%
вые методы изучения функций желудка и под%
желудочной железы. Некоторые из этих  
методик нашли применение в космической 
медицине. Я.С. Циммерман изучал проблему 
хронической дуоденальной непроходимости, 
прежде всего ее функциональных форм, пред%
ложил оригинальную классификацию этого 
клинического синдрома. Большой цикл  
научных работ был посвящен состоянию ор%
ганов пищеварения в разные периоды ин%
фаркта миокарда, методам их диагностики, 
профилактики и лечения. Серия работ каса%
лась патогенеза эрозивно%язвенных пораже%
ний гастродуоденальной зоны при хрониче%
ских неспецифических заболеваниях легких, 
их диагностики и лечения. 

За время работы в Пермском государст%
венном медицинском университете профес%
сор Яков Саулович создал Пермскую научно%
практическую школу специалистов гастро%
энтерологов. Он подготовил более 40 докто%
ров и кандидатов медицинских наук, опуб%
ликовал около 700 научных журнальных ста%
тей, 40 учебно%методических пособий для 
врачей и студентов, 21 монографию.  

Пермское общество гастроэнтерологов, 
возглавляемое до последних дней Яковом 
Сауловичем, является региональным отделе%
нием Российской гастроэнтерологической 
ассоциации. В течение более чем 50 лет су%
ществования общество объединило в своих 
рядах не только специалистов гастроэнтеро%
логов (взрослой и детской помощи), но и 
терапевтов, врачей общей практики, послед%
ние годы в заседаниях общества принимают 
активное участие специалисты по эндоско%
пической диагностике, хирурги, колопрок%
тологи. География лекторского состава так%
же ежегодно увеличивается: своим опытом 
делятся ученые и специалисты самых разных 



 

 

клинических центров и регионов нашей 
страны. Имя профессора Я.С. Циммермана – 
это визитная карточка нашего края. Многие 
участники заседаний подчеркивали, что при%
сутствие и выступление с докладом, а также 
мнение и оценка самого Я.С. Циммермана для 
них являются высокой честью и налагают 
большую ответственность. 

Профессор Я.С. Циммерман стоял у ис%
токов создания гастроэнтерологической 
службы г. Перми и Пермской области (ныне – 
Пермского края). Именно по его инициативе 
и при его непосредственном участии в 1970 
г. был открыт первый в городе гастроскопи%
ческий кабинет (профессор сам проводил 
эндоскопические исследования пищевода, 
желудка и ДПК), также были организованы 
две научно%исследовательские лаборатории 
по функциональной оценке деятельности 
основных органов системы пищеварения, 
оснащенные по последнему слову техники 
на тот исторический период. Именно такой 
подход – функционально%диагностический 
– позволял профессору и его ученикам бо%
лее глубоко оценивать состояние пациентов 
с огромным разнообразием жалоб, симпто%
мов и причин заболеваний системы пищева%
рения. В 1975 г. под руководством Я.С. Цим%
мермана была организована сеть гастроэн%
терологических кабинетов в крупных 
поликлиниках города и области, специали%
зированные отделения для гастроэнтероло%
гических больных в многопрофильных  
стационарах, создан Пермский гастроэнте%
рологический центр, сотрудники которого 
выполняли не только диагностическую, ле%
чебную и профилактическую работу, но 
и оказывали колоссальную методическую 
помощь, формируя единые профессиональ%
ные направления в гастроэнтерологии ре%
гиона, направленные на совершенствование 
и внедрение самых современных разработок 
российской и мировой науки через призму 
корректной и аргументированной критики 
профессора Я.С. Циммермана.  

В 1977 г. при непосредственном уча%
стии профессора Я.С. Циммермана было 
создано первое в г. Перми инфарктное отде%
ление с блоком интенсивной терапии и реа%
нимации, что отражает еще одну черту про%
фессора – он был не только гастроэнтероло%
гом, его интересы выходили далеко за 
пределы одной клинической дисциплины. 
Он – классический русский врач, клиницист, 
с глубокими значениями анатомии, физио%
логии, пропедевтики, клиники внутренних 
болезней. 

На протяжении четверти века по зада%
нию Фармкомитета Минздрава СССР на ка%
федре исследовали эффективность и меха%
низм действия новых отечественных и зару%
бежных фармакологических препаратов 
в гастроэнтерологии. В течение многих лет 
профессор Я.С. Циммерман разрабатывал 
рабочие классификации различных гастро%
энтерологических заболеваний (при отсут%
ствии общепризнанных международных 
классификаций) и публиковал их в своих 
журнальных статьях и монографиях, а также 
многократно издавал отдельной книгой (по%
следнее, 5%е, издание «Классификации гаст%
роэнтерологических заболеваний и клини%
ческих синдромов» вышло из печати в 2016 г., 
соавт. И.Я. Циммерман).  

Профессор Я.С. Циммерман – автор 
21 монографии. Важнейшие из них: «Очерки 
клинической гастроэнтерологии» (1992); 
«Хронический гастрит и язвенная болезнь» 
(2000); «Хронический холецистит и хрони%
ческий панкреатит» (2002); «Физиотерапия 
и курортные лечебные факторы в гастроэн%
терологии» (2006, в соавт.); «Клиническая  
гастроэнтерология» (2009); «Нерешенные 
и спорные проблемы гастроэнтерологии» 
(2013); «Трудный диагноз и лечение в гаст%
роэнтерологии» (2015); «Избранные разделы 
клинической гастроэнтерологии» (2016) и 
др. Его главная монография «Гастроэнтеро%
логия» (объемом более 800 страниц) трижды 
переиздавалась (2012, 2013, 2015) и в 2012 г. 



 

 

была награждена Президиумом Российской 
академии медицинских наук (РАМН) Дипло%
мом премии РАМН им. В.Х. Василенко по 
терапии и гастроэнтерологии как лучшая 
научная работа. Кроме того, Я.С. Циммерман 
участвовал в написании двух руководств – 
«Руководство по внутренним болезням для 
врача общей практики» (гл. редактор – акад. 
Ф.И. Комаров, 2007) и «Руководство по гаст%
роэнтерологии» (гл. редакторы – акад. 
Ф.И. Комаров и проф. С.И. Рапопорт, 2010).  

Широкая эрудиция и научная принципи%
альность позволили профессору Я.С. Циммер%
ману выступать в периодической научно%
медицинской печати по вопросам нравст%
венности в науке и научных исследованиях, 
о врачебном кредо; о психологических ас%
пектах взаимоотношений врача и пациента; 
издать монографию и цикл статей по фило%
софским проблемам медицины («Актуальные 
медицинские и медико%философские про%
блемы», 2014, соавт. А.С. Димов). Якову Сау%
ловичу принадлежит уникальная авторская 
композиция «Мудрые мысли о медицине 
и врачевании: изречения: афоризмы, цита%
ты», многократно переиздававшаяся начиная 
с 1983 г.. общим тиражом более 12 тыс. эк%
земпляров. Кроме того, он является автором 
воспоминаний о Великой Отечественной 
войне 1941–1945 гг. «Военная судьба сугубо 
штатского молодого человека» (1995, 2010) 
и сборника стихов «Жизнь прожить – не по%
ле перейти» (2002), в котором собраны сти%
хи, написанные в 1941–1945 гг. и в послево%
енное время. 

Профессор Я.С. Циммерман за свою 
 выдающуюся деятельность был награжден 
дипломом Российской гастроэнтерологиче%
ской ассоциации «За вклад в развитие гаст%
роэнтерологии», являлся лауреатом пре%
стижной Строгановской премии «За выдаю%
щиеся достижения в науке», научной премии 
I степени им. проф. П.А. Ясницкого, врачеб%
ной премии им. доктора Ф.Х. Граля и кон%

курса «Врач года». В 2016 г. научное сообще%
ство России наградило Я.С. Циммермана ор%
деном В.И. Вернадского, а Комитет по науке 
Государственной Думы РФ прислал ему бла%
годарность за «Выдающийся вклад в разви%
тие науки и образования». В 2008 г. он из%
бран почетным гражданином Перми. 

До последних дней жизни, несмотря  
на преклонный возраст, профессор  
Я.С. Циммерман продолжал активно рабо%
тать и публиковать результаты своих тру%
дов, являясь примером интеллектуального 
долголетия и человека с активной жизнен%
ной позицией.  

Уход из жизни выдающегося пермского 
ученого – профессора Якова Сауловича 
Циммермана – является невосполнимой ут%
ратой для его коллег, всего медицинского 
сообщества и благодарных пациентов. Тем 
не менее наследие, которое он оставил, бу%
дет всегда с нами и послужит импульсом 
дальнейшему развитию медицинской науч%
ной мысли. 

Для оценки деятельности профессора 
Я.С. Циммермана на поприще служения рос%
сийской медицины как нельзя лучше подхо%
дят слова ученика С.П. Боткина, профессора 
В.Н. Сиротинина, о своем учителе: «По при%
роде своей совершенно бескорыстный, 
знавший одно только благородное честолю%
бие ученого, он видел в деятельности врача 
прежде всего служение на пользу ближних, 
считая его не только гуманной, но и наибо%
лее способной дать полное нравственное 
удовлетворение духовным потребностям... 
Должно прибавить только одно, что всем 
нам, русским врачам, так же как и русской 
науке, остается не только утешение, но и ве%
ликая гордость, что он был!» 

  
 

 
Е.В. Владимирский, О.В. Хлынова,  

В.Е. Владимирский  
 



 

 

Памяти Андрея Валентиновича Николенко 

 

 
 

Андрей Валентинович Николенко родил%
ся 26 февраля 1972 г. в г. Чусовом Пермской 
области, в семье медицинских работников. 
Окончил лечебный факультет ПГМА в 1994 г., 
клиническую ординатуру, очную аспиранту%
ру. Ученая степень: кандидат медицинских 
наук, ученое звание: доцент (2005). С 2001 г. – 
ассистент кафедры госпитальной хирургии, 
анестезиологии и реаниматологии с курсом 
онкологии и хирургии ФУВ. В 2008 г. органи%
зовал и возглавлял кафедру мобилизацион%
ной подготовки здравоохранения и медици%
ны катастроф. С 2015 г. возглавлял кафедру 
анестезиологии и реаниматологии. С 2018 г. – 
кафедру анестезиологии, реаниматологии 
и скорой медицинской помощи. За время ра%
боты заведующим с его помощью подготов%
лено более 100 специалистов, окончивших 
ординатуру, остановлен отрицательный рост 
в кадровом составе врачей анестезиологов%
реаниматологов (дефицит кадров за четыре 
года уменьшился на 30 %.).  

Андрей Валентинович являлся высоко%
квалифицированным специалистом. Имел 

сертификат анестезиолога%реаниматолога, 
высшую квалификационную категорию. 
В совершенстве владел знаниями по проведе%
нию интенсивной терапии в критических 
состояниях, всеми современными методами 
анестезиологических пособий, умело прово%
дил дифференциальную диагностику различ%
ных заболеваний, занимался развитием кли%
нического питания в практике интенсивной 
терапии, вопросами острой патологии орга%
нов брюшной полости и оказания медицин%
ской помощи на догоспитальном этапе. По%
стоянно повышал свою квалификацию. Осу%
ществлял практическую деятельность в ОРИТ 
Пермской краевой клинической больницы, 
городской больницы им. Н.С. Гринберга, го%
родской больницы №6. Курировал работу 
областных учреждений – Краевого онкологи%
ческого диспансера, Пермской краевой кли%
нической психиатрической больницы, Крае%
вого перинатального центра. Проводил ши%
рокую консультационную работу в Пермском 
крае. С момента объявления эпидемически 
опасной обстановки по COVID%19 ежедневно 
организовывал видеоконсультации пациентов 
в перепрофилированных центрах. Сам рабо%
тал в «красной» зоне.  

Являлся председателем Пермского отде%
ления Федерации анестезиологов%реанима%
тологов России (ФАР), вице%президентом 
Ассоциации специалистов энтерального и 
парентерального питания Урало%Сибирского 
региона, членом правления Федерации ане%
стезиологов%реаниматологов России, членом 
правления Федерации анестезиологов и реа%
ниматологов Приволжского федерального 
округа. Заведовал лабораторией клиническо%
го питания при Пермском отделении Феде%
рации анестезиологов и реаниматологов. 
С 2009 г. – лицензированный эксперт в об%
ласти оказания медицинской помощи. Про%
водил экспертную работу по линии ПО%



 

 

ФОМС, страховых компаний, отделения 
сложных судебных экспертиз. С 2015 г. яв%
лялся главным внештатным анестезиологом%
реаниматологом Министерства здравоохра%
нения Пермского края, за время его работы 
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Цель. Оценить роль изменений обмена железа в патогенезе хронических диффузных заболеваний 

печени (ХДЗП). Оценка прогрессирования фиброза печени и наиболее значимых по влиянию на него 

факторов остается актуальной задачей современной медицины. Определенный интерес с точки зре%

ния комплексного подхода к изучению механизмов развития и прогрессирования фиброза представ%

ляет определение сывороточных маркеров обмена железа. 

Материалы и методы. Обследовано 170 пациентов с ХДЗП: 150 – с хроническим вирусным гепати%

том С и 20 – с алкогольным циррозом печени (АЦП). Исследовали показатели обмена железа и функ%

циональные печеночные биохимические тесты. Выраженность фиброза печени при гепатите оцени%

вали с помощью показателя плотности печени, выраженного по шкале METAVIR, по данным ультра%

звуковой эластографии (Fibroscan 502, Echosens, Франция), рассчитывали показатель скорости 

развития фиброза по методу Т. Poynard. Контрольная группа состояла из 100 человек. 

Результаты. Выявлено достоверное увеличение концентрации ферритина в крови при хроническом гепа%

тите до 107,9 [31;250] нг/мл по сравнению с группой контроля (22,0 [11; 33] нг/мл) и до 325,8 [209; 401] 

нг/мл у больных АЦП. Уровень ферритина коррелировал с выраженностью синдромов цитолиза и холеста%

за, со стадией фиброза (r = 0,35, р = 0,02) и скоростью развития фиброза печени (r = 0,23; р = 0,04).  

                                                      
 Щекотова А.П., Булатова И.А., 2020 
тел. +7 922 315 92 88 
e%mail: bula.1977@mail.ru 
[Щекотова А.П. – доктор медицинских наук, профессор кафедры факультетской терапии № 2 профессио%

нальной патологии и клинической лабораторной диагностики; Булатова И.А. (*контактное лицо) – доктор меди%
цинских наук, профессор, заведующая кафедрой нормальной физиологии]. 
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[Shchekotova A.P.– MD, PhD, Professor, Department of Faculty Therapy № 2, Professional Pathology and Clinical 
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ  ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

6 

Выводы. Прогрессирование фиброза в цирроз при ХДЗП взаимосвязано с нарушением обмена железа в 

виде повышения концентрации ферритина, который коррелирует с показателями тяжести поражения пе%

чени, что свидетельствует о непосредственном участии нарушений обмена железа в патогенезе ХДЗП. 

Ключевые слова. Хронические заболевания печени, гепатит С, цирроз печени, фиброз печени, об%

мен железа 

 

Objective. To assess the role of iron metabolism changes in the pathogenesis of chronic diffuse liver diseases 

(CDLD). Assessment of the hepatic fibrosis progression and the most significant factors, influencing it, is still an 

actual target of modern medicine. A certain interest from the point of view of complex approach to studying the 

mechanism of development and progression of fibrosis is the determination of serum markers of iron metabolism. 

Materials and methods. The study included 170 patients with CDLD: 150 with chronic viral hepatitis C and 

20 with alcohol hepatic cirrhosis (AHC). Iron metabolism indices and functional hepatic biochemical tests 

were studied. Expression of hepatic fibrosis in hepatitis was estimated by means of the liver density index 

with the scale METAVIR using the data of ultrasound elastography (Fibroscan 502, Echosens, France); fibrosis 

development rate was calculated with T. Poynard method. The control group enclosed 100 persons.  

Results. There was revealed a significant elevation of the blood ferritin concentration among patients with 

chronic hepatitis up to 107.9 [31; 250] ng/ml compared with the control (22.0 [11; 33] ng/ml) and to 325.8 

[209; 401] ng/ml in patients with AHC.  

Conclusions. Progression of fibrosis into cirrhosis in patients with CDLD is interconnected with iron 

metabolism disorders in the form of increased ferritin concentration, which correlates with the parameters of 

liver lesion severity that confirms a direct involvement of iron metabolism disorders in CDLD pathogenesis.  

Keywords. Chronic diffuse liver disease, hepatitis C, hepatic cirrhosis, hepatic fibrosis, iron metabolism.  
 

 

ВВЕДЕНИЕ 
 

Основной путь прогрессирования хро%

нических диффузных заболеваний печени 

(ХДЗП) – это процесс активации фиброгене%

за с развитием грубой соединительной ткани 

в органе. В последнее время расширились 

представления о механизмах развития фиб%

роза печени (ФП). Достигнутый прогресс 

привел к пониманию возможности обрати%

мости ФП [1, 2] и к достаточно реалистичным 

ожиданиям того, что эффективная этиотроп%

ная и патогенетическая терапия улучшит про%

гноз даже при циррозе печени (ЦП) [3, 4]. 

Таким образом, оценка прогрессирования ФП 

и наиболее значимых по влиянию на него 

факторов остается актуальной задачей совре%

менной медицины, что подтверждает необхо%

димость комплексного изучения механизмов 

его развития при заболеваниях печени раз%

личной этиологии. Прямым лабораторным 

маркером фиброза печени является гиалуро%

новая кислота (ГК) [5]. К непрямым сыворо%

точным маркерам ФП относят: маркеры  

цитолиза, параметры холестаза, тесты синте%

тической функции печени – протромбино%

вый индекс, альбумин, холестерин, α2%макро%

глобулин, аполипопротеин А2, гаптоглобин, 

а также показатель развития портальной  

гипертензии за счет ФП – тромбоциты. Не%

прямые лабораторные маркеры отражают 

активность воспалительного процесса и по%

вреждения паренхимы печени, нарушение ее 

синтетической функции и, таким образом, 

позволяют косвенно судить о наличии и вы%

раженности ФП [6]. 

Определенный интерес с точки зрения 

комплексного подхода к изучению механиз%

мов ФП представляет определение сыворо%

точных маркеров обмена железа, в частности, 



Пермский медицинский журнал 2020 том XXXVII № 6 

7 

концентрации в сыворотке крови железа, 

а также ОЖСС, трансферрина, ферритина. 

Ферритин является важным железосвязываю%

щим протеином, и его главная функция – соз%

дание в организме запасов железа. Известно, 

что свободные атомы железа токсичны для 

организма. Благодаря ферритину цитозольные 

запасы железа поддерживаются в растворимой 

и нетоксичной форме. Обычный уровень рас%

творимости железа низок: 10
–18

 M, ферритин 

увеличивает его до 10
–4

 M, что в 100 трлн раз 

выше [7]. Однако ферритин сыворотки являет%

ся также острофазовым регулирующим про%

теином, концентрация которого возрастает 

в ответ на инфекции и воспаление в организ%

ме. Ферритин обладает способностью связы%

вать железо, присутствие которого в клетке 

инициирует и катализирует свободноради%

кальные процессы, в том числе перекисное 

окисление липидов биомембран, и обладает 

ярко выраженным антирадикальным эффек%

том, реализующимся разными способами 

(кроме способности связывать свободное 

железо Fe2+, Fe3+, он снижает уровень ОН
.
) 

[7]. Сывороточные концентрации железа, 

ферритина, коэффициент насыщения транс%

феррина железом повышены у большинства 

больных хроническим гепатитом С. Измене%

ния метаболизма железа ассоциируются с 

неблагоприятным течением гепатита и сла%

бым ответом на противовирусную терапию 

[8]. По мнению Ч.С. Павлова (2009), изменен%

ные сывороточные показатели обмена железа 

следует рассматривать как дополнительные 

критерии ФП у больных гепатитом С [9]. Од%

нако взаимосвязь нарушений метаболизма 

железа и тяжести поражения печени при 

ХДЗП не до конца ясна.  

Цель исследования – оценить роль на%

рушений обмена железа в патогенезе хрони%

ческих диффузных заболеваний печени. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Основную группу наблюдения составили 

170 пациентов с ХДЗП вирусной и алкогольной 

этиологии, находившиеся на стационарном 

лечении в Пермской краевой клинической ин%

фекционной больнице (инфекционное отделе%

ние № 2), в клинической медико%санитарной 

части № 1 г. Перми (гастроэнтерологическое 

отделение). Все пациенты были разделены на 

две группы в зависимости от этиологии заболе%

вания: хронический вирусный гепатит С (ХГС), 

алкогольная болезнь печени (цирроз печени в 

исходе алкогольного гепатита).  

Первую группу составили 150 пациен%

тов с ХГС, среди которых 74 (49 %) мужчи%

ны и 76 (51 %) женщин в возрасте  

от 20 до 61 года (средний возраст –  

38,89 ± 11,31 г.) с предполагаемой длитель%

ностью заболевания от 2 до 18 лет (в сред%

нем – 5,96 ± 3,49 г.). Диагноз вирусного ге%

патита С был установлен на основании вы%

явления серологических маркеров к HCV 

методом ИФА и подтвержден обнаружением 

РНК возбудителя в сыворотке крови боль%

ного методом ПЦР. Во вторую группу с ал%

когольным циррозом печени (АЦП) в фазе 

субкомпенсации (класс В по Чайлд%Пью) 

включили 20 человек: 14 мужчин (70 %)  

и 6 женщин (30 %), средний возраст боль%

ных 49,5 ± 10,8 г. (от 34 до 66 лет). Алко%

гольный генез цирроза печени (ЦП) под%

тверждался на основании данных анамнеза 

(признание пациентом регулярного упот%

ребления алкогольных напитков), результа%

тов тестирования по опросникам GAGE 

и AUDIT, косвенным объективным и лабо%

раторным признакам хронической алко%

гольной интоксикации [10]. Контрольную 

группу составили 100 практически здоро%

вых лиц, у которых при полном клиниче%
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ском и лабораторном обследовании не бы%

ло обнаружено патологии печени, средний 

возраст составил 37,29 ± 10,14 г., из них 

58 женщин и 42 мужчины. 

Всем пациентам проводилось лабора%

торное обследование, включавшее стандарт%

ные общеклинические тесты, оценку биохи%

мических показателей функционального 

состояния печени, определение параметров 

обмена железа в крови (сывороточное желе%

зо, ферритин, ОЖСС). В качестве референс%

ного метода оценки выраженности фиброза 

была использована ультразвуковая эласто%

графия (УЗЭ) печени с помощью аппарата 

Fibroscan 502 (Echosens, Франция) с оценкой 

по шкале METAVIR. У 110 больных ХГС с оп%

ределенной длительностью заболевания и 

стадией фиброза по результатам УЗЭ печени 

рассчитана скорость развития фиброза 

(СРФ) как соотношение стадии фиброза 

(в баллах) к длительности заболевания (в 

годах) по методу Т. Poynard (1997) [11].  

Статистическую обработку полученных 

результатов проводили на персональном 

компьютере с использованием пакета при%

кладных программ Microsoft Excel 2010, 

Statistica 6,0 и 7,0. Данные описывали при 

помощи медианы Me и межкварительного 

размаха [Q25; Q75]. Корреляцию рассчиты%

вали, используя коэффициент Спирмена (r). 

Различия между выборками считались стати%

стически достоверными при значении  

для р < 0,05. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

По данным УЗЭ у 40 % пациентов с ХГ 

фиброза не наблюдалось (F0). Фиброз первой 

степени (F1) был выявлен у 35 (23 %) человек. 

Вторая стадия ФП (F2) диагностирована  

у 25 (17 %) участников исследования, третья 

стадия (F3) – у 10 (7 %). Фиброз четвертой ста%

дии (F4), что соответствует ЦП в исходе ХГС, 

имели 23 (15 %) больных. В среднем в группе 

больных по данным УЗЭ плотность печени 

составила 6,8 [5,5; 8,9] кПа. У мужчин наблюда%

лись более выраженные признаки ФП в срав%

нении с женщинами (р = 0,03), что также под%

черкивают другие авторы [12].  

У больных ХГ показатели сывороточно%

го железа и ОЖСС достоверно не отличались 

от таковых в группе контроля, у отдельных 

пациентов эти параметры были повышены. 

При этом концентрация ферритина у 29 % 

обследуемых в среднем в пять раз превыша%

ла этот показатель в группе контроля  

(р = 0,001). Вероятно, это свидетельствует о 

развитии вторичного гемосидероза на фоне 

воспаления при ХГ вследствие нарушения 

обменных функций печени, депонировании 

макрофагами железа и согласуется с данны%

ми, полученными в других исследованиях [9]. 

У мужчин концентрация ферритина была 

в два раза выше, чем в у женщин (р = 0,04). 

У пациентов с АЦП показатели сыворо%

точного железа и ОЖСС также достоверно  

не отличались от таковых группы контроля  

(р = 0,66 и р = 0,49 соответственно)  

и от стадии ЦП в исходе вирусного гепатита 

(р = 0,67 и р = 0,15 соответственно). При 

этом концентрация ферритина при АЦП бы%

ла значимо выше, чем у пациентов с перехо%

дом вирусного гепатита в цирроз (р = 0,01). 

Таким образом, прогрессирование фибро%

за в цирроз при ХГ взаимосвязано с нарушени%

ем процессов обмена железа, преимущественно 

в виде повышения концентрации ферритина, 

причем более выраженной у мужчин.  

У больных ХГ с синдромом цитолиза 

уровень ферритина был значимо выше, чем 

у пациентов с нормальными значениями 

трансаминаз (р = 0,04) (табл. 1).  
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У пациентов с синдромом холестаза сы%

вороточные концентрации железа и феррити%

на были значимо выше, чем у больных с нор%

мальной активностью гамма%глютамилтранспеп%

тидазы (р = 0,01 и р = 0,01 соответственно) 

(табл. 2).  

То есть по мере увеличения интенсив%

ности цитолиза и холестаза при ХГ проис%

ходит перераспределение железа в депо 

с развитием гемосидероза печени, что так%

же может усугублять тяжесть поражения  

органа.  

При оценке данных сывороточного же%

леза в зависимости от выраженности ФП 

значимые различия выявлены для стадий 

умеренного (F1–2) и выраженного фиброза 

(F3) (р = 0,04). Концентрация ферритина 

при начальном и умеренном фиброзе (F1–2) 

достоверно нарастала в сравнении с F0  

(р = 0,03), а также при переходе ХГ в ЦП (F4) 

была значимо выше, чем при стадии F3  

(р = 0,01), что свидетельствует о нарастании 

нарушений метаболизма железа по мере 

прогрессирования фиброза (табл. 3). 
 

Таблица 1 

Значения параметров метаболизма железа в зависимости от наличия  
синдрома цитолиза в группе пациентов с хроническим гепатитом 

Показатель 
Больные ХГ  

без ферментемии, n = 50 

Больные ХГ с синдромом 

цитолиза, n = 100 
р 

Сывороточное железо, мкмоль/л 17,5 [15; 24,5] 21,8 [15; 27,1] 0,35 

ОЖСС, мкмоль/л 59,0 [50; 68] 58,0 [49; 67,5] 0,89 

Ферритин, нг/мл 62,8 [29; 182] 131,7 [40; 412] 0,04 

П р и м е ч а н и е : р – значимость различий. 

Таблица 2 

Значения параметров обмена железа в зависимости от синдрома холестаза  
при хроническом гепатите  

Показатель 
Больные ХГ без холестаза, 

n = 112 

Больные ХГ с холестазом,  

n = 38 
р 

Сывороточное железо, мкмоль/л 20,0 [15; 24] 32,0 [23; 36,6] 0,01 

ОЖСС, мкмоль/л 56,0 [48; 63] 58,0 [49; 75] 0,65 

Ферритин, нг/мл 46,0 [29; 157] 313,1 [91; 495] 0,01 

П р и м е ч а н и е : р – значимость различий. 

Таблица 3 

Значения маркеров обмена железа в зависимости  
от стадии фиброза при хроническом гепатите 

Стадия ФП при ХГ Железо сыв., мкмоль/л ОЖСС, мкмоль/л Ферритин, нг/мл 

F0 (n = 57) 25,2 [14,8; 31] 54,0 [40; 66] 41,3 [29; 164] 

F1%2 (n = 60) 19,3 [14;21] 59,0 [49; 67] 82,7 [42; 235]1 

F3 (n = 10) 25,7 [23; 40]2 74,8 [72; 78] 85,6 [28; 462] 

F4 (n = 23) 22,0 [6,8; 24] 71,0 [58; 85] 233,0 [182; 235]3 

П р и м е ч а н и е : 1 – различия достоверны в группе с F1–2 в сравнении с F0;  2 – различия досто%

верны в группе с F3 в сравнении с F1–2; 3 – различия достоверны в группе с F4 в сравнении с F3. 
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Таблица 4 

Значения показателей плотности печени и метаболизма железа  
в зависимости от скорости развития фиброза при хроническом гепатите 

Показатель СРФ медленная СРФ высокая р 
Плотность печени, кПа 5,3 [4,6; 5,8] 8,5 [6,8; 8,9]  < 0,001 
Сывороточное железо, мкмоль/л 15,4 [3; 19] 24,3 [13; 43] 0,03 
ОЖСС, мкмоль/л 52,2 [42; 62] 52,4 [49; 58] 0,56 
Ферритин, нг/мл 55,2 [30; 101] 110,2 [42; 452] 0,03 

П р и м е ч а н и е : р – значимость различий. 

 

Корреляционный анализ показал, что 

в группе с ХГС концентрация ферритина 

демонстрировала прямые корреляции с транс%

аминазами АЛТ (r = 0,31; р = 0,02) и АСТ  

(r = 0,3; р = 0,03), общим и прямым билируби%

ном (r = 0,41; р = 0,003 и r = 0,33; р = 0,02 со%

ответственно) и плотностью печени по УЗЭ  

(r = 0,35; р = 0,02), что подтверждает данные 

об увеличении нарушений обмена железа на 

фоне нарастания цитолиза гепатоцитов, холе%

стаза и фиброза печени ФП.  

У больных с высокой СРФ ожидаемо  

регистрировались достоверно большие зна%

чения плотности печени по данным УЗЭ  

(р < 0,001). По сравнению медленной, высо%

кая СРФ характеризуется более значимым 

повышением сывороточного железа (р = 0,03) 

и ферритина (р = 0,03) (табл. 4). 

Корреляционный анализ подтвердил 

наличие прямых достоверных взаимосвязей 

темпа прогрессирования фиброза при ХГ 

с уровнем ферритина (r = 0,23; р = 0,04). Эти 

данные частично согласуются с результата%

ми, полученными в других исследованиях, 

в которых у пациентов с быстро прогресси%

рующим фиброзом регистрировался досто%

верно больший уровень сывороточного же%

леза, который прямо коррелировал с темпом 

прогрессирования фиброза [14]. 

Таким образом, нарушения обмена же%

леза непосредственно участвуют в патогене%

зе, в том числе в прогрессировании патоло%

гии печени при ХДЗП. 

 
ВЫВОДЫ 

 

1. Прогрессирование фиброза в цир%

роз при ХДЗП взаимосвязано с нарушением 

обмена железа преимущественно в виде по%

вышения концентрации ферритина.  

2. При ХДЗП ферритин является мар%

кером тяжести поражения печени: его уро%

вень умеренно повышен у пациентов с ХГС, 

максимально повышен при АЦП, при этом 

повышение уровня ферритина в крови пря%

мо коррелирует с выраженностью синдро%

мов цитолиза и холестаза, а также стадией 

фиброза печени. 

3. Ферритин является маркером скоро%

сти развития фиброза печени.  
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ОСОБЕННОСТИ МИКРОБИОТЫ ОКОЛОПЛОДНЫХ ВОД  
ПРИ ДОНОШЕННОЙ БЕРЕМЕННОСТИ 
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1Самарский государственный медицинский университет,  
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FEATURES OF AMNIOTIC FLUID MICROBIOTA  
IN FULL`TERM PREGNANCY 

M.A. Kaganova1*, N.V. Spiridonova1, L.K. Medvedchikova�Ardiya2 

1Samara State Medical University,  
2Samara Regional Clinical Hospital named after V.D. Seredavin, Russian Federation 

 
 

Цель. Изучить микробный пейзаж околоплодных вод при физиологическом течении доношенной 

беременности. В последние несколько лет после публикации ряда исследований, связанных с изуче%

нием микробиома человека (The Human Microbiome Project – HMP), произошла смена парадигмы 

о безусловной стерильности плодных оболочек, плаценты и околоплодных вод при физиологически 

протекающей беременности. 

Материалы и методы. У 19 беременных в сроке 37–41 неделя с интактными плодными оболочками 

во время элективного кесарева сечения проводился забор амниотической жидкости на ПЦР%РВ сле%

дующих микроорганизмов: Lactobacillus spp., Enterobacteriaceae, Streptococcus spp., Staphylococcus spp., 

Gardnerella vaginalis / Prevotella bivia / Porphyromonas spp., Eubacterium spp., Sneathia spp. / Leptotrihia 

spp. / Fusobacterium spp., Megasphaera spp. / Veillonella spp. / Dialister spp., Lachnobacterium spp. / 

Clostridium spp., Mobiluncus spp. / Corynebacterium spp., Peptostreptococcus spp., Atopobium vaginae, 

Mycoplasma hominis, Ureaplasma (urealyticum + parvum), Candida spp., Mycoplasma henitalium. 

Результаты. При интактных плодных оболочках общая бактериальная масса (ОБМ) околоплодных 

вод составляет 10
3,02 

Гэ/копий, в 47,4 % случаев околоплодные воды стерильны. Микробиота наиболее 

часто представлена семейством Enterobacteriaceae spp. – 37 %, на долю остальных идентифициро%

ваннных бактерий – приходится 28 %, на долю «неизвестных» – 35 %. 
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Выводы. При физиологически протекающей беременности и интактных плодных оболочках общая 

бактериальная масса околоплодных вод низкая (ОБМ = 10
3,02 

± 345 Гэ/мл). При целом плодном пузыре 

наиболее характерными видами микроорганизмов, обитающими в амниотической жидкости, является 

Enterobacteriaceae spp. (37 %), остальные представлены в единичных случаях. Наличие представителей 

анаэробного дисбиоза влагалища, а также лактобацилл нехарактерно при целых плодных оболочках. 

Ключевые слова. Беременность, фемофлор, амниотическая жидкость, полимеразная цепная реак%

ция, ДНК%технологии, микробиота. 

 

Objective. To study the microbial landscape of amniotic fluid in physiological process of full%term pregnan%

cy. Recently, after publication of a number of studies regarding human microbiota (The Human Microbiome 

Project – HMP), there occurred a change in paradigm on absolute sterility of fetal membranes and amniotic 

fluid in physiologically developing pregnancy. 

Materials and methods. At the City Clinical Hospital № 1 named after N.I. Pirogov, during elective cesarean 

section of 19 pregnant women (at the terms of 37–41 weeks) with intact fetal membranes, an amniotic fluid of 

the following microorganisms was taken by means of PCR%PB: Lactobacillus spp., Enterobacteriaceae, 

Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Gardnerella vaginalis / Prevotella bivia / Porphyromonas spp., 

Eubacterium spp., Sneathia spp. / Leptotrihia spp. / Fusobacterium spp., Megasphaera spp. / Veillonella spp. / 

Dialister spp., Lachnobacterium spp. / Clostridium spp., Mobiluncus spp. / Corynebacterium spp., 

Peptostreptococcus spp., Atopobium vaginae, Mycoplasma hominis, Ureaplasma (urealyticum + parvum), 

Candida spp., Mycoplasma henitalium. 

Results. The general bacterial mass (GBM) of amniotic fluid in intact fetal membranes is 10
3,02 

Ge/copies, 

in 47.4 % of cases the amniotic fluid is sterile. Microbiota is most often presented by Enterobacteriaceae spp. – 

37 %, the share of the rest, identified bacteria is 28 %, the share of “unknown” is 35 %.  

Conclusions. In case of physiologically developing pregnancy and intact fetal membranes, the general bacterial 

mass is low (GBM = 10
3,02

 ± 345 Ge/ml). In the intact amniotic sac the most typical microorganisms living in amni%

otic fluid are Enterobacteriaceae spp. (37 %), the rest are presented in single instances. The presence of the repre%

sentatives of anaerobic vaginal dysbiosis as well as lactobacilli is not typical for the intact fetal membranes.  

Keywords. Pregnancy, femoflor, amniotic fluid, polymerase chain reaction, DNA%technology, microbiota.  
 

 
ВВЕДЕНИЕ 

 
В последние несколько лет после пуб%

ликации ряда исследований, связанных 

с изучением микробиома человека (The 

Human Microbiome Project – HMP), произош%

ла смена парадигмы о безусловной стериль%

ности плодных оболочек, плаценты и око%

лоплодных вод при физиологически проте%

кающей беременности. Ранее считалось, что 

полость матки, плацента, плод и околоплод%

ные воды должны быть стерильны, что обес%

печивает рождение здорового ребенка 

при доношенной беременности.  

Недавние исследования имеют проти%

воречивые данные о наличии микробиоты 

внутри амниотической полости. Исходно 

предполагалось, что амниотическая полость 

стерильна, новорожденные рождаются и ко%

лонизируются по%разному в зависимости 

от способа родоразрешения (например ке%

сарево сечение или вагинальные роды) [1, 2]. 

Однако появились исследования, показы%

вающие наличие низкой бактериальной мас%

сы и низкой численности микробов в деци%

дуальной оболочке, фаллопиевых трубах, 

в амниотической жидкости, плаценте, ам%

нионе и хорионе, что в свою очередь свиде%

тельствует о воздействии микробов (или по 

крайней мере их метагеномов) на физиоло%

гически развивающийся плод еще задолго до 

родов [3–8]. В целом изучение влияния из%
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менения качественного и количественного 

состава околоплодных вод на состояние 

плода и новорожденного при доношенной 

беременности является актуальным [9]. 

По мнению ряда авторов [10, 11], внутри%

амниотическая полость по степени микробной 

обсемененности отличается от плаценты. 

Предполагается, что плацента отдельно коло%

низирована микробами и, возможно, ее защит%

ные механизмы препятствуют проникновению 

этих бактерий в околоплодные воды [12]. 

Часть исследований демонстрирует, что 

при физиологически протекающей беремен%

ности при культуральном исследовании ам%

ниотическая жидкость в середине второго 

триместра стерильна [13–16], а выявление 

даже незначительного количества изолиро%

ванных бактерий ассоциировано с различ%

ными осложнениями беременности: прежде%

временные роды, преждевременный разрыв 

плодных оболочек, преэклампсия, синдром 

задержки развития плода [14]. По данным дру%

гих авторов, выявление любых микроорга%

низмов в околоплодных водах является при%

знаком внутриутробной инфекции и хорио%

амнионита [17, 18], однако не всегда при 

клинических признаках хориоамнионита 

удается выявить микробную инвазию амнио%

тической полости. При этом более современ%

ные способы диагностики микроорганизмов, 

такие как секвенирование, ПЦР%диагностика, 

демонстрируют наличие бактериальных со%

обществ в небольшом количестве в около%

плодных водах при доношенной физиологи%

чески протекающей беременности [19, 20].  

Таким образом, прежде чем отнести раз%

личные микроорганизмы, выявленные в фе%

топлацентарном комплексе, к факторам рис%

ка развития материнских и перинатальных 

осложнений, необходимо иметь четкое пред%

ставление о его нормальной микробиоте.  

