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N<TERMINAL PRO<BRAIN NATRIURETIC PEPTIDE AS A PREDICTOR  
OF HEMODYNAMIC SIGNIFICANCE OF FUNCTIONING DUCTUS  
ARTERIOSUS IN PREMATURE NEWBORNS 

A.A. Porodikov1*, A.N. Biyanov2, A.V. Permyakova2, V.S. Tuktamyshev3,  
A.G. Kuchumov3, N.S. Pospelova2, E.G. Furman2, M.N. Onoprienko4  
1Sukhanov Federal Center for Cardiovascular Surgery, Perm, 
2E.A. Vagner Perm State Medical University,  
3Perm National Research Polytechnic University,  
4Perm Regional Perinatal Center, Russian Federation 

___________________________________________________________________________________ 

Цель. Изучить возможность использования N%терминального фрагмента pro%BNP в качестве скринин%

гового критерия гемодинамической значимости функционирующего артериального протока у глубо%

конедоношенных новорожденных. Гемодинамический значимый функционирующий артериальный 

проток является причиной развития различных осложнений у глубоконедоношенных новорожден%

ных. Ведущий метод его диагностики – ЭхоКГ. Ограниченные технические возможности аппаратов 

ультразвуковой диагностики могут препятствовать ранней диагностике и своевременному лечению 

этого состояния. Поиск дополнительных маркеров гемодинамической значимости функционирующе%

го артериального протока является актуальным.  

Материалы и методы. В сплошное проспективное обсервационное исследование включали пациен%

тов в возрасте 1–3 дней с функционирующим артериальным протоком, со сроком гестации 25–32 не%

дели, весом при рождении от 500 до 1500 г. Гемодинамическую значимость функционирующего  

артериального протока определяли по общепринятым ЭхоКГ%критериям. Уровень NT%pro%BNP опре%

деляли с помощью иммуноферментного анализа на третьи сутки жизни. С помощью математического 

моделирования рассчитали «пороговое» значение NT%pro%BNP, соответствующее 6500 пг/мл, при ко%

тором вероятность гемодинамической значимости функционирующего артериального протока пре%

вышает 80 %. 

Результаты. Определение концентрации NT%pro%BNP на третий день жизни позволило установить 

достоверные различия: в основной группе медиана концентрации для NT%pro%BNP составила 15 000 

[IQR 2 587;26 500] пг/мл, в группе сравнения – 1920 [IQR 1379; 3467] пг/мл, р = 0,001. Установлена пря%

мая корреляционная связь средней силы, r = 0,52, результатов ЭхоКГ и значений NT%pro%BNP.  

Выводы. Полученные результаты позволяют использовать NT%pro%BNP в качестве скринингового 

критерия гемодинамической значимости функционирующего артериального протока у глубоконедо%

ношенных новорожденных. 

Ключевые слова. Натрийуретический пептид, гемодинамически значимый функционирующий ар%

териальный проток, недоношенные, ЭхоКГ%критерии. 

 
Objective. To study the possibility of using N%terminal pro%BNP fragment as a screening criterion of hemodynamic 

significant of the functioning arterial duct in extremely premature newborns. Hemodynamically significant 

functioning arterial duct (HSFAD) is a reason of the development of various complications in extremely premature 

newborns. The basic method for HSFAD diagnosis is Echo CG. The limited technical abilities of ultrasound devices 

can prevent from an early diagnosis and timely treatment of this state. The search of additional markers of 

hemodynamic significance the functioning arterial duct (FAD) is actual.  

Materials and methods. A continuous prospective observational study included patients aged 1 to 3 days 

with FAD, gestation period of 25–32 weeks and birth weight from 500 to 1500 g. Hemodynamic significance 
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of FAD was determined according to generally accepted Eco CG criteria. The level of NT%pro%BNP was 

identified with IFA on the third day of life. Mathematical modelling was used to calculate a “threshold” value 

of NT%pro%BNP, corresponding to 6500 pg/ml, at which the probability of hemodynamic significance of the 

functioning arterial duct exceeds 80 %.  

Results. The assessment of NT%pro BNP concentration on the third day of life permitted to establish the 

following reliable differences: in the main group, the median concentration for NT%pro BNP was 15000 [IQR 

2 587; 26 500] pg/ml, in the comparison group – 1920 [IQR 1379; 3467] pg/ml, р = 0.001. Mean force direct 

correlation, r = 0.52, between Echo CG results and NT%pro%BNP values was stated. 

Conclusions. The obtained results make it possible to use NT%pro%BNP as a screening criterion of FAD 

hemodynamic significance in extremely premature newborns. 

Keywords. Natriuretic peptide, hemodynamically significant functioning arterial duct, newborns, Echo CG 

criterion.  

___________________________________________________________________________________ 

ВВЕДЕНИЕ 
 
Каждый год в мире преждевременно ро%

ждается 12,9 млн детей. Около 1 млн недоно%

шенных новорожденных умирают в неона%

тальном периоде из%за осложнений, связан%

ных с глубокой морфофункциональной 

незрелостью [1]. В России ежегодно недоно%

шенными рождаются более 110 тыс. детей. 

Дети с массой тела 1500 г и менее (ранее 30–

31%й недели гестации) составляют только 1 % 

от всех живорожденных, но в то же время 

в этой группе регистрируется около 70 % слу%

чаев смерти в неонатальном периоде (за  

исключением детей с врожденными анома%

лиями) [2]. Основу для развития различных 

патологических состояний у глубоконедоно%

шенных пациентов составляет морфофунк%

циональная незрелость, важнейшим проявле%

нием которой служит функционирующий 

артериальный проток (ФАП) [3].  

Частота встречаемости гемодинамиче%

ски значимого функционирующего артери%

ального протока (ГЗ ФАП) зависит от веса 

новорожденного и его гестационного воз%

раста (ГВ); чем ниже ГВ и меньше масса ре%

бенка, тем чаще будет встречаться ГЗ ФАП. 

По результатам исследований отмечено, что 

к четвертым суткам жизни у новорожденных 

с массой тела 1500–2000 г проток закрыва%

ется в 93 % случаев, в отличие от недоно%

шенных с массой тела меньше 1200 г, у ко%

торых ФАП встречается в 85 % случаев [4].  

Длительное существование ГЗ ФАП при%

водит к развитию осложнений, связанных 

с нарушением гемодинамики и поражением 

органов%мишеней. Среди наиболее значи%

мых осложнений следует отметить отек лег%

ких, легочные кровотечения, перивентрику%

лярную лейкомаляцию, внутрижелудочковые 

кровоизлияния, некротический энтероколит, 

дисфункцию миокарда, системную гипотен%

зию, нарушение функции почек, ретинопа%

тию недоношенных [5, 6]. 

Клинические проявления ГЗ ФАП не яв%

ляются специфическими, ведущие симптомы 

в виде сердечной и дыхательной недоста%

точности нарастают при наблюдении в ди%

намике. Особое значение в ведении таких 

пациентов имеет ранняя диагностика ГЗ 

ФАП [7, 8]. 

Золотым стандартом в диагностике  

является эхокардиография (ЭхоКГ). Недоста%

точный опыт врача%специалиста, ограни%

ченные технические возможности УЗ%

аппаратов могут препятствовать ранней ди%

агностике и своевременному лечению этого 

состояния [9–11]. Поэтому поиск дополни%
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тельных маркеров, указывающих на гемоди%

намическую значимость ФАП, является акту%

альным. 

Обнаружение натрийуретических пепти%

дов (НУП) было важным открытием, которое 

позволило рассматривать сердце как много%

функциональный орган, обеспечивающий  

интеграцию сердечно%сосудистой системы 

и водно%электролитного гомеостаза. История 

НУП берет свое начало с исследований  

J.P. Henry, который выявил связь между рас%

тяжением предсердий при дыхании с отрица%

тельным давлением и интенсивностью диуре%

за. В 80%х гг. прошлого века в ткани предсер%

дий млекопитающих были выявлены гранулы, 

которые содержат белковые субстанции. 

В опытах на крысах определены диуретиче%

ский и натрийуретический эффекты экс%

тракта тканей предсердий. 

Семейство НУП неоднородно: выделены 

пептиды А% (ANP), В% (BNP), С%типа (CNP) 

и уродилатин. Наиболее часто в практической 

работе используется определение концентра%

ции BNP. Предшественником BNP является 

полипептид, состоящий из 108 аминокислот%

ных остатков (pro%BNP). В процессе секреции 

молекула proBNP расщепляется на активный 

BNP и неактивный N%терминальный фрагмент 

pro%BNP (NT%pro%BNP). Установлено, что сек%

реция BNP увеличивается при перегрузке 

сердца объемом или давлением. Среди основ%

ных эффектов BNP выделяют расширение 

сосудов, повышение диуреза и натрийуреза, 

что связано с подавлением ренин%

ангиотензин%альдостероновой и симпатиче%

ской нервной системы [12, 13]. 

В мировой литературе данные о значе%

нии NT%pro%BNP в диагностике гемодинами%

ческой значимости ФАП у глубоконедоно%

шенных новорожденных ограничены, не 

изучен оптимальный возраст определения 

уровня NT%pro%BNP, не обозначены корреля%

ционные связи между основными ЭхоКГ%

критериями и уровнем NT%pro%BNP у данной 

категории пациентов. Уточнение этих во%

просов позволило бы использовать данный 

маркер в качестве дополнительного крите%

рия гемодинамической значимости ФАП. 

Цель исследования – изучить возмож%

ность использования N%терминального 

фрагмента pro%BNP в качестве скринингово%

го критерия гемодинамической значимости 

функционирующего артериального протока 

у глубоконедоношенных новорожденных. 

Проведение исследования одобрено ло%

кальным независимым этическим комитетом 

при ФГБОУ ВО «Пермский государственный 

медицинский университет им. академика  

Е.А. Вагнера» Минздрава России (протокол 

№ 5 от 23.05.2018 г.). 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 
Исследование проводилось на базе Перм%

ского краевого перинатального центра (струк%

турное подразделение ГБУЗ ПК «Пермская 

краевая клиническая больница») с мая по де%

кабрь 2018 г. Проведено сплошное проспек%

тивное обсервационное исследование, в кото%

рое были включены глубоконедоношенные 

новорожденные с ФАП, массой тела при  

рождении от 500 до 1500 г, сроком гестации 

25–32 недели, возрастом на момент исследо%

вания три дня. Критериями исключения по%

служили наличие у пациента комбинирован%

ного врожденного порока сердца и других 

пороков развития, инфекционного заболева%

ния, кровотечения, нарушения функции почек, 

некротического энтероколита. Данные о пре%

натальном анамнезе получены из медицин%

ской карты стационарного больного (форма 
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№ 003/у). Диагноз ФАП устанавливался леча%

щим врачом Пермского краевого перинаталь%

ного центра с учетом клинических данных 

и результатов ЭхоКГ, которое проводилось 

всем пациентам на третьи сутки жизни вра%

чом ультразвуковой диагностики в Перина%

тальном центре. Определение гемодинами%

ческой значимости происходило на основа%

нии общепринятых ЭхоКГ%критериев [14].  

Основными ЭхоКГ%критериями гемоди%

намической значимости открытого артери%

ального протока являются: 

 диаметр артериального протока бо%

лее 1,5 мм у новорожденных весом < 1500 г 

или более 1,4 мм/кг у новорожденных весом 

< 1500 г; 

 наличие левоправого шунтирования 

крови по протоку; 

 наличие ретроградного кровотока 

в постдуктальной аорте, составляющего > 50 % 

антеградного кровотока [25, 93]. 

Дополнительными критериями гемоди%

намической значимости артериального про%

тока являются: 

 отношение размера левого предсер%

дия к корню аорты (LA/Ao) > 1,4; 

 диастолическая скорость кровотока 

в легочной артерии > 0,2 м/с; 

 отношение сердечного выброса ле%

вого желудочка к кровотоку в верхней полой 

вене (LVO/SVC) > 4; 

 отношение конечного диастоличе%

ского размера левого желудочка к корню 

аорты (LV/Ao) > 2,1; 

 индекс сосудистой резистентности 

(RI) в передней мозговой артерии > 0,8; 

 наличие диастолического «обкрады%

вания» или ретроградного кровотока 

в почечной и / или мезентериальной арте%

риях (RI = 1,0). 

Открытый артериальный проток можно 

считать гемодинамически значимым, если 

имеются все основные критерии и один из 

дополнительных. 

В соответствии с полученными результа%

тами выделено две группы: основная (27 чело%

век) – с ГЗ ФАП и группа сравнения (33) – 

с ФАП без гемодинамической значимости.  

Для проведения ЭхоКГ использовали 

портативную диагностическую ультразвуко%

вую систему Vivid q General Electric (США). 

Методом иммуноферментного анализа 

в крови на третьи сутки жизни определяли 

N%терминальный фрагмент предшественни%

ка мозгового натрийуретического пептида 

(NT%pro%BNP) (АО «Вектор%Бест», Россия). 

Для проведения исследования требовалось 

0,2 мл сыворотки крови из общего объема 

забранной крови для стандартного биохи%

мического анализа – величину оптической 

плотности растворов определяли на спек%

трофотометре (HUMAN, Германия) в двух%

волновом режиме.  

Материалы исследования были под%

вергнуты статистической обработке с ис%

пользованием методов параметрического 

анализа при нормальном распределении 

и непараметрического анализа, если распре%

деление отличалось от нормального. Данные 

описывали при помощи среднего значения 

(М), стандартного отклонения (SD), а также 

медианы (Me) и межкварительного размаха 

[Q25; Q75]. Качественные признаки анализи%

ровали при помощи кросс%таблиц 2×2. Связи 

между номинальными и порядковыми пере%

менными рассчитывали с использованием 

критериев хи%квадрат (χ2
), между количест%

венными признаками – с использованием 

критерия Манна – Уитни. Корреляцию рас%

считывали, используя коэффициент Спир%

мена. При всех статистических расчетах 
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критический уровень ошибки р принимался 

равным 0,05. Оценку эффективности диаг%

ностической значимости NT%pro%BNP для 

определения ГЗ ФАП проводили, рассчиты%

вая чувствительность (Se) и специфичность 

(Sp). Регрессионный анализ был использован 

при построении математической модели. 

Логистическая регрессия также была ис%

пользована ввиду бинарной переменной 

(наличие / отсутствие ГЗ ФАП). Проверку 

значимости модели осуществляли критери%

ем χ2
 и коэффициентом R². Построение ROC%

кривой и оценку площади под ней AUC (Area 

under ROC) использовали для анализа мате%

матической модели. Результаты работы рас%

считывались на персональном компьютере с 

опциями прикладных программ Microsoft 

Excel 2010, Statistica 10 (США). 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
В исследование вошли 60 глубоконедо%

ношенных пациентов. У 27 пациентов диаг%

ностирован ГЗ ФАП, у 33 детей – ФАП без 

гемодинамической значимости. В основной 

группе исследования медиана ГВ составила 

26 недель (Q1–Q3: 24–29), в группе сравне%

ния – 28 недель (Q1–Q3: 26%30), р = 0,04.  

Медиана массы тела при рождении у детей 

основной группы составила 790 (Q1–Q3: 

700–1085), в группе сравнения – 995  

(Q1–Q3: 840%1230), р = 0,07. По полу распре%

деление было следующим: мальчиков в ос%

новной группе – 55,5 % (15/27), в группе 

сравнения – 48,5 % (16/33), р = 0,49, девочек 

в основной группе – 44,5 % (12/27), в группе 

сравнения – 51,5 % (17/33), р = 0,51. 

При изучении материнского анамнеза 

установлено, что медиана возраста женщин 

основной группы составила 30 лет [IQR 

24;28], в группе сравнения – 32 года [IQR 

27,5;35], р = 0,34. Первородящими в основ%

ной группе были 33,3 % (9/27) женщин, 

в группе сравнения – 42,4 % (14/33), р = 0,81. 

Установлено, что как в основной группе, 

так и в группе сравнения настоящей бере%

менности предшествовали медицинские 

аборты: 59,5 % (16/27) и 45,4 % (15/33) слу%

чаев соответственно, р = 0,79. Течение бере%

менности с угрозой невынашивания досто%

верно чаще отмечалось в основной группе: 

74 % (20/27) против 39,3 % (13/33), р = 0,001. 

Течение беременности осложнялось преэк%

лампсией в 22,2 % (6/27) в основной группе 

и в 27,2 % (9/33) в группе сравнения,  

р = 0,88. Прием медикаментов (антибиоти%

ки) во время беременности отмечен у 63 % 

(17/27) женщин основной группы и у 54,5 % 

(18/33) в группе сравнения, причем терапию 

дексаметазоном получали 37 % (10/27) в ос%

новной группе, и 33,3 % (11/33) женщин 

группы сравнения, р = 0,97.  

Родоразрешение оперативным путем 

проведено у 70 % (19/27) женщин основной 

группы и у 69,6 % (23/33) в группе сравне%

ния, р = 0,88. Роды были осложнены много%

плодной беременностью у 3 рожениц в ос%

новной группе и у 4 – в группе сравнения. 

Наличие хронических экстрагенитальных 

заболеваний зарегистрировано практически 

у всех женщин в обеих группах, в том числе 

более двух нозологических форм одновре%

менно – у 66,6 % (18/27) в основной группе 

и у 60,0 % (20/33) в группе сравнения,  

р = 0,82. Чаще всего встречались эндокрин%

ная патология, железодефицитная анемия 

различной степени и инфекции мочевыво%

дящих путей. 

Состояние всех новорожденных основ%

ной группы на момент осмотра расценива%

лось как тяжелое или очень тяжелое, в ос%

новном за счет дыхательных нарушений 
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(дыхательная недостаточность 2–3%й степе%

ни) и неврологической симптоматики (угне%

тение ЦНС).  

В состоянии тяжелой асфиксии (по Ап%

гар 1–3 балла) родилось 40,7 % (11/27) де%

тей, в асфиксии средней степени тяжести 

(по Апгар 4–6 балла) – 48,2 % (13/27). Такие 

пациенты требовали искусственной венти%

ляции легких (ИВЛ) с помощью саморас%

правляющегося мешка Амбу в родильном 

зале, затем на респираторную поддержку 

триггерной ИВЛ в режиме аssist/сontrol  

переведены 40,7 % (11/27) детей, на неинва%

зивную вентиляцию легких в режимах мето%

дики самостоятельного дыхания под посто%

янным положительным давлением с помо%

щью назальных канюль NCPAP/ duoPAP – 

48,2 % (13/27). 

В группе сравнения в состоянии тяже%

лой асфиксии (по Апгар 1–3 балла) роди%

лось 21,2 % (7/33) новорожденных (р = 0,17), 

в асфиксии средней степени тяжести (по 

Апгар 4–6 балла) – 54,5 % (18/33), то есть без 

достоверной разницы с пациентами основ%

ной группы (р = 0,81). Респираторная под%

держка в первые часы жизни в связи с дыха%

тельными нарушениями – у 24,2 % (8/33) 

детей методом ИВЛ в режиме аssist/сontrol,  

р = 0,27, неинвазивная вентиляция легких 

в режимах NCPAP/ duoPAP – у 51,5 % (17/33) 

детей (р = 0,20), без достоверных различий 

в группах. 

По данным ЭхоКГ ретроградный ток 

крови в нисходящей аорте, составляющий 

более или равный 50 % прямого кровотока, 

отмечен у всех новорожденных основной 

группы, и у 12 % (4/33) – в группе сравнения, 

р = 0,001. Среднее значение диаметра откры%

того артериального протока у новорожден%

ных основной группы определено равным  

3,4 ± 0,7 (ДИ = 2,6;3,2) мм, в группе сравнения – 

1,4 ± 0,48 (ДИ = 1,2;1,6) мм, р = 0,001. Соот%

ношение «левое предсердие / аорта» (ЛП/Ао) 

у всех детей основной группы и у одного ре%

бенка в группе сравнения превышало 1,4. Ин%

декс сосудистой резистентности в передней 

мозговой артерии Ri ПМА ≥ 0,8 определен 

у всех детей в основной группе и у 30 % 

(10/33) в группе сравнения, р = 0,001.  

Проведенное всем детям на третий день 

жизни определение концентрации NT%pro%

BNP методом иммуноферментного анализа 

сыворотки крови позволило установить  

достоверные различия: в основной группе 

медиана концентрации для NT%pro%BNP  

составила 15 000 (Q1–Q3: 4019–29879) пг/мл, 

в группе сравнения – 1920 (Q1–Q3:  

1450–3650) пг/мл, р = 0,001 (рисунок).  

 

Рис. Концентрации NT7pro7BNP в основной и группе сравнения 
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В ходе исследования было установлено, 

что между показателями ЭхоКГ, по которым 

определяли гемодинамическую значимость 

ФАП, и значениями NT%pro%BNP имеется прямая 

корреляционная связь средней силы: для диа%

метра ОАП r = 0,52, р = 0,05, (95 % ДИ = 0,31–

0,68), для индекса сосудистой резистентности в 

передней мозговой артерии Ri ПМА r = 0,42,  

р = 0,05 (95 % ДИ = 0,18–0,6), для ретроградного 

кровотока в постдуктальной аорте r = 0,49,  

р = 0,05, (95 % ДИ =  0,26–0,66), для соотноше%

ния «левое предсердие / аорта» (ЛП/Ао) r = 0,55,  

р = 0,05 (95 % ДИ = 0,34–0,70). 

С помощью регрессионного анализа и 

логистической регрессии определено «поро%

говое» (cut%off value) значение NT%pro%BNP, 

которое с высокой долей вероятности прогно%

зирует гемодинамическую значимость ФАП 

у недоношенных новорожденных, коррелируя 

с общепринятыми ЭхоКГ%критериями. Оно 

составило 6500 пг/мл. Чувствительность для 

порогового значения NT%pro%BNP составила 

75 %, специфичность 90 %. Статистическая 

значимость полученной модели определена 

как достаточная, p = 0,001 [15].  

В настоящее время перспективы ранней 

диагностики ГЗ ФАП связывают с определе%

нием концентрации натрийуретических 

пептидов.  

По данным когортного исследования, 

в которое было включено 69 недоношенных 

новорожденных, выявлено увеличение уров%

ня NT%pro%BNP у недоношенных с ГЗ ФАП 

более 2 мм [16]. В нашем исследовании также 

отмечено значительное повышение уровня 

NT%pro%BNP у пациентов с ГЗ ФАП, что свя%

зано с перегрузкой сердца объемом, в ответ 

на которую в миокарде желудочков увеличи%

вается синтез BNP.  

В опубликованных ранее исследованиях 

определена корреляция значений ЭхоКГ%

критериев ГЗ ФАП и уровня BNP [17]. В на%

шей выборке также выявлена корреляцион%

ная связь средней силы между эхокардио%

графическими критериями ГЗ ФАП и значе%

ниями NT%pro%BNP. 

Большое значение для определения 

уровня NT%pro%BNP имеет возраст ребенка. 

В проспективных исследованиях отмечено, 

что определение уровня NT%pro%BNP в пер%

вые сутки жизни не имеет диагностического 

значения, поскольку отсутствует достовер%

ное повышение уровня NT%pro%BNP. Опти%

мальным является возраст 3–4 суток, когда 

повышение NT%pro%BNP является макси%

мальным [18, 19]. В нашем исследовании не 

проводился сравнительный анализ опти%

мального возраста для определения уровня 

NT%pro%BNP у недоношенных. Однако  

в данной работе при определении концен%

трации NT%pro%BNP на третьи сутки жизни 

выявлено многократное его превышение 

у детей с ГЗ ФАП по сравнению с соответст%

вующими данными пациентов без ГЗ ФАП. 

 
ВЫВОДЫ 

 
Выявленная высокая чувствительность 

и специфичность порогового значения  

NT%pro%BNP у глубоконедоношенных ново%

рожденных с ГЗ ФАП, а также прямая корре%

ляционная связь средней силы между  

NT%pro%BNP и эхокардиографическими кри%

териями ГЗ ФАП позволяет использовать дан%

ный маркер в качестве скринингового крите%

рия гемодинамической значимости ФАП. 
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СОСТОЯНИЕ СЕРДЕЧНО<СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ  
У РАБОТНИКОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ  
БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ В СОЧЕТАНИИ С АРТЕРИАЛЬНОЙ  
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STATE OF CARDIOVASCULAR SYSTEM IN EMPLOYEES WITH  
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE  
IN COMBINATION WITH ARTERIAL HYPERTENSION  
IN TERMS OF EXPOSURE TO TOXIC GASES 

L.A. Panacheva*, L.A. Shpagina  
Novosibirsk State Medical University, Russian Federation 
___________________________________________________________________________________ 

Цель. Выявление особенностей поражения сердечно%сосудистой системы при хронической обструк%

тивной болезни легких (ХОБЛ) в сочетании с артериальной гипертензией (АГ) у работающих в усло%

виях воздействия токсичных газов (ТГ).  

Материалы и методы. Обследованы 132 маляра и рабочих окрасочного производства авиационного 

предприятия г. Новосибирска, включенных в три страты: I – ХОБЛ и ТГ; II – ХОБЛ в сочетании с АГ при 

экспозиции ТГ; III – ХОБЛ в сочетании с АГ без воздействия ТГ. Работники всех страт разделены по дли%

тельности стажа менее 10 и свыше 10 лет. Отбор рабочих в группы осуществлялся сплошным методом. 

Результаты. Наиболее выраженные изменения на ЭКГ, независимо от длительности стажа, отмечены 

у работников, имеющих ХОБЛ в сочетании с АГ и контакт с ТГ (левограмма и метаболические измене%

ния миокарда). При экспозиции с ТГ более 10 лет также выявлена гипертрофия левых отделов сердца. 

Среди рабочих, имеющих ХОБЛ в сочетании с АГ, экспонированных ТГ, с увеличением стажа работы 

возрастали показатели среднего давления в легочной артерии (СДЛА) и легочно%сосудистого сопро%
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тивления (ЛСС), также выявлены изменения структуры и функции правых и левых отделов сердца 

и признаки ремоделирования крупных сосудов. У этих же работников отмечены более выраженные 

изменения суточного профиля АД (СПАД) с превалированием вариантов Non%dippers и Night%pickers.  

Выводы. У работников с коморбидной патологией с увеличением длительности производственной 

экспозиции ТГ свыше 10 лет наблюдались наиболее выраженные изменения на ЭКГ (отклонение элек%

трической оси влево, метаболические изменения миокарда, гипертрофия левых отделов сердца); по%

вышение показателей СДЛА и ЛСС в 1,21 и 1,10 раза; изменения структуры и функции правых и левых 

отделов сердца, ремоделирование крупных сосудов; увеличение частота вариантов СПАД Non%dippers 

и Night%pickers.  

Ключевые слова. Хроническая обструктивная болезнь легких, артериальная гипертензия, токсичные 

газы, суточный профиль артериального давления.  

 
Objective. Identification of the features of the cardiovascular system damage in chronic obstructive pulmonary 

disease (COPD) combined with arterial hypertension (AH) in workers exposed to toxic gases (TG). 

Materials and methods. 132 house painters and paint production workers of the Novosibirsk aviation 

enterprise were included in 3 strata and examined: I%COPD and TG; II%COPD in combination with AH when 

exposed to TG; III – COPD in combination with AH without exposure to TG. Employees of all strata were 

divided by length of service less than 10 and more than 10 years. The selection of workers in groups was 

carried out by a continuous method. 

Results. The most pronounced changes on the ECG, regardless of the length of service, were observed in workers 

with COPD in combination with hypertension and contact with TG (levogram and metabolic changes in the 

myocardium). When exposed to TG for more than 10 years, hypertrophy of the left parts of the heart was also 

detected. Among workers with COPD in combination with hypertension exposed to TG, the indicators of average 

pulmonary artery pressure (APAP) and pulmonary vascular resistance (PVR) elevated with increasing work 

experience; changes in the structure and function of the right and left parts of the heart and signs of remodeling of 

large vessels were also revealed. The same workers showed more pronounced changes in the daily blood pressure 

profile (DBPP) of AP with the prevalence of Non%dippers and Night%pickers. 

Conclusions. Among workers suffering from comorbid pathology, with increasing duration of TG exposure 

over 10 years, there were observed the most pronounced ECG changes (deviation of electrical axis to the left, 

metabolic changes in the myocardium, hypertrophy of the left heart); increased APAP and PVR 1.21 and 1.10 

times; changes in the structure and function of the right and left chambers of the heart, remodeling of large 

vessels; increase in the frequency of variants of the DBPP of Non%dippers and Night%pickers. 

Keywords. Chronic obstructive pulmonary disease, arterial hypertension, toxic gases, daily blood pressure profile. 

___________________________________________________________________________________ 

ВВЕДЕНИЕ 
 

Хроническая обструктивная болезнь 

легких (ХОБЛ) в сочетании с АГ – одно из 

наиболее частых коморбидных состояний, 

способствующих утяжелению клинических 

проявлений, прогрессированию заболева%

ний и ухудшению качества жизни пациен%

тов [1–3]. Структурно%функциональные на%

рушения со стороны сердца и сосудов фор%

мируются на ранних этапах ХОБЛ, приводя 

к различным кардиореспираторным син%

дромам [4, 5]. Среди больных ХОБЛ преоб%

ладают лица с очень высоким суммарным 

сердечно%сосудистым риском по шкале 

SCORE (62,6 %) и индексу коморбидности  

[6, 7], при этом с частотой до 48 % случаев 

повышен риск развития кардиоваскулярной 

смертности [8]. 

В условиях промышленного производства 

ХОБЛ под воздействием смешанных аэрозо%

лей формируется в 19–56 % случаев [9–11]. 
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Вклад концентрации промышленных аэрозо%

лей в вероятность развития ХОБЛ статистиче%

ски значимо возрастает с увеличением класса 

условий труда [12] и длительности экспозиции 

к ним, независимо от фактора курения и раз%

вития бронхиальной обструкции [13, 14]. Вме%

сте с тем до настоящего времени не уточнены 

особенности поражения сердечно%сосудистой 

системы при данной коморбидной патологии 

в сочетании с воздействием промышленных 

аэрозолей токсического характера.  

Цель исследования – выявить особенно%

сти поражения сердечно%сосудистой системы 

при ХОБЛ в сочетании с АГ у работающих 

в условиях воздействия токсичных газов (ТГ).  

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ  
 
В условиях отделения медицинских ос%

мотров и профпатологии ГБУЗ НСО «Город%

ская клиническая больница № 2» г. Новоси%

бирска обследованы 132 маляра и рабочих 

окрасочного производства авиационного 

предприятия г. Новосибирска (84 мужчины 

и 48 женщин), включенных в три страты: 

первая – ХОБЛ и ТГ; вторая – ХОБЛ в соче%

тании с АГ при экспозиции ТГ; третья – 

ХОБЛ в сочетании с АГ без воздействия ТГ. 

Все группы разделены по стажу работы ме%

нее 10 лет и свыше 10 лет. Отбор рабочих 

в группы осуществлялся сплошным методом.  

Гигиенический анализ условий труда 

проведен согласно Р.2.2.2006%05 «Руково%

дство по гигиенической оценке факторов 

рабочей среды и трудового процесса. Крите%

рии и классификация условий труда» [15], ГН 

2.2.5.1313%03 «Предельно допустимые кон%

центрации (ПДК) вредных веществ в воздухе 

рабочей зоны» [16]. 

В воздухе рабочей зоны измерение кон%

центрации ароматических углеводородов 

проводилось фотометрическим методом, 

хлорорганических углеводородов – газохро%

матографическим методом. Изучалась оценка 

максимальной разовой и среднесменной 

концентрации ТГ в рабочей зоне. Преоблада%

ние тех или иных технологических операций 

в процессе трудовой деятельности рабочих 

определяется различными уровнями экспо%

зиции вредных производственных факторов. 

Согласно оценке условий труда маляров 

и работников окрасочного производства 

среднесменные концентрации ксилола отно%

сительно ПДК были повышены в 2,46 раза; 

ацетона – в 1,07 раза; толуола – в 1,89 раза 

и бензина – в 3,24 раза, а максимальные  

разовые – в 1,45; 1,15; 2,10 и 1,53 раза соот%

ветственно. У этих рабочих также наблюда%

лось физическое перенапряжение, статико%

динамические нагрузки (до 65–69 % рабочего 

времени), вынужденная рабочая поза. 

В страту ХОБЛ при воздействии ТГ ме%

нее 10 лет включено 20 человек (13 мужчин 

и 7 женщин, средний возраст 38,6 ± 3,1 

и 40,6 ± 2,8 г. соответственно); при стаже 

работы свыше 10 лет – 29 человек (19 муж%

чин и 10 женщин, средний возраст 47,4 ± 3,9 

и 46,9 ± 2,7 г. соответственно). В страту ХОБЛ 

в сочетании с АГ и экспозицией ТГ до 10 лет 

включено 19 человек (12 мужчин и 7 женщин, 

средний возраст 40,7 ± 3,3 и 42,7 ± 2,5 г. со%

ответственно); свыше 10 лет – 24 человека 

(15 мужчин и 9 женщин, средний возраст – 

44,6 ± 3,2 и 45,3 ± 2,5 г.). В страту ХОБЛ 

в сочетании с АГ без влияния ТГ и длитель%

ностью стажа до 10 лет включено 19 человек 

(11 мужчин и 8 женщин, средний возраст 

41,6 ± 3,2 и 42,4 ± 2,7 г.) и более 10 лет – 

21 человек (14 мужчин и 7 женщин, средний 

возраст 45,8 ± 4,1 и 46,9 ± 3,2 г.).  
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Все основные исследования выполня%

лись в стабильную фазу ХОБЛ и при отсутст%

вии острых состояний, обусловленных АГ.  

Критерии включения в исследование: 

в страту ХОБЛ и ТГ – диагноз ХОБЛ, соот%

ветствующий критериям GOLD [17]; в страту 

ХОБЛ в сочетании с АГ и ТГ – диагноз ХОБЛ, 

соответствующий критериям GOLD [17], 

и диагноз эссенциальной АГ, соответствую%

щий критериям ESH/ESC (2013) [18]; в страту 

курящих с ХОБЛ в сочетании с АГ без ТГ – 

диагноз ХОБЛ, соответствующий критериям 

GOLD [17], и диагноз эссенциальной АГ, со%

ответствующий критериям ESH/ESC (2013) 

[18]; легкое и средней тяжести ограничение 

воздушного потока по GOLD для больных 

ХОБЛ [17]; работники, имеющие ХОБЛ I ста%

дии, категория А, В по критериям GOLD [3] 

в период ремиссии; мужчины и женщины, 

имеющие АГ 1–2%й степени, степень риска 1, 

2, 3 по критериям ESC, ESH [18]; возраст па%

циентов 20–70 лет включительно; настоящие 

или бывшие курильщики, анамнез курения 

до 10 или свыше 10 лет, индекс курения 

свыше 10 пачка%лет; подписанное информи%

рованное согласие. 

Критерии исключения из исследования: 

отсутствие информированного согласия 

больного; заболевания дыхательной систе%

мы; состояния, кроме ХОБЛ, сопровождаю%

щиеся эозинофилией; ожирение, сахарный 

диабет; аутоиммунные заболевания и актив%

ные очаги хронической инфекции, парази%

тозы; ВИЧ%инфекция; злокачественное ново%

образование любой локализации; профес%

сиональные заболевания органов дыхания; 

вторичная артериальная гипертензия; лево%

желудочковая сердечная недостаточность 

стадии IIA, IIB, III по классификации Страже%

ско – Василенко; пороки сердца; ишемиче%

ская болезнь сердца; цирроз печени; изме%

нение статуса курения в течение 8 недель до 

включения в исследование; неспособность 

понимать и выполнять требования протоко%

ла и исследования.  
Диагноз ХОБЛ установлен на основании 

критериев [3]: отношение объема форсиро%

ванного выдоха за 1%ю секунду (ОФВ
1
) 

к форсированной жизненной емкости лег%

ких (ФЖЕЛ), меньшее или равное 0,7.  

Артериальная гипертензия диагности%

рована на основании критериев ESH/ESC 

(2013): по результатам суточного монитори%

рования АД среднесуточное АД ≥ 135/85 мм 

рт. ст. [18]. При определении степени АГ ру%

ководствовались значениями систолическо%

го АД (САД) и диастолического АД (ДАД): 

I степень – 140–159/90–99 мм рт. ст., II сте%

пень – 160–179/100–109 мм рт. ст. Степень 

сердечно%сосудистого риска АГ оценивалась 

по уровню АД, наличию факторов риска, по%

ражения органов%мишеней.  

Запись ЭКГ проводилась на 12%канальном 

электрокардиографе. При величине индекса 

Соколова – Лайона > 38 мм выявлялась гипер%

трофия левого желудочка (ЛЖ).  

Исследование СДЛА, изучение правых 

и левых отделов сердца проведено методом 

допплерэхокардиографии [19, 20] на ультра%

звуковом сканере Mindray DC%7 (КНР).  

ЛСС рассчитывалось по формуле:  

ЛСС = (80·(ДЛА – ДЛКК)/СВ), 

где СДЛА – среднее давление в легочной ар%

терии, мм рт. ст.; ДЛКК – давление легочного 

капиллярного клина, мм рт. ст.; СВ – сердеч%

ный выброс, л/мин. 

Для оценки системной гемодинамики 

выполнено суточное мониторирование АД 

с использованием портативных мониторов 

системы «АВРМ%02» (Венгрия). В зависимо%

сти от степени ночного снижения АД выде%
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лены четыре типа суточных профилей АД 

(СПАД): dippers – суточный индекс (СИ) – 

10–20 %, non%dippers (СИ < 10 %), over%dippers 

(СИ < 0 %) и night%peakers (СИ > 20 %) [21].  

Для проведения статистической обра%

ботки материала использованы статистиче%

ские пакеты Stat Soft Statistica 10.0 (2011)  

и SPSS Statistic версии 23. Весь материал  

обработан с помощью вариационно%статис%

тических методов путем расчета средней 

арифметической (М), ее среднеквадратиче%

ского отклонения (± σ), медианы (Ме) 

и ошибки (± m). Статистическое сравнение 

средних значений между двумя параллель%

ными группами при нормальном распреде%

лении признака проводилось с помощью 

двустороннего критерия Стьюдента при раз%

личных уровнях значимости (p). Достовер%

ными считались результаты при p < 0,05. 

Если распределение изучаемых выборок от%

личалось от нормального, применяли  

Т%критерий Манна – Уитни – Вилкоксона. 

При сравнении более двух групп при нор%

мальном распределении использован одно%

сторонний дисперсионный анализ с после%

дующим множественным сравнением при 

помощи критерия Стьюдента с поправкой 

Бонферрони. При несоответствии данных 

нормальному распределению для сравнения 

более двух групп применяли метод Краскел%

ла – Уоллиса с последующим множествен%

ным сравнением при помощи критерия 

Данна. При проведении корреляционного 

анализа применялся коэффициент линей%

ной корреляции Пирсона R. Наличие высо%

кой корреляционной взаимосвязи считалось 

при R = 0,87–1,0. Для анализа взаимосвязи 

двух признаков и более применялся корре%

ляционный анализ по Спирмену: рассчиты%

вался коэффициент линейной корреляции 

(r) и его достоверность, приняты r выше 

табличных при уровне значимости p < 0,05. 

Корреляционная связь считалась очень сла%

бой при r < 0,19, слабой при r = 0,20 – 0,29, 

умеренной при r = 0,30 – 0,49, средней при  

r = 0,50 – 0,69, сильной при r > 0,7 [22].  

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

При стаже работы менее 10 лет наиболее 

выраженные изменения на ЭКГ отмечены 

у работников, имеющих ХОБЛ в сочетании с АГ 

и производственный контакт с ТГ (отклонение 

электрической оси влево – в 64,7 % и метаболи%

ческие изменения миокарда – в 73,7 %). У ра%

ботников с ХОБЛ, экспонированных ТГ, мета%

болические изменения миокарда наблюдались 

в 55,0 %. В группе лиц с ХОБЛ и АГ, но без воз%

действия ТГ, чаще отмечено отклонение элек%

трической оси влево и метаболические изме%

нения миокарда (по 63,2 % соответственно). 

При экспозиции с ТГ более 10 лет также наи%

более выраженные изменения на ЭКГ наблю%

дались у пациентов с коморбидной патологи%

ей (левограмма и метаболические изменения 

миокарда – в 79,2 % соответственно, гипер%

трофия левого предсердия (ЛП) и ЛЖ – в 45,8 

и 41,7 %). В группах рабочих с ХОБЛ в сочета%

нии с АГ, но без контакта с ТГ, и при наличии 

ХОБЛ с экспозицией преобладали метаболи%

ческие нарушения (51,7 и 66,7 % случаев).  

Величина СДЛА при стаже работы до 

10 лет у пациентов сравниваемых групп бы%

ла в пределах нормативных значений. Тем 

не менее среди рабочих, имеющих ХОБЛ 

в сочетании с АГ, экспонированных ТГ, оно 

составило 23,94 мм рт. ст. Значения ЛСС бы%

ли также повышены в большей степени 

у работников с сочетанной патологией, кон%

тактирующих с ТГ, – до 172,31 дин/с/см
–5

 

(р < 0,001), тогда как у лиц, имеющих ХОБЛ 

и контакт с ТГ, они были ниже – 
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170,54 дин/с/см
–5

 (р < 0,001), а у пациентов 

с коморбидными заболеваниями без контак%

та с ТГ – 165,31 дин/с/см
–5

. При стаже работы 

более 10 лет высокие значения СДЛА и ЛСС 

выявлены у работников, имеющих ХОБЛ  

в сочетании с АГ и экспозицией ТГ –  

28,96 мм рт. ст. (р < 0,001) и 188,26 дин/с/см
–5

  

(р < 0,001), что соответствует легочной  

гипертензии I степени. В группе ХОБЛ,  

экспонированной ТГ, ЛСС составило  

171,85 дин/с/см
–5

 (р < 0,001), а у работников 

с ХОБЛ и АГ, но без ТГ – 166,23 дин/с/см
–5

. 

При ультразвуковом исследовании серд%

ца у больных с коморбидной патологией 

в условиях воздействия ТГ свыше 10 лет выяв%

лены изменения структуры и функции пра%

вых отделов сердца. Это касалось увеличения 

площади правого предсердия (ПП) –  

14,4 ± 0,12 см
2
 (р < 0,0001), толщины перед%

ней стенки правого желудочка (ПЖ) –  

4,2 ± 0,25 мм, базального поперечного и про%

дольного диаметров (2,6 ± 0,04 и 4,4 ± 0,05 см 

соответственно), диаметра выносящего трак%

та ПЖ (2,1 ± 0,03 см), времени изоволюмиче%

ского расслабления от момента закрытия 

аортального клапана до момента открытия 

митрального (IVRT) – 74,3 ± 1,94 мс, индекса 

миокардиальной функции Tei (0,28 ± 0,05), 

конечной систолической и диастолической 

площади ПЖ (10,9 ± 0,15 и 21,5 ± 0,26 см
2
 со%

ответственно) и систолической экскурсии 

плоскости трикуспидального кольца (TAPSE) – 

22,1 ± 1,04 мм при нормальной фракции вы%

броса (ФВ) ПЖ (табл. 1). 

Изучение структуры и функции левых 

отделов сердца и крупных сосудов у этих же 

пациентов свидетельствует о повышении 

массы миокарда ЛЖ – 223,1 ± 4,74 г и индекса 

Таблица 1 

Параметры гемодинамики малого круга кровообращения  
и структурно<функциональные особенности правых отделов сердца  

у больных ХОБЛ в сочетании с АГ в условиях воздействия ТГ свыше 10 лет 

Показатель 
ХОБЛ + ТГ, 

n = 29 
ХОБЛ + АГ + ТГ,

n = 24 
ХОБЛ + АГ – ТГ, 

n = 21 
Р 

Площадь ПП, см2 13,2 ± 0,18 14,4 ± 0,12 14,1 ± 0,09 
< 0,0001 

1, 2 
Толщина передней стенки ПЖ, мм 4,1 ± 0,57 4,2 ± 0,25 4,0 ± 0,11 = 0,08 
Базальный поперечный диаметр, см 2,5 ± 0,02 2,6 ± 0,04 2,3 ± 0,01 = 0,1 
Базальный продольный диаметр, см 4,2 ± 0,05 4,4 ± 0,05 4,2 ± 0,03 = 0,1 

Диаметр выносящего тракта ПЖ, см 1,9 ± 0,02 2,1 ± 0,03 1,8 ± 0,02 
< 0,0001 

1, 2 

IVRT, мс 72,4 ± 0,07 74,3 ± 1,94 71,3 ± 0,15 
< 0,0001 

1, 2 

Индекс Tei 0,27 ± 0,09 0,28 ± 0,05 0,21 ± 0,04 
< 0,0001 

1, 2 
Конечная систолическая площадь ПЖ, см2 10,7 ± 0,14 10,9 ± 0,15 10,3 ± 0,15 = 0,4 
Конечная диастолическая площадь ПЖ, см2 21,2 ± 0,17 21,5 ± 0,26 20,3 ± 0,29 = 0,6 
Фракционное изменение площади ПЖ 0,41 ± 0,02 0,43 ± 0,02 0,37 ± 0,15 = 0,5 
TAPSE, мм 21,9 ± 2,17 22,1 ± 1,04 21,7 ± 2,07 = 0,7 
ФВ ПЖ, % 65,1 ± 1,95 66,1 ± 2,78 64,5 ± 2,24 = 0,2 

П р и м е ч а н и е : 1 – различия достоверны между всеми группами; 2 – различия достоверны ме%

жду группами ХОБЛ в сочетании с АГ с экспозицией ТГ и ХОБЛ в сочетании с АГ. 
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массы миокарда ЛЖ – 150,1 ± 3,07 г/м
2
, что 

указывает на наличие его гипертрофии. Так%

же выявлено увеличение толщины межжелу%

дочковой перегородки (ТМЖП) – 1,27 ± 

0,019 см; толщины задней стенки ЛЖ – 1,23 ± 

0,014 см; конечного диастолического объема 

(КДО) и конечного систолического объема 

(КСО) – 130,5 ± 0,17 и 58,7 ± 0,32 мл; скорости 

раннего и позднего диастолического напол%

нения ЛЖ (Е и А) – 0,86 ± 0,004; IVRT – 139,3 

± 0,29 мс и замедление кровотока раннего 

диастолического наполнения ЛЖ (DT), что 

является признаком диастолической дис%

функции по типу замедленной релаксации. В 

группе пациентов с ХОБЛ в сочетании с АГ, 

экспонированных ТГ, отмечено повышение 

толщины интима%медиа (ТИМ) к диаметру 

общей сонной артерии (0,15 ± 0,004 см) 

(табл. 2). 

При стаже работы до 10 лет наиболее 

выраженные изменения СПАД отмечены 

у работников с ХОБЛ в сочетании с АГ, 

имеющих контакт с ТГ. Так, в дневные часы 

среднее САД и ДАД было повышенным до 

134,21 ± 2,71 и 81,15 ± 0,67 мм рт. ст. соот%

ветственно, в ночные часы – до 126,52 ± 0,22 

и 75,72 ± 0,32 мм рт. ст. Индексы времени 

(ИВ) САД и ДАД в дневное и ночное время 

повышались до 23,36 ± 0,14 и 14,81 ± 0,32 %; 

26,57 ± 0,32 и 30,61 ± 0,21 % соответственно. 

Показатели вариабельности САД и ДАД 

в дневные и ночные часы у этих же работни%

ков также оказались достоверно повышен%

ными (14,14 ± 0,22 и 29,83 ± 0,39 %;  

13,71 ± 0,25 и 17,48 ± 0,29 %, р < 0,05). У этих 

же работников выявлены большая степень 

повышения утреннего подъема САД и ДАД 

(36,43 ± 0,39 и 32,44 ± 0,22 мм рт. ст.), а так%

же более высокая скорость их утреннего 

подъема (35,47 ± 0,29 и 29,30 ± 0,20 мм рт. 

ст./ч соответственно). Кроме того, у них на%

блюдались более высокая частота повышен%

ной вариабельности ДАД – 63,2 % и, в мень%

шей степени, САД – 36,8 %, а также скорости 

утреннего подъема САД и ДАД – 47,1 и 52,6 % 

(табл. 3). 

При стаже работы до 10 лет среди рабо%

чих, имеющих ХОБЛ в сочетании с АГ, экспо%

нированных ТГ, превалировал тип СПАД non%

dippers – 54,5 %. Частота варианта night%

pickers составила 27,3 %, а dippers – всего 

18,2 % случаев. Среди лиц с коморбидной па%

тологией, но без экспозиции ТГ, частота ва%

риантов non%dippers была 39,4 %; night%pickers – 

21,4 %; over%dippers – 7,1 %, а dippers – 32,1 %. 

В группе работников с ХОБЛ, контактирую%

щих с ТГ, превалировал вариант dippers – 

93,8 %, а non%dippers составил всего 6,2 %. 

При стаже работы свыше 10 лет наиболее 

выраженные изменения СПАД отмечены 

у работников с ХОБЛ в сочетании с АГ, 

имеющих контакт с ТГ. Так, в дневные часы 

среднее САД и ДАД было повышенным до 

137,42 ± 0,22 и 79,31 ± 0,32 мм рт. ст., в ноч%

ные часы – до 124,83 ± 0,89 и 74,61 ± 0,68 мм 

рт. ст. соответственно. Индексы времени (ИВ) 

САД и ДАД как в дневное, так и в ночное вре%

мя также были повышены (22,97 ± 0,80 

и 14,75 ± 0,42 %; 25,91 ± 0,60 и 31,72 ± 0,42 %). 

В дневное время в большей степени были 

увеличены значения вариабельности ДАД, 

чем САД (26,31 ± 0,39 против 12,01 ± 0,23 %). 

Аналогичные тенденции отмечены и по по%

казателям вариабельности САД и ДАД в ноч%

ное время (14,17 ± 0,31 и 18,39 ± 0,33 %). 

Среди пациентов с коморбидной патологи%

ей, экспонированных ТГ, выявлены большая 

степень повышения утреннего подъема ДАД 

и САД, а также более высокая их скорость 

(26,62 ± 0,91 и 21,13 ± 0,56 мм рт. ст./ч). 