Цель исследования – изучение микроб%

ного пейзажа околоплодных вод при доно%

шенной физиологически протекающей бе%

ременности с интактным плодным пузырем. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
Для реализации поставленной цели были 

включены в исследование 19 беременных в 

сроке беременности 37–41 неделя, с интактны%

ми плодными оболочками без признаков нача%

ла родовой деятельности, исследование прово%

дилось на базе родильных отделений ГБУЗ 

ГКБ№ 1 им. Н.И. Пирогова, г. Самара. Все паци%

ентки были родоразрешены путем операции 

кесарева сечения в плановом порядке (показа%

ниями к операции являлись неправильное по%

ложение и предлежание плода, наличие рубца 

на матке после предыдущей операции кесарева 

сечения, бесплодие в сочетании с отягощенным 

акушерским анамнезом или возрастом).  
Критерии исключения: 

1. Критериями исключениями из ис%

следования являлись: беременные, относя%

щиеся к группе высокого риска, согласно 

порядку оказания помощи по профилю 

«Акушерство и гинекология» № 572 от 

01.11.2012 г., по соматической патологии 

(сахарный диабет, гестационный диабет), 

особенностям плацентации.  

2. Наличие острых и обострения хро%

нических воспалительных заболеваний, 

в том числе наличие кольпита. 

3. Антибактериальная терапия во время 

беременности. 

Всем пациенткам было выполнено иссле%

дование амниотической жидкости методом 

ПЦР с детекцией результатов в режиме реаль%

ного времени (набор «Фемофлор 16») и приме%

нением детектирующего амплификатора ДТ%96 

производства ООО «НПО ДНК%Технология» 
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(РУ ФСР 2009/04663, патент № 2362808 от 

13.02.08). ПЦР%исследования осуществлялись 

на базе лаборатории научного отдела компа%

нии ООО «НПФ ДНК%Технология». Забор ам%

ниотической жидкости проводился интраопе%

рационно при вскрытии матки и плодного 

пузыря с применением специального разрабо%

танного устройства для сбора околоплодных 

вод [21], препятствующего загрязнению мате%

риала во время операции. Исходно методика 

«Фемофлор%16» была разработана для оценки 

состояния влагалища, в данном случае приме%

нялась с целью оценки микробного состава 

околоплодных вод. Технология предусматри%

вает анализ биоты различных биотопов,  

в том числе может быть использована для ана%

лиза амниотической жидкости [22–24], вклю%

чающего определение микроорганизмов: 

Lactobacillus spp., Enterobacteriaceae, 

Streptococcus spp., Staphylococcus spp., 

Gardnerella vaginalis / Prevotella bivia / 

Porphyromonas spp., Eubacterium spp., Sneathia 

spp./Leptotrihia spp. / Fusobacterium spp, 

Megasphaera spp. / Veillonella spp. / Dialister 

spp., Lachnobacterium spp. / Clostridium spp., 

Mobiluncus spp. / Corynebacterium spp., 

Peptostreptococcus spp., Atopobium vaginae, 

Mycoplasma hominis, Ureaplasma (urealyticum + 

parvum), Candida spp., Mycoplasma henitalium. 

Околоплодные воды подвергали центри%

фугированию в течение 15 мин при 2000g, 

удалялся супернатант, осадок переносился 

в транспортную среду («Проба%Рапид», произ%

водство ООО «НПО ДНК%Технология»). Затем 

выполнялся анализ методом ПЦР с детекцией 

результатов в режиме реального времени. 

После амплификации автоматически 

устанавливали общее количество бактери%

альной массы (ОБМ) – лабораторная ОБМ, 

Lactobacillus spp. и различных видов услов%

но%патогенных микроорганизмов согласно 

возможностям панели «Фемофлор%16». Все 

образцы имели достаточное количество взя%

того материала (КВМ) для проведения оцен%

ки выявленных микроорганизмов. Количест%

венная оценка приводилась как в абсолют%

ных, так и в относительных показателях 

к лабораторной ОБМ. Абсолютный показа%

тель – количество ДНК искомого микроор%

ганизма в образце, выраженное в ГЭ, пред%

ставленное в виде десятичного логарифма – 

lg. Рассчитанная ОБМ представляет собой 

суммарное количество микроорганизмов 

в процентах.  

Обработку результатов исследования 

проводили с помощью программы Statistica 

10.0, SPSS 13. Результаты исследования 

ПЦР%РВ представлены в виде среднего (М) 

абсолютного количества микроорганизмов в 

десятичных логарифмах. Частота выявления 

микроорганизмов – в процентах, а также 

в относительных процентах – относительно 

лабораторной ОБМ. Количественные пока%

затели представлены средним арифметиче%

ским десятичных логарифмов (М) со стан%

дартным отклонением (δ). Сравнение абсо%

лютного количества в группах выполнялось 

с помощью критерия Манна – Уитни. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Согласно критериям исключения паци%

ентки не имели соматической патологии, 

средний возраст составил – 29,1 ± 5,9 г., из 

них у 30 % предстояли первые роды, паритет 

беременности в среднем составил 2,8 ± 2,1. 

Срок гестации в среднем 39,8 ± 0,78 недели 

(39–40,5 недели). В табл. 1 представлен мик%

робный пейзаж каждой обследуемой.  

Исследование околоплодных вод при 

физиологически протекающей беременно%

сти методом ПЦР%РВ дало следующие ре%

зультаты. КВМ был адекватным у всех паци%

енток (10
4,73

 ± 10
4,23

 ГЭ/мл).  
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Из табл. 2 видно, что лабораторная ОБМ 

выше, чем рассчитанная ОБМ. Это касалось 

как для абсолютного количества ОБМ  

(ОБМл = 10
3,02

Гэ/мл и ОБМр = 10
2,83 

Гэ/мл), 

как и частоты выявления в целом. Лабора%

торная ОБМ присутствовала у 10 пациенток 

(52,6 %), а расчетная ОБМ получена только 

для 6 беременных (31,6 %). У 9 (47,4 %) бере%

менных в околоплодных водах микроорга%

низмы выявлены не были (лабораторная ОБМ 

и расчетная ОБМ равны нулю), то есть около%

плодные воды были стерильны. В 3 случаях 

(15,8 %) лабораторная ОБМ превышала рас%

четную, данную разницу мы склонны объяс%

нить выявлением некой бактериальной мас%

сы, ДНК микроорганизмов которой не  

идентифицируются данным методом, так на%

зываемые «неизвестные» виды. Вероятно, в 

околоплодных водах могут быть презентиро%

ваны совершенно иные микроорганизмы.  

 

Таблица 1 

Микробный пейзаж околоплодных вод пациенток  
(значения представлены в виде lg) 

Результат  
«Фемофлор%16» 

Порядковый номер обследуемой 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 

КВМ 5,3 5,4 4,4 4,4 5,1 4,1 4,2 3,5 4,6 5,2 3,4 4,9 4 3,7 4,3 4,2 3,8 3,8 4,2 
ОБМ лабораторная – 3,1 – 3,1 3,3 3,5 3,3 – 3,5 3,6 3,7 – – – – 3,4 – – 0,7 
ОБМ расчетная – – – – 3,1 3,5 – – 3,5 3,6 3,1 – – – – – – – 0,7 
Lactobacillus spp. – – – – – – – – 3,3 % – – – – – – – – – 
Enterobacteriaceae spp. – – – – – 3,1 – – 3 3,6 3,1 – – – – – – – – 
Streptococcus spp.  – – – – – – – – – – – – – – – – – – – 
Staphylococcus spp.  – – – – – 3 – – – – – – – – – – – – – 
Gardnerella vaginalis + 
Prevotella bivia + 
Porphyromonas spp.  

– – – – – – – – – – – – – – – – – – – 

Eubacterium spp.  – – – – – – – – – – – – – – – – – – – 
Sneathia spp. + 
Leptotrichia spp. + 
Fusobacterium spp.  

– – – – – – – – – – – – – – – – – – – 

Megasphaera spp. + 
Veillonella spp. + 
Dialister spp.  

– – – – – – – – – – – – – – – – – – – 

Lachnobacterium spp. + 
Clostridium spp.  

– – – – – – – – – – – – – – – – – – – 

Mobiluncus spp. + 
Corynebacterium spp . 

– – – – – – – – – – – – – – – – – – – 

Peptostreptococcus spp.  – – – – 3,1 3,1 – – – – – – – – – – – – – 
Atopobium vaginae  – – – – – – – – – – – – – – – – – – – 
Candida spp. – – – – – – – – – – – – – – – – – – 0,7 
Mycoplasma hominis  – – – – – – – – – – – – – – – – – – – 
Ureaplasma 
(urealyticum + parvum)

– – – – – – – – – – – – – – – – – – – 

Mycoplasma genitalium – – – – – – – – – – – – – – – – – – – 
Неизвестные виды – 3,1 – 3,1 2,9 – 3,3 – – – 3,6 – – – – 3,4 – – – 
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Таблица 2 

Распределение микроорганизмов в околоплодных водах  
при доношенной беременности, определенное методом ПЦР`РВ 

Признак 

Частота 
случаев 

выявления,
абс. (%)

Количество выявленного 
микроорганизма  

по отношению к ОБМл,  
M ± m, % 

Абс.,  
lg (М) 

КВМ 19 (100) – 4,73 
ОБМ лабораторная (ОБМл) 10 (52,6) 100 3,02 
ОБМ расчетная (ОБМр) 6 (31,6) 64,67 ± 1,47 2,83 
Lactobacillus spp. 1 (5,3) 10,00 ± 0,93 2,02 
Enterobacteriaceae spp. 4 (21,0) 37,15 ± 1,49 2,59 
Streptococcus spp.  – – – 
Staphylococcus spp.  1 (5,3) 5,01 ± 0,67 1,72 
Gardnerella vaginalis + Prevotella bivia + 
Porphyromonas spp.  

– – – 

Eubacterium spp.  – – – 
Sneathia spp. + Leptotrichia spp. + Fusobacterium spp. – – – 
Megasphaera spp.+Veillonella spp.+Dialister spp. – – – 
Lachnobacterium spp.+Clostridium spp. – – – 
Mobiluncus spp.+Corynebacterium spp . 2 (10,6) 12,02 ± 1,00 2,1 
Peptostreptococcus spp. – – – 
Atopobium vaginae  1 (5,3) 0,48 ± 0,21 0,7 
Candida spp. – – – 
Mycoplasma hominis  – – – 
Ureaplasma (urealyticum + parvum) – – – 
Mycoplasma genitalium – – – 
Неизвестные виды 12 (63,1) 35,33 ± 1,48 2,56 

 

По частоте выявления 4 (21,0 %) и абсо%

лютному количеству (10
2,59

 Гэ/образец) пре%

обладали представители семейства Entero�

bacteriaceae spp., в соотношении с осталь%

ными видами – 37,15 ± 1,49 %. 

Большинство микроорганизмов в око%

лоплодных водах выявлены в единичных 

случаях и крайне низких титрах: Lacto�

bacillus spp., Staphylococcus spp., Mobiluncus 

spp. + Corynebacterium spp. и Atopobium 

vaginae (рисунок).  

На протяжении многих десятилетий 

преобладала устойчивая точка зрения, что 

фетоплацентарный комплекс в норме стери%

лен, и первый контакт новорожденного 

с микроорганизмами происходит во время 

родов [16, 25]. Применение новых методов 

исследования в микробиологии позволило 

изменить представления о микробиоте раз%

личных ниш, не только хорошо известных 

своим разнообразием (кишечник, влагалище 

и ротовая полость), но и тех локусов, кото%

рые всегда считались стерильными, и выяв%

ление в них каких%либо микроорганизмов 

интерпретировалось как инфицирование, 

например, амниотическая жидкость, полость 

матки и т.д. [26]. Появление методов ампли%

фикации генов и секвенирования ДНК сде%

лали революционный прорыв метагеномики 

и позволили идентифицировать геном хо%

зяина с обитающими микроорганизмами 

в различных локусах человеческого тела.  



Пермский медицинский журнал 2020 том XXXVII № 6 

19 

 

 

Рис. Относительная частота (%) (количество выявленного  

микроорганизма по отношению к лабораторной ОБМ)  

в околоплодных водах при физиологически протекающей беременности 

 

Ранее считалось, что выявление микро%

организмов в околоплодных водах возможно 

только при поврежденных плодных оболоч%

ках или с началом родовой деятельности [11]. 

Сейчас же все больше исследований демонст%

рируют наличие микроорганизмов в полости 

матки и плаценте при физиологически про%

текающей беременности без каких%либо не%

гативных последствий в плане реализации 

материнской и перинатальной инфекции 

[5, 10, 19, 27, 28]. Доказано, что при неповреж%

денных плодных оболочках микроорганизмы 

могут проникать в полость амниона и культи%

вироваться у здоровых матерей и их новоро%

жденных как в амниотической полости, так 

и на фетальных мембранах и плаценте [29, 30, 

31]. Исследования Combs et al. [30, 31] показа%

ли, что нет никакой связи между интраам%

ниотической инвазией бактериями с преж%

девременными родами при отсутствии вос%

паления, критериями которого являются 

гистологический хориоамнионит и/или IL%6 

более 11,3 нг/мл. 

Микробный пейзаж в околоплодных во%

дах характеризуется меньшим разнообрази%

ем по сравнению с другими составляющими 

фетоплацентарного комплекса. Так, в иссле%

довании Lim et al. [12] анализ амниотической 

жидкости, собранной во время элективного 

кесарева сечения, продемонстрировал ее 

низкую обсемененность – 944 ± 374 Гэ/мл, 

что соответствовало очень низкой бактери%

альной массе. Исследователями сделан вы%

вод, что в норме доношенный младенец 

внутриутробно не подвергается выраженно%

му микробному воздействию накануне ро%

дов, определенная бактериальная масса 

в околоплодных водах все же может присут%

ствовать. В нашем исследовании были полу%

чены сходные результаты: общая бактери%

альная масса составила 1071 ± 345 Гэ/мл при 

интактных плодных оболочках с небольшим 

диапазоном выявленных микроорганизмов.  

В исследовании Collado M.C. [32] было 

выдвинуто предположение, что амниотиче%

ская жидкость содержит определенное мик%

робное сообщество, которое впоследствии 

способствует формированию собственной 

микробиоты и иммунитета у новорожденно%

го. Основным микроорганизмом, характер%

ным для амниотической жидкости, был 

Proteobacteria, наиболее многочисленная 

группа бактерий – 1534 вида, что составляет 

примерно треть от всех известных видов 
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бактерий
 
[33]. Семейство Enterobacteriaceae 

spp. относится к данной группе бактерий, 

и его представители в нашем исследовании 

также были лидирующими как в абсолютном 

количестве (10
2,59 

Гэ/мл), так и по частоте 

выявления (22,2 %).  

По данным другого исследования, 

Propionibacterium, Bacillales spp., Anoxybacillus, 

Caulobacteraceae spp., Methylobacteriaceae spp., 

Methylobacterium, Phyllobacterium, Sphingomonas, 

Comamonadaceae spp., и Deinococcus являются 

наиболее характерными представителями 

в амниотической жидкости [19]. По данным 

литературы [19, 34] менее 1 % приходится на 

Streptococcus spp. и Staphylococcus spp. в около%

плодных водах, в нашем исследовании эти се%

мейства представлены тоже в единичных слу%

чаях. Lactobacillae spp. не являются типичным 

представителем амниотической жидкости – 

1,15 % в исследовании M.C. Collado [19], в на%

шем исследовании данный представитель оп%

ределился в одном случае (5 %).  

Микробиологическая колонизация мат%

ки, околоплодных вод и плаценты играет 

важную роль, позволяя плоду проявлять толе%

рантность к бактериям после рождения через 

феномен прайминга, поскольку происходит 

формирование врожденной экспрессии генов 

иммунной реакции у плода и в дальнейшем 

создание здорового микробиома у новорож%

денного [19, 35]. Наконец, возможно, что 

в норме амниотическая жидкость действи%

тельно не содержит жизнеспособные бакте%

рии, и фактически обнаруженный микро%

биом – это высвобожденное ДНК микроорга%

низмов, происходящих из других локусов, 

например из крови или плаценты [10, 28]. 

Микробиомная структура околоплодных вод 

была достаточно разнообразна, но ОБМ была 

низкой, возможно, некоторая часть ДНК бак%

терий может гематогенно распространяться 

из крови в амниотическую полость [10, 26]. 

Данный взгляд может подтверждать и наше 

исследование, так как у 50 % обследованных 

околоплодные воды были стерильны. 

Таким образом, во время физиологиче%

ски протекающей беременности бактери%

альная колонизация амниотической полости 

возможна, однако детали и значение этого 

процесса еще предстоит выяснить. 

 
ВЫВОДЫ 

 

1. В норме общая бактериальная масса 

околоплодных вод низкая (ОБМ = 1071 ±  

± 345 Гэ/мл).  

2. При целом плодном пузыре наибо%

лее характерными видами микроорганизмов, 

обитающими в амниотической жидкости, 

является Enterobacteriaceae spp. (37 %), ос%

тальные представлены в единичных случаях.  

3. Наличие представителей анаэробного 

дисбиоза влагалища, а также лактобацилл не 

характерно при целых плодных оболочках.  
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Цель. Построить модель интегрального показателя комплексной оценки факторов риска варикозного 

расширения вен и оценить влияние беременности на возникновение хронических заболеваний вен. 

Варикозное расширение вен и хроническая венозная недостаточность – одни из самых распростра%

ненных недугов человечества. Данная патология при беременности имеет отчетливую картину, кото%

рая сильно отличается от варикозного расширения вен у небеременных. 

Материалы и методы. Осуществлен анализ 1974 индивидуальных карт беременных и родильниц в пери%

од 2016–2019 гг. на базе ГБУЗ ТО «Родильный дом № 2». Из них 456 карт с диагнозом варикозной болезни 

вен нижних конечностей. В работе использовался статистический анализ и интегральные показатели.  

Результаты. Выделены диапазоны риска: малый риск (благоприятный прогноз) – 0,44–0,85; средний 

риск (возможен благоприятный прогноз) – 0,86–1,28; высокий риск (неблагоприятный прогноз) – 

1,29–2,13. Количество беременностей для женщин не является неблагоприятном прогнозом. Длитель%

ные статические нагрузки – неблагоприятный прогноз (1,34–1,43); семейная предрасположенность – 

неблагоприятный прогноз (1,66); подъем тяжестей в зависимости от количества грамм (1000 – благо%

приятный признак; 5000–10 000 неблагоприятный (1,21–1,870)); ношение тесной одежды не является 

неблагоприятным прогнозом (0,88); гиподинамия – средний риск (1,14); рацион питания является ма%

лым и средним риском (0,75–0,95); ожирение – высокий риск (1,24–2,15).  

                                                      
 Шевлюкова Т.П., Чабанова Н.Б., Ермакова А.А., Ермакова П.А., 2020 
тел. +7 922 394 28 08 
e%mail: tata21.01@mail.ru 
[Шевлюкова Т.П. (*контактное лицо) – доктор медицинских наук, профессор кафедры акушерства и гинеко%

логии; Чабанова Н.Б. – доктор медицинских наук, профессор кафедры акушерства и гинекологии; Ермакова А.А. – 
студентка лечебного факультета; Ермакова П.А. – студентка лечебного факультета]. 

 
© Shevlyukova, T.P., Chabanova N.B., Ermakova A.A, Ermakova P.A., 2020 
tel. +7 922 394 28 08 
e%mail: tata21.01@mail.ru 
[Shevlyukova, T. P. (*contact person) – MD, PhD, Professor, Department of Obstetrics and Gynecology; Chabanova, 

N.B. – MD, PhD, Professor, Department of Obstetrics and Gynecology; Ermakova A.A. – student, Medical Faculty; 
Ermakova P.A. – student, Medical Faculty]. 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ  ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

26 

Выводы. Полученные результаты позволили выявить наиболее значимые факторы риска варикозного 

расширения вен в период беременности. Показатели среднего и высокого риска – длительные стати%

ческие нагрузки, семейная предрасположенность, подъем тяжестей, гиподинамия, рацион питания 

и ожирение – влияют на развитие варикозного расширения вен. Есть возможность оценить прогноз 

для беременных женщин проспективно и создать комплекс мероприятий для снижения рисков хро%

нического заболевания вен, учитывающие индивидуальные особенности пациенток. 

Ключевые слова. Варикозная болезнь, беременность, факторы риска 

 

Objective. To develop a model of an integral index for complex assessment of varicose vein risk factors and 

estimate the influence of pregnancy on the occurrence of chronic vein diseases. Varicose veins (VV) and 

chronic venous insufficiency are one of the most widespread human diseases. This pathology in pregnancy 

has a clear picture, which is quite different from varicose veins in non%pregnant women.  

Materials and methods. Analysis of 1974 individual medical cards of pregnant women and puerperas of 

Maternity Hospital № 2 for the period of 2016–2019 was carried out. Out of them, 456 cards had a diagnosis 

of varicose veins of the lower limbs. The method was based on statistical analysis and integral indices. 

Results. The following risk diapasons were determined: low risk (favorable prognosis) – 0.44–0.85; medium risk 

(favorable prognosis is possible) – 0.86–1.28; high risk (unfavorable prognosis) – 1.29–2.13. The quantity of 

pregnancies is not an unfavorable prognosis for women. Long statistical loads give unfavorable prognosis (1.34–1.43); 

family predisposition is an unfavorable prognosis (1.66); lifting loads depending on the quantity in grams (1000 – 

favorable sign; 5000–10 000 – unfavorable (1.21–1.870)); wearing tight clothes is not an unfavorable prognosis (0.88); 

hypodynamia – medium risk (1.14); diet – low and medium risk (0.75–0.95), obesity – high risk (1.24–2.15).  

Conclusions. The obtained results permitted to detect the most significant risk factors for varicose veins 

during pregnancy. Medium and high%risk indices are the following: long statistical loads, family predisposition, 

lifting loads, hypodynamia, diet and obesity. They influence the development of varicose veins. There is a 

possibility to present a prospective prognosis for pregnant women and develop a complex of measures to 

decrease risks for chronic vein diseases taking into account individual features of patients.  

Keywords. Varicose disease, pregnancy, risk factors. 
 

 
ВВЕДЕНИЕ 

 
Варикозное расширение вен (ВРВ) 

и хроническая венозная недостаточность – 

одни из самых распространенных недугов 

человечества. Врачи часто сталкиваются 

с ВРВ и его осложнениями. [1] Данная пато%

логия при беременности имеет отчетливую 

картину, которая сильно отличается от вари%

козного расширения вен у небеременных. 

ВРВ обычно появляется в первом триместре 

беременности и постепенно прогрессирует 

до последнего. Хроническая венозная недос%

таточность может быть односторонней или 

распространяться на всю или частичную 

поверхность бедер и ног [2, 3]. 

Предполагается, что беременность являет%

ся одним из основных факторов, способствую%

щих увеличению числа случаев варикозного 

расширения вен у женщин, что, в свою очередь, 

может привести к венозной недостаточности 

и отекам ног [4, 5]. Наиболее частым признаком 

ВРВ и отека является сильная боль, а также ноч%

ные судороги, онемение, покалывание; может 

присутствовать ощущение тяжести в ногах, бо%

лезненности. При беременности хронические 

заболевания вен диагностируются более чем 

у 30–35 % беременных женщин [6]. 

К основополагающим факторам риска 

ХЗВ относят:  

1) наследственную предрасположен%

ность;  
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2) длительные физические нагрузки;  

3) травмы таза и нижних конечностей;  

4) беременность, роды и послеродовой 

период; 

5) воспалительные заболевания орга%

нов малого таза; 

6) ожирение [7]. 

Важность периода беременности под%

черкивается тем фактом, что 65 % женщин 

впервые обратились за медицинской помо%

щью во время беременности, и варикозное 

расширение вен было диагностировано слу%

чайно [8, 9]. 

Цели исследования – построить модель 

интегрального показателя комплексной 

оценки факторов риска ВРВ и оценить влия%

ние беременности на возникновение хрони%

ческих заболеваний вен. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Осуществлен анализ 1974 индивидуаль%

ных карт беременных и родильниц в период 

2016–2019 гг. на базе ГБУЗ ТО «Родильный дом 

№ 2». Из них 456 карт женщин, которым был 

выставлен диагноз варикозной болезни вен 

нижних конечностей. В работе использовался 

статистический анализ и интегральные пока%

затели. Для расчетов применялась программа 

IBM SPSS Statistics 22, электронные таблицы 

Microsoft Excel 2019. Для оценки прогностиче%

ской значимости интегрального показателя, 

характеризующего комплексную оценку риска, 

применялся регрессионный анализ в виде би%

нарной логистической регрессии.  

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЯ 

 

Для осуществления комплексной оценки 

риска варикозного расширения вен отобрана 

группа факторов риска, участвующих в про%

гнозе. На момент начала обследования произ%

водилась оценка характеристик пациенток, 

каждая из которых представлялась в виде 

уровней или классов. Фактор «Количество бе%

ременностей» при оценке риска неблагопри%

ятного исхода туберкулеза может быть пред%

ставлен в виде трех уровней: 1) первая бере%

менность; 2) вторая беременность; 3) третья 

и последующая беременности. Фактор «Соци%

альный статус беременных» может быть пред%

ставлен классами: 1) длительные статические 

нагрузки; 2) снижение в рационе питания сы%

рых овощей и фруктов; 3) подъем тяжестей; 

4) гиподинамия; 5) семейная предрасполо%

женность; 6) ожирение. Для каждого j%го уров%

ня (класса) i%го фактора риска рассчитывается 

относительная частота  , характеризующая 

риск развития неблагоприятного исхода лече%

ния для данного уровня фактора.  

Одним из факторов является варикоз%

ное расширение вен нижних конечностей. 

В рассматриваемой группе больных 456 па%

циенток имели данную форму патологии, 

у 23 лечение было неэффективным. Следова%

тельно, риск неблагоприятного исхода  

лечения для пациенток будет равен   =  

= 23/456 = 0,05 [10, 11].  

Величина 0  характеризует относи%

тельную частоту неблагоприятного исхода 

лечения всей рассматриваемой группы  

беременных, данная группа называется – 

нормирующий показатель. При расчете 

 0  24 / 456  = 0,053 – относительная часто%

та исхода лечения.  

После вычисления относительной часто%

ты для всех уровней риска производится рас%

чет величины 



 


0

N , где N  – нормиро%

ванный интенсивный показатель (НИП) [12].  
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Оценка факторов риска варикозного расширения вен нижних конечностей 

Фактор риска 
Градация  

фактора риска ij  
Значение 

НИП 
Относительный 

риск R 
Прогностический 
коэффициент х 

Количество беременностей 
1 0,47 0,996 

1,3871 
1,003 

2 0,56 1,563 6,324 
3 и более 0,99 1,602 11,988 

Длительные статистические 
нагрузки 

Бег 1,34 1,983 
2,1315 

5,322 
Активные фит%
нес%тренировки

1,43 2,654 21,766 

Семейная предрасположен%
ность 

– 1,66 2,753 1,6584 11,0092 

Подъем тяжестей 

3000 г 0,94 0,763 

1,2193 

1,022 
5000 г 1,21 1,332 5,099 
10000  

и более г 
1,87 1,563 13,589 

Ношение тесной одежды – 0,88 0,887 0,8901 2,4453 
Гиподинамия – 1,14 0,345 0,6542 7,4321 

Рацион питания 
↓ Сырых  
овощей 

0,75 0,221 
0,6215 

1,3324 

↓ Сырых фруктов 0,95 1,022 3,6543 

Ожирение (ИМТ) 

25–30 1,24 1,008 

2,1092 

12,3566 
30–35  1,33 1,457 14,4439 
35–40 2,0 2,003 18,3450 

40 и более 2,15 2,145 21,3420 

П р и м е ч а н и е : ИМТ – индекс массы тела; НИП – нормированный интенсивный показатель. 

 

Различные факторы риска варикозного 

расширения вен оказывают неодинаковое 

влияние на течение беременности. Следова%

тельно, необходим расчет весовых коэффи%

циентов, в качестве которых предлагается 

использование формулы относительного 

риска [13, 14]. 

Существует определенный алгоритм: 

для каждого i%го фактора из рассматривае%

мых групп определяют максимальный и ми%

нимальный нормированный интенсивный 

показатель – max
iN  и min

iN .  

Относительный риск данного фактора 

определяется по формуле 


max

min
,i

i

i

N
R

N
  

max
iN  = 1,86, когда min

iN = 0,49. 

Относительный риск будет равен  

 
1,46

2,97.
0,49

R   

Чем больше дифференцирующая спо%

собность у факторов риска, тем больше дан%

ный весовой коэффициент соответствует 

комплексной оценке. 

Если максимальные значения макси%

мального и минимально интенсивных пока%

зателей ( max
iN  и min

iN ) одинаковы, то фактор 

не обладает дифференцирующей способно%

стью и соответствующий 1iR . 

Учитывая факторы риска (весовые) 

и оценку нормированного интенсивного по%
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казателя для каждого k%го пациента, высчита%

ем интегральный показатель, который харак%

теризует комплексную оценку риска возмож%

ности наступления неэффективного исхода: 



 

  
  1   1

  ,
n n

k k
i i i

i i

Risk R N M   

где k
iN  – значение НИП по i%му фактору для 

k%го пациента; k
iM  – прогностическая со%

ставляющая i%го фактора риска для k%й бере%

менной. 

Для определения возможного диапазона 

изменения интегрального риска для каждого 

учитывающего фактора фиксируются уровни 

с минимальной min
iМ  прогностической и мак%

симальной прогностической max
iМ [15–17]. 

Границы верхнего и нижнего инте%

грального риска: 



 min

  1

  
n

i
i

A M  – верхний риск; 



 max

  1

  
n

i
i

B M  – нижний риск [16, 17]. 

При расчете верхнего (А) и нижнего (В) 

интегрального риска получаем исходные 

данные:  

– длительные статические нагрузки (А =  

= 27,765; В = 78,432); 

– семейная предрасположенность (А = 

= 67,542; В = 83,189); 

– подъем тяжестей (А = 45,332; В =  

= 57,478); 

– ношение тесной одежды (А = 21,544;  

В = 27,389); 

– гиподинамия (А = 56,998; В = 65,176); 

– снижение в рационе сырых овощей 

и фруктов (А = 77,156; В = 81,644); 

– ожирение (А = 12,234; В = 19,322). 

Диапазон изменения интегрального 

риска: 

– длительные статические нагрузки  

(А = 27,765; В = 78,432) – [21,8;78,4]; 

– семейная предрасположенность (А = 

= 67,542; В = 83,189) – [67,5; 83,2]; 

– подъем тяжестей (А = 45,332; В =  

= 57,478) – [45,3; 57,5]; 

– ношение тесной одежды (А = 21,544;  

В = 27,389) – [21,6; 27,4]; 

– гиподинамия (А = 56,998; В = 65,176) 

– [56,9; 65,8]; 

– снижение в рационе сырых овощей и 

фруктов (А = 77,156; В = 81,644) – [77,2; 81,7]; 

– ожирение (А = 12,234; В = 19,322) – 

[12,2; 19,3]. 

Далее рассчитывается величина, равная 

сумме показателей относительного риска по 

формуле 




  1

  ,
n

i
i

C R   

С = 47,02. 

Исходные данные для проведения ком%

плексной оценки факторов риска варикозного 

расширения вен нижних конечностей во вре%

мя беременности приведены в таблице. Далее 

были выделены диапазоны риска: малый риск 

(благоприятный прогноз) – 0,44–0,85; средний 

риск (возможен благоприятный прогноз) – 

0,86–1,28; высокий риск (неблагоприятный 

прогноз) – 1,29–2,13. 

Таким образом, количество беременно%

стей для женщин не является неблагоприят%

ном признаком, в отличие от таких факто%

ров риска, как: длительные статические на%

грузки (неблагоприятный исход; 1,34–1,43); 

семейная предрасположенность (неблаго%

приятным признак во время беременности; 

1,66); подъем тяжестей в зависимости от ко%

личества грамм (1000 г – благоприятный 

признак; 5000–10 000 г является неблаго%

приятным прогнозом, ведущим к развитию 
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ВРВ; 1,21–1,87); ношение тесной одежды не 

является неблагоприятным признаком для 

развития ВРВ (0,88); гиподинамия – средний 

риск (1,14); рацион питания является малым 

и средним риском развития ВРВ (0,75–0,95); 

ожирение является высоким риском разви%

тия ВРВ (1,24–2,15). 

 
ВЫВОДЫ 

 
1. Полученные результаты позволили 

выявить наиболее значимые факторы риска 

варикозного расширения вен в период бе%

ременности.  

2. Показатели среднего и высокого 

риска – длительные статические нагрузки, 

семейная предрасположенность, подъем тя%

жестей, гиподинамия, рацион питания 

и ожирение – влияют на развитие варикоз%

ного расширения вен.  

3. Есть возможность оценить прогноз 

для беременных женщин проспективно 

и создать комплекс мероприятий для сниже%

ния рисков хронического заболевания вен, 

учитывающий индивидуальные особенности 

пациенток. 
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SPECIES DIVERSITY AND BIOLOGICAL PROPERTIES  
OF DOMINANT SPECIES OF CAUSATIVE AGENTS  
OF POSTSTERNOTOMIC INFECTIOUS COMPLICATIONS  
IN CARDIAC SURGERY 

A.V. Kasatov1,2, E.S. Gorovits1* 
1E.A. Vagner Perm State Medical University,  
2Perm Regional Clinical Hospital, Russian Federation 

 
 

Цель. Изучение микробного состава и биологических свойств доминантных видов возбудителей ин%

фекционно%воспалительных осложнений после кардиохирургических вмешательств. Инфекционно%

воспалительные осложнения, развивающиеся после кардиохирургических вмешательств со стерналь%

ным доступом, такие как остеомиелит грудины и ребер, стерномедиастинит, являются тяжелыми жиз%

неугрожаемыми состояниями. 

Материалы и методы. Выполнено бактериологическое исследование отделяемого стернальной ра%

ны 178 пациентов с различными инфекционно%воспалительными осложнениями после стернотоми%

ческих операций на открытом сердце. Изучены биологические свойства изолятов.  

Результаты. Выделено 242 штамма микроорганизмов, относящихся к различным таксонам. Превалиро%

вали грамположительные бактерии, в частности, S. aureus и S. epidermidis. Из грамотрицательных бакте%
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рий преобладали P. aeruginosa и E. coli. Все изоляты S. aureus и P. aeruginosa обладали различными фак%

торами вирулентности и персистенции, в том числе способностью к биопленкообразованию. Карбапе%

немы проявляли наибольшую бактерицидную активность в отношении штаммов S. aureus и P. aeruginosa. 

Выводы. Полученные данные позволяют оптимизировать предоперационную подготовку кардиохи%

рургических пациентов. 

Ключевые слова. Микроорганизмы, биологические свойства, инфекционно%воспалительные ослож%

нения, кардиохирургия. 

 

Objective. To study the microbial and biological properties of the dominant species of causative agents of 

infectious and inflammatory complications after cardiac surgery. Infectious and inflammatory complications 

(IIC) developing after cardiac surgery with sternal approach such as thoracic and rib osteomyelitis, sterno%

mediastinitis are severe life threatening states. 

Materials and methods. Bacteriological study of the sternal wound discharge from 178 patients with 

different infectious and inflammatory complications after sternotomic open%heart surgeries was conducted. 

Biological properties of isolates were investigated.  

Results. There were detected 242 strains of microorganisms referring to different taxons. Gram%positive 

bacteria, in particular, S. aureus and S. epidermidis prevailed. Out of gram%negative bacteria, prevailed 

P. aeruginosa and E. coli. All isolates S. aureus and P. aeruginosa possessed different factors of virulence and 

persistence including ability to biofilm formation. Carbapenems displayed the greatest bactericidal activity in 

relation to S. aureus and P. aeruginosa. 

Conclusions. The obtained data permit to optimize the preoperative preparation of cardiac surgery patients. 

Keywords. Microorganisms, biological properties, infectious and inflammatory complications, cardiac surgery.  
 

 
ВВЕДЕНИЕ 

 
Инфекционно%воспалительные ослож%

нения (ИВО), развивающиеся после кардио%

хирургических вмешательств со стерналь%

ным доступом, такие как остеомиелит гру%

дины и ребер, стерномедиастинит, являются 

тяжелыми жизнеугрожаемыми состояниями 

[1]. По оценкам различных исследователей 

они возникают в 0,3–9 % случаев [2, 3]. Вме%

сте с тем с увеличением количества опера%

ций на открытом сердце их количество бу%

дет нарастать [4]. 

Известно, что этиологическими агента%

ми ИВО, как с поверхностным, так и глубо%

ким поражением тканей, может быть широ%

кий спектр микроорганизмов – представи%

телей различных таксономических групп  

[5–7]. Из грампозитивных бактерий это пре%

жде всего бактерии рода Staphylococcus c до%

минированием S. aureus и S. epidermidis. На  

их долю приходится до 70–80 % всех ИВО 

у кардиохирургических пациентов [6]. Из 

других грамположительных микроорганиз%

мов имеют значение бактерии родов 

Enterococcus spp. и Streptococcus spp., но эти 

микроорганизмы изолируют из стернальной 

раны существенно реже [5]. Среди грамнега%

тивных бактерий превалируют представите%

ли семейства Enterobacteriaceae (Escherichia 

spp, Klebsiella spp., Enterobacter spp.), а также 

неферментирующие бактерии (Pseudomonas 

aeruginosa и Acinetobacter spp) [7, 8]. 

Анализируя вопросы этиологии ИВО, 

большинство клиницистов, как правило, ог%

раничиваются лишь констатацией факта об%

наружения тех или иных этиопатогенов, 

изучение их биологических свойств остается 

вне внимания исследователей. В то же время 

наличие определенных факторов вирулент%
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ности и персистенции у изолированных из 

области хирургического вмешательства 

микроорганизмов, их антибиотикочувстви%

тельности в значительной мере определяют 

тяжесть и особенности течения патологиче%

ского процесса.  

Цель исследования – изучение микроб%

ного состава и биологических свойств до%

минантных видов возбудителей инфекцион%

но%воспалительных осложнений у кардио%

хирургических пациентов. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
Выполнено бактериологическое обсле%

дование 178 пациентов с различными кли%

ническими формами ИВО, развившимися 

после кардиохирургических вмешательств 

со срединной стернотомией, в том числе 

36 пациентов с диагнозом стерномедиастинита, 

80 – остеомиелита грудины и ребер,  

62 – нестабильности грудины. В качестве 

материала для исследования использовали 

отделяемое стернальной раны. Взятие, 

транспортировку и посев исследуемого ма%

териала проводили в соответствии с поло%

жениями приказа МЗ СССР № 535 от 

22.04.1985 г. Изолированные бактериальные 

культуры идентифицировали до вида на ос%

новании исследования морфологических, 

тинкториальных и биохимических свойств, 

используя соответствующие тест%системы 

(производства «ЭРБА%ЛАХЕМА», Чехия) 

«Стафи%», «Стрепто%», «Энтеро%», «Эн%Кокус%» 

и «Неферм%тесты 24». Для учета результатов 

применяли баканализатор фирмы ERMO%

LABS STEM (Финляндия) и Multiskan%Ascent 

с компьютерной программой «Микроб%

автомат», позволяющей проводить автома%

тическое считывание полученных данных. 

Наличие фактора вирулентности у выделен%

ных из области хирургического вмешатель%

ства культур стафилококков и псевдомонад 

определяли традиционными методами. Для 

оценки факторов персистенции у штаммов 

стафилококков (антикомплементарной, ан%

тилизоцимной, антилактоферриновой актив%

ностей и способности к биопленкообразова%

нию) использовали рекомендации О.В. Буха%

рина [9] и И.А. Шагинян с соавт. [10]. 