В этой же группе в большей степени по срав%

нению с другими наблюдались повышенная



Пермский медицинский журнал 2021 том XXXVIII № 1 

23 

Таблица 2 

Структура и функция ЛЖ и крупных сосудов по данным  
допплерэхокардиографии у больных ХОБЛ в сочетании с АГ  

в условиях воздействия ТГ свыше 10 лет  

Показатели 
ХОБЛ + ТГ,

n = 29
ХОБЛ+АГ+ТГ,

n = 24
ХОБЛ + АГ – ТГ, 

n = 21 
р 

Масса миокарда ЛЖ, г 218,3 ± 2,75 223,1 ± 4,74 215,7 ± 4,23 < 0,00011 
Индекс массы миокарда ЛЖ, г/м2 142,7 ± 1,23 150,1 ± 3,07 138,4 ± 1,61 < 0,00011 
ТМЖП, см 1,24 ± 0,017 1,27 ± 0,019 1,19 ± 0,012 < 0,00011 
ТЗСЛЖ, см 1,16 ± 0,027 1,23 ± 0,014 1,14 ± 0,012 < 0,00011 
КДО, мл 130,3 ± 0,18 130,5 ± 0,17 130,1 ± 0,15 = 0,116 
КСО, мл 58,6 ± 0,21 58,7 ± 0,32 58,4 ± 0,29 = 0,049 
КДР, см 5,3 ± 0,04 5,3 ± 0,07 5,3 ± 0,02 = 0,107 
КСР, см 3,5 ± 0,05 3,5 ± 0,06 3,5 ± 0,04 = 0,274 
УО, мл 83,7 ± 0,44 83,7 ± 0,57 83,7 ± 0,34 = 0,163 
ФВ, % 62,4 ± 0,17 62,7 ± 0,17 61,8 ± 0,19 = 0,851 
ФУ, % 31,7 ± 0,11 31,7 ± 0,07 31,7 ± 0,12 = 0,759 
Пик Е ЛЖ, м/с 0,88 ± 0,03 0,89 ± 0,01 0,87 ± 0,1 < 0,00011 
А ЛЖ, м/с 1,02 ± 0,004 1,03 ± 0,003 1,02 ± 0,001 < 0,00011 
Е/А ЛЖ 0,85 ± 0,003 0,86 ± 0,004 0,85 ± 0,004 < 0,00011 
DT, мс 220,1 ± 0,27 220,3 ± 0,71 218,7 ± 0,32 < 0,00011 
IVRTЛЖ, мс 138,7 ± 0,41 139,3 ± 0,29 136,1 ± 0,67 < 0,00011 
ТИМ/Д общей сонной артерии, см 0,14 ± 0,002 0,15 ± 0,004 0,13 ± 0,001 < 0,00011 

П р и м е ч а н и е : 1 – различия достоверны между всеми группами; 2 – различия достоверны ме%

жду группами ХОБЛ в сочетании с АГ с экспозицией ТГ и ХОБЛ в сочетании с АГ без экспозиции ТГ.  

Таблица 3 

Суточный профиль АД работников, имеющих АГ и ХОБЛ в сочетании с АГ,  
экспонированных ТГ, при стаже работы до 10 лет 

Показатель 
ХОБЛ + ТГ, 

n = 20) 
ХОБЛ + АГ + ТГ, 

n = 19 
ХОБЛ + АГ – ТГ, 

n = 19 
Дневные часы 

Среднее САД, мм рт. ст. 126,32 ± 2,87 134,21 ± 2,71* 127,94 ± 2,84 
Среднее ДАД, мм рт. ст. 80,62 ± 0,92 81,15 ± 0,67* 80,14 ± 0,50 
Индекс времени САД, % 19,83 ± 0,03 23,36 ± 0,14* 20,22 ± 0,20 
Индекс времени ДАД, % 12,60 ± 0,22 14,81 ± 0,32* 12,11 ± 0,31 
Вариабельность САД, % 11,01 ± 0,23 14,14 ± 0,22* 12,13 ± 0,23 
Вариабельность ДАД, % 15,74 ± 0,32 29,83 ± 0,39 16,43 ± 0,23 

Ночные часы 
Среднее САД, мм рт. ст. 118,86 ± 0,78 126,52 ± 0,22* 115,91 ± 0,78 
Среднее ДАД, мм рт. ст. 68,81 ± 0,49 75,72 ± 0,32* 71,33 ± 0,03 
Индекс времени  21,52 ± 0,22 26,57 ± 0,32* 22,11 ± 0,23 
САД, %    
Индекс времени ДАД, % 25,72 ± 0,32 30,61 ± 0,21* 26,90 ± 0,12 
Вариабельность САД, % 12,42 ± 0,22 13,71 ± 0,25* 12,72 ± 0,24 
Вариабельность ДАД, % 10,92 ± 0,32 17,48 ± 0,29* 14,07 ± 0,13 
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Окончание табл. 3 

Показатель 
ХОБЛ + ТГ, 

n = 20) 
ХОБЛ + АГ + ТГ, 

n = 19 
ХОБЛ + АГ – ТГ, 

n = 19 
Утренний подъем АД 

Величина утреннего подъема САД, мм рт. ст. 29,53 ± 0,31 36,43 ± 0,39* 30,82 ± 0,21 
Величина утреннего подъема ДАД, мм рт. ст. 26,56 ± 0,25 32,44 ± 0,22* 29,42 ± 0,32 
Скорость утреннего подъема САД, мм рт. ст./ч 30,82 ± 0,31 35,47 ± 0,29* 31,82 ± 0,22 
Скорость утреннего подъема ДАД, мм рт. ст./ч 21,16 ± 0,19 29,30 ± 0,20* 25,14 ± 0,22 
Повышенная вариабельность САД, абс. (%) 11 (55,0) 7 (36,8) 5 (26,3) 
Повышенная вариабельность ДАД, абс. (%) 8 (40,0) 12 (63,2) 6 (31,6) 
Скорость утреннего подъема САД, мм рт. 
ст./ч, абс. (%) 

7 (35,0) 8 (42,1) 7 (36,8) 

Скорость утреннего подъема ДАД, мм рт. 
ст./ч, абс. (%) 

12 (60,0) 10 (52,6) 7 (36,8) 

П р и м е ч а н и е : * – р < 0,05 – значения величин, статистически значимо отличающиеся от по%

казателей группы ХОБЛ в сочетании с АГ без экспозиции ТГ. 

Таблица 4 

Суточный профиль АД среди работников, имеющих АГ и ХОБЛ  
в сочетании с АГ, экспонированных ТГ, при стаже работы свыше 10 лет 

Показатели 
ХОБЛ + ТГ,

n = 29
ХОБЛ + АГ + ТГ, 

n = 24
ХОБЛ + АГ – ТГ, 

n = 21 
Дневные часы

Среднее САД, мм рт. ст. 124,32 ± 0,84 137,42 ± 0,22* 128,05 ± 0,84 
Среднее ДАД, мм рт. ст. 78,65 ± 0,56 79,31 ± 0,32 79,19 ± 0,73 
Индекс времени САД, % 18,37 ± 0,22 22,97 ± 0,80* 21,04 ± 0,51 
Индекс времени ДАД, % 13,15 ± 0,32 14,75 ± 0,42* 12,11 ± 0,61 
Вариабельность САД, % 11,49 ± 0,23 12,01 ± 0,23 11,34 ± 0,52 
Вариабельность ДАД, % 14,84 ± 0,32 26,31 ± 0,39 17,15 ± 0,23 

Ночные часы
Среднее САД, мм рт. ст. 117,24 ± 0,87 124,83 ± 0,89* 113,57 ± 0,89 
Среднее ДАД, мм рт. ст. 68,35 ± 0,64 74,61 ± 0,68* 70,43 ± 0,92 
Индекс времени САД, % 20,47 ± 0,03 25,91 ± 0,60* 23,01 ± 0,80 
Индекс времени ДАД, % 24,29 ± 0,22 31,72 ± 0,42* 25,78 ± 0,53 
Вариабельность САД, % 12,31 ± 0,22 14,17 ± 0,31* 12,07 ± 0,51 
Вариабельность ДАД, % 11,05 ± 0,32 16,39 ± 0,33* 12,45 ± 0,31 

Утренняя динамика АД
Величина утреннего подъема САД, мм рт. ст. 29,53 ± 0,31 31,13 ± 0,56* 39,52 ± 0,63 
Величина утреннего подъема ДАД, мм рт. ст. 25,61 ± 0,93 33,44 ± 0,42* 29,61 ± 0,51 
Скорость утреннего подъема САД, мм рт. ст./ч 30,82 ± 0,31 21,13 ± 0,56* 39,81 ± 0,82 
Скорость утреннего подъема ДАД, мм рт. ст./ч 25,30 ± 0,32 26,62 ± 0,91* 26,41 ± 0,41 
Повышенная вариабельность САД, абс. (%) 6 (20,6) 10 (41,7) 10 (47,6) 
Повышенная вариабельность ДАД, абс. (%) 9 (31,1) 14 (58,3) 6 (28,6) 
Скорость утреннего подъема САД, абс. (%) 6 (20,6) 10 (41,7) 9 (42,9) 
Скорость утреннего подъема ДАД, абс. (%) 8 (27,7) 15 (62,5) 7 (33,3) 

П р и м е ч а н и е : * – р < 0,05 – значения величин, статистически значимо отличающиеся от по%

казателей групп 1 и 3. 
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вариабельность ДАД – 58,3 % и реже САД – 

41,7 %; а также скорость утреннего подъема 

ДАД – 62,5 % и САД – 41,7 % (табл. 4). 

Среди пациентов, имеющих ХОБЛ в со%

четании с АГ и контакт с ТГ свыше 10 лет, 

превалировал вариант СПАД non%dippers – 

55,1 %, реже night%pickers – 28,6 % и в еди%

ничных случаях over%dippers, а вариант 

dippers выявлен всего в 12,2 %. В группе ра%

ботников с ХОБЛ в сочетании с АГ,  

но без экспозиции ТГ, также преобладал ва%

риант non%dippers – 46,2 %; реже был night%

pickers – 19,2 %; а вариант dippers – в 30,8 % 

случаев. В группах лиц с ХОБЛ и экспозици%

ей ТГ превалировал вариант dippers – 95,1 %, 

а варианты non%dippers и night%pickers выяв%

лены в 3,7 и 1,2 % соответственно. 

 
ВЫВОДЫ 

 

1. Наиболее выраженные изменения 

ЭКГ выявлены у работников, имеющих ХОБЛ 

в сочетании с АГ и производственный кон%

такт с ТГ, включающие отклонение электри%

ческой оси влево, метаболические измене%

ния миокарда, а также гипертрофию ЛП 

и ЛЖ (при стаже работы более 10 лет).  

2. С увеличением длительности произ%

водственной экспозиции ТГ у работников 

с коморбидной патологией показатели СДЛА 

и ЛСС возрастали в 1,21 и 1,10 раза.  

3. У рабочих, имеющих ХОБЛ и АГ, 

в условиях воздействия ТГ свыше 10 лет на%

блюдались изменения структуры и функции 

правых и левых отделов сердца, а также по 

показателю ТИМ/Д общей сонной артерии – 

ремоделирование крупных сосудов.  

4. Наиболее выраженные изменения 

СПАД отмечены у работников с коморбид%

ной патологией, контактирующих с ТГ. 

С увеличением длительности экспозиции с 

ТГ возрастали все показатели СПАД, а также 

частота вариантов non%dippers и night%

pickers. 
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Цель. Изучить показатели стоматологического статуса профессиональных спортсменок. 
Материалы и методы. Объектом исследования были 200 профессиональных спортсменок – 

представителей различных видов спорта и 200 практически здоровых лиц женского пола, не 

занимающихся спортом. Спортивный стаж обследуемых составил в среднем 13–15 лет. 

Распространенность заболеваний пародонта среди спортсменок определялась с использованием 

индекса CPITN. Распространенность и интенсивность кариеса определялась по индексу КПУ. 

Гигиеническое состояние полости рта выявляли с помощью индекса эффективности гигиены полости 

рта (PHP). В основной группе на протяжении двух недель больным назначали аппликации препарата 

на основе прополиса и растительного масла; в группе сравнения исследуемым в течение того же срока 

применяли традиционный антисептик − хлоргексидина биглюконат.  

Результаты. В группе контроля распространенность хронического генерализованного гингивита 

оказалась в среднем в два раза меньше, чем в основной группе, в которой величина этого показателя 

варьировалась в пределах 50 %. Среди всех заболеваний полости рта, зафиксированных у спортсме%

нок, в целом наиболее существенные и значимые различия отмечались в отношении распространен%

ности кариеса зубов и его осложнений, которые у обследованных встречались чаще, чем в контроль%

ной группе: 95,0 ± 1,54 против 89,5 ± 2,17 % соответственно (р < 0,001). Нуждаемость в лечении воспа%

лительных заболеваний пародонта средней и тяжелой степени в основной группе оказалась примерно 

в 1,5 раза выше, чем в контрольной (77,0 ± 2,98 против 42,5 ± 3,50 %, р < 0,001), а по гингивиту почти 

в 2 раза выше (61,5 ± 3,44 против 39,0 ± 3,45 %, р < 0,001) Результаты исследования показали, что сре%

ди заболеваний полости рта у спортсменок наиболее существенные и значимые различия отмечались 

в отношении распространенности кариеса зубов и его осложнений. Интенсивность поражения тканей 
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пародонта за весь период спортивной карьеры у спортсменок старшей возрастной группы соответст%

вовала пародонтиту средней и тяжелой степени. Выявленный среди спортсменок высокий процент за%

болеваемости основными стоматологическими заболеваниями свидетельствует об их высокой по%

требности в пародонтологической помощи.  

Выводы. Регулярное использование в профилактических целях биологически нейтрального препа%

рата на основе прополиса приводит к сравнительно более выраженному улучшению лабораторных 

и клинических показателей состояния полости рта. 

Ключевые слова. Спортсменки, стоматологический статус, нуждаемость в лечении, прополис, 

хлоргексидина биглюконат 

 
Objective. To study the indicators of the dental status in professional athletes. 

Materials and methods. The object of the study was 200 professional female athletes representing various 

kinds of sport and 200 practically healthy female individuals who are not involved in sports. The total sports 

experience of the subjects was on average 13–15 years. The prevalence of periodontal diseases among female 

athletes was determined using the CPITN index. The prevalence and intensity of caries was determined by the 

CPI index. The hygienic state of the oral cavity was determined using the oral hygiene efficiency index (PHP). 

In the main group, patients were administered applications of a drug based on propolis and vegetable oil for 

two weeks; in the comparison group, the traditional antiseptic, chlorhexidine bigluconate, was used for the 

same period. 

Results. In the control group, the prevalence of chronic generalized gingivitis was on average two times less 

than in the main group, in which the value of this indicator varied within 50 %. Among all the studied diseases 

of the oral cavity in athletes in general, the most essential and significant differences were observed in rela%

tion to the prevalence of dental caries and its complications, which were more common in the group of ath%

letes than in the control group – 95.0 ± 1.54 %, versus 89.5 ± 2.17 %, respectively (p < 0.001). The need for 

treatment of moderate and severe inflammatory periodontal diseases in the main group was approximately 

1.5 times higher than in the control group (77.0 ± 2.98 vs. 42.5 ± 3.50 %, p < 0.001), and for gingivitis almost 

2 times higher than in the control group (61.5 ± 3.44 vs. 39.0 ± 3.45 %, p < 0.001). The results of the study 

showed that among the oral diseases in sportswomen, the most essential and significant differences were ob%

served in the prevalence of dental caries and its complications. The intensity of periodontal tissue damage 

over the entire period of sports career in athletes of the older age group corresponded to moderate and se%

vere periodontitis. The high percentage of cases of major dental diseases detected among female athletes in%

dicates their high need for periodontal care. 

Conclusions. Regular use of a biologically neutral propolis%based preparation for preventive purposes leads 

to a relatively more pronounced improvement in laboratory and clinical indicators of the oral cavity status. 

Keywords. Female athletes, dental status, need for treatment, propolis, chlorhexidine bigluconate. 

___________________________________________________________________________________ 

ВВЕДЕНИЕ 
 

Повышенный интерес ученых в области 

спортивной медицины к исследованиям по 

изучению распространенности и частоты 

заболеваний органов и систем организма, 

индуцированных интенсивными и длитель%

ными физическими нагрузками, обусловлен 

не только современным развитием профес%

сионального спорта, но и стремлением 

к изучению и оценке резервных и адаптаци%

онных возможностей организма [1–3].  

В современной спортивной медицине 

большое внимание уделяют проблемам жен%

ского спорта, влиянию возрастающей физи%

ческой нагрузки на женский организм, во%

просу комплексного подхода к решению 

проблемы повышения адаптационных воз%
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можностей организма спортсменок в про%

цессе интенсивных физических нагрузок  

[4–6]. Особенно высока частота заболевае%

мости среди женщин в тяжелой атлетике, 

единоборствах, имеющих специфику трени%

ровочной деятельности. Актуальность иссле%

дования данного рода нарушений определя%

ется необходимостью разработки действен%

ных эффективных мер по диспансеризации 

и профилактике выявляемой патологии 

у женщин, активно занимающихся спортом, 

особенно такими видами, как тяжелая атле%

тика и единоборства, с целью профилактики 

у них серьезных осложнений. Использова%

ние комплексного подхода к изучению со%

стояния организма спортсменок позволило 

получить новые знания о показателях их 

физического развития, конституциональных 

особенностях, что может способствовать 

сохранению и укреплению здоровья подрас%

тающего поколения, повышению спортив%

ных результатов [7–9]. С этой точки зрения 

и согласно данным научных исследований 

в спортивной медицине особую значимость 

представляют заболевания полости рта, 

в частности, наличие воспалительных забо%

леваний пародонта, кариеса и его осложне%

ний, очагов хронической одонтогенной ин%

фекции, чреватой серьезными осложнения%

ми, которые в значительной мере могут 

лимитировать работоспособность спорт%

сменок [10–12]. В подготовке высококвали%

фицированных спортсменов, занятых 

в спорте высших достижений, используются 

все новейшие достижения научно%

технического процесса, применяются все 

возможности и пределы тренировочных 

и соревновательных нагрузок, а сами атлеты 

в процессе диспансерного учета проходят 

тщательный мониторинг и по результатам 

проведенных обследований многоэтапный 

отбор для той или иной спортивной дисци%

плины [1, 11, 12].  

Цель исследования – изучить показате%

ли стоматологического статуса профессио%

нальных спортсменок. 
 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
Объектом исследования были 200 про%

фессиональных спортсменок – представите%

лей различных видов спорта и 200 практиче%

ски здоровых лиц женского пола, не зани%

мающихся спортом. Спортивный стаж 

обследуемых составлял в среднем 13–15 лет. 

Распространенность заболеваний пародонта 

среди спортсменок определялась с использо%

ванием индекса CPITN – рекомендуемый ВОЗ 

индекс нуждаемости в лечении пародонта 

(ВОЗ, 1980). Распространенность и интен%

сивность кариеса определялась по индексу 

КПУ, который характеризуется суммой кари%

озных (К), пломбированных (П) и удаленных 

(У) зубов. Гигиеническое состояние полости 

рта определяли с помощью индекса эффек%

тивности гигиены полости рта (РНР). Ком%

плекс лечебно%профилактических мероприя%

тий включал в себя: обучение индивидуаль%

ной гигиене полости рта, профессиональной 

гигиене полости рта, подбор эффективных 

лечебно%профилактических средств. В основ%

ной группе на протяжении двух недель боль%

ным назначали аппликации препарата на ос%

нове прополиса и растительного масла; 

в группе сравнения исследуемым в течение 

того же срока применяли традиционный ан%

тисептик − хлоргексидина биглюконат. Мате%

риалом для проведения лабораторных иссле%

дований служила смешанная слюна.  
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Таблица 1 

Показатели стоматологического статуса у профессиональных спортсменок, % 

Показатель 

Контингент обследованных 
1%я группа, 

n = 200 
2%я группа (спортсменки), 

n = 200 
абс. % абс. % 

Распространенность кариеса 179 89,5 ± 2,17 190 95,0 ± 1,54 * 
Нуждаемость в лечении заболеваний зубов 103 51,5 ± 3,53 137 68,5 ± 3,28 *** 
Распространенность заболеваний слизистой обо%
лочки полости рта, языка и губ 

10 5,0 ± 1,54 15 7,5 ± 1,86 

Распространенность гингивита 78 39,0 ± 3,45 123 61,5 ± 3,44 *** 
Нуждаемость в удалении отложений зубного камня 47 23,5 ± 3,00 105 52,5 ± 3,53 *** 
Нуждаемость в лечении пародонтита 85 42,5 ± 3,50 154 77,0 ± 2,98 *** 
Нуждаемость в протезировании зубов 58 29,0 ± 3,21 85 42,5 ± 3,50 ** 

П р и м е ч а н и е : * – p < 0,05, ** – p < 0,01, *** – p < 0,001 статистическая достоверность различия 

относительно 1%й группы. 

 

Результаты исследования обработаны 

методом вариационной статистики. Для ха%

рактеристики группы однородных единиц 

были определены их средние арифметиче%

ские величины (М), ее стандартная ошибка 

(m) и диапазон изменений (min–max). Для 

статистической обработки данных приме%

нен непараметрический критерий U (Уил%

коксона – Манна – Уитни) и параметриче%

ский t%критерий Стьюдента как метод оцен%

ки различий показателей. Статистическое 

различие между группами считалось досто%

верным при значении p < 0,05. Статистиче%

ская обработка полученных данных прово%

дилась на персональном компьютере с ис%

пользованием современного программного 

обеспечения – редактора электронных таб%

лиц Microsoft Excel 2007 и пакета приклад%

ных программ Statistica 7.0. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Изучена стоматологическая заболевае%

мость профессиональных спортсменок, про%

веден анализ частоты различных нозологи%

ческих форм у представительниц различных 

видов спорта. По заболеваниям пародонта 

получены достоверные различия по сравне%

нию с контролем практически в обеих ис%

следуемых группах (табл. 1). 

В группе контроля распространенность 

хронического генерализованного гингивита 

оказалась в среднем в два раза меньше, чем 

в основной группе, в которой величина это%

го показателя варьировалась в пределах 50 %.  

Среди всех изученных заболеваний по%

лости рта, выявленных у спортсменок, в це%

лом наиболее существенные и значимые 

различия отмечались в отношении распро%

страненности кариеса зубов и его осложне%

ний, которые в этой группе встречались ча%

ще, чем в контрольной: 95,0 ± 1,54 % против 

89,5 ± 2,17 % соответственно (р < 0,001).  

Нуждаемость в лечении воспалительных 

заболеваний пародонта средней и тяжелой 

степени в основной группе оказалась при%

мерно в 1,5 раза выше, чем в контрольной 

(77,0 ± 2,98  против 42,5 ± 3,50 %, р < 0,001), 

а по гингивиту почти в 2 раза выше (61,5 ± 3,44 

против 39,0 ± 3,45 %, р < 0,001) (рис. 1).  
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Рис. 1. Показатели стоматологического статуса у профессиональных спортсменок 
 

Наиболее тесная связь некоторых состав%

ляющих стоматологического статуса и сниже%

ния иммунологической реактивности организ%

ма на фоне интенсивных физических нагрузок 

была установлена в отношении распростра%

ненности гингивита и нуждаемости в пародон%

тологической помощи − 61,5 % против 39,0 % в 

контрольной группе лиц, не занимающихся 

профессиональным спортом (р < 0,001). 

Заболевания полости рта встречались на%

много чаще в группе профессиональных 

спортсменок по сравнению с контрольной 

группой. Таким образом, анализ стоматологи%

ческой заболеваемости показал, что частота 

заболеваний твердых и мягких тканей зубов и 

уровень потребности обследуемых в опреде%

ленной стоматологической помощи были 

наиболее высокими у профессиональных 

спортсменок. Интенсивность поражения тка%

ней пародонта за весь период спортивной 

карьеры у спортсменок старшей возрастной 

группы соответствовала пародонтиту средней 

и тяжелой степени тяжести, что характеризо%

валось достоверным уменьшением количества 

здоровых секстантов и увеличением числа 

секстантов с кровоточивостью, зубным камнем 

и пародонтальными карманами: 9,33 % – коли%

чество здоровых секстантов в возрастной 

группе 26–30 лет против 15,38 % – в младшей 

возрастной группе спортсменок (18–25 лет). 

Таким образом, наибольшему числу обследо%

ванных спортсменок соответствовал наи%

больший процент распространенности и ин%

тенсивности кариеса зубов и воспалительных 

заболеваний пародонта, основной причиной 

которых, конечно же, являются интенсивные 

физические нагрузки, и именно у этих жен%

щин отмечается повышение частоты заболе%

ваемости слизистой оболочки полости рта. 

Среднее значение индекса CPITN (опре%

деляется по кровоточивости десен, распро%

страненности зубного камня и выраженности 

пародонтальных карманов) по частоте встре%

чаемости здорового пародонта у профессио%

нальных спортсменок составляло в среднем 

15 %, но с возрастом наблюдалась определен%

ная динамика в снижении показателей − 5 % 

в наиболее старшей возрастной группе. Выяв%
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лено, что чем больше спортивный стаж и выше 

квалификация спортсменок, тем больше про%

цент стоматологической заболеваемости. Ста%

тистический анализ полученных результатов 

показал, что состояние полости рта у лиц, не 

занимающихся спортом, лучше, чем у профес%

сиональных спортсменок, при этом с увеличе%

нием спортивного стажа повышается и уро%

вень заболеваемости основными стоматологи%

ческими заболеваниями. Выявленный факт 

свидетельствует, что большое количество 

спортсменок нуждается в различных видах 

пародонтологической помощи (табл. 2).  

Так, потребность в гигиеническом обу%

чении была необходима 21,54 % начинаю%

щих спортсменок, а число лиц, нуждающих%

ся в комплексном лечении, в этой же возрас%

тной группе составила в среднем 9,33 %.  

Результаты исследования также пока%

зали, что у спортсменок на фоне развития 

так называемого «синдрома перетрениро%

ванности» происходит выраженное сниже%

ние рН слюны в кислую сторону, что,  

вероятно, обусловлено усилением воспа%

лительных процессов в тканях пародонта 

(рис. 2). 

Таблица 2 

Количество исследуемых спортсменок, нуждающихся  
в пародонтологической помощи, % 

Возрастные 
группы, лет 

Количество 
обследованных, 

абс. 