Биопленкообразование штаммов псевдомо%

над изучали по O. Toole et al. [11]. Чувстви%

тельность изолированных культур стафило%

кокков и псевдомонад к антибактериальным 

препаратам изучали диско%диффузионным 

методом в соответствии с МУК 4.2.12 «Опре%

деление чувствительности микроорганизмов 

к антибактериальным препаратам», утвер%

жденными главным государственным сани%

тарным врачом РФ. В качестве тестируемых 

использовали антибактериальные препараты 

основных групп, рекомендованным этим 

документом. Для стафилококков – беталак%

тамы (оксицилин), аминогликозиды (гента%

мицин), линкозамиды (линкомицин), фтор%

хинолоны (ципрофлоксацин), карбапенемы 

(имипенем) и ванкомицин. Штаммы псевдо%

монад тестировали в отношении цефалос%

поринов третьего поколения (цефтазидим), 

карбапенемов (меропенем и имипенем), 

фторхинолонов (ципрофлоксацин, офлок%

сацин), аминогликозидов (гентамицин, ами%

коцин), полимиксинов (полимиксин В). 
Статистический анализ полученных ре%

зультатов выполняли с помощью компью%

терной программы Statistica 6.0. Полученные 

количественные параметры приведены 

в виде средних арифметических величин 

и их ошибки (M ± m). Оценку достоверности 

различий сравниваемых показателей прово%

дили, используя непараметрический крите%

рий χ2
. Различия считали значимыми при  
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p < 0,05. При анализе корреляционной связи 

полученных данных определяли коэффици%

ент ранговой корреляции r по Спирмену. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Из области хирургического вмешатель%

ства у 96 % пациентов из 178 обследованных 

с ИВО были выделены микроорганизмы: все%

го из стернальной раны изолировано 

242 штамма грамположительных и грамот%

рицательных бактерий, представителей раз%

личных таксонов, а также грибы рода 

Candida (табл. 1). 

Таблица 1 

Видовой спектр и частота выделения 
микроорганизмов из отделяемого 

стернальной раны 

Микроорганизм 
Количество  

выделенных штаммов
абс. % 

S. aureus 73 30,17 
S. epidermidis 51 21,07 
S. saprophyticus 8 3,31 
S. haemolyticus 7 2,89 
S. warneri 7 2,89 
S. hominis 5 2,067 
Str. viridans 3 1,24 
E. coli 23 9,50 
K. pneumoniae 19 7,85 
E. cloacae 2 0,83 
C. freundii 1 0,41 
P. aerugenosa 28 11,57 
A. baumannii 1 0,41 
Enterococcus faecium 8 3,31 
Candida, spp 6 2,48 
Всего 242 100 
 

Как свидетельствуют данные, представ%

ленные в табл. 1, бактерии рода Staphylo�

coccus инфицировали область хирургиче%

ского вмешательства существенно чаще. Их 

спектр характеризовался широким видовым 

разнообразием. Выделено шесть видов этих 

микроорганизмов. Доминировали S. aureus 

и S. epidermidis – 30,17 и 21,07 % соответст%

венно от общего числа изолированных куль%

тур. О ведущей роли этих микроорганизмов 

в этиологии постстернотомических ИВО 

в кардиохирургии сообщают и другие иссле%

дователи  [6]. Что касается грамотрицатель%

ных бактерий, то превалировали представи%

тели семейства Enterobacteriaceae – E. coli 

в 9,50 % и Klebsiella spp. в 7,85 % из общего 

количества выделенных культур. Следует от%

метить и достаточно высокую долю случаев 

контаминации стернальной раны штаммами 

P. aeruginosa – 11,75 %. Остальные виды 

микроорганизмов, в том числе грибы рода 

Candida spp., высевали из области хирурги%

ческого вмешательства в единичных случаях. 

У 28 % обследованных пациентов из ранево%

го отделяемого изолировали бактериальные 

ассоциации, как правило, они были пред%

ставлены двумя сочленами, одним из кото%

рых являлись стафилококки. 

Таким образом, при бактериологиче%

ском обследовании 178 пациентов с различ%

ными клиническим формами ИВО, возник%

шими после кардиохирургических вмеша%

тельств со стернальным доступом, более чем 

в половине случаев из области хирургиче%

ского вмешательства были выделены культу%

ры S. aureus и S. epidermidis. Из грамотрица%

тельных бактерий чаще изолировали штам%

мы E. coli и P. aeruginosa. Анализируя 

результаты, следует подчеркнуть, что выде%

ленные из стернальной раны при ИВО 

у кардиохирургических пациентов микроор%

ганизмы, это, по существу, те же основные 

этиопатогены нозокомиальных инфекций 

различной локализации, регистрируемых 

в хирургических стационарах. Их принято 

обозначать аббревиатурой ЕСКАРЕ, что 
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Таблица 2 

Факторы вирулентности и персистенции бактерий рода Staphylococcus,  
выделенных из отделяемого стернальной раны 

Микроорганизм 
Количество штаммов, обладающих факторами, % 

вирулентности персистенции 
Гемолизин Лецитиназа ДНК%аза АЛА АКА АЛФА БПО 

S. aureus 
100,0 ± 
10,43 

100,0 ± 
10,43 

94,40 ± 
9,84 

20,50 ± 
2,14 

100,0 ± 
10,43 

94,40 ± 
9,84 

94,40 ± 
9,84 

КОС 
93,60 ± 

9.76 
19,1 ±  
1,99 

6,40 ±  
0,67 

81,00 ± 
8,44 

44,70 ± 
4,66 

97,90 ± 
10,21 

87,20 ± 
9,84 

Достоверность 
различий р 

 > 0,05  < 0,001  < 0,001  < 0,001  < 0,05  > 0,05  > 0,05 
 

П р и м е ч а н и е : АЛА – антилизоцимная активность; АКА – антикомплементарная активность; 

АЛФА – антилактоферриновая активность; БПО – биопленкообразование.  
 

означает E. faecium, S. aureus, K. pneumoniae, 

A. baumannii, P. aeruginosa и E. cloacae [12], 

причем их спектр последние 30 лет практи%

чески не меняется [13]. 

Принимая во внимание, что культуры  

S. aureus, S. epidermidis, а также P. aeruginosa 

являются доминантными этиопатогенами 

ИВО у обследованных пациентов, были изу%

чены их основные биологические свойства, 

в частности, наличие и спектр факторов ви%

рулентности, персистенции и антибиотико%

чувствительности именно у данных микро%

организмов. 

Всего из области хирургического вме%

шательства был изолирован 151 штамм бак%

терий рода Staphylococcus, в том числе, 

73 культуры S. aureus и 78 коагулазоотрица%

тельных стафилококков (КОС), 51 из них – 

S. epidermidis. Результаты изучения факторов 

вирулентности и персистенции у них сум%

мированы в табл. 2. 

Из представленных данных следует, что 

штаммам S. aureus достоверно чаще, чем 

представителям КОС были присущи те или 

иные ферменты патогенности. Особенно 

значимы были эти различия в отношении 

лецитиназной и ДНК%азной активности. 

Практически все изоляты S. aureus, в отли%

чие от штаммов КОС, обладали этими при%

знаками. Иные закономерности констатиро%

вали при сравнительном анализе факторов 

персистенции у изучаемых культур. Незави%

симо от видовой принадлежности, подав%

ляющее большинство исследованных куль%

тур обладали определенным набором фак%

торов персистенции. При этом частота 

встречаемости АЛФА и способности к био%

пленкообразованию (БПО) у штаммов со%

поставляемых групп, по существу, была оди%

наково высокой. Однако культуры S. aureus 

статистически значимо чаще проявляли АКА 

в сравнении со штаммами КОС. Для послед%

них, напротив, была более характерна АЛА. 

Следовательно, колонизирующие об%

ласть хирургического вмешательства у обсле%

дованных пациентов штаммы стафилококков 

различных видов могли противостоять дейст%

вию гуморальных неспецифических факто%

ров резистентности организма, таким как 

комплемент, лизоцим, лактоферрин и другим. 

Что касается способности к БПО, то образуе%

мые микроорганизмами сообщества, защи%

щенные матриксом, более устойчивы к воз%

действию антибактериальных препаратов, 
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чем планктонные формы [14]. Наличие фер%

ментов инвазии и агрессии у культур стафи%

лококков, прежде всего S. aureus, изолиро%

ванных из стернальной раны у пациентов 

с ИВО, и выраженные персистентные свойст%

ва подтверждают их этиологическую роль 

в развитии этих осложнений.  

При изучении антибиотикочувстви%

тельности изолятов установлено, что все 

изученные культуры, как S. aureus, так и КОС, 

были чувствительны к ванкомицину, тради%

ционно применяемому для лечения заболе%

ваний, обусловленных полирезистентными 

штаммами бактерий рода Staphylococcus. В то 

же время практически половина штаммов 

S. aureus (42,8 %) и 21,42 % КОС были мети%

циллинрезистентными (MRS). О росте этио%

логической значимости MRS%штаммов ста%

филококков при ИВО в кардиохирургии со%

общают различные авторы, более того, по их 

мнению, обусловленные такими культурами 

заболевания отличаются тяжелым течением, 

а порой и негативным прогнозом [15]. Из 

других использованных антибиотиков ими%

пенем и линкомицин характеризовались 

наибольшей эффективностью. Более 70 % 

штаммов S. aureus и подавляющее большин%

ство КОС (90 %) проявляли чувствительность 

к имипенему и 64 и 70 % этих культур соот%

ветственно – к линкомицину. При этом изо%

ляты стафилококков вне зависимости от ви%

да отличались высокой резистентностью 

к гентамицину (S. aureus – 57,14 %; КОС – 

35,71 %) и ципрофлоксацину практически 

в тех же пределах. 

Таким образом, все культуры S. aureus, 

инфицировавшие область хирургического 

вмешательства у пациентов, находившихся 

под нашим наблюдением, характеризовались 

не только наличием широкого набора фак%

торов вирулентности и персистенции, но 

и достаточно высокой резистентностью к 

ряду антибиотиков, в том числе метицилли%

ну. При этом в сравнении с представителями 

КОС они отличались большей вирулентно%

стью и антибиотикоустойчивостью. 

Как уже указывалось, среди грамотрица%

тельных бактерий – этиопатогенов ИВО до%

минировали культуры P. aeruginosa. По на%

блюдениям ряда исследователей, их роль 

в этиологии ИВО различной локализации при 

кардиохирургических вмешательствах возрас%

тает. Они могут быть причиной практически 

пятой части (до 17 %) всех случаев постстер%

нотомических ИВО у кардиохирургических 

больных [16]. В результате бактериологическо%

го обследования 178 пациентов с такой  

патологией нами выделено 28 штаммов  

P. aeruginosa, что составило 11,57 % от общего 

числа изолированных микроорганизмов. Изу%

чение их биологических свойств показало, что 

все 28 изолятов на жидкой питательной среде 

образовывали сине%зеленый пигмент. Его на%

личие является характерным видовым призна%

ком этих микроорганизмов. Подавляющее 

большинство изученных культур (26) обладали 

гемолитической активностью. Степень ее вы%

раженности варьировалась в широком диапа%

зоне от 0,5 до 4,5 усл. ед., среднее значение 

составило 1,99 ± 0,53. Двадцати штаммам была 

присуща фосфолипазная активность, ее уро%

вень также колебался в широких пределах – от 

0,3 до 4,0 усл. ед. и в среднем был равен  

2,04 ± 0,55. Как правило, эти ферменты виру%

лентности были характерны для одних  

и тех же культур. Между этими признаками 

констатировали прямую выраженную корре%

ляцию: коэффициент корреляции r = 0,846,  

р = 0,0001. Более половины изученных штам%

мов (57,14 %) образовывали мукоид альгинат, 

входящий в состав экзополисахаридов. Такие 

бактерии, выделяя слизь, образуют на поверх%

ности агара блестящие вязкие колонии. По%

добная способность к слизеобразованию так%
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же является одним из факторов вирулентности 

культур P. aeruginosa. 

БПО было характерно для всех 28 изу%

ченных штаммов, причем 64,28 % из них яв%

лялись высоко пленкообразующими вариан%

тами. Степень выраженности этого феноме%

на в среднем составила 0,903 ± 0,535 опт. ед. 

Между фосфолипазной, гемолитической ак%

тивностями, с одной стороны, и уровнем 

продукции слизи, способностью к БПО – 

с другой, статически значимой зависимости 

не установлено. 

Таким образом, культуры P. aeruginosa, 

изолированные от кардиохирургических 

пациентов с постстернотомическими ИВО, 

обладали не только теми или иными факто%

рами вирулентности, но и персистенции. 

При этом большинству из них был присущ 

набор нескольких факторов вирулентности 

и выраженная способность к БПО. 

В дальнейшем изучена чувствительность 

этих изолятов к антибиотикам. Все штаммы 

P. aeruginosa, выделенные из отделяемого 

стернальной раны, проявляли чувствитель%

ность к полимиксину В. Практически 70 % из 

них (69,80 %) ингибировались карбапенемами, 

а 67,64 % –цефтазидимом. Менее эффектив%

ными оказались амикоцин и гентамицин. Они 

были активны в отношении 57,46 и 52,72 % 

изученных штаммов соответственно. Более 

половины культур были резистентны к ци%

профлоксацину (58,16 %) и офлоксацину 

(52,18 %). Четыре штамма P. aeruginosa харак%

теризовались полирезистентностью, они были 

устойчивы к антибактериальным препаратам 

трех классов, в том числе и к карбапенемам. 

О росте уровня антибиотикорезистентности 

культур P. aeruginosa, циркулирующих в хи%

рургических стационарах различного профи%

ля, сообщают и другие исследователи [15]. 

Учитывая, что по существу все изученные нами 

штаммы P. aeruginosa образовывали биоплен%

ки, а более половины из них были высоко 

биопленкообразующими вариантами, можно 

полагать, что в условиях in vivo их чувстви%

тельность к антибиотикам будет значительно 

ниже. Сопоставляя полученные in vitro данные 

по эффективности протестированных препа%

ратов, следует отметить, что карбапенемы об%

ладали наибольшей антибактериальной ак%

тивностью в отношении обоих доминантных 

видов (S. aureus и P. aeruginosa) – возбудите%

лей ИВО у обследованных кардиохирургиче%

ских пациентов. 

 
ВЫВОДЫ 

 
1. При бактериологическом обследова%

нии 178 пациентов с инфекционно%воспали%

тельными осложнениями, развившимися 

после кардиохирургических вмешательств 

со стернальным доступом, из области хирур%

гического вмешательства у 96 % из них  

выделены 252 штамма грамположительных 

и грамотрицательных микроорганизмов – 

представителей различных таксономических 

групп. 

2. Среди грамположительных бактерий 

доминировали S. aureus, на их долю при%

шлось 48,34 % от всех изолятов. P. aeruginosa 

преобладали среди грамнегативных бакте%

рий – 11,60 % штаммов. Практически всем 

выделенным культурам этих видов был при%

сущ определенный спектр факторов виру%

лентности и персистенции. 

3. Более половины изолятов S. aureus 

были резистентны к фторхинолонам и ами%

ногликозидам, а 42,8 % относились к мети%

циллинрезистентным штаммам. Среди выде%

ленных культур P. aeruginosa более 50 % бы%

ли устойчивы к фторхинолонам. Наиболее 

эффективные препараты – карбапенемы: 

они подавляли рост 72 % штаммов S. aureus 

и 69,80 % P. aeruginosa. 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ  ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

40 

БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК 
 

1. Хубулава Г.Г., Шихвердиев Н.Н., 

Фогт П.Р., Марченко С.П., Наумов А.Б., Су�

воров В.В., Аверкин И.И. Результаты приме%

нения методики элиминации стернальной 

инфекции у кардиохирургических пациен%

тов. Вестник хирургии им. И.И. Грекова. 

2015; 174 (5): 57–60.  
2. Порханов В.А., Поляков И.С., Ковален�

ко А.Л., Сирота А.А. Современная тактика ле%

чения послеоперационных стерномедиасти%

нитов с использованием вакуумных повязок. 

Раны и раневые инфекции: материалы I Меж%

дународного конгресса М. 2012; 277–278. 

3. Meszaros K., Fuehrer U., Grogg S., 

Sodeck G., Czerny M., Marschall J., Carrel T. 

Risk Factors for Sternal Wound Infection After 

Open Heart Operations Vary According to Type 

of Operation. Ann Thorac Surg 2016; 101: 

1418–1425.  

4. Корымасов Е.А., Пушкин С.Ю., Бе�

нян А.С., Медведчиов�Ардия М.А. Стратегия 

и тактика хирургического лечения инфек%

ционных осложнений после стернотомии. 

Раны и раневые инфекции. Журнал им. 

проф. Б.М. Костюченка 2015; 2 (4): 15–25.  

5. Попов Д.А. Послеоперационные ин%

фекционные осложнения в кардиохирургии. 

Анналы хирургии 2013; 5: 15–21.  

6. Gardlund B., Bitkover C.Y., Vaage J. 

Postoperative mediastinitis in cardiac surgery – 

microbiology and pathogenesis. Eur J 

Cardiothorac Surg 2002; 21 (5): 825–830.  

7. Епифанова Н.Ю., Кулабухов В.В., 

Чжао А.В. Принципы подхода к антибиоти%

копрофилактике в хирургии в современных 

условиях. Высокотехнологическая медицина 

2016; 3 (1): 26–39.  

8. Вачев А.Н., Корытцев В.К., Адыши�

рин Э.Э., Гладышев В.В. Дифференцирован%

ный подход при лечении больных со стер%

номедиастинитом после кардиохирургиче%

ских операций. Вестник хирургии 2018;  

177 (2): 60–63. 

9. Бухарин О.В. Персистенция пато%

генных бактерий. М.: Медицина 1999; 366. 

10. Шагинян И.А., Данилина Г.А., Чер�

нуха М.Ю., Алексеева Г.В., Батов А.Б. Фор%

мирование биопленок клиническими штам%

мами бактерий комплекса Вurkholderia 

сepacia в зависимости от их фенотипиче%

ских и генотипических характеристик. Жур%

нал микробиологии 2007; 1: 3–9. 

11. O´Toole G.A., Kolter R. Flagellar and 

twitching motility are necessary for P. aeruginosa 

biofilm development. Mol Microbiol 1998; 30: 

295–304. 

12. Назарчук А.А., Фаустова М.А., Ко�

лодий С.А. Микробиологическая характери%

стика инфекционных осложнений, актуаль%

ные аспекты их профилактики и лечения у 

хирургических пациентов. Новости хирур%

гии 2019; 27 (3): 318–327.  

13. Kramer A., Pochhammer J., Walger P., 

Seifert U., Ruhnke M., Harnoss J.C. Erregerspektrum 

postoperativer Komplikationen in der Visze%

ralchirurgie. Der Chirurg 2017; 88 (5): 369–376.  

14. Кузнецова М.В. Характеристика 

биологических свойств нозокомиальных 

штаммов Pseudomonas aeruginosa. Пермский 

медицинский журнал 2014; 31 (3): 59–64.  

15. Walsh E.E., Greene L., Kirshner R. 

Sustained reduction in methicillin%resistant 

Staphylococcus aureus wound infections after 

cardiothoracic surgery. Arch Intern Med 2011; 

171 (1): 68–73.  

16. Горбунов В.А., Джорджикия Р.К., Му�

харямов М.Н., Вагизов И.И. Тактика ведения 

постстернотомного медиастинита у кардиохи%

рургических пациентов. Хирургия 2016; 11 (2): 

41–45.  



Пермский медицинский журнал 2020 том XXXVII № 6 

41 

REFERENCES 
 
1. Khubulava G.G., Shikhverdiev N.N., 

Vogt P.R., Marchenko S.P., Naumov A.B., Suvorov V.V., 

Averkin I.I. Results of the application of the tech%

nique for elimination of sternal infection 

in cardiac surgery patients. Vestnik hirurgii im. 

I.I. Grekova. 2015; 174 (5): 57–60 (in Russian). 

2. Porkhanov V.A., Polyakov I.S., Kovalenko 

A.L., Sirota A.A. Modern tactics of treatment of 

postoperative sternomediastinitis using vacuum 

dressings. Rany i ranevye infekcii: Materialy I 

Mezhdunarodnogo kongressa Moscow 2012; 

277–278 (in Russian). 

3. Meszaros K., Fuehrer U., Grogg S., Sodeck G., 

Czerny M., Marschall J., Carrel T. Risk Factors for 

Sternal Wound Infection After Open Heart Opera%

tions Vary According to Type of Operation. Ann 

Thorac Surg 2016; 101: 1418–1425. 

4. Korymasov E.A., Pushkin S. Yu., Benyan A.S., 

Medvedchiov�Ardia M.A. Strategy and tactics of 

surgical treatment of infectious complications 

after sternotomy. Rany i ranevye infekcii. 

Zhurnal im. prof. B.M. Kostjuchenka 2015; 2 (4): 

15–25 (in Russian). 

5. Popov D.A. Postoperative infectious 

complications in cardiac surgery. Annaly 

Hirurgii 2013; 5: 15–21 (in Russian). 

6. Gardlund B., Bitkover C.Y., Vaage J. 

Postoperative mediastinitis in cardiac surgery – 

microbiology and pathogenesis. Eur J 

Cardiothorac Surg 2002; 21 (5): 825–830. 

7. Epifanova N.Yu., Kulabukhov V.V., 

Zhao A.V. The principles of the approach to 

antibiotic prophylaxis in surgery in modern 

conditions. Vysokotehnologicheskaja medicina 

2016; 3 (1): 26–39 (in Russian). 

8. Vachev A.N., Koryttsev V.K., Adyshirin E.E., 

Gladyshev V.V. Differentiated approach in the 

treatment of patients with sternomediastinitis 

after cardiac surgery. Vestnik hirurgii 2018; 

177 (2): 60–63 (in Russian). 

9. Bukharin O.V. Persistence of pathogenic 

bacteria. M.: Medicine 1999; 366 (in Russian). 

10. Shaginyan I.A., Danilina G.A., Chernukha 

M.Yu., Alekseeva G.V., Batov A.B. Biofilm for%

mation by clinical strains of bacteria of the 

Burkholderia cepacia complex depending on 

their phenotypic and genotypic characteristics. 

Zhurnal mikrobiologii 2007; 1: 3–9 (in Russian). 

11. O'Toole G.A., Kolter R. Flagellar and twitch%

ing motility are necessary for P. aeruginosa biofilm 

development. Mol Microbiol 1998; 30: 295–304. 

12. Nazarchuk A.A., Faustova M.A., Kolodiy 

S.A. Microbiological characteristics of infectious 

complications, current aspects of their preven%

tion and treatment in surgical patients. Novosti 

hirurgii 2019; 27 (3): 318–327.  

13. Kramer A., Pochhammer J., Walger P., 

Seifert U., Ruhnke M., Harnoss J.C. Erregerspek%

trum postoperativer Komplikationen in der 

Viszeralchirurgie. Der Chirurg 2017; 88 (5): 369–

376.  

14. Kuznetsova M.V. Characterization of the 

biological properties of nosocomial strains of Pseu�

domonas aeruginosa. Permskij medicinskij zhurnal 

2014; 31 (3): 59–64 (in Russian). 

15. Walsh E.E., Greene L., Kirshner R. Sus%

tained reduction in methicillin%resistant Staphylo%

coccus aureus wound infections after cardiothorac%

ic surgery. Arch Intern Med 2011; 171 (1): 68–73.  

16. Gorbunov V.A., Dzhordzhikia R.K., 

Mukharyamov M.N., Vagizov I.I. Management 

tactics of post%sternotomy mediastinitis in car%

diac surgery patients. Hirurgija 2016; 11 (2): 

41–45 (in Russian). 

 

Финансирование. Исследование не 

имело спонсорской поддержки. 

Конфликт интересов. Авторы заяв%

ляют об отсутствии конфликта интересов. 

 

 

Материал поступил в редакцию 21.09.2020 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ  ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

42 

УДК 616.33%002.2:579.835.12%053.84 

DOI: 10.17816/pmj37642%47 

ВЛИЯНИЕ ГЕНЕТИЧЕСКОЙ ХАРАКТЕРИСТИКИ  
HELICOBACTER PYLORI НА ПАТОМОРФОЛОГИЮ  
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ  
ГАСТРИТЕ У ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА 

Е.М. Спивак1*, О.М. Манякина2, И.С. Аккуратова�Максимова2 
1Ярославский государственный медицинский университет,  
2Медицинский центр «Здоровье», г. Ярославль, Россия 

INFLUENCE OF GENETIC CHARACTERISTICS OF HELICOBACTER 
PYLORI ON PATHOMORPHOLOGY OF GASTRIC MUCOSA  
IN YOUNG PERSONS WITH CHRONIC GASTRITIS  

E.M. Spivak1*, O.M. Manyakina2, I.S. Akkuratova�Maksimova2 
1Yaroslavl State Medical University,  
2Medical Center «Health», Yaroslavl, Russian Federation 

 

 

Цель. Оценить влияние генетической характеристики Helicobacter pylori (Нр) на характер патомор%

фологических нарушений в слизистой оболочке желудка при хроническом Нр%ассоциированном га%

стрите у лиц молодого возраста 

Материал и методы. Обследовано 42 пациента (25 мужчин и 17 женщин) в возрасте от 19 до 40 лет 

с Нр%ассоциированным хроническим гастритом. В гастробиоптатах определяли выраженность и ак%

тивность воспаления, а также наличие атрофии и кишечной метаплазии. Проводили генетическое ти%

пирование Нр по 16 факторам патогенности инфекта: CagA, CagM, CagT, CagH, CagC, CagF, CagE, VacAs1 

и As2, IceA, BabА; HpaA; OipA, AlpB; UreB% и UreI%методом с помощью полимеразной цепной реакции. 

Результаты. Патогенные штаммы Нр выявлены у 59,5 % пациентов. С наибольшей частотой опреде%

лялись факторы адгезии – HpaA (83,3 %), OipA (81 %) и AlpB (83,3 %). В 57,1 % случаев обнаруживались 

цитотоксин группы Cag, положительный CagA%статус имели 54,8 % больных. Аллель гена VacA S
1
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стрировалась в 73,8 %, VacA S
2
 – в 4,8 %, IceA – в 38,1 %, BabA – в 45,2 % случаев. Присутствие в слизи%

стой оболочка желудка штаммов Нр, имеющих три гена островка патогенности и более, значительно 

увеличивает выраженность и активность воспалительного процесса, выявление признаков умеренной 

атрофии СОЖ и кишечной метаплазии. 

Выводы. Колонизация слизистой оболочки желудка у пациентов молодого возраста с Нр%ассоцииро%

ванным хроническим гастритом высокопатогенными штаммами Нр приводит к выраженным наруше%

ниям ее морфологии.  

Ключевые слова. Хронический гастрит, Helicobacter pylori, факторы патогенности. 

 
Objective. To evaluate the effect of the genetic characteristics of Helicobacter pylori on the nature of 

pathomorphological disorders in the gastric mucosa in chronic Hp%associated gastritis in young people. 

Material and methods. Forty%two adults (25 men and 17 women) aged 19 to 40 years with Hp%associated 

chronic gastritis were examined. The severity and activity of inflammation, as well as the presence of atrophy 

and intestinal metaplasia were determined in gastrobioptates. Genetic typing of Hp was performed for 16 

pathogenicity factors of infect: CagA, CagM, CagT, CagH, CagC, CagF, CagE, VacAs1 and As2, IceA, Baba; HpaA; 

OipA, AlpB; UreB and UreI using polymerase chain reaction. 

Results. Pathogenic Hp strains were detected in 59.5 % of patients. Factors of adhesion – HpaA (83.3 %), OipA 

(81 %), and AlpB (83.3 %) were identified with the highest frequency. In 57.1 % of cases, cytotoxin of the Cag group 

was detected, and 54.8 % of patients had a positive CagA%status. The VacA S
1
 allele was registered in 73.8 %, VacA S

2
 

in 4.8 %, IceA in 38.1 %, and BabA in 45.2 % of cases. The presence of Hp strains in the gastric mucosa, which have 

three or more pathogenicity island genes, significantly increases the severity and activity of the inflammatory 

process, revealing signs of moderate atrophy of the digestive tract and intestinal metaplasia. 

Conclusions. Colonization of the gastric mucosa in young patients with Hp%associated chronic gastritis by 

highly pathogenic Hp strains leads to severe violations of its morphology. 

Keywords. Chronic gastritis, Helicobacter pylori, factors of pathogenicity. 
 

 
ВВЕДЕНИЕ 

 

В настоящее время получены убеди%

тельные доказательства зависимости выра%

женности и активности воспалительного 

процесса в слизистой оболочке желудка 

(СОЖ) от генетической структуры штамма 

Helicobacter pylori (Нр), вызвавшего хрони%

ческий Нр%ассоциированный гастрит [1].  

Геном Нр характеризуется значительной 

вариабельностью, и повреждающее воздейст%

вие инфекта на СОЖ связано с наличием в 

нем островка патогенности – специфическо%

го локуса, состоящего из нескольких десятков 

генов, обозначаемых как факторы патогенно%

сти. Их присутствие играет решающую роль в 

процессе взаимодействия Нр с СОЖ макро%

организма, определяя степень патоморфоло%

гических нарушений в ней [2].  

Ранее нами было установлено, что коло%

низация СОЖ высокопатогенными штаммами 

Нр при хроническим гастрите (ХГ) у подро%

стков сопровождается усилением воспаления 

с возникновением микроэрозий, очагов ги%

перплазии и морфологических признаков 

атрофии [3]. Однако классический атрофиче%

ский гастрит в этих возрастных группах 

встречается крайне редко. В абсолютном 

большинстве случаев имеет место так назы%

ваемая ложная (неопределенная) атрофия 

СОЖ, преимущественно начальная, которая, в 

отличие от истинной, не сопровождается не%

обратимой утратой желез желудка и специа%

лизированных гландулоцитов. Причинами ее 
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развития являются отек и клеточная ин%

фильтрация, сопутствующие воспалению 

и подвергающиеся обратному развитию по 

мере его разрешения [4–6]. В связи с этим 

большой интерес представляет анализ мор%

фологии СОЖ при хроническом гастрите у 

взрослых лиц молодого возраста, что может 

способствовать раннему выявлению у них 

предраковых состояний желудка.  

Цель работы – оценить влияние гене%

тической характеристики Helicobacter pylori 

на характер патоморфологических наруше%

ний в слизистой оболочке желудка при хро%

ническом Нр%ассоциированном гастрите 

у лиц молодого возраста. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
Обследовано 42 пациента (25 мужчин  

и 17 женщин) в возрасте от 19 до 40 лет с Нр%

ассоциированным хроническим гастритом. 

Всем обследованным проводили эзофагогаст%

родуоденоскопию с биопсией СОЖ и после%

дующим морфологическим анализом в соот%

ветствии со стандартной визуально%аналоговой 

шкалой. Нр выявляли с помощью уреазного 

теста, обнаружение инфекта осуществлялось 

при световой микроскопии препаратов СОЖ, 

окрашенных по Романовскому – Гимзе, или его 

ДНК по результатам полимеразной цепной ре%

акции (ПЦР). Определяли 16 факторов пато%

генности бактерии: CagA, CagM, CagT, CagH, 

CagC, CagF, CagE, VacAs
1 
и As

2
, IceA, BabА; HpaA; 

OipA, AlpB; гены, кодирующие субъединицы 

уреазы B (UreB) и I (UreI), методом ПЦР с по%

мощью тест%систем фирмы «ДНК%Технология». 

Цифровые данные обработаны с приме%

нением пакета прикладных программ StatPlus 

2009 в среде WINDOWS XP. Для оценки взаи%

мосвязей признаков использовали коэффици%

ент ранговой корреляции Спирмена. Стати%

стическую значимость различий относитель%

ных величин (%) определяли с помощью угло%

вого преобразования Фишера. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
В зависимости от результатов генетиче%

ского типирования Нр было выделено две 

группы больных: группа сравнения, которую 

составили лица с ХГ, ассоциированным с ма%

лопатогенными штаммами Нр (n = 17); основ%

ная группа, сформированная из пациентов 

с ХГ, ассоциированным с высокопатогенными 

штаммами Нр (n = 25), у которых в геноме Нр 

определялось ≥ 3 факторов патогенности. 

Результаты исследования частоты обна%

ружения отдельных факторов патогенности 

Нр свидетельствуют о том, что чаще других 

обнаруживаются гены, кодирующие образова%

ние белков, способствующих адгезии бактерии 

к эпителиоцитам СОЖ: HpaA (83,3 %), OipA 

(81 %) и AlpB (83,3 %). По данным корреляци%

онного анализа именно эти факторы оказы%

вают наибольшее влияние на степень обсеме%

ненности СОЖ инфектом; значения коэффи%

циента Спирмена составили + 0,70; + 0,66  

и + 0,68 соответственно (р < 0,005). Установ%

лено, что у больных основной группы высокий 

уровень колонизации Нр регистрировался  

в 36 % случаев против 5,9 % в группе сравнения 

(р = 0,012).  

Более чем у половины пациентов 

(57,1 %) определялись различные цитоток%

син%ассоциированные гены. Доказано, что наи%

большую роль в реализации патогенного эф%

фекта Нр среди них играет CagA. Этот ген коди%

рует синтез белка, ухудшающего процесс 

клеточного обновления и барьерную функцию 

эпителиального покрова СОЖ. CagA участвует 

в секреции провоспалительных цитокинов, 

стимулирует внутриклеточную сигнальную сис%
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тему SHP%2, активирует гены, регулирующие 

продукцию цитокинов 1β, IFN%γ, фактора нек%

роза опухоли α [7]. По нашим данным, положи%

тельный CagA%статус имели 54,8 % больных.  

Кроме CagA большое значение в развитии 

гастродуоденальной патологии имеют и дру%

гие Cag%гены острова патогенности. Они акти%

вируют ядерный фактор NF%kB, стимулируют 

выброс интерлейкина 8. CagL является компо%

нентом пилей, осуществляющих контакт меж%

ду бактерией и СОЖ. В конечном итоге все это 

способствуют транспорту CagA в клетку [8].  

Ген VacA обеспечивает синтез протеина, 

основной цитотоксический эффект которого 

проявляется образованием вакуолей в эпите%

лиоцитах СОЖ. Это связано с его воздействи%

ем на АТФ%азу, что снижает рН внутри клетки. 

Вследствие ацидоза из перицеллюлярного 

пространства в нее проникает аммиак и другие 

вещества, а также вода. В результате вакуоли 

набухают, сливаются друг с другом, что, в ко%

нечном итоге, приводит к разрыву цитоплаз%

матической мембраны и клеточной смерти. 

В структуру VacA входит вариабельный S%регион, 

имеющий два аллельных варианта S
1
 и S

2
. Пока%

зано, что штаммы Нр, имеющие в составе ге%

нома аллель VacAs
1
, значительно усиливают 

потенциал кислотно%пептического фактора за 

счет стимуляции синтеза пепсиногена [9]. По 

нашим данным, VacAs
1
 встречался во много раз 

чаще, чем VacAs
2
 (73,8 против 4,8 %, р < 0,005).  

Практически у каждого третьего боль%

ного (38,1 %) обнаруживался ген IceA – один 

из факторов, обеспечивающих контакт Нр 

с эпителием. В 45,2 % случаев регистрирова%

ли ген BabA. Патофизиологическое значение 

BabA и одноименного протеина заключается 

в обеспечении процесса адгезии инфекта 

к эпителиальному покрову СОЖ, что снижа%

ет возможность элиминации Нр из организ%

ма хозяина [10]. 

Установлено, что присутствие в СОЖ 

высокопатогенных штаммов Нр значительно 

увеличивает выраженность и активность 

воспалительного процесса как в теле, так  

и в антральном отделе (табл. 1).  

Таблица 1 

Результаты морфологического  
исследования гастробиоптатов  

при хроническом гастрите  
у лиц молодого возраста  

в зависимости от штамма Нр, % 

Морфологический
показатель 

Группа  
сравнения,  

n = 17 
основная,  

n = 25 
Выраженность воспаления в теле желудка 

Начальное   82,3  44,0** 
Умеренное  11,8  40,0** 
Выраженное  5,9 16,0 

Активность воспаления в теле желудка 
Начальная   82,3  52,0* 
Умеренная  5,9  28,0* 
Выраженная  11,8 20,0 
Выраженность воспаления в антральном отделе 

Начальное   76,4  20,0*** 
Умеренное  11,8  40,0* 
Выраженное  11,8  40,0* 

Активность воспаления в антральном отделе 
Начальная  76,4  20,0*** 
Умеренная  17,6  24,0 
Выраженная  6,0  56,0*** 
Микроэрозии  11,8  44,0* 
Лимфоидные фол%
ликулы 

 11,8  44,0* 

Признаки атро%
фии СОЖ 

 23,5  56,0*  
 

П р и м е ч а н и е : * – р < 0,05; ** –  

р < 0,01; *** – р < 0,005. 

 

У пациентов основной группы достовер%

но чаще наблюдаются микроэрозии и лимфо%

идные фолликулы, а также морфологические 

признаки атрофии. При этом почти в полови%

не случаев (42,9 %) атрофия СОЖ соответствует
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Таблица 2 

Корреляция факторов патогенности Нр и морфологических нарушений  
в слизистой оболочке желудка при хроническом гастрите 

Фактор 
патогенности  

Нр 

Характеристика воспалительного процесса в СОЖ 

выраженность активность признаки атрофии
тонкокишечная 

метаплазия 
IceA + 0,27* + 0,29* – – 
HpaA  + 0,70*** + 0,32*  + 0,41** – 
BabA – – – + 0,35** 
VacAs1  + 0,39** – + 0,40* – 
CagE – – – – 
AlpB  + 0,68*** + 0,27*  + 0,47*** – 
UreB  + 0,64*** + 0,22*  + 0,41** – 
CagF – – – – 
CagC  + 0,23* –  + 0,37* + 0,26* 
OipA  + 0,66***  + 0,42**  + 0,39** – 
CagA  + 0,37**  + 0,34**  + 0,37* – 
CagM  + 0,25* –  + 0,41** + 0,23* 
CagT – –  + 0,37* + 0,22* 
CagH – –  + 0,41** + 0,23* 
UreI  + 0,24* – – – 

П р и м е ч а н и е : * – p < 0,05, ** – р < 0,01, *** – р < 0,005. 
 

дефиниции «умеренная», а у четверти больных 
(24 %) в антральном отделе выявлялись фоку%
сы тонкокишечной метаплазии. 

Для уточнения степени влияния отдель%
ных факторов патогенности Нр на морфо%
логические характеристики воспалительно%
го процесса в слизистой оболочке желудка 
осуществлен корреляционный анализ по 
Спирмену, в результате которого выявлено 
большое количество прямых положитель%
ных взаимосвязей между структурой генома 
Нр, с одной стороны, выраженностью, ак%
тивностью воспаления, наличием признаков 
атрофии и тонкокишечной метаплазии 
в СОЖ – с другой (табл. 2). 

 

ВЫВОДЫ 
 

1. Колонизация слизистой оболочки желуд%
ка высокопатогенными штаммами Helicobacter 
pylori по данным морфологического исследова%
ния сопряжена с высокими показателями обсе%

мененности, усилением воспаления, появлением 
признаков умеренной атрофии и кишечной ме%
таплазии слизистой оболочки желудка. 

2. Присутствие в геноме Helicobacter 
pylori факторов патогенности имеет прямую 
положительную связь с нарушениями мор%
фологии слизистой оболочки желудка.  
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ПЕРСОНИФИКАЦИЯ КУРСА СКАНДИНАВСКОЙ ХОДЬБЫ  
У ДЕТЕЙ С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ В ЗАВИСИМОСТИ  
ОТ УРОВНЯ ФИЗИЧЕСКОГО ЗДОРОВЬЯ И КОНТРОЛЯ  
ЗАБОЛЕВАНИЯ 
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PERSONIFICATION OF NORDIC WALKING COURSE IN CHILDREN 
WITH BRONCHIAL ASTHMA DEPENDING ON PHYSICAL HEALTH 
LEVEL AND DISEASE CONTROL  

E.N. Kuzina1, E.M. Spivak1*, N.N. Nezhkina2 

1Yaroslavl State Medical University,  
2Ivanovo State Medical Academy, Russian Federation 

 
 

Цель. Оценить эффективность персонифицированного курса скандинавской ходьбы у детей с брон%

хиальной астмой. 