Потребность 
в гигиенич. 
обучении 

Число нужд.  
в пародонт.  

помощи 

В том числе 
удаление 

зубного камня 
комплексное 

лечение 
18–21 65 21,54 ± 5,10 63,08 ± 5,99 63,08 ± 5,99 − 

22–25 75 12,00 ± 3,75 78,67 ± 4,73 69,33 ± 5,32 9,33 ± 3,36 
26–29 60 6,67 ± 3,22 88,33 ± 4,14 76,67 ± 5,46 11,67 ± 4,14 
Всего 200 13,50 ± 2,42 76,50 ± 3,00 69,50 ± 3,26 7,00 ± 1,80 

 

Рис. 2. Нуждаемость у обследованных спортсменок в пародонтологической помощи, % 
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Более выраженное и значительное улуч%

шение клинических показателей после лече%

ния наблюдалось в основной группе больных. 

После участия всех женщин%спортсменок 

в профилактической программе отмечено 

значительное улучшение гигиенического со%

стояния ротовой полости. Так, если среднее 

значение индекса эффективности гигиены 

полости рта (PHP) в основной группе до ле%

чения составляло 2,56 ± 0,018 балла, то уже 

через 14 дней после его завершения данный 

индекс составил 1,53 ± 0,031 балла, что соот%

ветствовало удовлетворительному уровню 

гигиены. По окончании 6 недель наблюдения 

значение индекса PHP продолжало снижаться 

и оказалось равным в среднем 1,14 ± 0,037 

балла (р < 0,001). В группе сравнения, где 

применялся традиционный антисептик, про%

слеживалась аналогичная и статистически 

достоверная (1,74 ± 0,012 до лечения против 

1,22 ± 0,011 после), но менее выраженная по 

сравнению с основной группой динамика 

данных, что свидетельствует о положитель%

ной мотивации профессиональных спорт%

сменок к регулярному использованию в про%

филактических целях биологически ней%

трального препарата на основе прополиса. 

Таким образом, среди заболеваний по%

лости рта у спортсменок наиболее сущест%

венные и значимые различия отмечались 

в отношении распространенности кариеса 

зубов и его осложнений. Интенсивность по%

ражения тканей пародонта за весь период 

спортивной карьеры у спортсменок старшей 

возрастной группы соответствовала паро%

донтиту средней и тяжелой степени. Выяв%

ленный среди спортсменок высокий про%

цент заболеваемости основными стоматоло%

гическими заболеваниями свидетельствует 

о высокой потребности в пародонтологиче%

ской помощи.  

ВЫВОДЫ 
 

1. Среди заболеваний полости рта 

у спортсменок наиболее существенные 

и значимые различия отмечались в отноше%

нии распространенности кариеса зубов 

и его осложнений. 

2. Регулярное использование в профи%

лактических целях биологически нейтраль%

ного препарата на основе прополиса приво%

дит к сравнительно более выраженному 

улучшению лабораторных и клинических 

показателей состояния полости рта. 
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ROLE OF INFLAMMATION AND IRON EXCHANGE DISORDERS  
IN PROGRESSION OF LIVER CIRROSIS 
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Цель. Оценить роль основных патогенетически значимых молекул, в том числе провоспалительного 

цитокина фактор некроза опухоли альфа (ФНО%α) и трансферрина как белка воспаления в прогрес%

сировании цирроза печени (ЦП). 

Материалы и методы. Обследовано 86 больных с циррозом печени вирусной, алкогольной 

и смешанной этиологии. Исследовали воспалительные показатели, в том числе ФНО%α, показатели 

обмена железа, альфа%фетопротеина (АФП), васкулоэндотелиального фактора роста (ВЭФР), функ%

циональные печеночные биохимические тесты. Контрольная группа состояла из 70 человек. 

Результаты. Выявлено, что класс тяжести ЦП взаимосвязан с клиническими проявлениями заболева%

ния, выраженностью биохимических синдромов, а также достоверным увеличением по сравнению 

с контрольной группой концентрации γ%глобулинов, СРБ, количества ФНО%α до 3,5(2,6–4,7) пг/мл  

(р < 0,001) и ферритина до 325,8 (209; 401) нг/мл (р < 0,001). Повышение ФНО%α и ферритина как 

белка воспаления при ЦП подтверждает возрастание активности воспаления в печени и коррелирует 

                                                      
 Булатова И.А., Щёкотова А.П., Падучева С.В., 2021 
тел. +7 922 315 92 88 
e%mail: bula.1977@mail.ru 
[Булатова И.А. (*контактное лицо) – доктор медицинских наук, профессор, заведующая кафедрой 

нормальной физиологии, профессор кафедры факультетской терапии № 2, профессиональной патологии и 
клинической лабораторной диагностики; Щёкотова А.П. – доктор медицинских наук, профессор кафедры 
факультетской терапии № 2, профессиональной патологии и клинической лабораторной диагностики; 
Падучева С.В. – кандидат медицинских наук, заведующая клинико%диагностической лабораторией]. 

 
© Bulatova I.A., Shchekotova A.P., Paducheva S.V., 2021 
tel. +7 922 315 92 88 
e%mail: bula.1977@mail.ru 
[Bulatova I.A. (*contact person) – MD, PhD, Professor, Head of Department of Normal Physiology, Professor of 

Department of Faculty Therapy № 2, Professional Pathology and Clinical Laboratory Diagnostics; Shchekotova A.P. – 
MD, PhD, Professor, Department of Faculty Therapy № 2, Professional Pathology and Clinical Laboratory Diagnos%
tics; Paducheva S.V. – Candidate of Medical Sciences, Head of Clinical Diagnostic Laboratory].  



Пермский медицинский журнал 2021 том XXXVIII № 1 

39 

с другими показателями, участвующими в патогенезе ЦП: с ВЭФР как маркером эндотелиальной дис%

функции, который участвует в активации фиброза и неоангиогенеза, и АФП, отражающим процессы 

регенерации в печени.  

Выводы. Прогрессирование поражения печени при циррозе, основано прежде всего на вторичном 

воспалении, обусловленном портальной гипертензией с поступлением интестинальных антигенов 

и токсинов в центральный кровоток. При этом замыкается порочный круг развития заболевания.  

Ключевые слова. Цирроз печени, обмен железа, ферритин, ФНО%α, воспаление. 

 
Objective. To assess the role of the main pathogenetically significant molecules, including tumor necrosis 

factor alpha (TNF%α) and transferrin, as an inflammatory protein, in the progression of chronic diffuse liver 

diseases (CDLD). 

Material and methods. The study involved 86 patients with cirrhosis of the liver (LC) of viral, alcoholic and 

mixed etiology. Inflammatory parameters were studied, including tumor necrosis factor alpha (TNF%α), indi%

cators of iron metabolism, α%fetoprotein (AFP), vasculoendothelial growth factor (VEGF), and functional liver 

biochemical tests. The control group consisted of 70 persons. 

Results. It was revealed that the LC severity class is interrelated with the clinical manifestations of the disease, 

the severity of biochemical syndromes as well as a significant increase in the concentration of γ%globulins, CRP, 

the amount of TNF%α up to 3.5 (2.6–4.7) pg/ ml (p < 0.001) and ferritin up to 325.8 (209; 401) ng / ml  

(p < 0.001) compared to the control group. An increase in TNF%α and ferritin as inflammatory protein in LC 

confirms the growth of the activity of inflammation in the liver and correlates with other parameters involved in 

the pathogenesis of LC: with VEGF, as a marker of endothelial dysfunction, which is involved in the activation of 

fibrosis and neoangiogenesis, and AFP, reflecting regeneration processes in the liver. 

Conclusions. The progression of liver damage in cirrhosis is based primarily on the secondary inflammation 

caused by portal hypertension with the entry of intestinal antigens and toxins into the central bloodstream. At 

the same time, the perverse circle of the development of the disease is closed. 

Keywords. Liver cirrhosis, iron metabolism, ferritin, TNF%α, inflammation. 

___________________________________________________________________________________ 

ВВЕДЕНИЕ 
 

Изучение патогенеза хронических диф%

фузных заболеваний печени ведет к понима%

нию возможности обратимости фиброза пе%

чени [1] и к ожиданиям того, что не только 

этиотропная, но и патогенетическая терапия 

улучшит прогноз даже при циррозе печени 

(ЦП) [2]. Особенный интерес с точки зрения 

комплексного подхода к изучению механиз%

мов фиброза и ЦП представляет определение 

провоспалительных цитокинов, маркеров об%

мена железа, в частности железа, ферритина, 

общей железосвязывающей способности сы%

воротки и их взаимосвязей с другими патоге%

нетическими параметрами. Благодаря ферри%

тину запасы железа поддерживаются в орга%

низме в растворимой и нетоксичной форме. 

Однако ферритин сыворотки является также 

острофазовым белком, концентрация которо%

го увеличивается в ответ на воспаление в орга%

низме, в том числе воспаление в печени. Из%

менения в метаболизме железа, в том числе 

повышение концентрации железа и феррити%

на, ассоциируются с неблагоприятным тече%

нием хронического гепатита С, плохим отве%

том на противовирусную терапию [3].  

За счет выработки белков острой фазы, 

компонентов комплемента, клеток Купфера 

и лимфоцитов, находящихся в печени, она уча%

ствует в постоянном контроле над чужеродны%

ми патогенными молекулами, поступающихми 

из общего кровотока и кишечника [4]. В ходе 

длительного поражения ткани печени запуска%
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ется каскад сигнальных реакций, приводящих к 

активации антигенпредставляющих и синусои%

дальных эндотелиальных клеток и синтезу ши%

рокого спектра цитокинов, хемокинов, молекул 

клеточной адгезии [5]. При повреждении ткани 

печени клетки Купфера опосредованно через 

активацию кислородных радикалов и цитоки%

нов начинают стимулировать фиброгенез,  

поддерживая звездчатые клетки Ито в активи%

рованном состоянии. При развитии ЦП фор%

мируется синдром «цирроз%ассоциированной 

иммунной дисфункции», который относится 

к сочетанию иммунной дисфункции и систем%

ного воспаления [6]. В проведенных нами ранее 

исследованиях разницы в цитокиновом статусе 

при ЦП разной этиологии выявлено не было [7]. 

Цель исследования – оценить роль ос%

новных патогенетически значимых молекул, 

в том числе провоспалительного цитокина 

ФНО-α и ферритина как белка острой фазы 

воспаления в прогрессировании ЦП. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 
Группу наблюдения составили пациен%

ты с ЦП (86 человек) вирусной, алкогольной 

и смешанной этиологии (вирус и алкоголь), 

находившиеся на стационарном лечении 

в городской клинической больнице № 2 

имени Ф.Х. Граля.  

По этиологическому признаку пациен%

тов распределили следующим образом: пер%

вую группу составили 50 (58,1 %) пациентов 

с ЦП вирусной этиологии (27 мужчин и 

23 женщин, средний возраст 52 года). Вторая 

группа – 20 (23,2 %) человек ЦП алкогольной 

этиологии (14 мужчин и 6 женщин) и третья 

группа – 16 (18,7 %) человек смешанной 

формы (10 мужчин и 6 женщины) со средним 

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

когольный генез ЦП подтверждался на осно%

вании данных анамнеза, результатов тестиро%

вания по AUDIT, косвенных объективных 

и лабораторных признаков хронической ал%

когольной интоксикации [8–12]. По шкале 

Чайлд%Пью 25 больных (что составляет 29 %) 

находились на стадии компенсированного 

ЦП (класс А), 29 (32 %) пациентов были в ста%

дии субкомпенсации (класс В), у 32 (39 %) 

больных наблюдался декомпенсированный 

ЦП (класс С). Контрольную группу составили 

70 практически здоровых лиц, у которых при 

полном клиническом и лабораторном обсле%

довании не было обнаружено патологии пе%

чени, со средним возрастом 37,29 ± 10,14 г., 

из них 58 женщин и 42 мужчин.  

Всем пациентам проводилось лабора%

торное обследование, включавшее стандарт%

ные общеклинические тесты (общий анализ 

крови и пр.) и оценку биохимических показа%

телей функционального состояния печени, 

в том числе показателей обмена железа (сы%

вороточное железо, ОЖСС, ферритин). Ис%

следование проводили на биохимическом 

анализаторе Architect с4000 (Abbott, США). 

Уровень концентрации альфа%фетопротеина 

(АФП), васкулоэндотелиального фактора рос%

та (ВЭФР) и ФНО%α определяли иммунофер%

ментным методом набором ЗАО «Вектор%

Бест» (г. Новосибирск) на приборе Stat%Fax%

2100 (США). Всем пациентам было выполне%

но УЗИ органов брюшной полости для оцен%

ки структуры и размеров печени, селезенки, 

портальных сосудов. По показаниям – ком%

пьютерная томография брюшной полости, 

фиброэзофагогастроскопия. 

Статистическая обработка результатов 

проведена с помощью программ Microsoft 

Excel 2010, Statistica 7.0. Для оценки статисти%

ческой значимости различий в двух незави%

симых выборках использовали ранговый  
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U%критерий Манна – Уитни (Mann – Whitney), 

при сравнительном анализе трех групп приме%

няли Н%критерий Краскела – Уоллиса (Kruscal – 

Wallis) и медианный тест. Данные описывали 

при помощи медианы Me и межкварительного 

размаха [Q25; Q75]. Корреляцию рассчитывали, 

используя коэффициент Спирмена (r). Разли%

чия между выборками считались достоверными 

при значении для р < 0,05. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
На основании обследования пациентов 

выявлены следующие симптом и синдромы. У 

большинства больных ЦП (в 80–100 %) отме%

чались симптомы: астеновегетативный, дис%

пепсический, воспалительный, желтушный и 

портальной гипертензии. Несколько повы%

шенная частота выявляемой воспалительной 

реакции и диспепсического синдрома отмече%

на при алкогольном ЦП. При ЦП смешанного 

генеза доля патологических клинических про%

явлений была несколько выше по сравнению с 

другими ЦП, что еще раз подтверждает пагуб%

ное сочетанное воздействие алкоголя и гепа%

тотоксичности вирусной инфекции. Болевой 

синдром в правом подреберье слабой интен%

сивности отмечен только у половины больных 

и сопоставим во всех группах. Похудание так%

же не всегда регистрировалось у пациентов. 

Для вирусного и смешанного цирроза более 

часто определялась печеночная энцефалопа%

тия (до 76 %) по сравнению с алкогольным 

циррозом (до 55 %). Тем не менее достоверно%

сти различий в клинических проявлениях при 

ЦП разной этиологии выявлено не было.  

Подтверждена зависимость выраженно%

сти печеночных синдромов и класса тяжести 

ЦП (табл. 1). 

У пациентов с ЦП достоверно повышены 

тесты воспаления: γ%глобулины, СРБ и ФНО%α, 

что согласуется с литературными данными [9]. 

При этом значимо повышен такой маркер эн%

дотелиальной дисфункции и стимулятор не%

оангиогенеза, как ВЭФР, увеличена и концен%

трация АФП [10], который при неопухолевых 

поражениях печени отражает уровень регене%

рации гепатоцитов (табл. 2).  

Нужно отметить, что при возрастании 

степени тяжести ЦП также нарастает и по%

вышение уровней маркеров воспаления, ци%

токинов, АФП (табл. 3). 

Получены достоверны взаимосвязи ме%

жду ФНО%α, СРБ, ВЭФР, нарушениями функ%

циональных проб печени (АСТ, билируби%

ном, обратная корреляция с альбумином) и 

классом тяжести ЦП, что согласуется с лите%

ратурными данными [9] (табл. 4).  

Таблица 1 

Взаимосвязь класса тяжести и основных клинических признаков при ЦП 

Показатель r p 
Класс тяжести и портальная гипертензия/асцит 0,75 < 0,001 
Класс тяжести и желтуха 0,61 0,004 
Класс тяжести и воспаление 0,75 < 0,001 
Класс тяжести и диспепсия 0,76 0,02 
Класс тяжести и цитопения 0,78 < 0,001 
Класс тяжести и печеночная энцефалопатия 0,76 < 0,001 

П р и м е ч а н и е : r – коэффициент корреляции; p – достоверность зависимости. 
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Таблица 2 

Особенности ряда лабораторных показателей больных ЦП и в группе контроля 

Показатель Группа контроля, n = 70 ЦП, n = 86 р 

γ%глобулины, % 19,95 (17,7–20,7) 30,1 (22,5–35,6) < 0,001 

СРБ, мг/л 0,1 (0–0,2) 10 (0–24) < 0,001 

ФНО%α, пг/мл 0,5 (0,1–1,1) 3,5 (2,6–4,7) < 0,001 

ВЭФР, пг/мл 86,65 (6,6–187,4) 203,6 (93,85–478,75) 0,014 
АФП, МЕ/мл 1,25 (1,08–1,45) 3,05 (2,1–5,02) < 0,001 
Железо, мкмоль/л 19,4 (3,9; 22) 19,4 (11,8; 28,6) > 0,05 
ОЖСС, мкмоль, л 58,0 (49; 60) 56,0 (50; 70) > 0,05 
Ферритин, нг/мл 22,0 (11; 33) 325,8 (209; 401) < 0,001 

П р и м е ч а н и е : р – значимость различий по U%критерию Манна – Уитни.  

Таблица 3 

Лабораторные показатели у больных ЦП по классам тяжести 

Показатель 
Группа контроля, 

n = 70 
ЦП, класс А, 

n = 25 
ЦП, класс В, 

n = 29 
ЦП, класс С, 

n = 32 
р 

γ% глобулины, % 
19,95 

(17,7–20,7) 
24,78 

(20,24–26,86) 

33,19 
(18,9–36,56) 

35,15 
(21,41–37,76) 

0,04 

СРБ, мг/л 0,1 (0–0,2) 8,8 (0,0–12,0) 6,8 (0,0–12) 12 (10–48) 0,02 

ФНО%α, пг/мл 0,5 (0,1–1,4) 2,7 (2,5–3,3) 3,6(3,0–4,8) 3,9 (2,9–9,7) 0,01 

ВЭФР, пг/мл 
86,64 

(6,6–186,4) 
110,85 

(77,5–245,8) 

125,5 
(57,1–201,7) 

376,85 
(210,2–635) < 0,001 

АФП, МЕ/мл 1,0 (0,8–1,1) 2,39 (1,5–3,5) 2,85 (2,13–5,93) 4,41 (3,16–11,9) 0,04 

П р и м е ч а н и е : р – значимость различий по Н%критерию Краскела – Уоллиса. 

Таблица 4 

Взаимосвязи цитокинов с биохимическими показателями  
и классами тяжести больных ЦП 

Показатель r p 
ФНО%α и СРБ 0,26 0,04 

ФНО%α и альбумин –0,24 0,03 

Ферритин и АФП 0,61 0,02 
ВЭФР и АСТ 0,23 0,04 
ВЭФР и СРБ 0,58 < 0,001 
ВЭФР и билирубин прямой 0,22 0,04 
ВЭФР и альбумин –0,25 0,04 

Класс тяжести и ФНО%α  0,31 0,004 

Класс тяжести и ВЭФР 0,45 < 0,001 

П р и м е ч а н и е : r – коэффициент корреляции; р – значимость корреляции. 
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Провоспалительный цитокин ФНО%α 
продемонстрировал достоверную взаимо%

связь с гепатомегалией (r = 0,567, р = 0,043). 

Это объясняет наличие относительной гепа%

томегалии, связанной с воспалением, при 

ЦП. В ряде работ также выявлены взаимосвя%

зи уровней ФНО%α и других провоспали%

тельных цитокинов с функциональными 

показателями печени [11]. В работе Б.Н. Ле%

витана с соавт. [9] установлено, что повыше%

ние ФНО%α и его рецепторов ассоциирует с 

классом тяжести по шкале Чайла – Пью. То 

есть гиперпродукция ФНО%α является при%

знаком персистирующего воспаления при 

циррозе и свидетельствует о прогрессирова%

нии заболевания. 

В ранее проведенных исследованиях у 

больных хроническим гепатитом С значения 

ферритина повышалась по мере нарастания 

интенсивности цитолиза (р = 0,04) и выра%

женности фиброза печени по данным фиб%

роэластографии, приведенных в шкале фиб%

роза по METAVIR (r = 0,35; р = 0,02) [12]. У 

пациентов с ЦП, как и при хроническом ге%

патите, показатели сывороточного железа и 

ОЖСС в среднем не отличались от соответ%

ствующих значений в группе контроля, хотя 

у нескольких больных были выше нормы, 

а концентрация ферритина при ЦП была 

значимо выше, чем у пациентов с переходом 

вирусного гепатита в цирроз (см. табл. 2). 

При алкогольном ЦП уровень ферритина 

был выше, чем при циррозе в исходе вирус%

ного гепатита (р = 0,01). При ЦП увеличение 

ферритина, как и при хроническом гепатите, 

отмечается на фоне нарастания цитолиза 

гепатоцитов, холестаза и также коррелирует 

с выработкой АФП (r = 0,61; р = 0,02). Вы%

свобожденное железо за счет цитолиза фа%

гоцитируется макрофагами печени / купфе%

ровскими клетками. При этом под действием 

провоспалительных цитокинов синтез фер%

ритина, который также является белком вос%

паления, существенно возрастает.  

Воспаление в печени поддерживается 

в том числе и за счет портальной гипертен%

зии, как представлено на рисунке. 

На фоне портальной гипертензии на%

рушается процесс поглощения и инактива%

ции белковых антигенов из кишечника клет%

ками Купфера и пораженными гепатоцита%

ми. Кроме того, эти антигены при развитии

 

Рис. Механизм повышения антител и глобулинов  
в сыворотке при ЦП [4] 
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портосистемных коллатералей на фоне пор%

тальной гипертензии и прохождении через 

внутрипеченочные шунты, образующиеся 

вокруг узлов в печени, стимулируют выра%

ботку антител / гамма%глобулинов, особенно 

в селезенке [4]. 

Это и приводит к выраженному вторич%

ному воспалению в печени и поддерживает 

патогенетический круг прогрессирования 

портальной гипертензии и ЦП в целом. В свя%

зи с этим в комплексное лечение тяжелых ЦП, 

в том числе алкогольных, включают противо%

воспалительную терапию (преднизолон) [8].  

 
ВЫВОДЫ 

 
1. Прогрессирование поражения пече%

ни при ЦП, независимо от этиологических 

факторов, основано на взаимосвязи ведущих 

патогенетических механизмов: повреждения 

гепатоцитов, эндотелиальной дисфункции, 

воспаления, активации фиброза и неоангио%

генеза с нарушением архитектоники органа 

и развитием портальной гипертензии.  

2. На фоне портальной гипертензии 

развивается вторичное воспаление, марки%

руемое провоспалительным цитокином 

ФНО%α и воспалительным белком транфер%

рином. Воспаление при этом обусловлено 

поступлением антигенов и токсинов из ки%

шечника в центральный кровоток через 

шунты. Активация воспаления в печени за 

счет нарастания портальной гипертензии 

замыкает порочный круг, поддерживая про%

грессирование заболевания, даже при до%

вольно успешном этиотропном лечении.  
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FEATURES OF CHANGE OF IMMUNE STATUS INDICATORS  
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5Blood Center of FMBA of Russia, Moscow, Russian Federation 

___________________________________________________________________________________ 

Цель. Изучить особенности изменения показателей иммунного статуса лиц с активными и латентны%

ми формами герпесвирусных инфекций. Герпесвирусные инфекции представляют актуальную про%

блему современного здравоохранения.  

Материалы и методы. В проспективное продольное когортное исследование включено 92 постоян%

ных донора крови, которых обследовали дважды с интервалом 6 месяцев на наличие специфических 

антител классов IgM и IgG и антигенов вирусов простого герпеса 1, 2, Эпштейна – Барр, цитомегало%

вируса, вируса герпеса человека 6%го типа, а также показателей гуморального иммунитета. 

Результаты. В период с октября по апрель у 68,5 % доноров крови и ее компонентов выявлялись мар%

керы активной герпесвирусной инфекции, вызванной ВПГ1, 2, ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ6. Сочетание выявленных 

маркеров при отсутствии клинических проявлений и изменений в общем и биохимическом анализах 

крови указывало на бессимптомную реактивацию латентной инфекции. Частота реактиваций в осен%

ние и весенние месяцы одинакова. Выявлено отсутствие выработки IgG после бессимптомной реакти%

вации ВПГ2% и ВГЧ6%инфекциии и увеличение концентрации IgG к ВПГ1, ВЭБ и ЦМВ. ВЭБ%инфекция 

является самой распространенной среди исследуемых нозологий (98,91 %) и характеризуется стати%

стически достоверно более высокими уровнями специфических IgG. Не установлено влияния бессим%

птомной реактивации герпесвирусных инфекций на уровни общих IgА, IgM, IgG, IgЕ и ЦИК.  

Выводы. Бессимптомная реактивация герпесвирусных инфекций не оказывает существенного влия%

ния на изменение показателей иммунного статуса, а отсутствие клинических проявлений и значимых 

изменений в общем и биохимическом анализах крови обусловливает эпидемиологические риски, свя%

занные со сложностями в выявлении источников инфекции. 
Ключевые слова. Герпесвирусы, вирусы простого герпеса, вирус Эпштейна – Барр, цитомегаловирус, 

вирус герпеса человека 6%го типа, иммунный статус, иммуноглобулины. 

 

Objective. The aim of the study is to investigate the peculiarities of changes in the immune status of 

individuals with active and latent forms of herpesvirus infections. Herpesvirus infections are an urgent 

problem of modern health care. 