Материал и методы. В условиях местного санатория обследовано 60 детей в возрасте 8–14 лет 

с атопической бронхиальной астмой в стадии ремиссии, 30 пациентов получили обычный комплекс 

оздоровительных мероприятий (группа сравнения), у 30 больных дополнительно был проведен курс 

спортивной ходьбы, персонифицированный в зависимости от степени контроля астмы и уровня фи%

зического здоровья (основная группа). Для его оценки использовали методику Л.Г. Апанасенко. Опре%

деляли показатели внешнего дыхания, силу мышц живота и спины, физическую работоспособность, 

индексы Робинсона и Руфье. Детей обследовали дважды: до и после реабилитационного курса. Дина%

мику функциональных показателей выражали в % прироста по отношению к исходным значениям.  
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Результаты. Установлено, что 36,7 % пациентов имели низкий, 53,3 % средний и лишь 10,0 % высокий уро%

вень физического здоровья. Полный контроль астмы отмечен только у 10 % детей, а у 90 % – частичный. 

Использование персонифицированного курса спортивной ходьбы способствовало улучшению функцио%

нальных параметров внешнего дыхания, мышечной и сердечно%сосудистой систем. В группе сравнения по%

ложительная динамика большинства функциональных показателей была достоверно менее отчетливой.  

Выводы. Курс скандинавской ходьбы при бронхиальной астме у детей на этапе реабилитации необ%

ходимо персонифицировать с учетом уровня физического здоровья и степени контроля заболевания. 

Эта технология у данной категории пациентов оказывает значимый положительный здоровьеукреп%

ляющий эффект, что проявляется улучшением функционального состояния мышечной, дыхательной 

и сердечно%сосудистой систем. 

Ключевые слова. Бронхиальная астма, дети, скандинавская ходьба. 

 

Objective. To evaluate the effectiveness of a personalized Nordic walking course in children with bronchial asthma. 

Material and methods. In conditions of a local sanatorium, 60 children aged 8–14 years with atopic 

bronchial asthma in remission were examined, 30 patients received the usual set of health%improving 

measures (comparison group), 30 patients additionally underwent a course of sports walking, personalized 

depending on the degree of asthma control and the level of physical health (main group). To evaluate it, the 

method of L.G. Apanasenko was used. Indicators of external respiration, abdominal and back muscle strength, 

physical performance, and Robinson and Rufier indices were determined. The children were examined twice: 

before and after the rehabilitation course. The dynamics of functional indicators was expressed as a 

percentage increase in relation to the initial values. 

Results. It was found that 36.7 % of patients had a low, 53.3 % average and only 10 % high level of physical 

health. Only 10 % had a complete asthma control, and 90 % of children had a partial control. The use of a 

personalized sports walking course helped to improve the functional parameters of external respiration, 

muscular and cardiovascular systems. In the comparison group, the positive dynamics of most of functional 

indicators was significantly less obvious. 

Conclusions. The course of Nordic walking in children with bronchial asthma at the stage of rehabilitation 

should be personalized taking into account the level of physical health and the degree of disease control. This 

technology in this category of patients has a significant positive health%strengthening effect, which is 

manifested by improving the functional state of the muscular, respiratory and cardiovascular systems. 

Keywords. Bronchial asthma, children, Nordic walking. 
 

 

ВВЕДЕНИЕ 
 

Скандинавская ходьба (СХ) рассматри%

вается в качестве весьма перспективного на%

правления физической реабилитации. Важ%

ными преимуществами этой оздоровитель%

ной технологии являются возможность 

использования практически при любой па%

тологии, отсутствие сложностей в овладении 

техникой скандинавского шага. СХ не требу%

ет дорогостоящего оборудования, нагрузка 

при ее использовании легко дозируется, 

а занятия можно проводить на открытом 

воздухе в любое время года. Применение 

специальных палок способствует вовлече%

нию в движение большей части скелетной 

мускулатуры, улучшению функциональных 

возможностей, в первую очередь кардиорес%

пираторного аппарата и кислородтранс%

портной системы [1].  

Для повышения эффективности любой 

реабилитационной программы, в том числе 

и СХ, необходимо учитывать индивидуаль%

ные особенности состояния здоровья зани%

мающихся, что определяется понятием «пер%

сонифицированный подход». Обычно такая 
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дифференциация проводится по отдельным 

заболеваниям или текущему функциональ%

ному состоянию пациента, нередко без учета 

системообразующих параметров деятельно%

сти, что снижает их эффективность [2].  

Одним из таких показателей является 

уровень физического здоровья, представляю%

щий собой совокупность морфофункцио%

нальных качеств организма, определяющих 

его компенсаторно%приспособительные воз%

можности и адаптивный потенциал [3]. При%

менительно к бронхиальной астме (БА) еще 

одной интегральной характеристикой служит 

степень контроля заболевания. Полный кон%

троль позволяет пациенту вести обычную 

жизнь и легко справляться с физическими на%

грузками, тогда как частичный контроль, а тем 

более его отсутствие приводят к ограничениям 

двигательной активности [4].  

Исследования оценки эффективности 

СХ в медицинской реабилитации детей 

с атопической БА единичны [5].  

Цель работы – оценить эффективность 

персонифицированного курса скандинав%

ской ходьбы у детей с бронхиальной астмой. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Обследовано 60 детей в возрасте 8–14 лет 

с атопической бронхиальной астмой (БА) 

в стадии ремиссии, которые проходили реа%

билитационный курс в местном санатории. 

Выделено две группы: первую (сравнения) 

составили 30 человек, получившие обычный 

комплекс оздоровительных мероприятий 

(климатотерапия, закаливание, физические 

упражнения, массаж); во вторую (основную) 

группу вошло 30 детей, которым дополни%

тельно был проведен курс СХ, включавший 

14 занятий. Группы не имели значимых воз%

растных и гендерных различий. Время тре%

нировки составляло от 30 до 90 мин еже%

дневно, через день или дважды в неделю; ре%

жим занятий дифференцировали согласно 

предлагаемому нами персонифицированно%

му подходу в зависимости от степени кон%

троля астмы и уровня физического здоровья 

ребенка.  

Количественную оценку уровня физи%

ческого здоровья (УФЗ) осуществляли по 

методике Л.Г. Апанасенко (1992) с учетом 

данных антропометрии, спирометрии, кис%

тевой динамометрии, значений ЧСС и АД, 

результатов пробы Руфье. По сумме баллов 

выделили три градации уровня физического 

здоровья: низкий, средний и высокий [6].  

Степень контроля астмы (полный, час%

тичный, отсутствует) определяли по результа%

там АСТ%теста, пикфлуометрии, спирометрии 

с определением объемной скорости выдоха 

за первую секунду (ОФВ
1
), нагрузочного 

бронхоконстриктивного теста. Учитывали 

количество дневных симптомов, наличие ог%

раничений в повседневной активности и при 

физических усилиях, ночных симптомов 

и пробуждений, обострений заболевания, по%

требность в бронхолитиках короткого дейст%

вия, нарушений функции внешнего дыхания.  

Анализировали спирографические и 

пикфлуометрические показатели: жизнен%

ную емкость легких, жизненный индекс, 

объемную скорость выдоха за первую секун%

ду, пиковую скорость выдоха, время задержи 

дыхания на вдохе (проба Штанге), экскур%

сию грудной клетки. Силу мышц живота ис%

следовали по времени удержания ног, разо%

гнутых в коленных суставах, согнутых под 

углом 45
0
 в тазобедренных суставах в поло%

жении лежа на спине (с), а силу мышц спины 

по времени удержания туловища до появле%

ния покачивания или самостоятельного пре%

кращения пробы в положении «ласточка» 
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лежа на животе (с). Общую физическую ра%

ботоспособность оценивали при помощи 

двухступенчатого степ%теста. Рассчитывали 

также индексы Робинсона (двойное произ%

ведение) и Руфье. 

Дети обследовались дважды: до и после 

реабилитационного курса. Динамика функцио%

нальных показателей выражалась в % их при%

роста по отношению к исходным значениям.  

Цифровой материал обработан с приме%

нением пакета прикладных программ 

StatPlus2009 в среде Windows XP. Характер 

распределения определяли методом Шапиро – 

Уилка. Достоверность различий при нормаль%

ном его типе оценивали по критерию Стью%

дента, при непараметрическом – по критерию 

Манна – Уитни, при сравнении относитель%

ных величин (%) – с помощью углового пре%

образования Фишера. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Установлено, что треть детей с атопиче%

ской БА в стадии ремиссии (36,7 %) имели 

низкий уровень физического здоровья, 

у 53,3 % он соответствовал средним значени%

ям, тогда как высокий уровень физического 

здоровья выявлен в 10 % случаев. У абсолют%

ного большинства пациентов (90 %) наблю%

дался частичный контроль астмы, и лишь 

у 10 % из них она была полностью контро%

лируемой. При низком уровне физического 

здоровья полный контроль заболевания от%

мечен только у одного ребенка (4,5 %), при 

среднем уровне физического здоровья час%

тота его регистрации увеличилась до 9,3 %, 

а при высоком – до 50 %, р < 0,05. 

Разработка персонифицированной про%

граммы СХ для детей с атопической БА 

предполагала дифференциацию объема фи%

зической нагрузки с учетом этих двух инте%

гральных характеристик заболевания. Чем 

ниже уровень физического здоровья и сте%

пень контроля симптомов астмы, тем мень%

ше должны быть скорость движения при за%

нятиях СХ, продолжительность тренировок 

и тем больше необходимо предусматривать 

перерывов и времени для отдыха (табл. 1). 
 

Таблица 1 

Персонификация объема физических нагрузок при занятиях скандинавской  
ходьбой в зависимости фенотипа и уровня контроля БА у детей 

Фенотип  
по уровню 

физического 
здоровья 

Уровень  
контроля БА 

Скорость  
движения 

Структура  
занятий 

Частота  
занятий 

Высокий 
Полный 

90–105 шагов 
в минуту 

1–2 ч, отдых по 10–15 мин через  
30–40 мин от начала занятий  

Ежедневно 

Частичный 
90–95 шагов 

в минуту 
1–1,5 ч, отдых по 10–15 мин через 

20–30 мин от начала занятий  
Ежедневно 

Средний 
Полный 

85–100 шагов 
в минуту 

0,5–1 ч, отдых на 15–20 мин через  
30–40 мин от начала занятий  

Ежедневно 

Частичный 
80–95 шагов 

в минуту 
0,5 ч, отдых по 10 мин через 15 мин  

от начала занятий  
Через день 

Низкий Частичный 
70–80 шагов 

в минуту 
0,5 ч, отдых по 10 мин через 15 мин  

от начала занятий 
Два раза  
в неделю 
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Таблица 2 

Динамика морфофункциональных показателей детей с БА  
после прохождения реабилитационного курса в условиях местного санатория  

(% к исходным значениям) 

Показатель 
Группа пациентов 

сравнения основная 
Экскурсия грудной клетки, см 15,1 ± 4,3 27,2 ± 4,7* 
Жизненная емкость легких, мл 5,2 ± 1,3 12,8 ± 2,1* 
Жизненный индекс, мл/мин 2,7 ± 1,6 15,6 ± 2,0* 
ОФВ

1 
, % к формированной жизненной емкости легких 1,1 ± 0,5 6,6 ± 1,2* 

Пиковая скорость выдоха, л/мин 3,9 ± 0,7 14,5 ± 5,0 
Проба Штанге, с 4,5 ± 2,8 18,8 ± 3,1* 
Сила мышц живота, с 15,1 ± 7,3 42,3 ± 7,0* 
Сила мышц спины, с 13,1 ± 6,6 29,4 ± 9,1* 
Индекс Руфье, усл. ед. –33,0 ± 6,2 –43,0 ± 6,0 
Индекс Робинсона, усл. ед. –5,8 ± 4,0 –10,5 ± 4,0 
Общая физическая работоспособность, кГм/мин·кг 4,3 ± 1,7 13,6 ± 2,2* 

П р и м е ч а н и е : * – р < 0,05 

 

Сравнительный анализ (табл. 2) показал, 

что у пациентов с атопической БА после персо%

нифицированного курса СХ (основная группа) 

наблюдался существенный рост показателей 

внешнего дыхания. Это выразилось увеличени%

ем экскурсии грудной клетки, жизненной емко%

сти легких и жизненного индекса, объема и 

пиковой скорости форсированного выдоха, 

показателя пробы Штанге. Аналогичная дина%

мика прослеживалась в отношении силы мышц 

спины и живота, а также общей физической 

работоспособности. После курса СХ снижались 

значения индексов Руфье и Робинсона, что сви%

детельствовало об улучшении функционально%

го состояния сердечно%сосудистой системы. 

В группе сравнения положительная динамика 

большинства из перечисленных показателей 

была менее отчетливой.  
 

ВЫВОДЫ 
 

1. Курс скандинавской ходьбы, назна%

чаемый детям с атопической бронхиальной 

астмой на этапе реабилитации, должен быть 

персонифицирован с учетом уровня физи%

ческого здоровья и степени контроля забо%

левания. 

2. Скандинавская ходьба у этой катего%

рии пациентов оказывает значимый поло%

жительный здоровьеукрепляющий эффект, 

что проявляется улучшением функциональ%

ного состояния мышечной, дыхательной 

и сердечно%сосудистой систем.  
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Цель. Установить особенности эпидемиологии и клинических проявлений врожденных пороков раз%

вития органов мочевой системы в зоне экологического неблагополучия. 

Материалы и методы. Анализировали общую распространенность нефропатий и долю в ней врож%

денных пороков развития органов мочевой системы в динамике с 2001 по 2019 г. Обследовано 

697 пациентов в возрасте 1–18 лет с оценкой клинико%анамнестических, лабораторных, инструмен%

тальных, рентгенологических данных в соответствии с диагностическими стандартами и протокола%

ми. Исследовали особенности эпидемиологии и клинических проявлений врожденной патологии по%

чек и мочевых путей в районе с неблагоприятной экологической ситуацией.  

Результаты. За последние два десятилетия в детской популяции наблюдается рост общей распро%

страненности нефропатий с увеличением в ней доли врожденных пороков развития органов мочевой 
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системы. Эти показатели в районе с высоким уровнем антропогенного загрязнения окружающей сре%

ды достоверно выше, чем в районе с относительно благоприятной экологической ситуацией. Выявле%

ны особенности врожденной патологии почек и мочевых путей у пациентов, проживающих в эколо%

гически неблагоприятной зоне: наличие дефицита массы, сниженной резистентности, сочетание 

с синдромом недифференцированной дисплазии соединительной ткани, более частое присоединение 

микробно%воспалительного процесса, снижение концентрационной и эвакуаторной функции почек. 

Выводы. Указанные особенности эпидемиологии и клинических проявлений врожденных пороков раз%

вития органов мочевой системы у пациентов, проживающих в регионе с высоким уровнем загрязнения 

окружающей среды, необходимо учитывать при осуществлении их медицинского сопровождения  

Ключевые слова. Органы мочевой системы, врожденные пороки развития, экология. 

 

Objective. To establish the features of epidemiology and clinical manifestations of congenital malformations 

of the urinary system in the zone of environmental distress. 

Material and methods. We analyzed the overall prevalence of nephropathies and the proportion of 

congenital malformations of the urinary system in the dynamics from 2001 to 2019; 697 patients aged  

1–18 years were examined with assessment of clinical and anamnestic, laboratory, instrumental and 

radiological data in accordance with diagnostic standards and protocols. We studied the features of 

epidemiology and clinical manifestations of congenital kidney and urinary tract diseases in an area with an 

unfavorable environmental situation.  

Results. Over the past 2 decades, the general prevalence of nephropathies in the children's population has 

increased with an elevation in the proportion of congenital malformations of the urinary system. These indicators 

are significantly higher in an area with a high level of anthropogenic environmental pollution than in an area with a 

relatively favorable environmental situation. Features of congenital pathology of the kidneys and urinary tract in 

patients living in an environmentally unfavorable zone were revealed: the presence of mass deficiency, reduced 

resistance, combination with undifferentiated connective tissue dysplasia syndrome, more frequent attachment of 

microbial%inflammatory process, decreased concentration and evacuation function of the kidneys. 

Conclusions. These features of epidemiology and clinical manifestations of congenital malformations of the 

urinary system in patients living in a region with a high level of environmental pollution should be taken into 

account when carrying out their medical support.  

Keywords. Organs of urinary system, congenital malformation, ecology. 
 

 

ВВЕДЕНИЕ 
 
В последние десятилетия наблюдается 

устойчивый рост общей распространенно%

сти заболеваний органов мочевой системы 

(ОМС) в детской популяции. Результаты эпи%

демиологических исследований свидетель%

ствуют о существенных изменениях струк%

туры указанной патологии: на фоне умень%

шения доли микробно%воспалительных 

нефропатий значительно выросла частота 

врожденных пороков развития (ВПР) почек 

и мочевых путей [1, 2].  

Среди факторов, способствующих воз%

никновению, развитию и прогрессированию 

нефрологической патологии, все большее 

внимание уделяется неблагоприятным эко%

логическим условиям. Это определяется не%

гативным воздействием разнообразных ксе%

нобиотиков. Наиболее значимыми загрязни%

телями атмосферного воздуха, почвы и воды, 

влияющими на формирование врожденных 

пороков развития ОМС, считаются тяжелые 

металлы, выхлопные газы автомобильного 

транспорта, выбросы теплоэлектроцентра%

лей, металлургических комбинатов, нефте%
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перерабатывающих и химических произ%

водств. Именно детское население крупных 

городов, перенасыщенных транспортом 

и промышленными предприятиями, стано%

вится первой жертвой экологического не%

благополучия [3–5].  

Цель работы – установить особенности 

эпидемиологии и клинических проявлений 

врожденных пороков развития органов мо%

чевой системы в зоне экологического небла%

гополучия. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Всего под нашим наблюдением находи%

лось 697 пациентов в возрасте 1–18 лет, в том 

числе 394 мужского и 303 – женского пола.  

Работа проведена в три этапа. На пер%

вом из них оценивалась динамика общей 

распространенности нефропатий и доли 

в ней ВПР ОМС, для чего анализировали 

данные годовых отчетов городских район%

ных и областного нефрологов. Для опреде%

ления влияния антропогенного загрязнения 

на эпидемиологию указанной патологии 

сопоставляли районы города Ярославля 

с относительно благополучной и неблагопо%

лучной экологической ситуацией. Сведения 

о состоянии воздушной среды, почвы и воды 

получены из многолетних данных государ%

ственного доклада ФБГУЗ «Центр гигиены 

и эпидемиологии в Ярославской области».  

На втором этапе анализировали структу%

ру ВПР ОМС в детской популяции Ярослав%

ского региона. Обследование пациентов 

включало оценку клинико%анамнестических, 

лабораторных, инструментальных, рентгено%

логических данных; его программа определя%

лась диагностическими стандартами и прото%

колами для каждого конкретного заболева%

ния. Нозологическая систематизация 

больных проводилась в соответствии с МКБ%

10, класс 17 «Врожденные аномалии, дефор%

мации и хромосомные нарушения». Задачей 

третьего этапа было определение влияния 

неблагоприятных экологических условий на 

клинические проявления ВПР ОМС. 

Цифровые данные обработаны с при%

менением пакета прикладных программ 

StatPlus 2009 в среде Windows XP. Характер 

распределения анализировали методом Ша%

пиро – Уилка. Достоверность различий при 

нормальном его типе определяли по крите%

рию Стьюдента, при непараметрическом – 

по критерию Манна – Уитни, при сравнении 

относительных величин (%) использовали 

угловое преобразование Фишера. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Общая распространенность нефропа%

тий является интегральной характеристикой 

эпидемиологической ситуации в отношении 

болезней ОМС. Установлено (табл. 1), что за 

последние два десятилетия отмечается зна%

чительный рост этого показателя, при этом 

доля ВПР ОМС в структуре данной патоло%

гии также увеличивается.  

Учитывая влияние загрязнения окружаю%

щей среды на частоту хронической патологии 

в популяции, мы провели сопоставление этих 

эпидемиологических показателей в двух рай%

онах г. Ярославля (табл. 2). Один из них харак%

теризуется относительно благополучной эко%

логической ситуацией и по данным многолет%

него наблюдения имеет достаточно невысокие 

параметры загрязнения атмосферного возду%

ха, водной среды и почвы. На территории  

второго района имеется обширная промыш%

ленная зона, и экологическая ситуация здесь 

отличается неблагополучием, особенно в от%

ношении воздушной среды и почвы. 
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Таблица 1 

Общая распространенность нефропатий и доля врожденных пороков  
развития органов мочевой системы в городской детской популяции 

Период 
Общая распространенность  

болезней ОМС, ‰ 
Доля ВПР в структуре  

болезней ОМС, % 
2001–2005 57,6 ± 4,3 14,1 ± 1,4 
2006–2010 76,6 ± 6,2* 21,4 ± 3,3* 
2011–2015 77,7 ± 6,0* 27,9 ± 3,8** 
2016–2019 80,4 ± 6,5** 31,9 ± 4,5*** 

П р и м е ч а н и е : * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,005 

Таблица 2 

Общая распространенность нефропатий и доля врожденных пороков  
развития органов мочевой системы в зависимости от экологической ситуации  

Район г. Ярославля 
Общая распространенность  

болезней ОМС, ‰ 
Доля ВПР в структуре  

болезней ОМС, % 
С относительно благоприятной 
экологической ситуацией 

72,3 ± 3,3 24,1 ± 2,7 

С высоким уровнем загрязнения  
окружающей среды 

86,6 ± 4,2* 34,4 ± 3,2* 

П р и м е ч а н и е : * – р < 0,05 

 

При сравнительном анализе установлено, 

что в городском районе с неблагоприятной 

экологической ситуацией отмечается, как 

большая общая распространенность заболева%

ний ОМС, так и доля в ней ВПР ОМС. Эти раз%

личия можно объяснить неблагоприятным 

антенатальным воздействием факторов ан%

тропогенного загрязнения окружающей сре%

ды. В зависимости от срока беременности, на 

который оно приходится, у плода могут фор%

мироваться те или иные ВПР [6]. Структура 

ВПР ОМС представлена в табл. 3. 

Таким образом, в структуре врожденных 

пороков развития почек (табл. 3) преоблада%

ет гидронефроз, который выявлен у каждого 

пятого ребенка с ВПС ОМС. При этом более 

чем у половины этих пациентов (57,5 %) за%

регистрирована 3–5%я степени заболевания, 

что  является  показанием  к немедленному  

Таблица 3 

Структура врожденных пороков развития 
органов мочевой системы у детей 

Наименование патологии Частота, % 
Агенезия почки 6,4 
Гипоплазия почечной ткани 7,6 
Дисплазия почечной ткани 0,8 
Кистозная почка 11,3 
Аномалии взаиморасположения 
почек 

7,6 

Дистопия почек 6,1 
Гидронефроз 21,7 
Удвоение почек 7,8 
Уретероцеле 1,2 
Мегауретер 9,2 
Пузырно%мочеточниковый  
рефлюкс 

17,6 

Дивертикул мочевого пузыря 0,6 
Киста мочевого пузыря 1,6 
Прочие 0,5 
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оперативному лечению. Среди врожденной 

патологии мочевых путей доминирует пузыр%

но%мочеточниковый рефлюкс. Доля больных, 

нуждающихся в хирургической коррекции  

(3–5%й степени), составила 79,1 %. 

Для определения особенностей клиниче%

ских проявлений ВПР ОМС у детей, прожи%

вающих в зоне антропогенного загрязнения 

окружающей среды, обследовали группу из 71 

ребенка; 47 из них проживали в экологически 

неблагоприятном (основная группа), а 24 – 

в относительно благоприятном районе (груп%

па сравнения). Группы были сформированы 

таким образом, чтобы структура патологии 

в обеих из них была однородной, что позво%

лило провести их клиническое сопоставление.  

Установлена достоверно более высокая 

частота случаев дефицита массы тела (29,8 

против 8,3 %, р = 0,023) и сниженной рези%

стентности (34,0 против 4,2 %, р < 0,005) у 

детей основной группы. 

При сопоставлении клинических данных 

анализировали частоту наслоения инфекции 

(пиелонефрита) и функцию почек. По всем 

указанным показателям были получены стати%

стически значимые различия, указывающие на 

большую выраженность поражения мочевой 

системы у больных основной группы (табл. 4). 

Таблица 4  

Клиническая характеристика  
детей с врожденными пороками  

развития органов мочевой системы, % 

Признак 
Группа детей  

сравнения, 
n = 24 

основная, 
n = 47 

Наслоение пиелонефрита 41,6 70,2 * 
Снижение эвакуаторной 
функции почек 

4,2 63,8 *** 

Снижение концентраци%
онной функции 

16,7 42,6 * 

П р и м е ч а н и е : * – р < 0,05, *** –  
р < 0,005. 

Общей особенностью пациентов с ВПР 

ОМС, проживающих в зоне экологического 

неблагополучия, было наличие синдрома 

недифференцированной дисплазии соеди%

нительной ткани (НДСТ), симптоматика ко%

торого наблюдалась в 63,9 % случаев.  

Хорошо известно, что распространен%

ность НДСТ в популяции рассматривается 

в качестве маркера экологической ситуации 

[7]. Установлена прямая корреляционная 

связь между выраженностью соединитель%

нотканной дисплазии и степенью тяжести 

пороков развития мочевого тракта. Это объ%

ясняется изменениями в строении волокон 

коллагена I и IV типов (фрагментация, хао%

тичность расположения), в результате чего 

страдает эластический каркас мочеточников 

[8]. Показано, что дополнительным факто%

ром нарушения функции почек при ВПР 

ОМС в сочетании с НДСТ, кроме нарушений 

структуры коллагена, могут быть изменения 

элементного состава тела с накоплением 

в организме алюминия, кадмия, стронция, 

свинца и снижением уровня молибдена 

и цинка [9, 10, 11].  

 

ВЫВОДЫ 
 

1. За последние два десятилетия в дет%

ской популяции наблюдается рост общей 

распространенности нефропатий с увеличе%

нием в ней доли врожденных пороков раз%

вития органов мочевой системы.  

2. Указанные показатели достоверно 

выше в районе с высоким уровнем антропо%

генного загрязнения окружающей среды по 

сравнению с территорией, характеризую%

щейся относительно благоприятной эколо%

гической ситуацией. 

3. Клиническими особенностями врож%

денных пороков развития органов мочевой 

системы у пациентов, проживающих в эко%
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логически неблагоприятной зоне, являются 

наличие дефицита массы, сниженной рези%

стентности, сочетание с синдромом недиф%

ференцированной дисплазии соединитель%

ной ткани, более частое присоединение 

микробно%воспалительного процесса, сни%

жение функции почек.  
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Хроническая обструктивная болезнь 

легких (ХОБЛ) выявляется у 6,0 % взрослого 

населения Земли [1, 2]. Ежегодно от этого 

заболевания умирает около 2,8 млн человек, 

составляя 4,8 % всех причин летальных ис%

ходов [3]. Предикторами плохой выживаемо%

сти пациентов являются степень выраженно%

сти бронхообструктивного синдрома, сис%

темное воспаление, нарушение пищевого 

статуса, снижение толерантности к физиче%

ской нагрузке по результатам теста 6%минут%

ной ходьбы, частота и тяжесть обострений, 

легочная гипертензия [4]. 

В течение последних лет в Российской 

Федерации удельный вес лиц, занятых на 

работах с вредными и (или) опасными усло%

виями труда, составляет 45,0–49,2 % [5]. По 

данным мониторинга условий и охраны тру%

да в России [6] под воздействием нагреваю%

щего и охлаждающего микроклимата, а так%

же промышленных аэрозолей (ПА) трудятся 

5,3 и 4,6 % рабочих соответственно.  
Заболевания респираторной системы, 

вызванные загрязнением воздушной среды 

производственными и бытовыми поллютан%

тами, аллергенами и токсическими вещест%

вами, диагностируются в 17–63 % случаев. 

Доказанным фактом считается связь между 

длительной экспозицией промышленными 

аэрозолями (ПА), независимо от фактора 

курения, и развитием бронхиальной об%

струкции [7–10]. Основными причинами, 

вызывающими профессиональные заболева%

ния респираторной системы, являются не%

удовлетворительные условия труда. Так, при 

добыче каменного и бурого угля, торфа они 

выявлены в 79,7 % случаев; в металлургиче%

ском производстве – в 71,0 %; при добыче 

металлических руд – в 69,9 %.  

По данным Н.Н. Мазитовой [11], частота 

ХОБЛ среди 1397 рабочих промышленных 

предприятий составляет 7,5 %, хронического 

бронхита (ХБ) – 12,1 %. Обнаружена зависи%

мость «доза – эффект» между уровнями воз%

действия ПА и формированием ХОБЛ. Сте%

пень влияния курения на развитие заболева%

ния в когорте рабочих варьируется от 5 до 

40 %. При этом вклад концентрации ПА 

в вероятность развития ХОБЛ статистически 

значимо нарастает с увеличением класса 

условий труда. Так, при контакте с низкими 

концентрациями ПА (классы условий труда 2 

и 3.1) вероятность развития профессиональ%

ных заболеваний легких практически не ме%

няется, при классе условий труда 3.2 возрас%

тает на 30 %, при классах 3.3 – 3.4 – на 44 %.  

Развитию заболеваний дыхательной 

системы у работников предприятий черной 

и цветной металлургии способствуют вред%

ные производственные факторы – повы%

шенная интенсивность теплового облучения 

работающих от нагретых поверхностей тех%

нологического оборудования и открытых 

источников, повышенный уровень шума, вы%

сокая запыленность и загазованность, аллер%

гены, раздражающие и токсический вещест%

ва. Доля рабочих мест, находящихся в усло%

виях воздействия вредных и опасных 

факторов, превышающих гигиенические 

нормативы, составляет в среднем 70–80 % 

[12]. Среди работающих в металлургическом 

производстве при воздействии пыли вана%

дийсодержащих шлаков, свободного диокси%

да кремния, оксида марганца и мелкодис%

персной пыли чаще диагностируется пато%

логия нижних дыхательных путей [13]. 

Воздействие токсических аэрозолей 

способствует развитию химического повре%

ждения трахеобронхиального дерева, сис%

темного воспаления с увеличением концен%

трации провоспалительных цитокинов (IL%8, 

tumor necrosis factor α). При этом курение – 
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как основной фактор риска непрофессио%

нальной ХОБЛ – способствует развитию 

лишь системного воспаления [14, 15]. Кли%

ническая картина ХОБЛ от действия ПА ха%

рактеризуется преимущественным развити%

ем эмфиземы легких при наличии легкой 

степени обструктивного синдрома и легоч%

ной гипертензии I степени [16].  

К ПА, способствующим развитию про%

фессиональной ХОБЛ, относятся пары, газы, 

пыли, дымы [17, 7, 18–23]; сварочный аэро%

золь, содержащий диоксид азота, диоксид 

серы, озон, марганец, 6%валентный хром 

и его компоненты [24, 25], кварцсодержащая 

пыль [26–31], токсичный газ и масляный ту%

ман [32, 33], органическая пыль птицефаб%

рик и свиноферм, зерновая и хлопковая 

[34, 35, 18], угольная [36–38], металлическая 

пыль и пары металлов [39], диизоцианаты 

[40, 41], продукты горения [42, 43], индий 

[44], выхлопные газы дизельных двигателей 

[45] и кадмий [46, 47]. 

В настоящее время наиболее часто ХОБЛ 

формируется под воздействием смешанных 

аэрозолей (пыль, газы, пары), составляющих 

19,0–56,0 %, реже – других (таблица). 
 

Частота развития ХОБЛ  
под воздействием промышленных  

аэрозолей [7, 8, 11, 13, 17, 21, 22,  
25, 27, 31, 40, 46] 

Промышленные аэрозоли Частота, %
Органическая пыль (сельскохозяйст%
венная, текстильная, древесная)  

14,0–26,8

Неорганическая пыль (кварц, асбест, 
ванадий, кобальт, уголь и др.) 

17,9–19,0

Смешанные аэрозоли (пыль, газы, 
пары)  

19,0–56,0

Химические вещества, биологически 
активные компоненты (кислоты, 
щелочи, детергенты, пищевые кон%
центраты) 

19,0–28,7

 

Экспозиция аэрозолей на рабочем месте 

в сочетании с курением способна в 6–8 раз 

увеличить риск развития ХОБЛ, что послужи%

ло основанием для ее включения в список 

профессиональных заболеваний, утвержден%

ный приказом Минздравсоцразвития России 

в 2012 г.  

Основными условиями для развития 

пылевой патологии легких являются содер%

жание в зоне дыхания пылевого аэрозоля 

в концентрациях, превышающих предельно 

допустимые (4–10 мг/м
3
 для частиц разме%

ром 5–10 мкм и 2 мг/м
3
 для частиц размером 

≤ 5 мкм); ежедневное пребывание в запы%

ленных условиях свыше 6 ч в сутки или бо%

лее 2/3 рабочего времени; ежегодная инга%

ляция свыше 20 г пыли; экспозиция ПА более 

10 лет для ХОБЛ; а также предрасполагаю%

щие факторы – курение, неблагоприятные 

условия проживания и отягощенная наслед%

ственность.  

К факторам, участвующим в нарушении 

функции внешнего дыхания и формирова%

нии бронхообструктивного синдрома у ра%

ботников различных пылевых профессий, 

относятся взаимно усиливающие влияние 

курение, характер ПА и длительность кон%

такта с производственными поллютантами 

[7, 48, 49]. 

Исследование патофизиологической 

связи клинических проявлений ХОБЛ у ра%

бочих пылевых профессий машинострои%

тельной отрасли показало, что химический 

состав ПА, воздействующих на них, обуслов%

ливает различные клинические проявления 

вентиляционных нарушений у отдельных 

профессиональных групп. Так, у литейщиков 

вследствие преимущественного действия 

кварцсодержащей пыли на ранних этапах 

возникает бронхиальная обструкция при 

малой выраженности воспалительного про%
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цесса. Смешанная пыль в процессе работы 

шлифовщика имеет преимущественно меха%

ническое раздражающее влияние, при этом 

вентиляционные нарушения наблюдаются 

в меньшей степени. У электросварщиков аэ%

розоль комбинированного состава оказыва%

ет токсическое, раздражающее и сенсибили%

зирующее действие. Для них характерны 

раннее развитие бронхоспастического син%

дрома, более тяжелое течение заболевания 

с частым интенсивным кашлем и нарастаю%

щими вентиляционными нарушениями. По 

мере прогрессирования патологии развива%

ются эмфизема легких и пневмофиброз, что 

приводит к развитию дыхательной недоста%

точности [50]. 

При сочетанном действии табачного 

дыма и экспозиции никелем в производст%

венных условиях наблюдается потенциро%

ванный негативный эффект на органы  

дыхания, проявляющийся более ранним 

и частым развитием ХБ. Развитие ХОБЛ 

у работников никелевой промышленности 

определяется воздействием курения. При 

этом авторами не выявлено существенного 

потенцирующего эффекта производствен%

ных аэрополлютантов на формирование 

заболевания и влияния курения на развитие 

токсического пневмосклероза [51]. 

ВЫВОДЫ 
 

Таким образом, данные литературы 

свидетельствуют о важности знания этиоло%

гических факторов производственной сре%

ды, потенцирующих развитие ХОБЛ. В на%

стоящее время доказана связь между дли%

тельностью экспозиции к ПА, увеличением 

класса условий труда и развитием ХОБЛ. 

Воздействие токсических аэрозолей способ%

ствует развитию повреждения трахеоброн%

хиального дерева, системного воспаления, 

эмфиземы легких и легочной гипертензии. 

Основными факторами формирования 

ХОБЛ среди работников пылевых профес%

сий являются характер ПА, длительность 

экспозиции производственных поллютантов 

и потенцирующее влияние курения.  
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ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ  
ПРИ ГЕМОЛИТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПЛОДА 
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PREGNANCY MANAGEMENT TACTICS  
IN FETAL HEMOLYTIC DISEASE. LITERATURE REVIEW  

M.V. Fedchenko*, Yu.S. Maslennikova  
Kuban State Medical University, Krasnodar, Russian Federation  

 

 
Гемолитическая болезнь плода – это один из видов патологических отклонений в развитии плода, 

причиной которого становится изоиммунная гемолитическая анемия. Зависимо от степени тяжести 

данной патологии, она может отражаться на развитии плода как в легкой форме, которая проходит 

практически бесследно, так и в сложной форме, которая может привести к смерти плода.  

При проведении своевременного диагностического исследования, направленного на выявление дан%

ной патологии, тактика ведения беременности будет отличаться, что позволит сохранить беремен%

ность, а также обеспечит нормальное развитие плода до момента рождения.  

Для определения тактики, которая будет использоваться при ведении беременности, необходимо провести 

своевременную диагностику, позволяющую не только выявить признаки гемолитической болезни плода, но 

и ее степень. В зависимости от того, в какой мере развито данное заболевание, действия, направленные на его 

сдерживание, будут отличаться. Так, если заболевание проявляется в легкой форме, за беременной ведутся 

тщательные наблюдения, а также проводятся повторные диагностические исследования, в случае выявленной 

тяжелой формы заболевания осуществляются регулярные внутриутробные переливания крови плоду. 

При беременности с выявленной гемолитической болезнью у плода тактика ведения будет отличаться 

от стандартной, а ее правильный выбор позволит обеспечить нормальное развитие плода и своевре%

менные роды с минимальным риском как для матери, так и для ребенка. 

Ключевые слова. Беременность, гемолитическая болезнь плода, патология, антитела, сенсибилизация. 

 

Hemolytic disease of the fetus is one of the types of pathological abnormalities in the development of the 

fetus, the reason of which is isoimmune hemolytic anemia. Depending on the degree of severity of this 

pathology, it can influence the development of the fetus both in a mild form, practically leaving no trace and 

in a severe form, which can cause fetal death.  
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When carrying out a timely diagnostic research to detect this pathology, tactics of pregnancy management 

should differ, that will allow maintaining of pregnancy and ensure normal development of the fetus just until 

the moment of childbirth. To determine the tactics, which will be used during pregnancy management, it is 

necessary to identify not only the symptoms of hemolytic diseases of the fetus but its degree as well. 

Depending on the degree of severity of this disease, the activities will differ. If the disease is developing in a 

mild form, a pregnant woman is thoroughly observed and repeatedly diagnosed; if it is a severe form, 

intrauterine fetal blood transfusions are regularly conducted. The tactics of managing pregnancy with the 

detected fetal hemolytic disease will differ from the standard one and its right choice will ensure normal 

development of the fetus and term labor with minimum risks for both a mother and a child.  

Keywords. Pregnancy, fetal hemolytic disease, pathology, antibodies, sensitization.  
 

 

ВВЕДЕНИЕ 
 

Гемолитическая болезнь плода и ново%

рожденного (ГБПН) – это изоиммунная ге%

молитическая анемия, которая проявляется 

в случае несовместимости антигенов, распо%

ложенных в эритроцитах крови плода с ма%

теринскими антителами [1–3]. 

За счет того, что только на территории 

РФ ежегодно данная патология выявляется 

у 0,6 % новорожденных, существует необхо%

димость определения тактики ведения бере%

менности, с выявлением данной патологии 

у будущей роженицы для определения всех 

мер, которые могут использоваться для сни%

жения риска смертности плода или развития 

патологических отклонений без вреда для 

матери [4]. 

Исследованы особенности ведения бе%

ременности когда выявлена гемолитическая 

болезнь плода с учетом степени риска раз%

вития патологий. 

Гемолитическая болезнь плода и ново%

рожденного – это заболевание, которое воз%

никает в случае, когда антитела материнско%

го организма вызывают разрушение эритро%

цитов плода и в редких случаях могут 

подавлять формирование и развитие кост%

ного мозга. Данный процесс становится 

причиной развития у плода анемии, в слож%

ных случаях вызывая отек, асцит, сердечную 

недостаточность и даже смерть. Также у де%

тей, у которых установлен диагноз ГБПН, 

довольно часто наблюдается гипербилиру%

бинемия в острой форме и гипорегенера%

тивная анемия, проявляющаяся спустя не%

сколько недель, а иногда даже месяцев после 

рождения ребенка [5, 6]. 

При определении тактики ведения бе%

ременности с выявленной иммунолитиче%

ской несовместимостью крови матери 

и плода необходимо определить степень 

сенсибилизации, провести раннюю диагно%

стику, с помощью которой выявить досто%

верность развития гемолитической болезни 

у плода, а также возможность лечения дан%

ной патологии, определить сроки, которые 

могут считаться оптимальными для родов. 

Выявление у беременной, имеющей резус%

отрицательный фактор крови, гемотрансфу%

зии без учета резус%принадлежности, само%

произвольного прерывания беременности, 

рождения ребенка с диагностированной 

ГБПН либо антенатальной смерти плода – 

все это свидетельствует о том, что данная 

беременность может быть прогностически 

неблагоприятной и ее течение может быть 

абсолютно непредсказуемым [6, 7]. 

Диагностика ГБПН. Для своевремен%

ного определения ГБПН во время беременно%

сти, все без исключения беременные женщи%

ны должны проходить обследование, вклю%
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чающее анализ крови на определение ABO, 

RhD, тест, направленный на выявление анти%

тел (непрямой тест на определение антигло%

булинов), выявляющий антитела IgG [2, 8]. 

Определение диагноза «резус%сенсиби%

лизация» осуществляется за счет выявления 

в сыворотке крови беременной «неполных» 

резус%антител, относящихся к группам бло%

кирующих и агглютинирующих. Именно эти 

антитела относятся к обобщенной группе 

IgG. Данная группа антител отличается от 

прочих маленькой молекулярной массой, 

что позволяет им легко проникать сквозь 

плаценту, провоцируя развитие ГБП.  

«Полные» антитела принадлежат к им%

муноглобулинам, имеющим большую моле%

кулярную массу, которые не способны про%

никать сквозь плаценту и относятся к имму%

ноглобулинам группы М. За счет того что 

данная группа иммуноглобулинов не прони%

кает в плаценту, оказать влияние на развитие 

у плода ГБП она не способна.  

Для определения уровня иммунизации 

беременной проводят титр антител. При 

проведении данного исследования сыворот%

ку крови разбавляют, но способность агглю%

тинировать резус%положительные эритро%

циты при этом сохраняется. В пропорцио%

нальном соотношении титр антител может 

быть: 1:2, 1:4, 1:8, 1:16 и т.д. [4, 7, 8]  

Определяя вероятность развития тяже%

лой формы ГБП, отслеживают наличие двух 

классов антител IgG1 и IgG3. Если выявлены 

оба класса антител, то говорят о высокой 

вероятности развития ГБП в сложной форме. 

В случае ведения беременности у жен%

щин с отрицательным резус%фактором кро%

ви исследования, направленные на выявле%

ние резус%антител, необходимо проводить 

ежемесячно, начиная с 8%й недели беремен%

ности. Если ведется беременность у женщи%

ны, имеющей отягощенный акушерский 

анамнез, то при проведении титра антител 

может быть выявлен показатель 1:16 или да%

же выше. Если такие показатели были зафик%

сированы, то на 22–23%й неделе беременно%

сти необходимо направить женщину на кон%

сультацию в диагностический центр, где 

будет проведено повторное исследование, 

а также определена необходимость проведе%

ния инвазивных процедур. В прочих случаях, 

если выявлена резус%сенсибилизация, бере%

менная направляется на консультацию  

в перинатальный центр или стационар 

ІІІ уровня на 32–33%й неделе беременности.  

Конечно, диагностика ГБП не может быть 

основана только на клиническом анализе кро%

ви, ведь для определения всех возможных от%

клонений необходимо провести комплексное 

обследование матери и плода. Комплексное 

обследование включает в себя оценку анамне%

за, титр резус%антител, данные УЗД (ультразву%

ковой диагностики), результаты фето% и пла%

центометрии, результаты исследования дея%

тельности сердца плода, биофизический 

профиль плода, данные исследования около%

плодных вод, с определением уровня оптиче%

ской плотности билирубина, а также исследо%

вание крови плода на определение показате%

лей гематокрита и гемоглобина [2, 4, 9]. 

Учитывая тот факт, что проведение УЗД 

является обязательным исследованием для 

беременных на сроках 12–16 недель и 32–

34 недели, результаты могут быть использо%

ваны и для диагностики ГБП. За счет того 

что на каждом сроке беременности толщина 

плаценты отличается и имеет зафиксиро%

ванные нормальные показатели, отклонения 

от этих данных могут быть использованы 

как признаки проявления ГБП. Также при 

проведении УЗД анализируются размеры 

печени плода и окружность живота бере%
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менной, полученные результаты поддаются 

сравнению с нормальными показателями. 

Главными признаками ГБП при проведении 

УЗД является увеличение толщины плаценты, 

особенно на ранних сроках беременности, 

увеличение размеров печени и селезенки 

плода. Кроме прочего, именно с помощью 

УЗД можно определить отечную форму ГБП, 

характерными признаками которой являют%

ся: значительное увеличение толщины пла%

центы (плацентомегалия), одновременное 

значительное увеличение в размерах как 

печени, так и селезенки у плода (гепатоспле%

номегалия), большое количество около%

плодных вод (многоводье), асцит [4, 5, 7]. 

Также для диагностики ГБП применяют 

инвазивные методы исследования, среди ко%

торых: амниоцентез и кордоцентез. 

Амниоцентез – это процедура, которая 

предусматривает извлечение амниотической 

жидкости из матки через брюшную стенку 

для дальнейшего ее исследования. Применя%

ется данная процедура для определения 

хромосомных нарушений либо для диагно%

стики ГБП. Данная процедура проводится 

в большинстве случаев на 15–20%й неделе 

беременности, так как на ранних сроках она 

несет угрозу жизни плода.  

При развитии у плода ГБП амниоцентез 

позволяет отследить уровень билирубина 

в крови плода, что закономерно отражается 

и на его содержании в амниотической жид%

кости [9, 10]. 

Кордоцентез – это инвазивный метод 

исследования, заключающийся в исследова%

нии пупочной крови, которая забирается 

путем пункции пуповины. Как правило, кор%

доцентез проводят на 18%й неделе беремен%

ности, но для определения гемолитической 

болезни плода исследование осуществляется 

на 24%й неделе беременности. Главными 

предпосылками к проведению данного ис%

следования служат: отягощенный акушер%

ский анамнез, в котором отражаются данные 

о предыдущих сложных беременностях, 

с возможной анте%, интра%, постнатальнай 

гибелью детей от гемолитической болезни, 

перенесенные беременной ранее неодно%

кратные переливания крови, высокий пока%

затель титра антител, а также результаты 

УЗД, указывающие на утолщение стенки мат%

ки и увеличение размеров печени и селезен%

ки плода [4, 7, 9, 11, 12].  

При исследовании полученной в ре%

зультате пункции пуповины крови плода оп%

ределяется его группа крови, резус%фактор, 

уровень гемоглобина, показатель гематокри%

та. Именно уровень гематокрита использует%

ся для определения степени сложности ГБП, 

за счет того, что он является показателем 

компенсаторных возможностей гемопоэза. 

Степень тяжести ГБП выше тогда, когда по%

казатель гематокрита ниже [4, 7]. 

Тактика ведения беременности при 
ГБП. В зависимости от полученных результа%

тов исследования тактика ведения беремен%

ности будет отличаться. Если у плода опреде%

ляется негативный резус%показатель, то веро%

ятность развития гемолитической болезни 

плода снижается, и далее беременная перево%

дится в статус «неиммунизированной паци%

ентки». Если же у плода подтверждается пози%

тивный резус%показатель, а прочие показате%

ли находятся в пределах допустимой нормы 

(показатели гемоглобина и гематокрита), 

то повторное исследование может быть про%

ведено не ранее чем через четыре недели. Для 

назначения процедуры кордоцентеза, у бере%

менной должны быть пройдены все перечис%

ленные ранее исследования, а их результаты 

должны указывать на необходимость прове%

дения данной процедуры [4, 7, 9].  
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После того как диагноз гемолитической 

болезни плода окончательно подтвержден, 

возникает необходимость лечения данной 

патологии для сохранения жизни плода без 

причинения вреда матери. Одним из опти%

мальных способов лечения является внутри%

утробное внутрисосудистое переливание 

крови плоду – внутриутробная гемотрансфу%

зия. Среди прочих методов лечения исполь%

зуют: десенсибилизирующую терапию, пере%

садку кожного лоскута от мужа, гемосорбцию, 

плазмаферез, медикаментозное лечение 

внутривенным введением иммуноглобулинов, 

иммуносорбция. Среди перечисленных мето%

дов лечения наиболее действенным признано 

внутриутробное переливание крови, эффек%

тивность прочих методов является не до кон%

ца доказанной, а в некоторых случаях имеет 

сомнительные результаты [4, 7, 9, 11–14].  

Процедура проведения внитриутробно%

го переливания крови назначается для того, 

чтобы снизить риск развития отечной фор%

мы гемолитической болезни плода, повы%

сить показатели гемоглобина и гематокрита 

для пролонгации беременности.  

При проведении процедуры внутриутроб%

ного переливания, предварительно осуществля%

ется исследование крови плода, полученной 

вследствие процедуры кордоцентеза. На осно%

вании результатов, с учетом предполагаемой 

массы плода на определенном сроке беремен%

ности, определяется количество крови, необхо%

димой для осуществления переливания. На вре%

мя процедуры двигательная активность плода 

снижается за счет введения неполяризующих 

мышечных блокаторов.  

Во время внутриутробной гемотрансфу%

зии используют только свежие клетки крови, 

от доноров, имеющих І (0) группу крови и 

отрицательный резус%фактор. На основании 

крови формируется эритроцитарная масса 

(ЭМОЛТ), в составе которой содержатся лей%

коциты и тромбоциты. Для введения эрит%

роцитарной массы применяют пункцион%

ную иглу, а скорость введения очень низкая 

и не превышает показателя 1 мл за минуту.  

Учитывая тот факт, что для проведения 

кордоцентеза изначально берется кровь для 

анализа и повторная диагностика проводит%

ся в конце процедуры переливания, поте%

рянный объем добавляется в ту массу, кото%

рая будет влита плоду. Повторный забор 

крови проводится для определения показа%

телей гемоглобина и гематокрита после пе%

реливания [4, 5, 7–9, 14, 15]. 

Учитывая срок беременности при осуще%

ствлении первичной процедуры гемотрансфу%

зии, применяется решение о ее повторном 

назначении при необходимости. При прове%

дении переливаний крови многократно при%

нято считать, что последнее переливание 

должно осуществляться на сроке 33–35 недель 

беременности, что позволяет женщине родить 

здорового зрелого ребенка на сроке 37 недель 

и более. За счет того что плод является зрелым, 

удается избежать ряда осложнений, которые 

могут быть вызваны незрелостью плода и стать 

летальными для него при выявленной тяжелой 

форме гемолитической болезни.  

Довольно часто беременность пациенток, 

у которых диагностирована ГБП в тяжелой 

форме, при осуществлении процедур инва%

зивной диагностики, сопровождается связан%

ными с ними осложнениями.  

Следствиями амнио% и кордоцентеза 

может быть: занесение инфекции, прежде%

временное повреждение плодных оболочек, 

сопровождающееся преждевременным изли%

тием околоплодных вод, возможны отслойка 

плаценты, кровоизлияние у матери и плода, 

брадикардии плода, преждевременные роды 

[11, 14, 16, 17].  
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Такое осложнение, как кровотечение из 

пунктируемого кровеносного сосуда, было 

исследовано рядом ученых, среди которых 

C.P. Weiner (1990); A. Chidini et al. (1993), 

C. Liao et al. (2006), T. Wataganara et al. (2006; 

2011), Э.К. Айламазян (2014). Данный тип 

осложнений был выявлен у 5–40 % пациен%

ток, но сведения, предоставленные Э.К. Ай%

ламазяном, указывают, что при пунктирова%

нии пуповинной артерии количество крово%

течений выше, нежели из пуповинной вены, 

вследствие чего на данном этапе процедура 

пункции проводится исключительно на пу%

почной вене [4, 7, 10, 18].  

Осуществление процедуры кордоценте%

за также может стать и причиной гибели 

плода, о чем говорят в своих исследованиях 

D.S. Maxwell et al. (1991); B.W. Boulot et al. 

(1993), Э.К. Айламазян и соавт. (1993;  

1998; 2014), но при этом все исследователи 

сходятся в том, что при правильном прове%

дении эффект процедуры является положи%

тельным. Среди факторов риска они опреде%

ляют назначение процедуры кордоцентеза 

до 21%й недели беременности, наличие пато%

логических отклонений у плода, хрониче%

ской гипоксии, возможных пороков разви%

тия [4, 7, 17, 18].  

При проведении процедуры внутриут%

робного переливания крови также возмож%

ны осложнения, среди которых: крово%

течение, характеризуемое как плодово%

материнское, кровотечение из сосуда, ис%

пользованного для пунктирования, появле%

ние гематомы на пуповине, формирование 

тромбоза пуповины, хориоамнионит, изли%

тие околоплодных вод, проявление рефлек%

торной брадикардии, а также, в редких  

случаях и при проведении переливания пло%

ду, находящемуся в высокой группе риска  

за счет выявленных сопутствующих патоло%

гий либо выявленной отечной формы гемо%

литической болезни, внутриутробная гибель 

плода.  

Подготовка к родам при ГБП. Когда 

приближается срок родов, при диагнозе ГБП 

необходимо учитывать необходимость раз%

решения проведения родов досрочно, так 

как количество резус%антител, поступающих 

к плоду, значительно увеличивается. Опти%

мальным вариантом является прерывание 

беременности на сроке 40 недель либо на 

сроках, приближенных к доношенным. Если 

же родоразешение является ранним, то у ре%

бенка может развиться дистресс%синдром, 

причиной которого является не только ге%

молитическая болезнь, а тот факт, что у него 

не до конца сформированы органы, вследст%

вие чего они не способны выполнять свои 

функции качественно (особенно остро от%

ражается на здоровье ребенка неспособ%

ность функционировать легких и печени). 

Если же объективные данные указывают на 

то, что гемолитическая болезнь плода разви%

та в тяжелой форме, то роды могут прохо%

дить в более ранние сроки [4, 7, 9, 11, 14].  

В зависимости от особенностей проте%

кания беременности, при наличии резус%

сенсибилизации, готовности родовых путей 

родоразрешение может иметь существенные 

отличия. Если клинические признаки тяже%

лой формы ГБП на сроке беременности 

свыше 36 недель не выявлены, а шейка матки 

характеризуется как зрелая, роды ведут есте%

ственными родовыми путями. Во время ро%

дов за плодом осуществляется тщательное 

наблюдение, целесообразным является при%

менение кардиомониторного контроля для 

анализа состояния плода. 

Если же у плода тяжелая форма гемоли%

тической болезни, то назначают оператив%

ное родоразрешение путем кесарева сече%
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ния. Операция назначается для избегания 

возможного травматизма плода во время 

родов. При диагностированной отечной 

форме гемолитической болезни родоразре%

шение путем кесарева сечения является обя%

зательным, независимо от готовности родо%

вых путей, предлежания плода, возможных 

сопутствующих патологий [4, 10, 11, 19, 20]. 

Для профилактики развития гемолити%

ческой болезни у плода следует осуществ%

лять профилактику развития резус%сенсиби%

лизации. Среди средств профилактики оп%

тимальными являются: 

  любое переливание крови, осущест%

вляемое с учетом резус%фактора крови как 

пациента, так и донора, 

 сохранение первой беременности у 

женщины, имеющей отрицательный резус%

фактор крови; 

 возможна специфическая профилак%

тика, которая заключается в использовании 

антирезус%иммуноглобулинов [20–23]. 

 

ВЫВОДЫ 
 

Несмотря на то что медицина быстро 

развивается и каждый день изобретают но%

вые способы лечения ряда болезней, про%

блема терапии гемолитической болезни 

плода остается одной из актуальных и ха%

рактеризуется довольно высоким показате%

лем смертности. При своевременной и пра%

вильной диагностике можно определить 

данную патологию у плода, диагностировать 

степень ее сложности, что позволит оказать 

беременной женщине необходимую меди%

цинскую помощь, сохранить беременность 

и обеспечить нормальное развитие плода, 

без нанесения вреда матери. 

Конечно, использование перечислен%

ных приемов диагностики и лечения имеет 

определенные риски, но при правильном 

подходе они являются минимальными, о чем 

свидетельствуют результаты исследований 

ряда ученых.  
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Цель. Определить шовную технику, которая обеспечивает более хорошие гемодинамические показа%
тели при замене аортального клапана. Патология аортального клапана (АК) – распространенная пато%
логия в пожилом возрасте, а так как доля лиц данного возраста увеличивается из года в год, то и растет 
количество операций по протезированию АК. Многие факторы могут влиять на гемодинамические 
характеристики протеза АК, в том числе конструкция створок и опорного кольца. Шовная техника 
также может повлиять на гемодинамические результаты замены АК. Традиционной техникой для при%
крепления механического клапана является узловой прокладочный шов.  
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Материалы и методы. Обследованы пациенты, перенесшие протезирование АК (изолированное 

протезирование, в сочетании с коронарным шунтированием, с восстановлением митрального клапана, 

восстановлением трикуспидального клапана или протезированием аорты) в период с января 2015 г. 

по сентябрь 2018 г. Все статистические расчеты были выполнены с использованием IBM SPSS Statistics 

23.0 (IBM Corp., Armonk, NY). 

Результаты. В общей сложности с января 2015 г. по сентябрь 2018 г. 439 пациентов перенесли проте%

зирование АК. 321 человеку (73,1 %) осуществили изолированную замену АК. Беспрокладочная техни%

ка имела достоверно меньшую частоту встречаемости несоответствия «протез – пациент» (НПП), осо%

бенно в малом кольце аорты, по сравнению с другими методами наложения швов. Тип шва: прокла%

дочный и 8%образный, и количество швов более 16 были одномерными факторами риска для 

умеренного и тяжелого НПП в логистическом регрессионном анализе; метод шва был независимым 

фактором риска для умеренного и тяжелого НПП. 

Выводы. Узловой матрацный беспрокладочный шов позволяет выполнить имплантацию протеза АК на на%

тивное фиброзное кольцо клапана с меньшей частотой возникновения несоответствия «протез – пациент» 

и приводит к улучшению гемодинамики у пациентов с малым фиброзным кольцом аортального клапана. 

Ключевые слова. Швы, клапан, аортальный, гемодинамика, техника, протез – пациент. 

 

Objective. To determine the suture technique, which provides better hemodynamic indices in aortic valve 

replacement. Aortic valve (AV) pathology is a widespread pathology among elderly persons and since the 

share of them increases every year, the number of surgeries for AV replacement is growing. Many factors can 

influence the hemolytic characteristics of AV prosthesis including construction of cusps and supporting ring. 

Suture technique can also influence the hemodynamic results of AV replacement. Conventional technique for 

attaching mechanical valve is an interrupted sealing suture. 

Materials and methods. Patients who underwent AV prosthetics (isolated prosthetics, prosthetics com%

bined with coronary artery bypass grafting, with mitral valve repair, tricuspid valve repair or aortic prosthet%

ics) over the period from January 2015 to September 2018 were studied. All statistical calculations were ful%

filled using IBM SPSS Statistics 23.0 (IBM Corp., Armonk, NY). 

Results. Altogether, from January 2015 to September 2018, 439 patients underwent AV prosthetics; 321 pa%

tient (73.1 %) underwent isolated AV replacement. Unsealed technique had less frequency of occurrence of 

“prosthesis%patient" mismatch (PPM), especially in the small aortic ring compared with the other suturing 

techniques. The suture type was the following: sealing and figure%of%eight suture and the number of sutures 

more than 16 were the risk factors for moderate and severe PPM in logistic regressive analysis; the suture 

technique was an independent risk factor for moderate and severe PPM. 

Conclusions. An interrupted mattress unsealed suture permits to implant the AV prosthesis on the native fi%

brous ring of the valve with less frequency of occurrence of “prosthesis%patient" mismatch and promotes im%

provement of hemodynamics in patients with a small fibrous ring of the aortic valve. 

Keywords. Sutures, valve, aortic, hemodynamics, technique, prosthesis%patient. 
 

 

ВВЕДЕНИЕ 
 
Многие переменные могут влиять на 

гемодинамические характеристики протеза 

аортального клапана (АК), и техника нало%

жения швов остается важным фактором, оп%

ределяющим максимальную производитель%

ность клапана [1].  

Традиционной техникой для прикреп%

ления механического клапана является узло%

вой прокладочный шов. Показано, что про%

кладочный шов, прикрепляющий механиче%

ский протез клапана в соответствующую 

позицию при замене митрального, аорталь%

ного или обоих клапанов, оказывает защит%

ное действие против послеоперационной 
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околоклапанной утечки по сравнению с дру%

гими методами шовного материала. Tabata et 

al. [2] сообщили, что матрацные швы, укреп%

ленные прокладками, могут дополнительно 

ухудшать гемодинамическую функцию про%

теза, способствуя трансклапанному градиен%

ту давления и предрасполагая к образованию 

паннуса. Однако Ugur et al. [1] не обнаружили 

такой разницы, и они не обнаружили взаи%

мосвязи между техникой наложения швов и 

площадью эффективного отверстия. Совсем 

недавно Haqzad et al. [3] сообщили, что полу%

непрерывные швы, по сравнению с узловы%

ми, позволяют сократить время работы 

и использовать клапаны большего размера. 

Стремление к оптимизации показателей 

гемодинамики привело к созданию проте%

зов, предназначенных для супрааннулярной 

(надкольцевой) их установки. Супраанну%

лярные протезы были сконструированы для 

размещения опорного кольца протеза над 

фиброзным кольцом клапана, тем самым 

увеличивая эффективную площадь отверстия 

и облегчая торможение обратного кровото%

ка [4]. В одном исследовании сообщалось, 

что матрацный шов в сочетании с супраан%

нулярным позиционированием протеза 

обеспечивают превосходную гемодинамику 

[5]. Современные протезы АК имеют конст%

рукцию для супрааннулярной или полусуп%

рааннулярной установки [6]. Таким образом, 

техника наложения швов остается важным 

фактором при определении максимальной 

производительности клапана [7]. В нашем 

учреждении замена АК была выполнена 

с использованием нескольких шовных тех%

ник: узловым матрацным прокладочным 

швом, узловым матрацным беспрокладоч%

ным швом и 8%образным беспрокладочным 

швом. Оценивались показатели гемодинами%

ки после протезирования АК в соответствии 

с тремя различными шовными техниками, 

проанализированы на клинические резуль%

таты, включая несоответствие «протез – па%

циент» среди прооперированных малыми 

протезами (18–21 мм). 

Цель исследования – определить шов%

ную технику, которая обеспечивает более 

хорошие гемодинамические показатели при 

замене аортального клапана. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
Проанализированы данные пациентов, 

перенесших в Федеральном центре сердечно%

сосудистой хирургии им. С.Г. Суханова проте%

зирование АК в период с января 2015 г. по 

сентябрь 2018 г. Сравнили предоперацион%

ные клинические данные и годичные после%

операционные гемодинамические данные 

пациентов, прооперированных с использова%

нием узловых матрацных прокладочных 

швов (когорта прокладочных), узловых мат%

рацных беспрокладочных швов (когорта бес%

прокладочных) и 8%образных беспрокладоч%

ных швов (когорта 8%образных). Оценена 

частота возникновения несоответствия «про%

тез – пациент» (НПП) и неблагоприятных 

явлений со стороны сердца среди групп, 

а также проанализирована частота НПП у па%

циентов с малым фиброзным кольцом АК 

(18–21 мм). Использован библиографический 

метод. Проведен анализ отечественных и за%

рубежных литературных источников. 

Проанализированы данные пациентов, 

перенесших протезирование АК (изолиро%

ванное протезирование, в сочетании с коро%

нарным шунтированием, с восстановлением 

митрального клапана, восстановлением три%

куспидального клапана или протезировани%

ем аорты) в период с января 2015 г. по сен%

тябрь 2018 г. Пациенты, которые перенесли 
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замену аортального и одновременно мит%

рального или трикуспидального клапана, 

были исключены из%за возможного влияния 

на работу клапана по данным эхокардио%

графии. Случаи с расширением фиброзного 

кольца были также исключены. 

Узловые матрацные прокладочные швы 

использованы в когорте прокладочных, уз%

ловые матрацные беспрокладочные швы 

применены в когорте беспрокладочных,  

8%образные беспрокладочные швы – в ко%

горте 8%образных (табл. 1).  

Предоперационные данные были соб%

раны из медицинских карт пациентов. Ха%

рактеристики пациентов, факторы риска 

и оперативные особенности были оценены. 

Измерения эхокардиографии включали эф%

фективную площадь отверстия (ЭПО) (см
2
), 

индексированную ЭПО (иЭПО) (см
2
/м

2
) и 

наличие несоответствия «протез – пациент» 

(НПП). иЭПО рассчитывали путем деления 

ЭПО на площадь поверхности тела (ППТ). 

НПП было определено как отсутствующее 

или незначительное при иЭПО 0,85 см
2
/м

2
, 

умеренное – от 0,65 до 0,85 см
2
/м

2
, и тяже%

лое, если иЭПО составляла менее 0,65 см
2
/м

2
. 

Сравнили результаты послеоперацион%

ных вмешательств, включая такие показате%

ли, как изменение градиента давления на 

клапане, ремоделирование левого желудочка, 

частоту возникновения побочных эффектов 

со стороны сердца и летальную смертность. 

Последующие эхокардиографические иссле%

дования проводились в нашем центре через 

6 месяцев, год и каждые два года. Также фик%

сировались осложнения. 
 

Таблица 1 

Предоперационные базовые характеристики / гемодинамические показатели 

Характеристика 
«Прокладочные», 

n = 212 
«Беспрокладочные»,

n = 122 
«8%образные», 

 n = 105 
P  

Возраст, лет 63,2 ± 13 65,2 ± 13,1 65,0 ± 11,3 0,359 
Мужской пол, абс. (%) 131 (61,8) 71 (58,2) 50 (47,6) 0,055 
Площадь поверхности тела, м2 1.7 ± 0,2 1,6 ± 0,2 1,6 ± 0,2 0,374 
Артериальная гипертензия, абс. (%) 131 (61,8) 69 (56,6) 47 (44,8) 0,020 
Сахарный диабет, абс. (%) 57 (26,9) 29 (23,8) 19 (18,1) 0,241 
ХПН, абс. (%) 19 (9) 5 (4,1) 4 (3,8) 0,161 
Курение, абс. (%) 62 (29,2) 31 (25,4) 25 (23,8) 0,609 
ХСН III%IV ФК (NYHA), абс. (%) 65 (30,7) 39 (32) 24 (22,9) 0,285 
Двустворчатый АК, абс. (%) 39 (18,4) 14 (11,5) 18 (17,1) 0,355 
Тяжелый стеноз АК, абс. (%) 205 (96,7) 115 (94,3) 105 (100) 0,360 
Тяжелая недостаточность АК, абс. (%) 34 (16) 18 (14,8) 16 (15,2) 0,896 
иЭПО, см2/м2 0,80 ± 0,28 0,81 ± 0,26 0,78 ± 0,31 0,672 
ФВ ЛЖ, % 59,50 ± 14,8 59,18 ± 15,38 63,25 ± 13,33 0,079 
ФВ ЛЖ < 40 %, абс. (%) 29 (13,7) 23 (18,9) 13 (12,3) 0,545 
Трансклапанный градиент давления на АК:     

пиковый градиент, мм рт. ст. 72,77 ± 41,01 83,47 ± 31,57 70,09 ± 14,13 0,117 
средний градиент, мм рт. ст. 43,89 ± 26,13 50,98 ± 20,54 43,02 ± 26,51 0,138 

Индекс объема ЛЖ, мл/м2 49,01 ± 21,77 52,31 ± 19,93 59,56 ± 31,77 0,003 
КДР ЛЖ, мм 60,62 ± 50,48 56,16 ± 10,53 54,42 ± 12,59 0,450 
КСР ЛЖ, мм 39,85 ± 11,48 39,47 ± 10,61 37,38 ± 10,89 0,245 
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Хирургическая техника. Во всех слу%

чаях была произведена стандартная процедура 

протезирования АК, выполнялась срединная 

стернотомия. Интраоперационная ЧПЭхоКГ 

использовалась для оценки пораженного АК 

перед стернотомией. Створки пораженного 

клапана иссекались, а фиброзное кольцо кла%

пана очищалось от отложений солей кальция.  

При наложении матрацных прокладоч%

ных швов использовался двухигольчатый 

шовный материал (размеры от 13 до 29) 

Ethibond (Ethibond Excel; Ethicon, St. Stevens 

Woluwe, Бельгия), матрацных беспрокладоч%

ных – материала размером 13–18 Ethibond, а 

8%образный шов накладывался материалом 

размером 13–23 Ethibond. 

Статистический анализ. Для базовых 

переменных суммарная статистика строилась 

с использованием частот и пропорций для 

категориальных переменных, а также среднего 

и стандартного отклонения для непрерывных 

переменных. Категориальные переменные 

сравнивались с помощью χ2
%анализа, а непре%

рывные переменные сравнивались с использо%

ванием парного критерия Стьюдента. Много%

вариантные взаимосвязи потенциальных про%

гностических факторов для неблагоприятных 

сердечных событий, в том числе НПП, были 

оценены с помощью многомерного регресси%

онного Cox%анализа. Переменные с одномер%

ным значением p, равным 0,05 или менее, ис%

пользовались в многомерном Сox%анализе. Все 

статистические расчеты выполнены с исполь%

зованием IBM SPSS Statistics 23.0 (IBM Corp., 

Armonk, NY). 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
В общей сложности с января 2015 г. по 

сентябрь 2018 г. 439 пациентов перенесли 

протезирование АК. Их разделили на три 

группы, основанные на технике шовного 

материала (прокладочные, n = 212; беспро%

кладочные, n = 122; 8%образные, n = 105). 

Средняя продолжительность наблюдения со%

ставила 16,0 ± 10,5 мес. (от 1 до 40), средний 

срок от операции на момент эхокардиогра%

фического контроля составил 12,1 ± 4,5 мес. 

Однолетний период наблюдения – 99,3 %. 

Средний возраст и соотношение пациентов 

были одинаковыми по группам. Пациенты 

также имели сходные сопутствующие  

заболевания, за исключением гипертонии  

(p = 0,020) (табл. 1). 
Патологии клапанов были схожими во 

всех группах, а у некоторых пациентов 

имелся двустворчатый клапан (18,4; 11,5 и 

17,1 % по группам соответственно, p = 0,355). 

Тяжелая аортальная недостаточность имела 

сходное соотношение между группами  

(p = 0,896). Аналогичные показатели сердеч%

ной недостаточности с фракцией выброса 

ЛЖ менее 40 % (общее число 65 из 439, 

14,8 %) и функциональным классом III или IV 

(по NYHA) (общее число 128 из 439, 29,2 %) 

наблюдались среди групп (p = 0,545  

и p = 0,285 соответственно). 

321 пациент (73,1 %) перенес изолиро%

ванную замену АК. В общей сложности 

118 (26,9 %) человек прошли сопутствующие 

процедуры, включая операцию АКШ (n = 45), 

восстановление митрального клапана (n = 30), 

восстановление трикуспидального клапана 

(n = 12) и операцию по лечению аритмии  

(n = 22). Время проведения ИК и перекрестно%

го зажима аорты было значительно больше 

в группе «8%образного метода». Медиана коли%

чества наложенных швов была достоверно 

различна между группами (19 %); «беспрокла%

дочных» (15 %); «8%образных» (17 %); р < 0,001. 

В послеоперационном периоде средние зна%

чения индекса эффективной площади отвер%
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стия среди групп были аналогичны (прокла%

дочный – 1,05 ± 0,94 см
2
/м

2
; непрокладочный –  

1,08 ± 0,36 см
2
/м

2
; 8%образный – 1,09 ± 0,29 см

2
/м

2
; 

р = 0,904), но выраженная частота применения 

показала тенденцию к снижению в группе 

с беспрокладочным методом шва (4,1 %,  

р = 0,096) (табл. 2). Для оценки частоты встре%

чаемости НПП при имплантации малогаба%

ритных клапанов в соответствии с методикой 

наложения швов статистическую оценку  

проводили отдельно между малыми и боль%

шими протезами АК (18–21 против 22–27 мм) 

(табл. 3).  

Частота тяжелых НПП в больших про%

тезных клапанах (от 22 до 27 мм) достовер%

но не различалась между группами  

(р = 1,96). Однако у тех, кому имплантиро%

вали небольшой протезный клапан (от 18 

до 21 мм), послеоперационное умеренное 

разрез НПП наблюдалось в 17,9; 9,6 и 23,1 % 

случаев соответственно (р < 0,05). В груп%

пах с прокладочным, беспрокладочным  

и 8%образным методами НПП определились 

выраженные нарушения с различными по%

казателями – 3,4; 2,7 и 15,4 % соответствен%

но (р < 0,05). Таким образом, беспрокла%

дочная техника имела меньшую частоту 

встречаемости НПП, особенно в малом 

кольце аорты, по сравнению с другими ме%

тодами наложения швов. 

 

Таблица 2 

Хирургическая процедура и послеоперационные данные  
о работе клапанов при однолетнем наблюдении 

Переменная 
«Прокладочные»,

n = 212 

«Беспрокладочные»,

n = 122 

«8%образные»,  

n = 105 
P 

Изолированное протезирование аор%

тального клапана, абс. (%) 

155 (73,1) 91 (74,6) 75 (71,4) 0,159  

Сопутствующая процедура, абс. (%) 57 (26,9) 31 (25,4) 30 (28,6) 0,159 

Операция аортокоронарного шунти%

рования, абс. (%) 

29 (13,7) 10 (8,2) 6 (5,7) – 

Средний объем тромбоцитов, абс. (%) 16 (7,5) 6 (4,9) 20 (19) – 

Другие, абс. (%) 12 (5,7) 15 (12,3) 4 (3,8) – 

Шов стежки 19 15 17  < 0,001 

Сердечно%легочное шунтирование, 

мин (ИК) 

94,13 ± 36,48 99,11 ± 30,75 119,68 ± 39,73  < 0,001 

Время поперечного зажима аорты, мин 68,22 ± 26,94 71,25 ± 24,48 88,02 ± 32,08  < 0,001 

Эффективная площадь отверстия, см2 1,74 ± 1,38 1,70 ± 0,34 1,74 ± 0,42 0,968 

Индексируемая эффективная площадь 

отверстия, см2/м2 

1,05 ± 0,94 1,08 ± 0,36 1,09 ± 0,29 0,904 

Умеренное несоответствие протеза  

и пациента, абс. (%) 

30 (14,2) 10 (8,2) 11 (10,5) 0,350 

Тяжелое несоответствие протеза  

и пациента, абс. (%) 

9 (4,2) 5 (4,1) 11 (10,5) 0,096 

П р и м е ч а н и е : значения n (%) – медиана или среднее стандартное отклонение. 
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Таблица 3 

Анализ подгрупп 

Размер клапана 
«Прокладочные», 

n = 212 
«Беспрокладочные»,

n = 122 
«8%образные», 

(n = 105) 
P 

Малый (18–21 мм), к%во пациентов 117 (55,2) 73 (59,8) 52 (49,5) 0,21 
ЭПО, cм2 иЭПО, cм2/м2  
Умеренный НПП 
Абс. (%) 

1,7 ± 1,8 
1,1 ± 1,2 
21 (17,9) 

1,9 ± 0,2 
1,0 ± 0,2 
7 (9,6) 

1,5 ± 0,3 
1,0 ± 0,3 
12 (23,1) 

0,45 
0,34 

<0,01 
Тяжелый НПП 4 (3,4) 2 (2,7) 8 (15,4) 0,01 
Большой (21 мм), к%во пациентов 95 (44,8) 49 (40,2) 53 (50,5) 0,17 
ЭПО, см2 иЭПО, cм2/м2  
Умеренный НПП 
Абс. (%) 

1,7 ± 0,3 
1,2 ± 0,2 
18 (18,9) 

1,5 ± 0,2 
1,1 ± 0,5 
8 (16,3) 

1,5 ± 0,3 
1,2 ± 0,3 
10 (18,9) 

0,40 
0,29  
0,76 

Тяжелый НПП, абс. (%) 5 (5,3) 3 (6,1) 3 (5,7) 0,96 

П р и м е ч а н и е : значения n (%) или среднее стандартное отклонение. Умеренное 

несоответствие протеза пациенту (НПП) – эффективная площадь отверстия (ЭПО), индексированная 

к площади поверхности тела менее 0,85 см2/м2; тяжелая PPM – это ЭПО, индексированная к площади 

поверхности тела (иЭПО) менее 0,65 см2/м2. 

Таблица 4 

Одномерные и многомерные предикторы несоответствия  
между протезом и умеренным протезом 

Переменная 

Однофакторный анализ Многофакторный анализ 
коэффициент  

и нечетное соотношение 
(95 % CI) 

P 
коэффициент  

и нечетное соотношение 
(95 % CI) 

P 

Возраст при имплантации 
> 70 лет 

0,095 (0,013–0,719) 0,320 0,100 (0,013–0,76) 0,460 

Мужчины 0,128 (0,037–0,446) 0,051 0,121 (0,034–0,435) 0,063 
ХСН III–IV ФК (NYHA) 1,552 (0,504–4,782) 0,444 1,412 (0,446–4,469) 0,557 
Тип шва 1,432 (1,031–1,782) 0,016 1,421 (1,015–2,009) 0,031 
Количество шовных стеж%
ков > 16 

1,942 (0,77–4,899) 0,160 2,090 (1,16–8,167) 0,230 

 

Тип шва: прокладочный и 8%образный 

(коэффициент шансов [OR] 1,432; 95 % дове%

рительный интервал [CI] 1,031–1,782;  

p = 0,016) и количество швов более 16 (или 

1,942; 95 % ДИ от 1,770 до 4,899; р = 0,160), 

были одномерными факторами риска для 

умеренного и тяжелого НПП в логистиче%

ском регрессионном анализе; метод шва был 

независимым фактором риска для умерен%

ного и тяжелого НПП (или 1,421; 95 %  

ДИ = 1,015–2,009; p = 0,031) в многофактор%

ном анализе рисков (табл. 4). 

 
ВЫВОДЫ 

 
1. Узловой матрацный беспрокладоч%

ный шов позволяет выполнить имплантацию 
протеза АК на нативное фиброзное кольцо 
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клапана с меньшей частотой возникновения 
несоответствия «протез – пациент». 