Materials and methods. The prospective longitudinal cohort study included 92 permanent blood donors 

who were examined twice at 6%month intervals for the presence of specific IgM and IgG antibodies and 
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antigens of herpes simplex viruses 1, 2, Epstein%Barr, cytomegalovirus, human herpesvirus type 6, as well as 

humoral immunity indicators. 

Results. In the period from October to April, 68.5 % of blood and its components donors were found to have 

markers of active herpesvirus infection caused by HSV 1, 2, EBV, CMV, and HHV6. The combination of the 

detected markers in the absence of clinical manifestations and changes in General and biochemical blood 

tests indicated asymptomatic reactivation of latent infection. The frequency of reactivations in the autumn 

and spring months is the same. The absence of IgG production after asymptomatic reactivation of HSV%2 and 

HHV%6 infections and an increase in IgG concentrations to HSV%1, EBV, and CMV were revealed. EBV 

infection is the most common among the studied nosologies (98.91 %) and is characterized by statistically 

significantly higher levels of specific IgG. The effect of asymptomatic reactivation of herpesvirus infections on 

the levels of total IDA, IgM, IgG, IDE, and CEC was not established. 

Conclusions. Asymptomatic reactivation of herpesvirus infections does not significantly affect the changes 

in immune status indicators, and the absence of clinical manifestations, and significant changes in General 

and biochemical blood tests cause epidemiological risks associated with difficulties in identifying the sources 

of infection. 

Keywords. Herpesviruses, herpes simplex viruses, Epstein%Barr virus, cytomegalovirus, type 6 human herpes 

virus, immune status, immunoglobulins. 

___________________________________________________________________________________ 

ВВЕДЕНИЕ 
 

На протяжении ряда лет инфекции, вы%

званные вирусами герпеса, расценивались 

исключительно как оппортунистические, 

проявляющиеся на фоне стойкого и дли%

тельного снижения иммунной защиты орга%

низма [1, 2]. Манифестация герпесвирусных 

инфекций отмечена при туберкулезе, ВИЧ%

инфекции, вирусных гепатитах В и С [1–4], 

онкологической патологии [5, 6], после 

трансплантации органов и тканей [5, 7]. Од%

нако в последнее время в научной литерату%

ре появляется все больше информации о 

клинических проявлениях герпесвирусных 

инфекций, протекающих без фоновой пато%

логии [8, 9]. Накоплено достаточно данных, 

свидетельствующих о том, что именно виру%

сы герпеса способны инициировать имму%

нодефицитные состояния, вызывая устойчи%

вые изменения в гуморальном и клеточном 

звеньях иммунитета [10–12]. 

Отсутствие официальной регистрации 

большинства герпесвирусных инфекций и 

средств специфической профилактики, раз%

нообразие клинических проявлений, возмож%

ность стертого и бессимптомного течения – 

не позволяют оценить эпидемиологический 

масштаб проблемы и разработать комплекс 

действенных профилактических мер [13]. 

Проводимые исследования, как правило, явля%

ются скрининговыми и позволяют оценить 

распространенность и частоту выявления мар%

керов активной герпесвирусной инфекции в 

определенный момент времени [14]. При этом 

не представляется возможным изучить изме%

нение показателей иммунного статуса обсле%

дуемых с четко заданным динамическим ин%

тервалом. Описанные в доступной литературе 

мониторинговые исследования посвящены 

оценке статуса пациентов с клинически выра%

женными активными формами герпесвирус%

ных инфекций с момента обращения за меди%

цинской помощью [15] и не позволяют про%

анализировать преморбидный фон и выявить 

бессимптомное течение. При этом имеются 

данные о том, что именно бессимптомные 

формы обладают наибольшим удельным весом 

в структуре активных инфекций, вызванных 

вирусом герпеса человека 6%го типа у детей [16]. 
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На настоящий момент однозначно не ус%

тановлена частота выявления маркеров актив%

ных герпесвирусных инфекций у практически 

здоровых взрослых и неизвестно, как в дина%

мике изменяются уровни антител у лиц с ла%

тентными формами инфекции, что послужило 

основанием для проведения проспективного 

продольного когортного исследования. 

Цель работы – изучить особенности 

изменения показателей иммунного статуса 

лиц с активными и латентными формами 

герпесвирусных инфекций. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

В проспективное продольное когортное 

исследование были включены доноры крови и 

ее компонентов (мужчины и женщины) в воз%

расте старше 18 и моложе 65 лет, проживающие 

на территории г. Москвы и Московской облас%

ти, у которых отсутствовали противопоказания 

к донорству, предусмотренные действующими 

нормативными правовыми актами, а также из%

менения в клиническом и биохимическом ана%

лизах крови, выходящие за границы референс%

ных значений; имелась медицинская справка об 

отсутствии перенесенных заболеваний и кон%

тактов с инфекционными больными в течение 

шести месяцев, предшествующих сдаче крови, и 

заключение врача%трансфузиолога по результа%

там медицинского обследования, проведенного 

непосредственно перед донацией. 

Лица с клиническими проявлениями 

инфекционных заболеваний, с результатами 

лабораторных исследований, выходящими 

за пределы референсных значений, имею%

щие хотя бы одно из противопоказаний к 

донорству, контактировавшие с инфекцион%

ными больными в течение последних шести 

месяцев, из исследования исключались. 

Каждый из включенных в исследование 

предоставил письменное информированное 

согласие и был обследован дважды с интер%

валом в 6 месяцев. Первое обследование про%

ведено в октябре%ноябре 2019 г., второе – 

в марте%апреле 2020 г. 

В ходе первого обследования (осень 

2019 г.) было отобрано 142 донора, из кото%

рых только 92 человека имели повторную 

донацию через необходимый интервал вре%

мени (весна 2020 г.). В итоге когорта вклю%

ченных в исследование составила 92 условно 

здоровых человека в возрасте от 19 до 60 лет 

(средний возраст 41,0 ± 1,1 г.), в том числе 

66,3 % (95 %; ДИ = 56,39÷76,21) мужчин и 

33,7 % (95 %; ДИ = 23,79÷43,61) женщин. 

Объем обследования на каждом из эта%

пов включал определение следующих пока%

зателей: 

– специфических иммуноглобулинов 

классов М (IgM) и G (IgG) к белкам вирусов 

простого герпеса 1%го и 2%го типов (ВПГ1 

и ВПГ2), вируса Эпштейна – Барр (ВЭБ), ци%

томегаловируса (ЦМВ), вируса герпеса чело%

века 6%го типа (ВГЧ6); 

– антигенов (АГ) ВПГ1 и 2, ВЭБ, ЦМВ, 

ВГЧ6; 

– наличия репродукции ВПГ, ВЭБ, ЦМВ, 

ВГЧ6 на культурах клеток; 

– общих IgА, IgM, IgG, IgЕ и циркули%

рующих иммунных комплексов (ЦИК). 

Обнаружение специфических IgM к ВПГ1, 

2, ВЭБ и ЦМВ, а также IgG к ВПГ1, 2, ВЭБ (IgG к 

капсидному (VCA), раннему (EA) и нуклеарно%

му (EBNA) антигенам), ЦМВ, ВГЧ6 осуществля%

лось методом иммуноферментного анализа 

(ИФА) с использованием наборов реагентов 

производства «Вектор%Бест» (Россия). IgМ к 

ВГЧ6 идентифицировались в непрямой реак%

ции иммунофлюоресценции (НРИФ) – набор 

реагентов Euroimmun AG (Германия). 
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Для выявления антигенов в клетках кро%

ви и в культуре клеток применялась НРИФ 

с использованием человеческих гиперим%

мунных сывороток. Образовавшиеся ком%

плексы «антиген – антитело» обрабатывали 

кроличьими антителами к иммуноглобули%

нам человека, меченными флуоресцеинизо%

тиоционатом (ФИТЦ%конъюгат) и наносили 

на предметные стекла. Для окрашивания фо%

на использовался краситель Эванса синий. 

Оценка свечения проводилась методом лю%

минесцентной микроскопии. 

Для повышения чувствительности ис%

следования при низкой вирусной нагрузке 

осуществляли контаминацию культур клеток 

(использовали клетки Vero, фибробласты 

человека – U937 и M%19) потенциально ин%

фицированным материалом с последующей 

визуальной идентификацией репродукции 

вирусов по изменению структуры клеток 

(быстрый культуральный метод – БКМ)и по%

вторной постановкой НРИФ. 

При обнаружении специфических IgM, 

АГ, репродукции ВПГ 1, 2, ЦМВ и ВГЧ6 в 

культуре клеток или их сочетания делалось 

заключение об активной инфекции. Присут%

ствие на этом фоне специфических IgG рас%

ценивалось как реактивация. 

Наличие активной ВЭБ%инфекции уста%

навливалось при выявлении IgM к капсидно%

му (IgMVCA) и / или IgG к раннему антиге%

нам (IgGEA), обнаружении АГ, в том числе в 

сочетании с репродукцией вируса на культу%

ре клеток. При обнаружении на фоне этих 

маркеров IgG к нуклеарному антигену 

(IgGEBNA) активная инфекция трактовалась 

как реактивация. 

Изменение концентрации специфиче%

ских IgG оценивалось по коэффициенту по%

зитивности (КП), за который принималось 

отношение оптической плотности иссле%

дуемого образца к критической оптической 

плотности, определенной согласно инструк%

ции к набору реагентов. 

Оценку гуморального иммунитета про%

водили с помощью наборов реагентов произ%

водства ООО «Хема» (Россия) для количест%

венного определения концентрации общих 

IgA, IgM, IgG, IgE методом твердофазного им%

муноферментного анализа. Определение со%

держания ЦИК осуществляли с использовани%

ем диагностических наборов ООО «Хема» 

методом иммунного турбодиметрического 

анализа. Оценка результатов проводилась на 

соответствие референсным значениям, ука%

занным в инструкциях. 

Статистическая обработка полученных 

результатов включала расчет: 

– частот выявления активных форм 

герпесвирусных инфекций и отклонений от 

референсных значений общих IgM, IgG, IgА, 

IgЕ и ЦИК; 

– средних КП IgG разных герпесвирусов 

и средних уровней общих IgM, IgG, IgА, IgЕ  

и ЦИК; 

– серопревалентности в группе обсле%

дованных доноров, оцениваемой по резуль%

татам выявления IgG к исследуемым герпес%

вирусам; 

– доверительных интервалов вышепе%

речисленных показателей (различия счита%

лись достоверными при доверительной ве%

роятности 95 % и доверительной значимо%

сти p < 0,05); 

– отношения шансов выявления повы%

шенных уровней общих IgM, IgG, IgА, IgЕ 

и ЦИК при наличии и отсутствии активной 

герпесвирусной инфекции методом четы%

рехпольной таблицы (различия считались 

статистически значимыми (p < 0,05) в слу%

чае, если доверительный интервал не вклю%

чал в себя 1); 
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– коэффициента линейной корреляции 

Пирсона (r) и ошибки данного показателя 

(связь считалась сильной прямой при r от 0,7 до 

1; сильной обратной при r от – 0,7 до – 1). 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 
По результатам двух обследований мар%

керы активной герпесвирусной инфекции 

были выявлены у 63 из 92 доноров крови и 

ее компонентов – 68,5 % (95 %; ДИ = 58,9–

78,0). Из 63 человек с маркерами активной 

инфекции у 79,4 % (95 %; ДИ = 69,3÷89,5) 

выявлен антиген вируса и / или репродукция 

возбудителя в культуре клеток, у 17,5 % (95 %; 

ДИ = 8,0–27,0) обнаружены специфические 

IgМ. Еще у 3,1 % (95 %; ДИ = 0–7,4) выявлены 

IgGEA ВЭБ. Во всех случаях сочетание выяв%

ленных маркеров указывало на реактивацию 

латентной инфекции.  

Чаще других по результатам двух иссле%

дований выявлялись маркеры активной ВГЧ6%

инфекции – 21,7 % (95 %; ДИ = 13,3–30,2). 

Однако различия с частотой выявления ак%

тивных форм инфекций, вызванных другими 

герпесвирусами, за исключением ВПГ2 (1,1 % 

(95 %; ДИ = 0–3,2)), недостоверны.  

Как при первом, так и при втором об%

следовании суммарная частота обнаружения 

маркеров активной герпесвирусной инфек%

ции составила 31,5 % (95 %; ДИ = 21,97–

41,07). Достоверных различий в частоте вы%

явления маркеров активной инфекции, вы%

званной каждым из исследуемых вирусов 

(ВПГ 1, 2, ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ6), в динамике не 

установлено (рисунок).  

Как в ходе первого, так и второго обсле%

дования были выявлены доноры с маркера%

ми сочетанной активной инфекции. Осенью 

2019 г. у двух человек обнаружены одновре%

менно маркеры активных форм ВЭБ и ВГЧ6, 

у одного – ЦМВ и ВГЧ6 и еще у одного – 

ВПГ1, ВЭБ, ЦМВ и ВГЧ6. Весной 2020 г. –  

по одному человеку – ВПГ1 и ВГЧ6; ВЭБ  

и ЦМВ; ВЭБ, ВПГ1 и ВГЧ6. Кроме того,  

у 8 доноров маркеры активной инфекции 

были выявлены как при первом, так и при 

втором обследовании. В трех случаях марке%

ры активной ВЭБ%инфекции и в двух –  

ЦМВ обнаруживались на протяжении  

полугода. Еще у 3 человек произошла этио%

логическая смена маркеров активной ин%

фекции – с ВПГ1 на ВГЧ6, с ВГЧ6 на ВПГ1,  

с ВГЧ6 на ВЭБ и ЦМВ. 

 

Рис. Частота выявления активных форм инфекций, вызванных  

вирусами герпеса, у 92 доноров при первом и втором обследовании, % 
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Таблица 1 

Динамика изменения коэффициентов позитивности IgG герпесвирусов 

Возбудитель Средний КПIgG, осень 2019 г. Средний КП IgG, весна 2020 г. 
ВПГ1  46,3 (95 %; ДИ = 38,6–54) 27,8 (95 %; ДИ = 23,2–32,4) 
ВПГ2 1,7 (95 %; ДИ = 1,0–2,4) 1,5 (95 %; ДИ = 0,8–2,2) 

ВЭБ 
IgGVCA 52,1 (95 %; ДИ = 40,6–63,6) 46,5 (95 %; ДИ = 34,6–58,4) 

IgGEBNA 44,7 (95 %; ДИ = 35,2–54,2) 35,6 (95 %; ДИ = 27,4–43,8) 
ЦМВ 23,0 (95 %; ДИ = 16,9–29,1) 19,0 (95 %; ДИ = 14,1–23,9) 
ВГЧ6 6,7 (95 %; ДИ = 3,8–9,6) 3,9 (95 %; ДИ = 2,1–5,7) 

Таблица 2 

Серопревалентность по IgG к вирусам герпеса при обследовании доноров  
в динамике осенью 2019 г. и весной 2020 г., % 

Возбудитель Серопревалентность IgG, 
осень 2019 г. 

Серопревалентность IgG, 
весна 2020 г. 

ВПГ1  90,2 (95 %; ДИ = 84,1–96,3) 88,0 (95 %; ДИ = 81,3–94,7) 
ВПГ 2 22,8 (95 %; ДИ = 14,2–31,4) 20,7 (95 %; ДИ = 12,4–29,0) 

ВЭБ 
IgGVCA 98,91 (95 %; ДИ = 96,8–101,0) 98,91 (95 %; ДИ = 96,8–101,0) 
IgGEBNA 95,7 (95 %; ДИ = 91,5–99,9) 95,7 (95 %; ДИ = 91,5–99,9) 

ЦМВ 84,8 (95 %; ДИ = 77,4–96,2) 83,7 (95 %; ДИ = 76,1–91,3) 
ВГЧ6 60,87 (95 %; ДИ = 50,8–70,9) 51,09 (95 %; ДИ = 40,8–61,4) 

 

Для всех вирусов герпеса весной 2020 г. 

средние коэффициенты позитивности IgG 

были ниже, чем осенью 2019 г., однако дос%

товерное снижение отмечено только для IgG 

ВПГ1 (табл. 1). 

Кроме того, отмечено, что у 68,9 % (95 %; 

ДИ = 51,8–86,1) лиц с маркерами активной 

инфекции, выявленными при первом обследо%

вании, при втором происходило снижение КП 

IgG к данному возбудителю. Рост показателя 

отмечен у 13,8 % (95 %; ДИ = 1,0–26,6).  

Еще у 17,2 % (95 %; ДИ = 3,3–31,2) обследо%

ванных IgG к ВГЧ6 и ВПГ2 оставались неде%

тектируемыми как на фоне наличия марке%

ров активной инфекции, так и после их ис%

чезновения. 

Показатели серопревалентности к ВПГ1, 

ВПГ2, ВЭБ, ЦМВ и ВГЧ6 достоверно различа%

лись между собой как при первом, так и при 

втором обследовании. Самая высокая серо%

превалентность была установлена для ВЭБ, 

низкая – для ВПГ2 (табл. 2). Для всех возбу%

дителей, за исключением ВЭБ, при втором 

обследовании отмечено незначительное 

снижение данного показателя.  

Оценка уровней общих IgA, IgM, IgG, IgE и 

циркулирующих иммунных комплексов пока%

зала, что ни у одного из 92 доноров не были 

выявлены отклонения IgA от референсных зна%

чений как при первом, так и при втором обсле%

довании. Частота выявления повышенных 

уровней IgE составила 15,2 % (95 %; ДИ =  

= 7,8–22,6) при первом обследовании и 20,7 % 

(95 %; ДИ = 12,4–29,0) при втором, различия не 

достоверны. При втором обследовании выявле%

но достоверное увеличение частоты повышен%

ных уровней IgM с 7,6 % (95 %; ДИ = 2,2–13,0) до 

32,6 % (95 %; ДИ = 23,0–42,2), IgG с 0 до 4,4 %  

(95 %; ДИ = 0,2–8,5) и ЦИК с 14,1 % (95 %;  

ДИ = 6,9–21,3) до 38,0 % (95 %; ДИ = 28,1–47,9).  
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Таблица 3 

Средние уровни общих иммуноглобулинов A, M, G, E и ЦИК  
при первом и втором обследовании, г/л 

Маркер Осень 2019 Весна 2020 
IgA  2,1 (95 %; ДИ = 2,0–2,2) 2,6 (95 %; ДИ = 2,5–2,7) 
IgM 2,1 (95 %; ДИ = 1,9–2,3) 2,9 (95 %; ДИ = 2,5–3,3) 
IgG 14,1 (95 %; ДИ = 13,6–14,6) 16,5 (95 %; ДИ = 15,9–17,1) 
IgE 125,3 (95 %; ДИ = 66,5–184,1) 147,7 (95 %; ДИ = 74,4–221) 
ЦИК 77,3 (95 %; ДИ = 65,1–89,5) 104,2 (95 %; ДИ = 91,3–117,1) 

Таблица 4 

Отношение шансов выявления повышенных уровней  
общих иммуноглобулинов M, G, E и ЦИК при наличии  

и отсутствии активной герпесвирусной инфекции* 

Параметр IgM IgG IgE ЦИК 
Первое  
обследование 

4,6 
(95 %; ДИ 0,9–22,5) 

– 
1,2 

(95 %; ДИ 0,3–4,4)
1,4 

(95 %; ДИ 0,4–5,1) 
Второе  
обследование 

1,6 
(95 %; ДИ 0,6–4,1) 

9,0 
(95 %; ДИ 0,8–91,0)

2,4 
(95 %; ДИ 0,8–6,9)

0,5 
(95 %; ДИ 0,2–1,2) 

Суммарно 
2,0 

(95 %; ДИ 0,9–4,4) 
1,8 

(95 %; ДИ 0,8–4,1)
9,0 

(95 %; ДИ 0,9–88,7) 
1,6 

(95 %; ДИ 0,8–3,3) 

П р и м е ч а н и е : * – различия считались статистически значимыми (p < 0,05) в том случае, если 

доверительный интервал не включал в себя 1. 

 

Анализ изменения средних уровней 

общих иммуноглобулинов A, M, G, E и ЦИК 

обнаружил статистически достоверное уве%

личение данных показателей (за исключени%

ем IgE) в весеннее время (табл. 3).  

Для определения влияния реактивации 

исследуемых герпесвирусных инфекций на 

уровни общих иммуноглобулинов M, G, E 

и ЦИК проведены расчёты отношения шан%

сов выявления повышенных уровней указан%

ных маркеров при наличии и отсутствии ак%

тивной герпесвирусной инфекции (табл. 4). 

Результаты показали отсутствие статистиче%

ски значимых отличий в сравниваемых 

группах как при первом, так и при втором 

обследовании.  

Анализ корреляционной связи между 

уровнями специфических IgG к каждому из 

исследуемых вирусов герпеса и общих IgG 

также не выявил какого%либо значимого вза%

имного влияния (модуль коэффициента 

корреляции r менее 0,3 – очень слабая 

связь). 

Проведенное исследование показало, 

что в период с октября по апрель у 68,5 % 

доноров крови и ее компонентов выявлялись 

маркеры активной герпесвирусной инфек%

ции, вызванной ВПГ1, 2, ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ6 или 

сочетанием данных возбудителей. В работах 

других авторов приводятся данные о более 

низкой частоте выявления указанных марке%

ров (0–30,2 %), что может быть обусловлено 

скрининговым характером обследования 

или его проведением в другое время года  

[17–19]. Настоящее исследование совпадает 

с периодом традиционного сезонного подъ%
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ема респираторных заболеваний, когда ве%

роятность реактивации герпесвирусных ин%

фекций наиболее высока [20]. Мониторинго%

вое исследование с шагом в 6 месяцев по%

зволило не только определить частоту 

выявления маркеров активных герпесвирус%

ных инфекций в динамике, но и проследить 

изменения показателей иммунного статуса 

обследованных, проанализировать вклад 

вирусспецифических антител в варьирова%

ние уровней общих иммуноглобулинов М и 

G и циркулирующих иммунных комплексов. 

Показано, что в отдельных случаях про%

должительность реактивации ВЭБ и ЦМВ%

инфекции может достигать полугода, а рав%

нозначная частота выявления реактиваций 

при первом и втором обследовании может 

свидетельствовать об одинаковой активно%

сти герпесвирусных инфекций в различные 

сезоны года. При этом снижение концен%

трации специфических IgG к исследуемым 

герпесвирусам через полгода после выявле%

ния маркеров активной инфекции дает ос%

нование предполагать, что ее рост происхо%

дит именно на фоне реактивации, поскольку 

отсутствие виремии даже при выделении 

вируса из слюны не сопровождается изме%

нением уровней специфических IgG [21, 22].  

Единичные случаи, когда IgG к ВПГ2 и 

ВГЧ6 не идентифицируются как на фоне вы%

явления антигена и репродукции вирусов в 

культуре клеток, так и спустя полгода, с од%

ной стороны, можно объяснить наличием 

иммуносупрессии, характерной для герпес%

вирусов и описанной другими авторами [23, 

24]. С другой – биологическими особенно%

стями герпесвирусов, имеющими сущест%

венное антигенное сходство. На настоящий 

момент доказано сильное структурное сход%

ство поверхностных гликопротеинов ВПГ1 и 

ВПГ2, а также ЦМВ, ВГЧ 6 и ВГЧ 7 [25–27]. 

Это может определять наличие перекрест%

ных иммунологических реакций и требует 

использования высокоспецифичных марке%

ров для серодиагностики [22, 28, 29]. По%

скольку в нашем исследовании у описывае%

мых лиц общие иммунологические показа%

тели (общие IgA, IgM, IgG, IgE и ЦИК) не 

выходили за нижние пределы референсных 

значений, судить о наличии у них иммуно%

супрессии не представляется возможным. 

Тем не менее отсутствие выработки специ%

фических IgG на реактивацию ВГЧ6 было 

выявлено и в ходе других исследований [30], 

в связи с чем данная особенность требует 

дальнейшего углубленного изучения. 

Необходимо также акцентировать вни%

мание, что группу обследованных составили 

постоянные доноры крови и ее компонентов – 

лица, находящиеся под тщательным динами%

ческим медицинским наблюдением (не реже 

одного раза в 2 месяца). Ни один из вклю%

ченных в исследование не имел отводов от 

донорства по медицинским показаниям на 

протяжении предшествующего года и в те%

чение полугода после завершения исследо%

вания. У всех 92 человек отсутствовали ка%

кие%либо клинические проявления инфек%

ционной патологии и изменения в общем 

и биохимическом анализах крови. При этом 

в группе обследованных серопревалентность 

к исследуемым вирусам герпеса находилась 

в пределах значений, характерных для 

взрослого населения, полученных в других 

исследованиях: для ВПГ1 – 77–97,5 % [31], 

ВПГ2 – 16,3–21,2 % [32, 33], ВЭБ – 94–98,3 % 

[34, 35], ЦМВ – 53–93 % [34, 36], ВГЧ6 –  

60–78,75 % [36, 37]. Таким образом, при 

стандартной для данной возрастной группы 

распространенности антител реактивация 

герпесвирусных инфекций у обследованных 

нами лиц протекала бессимптомно. Следова%
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тельно, полученную частоту выявления мар%

керов активной инфекции (31,5 % при одно%

кратном обследовании и 68,5 % суммарно по 

результатам двух обследований) можно рас%

ценивать как частоту обнаружения бессим%

птомных форм активных герпесвирусных 

инфекций (реактиваций). Ранее отечествен%

ными исследователями было показано, что 

у детей острая первичная ВГЧ6%инфекция 

в 51–66 % протекает бессимптомно, что мо%

жет быть связано с индивидуальными гене%

тическими особенностями [16]. Наличие 

бессимптомных форм активных герпесви%

русных инфекций определяет риск распро%

странения возбудителей в разных группах 

населения и требует внедрения профилак%

тических мероприятий. В частности, для 

службы крови в перечень таких мероприя%

тий входят патогенредукция и лейкофильт%

рация [17, 38]. 

Помимо этого в исследовании установ%

лено, что показатель серопревалентности не 

является постоянным и подвержен измене%

ниям в одной и той же группе людей. Так, 

статистически незначимое снижение серо%

превалентности к ВПГ1, ВПГ2, ЦМВ, ВГЧ6 

в весенний период сопряжено с уменьшени%

ем концентрации IgG к данным возбудите%

лям у отдельных обследованных до значе%

ний, не определяемых используемыми  

методами лабораторной диагностики. ВЭБ%

инфекция занимает особое положение, по%

скольку серопревалентность к ней в динами%

ке с интервалом обследования в шесть меся%

цев не изменялась. Этот факт позволяет 

предположить, что для снижения серопрева%

лентности ВЭБ требуется существенно 

больше времени, по сравнению с другими 

исследуемыми герпесвирусами. Вероятно, 

для значимого снижения концентрации спе%

цифических IgG у ряда пациентов недоста%

точно времени между двумя эпизодами реак%

тивации данной инфекции [23, 39]. 

Оценка показателей гуморального им%

мунитета не выявила значимого влияния ре%

активации герпесвирусных инфекций на 

уровни общих иммуноглобулинов A, M, G, E 

и ЦИК. Это вполне логично, поскольку при 

реактивации латентной инфекции, проте%

кающей без выраженных клинических прояв%

лений и значимых изменений показателей 

общего и биохимического анализов крови, 

крайне редко специфические иммуноглобу%

лины М достигают высоких значений, а рост 

концентрации специфических IgG незначи%

телен или совсем отсутствует [23, 39]. Ранее 

было показано, что острая герпесвирусная 

инфекция у детей также не сопряжена с по%

вышением уровней общих иммуноглобули%

нов A, M, G, E и ЦИК [40, 41]. В исследовании 

иранских ученых выявлено отсутствие досто%

верных различий в содержании общего IgA 

в сыворотке крови пациентов с хроническим 

риносинуситом, который, как правило, имеет 

герпесвирусную природу, по сравнению 

с группой условно здоровых лиц [42]. В то же 

время в работе отечественных исследовате%

лей была обнаружена достоверная связь меж%

ду наличием специфических IgM к вирусам 

простого герпеса 1%го и 2%го типов и повы%

шением уровня общих IgM у больных ангио%

иммунобластной Т%клеточной лимфомой, ас%

социированной с вирусом Эпштейна – Барр. 

Однако именно для ВЭБ, а также для ЦМВ по%

вышение специфических IgM не оказывало 

влияния на общие показатели. Также не было 

отмечено вклада специфических иммуногло%

булинов G к ВПГ1, 2, ВЭБ и ЦМВ в изменение 

уровней общего IgG [43]. Повышение уровней 

ЦИК зафиксировано у больных рассеянным 

склерозом с реактивацией герпесвирусных 

инфекций, что в первую очередь указывает на 
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роль аутоиммунного компонента в развитии 

рассеянного склероза [44].   

Выявленное в нашем исследовании дос%

товерное увеличение средних уровней IgА, 

IgM, IgG и ЦИК весной 2020 г. указывает на 

более высокую распространенность острой 

инфекционной патологии в группе обследо%

ванных в этот период времени. Можно пред%

положить, что такие изменения показателей 

сопряжены с сезонным ростом заболеваемо%

сти ОРВИ и гриппом или распространением 

новой коронавирусной инфекции COVID%19 

[45, 46]. 

 
ВЫВОДЫ  

 
Проведенное исследование позволило 

сделать следующие выводы: 

1. В холодный период года у 68,5 % до%

норов крови и ее компонентов имеет место 

реактивация герпесвирусных инфекций 

(ВПГ1, 2, ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ6), которая протека%

ет бессимптомно и не влечет за собой зна%

чимых изменений в клиническом и биохи%

мическом анализах крови. Частота реакти%

ваций в осенние и весенние месяцы 

одинакова. 

2. Каждый из исследуемых герпесвиру%

сов при взаимодействии с организмом хо%

зяина инициирует индивидуальные иммун%

ные реакции: для ВПГ2 и ВГЧ6 характерно 

отсутствие выработки IgG на выявление мар%

керов активной инфекции, в то время как 

для ВПГ1, ВЭБ и ЦМВ происходит увеличе%

ние концентрации специфических IgG при 

реактивации инфекции с последующим ее 

снижением в течение полугода. Для всех ис%

следуемых возбудителей, за исключением 

ВЭБ, концентрация IgG у отдельных лиц мо%

жет снижаться до значений, не идентифици%

руемых используемыми методами лабора%

торной диагностики, что определяет изме%

нение показателя серопревалентности. ВЭБ%

инфекция является самой распространенной 

среди исследуемых нозологий (98,91 %) 

и характеризуется существенными иммуно%

логическими отличиями, проявляющимися 

в отсутствии значимых изменений уровней 

специфических IgG при обследовании в ди%

намике через шесть месяцев. 

3. Не установлено какого%либо выра%

женного влияния реактивации герпесви%

русных инфекций, протекающей бессим%

птомно и без значимых изменений клини%

ческого и биохимического анализов крови, 

на уровни общих иммуноглобулинов A, M, 

G, E и ЦИК. Достоверное увеличение сред%

них уровней IgА, IgM, IgG и ЦИК весной 

2020 г. может являться следствием более 

высокой распространенности острой ин%

фекционной патологии, в том числе гриппа, 

ОРВИ или новой коронавирусной инфек%

ции COVID%19. 
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Цель. Изучение особенностей репродуктивной функции у женщин фертильного возраста с бесплоди%

ем и гиперфункцией щитовидной железы. 

Материалы и методы. Объектом исследования явились 148 женщин фертильного возраста. Для срав%

нения показателей, полученных специальными методами, в контрольную группу были включены данные 

лабораторно%инструментального обследования 30 небеременных женщин репродуктивного возраста. 

Репродуктивная функция была оценена у 118 женщин с гипертиреозом: у 58 ретроспективно (группа I) 

и у 60 – проспективно (группа II); контрольную группу составили 30 здоровых женщин репродуктивного 

возраста. Гормональные исследования выполнены радиоиммунными и иммуноферментными методами 

на автоматическом анализаторе Cobas Core (Hoffmann La Roche, Швейцария), а также DPSтест%системами 

на анализаторе Immulite (США). УЗИ щитовидной железы выполнено линейным датчиком с частотой 

7,5 МГц. Объем щитовидной железы рассчитан по формуле Бруно. 

Результаты. Для женщин фертильного возраста, страдающих гипертиреозом, характерно снижение 

овариального резерва, что проявляется достоверным повышением уровня ФСГ (14,1 ± 3,1 МЕ/л,  

р < 0,05) и снижением уровня ингибина В (35,9 ± 12,7 пг/мл, р < 0,05). У 47,7 % женщин фертильного 

возраста, страдающих гипертиреозом, встречается уменьшение объема яичников и достоверное сни%

жение среднего числа антральных фолликулов нормальных размеров (4,34 ± 1,56, р < 0,05). 
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Выводы. На основании полученных результатов можно полагать, что при диффузном токсическом 

зобе имеют место не только функциональные нарушения (метаболизм гормонов репродуктивной сис%

темы), но и глубокие органические изменения в структуре яичников, что приводит к быстрому подав%

лению их функций. В случаях развития заболеваний щитовидной железы клиническое проявление 

этих изменений – преждевременная и ранняя менопауза. 

Ключевые слова. Гипертиреоз, болезнь Грейвса, бесплодие, нарушения менструального цикла, оли%

гоменорея, гипоменорея, снижение овариального резерва, уменьшение объема яичников. 

 

Objective. The aim was to study the characteristics of reproductive function in women of fertile age with in%

fertility and hyperfunction of the thyroid gland. 

Materials and methods. The object of the study was 148 women of fertile age. To compare the indicators ob%

tained by special methods, the control group included the indicators of laboratory and instrumental examination 

of 30 non%pregnant women of reproductive age. Reproductive function was evaluated in 118 women with hy%

perthyroidism: 58 retrospectively (group I) and 60 prospectively (group II); the control group consisted of 

30 healthy women of reproductive age. Hormonal studies were performed by radioimmune and enzyme immu%

noassay methods using the automatic analyzer "Cobb" ("Hoffmann La Roche", Switzerland), as well as DPS test 

systems – the analyzer “Immulite” (USA). Ultrasound of the thyroid gland was performed by a linear sensor with 

a frequency of 7.5 MHz. The volume of the thyroid gland was calculated according to the Bruno formula. 

Results. For women of fertile age with hyperthyroidism, a decrease in ovarian reserve is characteristic that is mani%

fested by a significant increase in FSH level (14.1 ± 3.1 IU / L, p < 0.05), and a decrease in inhibin B level  

(35.9 ± 12,7 pg / ml, p < 0.05). In 47.7 % of women of fertile age with hyperthyroidism, there is a decrease in ovari%

an volume and a significant reduction in the average number of antral follicles of normal size (4.34 ± 1.56, p < 0.05). 

Conclusions. Based on the results obtained, it can be assumed that in diffuse toxic goiter there are not only 

functional disorders (metabolism of hormones of the reproductive system), but also deep organic changes in 

the structure of the ovaries that leads to a rapid suppression of their functions. In cases of thyroid diseases, 

the clinical manifestation of these changes is premature and early menopause. 

Keywords. Hyperthyroidism, Graves' disease, infertility, menstrual irregularities, oligomenorrhea, 

hypomenorrhea, decreased ovarian reserve, decreased ovarian volume. 

____________________________________________________________________________________ 

ВВЕДЕНИЕ 
 

Заболевания щитовидной железы – од%

ни из распространенных эндокринных за%

болеваний. У женщин, по сравнению с муж%

чинами, они встречаются в 10–17 раз чаще 

[1, 2]. В последние годы вопросы взаимосвя%

зи функций щитовидной железы и репро%

дуктивной системы вызывают большой ин%

терес. Однако большинство исследований 

в этой области посвящены изучению про%

блемы гипотиреоза как причины нарушения 

фертильности, а состояние репродуктивной 

системы у женщин с гипертиреозом изучено 

недостаточно [3].  

В структуре эндокринных патологий 

у женщин репродуктивного возраста заболе%

вания щитовидной железы занимают первое 

место [4]. У женщин с функциональными 

нарушениями щитовидной железы наблюда%

ется рост числа выкидышей и мертворожде%

ний [5]. Однако на практике в репродуктив%

ной медицине либо неверно оценивается 

роль функции щитовидной железы в менст%

руальном цикле и в диагностике и лечении 

нарушений репродуктивной функции, либо 

встречается необоснованное назначение 

тиреоидных гормонов женщинам с ненару%

шенной функцией щитовидной железы, что 

связано с отсутствием системного подхода 
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к восстановлению репродуктивной функции 

с учетом патологии щитовидной железы 

[6, 7]. У женщин, страдающих бесплодием, 

проблемы, касающиеся реальной структуры 

и частоты встречаемости патологий щито%

видной железы, а также роли различных  

вариантов патологии щитовидной железы 

среди причин нарушения репродуктивной 

функции, продолжают обсуждаться [8].  

По данным ряда исследований, у жен%

щин с различными нарушениями функций 

щитовидной железы в 86 % случаев встреча%

ется патология репродуктивной системы. 

Учитывая схожесть регулируемости репро%

дуктивной и гипоталамо%гипофизарно%

тиреоидной систем, возможна идентичность 

этиологических факторов, которые приво%

дят к нарушению [9, 10]. 

Сообщения исследователей о частоте 

и характере нарушений репродуктивной 

системы у женщин на фоне заболеваний 

щитовидной железы противоречивы. По 

данным разных авторов, при диффузном 

токсическом зобе частота нарушений мен%

струального цикла варьируется от 15 до 75 % 

[11, 12]. При гипертиреозе характер этих 

нарушений может сильно различаться – от 

гиперполименореи и метроррагии до вто%

ричной аменореи. Схожие изменения мен%

струального цикла и репродуктивной функ%

ции можно диагностировать и при гипо%

функции щитовидной железы.  

Таким образом, у женщин, страдающих 

бесплодием, изучение структуры и частоты 

нарушений функции щитовидной железы 

как с научной, так и практической точки 

зрения не теряет своей актуальности. 

Цель исследования – изучение особен%

ностей репродуктивной функции у женщин 

фертильного возраста с бесплодием и ги%

перфункцией щитовидной железы. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
Объектом исследования явились 148 жен%

щин фертильного возраста.  

С целью сравнения показателей, получен%

ных специальными методами, в контрольную 

группу были включены данные лабораторно%

инструментального обследования 30 небере%

менных женщин репродуктивного возраста. 

На первом этапе исследования проведен 

ретроспективный анализ менструального 

цикла и характер нарушения его ритма 

у женщин с диагностированной гиперфунк%

цией щитовидной железы и дисфункцией 

репродуктивной системы, поступивших 

в эндокринологическое отделение Респуб%

ликанской клинической больницы им. ака%

демика М. Миргасымова, а также результатов 

клинического, инструментального и лабора%

торного обследования, которые позволяют 

характеризовать репродуктивную функцию. 

Эти пациенты были включены в I основную 

группу. 

На втором этапе проведен проспектив%

ный анализ 58 пациенток с диффузным  

токсическим зобом и сопутствующей гине%

кологической патологией, обратившихся 

в отделение акушерства и гинекологии Рес%

публиканской клинической больницы им. 

академика М. Миргасымова. Эти женщины 

составили II основную группу (табл. 1). 

Гормональные исследования выполне%

ны радиоиммунным и иммуноферментным 

методами на автоматическом анализаторе 

Cobas Core (Hoffmann La Roche, Швейцария), 

а также DPSтест%системами на анализаторе 

Immulite (США). 

Проведены исследования гормонов в од%

ном из менструальных циклов: ранняя фол%

ликулярная фаза (3–5%й день менструального
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Таблица 1 

Объем и структура проведенного исследования 

Группа Тип и объем исследования Методы исследования Количество, абс. 

Контрольная 

Здоровые женщины репродуктивного 
возраста, прошедшие обследование в от%
делении акушерства и гинекологии Рес%
публиканской клинической больницы  

Ретроспективный  
и проспективный анализ 

30 

I 
Женщины, наблюдавшиеся в отделении 
эндокринологии Республиканской кли%
нической больницы 

Ретроспективный анализ 58 

II 
Женщины, наблюдавшиеся в отделении 
акушерства и гинекологии Республикан%
ской клинической больницы 

Проспективный анализ 60 

Всего 148 

 

цикла) – определены уровни лютеинизи%

рующего гормона (ЛГ), фолликулостимули%

рующего гормона (ФСГ), эстрадиола (Е2), 

пролактина (Прл). Функциональное состоя%

ние щитовидной железы оценено на осно%

вании уровней тиреотропного гормона 

(ТТГ), свободного тироксина (fТ4), свобод%

ного трийодтиронина (fТ3), антител к тире%

оглобулину (АТ%ТГ), антител к тиреоперок%

сидазе (АТ%ТПО). В середине лютеиновой 

фазы определен уровень прогестерона (Пг). 

УЗИ щитовидной железы выполнено ли%

нейным датчиком с частотой 7,5 МГц. Объем 

щитовидной железы рассчитан по формуле 

Бруно. Объем щитовидной железы равен сумме 

объемов ее долей, которая определяется по сле%

дующей формуле: L×B×D×0,479; где L – длина 

доли (краниокаудальный размер) B – ширина 

доли (размер справа налево), D – толщина доли 

(переднезадний размер), 0,479 – коэффициент 

эллипсоидности. Объем щитовидной железы 

более 18 мл считали увеличенным. 

Все цифровые показатели, полученные 

в процессе исследования, статистически об%

работаны с учетом современных рекоменда%

ций с помощью программы Statistica 5.0 

(StatSoft, США). С целью сравнения количе%

ственных показателей использован t%кри%

терий Стьюдента, а для определения разли%

чия между непараметрическими показателя%

ми применен U%критерий Манна – Уитни. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Средний возраст женщин контрольной 

группы составил 29,8 ± 7,8 г., I основной 

группы – 31,6 ± 3,7 г., II основной группы –  

30,8 ± 6,5 г. Средний клинический возраст 

проявления диффузного токсического зоба  

в I основной группе составил 28,5 ± 6,7 г.,  

во II основной группе – 29,7 ± 5,4 г. Дли%

тельность заболеваемости диффузным ток%

сическим зобом в I и II группах составила 

31,8 ± 3,2 и 30,4 ± 3,4 месяцев соответствен%

но. В I группе диффузное увеличение щито%

видной железы встречалось у 91,7 %, во II – 

у 88,6 %. Смешанный токсический зоб  

в I группе обнаружен у 8,3 %, во II – у 11,4 %. 

У женщин группы контроля увеличения щи%

товидной железы не наблюдалось. Средний 

объем щитовидной железы в I и II группах 

составил 29,8 ± 1,2 и 29,4 ± 1,5 мл соответст%

венно. В 16 (27,5 %) случаев в I группе  

и в 17 (28,3 %) – во II зоб не выявлен.  
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Анализ нарушений менструального 

цикла в каждой группе показал, что до  

развития диффузного токсического зоба 

у большинства женщин менархе, регуляр%

ность месячных, цикл менструаций, дли%

тельность месячных кровотечений были в 

пределах нормы. Клиническое проявление 

диффузного токсического зоба сопровожда%

лось нарушением менструального цикла у 28 

(48,3 %) женщин в I группе и у 39 (65,0 %) – 

во II. В структуре нарушений менструального 

цикла превалировали олигоменорея и гипо%

менорея. Так, олигоменорея встречалась  

у 7 (25,0 %) и 8 (20,5 %) пациенток, 

а гипоменорея у 6 (21,4 %) и 13 (33,3 %) 

женщин в I и II группах соответственно. 

Преждевременная и ранняя менопауза отме%

чались в 5 (17,9 %) и 8 (20,5 %) случаев соот%

ветственно. Полименорея отмечалась у 5 (17,9 % 

и 6 (15,4 %), гиперменорея – у 3 (10,7 %)  

и 5 (12,8 %), аменорея – у 1 (3,6 %) и 1 (2,6 %) 

пациенток в I и II группе соответственно. 

В литературе данные о частоте и характе%

ре нарушений менструального цикла носят 

достаточно противоречивый характер. По 

данным литературы последних лет, на фоне 

диффузного токсического зоба отмечается 

более высокая частота распространения на%

рушений менструального цикла. Наши данные 

свидетельствуют о частой встречаемости на%

рушений менструального цикла на фоне диф%

фузного токсического зоба, особенно часто 

встречается олиго% и гипоменорея. Вероятно, 

отмеченные нарушения связаны с изменения%

ми в метаболизме эстрогенов, андрогенов и 

гонадотропинов, что тесно связано с измене%

ниями уровней гормонов щитовидной железы.  

Гормональные параметры, которые вы%

ражают функциональное состояние гипота%

ламо%гипофизарно%овариальной системы, 

представлены в табл. 2. Как видим, концен%

трация ФСГ в плазме крови значительно 

возрастает, достигая 13,6 ± 3,1 МЕ/мл,  

а количество ингибина В снижается до  

36,3 ± 5,4 пг/мл (р < 0,05), что позволяет 

предположить наличие тенденции к сниже%

нию овариального резерва у обследованных 

женщин. В сравнении с группой контроля у 

женщин с диффузным токсическим зобом 

выявлена высокая концентрация ЛГ, Е2 

и тестостерона. Полученные результаты 

объясняют частоту нарушений менструаль%

ного цикла на фоне тиреотоксикоза. 

Таблица 2 

Уровни некоторых гормонов  
в плазме крови 

Показатель 
II группа  

(проспективная), 
n = 60 

Контрольная 
группа, 
n = 30 

ЛГ, МЕ/мл 12,3 ± 1,9* 7,5 ± 0,6 
ФСГ, МЕ/мл 14,1 ± 3,1** 7,6 ± 0,3 
Е2, пкмоль/л 379 ± 32,6** 192 ± 36,2 
Тестостерон, 
нмоль/мл 

2,22 ± 0,3* 1,8 ± 0,2 

Прл, мМЕ/л 388,7 ± 18,6 353,2 ± 14,5 
Кортизол, 
нмоль/л 

388,7 ± 18,6 353,2 ± 14,5 

Ингибин В, 
пг/мл 

35,9 ± 12,7** 67,6 ± 11,7 

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

с показателями контрольной группы, ** – р < 0,001 

в сравнении с показателями контрольной группы. 

 

У пациентов с диффузным токсическим 

зобом уровень ингибина В в плазме крови 

представлен в табл. 3. Выявлено, что у 44 

(73,3 %) пациенток основной группы уро%

вень этого показателя был снижен. В кон%

трольной группе аналогичный уровень ин%

гибина В отмечался почти в два раза реже – 

у 33,3 % женщин. При этом высокий уровень 

анализируемого гормона обнаружен лишь в 

контрольной группе (в 30,0 % случаев).  
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Таблица 3 

Уровень ингибина В у пациенток 
с диффузным токсическим зобом 

Уровень  
ингибина В 

II группа  
(проспективная), 

n = 60 

Контрольная 
группа,  
n = 30 

абс. % абс. % 
0–40 44* 73,3* 10 33,3 
40–100 11  11  
 > 100 – – 9 30,0 

П р и м е ч а н и е : * р < 0,05 в сравнении с 

показателями группы контроля. 

 

Результаты эхографии яичников, пред%

ставленные в табл. 4, показали, что в иссле%

дуемой группе среднее число антральных 

фолликулов с диаметром 2–10 мм по срав%

нению с данными контрольной группы было 

статистически ниже – 4,34 ± 1,56 и 6,6 ± 1,44 

соответственно. В группе пациенток с диф%

фузным токсическим зобом средний объем 

яичников хотя и был несколько снижен  

(6,18 ± 2,24 см
3
), но различие с показателем 

контрольной группы (6,3 ± 1,2 см
3
) не было 

статистически достоверным (р > 0,05).  

Таблица 4 

Ультразвуковая характеристика  
яичников у пациенток с диффузным  

токсическим зобом 

Показатель 
Основная  

группа, 
n = 118 

Контрольная
группа, 
n = 30 

Объем яичников, см3 6,18 ± 2,24 6,3 ± 1,2 
Число антральных 
фолликулов с диамет%
ром 2–10 мм 

4,34 ± 1,56* 6,8 ± 2,7 

П р и м е ч а н и е : * р < 0,05 в сравнении 

с показателями контрольной группы. 

 

При анализе объема яичников почти 

у половины обследованных пациенток – 

47,7 % – встречалось уменьшение его разме%

ров, в контрольной группе такое уменьше%

ние объема яичников отмечалось лишь в 

11,7 % случаев. У пациенток с диффузным 

токсическим зобом нормальные показатели 

объема яичников в сравнении с данными 

контрольной группы (77,3 %) выявлялись 

почти в два раза реже (39,8 %) (табл. 5). 

Таблица 5 

Объем яичников у пациенток  
с диффузным токсическим зобом 

Объем  
яичников,  

см3 

Основная  
группа 

(n = 118), % 

Контрольная 
группа 

(n = 30), % 
 < 5 47,7* 11,7 
5–10 39,8* 77,3 
 > 10 12,5 11 

П р и м е ч а н и е : * р < 0,05 в сравнении 

с показателями контрольной группы. 
 

Таким образом, на основании полу%

ченных результатов можно полагать, что 

при диффузном токсическом зобе имеют 

место не только функциональные наруше%

ния (метаболизм гормонов репродуктивной 

системы), но и глубокие органические из%

менения в структуре яичников, что приво%

дит к быстрому подавлению их функций. 

В случае развития заболеваний щитовидной 

железы клиническое проявление этих из%

менений – преждевременная или ранняя 

менопауза. 

 
ВЫВОДЫ 

 

1. У женщин фертильного возраста на 

фоне диффузного токсического зоба клини%

ческие проявления нарушений менструаль%

ного цикла встречаются в 48,3 % случаев, при 

этом чаще отмечаются олигоменорея и ги%

поменорея (25,0 и 21,4 % соответственно). 
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2. Для женщин фертильного возраста, 

страдающих гипертиреозом, характерно 

снижение овариального резерва, что прояв%

ляется достоверным повышением уровня 

ФСГ (14,1 ± 3,1 МЕ/л, р < 0,05) и снижением 

уровня ингибина В (35,9 ± 12,7 пг/мл,  

р < 0,05). 

3. У 47,7 % женщин фертильного воз%

раста, страдающих гипертиреозом, встреча%

ется уменьшение объема яичников и досто%

верное снижение среднего числа антраль%

ных фолликулов нормальных размеров  

(4,34 ± 1,56, р < 0,05). 
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По данным ВОЗ, хронические неинфекционные заболевания являются ведущей причиной преждевре%

менной смерти. В данном обзоре рассмотрены эволюция изучения и современные взгляды отечест%

венных и зарубежных авторов на роль скелетных мышц в поддержании здоровья и профилактике 
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ях с работающих мышц как на отдельные органы, так и на организм в целом. Описана роль миокинов – 

специфических белков, вырабатываемых скелетными мышцами, способными оказывать значительное 

влияние на состояние многих органов и систем. 
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Chronic non%infectious diseases are the leading cause of premature death according to the WHO data. This 
review considers the evolution of studying and modern views of domestic and foreign authors on the role of 
skeletal muscles in maintaining health and preventing chronic non%infectious diseases. An idea regarding the 
nervous and reflex influence from the working muscles on both individual organs and the body as a whole is 
presented. The role of myokines, specific proteins produced by skeletal muscles, capable of influencing the 
state of many organs and systems, is described. 
Keywords. Chronic non%infectious diseases, muscular system, kinesophilia, myokines, regulation. 