2. Узловой матрацный беспрокладоч%
ный шов приводит к улучшению гемодина%
мики у пациентов с малым фиброзным 
кольцом аортального клапана. 
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Цель. Проанализировать с применением тканевой миокардиальной допплерографии (ТМД) влияние 

коронарного шунтирования на диастолическую функцию (ДФ) у пациентов с ишемической болезнью 

сердца (ИБС) и сахарным диабетом (СД) 2%го типа с сохраненной систолической функцией левого 

желудочка (ЛЖ). Увеличение числа больных сахарным диабетом 2%го типа является одной из причин 

постоянного роста численности больных с ИБС. Учитывая характер поражения сосудистого русла 

у больных СД 2%го типа, реваскуляризация миокарда играет важную роль при лечении ИБС в этой 

группе пациентов.  

Материалы и методы. В исследование включено 122 пациента с диагнозом ИБС (средний возраст 

58,8 ± 0,7 г., мужчин 81,1 %), которым выполнено коронарное шунтирование (КШ). Исследуемые были 

разделены на две группы: 1%я – 52 пациента с ИБС без СД 2%го типа; 2%я – 70 человек с ИБС и СД 2%го 
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типа. Для оценки диастолической функции при применении импульсно%волнового допплера (ИВД) 

оценивались скоростные и временные характеристики трансмитрального кровотока, при применении 

ТМД – скорости движения миокарда на уровне фиброзного кольца митрального клапана.  

Результаты. Исходно количество выявленных пациентов с диастолической дисфункцией с применением 

как ИВД, так и ТМД (с СД 2%го типа – 85,7 %, без СД 2%го типа – 65,3 %) в обеих группах было выше по срав%

нению с использованием только ИВД (с СД 2%го типа – 77,3 %, без СД 2%го типа – 59,6 %) (p < 0,001). Опера%

ция КШ способствовала улучшению параметров ДФ ЛЖ в послеоперационных периодах в обеих группах.  

Выводы. У пациентов с ИБС с сохраненной систолической функцией ЛЖ, перенесших КШ, при на%

личии СД 2%го типа применение ИВД с ТМД предпочтительнее для выявления диастолической дис%

функции и динамического наблюдения в послеоперационном периоде. 
Ключевые слова. Диастолическая функция, тканевая допплерэхокардиография, сахарный диабет  

2%го типа, коронарное шунтирование. 

 
Objective. To analyze the influence of coronary artery bypass grafting (CABG) on the diastolic function (DF) in 

patients with coronary artery disease and type 2 diabetes mellitus with the preserved systolic function of the left 

ventricle (LV) using tissue myocardial Doppler echocardiography (TMD). The increase in the number of patients 

with type 2 diabetes mellitus (type 2 DM) is one of the causes of a constant growth of the quantity of patients with 

coronary artery disease (CAD). Taking into account the character of vascular bed lesion in patients with type 2 DM, 

revascularization of myocardium is significant for CAD treatment in this group of patients. 

Materials and methods. The study included 122 patients diagnosed coronary artery disease (mean age 

58.8 ± 0.7 years, men – 81.1 %), who underwent coronary artery bypass grafting. The patients were divided 

into two groups: group 1–52 patients with CAD without type 2 DM; group 2–70 patients with CAD and type 

2 DM. To assesss the diastolic function using pulse%wave Dollper (PWD), there were estimated the velocity 

and time characteristics of the transmitral blood flow by means of TMD – myocardium movement velocity at 

the level of the mitral valve fibrous ring.  

Results. The quantity of the detected patients with diastolic dysfunction (DD) when using both PWD and 

TMD (with type 2 DM – 85.7 %, without type 2 DM – 65.3 %) in both groups was higher compared with PWD 

applied alone (with type 2 DM – 77.3 %, without type 2 DM – 59.6 %) (p < 0.001).  

Conclusions. Among CAD patients with preserved systolic function of the left ventricle, who underwent 

CABG and have type 2 DM, the use of both PWD and TMD is more preferable for revealing DD and dynamic 

postoperative observation.  

Keywords. Diastolic function, tissue Doppler echocardiography, type 2 diabetes mellitus, coronary artery 

bypass grafting.  
 

 

ВВЕДЕНИЕ 
 
Сахарный диабет (СД) 2%го типа – это 

глобальная эпидемия, которая, как ожидается, 

затронет более 592 млн человек во всем мире 

к 2035 г., что является резким увеличением по 

сравнению с 382 млн с сахарным диабетом 

в 2013 г. [1], причем эта распространенность, 

вероятно, недооценена [2]. Увеличение числа 

больных СД 2%го типа является одной из при%

чин постоянного роста численности пациен%

тов с ишемической болезнью сердца (ИБС). 

Больные СД 2%го типа часто имеют диффуз%

ное и многососудистое атеросклеротическое 

поражение венечных артерий сердца. Учиты%

вая характер поражения сосудистого русла 

при СД 2%го типа, реваскуляризация миокарда 

играет важную роль при лечении ИБС в этой 

группе больных.  

При лечении ИБС в последние годы ко%

личество чрескожных коронарных вмеша%

тельств (ЧКВ) превалирует над количеством 
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операций коронарного шунтирования (КШ). 

Во многих странах Европы соотношение 

ЧКВ к КШ составляет 2: 1. На сегодняшний 

день установлено преимущество операции 

КШ над ЧКВ в плане снижения смертности 

у больных с трехсосудистым поражением [3]. 

Поскольку пациенты с СД и ИБС чаще имеют 

многососудистое поражение, у них выше 

потребность в коронарном шунтировании 

по сравнению с больными ИБС без диабета. 

Диастолическая дисфункция (ДД) являет%

ся относительно распространенной патологи%

ей сердца. Возраст, женский пол, ожирение, 

артериальная гипертензия и сахарный диабет 

признаны предрасполагающими факторами 

для ДД [4]. Избыточный вес / ожирение явля%

ются распространенными состояниями, с ко%

торыми сталкиваются в повседневной меди%

цинской практике, и ожидается, что ожирение 

станет важной причиной сердечной недоста%

точности в ближайшие годы [5]. Что еще более 

важно, ожирение часто связано с другими со%

путствующими заболеваниями, такими как 

диабет и гипертония, которые, как известно, 

независимо коррелируют с ДД [6].  

ДД вносит значительный вклад в разви%

тие сердечной недостаточности с сохранен%

ной систолической функцией, а также явля%

ется независимым предиктором смертности 

у пациентов с нормальной систолической 

функцией левого желудочка (ЛЖ) [7]. 

Диастолическая функция (ДФ) ЛЖ в по%

вседневной практике часто оценивается пу%

тем измерения трансмитрального кровотока. 

В последнем руководстве (2016) по оцени%

ванию ДФ отмечена важность использования 

тканевой миокардиальной допплерографии 

(ТМД) [8]. ТМД является полезным неинва%

зивным исследованием, обеспечивающим 

точные диагностические и прогностические 

значения при ДД [8]. Параметры трансмит%

рального кровотока подвержены влиянию 

нарушений ритма, влиянию пред% и пост%

нагрузки. Показатели же ДФ ЛЖ, полученные 

с помощью ТМД посредством измерения 

скоростей движения миокарда на уровне 

фиброзного кольца митрального клапана, не 

зависят от преднагрузки, ЧСС, систолическо%

го АД и фракции выброса ЛЖ [9].  

Анализ существующей литературы вы%

явил небольшое количество работ, посвя%

щенных изучению ДФ ЛЖ у больных ИБС с 

СД 2%го типа после КШ с применением ТМД. 

Цель исследования – проанализировать 

с применением тканевой миокардиальной 

допплерографии влияние коронарного шун%

тирования на диастолическую функцию 

у пациентов с ишемической болезнью сердца 

и сахарным диабетом 2%го типа с сохраненной 

систолической функцией левого желудочка. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
В исследование включено 122 пациента с 

диагнозом ИБС, подтвержденным на основа%

нии анамнеза, жалоб, объективных и инстру%

ментальных методов исследования. Селек%

тивная корoнарография являлась основным 

инструментальным методом исследования. 

По данным селективной кoрoнарографии 

всем пациентам, у которых были выявлены вы%

раженные атерoсклеротические стенозы ве%

нечных артерий (> 70 %), по рекомендациям 

Европейского общества кардиологов и Амери%

канского колледжа кардиологов выполнено КШ. 

Критериями включения в исследование 

являлись: сохраненная сократительная спо%

собность миокарда ЛЖ (фракция выброса 

(ФВ) ЛЖ > 50 %); СД 2%го типа; синусовый 

ритм; данные селективной кoрoнарографии, 

требующие хирургической реваскуляризации. 

В процессе принятия решения осуществления 
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операции учитывались индивидуальные кар%

диальные и внекардиальные факторы, а также 

личные предпочтения пациента [3]. 

Критериями исключения являлись: сни%

женная сократительная способность миокар%

да ЛЖ (фракция выброса (ФВ) ЛЖ < 50 %);  

СД 1%го типа; тяжелая клапанная патология, 

требующая хирургической коррекции; выра%

женная концентрическая гипертрофия ЛЖ; 

легочная гипертензия; заболевания перикарда – 

рестриктивный перикардит; новообразова%

ния сердца; полная блокада ножек пучка Гиса, 

атриовентрикулярная блокада любой степе%

ни, пароксизмальные формы нарушения 

ритма сердца, а также ранее перенесенные 

открытые операции на сердце. 

Минимальный возраст больных соста%

вил 38 лет, а максимальный – 76 лет (сред%

ний возраст 58,8 ± 0,7 г., мужчин 81,1 %). Ис%

следуемых разделили на две группы: 1%я – 

52 пациента с ИБС без СД 2%го типа; 2%я – 

70 человек с ИБС и СД 2%го типа. Демографи%

ческие данные (возраст, пол и клиническое 

состояние) были получены из истории бо%

лезни. Клиническая характеристика иссле%

дуемых групп пациентов приведена в табл. 1. 
 

Таблица 1 

Клиническая характеристика исследуемых  

Показатели 
Группа

p без СД 2%го типа, 
n = 52 

с СД 2%го типа, 
n = 70 

Возраст, лет* 59,3 ± 1,1 58,5 ± 0,8 0,532 

Пол 
Мужской, абс. (%) 45 (86,5) 54 (77,1) 

0,189 
Женский, абс. (%) 7 (13,5) 16 (22,9) 

МТ  

Норма, абс. (%) 5 (9,6) 10 (14,3) 

0,079 
ИМТ, абс. (%) 29 (55,8) 25 (35,7) 
Ожирение I степени, абс. (%) 11 (21,2) 21 (30,0) 
Ожирение II степени, абс. (%) 4 (7,7) 13 (18,6) 
Ожирение III степени, абс. (%) 3 (5,8) 1 (1,4) 

АГ 
Нет, абс. (%) 29 (55,8) 37 (52,9) 

0,750 
Есть, абс. (%) 23 (44,2) 33 (47,1) 

ИМ 
Нет, абс. (%) 48 (92,3) 61 (87,1) 

0,361 
Есть, абс. (%) 4 (7,7) 9 (12,9) 

Диагноз 
С.н.2 ФК, абс. (%) 16 (30,8) 22 (31,4) 

0,668 С.н.3 ФК, абс. (%) 23 (44,2) 26 (37,1) 
С.н.4 ФК, абс. (%) 13 (25,0) 22 (31,4) 

Стаж 
диабета, 

лет 

Меньше 1, абс. (%) 0 14 (20) 

– 
1–5, абс. (%) 0 25 (35,7) 
5–10, абс. (%) 0 15 (21,4) 
Больше 10, абс. (%) 0 16 (22,9) 

ПГС 

Нет, абс. (%) 0 18 (25,7) 

– 

Бигуаниды, абс. (%) 0 16 (22,9) 
Сульфанилмочевина, абс. (%) 0 20 (28,6) 
Бигуаниды + сульфанилмочевина, 
абс. (%) 0 15 (21,4) 

Бигуаниды + ситаглиптин, абс. (%) 0 1 (1,4) 
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Окончание табл. 1 

Показатели 
Группа

p без СД 2%го типа, 
n = 52 

с СД 2%го типа, 
n = 70 

ДД 
Нет, абс. (%) 18 (34,6) 10 (14,3) 

0,002 I степень, абс. (%) 28 (53,8) 34 (48,6) 
II степень, абс. (%) 6 (11,5) 26 (37,1) 

Cистолическое 
АД, мм рт. ст.* 

Правая рука 127,0 ± 2,1 130,5 ± 2,2 0,280 
Левая рука 125,0 ± 2,2 130,4 ± 2,0 0,064 

Диастолическое 
АД, мм рт. ст.* 

Правая рука 79,5 ± 1,4 80,2 ± 1,2 0,728 
Левая рука 78,4 ± 1,5 80,4 ± 1,1 0,211 

ЧСС, уд/мин* 76,5 ± 1,6 78,0 ± 1,7 0,590 
Hb A 1C, %* 5,2 ± 2,5 7,4 ± 4,4 0.0019 
Глюкоза, мг/дл* 93 ± 8,8 138 ± 38,4 0,0024 
ФВ ЛЖ, %* 60.7 ± 8,2 57,2 ± 8,5 0,4532 
DT, мс* 238 ± 54,9 249 ± 56,2 0,4180 
IVRT, мс* 121 ± 32,5 115 ± 30,8 0,6843 
Е, см/с* 71,3 ± 13,5 70,0 ± 16,8 0,366 
А, см/с* 82,8 ± 13,2 82,9 ± 14,8 0,952 
Е/А* 0,90 ± 0,29 0,86 ± 0,30 0,477 
е, см/с* 9.4 ± 2.5 7.8 ± 2.6 0.001 
Av.Е/е* 8,2 ± 2,1 9,33 ± 2,67 0,012 

П р и м е ч а н и е : СД – сахарный диабет 2%го типа, МТ – масса тела, ИМТ – избыточная масса те%

ла (предожирение), АГ – артериальная гипертония, ИМ – инфаркт миокарда в анамнезе, С.н. – стено%

кардия напряжения, ФК – функциональный класс, ПГС – пероральные гипогликемические средства, 

ДД – диастолическая дисфункция, ЧСС – частота сердечных сокращений, Hb A 1C – гликированный 

гемоглобин, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, DT – время замедления потока раннего на%

полнения, IVRT – время изоволюмического расслабления, E – пиковая скорость ранней фазы мит%

рального потока; A – пиковая скорость поздней фазы митрального потока; e – средняя скорость дви%

жения фиброзного кольца в раннюю диастолу, Av.Е/е – отношение скорости раннего диастолического 

наполнения трансмитрального потока (Е) к средней скорости движения фиброзного кольца митраль%

ного клапана в раннюю диастолу в режиме тканевого допплера, * – среднее ± стандартное отклонение, 

p – статистическая значимость различий между группами, определена непараметрическим критерием 

Манна – Уитни (Mann– Whitney), различия достоверны (р < 0,05). 
 

Всем пациентам выполняли лаборатор%

ные и инструментальные исследования до 

и в разные сроки после хирургической рева%

скуляризации сердца. Всем больным было 

назначено «стандартное лечение» ИБС. 

ЭхоКГ%исследования выполняли на ульт%

развуковом аппарате VIVID E9 (GE Healthcare) 

по стандартному протоколу с измерениями 

систoлической и диастолической функций 

миокарда ЛЖ. Оценка ДФ была выполнена 

с использованием апикальной позиции; с из%

мерением трансмитрального потока с помо%

щью ИВД на уровне кончиков створок мит%

рального клапана; были измерены пиковые 

скорости ранней фазы (E) и поздней фазы (A) 

митрального потока; затем было рассчитано 

соотношение (E / A), DT – время замедления 

потока раннего наполнения, IVRT – время изо%

волюмического расслабления. ТМД был вы%

полнен для измерения скоростей движения 
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миокарда, импульсный объем образца поме%

щен на уровне септальной и латеральной час%

ти фиброзного кольца митрального клапана; 

были зарегистрированы ранняя диастоличе%

ская (e%sep, e%lat, а также е%средняя) и поздняя 

диастолическая (a%sep, a%lat) скорости движе%

ния миокарда. Всем обследованным пациен%

там проведено определение диастолического 

индекса (ДИ) как отношение скорости раннего 

диастолического наполнения трансмитраль%

ного потока (Е) к скорости движения фиброз%

ного кольца митрального клапана в раннюю 

диастолу в режиме тканевого допплера (е), 

рассчитано соотношение E / e sep, E / e lat, 

а также Av. E / e. Измерения были усреднены 

по трем последовательным сердечным циклам. 

Всем пациентам выполнялось ЭхоКГ до 

ревaскуляризaции, на 7–10%е сутки, а также 

через 6 и 12 месяцев после операции КШ.  

Обследованные, включенные в анализ, 

дали добровольное согласие на участие 

в нем, регулярное медицинское наблюдение 

и последующие публикации информации 

в научных источниках без какого%либо пре%

пятствия при соблюдении условия конфи%

денциальности.  
При исследовании выборок на нор%

мальность распределения некоторые ряды 

не относились к семейству нормальных рас%

пределений, поэтому мы применили непа%

раметрические методы анализа. Нормально 

распределенные количественные данные 

указывались в формате среднего и стандарт%

ного отклонения (М  SD). Качественные 

признаки представлены в виде долей. 

Полученные данные подверглись стати%

стической обработке методами вариацион%

ного и дискриминантного анализов. Стати%

стическая значимость различий между груп%

повыми количественными показателями 

определена непараметрическим критерием 

Манна – Уитни (Mann – Whitney), между 

внутригрупповыми показателями, в динами%

ке исследования (до – после) непараметри%

ческим парным критерием Вилкоксона  

(W%Wilcoxon), а между качественными пока%

зателями χ2
%критерием Пирсона. Различия 

считались достоверными при уровне значи%

мости р < 0,05. Вычисления проводились на 

электронной таблице EXCEL%2013 и в про%

грамме статистической обработки SPSS%20. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Средний возраст включенных в исследо%

вание 122 пациентов составил 58,8 ± 0,7 г. 

Всем больным выполнено КШ в условиях 

искусственного кровообращения и фaрма%

кохолoдовой кардиоплегии. Пациентам обе%

их групп в большинстве случаев шунти%

рoвали 3–4 коронарных сосуда (табл. 2).  

 

Таблица 2 

Сравнительная характеристика  
количества больных в группах  

по количеству шунтированных сосудов 

Коли%
чество 
шунтов

Группа 

χ2; p без СД, n = 52 с СД, n = 70 
абс. % абс. % 

2 8 15,4 4 5,7 

4,124; 
0,390 

3 24 46,2 32 45,7 
4 19 36,5 31 44,3 
5 1 1,9 2 2,9 
6 0 0,0 1 1,4 

П р и м е ч а н и е : СД – сахарный диабет  

2%го типа, χ2 – критерий Пирсона, p – статисти%

ческая значимость различий между группами, 

определена непараметрическим критерием  

Манна – Уитни (Mann – Whitney), различия дос%

товерны (р < 0,05). 

По данным исследования только трaнс%

митрального кровотока исходно у больных 
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с ИБС и СД 2%го типа выявлена ДД ЛЖ I степе%

ни – у 50,1 %, II степени – у 27,2 %. Тогда как 

у больных без СД 2%го типа до реваскуляриза%

ции ДД ЛЖ I степени составила 51,9 %, а II сте%

пени – 7,7 % (p < 0,001).  

По данным исследования трaнсмит%

рального кровотока и тканевого допплера 

митрального кольца исходно у больных ИБС 

в сочетании с СД 2%го типа выявлена ДД ЛЖ I 

степени – у 48,6 %, II степени – у 37,1 %. То%

гда как у больных без диабета до реваскуля%

ризации ДД ЛЖ I степени составила 53,8 %, 

а II – 11,5 % (p = 0,002). Через 7–10 суток 

после ревaскуляризации у пациентов с СД ДД 

ЛЖ I степени составила 57,1 %, II – 20,0 %,  

а у больных без СД 2%го типа 26,9 и 7,7 % со%

ответственно (p < 0,001). Через 6 месяцев 

после КШ у больных с СД 2%го типа ДД ЛЖ I 

степени составила 64,3 %, II – 11,4 %, а у па%

циентов без СД 2%го типа – 26,9 и 7,7 % соот%

ветственно (p < 0,001). 

Через 12 месяцев после КШ у больных 

СД 2%го типа ДД ЛЖ I степени составила 

65,7 %, II – 10,0 %, а у пациентов без СД  

2%го типа – 28,8 и 7,7 % соответственно  

(p < 0,001) (рисунок). 

Сравнительная оценка параметров 

трансмитрального потока и ТМД до и в раз%

ные сроки после реваскуляризации приве%

дена в табл. 3 и 4.  

Сравнительный анализ соответствующих 

показателей выявил следующие особенности:  

1. Исходно количество выявленных па%

циентов с диастолической ДД с применени%

ем как ИВД, так и ТМД (с СД 2%го типа – 

85,7 %, без СД 2%го типа – 65,3 %), в обеих 

группах было выше по сравнению с исполь%

зованием только ИВД (с СД 2%го типа – 

77,3 %, без СД 2%го типа – 59,6 %) (p < 0,001). 

2. Пациенты с ИБС и СД 2%го типа по срав%

нению с таковыми без СД 2%го типа имеют бо%

лее высокую скорость пика позднего диастоли%

ческого наполнения (A) на ранних и поздних 

послеоперационных стадиях (р < 0,05). 

 

Рис. 1. Диастолическая дисфункция левого желудочка до и в разные сроки после реваскуляризации  

в исследуемых группах больных: СД – больные без сахарного диабета 2�го типа; СД+ – пациенты  

с сопутствующим сахарным диабетом 2�го типа; ДД – диастолическая дисфункция;  

R1 – до операции; R2 – на 7–10�е сутки после операции; R3 – через 6 месяцев после операции;  

                                                          R4 – через 12 месяцев после операции 
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Таблица 3 

Сравнительная оценка эхокардиографических параметров  
у больных без сахарного диабета 2`го типа, n = 52 

Параметр Mean Min Max p 

E1 71,3 52 96 – 

E2 79,0 64 105,2 < 0,001* 

E3 79,0 58 100,1 < 0,001* 

E4 74,3 53 94 0,004* 

A1 82,8 51,5 107 – 

A2 80,4 57,5 101,2 0,877 

A3 76,5 49 103 0,131 

A4 73,9 45 99 0,007* 

E / A1 0,901 0,524 1,51 – 

E / A2 1,007 0,64 1,499 0,003* 

E / A3 1,064 0,68 1,43 0,001* 

E / A4 1,033 0,602 1,425 0,007* 

e%sep1 8,54 4,5 15,3 – 

e%sep2 10,49 6,5 16,4 < 0,001* 

e%sep3 10,38 6 15,8 < 0,001* 

e%sep4 9,89 5,9 15,5 < 0,001* 

е 1 9.4 6,25 16,25 – 

е 2 11,5 7,5 17,85 < 0,001* 

е 3  11,2 7,55 16,95 < 0,001* 

е 4 10,7 7,15 16,25 < 0,001* 

a%sep1 12,0 8,2 16,1 – 

a%sep2 12,0 8 16,4 0,365 

a%sep3 11,6 7,1 15,8 0,975 

a%sep4 10,5 5,3 14,9 0,036* 

e%lat1 10,1 6 17,2 – 

e%lat2 12,5 8,1 19,3 < 0,001* 

e%lat3 12,0 7,9 18,1 < 0,001* 

e%lat4 11,6 7,5 17 < 0,001* 

a%lat1 13,5 9,3 16,6 – 

a%lat2 13,4 9,1 16,9 0,613 

a%lat3 12,7 8,2 16,5 0,561 

a%lat4 12,1 7,9 16,5 0,035* 

E/e%sep1 9,01 5,691 16,27 – 

E/e%sep2 8,01 5,347 15,55 0,001* 

E/e%sep3 8,02 5,075 14,0 0,001* 

E/e%sep4 7,98 5,036 13,82 0,001* 

E/e%lat1 7,38 5,117 13,18 – 

E/e%lat2 6,60 4,541 11,95 0,001* 

E/e%lat3 6,81 4,811 12,27 0,002* 

E/e%lat4 6,70 4,925 12,05 0,001* 

Av.E/e 1 8,2 5,43 14,56 – 
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Окончание табл. 3 

Параметр Mean Min Max p 

Av.E/e 2 7,31 5,16 13,75 < 0,001* 

Av.E/e 3 7,42 5,00 12,87 0,001* 

Av.E/e 4 7,34 5,11 12,94 0,001* 

П р и м е ч а н и е : здесь и в табл. 4: E – пиковая скорость ранней фазы митрального потока; A – пико%

вая скорость поздней фазы митрального потока; e%sep и e%lat – ранние диастолические скорости движения 

миокарда септальной и латеральной части фиброзного кольца митрального клапана; е – средняя ранняя 

диастолическая скорость движения миокарда септальной и латеральной части фиброзного кольца мит%

рального клапана; a%sep и a%lat – поздние диастолические скорости движения миокарда септальной и лате%

ральной части фиброзного кольца митрального клапана; E / e sep и E / e lat – отношения скорости раннего 

диастолического наполнения трансмитрального потока к скорости движения миокарда септальной и лате%

ральной части фиброзного кольца митрального клапана в раннюю диастолу в режиме ТМД. 

Показатели: с цифрами 1 – до операции; с цифрами 2 – через 7–10 дней после операции; с циф%

рами 3 – через 3 – 6 месяцев после операции; с цифрами 4 – через 12 месяцев после операции;  

p – статистическая значимость различий по сравнению с первым показателем, рассчитанным по кри%

терию Уилкоксона (Wilcoxon); * различия достоверны (р < 0,05). 

 

Таблица 4 

Сравнительная оценка эхокардиографических параметров  
у больных с сопутствующим сахарным диабетом 2`го типа, n = 70 

Параметр Mean Min Max pW pU 
E1 70,0 40 97,4 – 0,366 
E2 78,8 57,2 111,3 < 0,001* 0,914 
E3 77,9 54,9 108,9 < 0,001* 0,632 
E4 73,6 47,3 98,3 < 0,001* 0,766 
A1 82,9 54,5 120 – 0,952 
A2 88,6 58 118 < 0,001* 0,002* 
A3 88,9 56 110 0,001* < 0,001* 
A4 85,1 51 107 0,340 < 0,001* 
E / A1 0,863 0,49 1,56 – 0,477 
E / A2 0,911 0,57 1,58 0,022* 0,014* 
E / A3 0,900 0,55 1,56 0,199 < 0,001* 
E / A4 0,900 0,46 1,62 0,113 0,004* 
e%sep1 6,96 3,5 15,2 – 0,002* 
e%sep2 8,85 4,9 16,8 < 0,001* 0,002* 
e%sep3 9,12 5,6 16,3 < 0,001* 0,010* 
e%sep4 8,67 5,4 15,8 < 0,001* 0,009* 
е 1 7,8 4,4 16,25 – 0,001* 
е 2 9,8 6,05 17,5 < 0,001* 0,001* 
е 3  9,9 6 16,75 < 0,001* 0,004* 
е 4 9,4 6,15 15,8 < 0,001* 0,002* 
a%sep1 11,3 7 14,8 – 0,036* 
a%sep2 12,1 8,5 14,5 < 0,001* 0,995 



МЕТОДЫ  ДИАГНОСТИКИ  И  ТЕХНОЛОГИИ 

98 

Окончание табл. 4 

Параметр Mean Min Max pW pU 
a%sep3 12,2 5,6 15,2 < 0,001* 0,073 
a%sep4 12,0 6,2 14 0,001* < 0,001* 
e%lat1 9,0 3,8 17,3 – 0,029* 
e%lat2 11,3 5,2 18,2 < 0,001* 0,003* 
e%lat3 10,9 5 17,2 < 0,001* 0,020* 
e%lat4 10,4 5 16,6 < 0,001* 0,012* 
a%lat1 13,0 10 17,2 – 0,095 
a%lat2 13,6 10,2 16,3 0,001* 0,638 
a%lat3 13,6 9,8 16,4 0,002* 0,018* 
a%lat4 13,2 8,9 15,7 0,581 0,004* 
E/e%sep1 10,51 5,69 22,05 – 0,005* 
E/e%sep2 9,39 5,56 15,3 < 0,001* 0,001* 
E/e%sep3 8,94 5,29 13,5 < 0,001* 0,013* 
E/e%sep4 8,78 5,52 13,9 < 0,001* 0,026* 
E/e%lat1 8,16 4,93 16,73 – 0,087 
E/e%lat2 7,48 4,93 12,69 0,050* 0,003* 
E/e%lat3 7,45 4,67 14,6 0,025* 0,035* 
E/e%lat4 7,36 4,52 14,5 0,017* 0,034* 
Av.E/e 1 9,33 5,61 18,84 – 0,012* 
Av.E/e 2 8,43 5,34 12,08  < 0,001* 0,001* 
Av.E/e 3 8,19 5,34 12,52  < 0,001* 0,010* 
Av.E/e 4 8,07 5,49 12,58  < 0,001* 0,016* 

П р и м е ч а н и е : pW – статистическая значимость различий по сравнению с первым показате%

лем, рассчитанным по критерию Уилкоксона (Wilcoxon); pU – статистическая значимость различий 

между групповыми количественными показателями определена непараметрическим критерием Манна – 

Уитни (Mann – Whitney), * – уровень значимости р < 0,05. 

 

3. Операция КШ у пациентов обеих групп 

способствует увеличению пиковой скорости 

ранней фазы (E) митрального потока во всех 

послеоперационных периодах (р < 0,05). 

4. У пациентов с ИБС и СД 2%го типа со%

отношение E / A ниже по сравнению с тако%

выми без СД 2%го типа на ранних и поздних 

послеоперационных стадиях (p < 0,05). 

5. Скорости раннего наполнения ЛЖ по 

тканевому допплеру (e%sep, e%lat, e) у пациен%

тов с ИБС в сочетании с СД 2%го типа по 

сравнению с больными без СД 2%го типа бы%

ли ниже как пред%, так и на всех послеопера%

ционных периодах наблюдения после опе%

рации КШ (р < 0,05). 

6. Операция КШ у пациентов обеих 

групп способствует увеличению скорости 

раннего наполнения ЛЖ по ТМД (e%sep,  

e%lat, e) (р < 0,001). 

7. В сравнении с пациентами с ИБС 

в сочетании с СД 2%го типа показатель Av.E/e 

у больных без СД 2%го типа был ниже как до, 

так и во всех послеоперационных периодах 

(p < 0,05). 

8. Операция КШ у пациентов обеих 

групп способствует уменьшению показателя 

Av.E/e на ранних и поздних послеопераци%

онных стадиях наблюдения (р < 0,001). 

Наши результаты по преимуществу ис%

пользования ТМД в диагностике ДД ЛЖ совпа%
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дают с данными E. Febe еt al. (2012). В это ис%

следование были включены 40 пациентов, 

страдающие диабетом, и 20 добровольцев 

в качестве контрольной группы. Всем была 

выполнена традиционная эхокардиография 

с помощью ИВД и тканевое допплеровское 

изображение. У 55 % пациентов с СД 2%го типа 

и у 10 % обследуемых из контрольной группы 

была выявлена ДД (p = 0,001). 

Из 22 пациентов основной группы ДД 

у 13 человек была диагностирована как ИВД, 

так и ТМД, у одного больного только ИВД,  

в то время как у 8 пациентов только ТМД  

(p = 0,004). Это доказывает, что ТМД по срав%

нению с обычной эхокардиографией с при%

менением ИВД является более значимой при 

диагностике ДД пациентов с СД 2%го типа [10].  

В статье B. Zahiti et al. (2013) подчерки%

вается высокая клиническая значимость вы%

явления ДД ЛЖ у больных с СД 2%го типа на 

основе критериев тканевой допплерогра%

фии. В исследовании нарушения ДФ обна%

ружены с помощью ТМД. У бессимптомных 

пациентов с диабетом 2%го типа с пятилет%

ней продолжительностью заболевания 

и нормальной функцией ЛЖ при обычной 

эхокардиографии с помощью ТМД удалось 

выявить наличие ДД. У этих пациентов об%

наружилась пониженная толерантность 

к физической нагрузке во время выполнения 

теста. Применение тканевой допплерогра%

фии может оправдать рутинный скрининг 

ДД у больных диабетом, предположительно 

имеющих здоровое сердце [11]. 

Результаты исследования G. Diller et al. 

(2008) подтверждают наши данные о поло%

жительном влиянии хирургической реваску%

ляризации на ДФ ЛЖ. В исследование были 

включены 32 пациента с сохранившейся 

предоперационной систолической функци%

ей. Скорости раннего наполнения ЛЖ по 

тканевому допплеру (e) значительно улуч%

шались через 5 дней и 6 недель после опера%

ции в области перегородки (6,2/%2,3%7,4/%2,6 

и 7,6/%2,6 см/с соответственно; р < 0,05)  

и на боковой стенке ЛЖ (9,1/%3,0%10,1/%3,0 

и 11,3/%2,9 см/с соответственно; р < 0,05) 

и затем медленно снижались до предопера%

ционных значений через 18 месяцев. Резуль%

таты исследования показали улучшение ДФ 

ЛЖ сразу после КШ [12]. 

На сегодняшний день очень важно вне%

дрение современных методов диагностики в 

повседневную практику. В статье E. Grigo%

rescu et al. (2019) проанализированы работы, 

в которых пациенты были всесторонне оце%

нены с помощью эхокардиографии в соот%

ветствии с последними руководствами по ДД 

ЛЖ (2016), и те, в которых исследования 

проводились на основе предыдущих, широко 

используемых рекомендаций (2009). Обна%

ружено, что обновленный алгоритм для ДД 

ЛЖ (2016) более эффективен в прогнозирова%

нии неблагоприятных сердечно%сосудистых 

событий у пациентов с установленной ДД 

ЛЖ, а также что повышенные значения ин%

декса E / e могут указывать на раннее диа%

столическое нарушение, предвещающее диа%

бетическую кардиомиопатию [13]. 

Глубокое понимание ранних сердечно%

сосудистых проявлений при сахарном диа%

бете имеет большое значение в международ%

ных программах исследований и профилак%

тики, учитывая, что сердечно%сосудистые 

заболевания являются основной причиной 

смерти пациентов с диабетом.  

Нарушения ДФ ЛЖ преобладают среди 

больных СД 2%го типа. Хирургическая реваску%

ляризация является одним из широко приме%

няемых методов лечения у бoльных ИБС в со%

четании с СД 2%го типа. КШ способствует 

улучшению ДФ ЛЖ, а применяемый метод ТМД 
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может служить необходимым критерием 

в оценке адекватности метода лечения. В связи 

с этим рекомендуется использование в клини%

ческой практике ТМД для оценки ДФ ЛЖ 

у бoльных ИБС и СД 2%го типа как в пред%, так 

и в послеоперационных периодах. 

 

ВЫВОДЫ 
 

У пациентов с ИБС с сохраненной сис%

толической функцией ЛЖ, перенесших КШ, 

при наличии СД 2%го типа применение ИВД 

с ТМД предпочтительнее для выявления ДД 

и динамического наблюдения в послеопера%

ционном периоде. 
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LASER THERMOTHERAPY OR EXCISION, WHAT TO OFFER TO  
A PATIENT WITH PILONIDAL DISEASE? 
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Цель. Провести сравнительный анализ результатов лечения пациентов с эпителиальным копчиковым 

ходом с использованием лазериндуцированной интерстициальной термотерапии под ультразвуковым 

контролем и традиционного открытого иссечения. Высокая травматичность традиционных операций 

при эпителиальном копчиковом ходе, длительность пребывания в стационаре, болевой синдром вы%

нуждают хирургов к поиску новых технологий в лечении данной патологии. 
Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ результатов лечения 369 пациентов 

с ЭКХ, поступивших в клинику для плановых операций в период с 2009 по 2019 г. Мужчин было 264  

(71,5 %), женщин – 105 (28,5 %). Средний возраст составил 26,9 ± 7,2 г. Пациентов разделили на 

две группы: у 190 человек основной группы операция проведена с использованием оптоволоконного 

лазера под ультразвуковым контролем; 179 пациентам группы сравнения осуществлено традиционное 

радикальное иссечение ЭКХ с наложением первичных швов или различных видов пластик. 

Результаты. Выраженность болевого синдрома после операции у пациентов основной группы была 

1,7 ± 0,6 балла, в группе сравнения 3,5 ± 1,3 балла по 5%балльной Визуально%аналоговой шкале боли. Дли%

тельность стационарного лечения в основной группе 1,8 ± 0,4 сут, в группе сравнения 11,5 ± 1,7 сут. 

Причем у 197 (76,1 %) пациентов основной группы операция проведена амбулаторно. Восстановление 

трудоспособности в основной группе наступило через 5,2 ± 1,2 сут, а в группе сравнения – через 17,4 ± 2,8. 

После традиционных операций рецидив заболевания отмечен у 11,7 %, а после лазерного лечения не%

сколько больше – у 12,1 %. Удовлетворенность результатами лечения в основной группе отмечена 

у 95,1 %, а в группе сравнения – у 90 %. 
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Выводы. Полученные результаты лечения позволяют рекомендовать разработанный в клинике метод 

интерстициальной лазерной облитерации копчиковой кисты под ультразвуковой навигацией для ши%

рокого применения в практической работе хирургов. 

Ключевые слова. Пилонидальная болезнь, пилонидальная киста, эпителиальный копчиковый ход, 

лазерная термотерапия. 

 
Objective. To carry out a comparative analysis of the results of epithelial coccygeal course treatment using 

laser%induced interstitial thermotherapy (LIT) under ultrasound control and traditional open excision. The 

high trauma rate of traditional operations in the epithelial coccygeal course (ECC), the duration of hospital 

stay, pain syndrome force surgeons to search for new technologies in the treatment of this pathology. 

Materials and methods. A retrospective analysis of the treatment results of 369 patients with ECC who 

were admitted to the clinic for elective surgery in the period from 2009 to 2019 was carried out. There were 

264 men (71.5 %) and 105 women (28.5 %). The mean age was 26.9 ± 7.2 years. The patients were divided 

into 2 groups: 190 patients of the main group underwent surgery using a fiber%optic laser under ultrasound 

guidance, 179 patients of the comparison group underwent traditional radical excision of ECC with 

application of primary sutures or various types of plastic. 

Results. The severity of pain syndrome after surgery in patients of the main group was 1.7 ± 0.6 points, in the 

comparison group 3.5 ± 1.3 points by a five%point visual analogue scale (VAS) for pain. The duration of inpatient 

treatment in the main group was 1.8 ± 0.4 days, in the comparison group 11.5 ± 1.7 days. Moreover,  

in 197 (76.1 %) patients of the main group, the operation was performed on an outpatient basis. The restoration 

of working capacity in the main group occurred after 5.2 ± 1.2 days, and in the comparison group – after  

17.4 ± 2.8. After traditional operations, the relapse of the disease was noted in 11.7 %, and after laser treatment, 

slightly more than 12.1 %. Satisfaction with the results of treatment in the main group was noted in 95.1 %, and 

in the comparison group in 90 % of patients. 

Conclusions. The obtained results of treatment allow us to recommend the technique of interstitial laser 

obliteration of the coccygeal cyst under ultrasound navigation developed in the clinic for widespread use 

in practical work of surgeons. 

Keywords. Pilonidal disease, pilonidal cyst, epithelial coccygeal passage, laser thermotherapy. 
 