____________________________________________________________________________________ 

По данным статистического доклада 

ВОЗ (2017), каждый год в мире от хрониче%

ских неинфекционных заболеваний умира%

ют 40 млн человек, что составляет 70 % всех 

случаев смерти, при этом 17 млн из них 

происходят в возрасте до 70 лет и являются 

преждевременными. Отмечается, что факто%

рами риска являются курение, низкий уро%

вень физической активности, злоупотребле%

ние алкоголем и нездоровое питание [1]. 

M. Prado et al. [2] было показано, что лица 

с преобладанием мышечной массы над жи%

ровой имели наименьший риск смерти от 

сердечно%сосудистых заболеваний. Это ис%

следование позволяет понять факт снижения 

риска смерти у лиц с патологией сердца, при 

наличии повышенного индекса массы тела, 

обусловленного большей мышечной массой 

[2]. В докладе ВОЗ подчеркивается, что во 

многих странах люди все меньше и меньше 

заняты физической активностью. По данным 

ВОЗ 23 % взрослых и 81 % подростков, по%

сещающих школу, испытывают недостаток 

мышечной активности [1]. 

Мышечная система играет важную роль 

в жизни человека. Она поддерживает позу 

и равновесие тела, ответственна за разнооб%

разные локомоции (мимика, жесты, пере%

движение в пространстве, поведенческие 

реакции и др.). Мышечная система реализует 

основную биологическую потребность ор%

ганизма – кинезофилию [3]. Какую задачу 

возложила эволюция человека на мышечную 

систему, сформировав эту врожденную по%

требность в движении? Мышечная масса 

в норме составляет 30–50 % общей массы 

тела и помимо чисто двигательной функции 

выполняет важную регуляторную и защит%

ную задачу по отношению к внутренним ор%

ганам и гомеостазу внутренней среды. Ске%

летные мышцы, выполняя локомоторные 

действия, не только требуют четко коорди%

нированной работы различных органов 

и систем, но и сами оказывают сложные 

влияния, обеспечивая нормальное функцио%

нирование организма. Механизм мышечных 

влияний двоякий. Во%первых, он связан 

с нервными и рефлекторными воздействиями 

[4], включая нейрогуморальную регуляцию 

с участием гипоталамо%гипофизарной систе%

мы [5] и, во%вторых, с гуморальными влия%

ниями веществ, секретируемых мышцами [6]. 

Впервые информация о рефлекторных 

влияниях с работающих мышц на внутрен%

ние органы была получена В.И. Бельтюковым 

в исследованиях на лягушках, выполненных 

под руководством профессора М.Р. Могендо%

вича [7]. В 1945 г. В.И. Бельтюков обнаружил 

рефлекторные влияния на сердце с рецепто%

ров мышц, раздражая икроножную мышцу 

растяжением грузом и оценивая реакцию 

сердца лягушки по механо% и электрокар%

диограммам, кардиальный ответ наступал 

с интервалом 1–2 с. Рефлекторный меха%

низм усиления и учащения работы сердца 

был подтвержден в опытах с перерезкой 

нервов и разрушением нервных центров. 

Опыты были распространены и на пищева%
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рительную систему: при растяжении икро%

ножной мышцы по данным гастрограммы 

уменьшался ритм сокращений желудка,  

после прекращения проприоцептивных раз%

дражений моторика желудка восстанавлива%

лась. В опытах с денервацией также был под%

твержден рефлекторный механизм влияний 

с мышц на перистальтику желудка. Выявлен%

ные рефлексы с проприорецепторов на  

работу сердца и желудка были названы авто%

рами моторно%висцеральными, а приори%

тетность выявленного механизма была под%

тверждена публикациями [8–10]. 

В дальнейшем исследовались влияния 

с мышц на сосудистую систему разных ре%

гионов как у холоднокровных [11, 12], так  

и у теплокровных животных [13]. Был под%

твержден рефлекторный механизм влияний 

с мышц на артериальное давление, вызван%

ное повышением тонуса сосудов сопротив%

ления. Оригинальное исследование сосудов 

мозга проведено Т.П. Дмитриевой [14, 15]. 

Она регистрировала у собак наряду с сис%

темным давлением некоторые показатели 

мозговой циркуляции. Было показано, что 

адекватное раздражение проприоцепторов 

мышц конечностей вызывает рефлекторно 

изменения мозговой циркуляции преимуще%

ственно прессорного характера. После де%

нервации икроножной мышцы воздействия 

на нее не вызывали изменений в мозговом 

кровообращении.  

Сосудистые реакции кожи у человека 

при динамической работе мышц предплечья, 

исследованные методами термометрии, 

оценкой скорости резорбции радиоактивно%

го изотопа йода%131, а также по скорости 

уменьшения гистаминовой эритемы показа%

ли, что эффекты возникают не только в зоне 

работающей руки, но и в контрлатеральной, 

а рефлекторные влияния с мышц на потовые 

железы реализуются не только в пределах 

соответствующего сегмента спинного мозга, 

но даже при небольшой силе раздражения 

проприоцепторов их влияние может приоб%

ретать межсегментарный и надсегментар%

ный характер [16].  

Влияние мышечной деятельности на 

пищеварительную систему изучалось в хро%

нических опытах на собаках и в клинико%

физиологических наблюдениях [17–19]. 

Экспериментально подтвержден рефлектор%

ный механизм этих влияний, а наблюдение 

за моторикой желудка у фистульных боль%

ных показало, что напряжение рук изменяет 

перистальтику желудка, если желудок не де%

нервирован [19]. 

В 1957 г. вышла монография профессо%

ра М.Р. Могендовича «Рефлекторное взаимо%

действие локомоторной и висцеральной 

систем» [4], в которой были обобщены ре%

зультаты научной работы коллектива  

сотрудников по данной проблеме и проана%

лизированы данные отечественных и зару%

бежных исследователей. Был обоснован 

рефлекторный механизм влияний с про%

приорецепторов на функциональное со%

стояние сердечно%сосудистой, дыхательной, 

пищеварительной и выделительной систем 

организма, а также тонизирующие влияния 

на функции коры головного мозга и лимби%

ческой системы. Для доказательства рефлек%

торной природы моторно%висцеральных 

рефлексов были использованы раздражение 

и выключение звеньев рефлекторной дуги: 

применяли разные виды раздражений ре%

цепторов мышц (растяжение мышц, раздра%

жение электрическим током, сгибание и раз%

гибание в суставах, вибрация и др.), выклю%

чение афферентных волокон и задних 

корешков, раздражение и выключение нерв%

ных центров разных уровней.  
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Широко проводились исследования 

здоровых людей, спортсменов разных видов 

спорта и больных с патологией мозга при 

разных видах мышечных нагрузок. Состоя%

ние моторно%кардиальных и моторно%

васкулярных рефлексов исследовалось 

у больных с различными видами патологии 

мозга: при кататонической и параноидной 

формах шизофрении, эпилептической бо%

лезни, у больных с последствиями мозгового 

инсульта [20, 21]. Нарушения в протекании 

этих рефлексов частично компенсировались 

после курса лечебной физкультуры, массажа 

и трудотерапии, улучшались также двига%

тельные и когнитивные функции и эмоцио%

нальное состояние больных. Положитель%

ный эффект связывали с усилением крово%

снабжения и улучшением трофики нейронов 

областей мозга, стимулируемых с проприо%

рецепторов. Активация мозга при мышечной 

деятельности была названа М.Р. Могендови%

чем охранительным возбуждением [22], так 

как при этом улучшались функция межней%

рональных связей в нервных центрах и 

взаимодействие центров разных уровней, 

усиливался обмен веществ в нейронах в ре%

зультате повышения притока кислорода 

и питательных веществ. Систематическая 

тренировка двигательного аппарата приво%

дила к функциональной перестройке не 

только моторных, но и вегетативных цен%

тров, к нормализации корковой деятельно%

сти и моторно%висцеральных взаимоотно%

шений. Эти процессы имеют общебиологи%

ческое значение как в эволюционном, так 

и в онтогенетическом аспектах. На основе 

теории моторно%висцеральной регуляции 

им была сформулирована также концепция 

кинезофилии, основной и самой постоян%

ной потребности человека – потребности и 

влечения к движению как запрограммиро%

ванного общебиологического механизма 

развития мозга и организма в целом, наибо%

лее выраженного в детстве и постепенно 

угасающего в процессе развития и старения 

организма. Моторно%висцеральные рефлек%

сы – механизм, который можно использо%

вать для противодействия возрастному сни%

жению кинезофилии, а значит и старения 

организма. М.Р. Могендович рассматривал 

кинезофилию как мощный источник энер%

гии, наследственно заложенный в мозге 

и проявляющийся как в сфере высшей нерв%

ной деятельности (поведении, психике), так 

и низшей нервной деятельности (межсис%

темное согласование функций органов). Он 

считал, что бодрствующий мозг обладает 

внутренним побудителем к движениям,  

действиям, а не только врожденными про%

граммами поведения, например пищедобы%

вательными. Снижение двигательной актив%

ности при гипокинезии, невесомости 

и старении приводит к дефициту проприо%

цепции, ведущему к нарушению нервной 

трофики. Это относится и к коре больших 

полушарий, и к другим отделам центральной 

нервной системы, включая ретикулярную 

формацию и гипоталамус. Все эти центры 

стимулируются потоком проприоцептивных 

импульсов, чем обеспечивается активность 

моторики и вегетатики. В здоровом дейст%

вующем организме структурная и функцио%

нальная организация центров моторной 

и вегетативно%трофической регуляции уста%

новлена на примат локомоторики (кинезо%

филию) [22]. 

В 60–70%е гг. XX в. многие физиологи 

стали относить физические нагрузки 

к стрессорным на основании того, что  

они активируют гипоталамо%гипофизарно%

надпочечниковую систему. Дальнейшие ис%

следования показали, что физические на%
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грузки, как и другие воздействия на орга%

низм, могут вызывать три типа реакций 

в зависимости от силы и длительности воз%

действия: реакции тренировки, активации 

и стресса [23]. При физических нагрузках 

малой и средней интенсивности и длитель%

ности наряду с сегментарными моторно%

висцеральными рефлексами возникают 

и надсегментарные вегетативные ответы,  

в том числе активирующие гипоталамо%

гипофизарную систему и через неё – орга%

ны%мишени. Интенсивность активации зави%

сит от степени вовлеченности мышечных 

рецепторов, стимулирующих не только веге%

тативные центры ретикулярной формации 

ствола мозга, но и лимбическую систему с её 

эфферентным звеном, представленным  

гипоталамо%гипофизарной и эрготропной 

системами. Эти ответы описываются как ре%

акции тренировки и реакции активации. 

Они необходимы в том числе для усиления 

транспортно%метаболического обеспечения 

мышечной деятельности на системном 

уровне, то есть для усиления доставки ки%

слорода и субстратов для метаболизма (глю%

коза, жирные кислоты) с целью образования 

макроэргических соединений в работающих 

мышцах. Мышечная афферентация при фи%

зических нагрузках адресована, прежде все%

го, нервным центрам сердечно%сосудистой 

и дыхательной систем и активирует либо 

преимущественно региональные сосудистые 

реакции и сердце при локальных мышечных 

нагрузках, либо системные реакции крово%

обращения и дыхания при значительных 

локальных нагрузках или общих физических 

нагрузках, при этом ответная реакция фи%

зиологических систем дозозависимая, то 

есть пропорциональна величине мышечной 

нагрузки. Такой характер ответа наблюдает%

ся в зрелом возрасте, у детей механизмы 

адаптации системных реакций кровообра%

щения к величине локальных нагрузок еще 

не сформированы и развиваются в подрост%

ковый период онтогенеза [24, 25].  

Таким образом, проприоцепция рефлек%

торно включает кислородтранспортное обес%

печение работающих мышц для перехода 

к аэробному метаболизму через активацию 

сердечно%сосудистой и дыхательной систем, 

а при определенной интенсивности и дли%

тельности физических нагрузок присоединя%

ется нейрогуморальная регуляция системного 

метаболизма с участием тропных гормонов 

гипофиза и активация других функций орга%

низма, необходимых для жизнедеятельности 

в условиях высокой мышечной активности. 

Мышечная система является важной рефлек%

согенной зоной, которую организм использу%

ет для саморазвития и адаптации к разнооб%

разным внешним факторам не только висце%

ральных систем, но и мозга в целом. Это 

достигается благодаря обширным связям мо%

торной коры с подкорковыми структурами, 

которые формировались на протяжении эво%

люции человека и созревают у отдельного 

индивидуума в процессе постнатального он%

тогенеза. Для поддержания в рабочем состоя%

нии и совершенствования система нуждается 

в постоянном движении. Гипокинезия приво%

дит к утрате или снижению функции этих 

связей, лежит в основе нарушений гомеоки%

неза и развития заболеваний.  

Представления о роли мышц как регуля%

торов функций стала формироваться с нача%

ла нынешнего столетия, когда было выясне%

но, что работающая мышечная система явля%

ется источником выработки разнообразных 

гуморальных веществ, которые объединяют%

ся понятием «миокины». B.K. Pedersen, автор 

концепции миокинов, определил миокины 

как специфические цитокины или другие 
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пептиды, которые продуцируются, экспрес%

сируются и реализуют свои функции при 

непосредственном участии мышечных воло%

кон [6]. Образование миокинов связывают 

с активацией в миоците белка PGC%1α во 

время физических упражнений. Наряду 

с другими функциями, этот белок увеличива%

ет продукцию и секрецию миокинов, кото%

рые через кровь воздействуют на состояние 

многих органов и систем: печени, поджелу%

дочной железы, жировой ткани, эндотелия 

сосудов, иммунной системы. Кроме того, 

PGC%1α подавляет активность транскрипци%

онного ядерного фактора NF%κB, основного 

регулятора экспрессии провоспалительных 

генов, что объясняет важный защитный эф%

фект физических нагрузок, связанный 

с профилактикой развития хронического 

неинфекционного воспаления [26].  

В настоящее время выделено около 

82 видов миокинов, их относят к категории 

мелких белков (≈ 5–20 кДа) и протеогликанов 

[27]. Размеры, пространственная структура, 

активность и механизм образования опреде%

ляют их дальнейшую роль. Одни миокины 

работают в самой клетке, изменяя, например, 

энергетический обмен. Другие, выйдя из мы%

шечной клетки, могут, благодаря относитель%

но небольшим размерам, передвигаться по 

межклеточным пространствам мышцы 

и транспортироваться к другим, соседним 

клеткам и в лимфатические и кровеносные 

капилляры. В зависимости от этого выделяют 

три вида регулирующих влияний миокинов: 

аутокринный (миокины управляют генетиче%

ским аппаратом самого миоцита), паракрин%

ный (окружающими мышцы клетками) и эн%

докринный (отдаленными органами). Мест%

ными (аутокриными и паракринными) 

эффектами обладают многие миокины (мио%

статин, интерлейкины IL%6, IL%7, IL%8, IL%15, 

ЛИФ, BDNF и др.). В результате физических 

тренировок они способствуют физиологиче%

ской, биохимической и структурной адапта%

ции мышц к аэробным и анаэробным нагруз%

кам, модулируя генетический ядерный и ми%

тохондриальный аппараты мышц. Изменяется 

мышечный метаболизм, происходит адапта%

ция внутриклеточных механизмов к повыше%

нию потребности в глюкозе и жирных кисло%

тах при растущих физических нагрузках  

(IL%4, IL%6, IL%7, IL%15, BNDF). Некоторые мио%

кины (миостатин, IL%15, IL%7, IL%8, CXCL1, 

BNDF, ЛИФ) способствуют перестройке 

и развитию мышечной ткани (миогенез, ре%

генерация, гипертрофия, синтез сократи%

тельных белков), а также способствуют вос%

становлению и развитию двигательных ней%

ронов как части нейромоторной единицы 

(LIF). Кроме того, они влияют на микроцир%

куляцию мышц, изменяют ангиогенез 

и функции эндотелия (IL%8, VEGF, FGFs, 

Metrnl) [28, 29], модулируют клеточный состав 

соединительной и костной тканей (IL%6, IGF%1, 

инсулиноподобный фактор роста 1, FGF%2, 

TGF%β%1) [30, 31, 32]. 

Все эти влияния обеспечивают адапта%

цию мышц к нагрузкам и могут быть исполь%

зованы для противодействия атрофии мышц 

в условиях гипокинезии и развития возрас%

тной саркопении.  

Эндокринные эффекты экспрессируемых 

мышцами миокинов связаны с тем, что благо%

даря небольшой молекулярной массе они 

диффундируют через межклеточное про%

странство и поступают в кровь, достигая с ней 

клеток%мишеней, от которых зависит адапта%

ция мышечной системы к длительности и ин%

тенсивности нагрузок. Это прежде всего орга%

ны, необходимые для усиления системного 

метаболизма углеводов и жиров – печень, эн%

докринный аппарат поджелудочной железы, 
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жировые депо. Образовавшиеся энергетиче%

ские субстраты (глюкоза, жирные кислоты) 

и вещества%регуляторы (инсулин) транспор%

тируются к мышцам, обеспечивая растущие 

энергетические потребности работающих 

мышц. Для адаптации углеводного обмена 

в работающих мышцах к нарастающей нагруз%

ке миокины модулируют в печени интенсив%

ность гликогенолиза и глюконеогенеза, в том 

числе из молочной кислоты, поступающей от 

работающих мышц. Для усиления трансмем%

бранного транспорта глюкозы в мышцы мио%

кины стимулируют выработку инсулина под%

желудочной железой и активируют работу 

транспортеров глюкозы, усиливая транспорт 

инсулина через плазматическую мембрану 

мышечных волокон. При интенсивной работе 

мышц они регулируют также выход жирных 

кислот из адипоцитов для извлечения энергии 

АТФ в митохондриях мышц. 

На метаболизм жиров в самой мышеч%

ной ткани, а также на липолиз в адипоцитах 

с последующим использованием жирных 

кислот в работающих мышцах влияют IL%6 

и IL%15 [33, 34]. В мышечной ткани IL%6 за%

пускает каскады биохимических реакций, 

в результате чего мышечные клетки потреб%

ляют больше глюкозы и активно окисляют 

жирные кислоты, в жировой ткани усилива%

ется липолиз, в печени – расщепление гли%

когена с образованием глюкозы, в поджелу%

дочной железе – секреция инсулина [35].  

B.K. Pedersen et al. [36] отмечено резкое сни%

жение в крови у здоровых добровольцев 

уровней общего холестерина, аполипопро%

теина В и триглицеридов в течение 24 ч по%

сле введения IL%6. IL%15, выделяемый мышцей, 

вовлечен в регуляцию висцеральной жировой 

ткани. Прямой эффект IL%15 на жировую 

ткань заключается в ингибировании диффе%

ренцировки преадипоцитов, стимуляции ли%

полиза, ингибировании липогенеза и стиму%

ляции секреции адипонектина [37, 38, 39].  

Такие миокины, как иризин, Metrnl, 

FGF21 и BAIBA, переводя белый жир в бурый, 

снижают эндокринную активность жировой 

ткани [40]. Также Metrnl увеличивает расход 

энергии, толерантность к глюкозе при ожи%

рении и диабете и ингибирует жировое вос%

паление [41]. FGF21 снижает уровень сахара 

и триглицеридов в крови, стимулируя в пе%

чени окисление жирных кислот и синтез 

гликогена, а в жировой ткани увеличивает 

потребление глюкозы [42]. 

Некоторые миокины влияют на функ%

ции мозга, модулируя интенсивность нейро%

гуморальной регуляции обмена веществ 

и энергии с участием гипоталамуса, его свя%

зей с гипофизом, улучшая работу нейрон%

ных сетей, управляющих организацией дви%

жения и взаимодействия с вегетативной ре%

гуляцией. Центральное действие миокинов, 

улучшающее когнитивные и двигательные 

функции мозга, управление обменом ве%

ществ и эмоциями связано с наличием ре%

цепторов к ряду миокинов в нейронах гипо%

таламуса, со стимуляцией выработки нейро%

трофических факторов (например BDNF), 

с усилением нейрогенеза, и это всё наряду 

с рефлекторной активацией мозга и его кро%

воснабжения во время физических нагрузок 

[43, 44]. Предполагается, что именно увеличе%

ние церебрального кровотока является веду%

щим стимулятором для синтеза нейротрофи%

нов и стимуляции работы мозга. Выявлен ряд 

миокинов, которые могут оказывать системное 

действие на сосуды при физических нагрузках – 

это IL%6, IL%8 [45], IL%15 [46], LIF [47], eNOS [48]. 

Таким образом, при движении совер%

шенствуется вся система управления орга%

низмом. Побуждение к движению, запускае%

мое неокортексом, стимулирует мотонейро%
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ны, нервно%мышечные синапсы и дальней%

ший механизм взаимодействия модулятор%

ных и сократительных белков, а также его 

обеспечение энергией. Обратная связь от 

проприорецепторов сокращающихся мышц 

включает не только коррекцию управления 

двигательными центрами разных уровней,  

но и активирует вегетативные центры управ%

ления транспортным (система кровообраще%

ния, система дыхания) и метаболическим  

(гипоталамо%гипофизарная связь с органами%

мишенями) обеспечением работающих мышц. 

Наряду с этим включается и гуморальная регу%

ляция, в том числе через секрецию миокинов, 

которые действуют и на местном, и на систем%

ном уровне (регулируют функцию печени, 

поджелудочной железы, жировой ткани), и на 

уровне мозга. Таким путем обеспечивается со%

хранение двигательных и вегетативных функ%

ций, их развитие и адаптация к меняющимся 

условиям жизни, к уровню физической актив%

ности на протяжении онтогенеза. Адаптация 

происходит на всех этапах управления, повы%

шается качество и точность управления, уве%

личиваются резервы транспортных систем 

(дыхательной, сердечно%сосудистой), повыша%

ется экономичность их работы, увеличивается 

эффективность энергетического обеспечения 

работающих мышц не только на уровне мио%

цитов, но и с участием печени, поджелудочной 

железы, жировой ткани.  

Учитывая рефлекторные и гуморальные 

влияния с работающих мышц, можно гово%

рить о существенных профилактических 

свойствах умеренных физических нагрузок 

на организм человека относительно целого 

ряда хронических неинфекционных заболе%

ваний, в том числе болезней сердечно%

сосудистой системы, сахарного диабета 2%го 

типа, метаболического синдрома, дегенера%

тивных заболеваний мозга.  

Механизмы оздоравливающего и тре%

нирующего воздействия физических нагру%

зок разнообразны, влияние миокинов, по%

видимому, не менее важно в норме и при 

патологии, чем рефлекторная и нейроэн%

докринная регуляция висцеральных функ%

ций, опосредованная центральной нервной 

и эндокринной системами по механизму 

моторно%висцеральной регуляции. Одним из 

важнейших звеньев патогенеза патологии, 

обусловленной гиподинамией и возрастным 

снижением мышечной массы, является в том 

числе недостаток миокинов, осуществляю%

щих не только регуляцию жирового и угле%

водного обменов, но и обладающих проти%

вовоспалительным действием, подавляющих 

низкоуровневое воспаление. Противовоспа%

лительное действие миокинов связывают, 

прежде всего, с IL%6, который подавляет об%

разование ФНО%α и IL%1, а также действует 

как мощный активатор гипоталамо%гипо%

физарно%надпочечниковой системы, а кор%

тизол – конечное звено этой системы, ока%

зывает противовоспалительное действие.  

В высоких концентрациях IL%6 стимулирует 

также секрецию соматотропного гормона 

и вазопрессина, но подавляет секрецию ти%

реотропного гормона и снижает уровень 

липидов в крови [49–52]. Введение IL%6 по%

вышает в плазме уровень двух противовос%

палительных цитокинов – IL%10 и рецептор%

ного антагониста IL%1, а также кортизола,  

не влияя на базальный уровень ФНО%α.  

IL%10 является наиболее мощным противо%

воспалительным цитокином, ингибирующим 

T%хелперы 1%го типа и ослабляющим экс%

прессию поверхностных рецепторов для 

ФНО%α. Рецепторный антагонист IL%1 спосо%

бен связываться с рецептором для IL%1, ин%

гибируя тем самым действие как IL%1α, так 

и IL%1β [53, 54]. 
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Снижение концентрации миостатина 

при физических нагрузках уменьшает нако%

пление жира и улучшает метаболизм глюко%

зы, что открывает перспективу лечения ожи%

рения и диабета [55]. IL%15, выделяемый 

мышцей, способствует снижению массы 

висцеральной жировой ткани. Прямой эф%

фект IL%15 заключается в ингибировании 

дифференцировки преадипоцитов, стимуля%

ции липолиза, ингибировании липогенеза 

и стимуляции секреции адипонектина [56, 

57, 58]. Иризин, метеоринподобный белок%

Metrnl и β%аминоизомасляная кислота 

(BAIBA) переводят белый жир в бурый, в ко%

тором жиры сгорают в процессе терморегу%

ляции, а FGF21 стимулирует термогенез 

в клетках бурого жира и регулирует уровень 

инсулина при его избытке. С этими эффек%

тами миокинов связывают положительное 

действие физических упражнений при «бо%

лезнях цивилизации» (метаболический син%

дром, сахарный диабет 2%го типа, кардиова%

скулярные заболевания, ожирение). 