 
ВВЕДЕНИЕ 

 

Эпителиальный копчиковый ход (ЭКХ, пи%

лонидальная киста) – это врожденный дефект 

развития каудального конца эмбриона, при ко%

тором под кожей остается выстланный эпите%

лиальный ход. Заболевание встречается у 5 % 

активного взрослого населения, чаще у мужчин 

и подростков [1–3]. На сегодняшний день прак%

тически все проктологи считают, что лечение 

ЭКХ должно быть только оперативным, которое 

позволяет полностью излечить больного, одна%

ко не многие предлагаемые методы лечения 

дают стойкий эффект [4, 5]. Традиционные хи%

рургические способы лечения включают в себя 

иссечение пилонидальной кисты с различными 

вариантами закрытия раневого дефекта (от%

крытое ведение раны, частичное ушивание 

и применение различных видов пластик типа 

Каридакиса, Баском) [6–12]. Однако при этом 

нередки осложнения, замедление процесса за%

живления, частое возникновение рецидивов 

и образование грубых рубцов, что встречается 

у 10–40 % больных [6, 10]. К тому же длительные 

сроки госпитализации и восстановления трудо%

способности, болевой синдром, расхождение 

краев ушитых ран не устраивают хирургов 

и пациентов. Отсюда понятен интерес хирургов 

к поиску и разработке новых технологий лече%

ния ЭКХ [13–16].  
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В настоящее время лазерное излучение 

широко применяется при лечении многих 

заболеваний. Этому способствует разработка 

современных высокоэнергетических лазеров, 

обеспечивающих доставку излучения непо%

средственно к патологическому очагу по гиб%

ким световодам, что позволило активно ис%

пользовать их для проведения внутритканевых 

и внутриполостных лечебных манипуляций, 

а благодаря современному ультразвуковому 

оборудованию появилась возможность визуа%

лизации и контроля за процессом лечения 

кистозных образований: гигром, бурситов, 

кист [4, 17]. В клинике общей хирургии ЮУГ%

МУ с 2006 г. применяется разработанный нами 

малоинвазивный метод лечения ЭКХ с исполь%

зованием диодного лазера под ультразвуковой 

навигацией, который мы назвали пункционная 

УЗ%контролируемая интерстициальная лазер%

ная облитерация копчиковой кисты (патент 

РФ № 2283632 от 20 сентября 2006 г.) 

Цель исследования – провести сравни%

тельный анализ результатов лечения ЭКХ с 

использованием лазериндуцированной ин%

терстициальной термотерапии (ЛИИТ) под 

УЗ%контролем и традиционного открытого 

иссечения кист для улучшения результатов 

лечения данной категории пациентов.  

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
Исследование было начато в 2003 г. Ос%

новываясь на накопленных данных, прове%

ден ретроспективный анализ результатов 

лечения 369 пациентов с ЭКХ, поступивших 

в клинику для плановых операций в период 

с 2009 по 2019 г. Мужчин было 264 (71,5 %), 

женщин – 105 (28,5 %). Средний возраст со%

ставил 26,9 ± 7,2 г. Пациентов разделили на 

две репрезентативные группы, которые раз%

личались только способами хирургического 

лечения. У 190 больных основной группы 

операция проведена по разработанному 

в клинике методу с использованием лазерно%

го излучения. 179 пациентам группы сравне%

ния осуществлено традиционное радикаль%

ное иссечение ЭКХ с наложением первичных 

швов или различных пластик. Критериями 

сравнения в группах служили: длительность 

операции, продолжительность болевого син%

дрома в послеоперационном периоде, выра%

женность болевого синдрома, которую мы 

определяли по 5%балльной Международной 

визуально%аналоговой шкале (ВАШ) боли; 

длительность госпитализации, сроки восста%

новления трудоспособности, частота рециди%

вов и удовлетворенность пациентов результа%

тами операции, которые выявляли с помо%

щью анкетирования. В анкете пациенты 

отвечали только на два вопроса: 1. Согласи%

лись бы Вы на эту операцию сегодня? 2. По%

рекомендовали бы Вы эту операцию родным? 

Ответить нужно было: «Да» или «Нет». Срок 

наблюдения составил от 6 месяцев до 10 лет. 

В работу вошли пациенты обоего пола, обра%

тившиеся с клиникой эпителиальных копчи%

ковых ходов, кист и / или свищей крестцово%

копчиковой области. Ограничений предель%

ного возраста не было. Критерии исключе%

ния: отказ пациентов, психические заболева%

ния, непереносимость анестетиков. 

В исследовании использовался отечест%

венный лазерный аппарат ЛСП «ИРЭ%Полюс» 

с длинной волны 1,064 мкм (пиковая мощ%

ность 30 Вт, режимы непрерывный и им%

пульсно%периодический). Для подведения 

энергии лазерного излучения использовались 

кварц%кварцевые световоды с полиимидным 

покрытием диаметром 400–600 мкм. 

Известно, что для внутриполостной ла%

зерной облитерации кист с тонкими стенками 

(кисты Бейкера, сухожильные ганглии) при%
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менение лазерного излучения в водопогло%

щающем диапазоне (в пределах 1,5–2,1 мкм, 

так называемые W%лазеры) представляется 

наиболее логичным и целесообразным. Оно 

обеспечивает воздействие на все слои кистоз%

ной стенки с повреждением эпителиальной 

выстилки. Возможность поглощения энергии 

W%лазеров стенкой кисты приводит к диффуз%

ному повреждению ее, без глубокого проник%

новения и повреждения окружающих глубже%

лежащих тканей, в том числе важных сосудов, 

нервов и сухожилий. А вот для кист с толстыми 

стенками, глубоко проникающими и ин%

фильтрирующими мягкие ткани (какими яв%

ляются, к примеру, пилонидальные кисты), 

наиболее предпочтительным является диапа%

зон Н%лазеров, так как поглощение излучения 

этого диапазона (0,8–1,064 мкм) происходит в 

основном за счет гемоглобина и на достаточ%

ную глубину (до 9–10 мм). Учитывая хорошую 

оксигенированность тканей, особенности 

морфологического строения с вовлечением 

в патологический процесс кожи и ее придат%

ков, подкожную клетчатку, отсутствие рядом 

крупных сосудов, нервов и других важных об%

разований, применение 0,97–1,06 ммк лазера 

является наиболее предпочтительным для ла%

зерной облитерации копчиковых кист [18]. 

Были использованы традиционные 

клинические, лабораторные, инструмен%

тальные методы обследования и статистиче%

ской обработки. При этом анализ результа%

тов исследований проводили с применением 

пакета прикладных программ Microsoft 

Office Excel 2010, Statistica. Для оценки стати%

стической значимости различий между по%

лученными результатами использовали кри%

терий Стьюдента. Различия между группами 

считали достоверными при р ≤ 0,05. 

Техника проведения метода пункцион%

ной интерстициальной лазерной облитера%

ции эпителиальной копчикового хода под 

УЗ%контролем: способ включает лазерную 

обработку копчикового хода, карманов 

и затеков через первичные отверстия или 

транскутанно, без разрезов, если имела ме%

сто полная облитерация первичных отвер%

стий. Перед проведением операции произ%

водилось УЗИ эпителиального хода и, если 

были «затеки и карманы», проводилась мар%

кировка их границ спирто%нерастворимым 

маркером. После обработки операционного 

поля спиртовым раствором хлоргексидина 

биглюконат осуществлялась тумисцентная 

анестезия 1,0 % раствором лидокаина, в ко%

личестве 25,0–50,0 мл (возможно проведе%

ние операции под внутривенным обезболи%

ванием). После анестезии производится 

тщательное выскабливание грануляций лож%

кой Фолькмана через первичные отверстия 

или через свищи. Удаляются имеющиеся 

в кисте волосы, фибрин, гной и некрозы, 

полость многократно промывается раство%

ром антисептика. Под УЗ%наведением через 

первичное отверстие вводят иглу 19 G и по 

ней вводят кварц%кварцевый световод мак%

симально близко к дистальной точке свище%

вого хода. При этом на мониторе УЗ%

аппарата обычно отчетливо визуализируют%

ся и игла, и световод (рис. 1). 

 

Рис. 1. Сонограмма копчикового хода.  

Месторасположение иглы (D1)  

и световода указано крестиками 
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Интерстициальная лазерная облитера%

ция копчикового хода производилась в не%

прерывном режиме облучения при постоян%

ной тракции световода по змеевидной тра%

ектории от дистального конца свища 

к наружному отверстию. Скорость тракции 

составляла 1 мм/с. Мощность излучения –  

2,5–3,5 Вт. После первичной обработки сви%

щевого хода производили повторное вы%

скабливание стенок кисты ложкой Фолькма%

на, повторное промывание раствором хлор%

гексидина и повторную лазерную обработку 

под УЗ%контролем в указанных ранее пара%

метрах. При наличии нескольких «карманов» 

выполнялась аналогичная лазерная обработ%

ка каждого из них.  

При значительных размерах кисты  

и / или при наличии дополнительных кар%

манов осуществлялась транскутанная пер%

форация всей площади маркированного пе%

ред операцией копчикового хода, до крест%

цово%копчиковой связки, но уже в импульсно%

периодическом режиме 100/50 с мощностью 

излучения 7,5–8,0 Вт. 

Применение такого режима лечения 

вызывало образование кавитационных пу%

зырьков, внутри которых находится пар 

с температурой около 100 °С. Заполняя всю 

полость эпителиального копчикового хода, 

пузырьки, «схлопываясь», обеспечивали тер%

мическую обработку его внутренней эпите%

лиальной оболочки. Известно, что для дена%

турации белковых структур необходима 

температура 50–55 °С, что и достигалось при 

данном режиме лазерного облучения [19]. 

Продолжительность лазерного воздей%

ствия составляла 5,5–8,0 мин и контролиро%

валось по УЗ%картине в реальном времени. 

Контроль процедуры лазерной облитерации 

осуществлялся в реальном времени и оцени%

вался по образованию ультразвуковой гипе%

рэхогенной зоны («облака»), возникающей 

в тканях на конце световода (рис. 2). 

 

  

а 

 

б 

Рис. 2. Сонография копчиковой кисты во время 

лазерной облитерации: а – стрелка указывает 

на появление гиперэхогенного «облачка» во вре�

мя лечения; б – через 5 мин после начала  

лечения гиперэхогенное «облачко» занимает  

                  почти всю полость кисты 

 

Рис. 3. Сонограмма крестцово�копчиковой об�

ласти пациента через месяц после лазерной 

облитерации кисты. Стрелкой указан соедини�

тельнотканный рубец на месте бывшей полости 
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При необходимости проводили по%

вторную лазерную облитерацию остаточной 

кистозной полости через 3–4 недели. Аргу%

ментом для окончания этапного лазерного 

лечения ЭХК считали отсутствие ультразву%

ковых признаков остаточной полости кисты 

и образование соединительнотканного руб%

ца, занимающего весь эпителиальный коп%

чиковый ход. В дальнейшем это приводило 

к прочному склеиванию стенок ЭКХ (рис. 3). 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Результаты хирургического лечения 

в сравниваемых группах были прослежены 

в сроки от года до 10 лет (таблица). 

 

Результаты лечения ЭКХ  
в сравниваемых группах 

Критерий  
сравнения 

Основная 
группа,  
n = 190 

Группа 
сравнения, 

n = 179 
Длительность операции, 
мин 

17,2 ± 2,8 32,6 ± 5,4

Выраженность болевого 
синдрома, балл по шкале 
оценки боли 

1,7 ± 0,6* 3,5 ± 1,3 

Продолжительность бо%
левого синдрома, ч 

5,3 ± 2,1** 71,8 ± 11,9

Закрытия свища, сут 
3,1 ± 2,8 

По  
окончании 
операции

Длительность стацио%
нарного лечения, сут 

1,8 ± 0,4** 11,5 ± 1,7

Длительность восстанов%
ления трудоспособности, 
сут 

5,2 ± 1,8** 17,7 ± 2,8

Количество рецидивов, 
абс. (%) 

23/12,1 % 21/11,7 %

Удовлетворенность па%
циентов, абс. (%) 

117/95,1 %
(n = 123) 

121/ 90 % 
(n = 111)

П р и м е ч а н и е : * – достоверность между 

группами (р ˂ 0,05), ** – достоверность результа%

тов (р ˂ 0,005). 

Длительность операции в основной группе 

составила 17,2 ± 2,8 мин, в группе сравнения – 

32,6 ± 5,4 мин (р ˂ 0,005), однако выраженность 

боли была минимальной – 1,7 ± 0,6 балла по 

Международной визуально%аналоговой шкале 

боли (ВАШ), в то время как у пациентов группы 

сравнения она составила 3,5 ± 1,3 балла. После 

традиционных операций продолжительность 

болевого синдрома – 71,8 ± 11,9 ч, а после ла%

зерных значительно меньше – 5,3 ± 2,1 ч, что 

связано, на наш взгляд, с минимальной травма%

тизацией тканей.  

У пациентов основной группы со 2–3%х су%

ток клиническое улучшение сопровождалось 

снижением напряжения и отека мягких тканей 

в зоне оперативного вмешательства, а свищи 

закрывались на 4–6%е сутки. У 39 (20,5 %) боль%

ных основной группы свищи не закрылись, что 

через три недели потребовало проведения по%

вторного лазерного воздействия с последую%

щей полной эпителизацией копчикового хода. 

При ультразвуковом мониторинге к концу пя%

той недели (37,4 ± 2,4 сут) на месте кисты фор%

мировался соединительнотканный рубец. По%

сле традиционного лечения, как правило, сви%

щи закрывались сразу после операции. 

Средняя длительность стационарного 

лечения у больных основной группы соста%

вил 1,8 ± 0,4 сут, в то время как в группе 

сравнения – 11,5 ± 1,7 сут. В настоящее вре%

мя лазерная облитерация ЭХК в основном 

выполняется амбулаторно. Восстановление 

трудоспособности в основной группе отме%

чено на 5,2 ± 1,8 сут, а в группе сравнения 

значительно позднее – 17,4 ± 2,8 (р ˂ 0,001). 

У 23 (12,2 %) больных основной группы 

в отдаленные сроки возник рецидив заболе%

вания, что потребовало повторного (по их 

желанию) лазерного лечения у 16 (8,4 %) 

человек, а 7 (3,6 %) произведено хирургиче%

ское лечение по способу Баском. 
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После традиционных операций реци%

див заболевания, потребовавший повторного 

оперативного лечения, в течение первого 

года развился у 21 (11,7 %) больного. Удовле%

творенность пациентов результатами лече%

ния определяли с помощью анкетирования. 

В основной группе опрошено 123 (64,7 %) 

пациента из 190, а в группе сравнения 

111 (62 %) из 179. В основной группе удовле%

творены результатами операции лазерной 

117 (95,1 %) человек из 123, а в группе срав%

нения 100 (90 %) опрошенных из 111. 

Отдаленные результаты лечения в сравни%

ваемых группах достоверно не различимы. При 

этом непосредственные результаты лечения 

были значительно лучше у пациентов основной 

группы, о чем свидетельствует минимально вы%

раженный и незначительный по времени боле%

вой синдром, меньшая продолжительность ста%

ционарного лечения и восстановления трудо%

способности и, конечно, удовлетворенность 

пациентов результатами лечения. 

Положительный эффект лазерной об%

литерации копчиковых кист обусловлен не 

только минимизацией операционной трав%

мы, но и термическим, бактерицидным дей%

ствием лазерного излучения, вапоризацией 

некротизированных тканей и эпителиаль%

ной выстилки, что приводит к улучшению 

микроциркуляции и стимуляции репаратив%

ных процессов [20–22].  

В настоящее время проводится работа 

по изучению состояния микроциркуляции, 

распределению температурных полей во 

время взаимодействия лазерного излучения 

и организма пациента. 
 

ВЫВОДЫ 
 

1. Непосредственные результаты лече%

ния были значительно лучше у пациентов 

основной группы, о чем свидетельствует ми%

нимально выраженный и незначительный 

по времени болевой синдром, меньшая про%

должительность стационарного лечения и 

быстрое восстановление трудоспособности. 

2. Учитывая хорошие результаты, метод 

пункционной УЗ%контролируемой интер%

стициальной облитерации эпителиального 

копчикового хода можно рекомендовать 

в широкую клиническую практику. 
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Цель. Оценено влияние производственных и непроизводственных факторов риска на формирование 

нарушений психического здоровья у работников химического производства.  

Материалы и методы. 201 работник основной и 352 работника группы условного контроля были 

обследованы клиническим методом с применением клинического структурированного психиатриче%

ского интервью; анкетированием с целью выявления дополнительных непроизводственных факторов 

риска; а также с помощью опросника невротизации. Вычисления проводились в среде статистической 

системы R. Для моделирования зависимостей и вычисления вероятностей строились логистические 

регрессионные модели, проводился факторный анализ.  

Результаты. Выявлена зависимость формирования донозологических психических расстройств ра%

ботников от временных характеристик, уровня материального обеспечения и собственно производст%
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венных факторов. Удельный вес лиц с психической дезадаптацией в основной группе (72,5 %) и груп%

пе условного контроля (27,5 %) достоверно отличались между собой (p ≤ 0,001).  

Выводы. Структура и собственно риск формирования психической дезадаптации у работников произ%

водства порохов определяются вредными факторами труда, зависят от экономической защищенности, 

эволюционируют в зависимости от временных характеристик. Для лиц, работающих в условиях воздей%

ствия химического фактора производственной среды в сочетании с взрыво% и пожароопасными работа%

ми, ведущей является астеновегетативная симптоматика. Степень выраженности реакций характеризует%

ся вариабельностью. 

Ключевые слова. Психическое здоровье, химическое производство, неблагоприятные условия труда, 

психическая дезадаптация, здоровье работников. 

 
Objective. The aim was to assess the impact of production and non%production risk factors on the 

formation of mental health disorders in chemical workers.  

Materials and methods. 201 employees of the main and 352 employees of the group of control were 

examined by a clinical method using a clinical structured psychiatric interview; questionnaires to identify 

additional non%production risk factors; questionnaire of neurotization. The calculations were carried out in 

the environment of the statistical system R. For modeling dependencies and calculating probabilities, logistic 

regression models were built, factor analysis was carried out.  

Results. The dependence of the formation of prenosological mental disorders in workers on the temporal 

characteristics, the level of material support and the actual production factors was revealed. The proportion 

of persons with mental deadaptation (MD) in the main group (72.5 %) and the group of control (27.5 %) 

significantly differ from each other (p ≤ 0.001). 

Conclusions. 1. The structure and the actual risk of MD formation among workers in the production of 

gunpowder is determined by harmful labor factors, depends on economic security, evolves depending on 

time characteristics. 2. For persons working under the influence of a chemical factor of the production 

environment in combination with explosive and fire hazardous works, the leading is astheno%vegetative 

symptomatology in combination with the personality type of conversion reaction. In the first 9 years of 

experience, general neurotic reactions are observed with a pronounced contribution from all scales, 

indicating the tension of adaptation mechanisms up to the formation of decompensation. With an increase in 

the length of time, the reactions are transformed into a conversion type of response according to the somato%

vegetative type with a phobic radical and obsessions, and subsequently manifest themselves in relative 

independence from characterological reactions. 3. The degree of severity of reactions is characterized by 

variability, significantly overlapping the types of disorders that can be considered in the framework of «Other 

mood disorders» (F38.0 and F38.1), which does not give grounds to classify them as F30%F34, since they are 

not sufficiently pronounced and severe. 

Keywords. Mental health, chemical production, adverse working conditions, mental maladjustment, 

employee health. 
 

 
ВВЕДЕНИЕ 

 
Согласно данным по глобальному бре%

мени болезней (2020), в возрастной группе 

наиболее работоспособного населения (15–

49 лет) в 2019 г. ментальные расстройства 

заняли первое место [1]. Известно, что не%

благоприятные условия труда могут привес%

ти к нарушениям физического и психиче%

ского здоровья, снижению производитель%

ности. С условиями труда могут быть связа%

ны многие факторы риска нарушений 

психического здоровья. Современный уро%

вень психиатрии, характеризующийся сме%
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ной парадигмы психического здоровья, раз%

работкой новых подходов к оценке психи%

ческого состояния и созданию организаци%

онных программ, предполагает многофак%

торный анализ психического состояния, 

включающий в себя показатели социального 

характера, адекватность реагирования инди%

видуума на объективную реальность, субъек%

тивную оценку своего состояния и социаль%

ного положения [2]. По имеющимся данным, 

на предприятиях обрабатывающей промыш%

ленности растет риск интенсивности труда и 

психоэмоционального напряжения [3]. Сре%

ди работников химической промышленно%

сти риск заболевания на порядок выше 

среднестатистического, что обусловливается, 

прежде всего, производственными условия%

ми, определяющимися профессиональной 

спецификой [4–6]. При этом в связи 

с имеющимся дефицитом исследований в 

этой области сделать окончательные заклю%

чения в отношении приоритетности влия%

ния тех или иных факторов риска на разви%

тие психической патологии к настоящему 

времени не представляется возможным. 

Цель исследования – оценка влияния 

производственных и непроизводственных 

факторов риска на формирование наруше%

ний психического здоровья у работников 

химического производства (на примере 

производства порохов). 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
Основная группа обследованных вклю%

чала 201 работника производства порохов, 

которые в ходе трудовой деятельности под%

вергаются комплексному воздействию хи%

мических факторов производства и эмоцио%

нальным перегрузкам в виде взрыво% и по%

жароопасности. В группу условного 

контроля вошли 352 работника, не подвер%

гающихся воздействию неблагоприятных 

производственных факторов. Для решения 

поставленных целей и задач было проведено 

сравнение факторов риска, оказывающих 

влияние на формирование нарушений мен%

тального здоровья. Согласно критериям ран%

домизации, лица с диагнозом установленно%

го профессионального заболевания и нали%

чием в анамнезе диагноза психического 

расстройства явились критерием исключе%

ния из исследования. В исследование были 

включены работники обоих полов в возрас%

те 20 лет и старше, со стажем работы не ме%

нее года, давшие письменное информиро%

ванное добровольное согласие на прохож%

дение периодического медицинского 

осмотра (ПМО) в объеме, регламентируемом 

Приказом Минздравсоцразвития России от 

12.04.2011 № 302н «Об утверждении переч%

ней вредных и (или) опасных производст%

венных факторов и работ, при выполнении 

которых проводятся обязательные предва%

рительные и периодические медицинские 

осмотры (обследования) и порядка проведе%

ния обязательных предварительных и пе%

риодических медицинских осмотров (об%

следований) работников, занятых на тяже%

лых работах и на работах с вредными 

и (или) опасными условиями труда» [7]. На 

следующем этапе, наряду с клиническими 

методами исследования, сбором и анализом 

анамнестических, наследственных данных, 

использовались специально разработанные 

анкеты и опросники. Работникам группы 

наблюдения и группы условного контроля 

были проведены: клиническое структуриро%

ванное психиатрическое интервью; анкети%

рование с целью выявления дополнительных 

непроизводственных факторов риска; оцен%

ка невротических состояний с использова%
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нием опросника для их выявления [8]. Вы%

числения проводились в среде статистиче%

ской системы R [9]. Для моделирования  

зависимостей и вычисления вероятностей 

строились логистические регрессионные 

модели [10, 11], проводился факторный ана%

лиз. Доверительные интервалы и стандарт%

ные ошибки вычислялись для уровня значи%

мости 5 % штатными средствами системы R.  

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Социально%гигиенические характеристи%

ки рабочих основной группы не отличались от 

таковых лиц группы условного контроля, что 

позволяет сделать вывод об адекватности 

сравнения групп и дает возможность сопоста%

вить влияние собственно производственных 

факторов на психическое здоровье в основной 

группе и группе условного контроля. Средний 

возраст обследованных работников основной 

группы составил 50,6 ± 9,9 г., средний стаж 

работы на производстве – 22,3 ± 12,0 г. Анализ 

частоты возникновения различных вариантов 

психической адаптации и дезадаптации среди 

лиц, работающих в разных условиях произ%

водственной среды и трудового процесса, по%

казал, что удельный вес лиц с психической 

дезадаптацией (ПД) в группе условного кон%

троля относительно низок (27,5 %), что харак%

терно и для общей популяции населения. При 

этом удельный вес работников основной 

группы с ПД значимо выше (72,5 %). Удельный 

вес лиц с психической дезадаптацией в основ%

ной группе и группе условного контроля дос%

товерно отличались между собой (p ≤ 0,001). 

Последующий анализ, направленный на 

оценку взаимосвязи и влияния производст%

венных факторов, был нацелен на изучение 

зависимости между вероятностью формиро%

вания психической дезадаптации и стаже%

выми характеристиками обследованных. Это 

позволило определить характер временной 

связи между воздействием неблагоприятных 

производственных факторов и периодом 

появления нарушений здоровья. Стажевые 

интервалы были распределены на группы:  

1–4 года; 5–14 лет; 15 лет и более. По нашим 

наблюдениям (табл. 1), наиболее высокие 

шансы развития психической дезадаптации 

в условиях хронического воздействия хими%

ческих веществ, сочетающиеся с работой во 

взрыво% и пожароопасных производствах, 

были выявлены у работников с профессио%

нальным стажем 1–4 года (0,750 ± 0,217). 

Вероятность формирования психической 

дезадаптации относительно группы контро%

ля значительно выше среди лиц со стажем до 

четырех лет среди работников производства 

порохов (р ≤ 0,005), что можно объяснить 

формированием психического расстройства 

и уходом этих лиц из профессии. 

 
Таблица 1  

Вероятность формирования ПД  
в зависимости от стажа  

в основной группе 

Стаж, лет Основная группа 
1–4 0,750 ± 0,217* 
5–14 0,394 ± 0,085** 
15 и более 0,450 ± 0,056 

П р и м е ч а н и е : * – р ≤ 0,05 (относительно 

группы контроля); ** – р ≤ 0,005 (внутри основ%

ной группы). 

 

Внутри производственной группы веро%

ятность формирования ПД достоверно сни%

жается к 5–14%му году работы (0,394 ± 0,085, 

р ≤ 0,005). Начиная с 15%го года стажа веро%

ятность формирования ПД вновь нарастает 

(0,450 ± 0,056). 
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Уровень экономического обеспечения и 

материальной компенсации вредных усло%

вий труда при производстве порохов незна%

чительно превышает уровень в других сфе%

рах промышленности. Это рассматривается 

нами как фактор, относящийся к условно 

производственным и оказывающим влияние 

на формирование нарушений психического 

здоровья, что подтверждается статистически 

достоверным различием между субъектив%

ной оценкой материального обеспечения 

и вероятностью формирования психической 

дезадаптации в группе работников основной 

группы (табл. 2).  

Таблица 2 

Вероятность формирования ПД  
в зависимости от уровня  

материального обеспечения 

Уровень материального 
обеспечения 

Основная  
группа 

Достаточный 0,278 ± 0,061 
Недостаточный 0,652 ± 0,099* 
Удовлетворительный 0,548 ± 0,077* 

П р и м е ч а н и е : * – р ≤ 0,05. 

 

Вероятность формирования донозологи%

ческих расстройств достоверно выше у работ%

ников, оценивающих уровень материального 

обеспечения как недостаточный (0,652 ± 0,099, 

р ≤ 0,005), при этом достоверно высока веро%

ятность формирования ПД у лиц, оцениваю%

щих уровень своего материального обеспече%

ния как удовлетворительный (0,548 ± 0,077,  

р ≤ 0,005), что говорит о небольшой субъек%

тивной разнице между недостаточным уров%

нем и удовлетворительным (со слов самих ра%

ботников, расцениваемом как «желательно 

большем») на производстве порохов. 

При анализе возраста как вероятного 

фактора риска получены следующие данные: 

по сравнению с группой от 20 до 30 лет, ве%

роятность формирования ПД к возрастной 

группе 31–40 лет снижается в 1,5 раза (от 

0,500 ± 0,000 у лиц до 20 лет к 0,400 ± 0,219 

в группе 21–30 лет и далее до 0,267 ± 0,114). 

Таким образом, можем сделать вывод, что 

наиболее устойчивыми к формированию 

нарушений ментального здоровья являются 

работники 31–40%летнего возраста. В более 

старшей возрастной группе (41–50 лет) ве%

роятность формирования донозологических 

психических расстройств начинает увеличи%

ваться и достигает максимальных значений 

к 51–60 годам (0,525 ± 0,065), затем резко 

снижаясь в 2,27 раза (до уровня вероятности 

0,231 ± 0,117). Среди работников производ%

ства порохов велико влияние такого вре%

менного фактора, как стаж: полученные дан%

ные могут свидетельствовать о смене про%

фессии или раннем выходе на пенсию лиц, 

работающих в условиях воздействия комби%

нированного химического фактора и фак%

тора эмоционального напряжения, что 

и обусловливает снижение вероятности 

формирования ПД в более старших возрас%

тных группах. 

Наряду с выраженностью степени пси%

хической адаптации в зависимости от про%

фессиональной принадлежности и стажевой 

группы нас интересовали особенности 

структуры ПД в основной группе. С этой це%

лью по результатам опросника невротиза%

ции получили усредненные показатели ди%

агностических коэффициентов (ДК) шкал 

опросника у лиц с устойчивой адаптацией и 

психической дезадаптацией. В табл. 3 пред%

ставлены усредненные значения ДК по шка%

лам и уровни вероятности проявлений тех 

или иных вариантов расстройства психиче%

ской адаптации среди работников основной 

группы.  
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Таблица 3  

Усредненные значения ДК и уровень 
вероятности синдромов  

у работников основной группы  
с психической дезадаптацией 

Шкала 
ДК, 

M ± m 
Уровень  

вероятности 
Тревоги –0,59 ± 2,43 0,203 ± 0,404 
Невротической 
депрессии –2,05 ± 2,95 0,322 ± 0,469 
Астении –1,80 ± 3,31 0,136 ± 0,344 
Конверсионный 
тип реагирования –2,45 ± 3,01 0,271 ± 0,446 
Обсессивно%
фобических на%
рушений –1,30 ± 2,16 0,203 ± 0,404 
Вегетативных 
нарушений –3,56 ± 4,23 0,246 ± 0,432 

 

Как видно из полученных данных, по 

вероятности проявлений максимальный 

вклад в формирование состояния ПД прихо%

дится на три шкалы: шкалу невротической 

депрессии (уровень вероятности составляет 

0,322 ± 0,469), при этом выраженность аф%

фективной симптоматики по интенсивности 

(величине ДК) занимает третье место  

(ДК = –2,05 ± 2,95) после выраженности по 

шкале конверсионного типа реагирования 

(ДК = –2,45 ± 3,01) и шкалы вегетативных 

нарушений (ДК = –3,56 ± 4,23), уровень про%

явления которой является в группе работни%

ков производства порохов наиболее выра%

женным.  

Приведенные данные подтверждаются и 

вычислениями удельного веса симптомов 

каждого из шести вариантов шкал опросни%

ка (рис. 1). Депрессивные проявления опре%

деляются у работников чаще остальных 

(23,3 %), вторыми по распространенности 

являются диссоциативные нарушения – кон%

версионный тип реагирования (19,6 %), 

у 17,8 % работников обнаруживаются вегета%

тивные нарушения. Таким образом, в группе 

работников, подвергающихся воздействию 

химического фактора производства в соче%

тании с факторами угрозы жизни (взрыво% 

и пожароопасностью), определяется тенден%

ция формирования преморбидных или по%

граничных расстройств психического здо%

ровья, которые могут быть очерчены кругом 

симптомов, укладывающихся в диагностиче%

ские критерии неврастении (МКБ%10 – код 

F48.0) [12] и других расстройств настроения 

(МКБ%10 – F38.0–F38.1) [12]. 

Симптомы, характеризующие проявле%

ния психической дезадаптации (фактически 

предболезненные психические проявления) 

у работников основной группы, достоверно 

отличающиеся от группы контроля (p < 0,05), 

представлены преимущественно группой из 

восьми аффективных симптомов, пяти сим%

птомов, которые могут быть отнесены к ас%

теническим проявлениям, семи состояний, 

характеризующих вегетативные нарушения 

и трех проявлений конверсионного типа 

реагирования. Удельный вес жалоб и ощу%

щений, полученных в ходе обследования 

среди работников основной группы, пред%

ставлен на рис. 2.  

Необходимо отметить, что комбинация 

предъявляемых работниками вегетативных 

жалоб, встречаемость которых варьируется 

от 38 до 79 %, может быть рассмотрена 

в рамках такой нозологической единицы, 

как «Неврастения» (МКБ%10 – F48.0) [12], на 

что указывают: нарушения сна в начальной 

(удельный вес – 57 %) и средней (46 %) фазе, 

выраженная сонливость или постсомниче%

ские расстройства (38 %), повышенная утом%

ляемость (50 %), рассеянность и невнима%

тельность, сложность сосредоточиться 

(45 %); неприятные физические ощущения,
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Рис. 1. Удельный вес синдромов (%) в формировании состояний ПД  

среди лиц основной группы 

 

такие как головные боли (52 %) и кардиалгии 

(79 %), парестезии и сенестопатии (74 %). 

В качестве еще одной нозологической фор%

мы можно рассматривать «Соматоформную 

дисфункцию вегетативной нервной систе%

мы» (МКБ%10 – F45.3) [12], симптоматика ко%

торой проявляется жалобами и ощущения%

ми, характерными для повреждения органов 

или системам, преимущественно или полно%

стью иннервируемых и контролируемых 

вегетативной нервной системой. В случае 

группы работников производства порохов 

это – игра вазомоторов (74 %), метеочувст%

вительность (65 %), навязчивые страхи по 

поводу своего здоровья (74 %), расстройства 

сердечно%сосудистой системы в виде функ%

циональных сердечных болей (18 %), дыха%

тельной (функциональные расстройства ды%

хания – 35 %) и желудочно%кишечной 

(функциональные нарушения пищевари%

тельной системы – 38 %) систем. Третий круг 

жалоб аффективного спектра может быть 

рассмотрен в рамках «Других расстройств 

настроения» (МКБ%10 – F38) [12], о чем сви%

детельствуют жалобы на ангедонию (удель%

ный вес составляет 74 %), подавленное и уг%

нетенное состояние (29 %), тревогу и беспо%

койство (32 %).  

Факторный анализ структуры наиболее 

часто встречающихся симптомов у лиц 

с психической дезадаптацией в зависимости 

от воздействия профессиональных вредно%

стей включает в представленной работе три 

фактора. Выделенные факторы объясняют от 

83 до 89 % исходных признаков, которые 

распределялись по отдельным факторам 

в зависимости от воздействия профессио%

нальной вредности (удельный вес каждого 

фактора, характеризующего работников ос%

новной группы, представлен в табл. 4). 

Оценка результатов факторного анали%

за для лиц, чей труд характеризуется воздей%

ствием химического фактора в комбинации 

с взрыво% и пожароопасными работами, по%

казала, что выявленные в первые девять лет 

работы пограничные нервно%психические 

14,7

23,3

9,819,6

14,7

17,8

Шкалы
Тревоги

Невротической 
депрессии

Астении

Конверсионный тип 
реагирования

Обсессивно-фобических 
нарушений

Вегетативных 
нарушений
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Аффективные расстройства  Вегетативные нарушения 
1 – эмоциональная лабильность 21 – расстройства глубины сна 
2 – ангедония 22 – расстройства засыпания 

3 – подавленное, угнетенное состояние 23 – постсомнические расстройства 

4 – тревога и беспокойство 24 – головные боли 
5 – навязчивости 25 – кардиалгии 

6 – трудность принятия решений 26 – метеочувствительность 

7 – плохая переносимость ожидания 27 – игра вазомоторов 

8 – идеи малоценности Конверсионные расстройства 
Астенические расстройства 31 – функциональные расстройства дыхания 

11 – повышенная утомляемость 32 – функциональные сердечные боли 

12 – раздражительность, вспыльчивость 33 – Функциональные нарушения пищеварительной системы 

13 – парестезии и сенестопатии  
14 – рассеянность и невнимательность  

15 – нерешительность в принятии решений  

Рис. 2. Представленность (%) клинических симптомов пограничных психических  

расстройств у лиц с психической дезадаптацией в основной группе  

 

расстройства тесно связаны с характероло%

гическими особенностями, появляясь асте%

новегетативными и тревожно%фобическими 

расстройствами (фактор 1, объясняющий 

38 % всей дисперсии). В группе этих лиц 

структура второго фактора (27 % дисперсии) 

указывает на преобладание невротической 

депрессии также в сочетании с проявления%

ми астенических расстройств в комбинации 

с конверсионным типом реакций. Третий 

фактор (24 % дисперсии) включает конвер%

сионные расстройства с вегетативными про%

явлениями тревожного типа. С увеличением 

стажа работы до 10–14 лет ведущим в струк%

туре первого фактора (объясняющий 41 % 

всей дисперсии) становится конверсионный 

(вытесняющий) тип реагирования (0,91,  

р ≤ 0,05), имеющий максимальную фактор%

ную нагрузку. Включение в структуру этого 

фактора депрессивных и астеновегетатив%

ных нарушений говорит о тенденции 

к формированию расстройств приспособи%

тельных реакций (F43.2 – МКБ%10) [12]. Вто%

рой фактор (27 % дисперсии) включает
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Таблица 4  

Сравнительный факторный анализ структуры психических расстройств  
в зависимости от стажа при воздействии комбинированных химических  
факторов и эмоционального напряжения (взрыво` и пожароопасность) 

Шкала 

Стаж до 9 лет  Стаж 10–14 лет Стаж свыше 15 лет 
Факторные нагрузки  

Фактор 
1 

Фактор 
2 

Фактор 
3 

Фактор 
1 

Фактор 
2 

Фактор 
3 

Фактор 
1 

Фактор 
2 

Фактор 
3 

Тревоги 0,72* 0,41* 0,49* 0,29 0,91* 0,28 0,36 0,89* 0,26 
Невротической 
депрессии 

0,29 0,91* 0,28 0,81* 0,32 0,14 0,68* 0,33 
0,42* 

Астении 0,72* 0,54* 0,28 0,52* 0,54* 0,38 0,41* 0,26 0,87* 
Конверсионного 
типа реагирования 

0,43* 0,48* 0,76* 0,91* 0,19 0,35 0,79* 0,32 
0,36 

Обсессивно%
фобических  
нарушений 

0,71* 0,23 0,29 0,29 0,31 0,91* 0,63* 0,48* 
0,29 

Вегетативных  
нарушений 

0,66* 0,21 0,61* 0,72* 0,53* 0,3 0,63* 0,38 
0,48* 

Доли дисперсии, % 38 27 24 41 27 21 36 24 23 

П р и м е ч а н и е : * р ≤ 0,05. 

 

в себя с максимальной факторной нагрузкой 

тревожные расстройства (0,91, р ≤ 0,05),  

и с меньшей – астеновегетативные наруше%

ния, дополняющие структуру этого фактора. 

Третий фактор, включающий 21 % дисперсии, 

показывает максимальную нагрузку по шкале 

обсессивно%фобических нарушений (0,91,  

р ≤ 0,05), выступая изолировано, что указыва%

ет на его независимость от других рас%

стройств. У лиц со стажем свыше 15 лет, фак%

торная структура становится иной: в 36 % 

всей дисперсии высокая факторная нагрузка 

по пяти шкалам с преобладанием конверси%

онного типа реагирования дополнена взаи%

мозависимостью с депрессивными, обсессив%

но%фобическими и вегетативными расстрой%

ствами, показывая тенденцию к общей 

невротизации, отличающейся по структуре 

(фактор 1). Второй фактор (отражает 24 % 

дисперсии) включает в себя тревожный ради%

кал, сцепленный с обсессивно%фобическими 

реакциями. В структуре третьего фактора 

(23 % всей дисперсии) выделяется астениче%

ский компонент (0,87, р ≤ 0,05), дополненный 

вегетативными расстройствами и депрессив%

ной симптоматикой. 

Не только производственные факторы 

в целом, но и временные характеристики 

производственного воздействия обусловли%

вают как общие, так относительно разные 

механизмы дезадаптации. Применение 

предложенного комплекса донозологиче%

ской диагностики и обработка полученных 

данных показали, что разные условия произ%

водства приводят не только к разной частоте 

психической дезадаптации, но и проявляют%

ся разными неспецифическими и относи%

тельно специфическими психическими рас%

стройствами. Процесс достоверного сниже%

ния к 5–14%му году работы вероятности 
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формирования дезадаптации в основной 

группе согласуется с данными Н.Ф. Измерова 

(1998) о периоде «вырабатывания» в небла%

гоприятных условиях производства. Рост 

вероятности формирования ПД с 15%го года 

стажа подтверждает гипотезу о влиянии 

временных производственных факторов на 

риск нарушения ментального здоровья. 

Таким образом, выявленные особенно%

сти формирования нарушений ментального 

здоровья, коррелирующие с временными 

и производственными факторами, позволя%

ют утверждать, что применение комплекса 

донозологической диагностики с учетом 

специфических, характерных для конкрет%

ных условий производственной деятельно%

сти вариантов психической дезадаптации 

может быть использовано в ходе ПМО.  

 
ВЫВОДЫ 

 

1. Структура и собственно риск форми%

рования психической дезадаптации у работ%

ников производства порохов определяется 

особенностями воздействия вредных факто%

ров производства, зависит от экономической 

защищенности, эволюционируют в зависи%

мости от временных характеристик (стажа 

работы во вредных производственных усло%

виях и возраста).  

2. Для лиц, работающих в условиях воз%

действия химического фактора производст%

венной среды в сочетании с взрыво% и пожа%

роопасными работами, сквозной, ведущей 

является астеновегетативная симптоматика 

в сочетании с личностным типом конверси%

онного реагирования. При этом в первые 

девять лет стажа наблюдаются общеневроти%

ческие реакции с выраженным вкладом всех 

шкал, свидетельствующие о напряжении 

адаптационных механизмов вплоть до фор%

мирования декомпенсации. Далее с увеличе%

нием стажа трансформируются в конверси%

онный тип реагирования по соматовегета%

тивному типу с фобическим радикалом 

и обсессиями, а в последующем проявляются 

в относительной независимости от характе%

рологических реакций.  

3. В исследованной группе работников 

степень выраженности каждого из компо%

нентов характеризуется вариабельностью, 

в значительной степени перекрывающей 

типы расстройств, которые могут быть рас%

смотрены в разделе «Другие расстройства 

настроения» (F38.0 и F38.1), не дающих ос%

нований классифицировать их кодами F30–

F34, так как они не являются достаточно вы%

раженными и тяжелыми. 
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Описаны современные представления о синдроме такоцубо, касающиеся вопросов патогенеза, дифферен%

циальной диагностики с острым коронарным синдромом и тактики ведения. Приводится собственное кли%

ническое наблюдение пациента с атипичной формой сердечной дисфункции и геометрией миокарда. 

Ключевые слова. Синдром такоцубо, эхокардиография, критерии диагностики. 

 
The article describes the current understanding of the takotsubo syndrome concerning the issues of pathogenesis, 

differential diagnosis with acute coronary syndrome and strategy of management. There is presented our own 

clinical observation of a patient with an atypical form of cardiac dysfunction and myocardial geometry. 

Keywords. Takotsubo syndrome, echocardiography, diagnostic criteria. 
 

 

ВВЕДЕНИЕ 
 
Синдром такоцубо (СТ), или стресс%

индуцированная кардиомиопатия – представ%

ляет собой состояние, возникающее в ответ на 

стрессовую ситуацию и проявляющееся сни%

жением сердечного выброса, а также специ%

фическими изменениями эхокардиографиче%

ской картины миокарда левого и / или правого 

желудочков. Чаще всего при визуализации на%

ходят транзиторное баллоноподобное расши%

рение средней части верхушки сердца, сопро%

вождающееся одновременной гиперкинезией 

базальных сегментов левого желудочка, что 

имитирует признаки обструкции выносящего 

тракта левого желудочка. Все это происходит 

на фоне отсутствия гемодинамически значи%

мого стеноза венечных артерий [1].  

Заболевание впервые описано в 1990 г. 

H. Sato, который предложил назвать эту пато%

логию кардиомиопатией, или синдром тако%

цубо. Слово «такоцубо» («такоцубо» – ловушка 

для осьминогов) отражает особенности фор%

мы левого желудочка (ЛЖ), которую он при%

обретает в конце систолы. Термин «кардио%

миопатия», получивший наиболее широкое 

распространение, предполагает первичное 

заболевание миокарда генетической или неиз%

вестной природы. У больных с синдромом 

такоцубо отсутствуют первичные заболевания 

миокарда и генетические нарушения, объяс%

няющие развитие этой патологии.  

Болеют преимущественно женщины по%

стменопаузального периода в возрасте 62–

75 лет. СТ изредка встречается у мужчин, моло%

дых женщин и детей. Триггерами обычно вы%

ступают стрессовые ситуации: горе (иногда – 

радостные события), публичные выступления,  

тяжелая физическая работа, оперативные вме%

шательства, эндокринные заболевания, исполь%

зование бета%адреностимуляторов, субарахнои%

дальное кровоизлияние, злоупотребление алко%

голем и другие состояния, потенциально 

сопряженные с высоким риском развития ней%

рогенного оглушения миокарда [2, 3]. 

В патогенезе СТ основную роль отводят 

избытку катехоламинов, спазму коронарных 

артерий и микрососудистым дисфункциям. 

На сегодняшний день представляется, что 

ведущую роль в развитии синдрома такоцубо 

играет выброс катехоламинов, поскольку на 

момент развития клиники обычно имеют 

место признаки гиперкатехоламинемии. 

Типичные клинические проявления СТ 

включают боль за грудиной, одышку, потли%

вость и / или шок. Частота встречаемости 

болевого синдрома составляет 67 %, подъема 

сегмента ST – 90 %, патологического зубца 

Q – 27 %, инверсии зубца T – 97 %, а повы%

шение кардиоспецифических ферментов – 

56 % [4]. Резкое падение сократимости мио%

карда может приводить к симптомам острой 

сердечной недостаточности, системной ги%

поперфузии, шоковому состоянию. Из%за 
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гипокинезии верхушки, сочетающейся с 

нормальной или повышенной сократимо%

стью базальных сегментов при СТ может 

возникнуть динамическая обструкция выно%

сящего тракта левого желудочка [5]. В отли%

чие от острого инфаркта миокарда, повы%

шение уровней кардиоспецифических мар%

керов при кардиомиопатии такоцубо менее 

выражено [6]. Эхокардиография является 

стандартом диагностики СТ. Для оценки 

функции миокарда информативна также 

магнитно%резонансная томография (МРТ) 

сердца, при которой у больных СТ, в отли%

чие от острого инфаркта миокарда, харак%

терно отсутствие позднего гадолиниевого 

усиления [7].  

Встречаются атипичные формы сердеч%

ной дисфункции по типу гипокинеза сред%

них сегментов ЛЖ [8]; описан случай инвер%

тированной кардиомиопатии такоцубо с 

базальной дилатацией [9]. У трети пациентов 

на фоне дисфункции левого также наблюда%

ется дисфункция правого желудочка [7]. 

A. Prasad, A. Lerman et al. [10] рекомен%

дуют для постановки диагноза СТ использо%

вать следующие критерии: 1) наличие тран%

зиторного гипокинеза или акинеза средних 

сегментов левого желудочка; нарушение со%

кратимости стенки левого желудочка не 

должно соответствовать бассейну одной ко%

ронарной артерии; 2) отсутствие по данным 

коронароангиографии обструктивного по%

ражения коронарных артерий и разрыва 

атеросклеротических бляшек; 3) наличие 

изменений на ЭКГ (элевация сегмента ST или 

инверсия зубца Т), повышение уровня сер%

дечных биомаркеров; 4) исключение фео%

хромоцитомы и миокардита. 

Медикаментозная терапия СТ включает 

ингибиторы ангиотензинпревращающего 

фермента, диуретики и бета%адреноблокаторы 

[11]. При тяжелом течении заболевания и не%

стабильных гемодинамических показателях 

проводится инотропная поддержка (добута%

мин и дофамин) у больных без признаков об%

струкции выносящего тракта левого желудоч%

ка. Однако при наличии обструкции препара%

ты с положительным инотропным эффектом 

способны привести к снижению сердечного 

выброса. В случае критической гипотонии на%

значают агонисты альфа%адренергических 

рецепторов (фенилэфрин), которые оказыва%

ют минимальный инотропный эффект и не%

значительно усиливают обструкцию вынося%

щего тракта [12]. 

Чаще всего прогноз при СТ обычно бла%

гоприятный, реконвалесценция возможна 

без инвазивных вмешательств. Только при 

развитии кардиогенного шока и нестабиль%

ности гемодинамических показателей могут 

потребоваться агрессивные и инвазивные 

методы терапии. 

Осложнениями СТ являются отек легких 

(22 %), кардиогенный шок (15 %) и желудоч%

ковые аритмии (9 %) [4]. В целом для СТ ха%

рактерен благоприятный прогноз. У подав%

ляющего большинства пациентов восстанов%

ление функций миокарда происходит в сроки 

от одной до четырех недель. 

 
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

 
Приводим собственное клиническое 

наблюдение. Больная Х., 57 лет, госпитали%

зирована в первичное сосудистое отделение 

по профилю кардиологии в феврале 2020 г. 

с жалобами на одышку в покое, усиливающую%

ся при минимальной физической нагрузке, 

гипергидроз, выраженную общую слабость.  

В течение 14 лет страдает болезнью 

Крона, имеющей хроническое рецидиви%

рующее течение. За три недели до поступле%
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ния в первичное сосудистое отделение на%

ходилась в отделении хирургии, где по дан%

ным колоноскопии было выявлено сегмен%

тарное язвенное поражение толстой кишки, 

компрессионный органический стеноз тол%

стой кишки в области селезеночного изгиба. 

Выполнена лапаротомия с наложением 

илеоанастомоза, с развитием несостоятель%

ности илеостомы и ее перфорации. Произ%

ведена релапаротомия, ревизия брюшной 

полости, еюностомия. Выписана с положи%

тельной динамикой.  

При поступлении: состояние средней 

степени тяжести, сознание ясное. Телосло%

жение астеническое. Рост 160 см, вес 46 кг, 

индекс массы тела 17,9 кг/м
2
. Кожные покро%

вы бледные, влажные. Цианоз губ. Перифе%

рических отеков нет. Тоны сердца ясные, 

ритмичные, акцент I тона на верхушке, сис%

толический шум в проекции митрального 

клапана, ЧСС 80 уд./мин. АД 100/70 мм рт. ст. 

Дыхание везикулярное, хрипов нет. Частота 

дыхания 18 в мин. Живот мягкий, болезнен%

ный в области послеоперационных ран. 

Диурез достаточный.  

В связи с имеющимися жалобами, данны%

ми объективного осмотра для исключения 

острого коронарного синдрома пациентке 

были выполнены стандартные лабораторно%

инструментальные методы исследования. 

Наблюдалось незначительное повышение 

тропонина I до 0,043 нг/мл при референсном 

значении менее 0,02 нг/мл. При последующих 

измерениях уровень тропонина в пределах 

нормы; КФК%МВ при двукратном определении – 

также в пределах нормы. В общем анализе 

крови отмечался лейкоцитоз до 14·10
9
/л, не%

значительный сдвиг лейкоформулы влево. 

В биохимическом анализе крови: печеночные 

пробы, липидограмма, уровень креатинина 

и электролитов – в норме.  

На ЭКГ зарегистрирована умеренная 

синусовая тахикардия (ЧСС 96 в мин), выяв%

лены патологический зубец Q в отведениях I, 

II, aVF, V2–V6 с элевацией сегмента ST и по%

ложительным зубцом Т (рис. 1, а). 

В сравнении с ЭКГ, снятой месяцем ра%

нее (рис. 1, б), – отрицательная динамика 

в виде появления ЭКГ%признаков некроза 

и повреждения. 

При эхокардиографии (ЭхоКГ) у боль%

ной выявлены умеренная гипертрофия меж%

желудочковой перегородки с акинезом в ба%

зальном и гипокинезом в среднем отделах; 

гипокинез бокового среднего и бокового 

апикального сегментов левого желудочка. 

Общая сократимость в норме (ФВ 66 %). 

Признаки диастолической дисфункции ле%

вого желудочка 1 ст. (Е/А – 0,45, Е/Е´ – 6,5). 

Выявлены признаки обструкции выносящего 

тракта левого желудочка в покое (пиковый 

градиент 66 мм рт. ст.), SAM%феномен на фо%

не малых размеров левого желудочка. Убеди%

тельных данных за легочную гипертензию 

не выявлено. 

При оценке продольной деформации ле%

вого желудочка с использованием технологии 

отслеживания пятна (speckle%tracking) двухмер%

ного изображения с построением диаграммы 

по типу «бычьего глаза» определялось сущест%

венное преимущественное снижение продоль%

ной деформации базальных сегментов и, в 

меньшей степени, средних сегментов [(–4 %) – 

(–15 %)] при несколько избыточной деформа%

ции апикальных сегментов [(–23 %) – (–26 %)],  

с формированием значительного градиента. 

Глобальная продольная деформация была не%

значительно снижена (–17,2 %) (рис. 2, а). 

Установлен предварительный диагноз: 

ИБС. Инфаркт миокарда, Q%позитивный, 

циркулярный (от 06.02.2020). Killip I. Субаор%

тальный стеноз.  
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Рис. 1. Электрокардиограммы пациента:  

а – в сосудистом отделении; б – снятая  

месяцем ранее; в – на 10�е сутки после  

коронароангиографии 

 

    

а 

 

б 

Рис. 2. Продольная деформация левого  

желудочка: а – исходно; б – в динамике 

 

Пациентке выполнена коронароангио%

графия, по данным которой кровоток по ко%

ронарным артериям сохранен, не выявлено 

их обструктивного поражения.  

В связи с возникновением подозрения 

на стресс%индуцированную кардиомиопатию 

проведено определение NT%pro%BNP, кото%

рый составил 12 000 пг/мл (при возрастной 

норме < 100 пг/мл). 

На серии электрокардиограмм, зареги%

стрированных во время госпитализации, 

признаки некроза и повреждения сохраня%
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лись практически без динамики. Приводим 

ЭКГ, снятую на 10%е сутки (рис. 1, в). 

Через две недели при повторной ЭхоКГ 

фракция выброса составила 63 %, присутство%

вали признаки обструкции выносящего трак%

та левого желудочка (пиковый градиент – 

47 мм рт. ст.), исчез гипокинез боковых сег%

ментов. Сохранялись проявления диастоличе%

ской дисфункции левого желудочка 1%й ст.  

(Е/А – 0,58, Е/Е´ – 8,3). При оценке продольной 

деформации левого желудочка сохранялось 

снижение показателей деформации базальных 

сегментов (кроме заднего), произошло увели%

чение показателей деформации задних и боко%

вых сегментов. Глобальная продольная дефор%

мация составила –18,3 % (рис. 2, б). 

Для уточнения диагноза через две неде%

ли от развития инфактоподобных измене%

ний на ЭКГ проведена МРТ сердца с контра%

стированием, где выявлена концентрическая 

гипертрофия левого желудочка, уменьшение 

его объема. Участков нарушения кинетики 

левого и правого желудочков не выявлено. 

На бесконтрастных сериях участков повы%

шения МР%сигнала от стенок желудочков не 

обнаружено. Участков патологического на%

копления контрастного вещества в структуре 

миокарда нет. МР%признаков отека и гипе%

ремии миокарда ЛЖ не обнаружено. Систо%

лическая функция ЛЖ не снижена.  

Учитывая клинику, появление инфарк%

топодобных изменений на ЭКГ, не имеющих 

динамики, результаты тропонинового теста, 

определения NT%pro%BNP, данных ЭхоКГ 

и МРТ сердца, пациентке установлен оконча%

тельный диагноз: кардиомиопатия такоцубо. 

Сердечная недостаточность с сохраненной 

ФВ ЛЖ, II ФК. Болезнь Крона, колит, с пора%

жением восходящей, сигмовидной и прямой 

кишок, хроническое рецидивирующее тече%

ние, атака средней степени тяжести, стено%

зирующая форма: компрессионный органи%

ческий стеноз толстой кишки в области се%

лезеночного изгиба. Илеостома (01.01.2020). 

Еюностома (10.01.2020). 

На фоне лечения: эноксапарин – 0,8 мл; 

ацетилсалициловая кислота – 100 мг; клопи%

догрел – 75 мг; аторвастатин – 40 мг; бисо%

пролол – 5 мг; периндоприл – 2,5 мг, отме%

чалось улучшение общего состояния, 

уменьшение одышки, увеличение толерант%

ности к физическим нагрузкам.  

Пациентка была выписана из клиники 

в удовлетворительном состоянии. К сожале%

нию, последующее наблюдение и обследова%

ние в динамике оказалось невозможным из%

за ухудшения эпидемиологической обста%

новки в связи с распространением новой 

коронавирусной инфекции. 

 
ВЫВОДЫ 

 
Для диагностики синдрома такоцубо мы 

использовали четыре приведенных выше 

критерия, а именно: 

1) наличие транзиторного нарушения 

сегментарной кинетики левого желудочка и 

изменений продольной деформации стенок 

левого желудочка вне зон типичного крово%

снабжения одной коронарной артерии; 

2) отсутствие атеросклеротического по%

ражения коронарных сосудов по данным ко%

ронароангиографии; 

3) инфарктоподобные изменения на 

ЭКГ (патологический зубец Q в (I, II, aVF,  

V2–V6) с элевацией сегмента ST и положи%

тельным зубцом Т), транзиторное незначи%

тельное повышение уровня сердечных тро%

понинов, экстремально высокий уровень  

NT%pro%BNP; 

4) отсутствие данных за текущий мио%

кардит.  
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Кроме того, развитию заболевания 

предшествовали повторные оперативные 

вмешательства как стрессовый триггер. Со%

гласуются с диагнозом и возрастно%половые 

характеристики пациента. 

За последние годы частота выявления 

синдрома такоцубо возросла, хотя он по%

прежнему относится к редкой патологии, не 

всегда известной практикующим врачам. 

В то же время своевременное выявление 

и дифференциальная диагностика с острым 

коронарным синдромом очень важны в пла%

не прогноза и оптимизации терапии у таких 

пациентов.  
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Цель. Изучение влияния материалов с оптико%электрическими свойствами на выживаемость полно%

слойных кожных эксплантатов при их изоляции от организма и полном прекращении трофики. 

Материалы и методы. У кроликов обоих полов в возрасте 5–6 месяцев из области спины иссекали пол%

нослойные кожные лоскуты, которые рассекали на фрагменты – эксплантаты размерами 1,0×1,0 см. Все 

образцы термостатировали двое суток при 37 °С вблизи с преобразователями, представленными листами 

алюминиевой фольги и монокристаллами кремния. В I серии опытов эксплантаты непосредственно кон%

тактировали с преобразователями, во II и III сериях между эксплантатами и преобразователями были уста%

новлены экраны из светонепроницаемой черной бумаги и тонкого стекла соответственно. В каждой серии 

с каждым преобразователем эксперименты повторяли по пять раз. После термостатирования гистологиче%

ским методом оценивали показатель жизнеспособности эксплантатов в баллах. 

Результаты. В I и II сериях опытов, выявлена наиболее высокая выживаемость эксплантатов 

с показателем жизнеспособности от 3,6 до 3,8 балла, в зависимости от вида преобразователя (при 

норме 4,0 балла). В III серии при экранировании кристаллов кремния тонким стеклом показатель 

выживаемости эксплантатов снизился незначимо – до 3,3 балла. Однако экранирование алюминиевой 

фольги тонким стеклом привело к резкому снижению жизнеспособности эксплантатов до 0,2 балла. 

Выводы. Длительное сохранение жизнеспособности кожными эксплантатами может объясняться 

только воздействием на них их же собственными физическими полями, продуцируемыми биострук%

турами эксплантатов и преобразованными при взаимодействии с находящимися вблизи материалами 

с оптико%электрическими свойствами. 
Ключевые слова. Глубокие ожоговые раны, полнослойные кожные эксплантаты, эпидермис, сверх%

слабое фотонное излучение, преобразователи – материалы с оптико%электрическими свойствами. 

 
Objective. To study the effect of materials with optical%electrical properties on the survival of full%layer skin 

explants when they are isolated from the body with completely stopped trophic activity. 

Material and methods. In rabbits of both sexes at the age of 5%6 months, full%layer skin flaps were excised 

from the back area, which were dissected into fragments%explants measuring 1.0×1.0 cm. All samples were 

thermostated for 2 days at 37 °C near transducers represented by aluminum foil sheets and silicon single 

crystals. In the first series of experiments, the explants were directly in contact with the transducers; in the 

second and third series, screens made of light%proof black paper and thin glass were installed between the 

explants and the transducers, respectively. In each series, the experiments were repeated 5 times with each 

transducer. After thermostating, the explant viability index was evaluated by histological method in points. 

Results. In the first and second series of experiments, the highest survival rate of explants with a viability index 

from 3.6 to 3.8 points (with a norm of 4.0 points) was revealed depending on the type of transducer. In series III, 

when screening silicon crystals with thin glass, the explant survival rate decreased slightly to 3.3 points. However, 

the screening of aluminum foil with glass led to a sharp decrease in the viability of explants to 0.2 points. 

Conclusions. A long%term viability of skin explants can be explained only by the effect of their own physical 

fields on them produced by the biostructures of explants and transformed by interaction with nearby 

materials possessing optical and electrical properties. 
Keywords. Deep burns, full%layer skin explants, epidermis, ultra%weak photon emission, transducers – mate%

rials with optical and electrical properties. 
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ВВЕДЕНИЕ 
 

Проблема разработки новых методов, 

оптимизирующих регенеративные процессы 

в коже, продолжает оставаться актуальной 

в связи с потребностью в операциях восста%

новления дефектов кожных покровов раз%

личного происхождения, особенно возник%

ших в результате тяжелой ожоговой травмы. 

В настоящее время не потерял актуальности 

хорошо зарекомендовавший себя метод сво%

бодной пересадки полнослойных кожных 

трансплантатов для закрытия обширных ра%

невых дефектов кожи [1]. Однако при таком 

методе кожной пластики существует риск 

некроза трансплантатов в период врастания 

в них новых сосудов. Поэтому продолжаются 

поиски методов оптимизации выживаемости 

трансплантатов непосредственно после пе%

ресадки. С этой целью проводятся исследо%

вания факторов физической природы (элек%

тромагнитных, фотонных, акустических 

и др.), оптимизирующих восстановительную 

терапию ран. В экспериментах на животных 

показан положительный эффект низкоин%

тенсивного лазерного излучения при при%

живлении свободных кожных транспланта%

тов [2]. Однако при клиническом примене%

нии лазера отсутствует предсказуемость 

терапевтического успеха в восстановлении 

кожных ран [3]. В то же время появились 

экспериментальные работы на животных, 

свидетельствующие о возможности исполь%

зования собственных отраженных излуче%

ний кожных покровов для улучшения их вы%

живаемости в условиях нарушенной трофи%

ки [4]. Хорошо известно, что поверхность 

кожи человека испускает электромагнитные 

волны чрезвычайно низкой интенсивности в 

оптическом диапазоне спектра 300–800 нм 

– сверхслабое фотонное излучение (СФИ) 

[5, 6]. В научной литературе представлены 

убедительные данные о биорегуляторной 

роли эндогенных физических полей, гене%

рируемых живыми клетками [7, 8], которые 

могут приводить к направленному измене%

нию свойств и жизнедеятельности других 

клеток [9, 10]. Ряд экспериментальных [11] 

и клинических [12] исследований свидетель%

ствуют о возможности использования опти%

ческих отражателей из различных материа%

лов для стимуляции клеточной активности 

и улучшения регенераторной способности 

кожных тканей. Однако феномен воздейст%

вия на клеточную активность их аутоизлуче%

ний (отраженных или преобразованных) 

остается малоисследованным. Поэтому во%

просы, связанные со стимулирующим влия%

нием собственных эндогенных полей дер%

мальных тканей на их регенерацию, нужда%

ются в дальнейшем изучении. 

Цель исследования – изучение влияния 

материалов с оптико%электрическими свой%

ствами – полнослойных кожных экспланта%

тов при их изоляции от организма и полном 

прекращении трофики. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
Исследование было проведено в экспе%

риментальной лаборатории ФГБУ «Нацио%

нальный медицинский исследовательский 

центр детской травматологии и ортопедии 

имени Г.И. Турнера» МЗ РФ на пяти кроликах 

породы шиншилла обоих полов в возрасте  

5–6 месяцев с массой тела 2,2–2,5 кг. Проведе%

ние эксперимента было одобрено решением 

локального этического комитета центра и со%

ответствовало международным и националь%

ным нормативным актам обращения с лабора%

торными животными. Все манипуляции с жи%

вотными осуществляли в условиях общей 
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анестезии, для которой использовали смесь 

гидрохлорида тилетамина и гидрохлорида 

золазепама (золетлил 100, Vibrac, Франция). 

Дозировку для каждого животного подбирали 

индивидуально из расчета 15 мг/кг массы жи%

вотного. Анестезию проводили путем внутри%

мышечной инъекции. 

У каждого животного в области спины 

выстригали шерсть, при этом остаточная дли%

на волос составляла не более 1 мм. В асептиче%

ских условиях производили иссечение полно%

слойного участка кожи в форме квадрата со 

сторонами 3,0×3,0 см, который разрезали на 

9 фрагментов размерами 1,0×1,0 см. Получен%

ные кожные эксплантаты для изоляции от 

внешней среды заворачивали в три слоя тон%

кой стерильной полиэтиленовой пленки тол%

щиной 30 мкм. Затем их укладывали по одному 

в стеклянные чашки Петри с тонким слоем 

воды на текстолитовые подложки наружной 

поверхностью кверху.  

Эксплантаты опытной группы были 

распределены по трем сериям (рис. 1, а, б). 

I серия: на наружную поверхность кож%

ного эксплантата укладывали преобразова%

тель, представленный материалом с оптико%

электрическими свойствами: а) лист пище%

вой алюминиевой фольги размером 3,0×3,0 см 

и толщиной 20 мкм; б) монокристалл крем%

ния размером 1,0×1,0 см и толщиной 0,5 мм. 

II серия: помещали экран из плотной 

светонепроницаемой черной бумаги разме%

ром 5,0×5,0 см: а) между алюминиевой фоль%

гой и эксплантатом; б) между монокристал%

лом кремния и эксплантатом. 

III серия: помещали экран, изготовлен%

ный из тонкого покровного стекла для  

гистологических препаратов, размером 

5,0×5,0 см и толщиной 150 мкм: а) между 

алюминиевой фольгой и эксплантатом;  

б) между монокристаллом кремния и экс%

плантатом. 

 

        
а                                                       б 

Рис. 1. Схема взаимного расположения кожных эксплантатов  

при их термостатировании вблизи с преобразователями из:  

а – алюминиевой фольги; б – монокристалла кремния. Экраны изготовлены  

из светонепроницаемой черной бумаги и тонкого стекла 
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Эксплантаты контрольной группы по%

мещали в аналогичные условия в чашки Пет%

ри: без покрытия, с покрытием из черной 

бумаги и с покрытием из тонкого стекла.  

Чашки Петри с эксплантатами как опыт%

ной, так и контрольной групп накрывали 

крышками для сохранения высокой влажности 

воздушной среды и выдерживали в термостате 

при температуре 37 °C в течение двух суток. 

Эксперименты повторяли пять раз. 

После термостатирования кожные экс%

плантаты фиксировали в 10 % растворе Кай%

зерлинга, проводили через батарею спиртов 

восходящей крепости и заливали в парафин. 

Полученные в дальнейшем срезы окрашива%

ли гематоксилином и эозином. 

Гистологическое исследование кожных 

эксплантатов позволило оценить их выживае%

мость в баллах после термостатирования. При 

этом оценивали состояние следующих четырех 

структур кожи животного: слоя эпидермиса, 

волосяных фолликулов, слоя собственно дермы 

и мышечного слоя. В случае полной сохранно%

сти каждой из структур – ей давали оценку, со%

ответствующую одному баллу, при частичном 

некрозе клеток снижали оценку до 0,5 балла, 

при полном некрозе клеток сохранность струк%

туры оценивали как ноль баллов. Таким обра%

зом, максимальную сохранность жизнеспособ%

ности кожного эксплантата оценивали в 4 бал%

ла, при тотальном некрозе эксплантата его 

жизнеспособность составляла ноль баллов. 

Достоверность различий полученных 

результатов оценивали с использованием 

критерия Стьюдента, пороговый уровень 

статистической значимости принимали при 

значении критерия p < 0,05. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

В норме в образцах кожи кролика, взя%

тых из области спины, отчетливо различает%

ся эпителиальный слой, представленный  

3–4 слоями крупных клеток с хорошо про%

крашивающимися ядрами. Видна отчетливая 

структура волосяных фолликулов с округ%

лыми и овальными клетками. Собственно 

дерма богата коллагеновыми волокнами 

и соединительнотканными клетками. Мы%

шечный слой представлен совокупностью 

поперечно%полосатых мышечных волокон 

с рыхлой соединительной тканью (рис. 2, а). 

В контрольной группе кожных эксплан%

татов, независимо от их контакта с черной 

бумагой и стеклом, по истечении двух суток 

термостатирования определялись тяжелые 

явления дегенерации всех слоев: эпители%

альный слой эпидермиса и собственно дер%

ма и прилежащий мышечный слой были 

полностью некротизированы, сохранялись 

только контуры волосяных фолликулов. Ок%

рашивающиеся ядерные элементы отсутст%

вовали во всех слоях (рис. 2, б). 

В первой серии опытной группы после 
термостатирования кожных эксплантатов 

показатели их жизнеспособности были высо%
кие и не имели значимых отличий от таковых 
в опытах с непосредственным контактом 

с преобразователями из алюминиевой фоль%
ги и кремния (таблица). При этом выявлялась 

хорошая сохранность структуры дермальных 
слоев эксплантатов. Эпителиальный слой со%
хранял свое строение, клетки волосяных 

фолликулов морфологически представлялись 
неизмененными, в собственно дерме имелось 

значительное количество соединительнот%
канных клеток, ядра которых были хорошо 
окрашены. Структура мышечного слоя в ос%

новном была сохранена: большинство мы%
шечных волокон имели отчетливую попереч%

ную исчерченность, содержали хорошо про%
крашиваемые ядра. Однако у части образцов 
на отдельных участках были выявлены на%

чальные признаки дистрофических измене%
ний. Это проявлялось в уменьшении количе%

ства окрашивающихся ядерных элементов. 
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 а                                                                      б 

Рис. 2. Эксперимент: а – структура кожи кролика в норме. Ядра клеток эпителиального слоя, слоя собст�

венно дермы и волосяных фолликулов хорошо прокрашены; б – структура кожных эксплантатов кон�

трольной группы через два дня после термостатирования. Тотальный некроз волосяных фолликулов,  

   эпителиального и собственно дермального слоев. Окраска гематоксилином и эозином, ув. × 100 

 

Показатели жизнеспособности (баллы) изолированных полнослойных  
кожных эксплантатов через двое суток термостатирования при различных  

условиях контакта с преобразователями 

Условия контакта  
эксплантата  

с преобразователем 

Опытная группа 
Контрольная  

группа 
Преобразователь –  

алюминиевая фольга 
Преобразователь – моно%

кристалл кремния 
I серия –
непосредственный контакт 

3,7 ± 0,12 3,8 ± 0,12 

0,0 ± 0,00 
II серия – через экран из 
черной бумаги 

3,6 ± 0,10 3,7 ± 0,20 

III серия – через экран из 
стекла 

{0,2 ± 0,12}* 3,3 ± 0,30 

П р и м е ч а н и е : * – достоверно различающиеся показатели (р < 0,05) между группами в опытах 

с экранированием и без экранирования; { } – достоверно различающиеся показатели (р < 0,05) между 

группами в опытах с разными преобразователями. 

 

После термостатирования кожных экс%

плантатов во второй серии с использовани%

ем экранов из светонепроницаемой черной 

бумаги показатели жизнеспособности дер%

мальных тканей оставались высокими и не 

отличались значимо от результатов опытов 

первой серии (рис. 3, а). 

В третьей серии опытов наметилась 

тенденция к снижению витальности в группе 

эксплантатов при их экранировании от кри%

сталлов кремния тонким стеклом. Хотя сни%

жение показателя жизнеспособности экс%

плантатов оказалось незначимым, лишь 

в части образцов некротические процессы 

в их мышечном слое стали несколько более 

выраженными. Местами поперечная мышеч%

ная ткань эксплантатов была некротизиро%

вана: определялись только контуры волокон 

без исчерченности и ядер. Между мышечны%

ми волокнами имелись разложившиеся  



Пермский медицинский журнал 2020 том XXXVII № 6 

137 

    
 а                                                                             б 

Рис. 3. Структура кожных эксплантатов: а – во II серии в группе с их экранированием черной бумагой 

от алюминиевой фольги. Хорошая сохранность ядер клеток эпителиального слоя, слоя собственно 

дермы и волосяных фолликулов; б – в III серии в группе с их экранированием тонким стеклом от алю�

миниевой фольги. Некротизирование волосяных фолликулов, эпителиального и собственно  

                              дермального слоев. Окраска гематоксилином и эозином, ув. × 100 

 

соединительнотканные клетки, в некоторых 

местах были видны остатки их ядер. Однако 

в группе эксплантатов, экранированных от 

алюминиевой фольги тонким стеклом, на%

блюдалось резкое снижение их витальности, 

что фактически означало гибель дермальных 

тканей. Во всех без исключения образцах вы%

являлись обширные некротические процессы 

с захватом всех слоев дермы. Определялись 

только единичные прокрашиваемые пикно%

тичные ядра на фоне некротизированных 

волосяных фолликулов (рис. 3, б).  

В настоящее время хорошо известно, что 

клетки эпидермиса и дермы кожи человека 

продуцируют сверхслабое фотонное излуче%

ние [13], которое регистрируется также у тка%

невых кожных эксплантатов [14]. Высказыва%

ются гипотезы, предполагающие, что сверх%

слабый фотонный поток и когерентные 

сверхвысокочастотные (СВЧ) излучения, про%

дуцируемые биотканями, могут дистанционно 

передавать информацию от одних клеток 

к другим [7, 15]. Однако такие умозаключения 

носят исключительно теоретический характер, 

поскольку на данный момент не существует 

доказанной биологической модели для объяс%

нения этого феномена. В настоящей работе 

в опытах первой серии кожные эксплантаты, 

находящиеся вблизи алюминиевой фольги 

или монокристаллов кремния, при термоста%

тировании хорошо сохраняли структуру дер%

мальных тканей, несмотря на полное наруше%

ние трофики. В связи с этим можно было бы 

предположить, что благоприятное воздействие 

на выживаемость эксплантатов могло оказать 

излучаемое ими же сверхслабое фотонное 

излучение, отраженное (возможно, с преобра%

зованием спектра) от зеркальной металличе%

ской поверхности листа фольги или преобра%

зованное кристаллическим кремнием. Однако 

в опытах второй серии при экранировании 

преобразователей от эксплантатов светоне%

проницаемой черной бумагой выявлена хо%

рошая сохранность структуры кожных образ%

цов. Указанный факт исключает, в первую оче%

редь, гипотезу о ведущей роли собственного 

фотонного излучения эксплантатов в продле%

нии их жизнеспособности, поскольку оптиче%
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ское отражение от зеркальной поверхности 

фольги полностью экранировано. В третьей 

серии опытов при установке экранов из тон%

кого стекла между алюминиевой фольгой 

и эксплантатами в дермальных тканях послед%

них при термостатировании развились выра%

женные некротические процессы. Логично 

было бы предположить, что стекло поглощает 

продуцируемые кожными эксплантатами фи%

зические поля. Действительно, работы других 

авторов подтверждают, что экраны из обычно%

го стекла могут задерживать сверхслабые из%

лучения клеток [16]. Однако в настоящем ис%

следовании экранирование кристаллов крем%

ния стеклом значимо не сказалось на 

жизнеспособности эксплантатов, что свиде%

тельствует о хорошей проницаемости тонкого 

стекла для физических полей, продуцируемых 

взаимодействием эксплантатов с этими кри%

сталлами. 

Таким образом, в результате проведенных 

исследований достоверно установлен фено%

мен благотворного влияния на выживаемость 

кожных эксплантатов их контакта с материа%

лами, обладающими оптико%электрическими 

свойствами. Механизмы этого феномена нель%

зя объяснить процессами простого отражения 

или некоего преобразования собственных из%

лучений эксплантатов. Видимо, в данном слу%

чае присутствуют более сложные, пока неизу%

ченные, оптико%электрические взаимодейст%

вия эксплантатов и преобразователей [17]. 

Предполагается, что у живых клеток наряду с 

оптическим путем передачи собственных сиг%

налов существует акустический канал межкле%

точной коммуникации [18]. Также показана 

роль собственных акустоэлектрических коле%

баний клеток в поддержании и восстановле%

нии их гомеостаза [19]. Имеется предположе%

ние, что эндогенные клеточные поля воздей%

ствуют на другие клетки не непосредственно, 

а на основе резонансных явлений [20]. Таким 

образом, установленный феномен активации 

дермальных клеток собственными физиче%

скими полями или излучениями пока остается 

не выясненным. В последние годы достоверно 

обнаружены эффекты воздействия структур%

ных форм, таких как кристаллы, на процессы, 

протекающие в клетках организма человека – 

crystal%cell interactions [21, 22]. Кристаллические 

структуры оказывают стимулирующее влияние 

на регенерацию кожных покровов у животных 

[23]. Многие биоткани фактически моделиру%

ют свою структуру в соответствии с парамет%

рами кристаллических решеток [24]. В коже 

человека наблюдаются резонансные процессы 

[25], дермальные ткани, благодаря входящему 

в их состав эпидермису, обладают свойствами 

фотонных кристаллов [26]. Сам эпидермис 

является источником электрических полей [27] 

с напряженностью 1 000 000 В/см [28]. В свою 

очередь кристаллический кремний, являясь 

полупроводником, способен, с учетом физики 

внутреннего кристаллического поля, преобра%

зовывать внешние электромагнитные сигналы. 

Дистанционное взаимодействие эксплантатов 

с кристаллической структурой, приводящее 

к активизации метаболических процессов 

в дермальных тканях, возможно, найдет свое 

объяснение при рассмотрении его как следст%

вия возникновения резонансов клеточных 

осцилляций с флуктуациями кристаллическо%

го поля кремния. Представленный в данной 

статье феномен повышенной жизнеспособно%

сти биотканей при их бесконтактном взаимо%

действии с некоторыми металлами и кристал%

лическими структурами известен не так давно, 

и в связи с его значимостью для транспланто%

логии и комбустиологии крайне нуждается 

в фундаментальных теоретических обоснова%

ниях биофизических механизмов наблюдае%

мых явлений. 
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ВЫВОДЫ 
 
1. Проведенные эксперименты конста%

тируют возможность длительной сохранности 

структуры дермальных тканей изолированных 

кожных эксплантатов с полным нарушением 

трофики при их термостатировании в услови%

ях контакта с материалами, обладающими оп%

тико%электрическими свойствами.  

2. Повышение жизнеспособности экс%

плантатов может объясняться воздействием на 

них продуцируемыми ими же собственными 

физическими полями, преобразуемыми при 

взаимодействии с кристаллами кремния или 

алюминиевой фольгой. Механизмы этого 

взаимодействия пока неясны, существуют 

только предположительные гипотезы.  

3. Дальнейшее изучение выявленных за%

кономерностей может быть перспективным в 

аспекте инновационных разработок раневых 

покрытий на основе монокристаллов кремния 

или других подобных по свойствам нетоксич%

ных, химически инертных материалов.  

4. Освещенное в данной работе на%

правление перспективно для применения 

в клинике с целью улучшения приживаемо%

сти пересаживаемых полнослойных кожных 

трансплантатов, что актуально при лечении 

глубоких ожоговых ран и других обширных 

поражений кожных покровов. 
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