 
ВЫВОДЫ 

 
Таким образом, можно сказать, что мы%

шечная активность обеспечивает сохране%

ние и совершенствование управления: дви%

жением во все возрастные периоды жизни 

человека, висцеральными функциями и го%

меостазом внутренней среды, механизмами 

адаптации как к физическим нагрузкам раз%

ной сложности и тяжести, так и к другим 

сопряженным нагрузкам (эмоциональные, 

температурные и другие стрессы, десинхро%

нозы), высшими когнитивными функциями, 

эмоциями и их взаимодействием, механиз%

мами постнатального онтогенеза, включая 

период старения и старости, механизмами 

противодействия гипокинезии, гиподина%

мии, невесомости, а также профилактику 

развития болезней цивилизации, связанных 

с гиподинамией, снижением кинезофилии, 

при которых формируются нарушения жи%

рового и углеводного обменов на фоне низ%

коуровневого хронического воспаления. 

И всё это входит в понятие «Движение –  

это жизнь». 
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РОЛЬ ГЕНЕТИЧЕСКОЙ СТРУКТУРЫ HELICOBACTER PYLORI  
В ФОРМИРОВАНИИ ХРОНИЧЕСКОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО  
ПРОЦЕССА В СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКЕ ЖЕЛУДКА 

О.М. Манякина1, И.С. Аккуратова=Максимова1, Т.Г. Пухова2, А.С. Шитова2* 
1Медицинский центр «Здоровье», г. Ярославль,  
2Ярославский государственный медицинский университет, Россия 

ROLE OF GENETIC STRUCTURE OF HELICOBACTER PYLORI  
IN FORMATION OF CHRONIC INFLAMMATORY PROCESS  
IN GASTRIC MUCOSA  

O.M. Manyakina1, I.S. Akkuratova=Maksimova1, T.G. Pukhova2, A.S. Shitova2* 

1Medical Center «Health», Yaroslavl, 
2Yaroslavl State Medical University, Russian Federation 

___________________________________________________________________________________ 

В обзоре литературы освещаются вопросы взаимодействия Helicobacter pylori и организма человека. 

Представлены современные данные о структуре островка патогенности в геноме Helicobacter pylori. 

Дана подробная характеристика как хорошо известных факторов вирулентности и патогенности ин%

фекта (гены, кодирующие образование субъединиц уреазы, частности ureI, cytotoxin associated gene А, 

vacuolating cytotoxin gen A, blood group associated binding adhesion, induced by contact with epithelium), 

так и менее исследованных (sialic acid%binding adhesin, adherence%associated lipoprotein A and B, adhesin 

gene of Helicobacter pylori, Нр outer membrane protein). Анализируется значение отдельных генов и ко%

дируемых ими белков в развитии хронического воспалительного процесса при заболеваниях верхне%

го отдела пищеварительного тракта, а также в ульцеро% и канцерогенезе. Описаны механизмы взаимо%

действия бактерии с эпителиоцитами слизистой оболочки желудка, адгезивные и цитотоксические 

эффекты Helicobacter pylori, факторы образования биопленок. Оценено влияние генетической струк%

туры инфекта на цитологический состав желез желудка в виде редукции специализированных гланду%

лоцитов – главных клеток фундальных и париетальных клеток пилорических желез и увеличении кле%
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ток эндокринного пула. Показано, что колонизация слизистой оболочки желудка высокопатогенными 

штаммами Helicobacter pylori способствует развитию в ней распространенного выраженного и актив%

ного воспаления, появлению морфологических признаков атрофии. Подчеркивается роль генетиче%

ской характеристики инфекта в неуспешности антихеликобактерной терапии. Отдельно освещается 

вопрос о влиянии сочетанного инфицирования слизистой оболочки желудка высокопатогенными 

штаммами Helicobacter pylori и вирусом Эпштейна – Барр. 

Ключевые слова. Helicobacter pylori, геном, желудок, слизистая оболочка, воспаление. 

 

The literature review highlights the questions of the interaction of Helicobacter pylori and the human body. 

Modern data on the structure of the pathogenicity island in the Helicobacter pylori genome are presented. 

There is given a detailed description of both well%known virulence and pathogenicity factors of the infection 

(genes encoding the formation of urease subunits, in particular urel, cytotoxin associated gene A, vacuolating 

cytotoxin gen A, blood group associated binding adhesion, induced by contact with epithelium) and less 

studied ones (sialic acid%binding adhesion, adhesion%associated lipoprotein A and B, adhesin gene of 

Helicobacter pylori, Hp outer membrane protein). The significance of individual genes and proteins encoded 

by them in the development of chronic inflammatory process in diseases of the upper digestive tract, as well 

as in ulcer – and carcinogenesis is analyzed. Mechanisms of interaction of bacteria with epithelial cells of the 

gastric mucosa, adhesive and cytotoxic effects of Helicobacter pylori, factors of biofilm formation are 

described. The influence of the genetic structure of Infect on cytological composition of the gastric glands in 

the form of reduction of specialized glandular cells – chief and parietal cells of pyloric glands and the increase 

of endocrine cells in the pool is assessed. It is shown that colonization of the gastric mucosa by highly 

pathogenic strains of Helicobacter pylori contributes to the development of widespread pronounced and 

active inflammation in it, the appearance of morphological signs of atrophy. The role of the genetic 

characteristics of the infection in the failure of anti%helicobacter therapy is emphasized. Separately, the 

question of the effect of combined infection of the gastric mucosa with highly pathogenic strains of 

Helicobacter pylori and Epstein%Barr virus is highlighted. 

Keywords. Helicobacter pylori, genome, stomach, gastric mucosa, inflammation.  

___________________________________________________________________________________ 

Helicobacter pylori (Hp) отводится веду%

щая роль в этиопатогенезе гастродуоденаль%

ной патологии. Показано, что при хрониче%

ском гастрите этот инфект встречается у 60–

80 %, а при язвенной болезни двенадцати%

перстной кишки (ДПК) – у 98–100 % [1–3]. 

Однако в вопросе взаимодействия Hp и мак%

роорганизма остается много нерешенных 

вопросов. Во%первых, существует диссоциа%

ция между числом лиц, у которых обнаружи%

вается Нр, и частотой Нр%ассоциированных 

заболеваний, распространенность которых 

в 2–3 раза ниже показателей инфицирован%

ности Hр в популяции. Во%вторых, далеко не 

всех случаях этиотропное лечение приводит 

к эрадикации Нр, и даже при успешной те%

рапии у многих пациентов наблюдается ре%

инфицирование. В%третьих, отсутствует 

строгий параллелизм между тяжестью вос%

паления в слизистой оболочке желудка 

(СОЖ) и степенью ее обсемененности Hp. 

Все эти обстоятельства могут объясняться 

существованием различий в генетической 

характеристике Нр, определяющих патоген%

ные и вирулентные свойства микроорганиз%

ма, а значит, и тяжесть хронического воспа%

ления СОЖ, которое вызовет инфект у каж%

дого конкретного пациента [4]. 

Характер взаимоотношений Hp и чело%

веческого организма продолжает оставаться 

предметом научной дискуссии. Возможность 

длительной (продолжительностью до не%



Пермский медицинский журнал 2021 том XXXVIII № 1 

89 

скольких десятилетий) персистенции Нр 

в СОЖ без развития значимого воспалитель%

ного процесса в ней позволяет расценивать 

данную ситуацию как симбиоз, когда бакте%

рия выступает в качестве комменсала. Пола%

гают, что в результате эволюции Нр вырабо%

тала способность к такой регуляции иммун%

ной системы человека, что ее ответ 

становится неопасным для обоих симбион%

тов. По мнению M. Blaser, колонизация СОЖ 

Hр с позиций симбиоза не должна приво%

дить к формированию у хозяина такого па%

тологического процесса, который привел бы 

к возникновению у него тяжелого заболева%

ния, приводящего к гибели [5]. Пилориче%

ский хеликобактериоз подчиняется общим 

закономерностям развития эпидемиологи%

ческого процесса, согласно которым в ходе 

эволюционирования микроорганизма на%

блюдается уменьшение его агрессивных 

свойств [6]. Эти положения подтверждаются 

клинической практикой. С одной стороны, 

доля больных с Нр%ассоциированными забо%

леваниями, у которых развивается аденокар%

цинома желудка, не превышает 1 %. С другой 

стороны, именно Нр рассматривается в ка%

честве важнейшего фактора утяжеления па%

тологического процесса, а также ульцеро% 

и канцерогенеза [7–9].  

Способность Hp заселять организм хо%

зяина (вирулентность) обусловлена рядом 

факторов, одним из важнейших из них явля%

ется наличие жгутиков, обеспечивающих 

возможность передвижения бактерии в слое 

вязкой слизи, покрывающей снаружи СОЖ, 

что определяет степень обсемененности по%

следней Нр [10]. 

На первом этапе взаимодействия Нр 

с макроорганизмом главным фактором его 

вирулентности считается свойство адгезии 

к эпителиоцитам СОЖ. Этот процесс обес%

печивают липополисахариды и протеины 

цитоплазматической мембраны Нр, а также 

ряд литических ферментов, которые секре%

тирует инфект: муциназа, протеазы, липаза, 

каталаза. Энзимы способствуют деполимери%

зации структур наружного слизистого слоя, 

покрывающего СОЖ [11]. Одновременно они 

повреждают ее и подавляют иммунный ответ 

макроорганизма. Считается, что Hр строго 

избирательно адгезируется к клеткам по%

верхностного эпителия только СОЖ. Что 

касается возможности заселения им слизи%

стой оболочки ДПК, то на этот счет нет еди%

ной точки зрения. Доминирует представле%

ние о том, что Нр может колонизировать 

луковицу ДПК только при метаплазии ее 

эпителия. По другим данным, Нр может засе%

лять также и морфологически неизменен%

ную слизистую ДПК [12]. 

Экспансия Нр со временем усиливается 

за счет взаимодействия ее сиалокислого ге%

магглютинирующего лектина и протеинов, 

связывающих гепарин, со специфическими 

конъюгатами в СОЖ и клетках иммунной 

системы. В поздних стадиях воспалительного 

процесса на фоне активации тканевого плаз%

миногена и образования плазмина Нр спо%

собна распространяться по СОЖ в горизон%

тальном направлении. Доказана возможность 

внутриклеточного проникновения Нр. Это 

служит одним из объяснений ее длительного 

персистирования, несмотря на повторные 

курсы эрадикационной терапии [10, 11]. 

Оптимум рН для жизнедеятельности Hр 

составляет от 6–7 единиц, тогда как интрага%

стральная кислотность, как известно, сущест%

венно выше. Для преодоления разрушающего 

воздействия HCL и создания для себя ком%

фортной среды обитания Hp имеет два фак%

тора вирулентности. Первый из них пред%

ставлен гликокаликсом – капсулоподобной 
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оболочкой, расположенной кнаружи от кле%

точной стенки. По химическому составу он 

представляет собой гель, состоящий из воды 

и гликопротеидов. Наличие в нем большого 

количества анионов обеспечивает барьерную 

функцию, защищающую цитоплазму Hp от 

диффузии веществ из внешней среды. Дока%

зано, что именно гликокаликс во многом де%

лает Нр невосприимчивым к антибиотикам 

и позволяет противостоять иммунной систе%

ме человека. Вторым фактором является уреа%

за. Уникальное свойство Hр состоит в том, 

что этот фермент перемещается и адсорбиру%

ется на цитоплазматической мембране, рас%

полагаясь не только в цитоплазме, но и на 

поверхности бактериальной клетки [11].  

Уреаза Нр представляет собой гекса%

диамер, содержащий ионы никеля. В генном 

кластере, кодирующем ее синтез, описано 7 

генов. Гены UreA и UreB обеспечивают 

структурные субъединицы фермента, UreB 

имеет также отношение к хемотаксису лей%

коцитов. UreA стимулирует NO%синтетазу – 

фермент, катализирует реакцию образова%

ния окиси азота – одного из универсальных 

факторов воспаления. Таким образом, уреаза 

усиливает воспалительную реакцию в СОЖ. 

Гены Ure E, F, G и H кодируют формирова%

ние дополнительных белков, необходимых 

для сборки молекулы и включения в нее ни%

келя. Особую роль играет ген UreI, который 

обеспечивает образование специального 

канала для водородных ионов. Именно через 

него идет транспорт мочевины в цитоплазму 

Hр, где она в последующем гидролизируется 

[13]. Аммиак нейтрализует HCL, создавая во%

круг бактерии локусы с оптимальными для 

нее значениями рН (около 7 единиц). Одно%

временно он, являясь токсичным агентом, 

оказывает прямое повреждающее действие 

на эпителиоциты СОЖ. Защелачивание сре%

ды стимулирует G%клетки, что усиливает сек%

рецию HCl, поддерживая состояние гипера%

цидности. С другой стороны, в условиях  

щелочной среды система оксидазных фер%

ментов продуцирует активные формы ки%

слорода, повреждающие ткань СОЖ. Следо%

вательно, при значениях рН менее 6 токси%

ческий эффект оказывает непосредственно 

уреаза, а при рН более 8 – оксидазы [10]. 

Около 40 генов Нр объединены в одном 

из сегментов хромосомы, в так называемый 

островок патогенности (pathogenicity island – 

PAI). Протеины, образование которых коди%

руется ими, рассматриваются в качестве 

факторов патогенности. Основными из них 

являются белки CagA, VacA, iceA и babA [14]. 

Показано, что штаммы Нр с частично или 

полностью утраченным островком патоген%

ности обладают меньшей способностью вы%

зывать прогрессирование воспалительного 

процесса, чем штаммы с PAI [6]. 

Значительная генетическая изменчи%

вость Нр обусловливает известный феномен 

«ускользания» инфекта от иммунной систе%

мы макроорганизма. Следствием этого слу%

жит недостаточный иммунный ответ, а также 

развитие резистентности к антибактериаль%

ным препаратам. Основными причинами 

генетического полиморфизма Нр является 

рекомбинации, а также мутации, которые 

у него происходят весьма часто.  

Маркером островка патогенности счи%

тают цитотоксинассоциированный ген А 

(cytotoxin associated gene A) – СagA. Он вы%

является у 50 – 60 % штаммов Нр, которые по 

этому признаку подразделяются на СagA%

позитивные и СagA%негативные. CagA рас%

сматривают как специфический ген, кото%

рый появился в связи с колонизацией Нр 

организма человека. Он кодирует синтез од%

ноименного критического иммунодоми%
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нантного белка – СagA – одного из главных 

факторов патогенности Нр.  

Биологические СagA%эффекты многооб%

разны. Он непосредственно участвует в раз%

рушении целостности эпителиального покро%

ва СОЖ, индуцирует нарушение процессов 

клеточного обновления в ней в виде некон%

тролируемой пролиферации эпителиоцитов 

и лимфоидных клеток, участвует в секреции 

провоспалительных цитокинов [15–17]. 

В островке патогенности Нр имеются 

белки особой секреторной системы, которая 

осуществляет транспортировку эффектор%

ных молекул инфекта в эпителиоциты СОЖ. 

Данные протеины строят специфическую 

шприцеобразную структуру, посредством 

которой происходит проникновение СagA в 

клетки хозяина. Попав в цитоплазму СagA 

подвергается фосфорилированию тирози%

новыми протеинкиназами. Это нарушает 

межклеточные контакты и цитоскелет эпи%

телиоцитов, в результате чего в них проис%

ходят морфологические изменения, а также 

уменьшается подвижность клетки, замед%

ляющая процессы регенерации эпителия 

[11]. Происходит активация апоптоза, стиму%

ляция выработки интерлейкинов [18, 19]. 

При сравнении Нр%ассоциированных и Нр%

неассоциированных пациентов было уста%

новлено, что продукция IL%1α имела место 

только при наличии Нр, одновременно по%

вышались концентрации IL%1β и IL%8. Следо%

вательно, Hр вызывает синтез провоспали%

тельных цитокинов в СОЖ инфицирован%

ных лиц [13]. Выработка интерлейкинов 

способствует активации хемотаксиса ней%

трофилов в зону воспаления, что также явля%

ется фактором его поддержания. Попадая 

в эпителий, СagA стимулирует внутрикле%

точную сигнальную систему SHP%2, выработ%

ку хемотаксина IL%8, который активирует 

миграцию нейтрофильных лейкоцитов в 

СОЖ и способствует активации и трансло%

кации в ядро основного провоспалительного 

белка NF%kB. Последний включает гены, 

обеспечивающие дальнейшую продукцию 

цитокинов 1β, IFN%γ, TNF%α.  

Существует два типа CagA: западный 

(ABC) и восточноазиатский (АВD), разли%

чающиеся последовательностью аминокис%

лот. АВD обладает более прочным связыва%

нием с SHP%сайтом. В связи с этим воздейст%

вие на СОЖ характеризуется выраженным 

воспалением с высокой вероятностью разви%

тия атрофического процесса. В Японии этот 

тип CagA выявлен практически у всех боль%

ных раком желудка. В Западной Европе до%

минирует АВС – тип CagA, ассоциированный 

преимущественно с язвенной болезнью 

и хроническим гастритом [1,11]. 

Ген CagA считается важным регулято%

ром местного иммунного ответа в СОЖ. До%

казательствами этого служат его ассоциация 

с высоким уровнем нейтрофильной ин%

фильтрации и с активацией высвобождения 

IL%8. Однако штаммы Нр, не содержащие в 

своем генотипе CagA, также могут вырабаты%

вать данный провоспалительный цитокин. 

Таким образом, экспрессия CagA – не един%

ственный механизм регуляции местного 

иммунного ответа организма на колониза%

цию Нр [12, 20]. 

Ген VacA (vacuolating cytotoxin gen A) 

кодирует синтез вакуолизирующего цито%

токсина, вызывающего образование вакуо%

лей в эпителиоцитах СОЖ. Он воздействует 

на АТФ%азу V%типа, создавая кислую внутри%

клеточную среду, что привлекает внутрь 

клетки аммиак и другие вещества, притяги%

вающие воду. В результате вакуоли набухают, 

сливаются друг с другом, что, в конечном 

итоге, приводит к разрыву цитоплазматиче%
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ской мембраны и клеточной смерти [6]. Экс%

прессия VacA, определяющая секрецию 

vacuolating cytotoxin, зависит от состава гена: 

существуют подтипы s (s1a, s1b, a1c, s2) и m 

(m1 и m2). Максимальной цитотоксической 

активностью характеризуются штаммы s1m1; 

при этом же генотипе отмечается самая вы%

сокая плотность колонизации Hр в СОЖ. 

Штаммы s2m2, напротив, проявляют незна%

чительную патогенность [21].  

Другими неблагоприятными эффектами 

vacA являются ингибирование секреции HCL 

в париетальных, увеличение синтеза пепси%

ногена в главных клетках, угнетение расще%

пляющей способности эндосом и лизосом, 

клеточной пролиферации, повреждение ми%

тохондрий, нарушение презентации антиге%

нов. Между CagA% и VacAs1%генотипами Hр 

существует ассоциация, поэтому большинст%

во VacAs1%штаммов являются СagA%позитив%

ными [10].  

В эксперименте было показано, что воз%

действие VacA на клетки желудочного эпите%

лия вызывает повышение проницаемости их 

цитомембран для мелких молекул. Предпо%

лагается, что данный протеин может прини%

мать участие в обеспечении питания инфек%

та. Он в определенной мере активирует 

апоптоз, что усиливает аммоний, образую%

щийся при гидролизе мочевины из%за уреаз%

ной активности Нр [22]. 

Необходимым условием реализации па%

тогенного эффекта Нр можно считать его 

способность фиксироваться на клетках по%

кровного эпителия. Адгезия бактерии резко 

снижает возможность ее элиминации из ор%

ганизма. Она осуществляется за счет взаимо%

действия между лигандами Нр и соответст%

вующими рецепторами на цитоплазматиче%

ской мембране клеток СОЖ. Этот процесс 

находится под контролем специального гена 

BabA (blood group associated binding 

adhesion). Он кодирует образование одно%

именного протеина, который является по%

средником сцепления между антигенами 

Lewis
b
 на эпителиальных клетках СОЖ и Нр. 

К настоящему времени описано два ва%

рианта гена: BabA и BabВ, при этом BabA, 

в свою очередь, подразделяется на BabA
1
 

и BabA
2
. Последние различаются между со%

бой двумя вставками из десяти нуклеотидов, 

и именно данные участки кодируют адгезин, 

обеспечивающий фиксацию Нр на эпители%

альном покрове СОЖ. Ген – регулятор син%

теза белка babA был идентифицирован как 

BabA
2
. Адгезия Hр служит защитой от кислой 

среды желудка, а также от ее возможного 

смещения вследствие его перистальтики [23].  

Существуют и другие факторы адгезии 

Нр, в частности sabA, alpA, B, hpaA. sabA (sialic 

acid%binding adhesin) способствует связи Hp 

с сиалосодержащими структурами СОЖ. 

Ген SabA, отвечающий за продукцию одно%

именного белка, способствует персистенции 

Нр и поддержанию хронического воспале%

ния в СОЖ. Alp A/B (adherence%associated 

lipoprotein A and B) – гомологичные гены, 

кодирующие синтез одноименных поверх%

ностных адгезинов. Alp B также участвует в 

образовании биопленок. HpaA (adhesin gene 

of Helicobacter pylori) принимает участие 

в процессе фиксации инфекта к цитоплазме 

эпителиоцита СОЖ [24]. Он обеспечивает 

синтез одноименного протеина и также уси%

ливает адгезию Нр и колонизацию им СОЖ.  

В ряде исследований доказано, что ком%

бинация нескольких факторов патогенности 

может усилить эффект каждого из них в от%

дельности. В частности, сочетание CagA + 

VacA s1 + Bab A
2
, названное триплексом ге%

нов, ассоциируется с большей выраженно%

стью воспаления в СОЖ, высоким риском 
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развития эрозивно%язвенных процессов, ин%

тестинальной метаплазии, а также аденокар%

циномы желудка [1]. 

Еще одним фактором патогенности Hр 

служит ген цитотоксичности – IceA (induced 

by contact with epithelium), который активи%

руется при контакте инфекта с эпителием 

СОЖ. Выделяют две его аллельные формы: 

IceA
1
 и IceA

2
. Инфицирование IceA

1
 ассоции%

руется с большей степенью инфильтрации 

СОЖ нейтрофилами. Доказано также, что 

IceA
1
, наряду с BabA, индуцирует адгезию Нр 

к эпителиоцитам СОЖ [20] 

Кроме четырех хорошо изученных ос%

новных факторов патогенности, описанных 

выше, существуют и менее исследованные 

гены, среди которых следует назвать семей%

ство Hop (Q, Z, P) и OipA. Гены Hop (Нр outer 

membrane protein) кодируют синтез соответ%

ствующих мембранных белков. Они усили%

вают обсемененность СОЖ, а HopQ ассо%

циируется с наличием в геноме инфекта 

CagA и VacA s
1
. Показано, что HopQ чаще вы%

деляется от больных, имеющих язву желудка 

и ДПК, то есть может рассматриваться как 

один из ульцерогенных факторов Hр [13]. 

Ген Oip A (outer inflammatory protein) выяв%

ляется у всех Нр%инфицированных и может 

иметь два состояния: функциональное (on) и 

нефункциональное (off). В первом случае ген 

OipA кодирует синтез одноименного белка, 

являющегося фактором вирулентности, и 

такие больные, как правило, имеют высокую 

обсемененность СОЖ, выраженную ин%

фильтрацию нейтрофилами, у них чаще вы%

является атрофический гастрит и интести%

нальная метаплазия. Этот ген ассоциируется 

с CagA+ статусом [25]. 

Особое значение для выживания Hр в 

организме человека имеет способность мик%

роба к образованию биопленок. Это зависит 

как от факторов окружающей среды (темпе%

ратура, концентрация кислорода, рН и др.), 

так и от структуры генома бактерии. Форми%

рование биопленок снижает эффективность 

терапии, а препараты, направленные на 

уменьшение интенсивности их образования, 

могут способствовать эрадикации [26, 27]. 

В ряде работ изучалось влияние генети%

ческой структуры Нр на проявления гастро%

дуоденальной патологии. Показано, что по%

ложительный CagA% и VacA%статус усиливает 

выраженность воспаления в СОЖ [28]. Нали%

чие в геноме Hр BabA
2
 увеличивает риск раз%

вития язвы ДПК и формирования аденокар%

циномы желудка, его отсутствие улучшает 

результаты антихеликобактерной терапии 

[12]. Доказана ассоциация IceA
1
 с возникно%

вением язвенного дефекта в слизистой обо%

лочке ДПК [11].  

Установлено, что результативность ан%

тихеликобактерной терапии во многом за%

висит от генетической характеристики Hp. 

При инфицировании больных CagA%

позитивными штаммами Нр ее эффектив%

ность существенно уменьшается [17]. 

Весьма важным в практическом отно%

шении является то, что у одного и того же 

индивидуума одновременно могут выявлять%

ся штаммы, имеющие различную генетиче%

скую характеристику. Например, может на%

блюдаться сосуществование CagA – VacA%

позитивного и негативного Нр. Это может 

быть следствием рекомбинации между 

штаммами, которая постоянно осуществля%

ется Hp с целью его лучшей приспособляе%

мости к условиям существования в желудоч%

но%кишечном тракте хозяина. Другая причи%

на данного явления – суперинфекция. При 

проведении антихеликобактерной терапии 

может быть достигнута эрадикация штаммов 

Нр, чувствительных к антибактериальным 
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средствам. Одновременно те микроорганиз%

мы, которые имеют структуру генома, повы%

шающего их резистентность к лечению, мо%

гут оставаться в СОЖ и поддерживать в ней 

воспалительный процесс [6].  

В последние годы получены данные, со%

гласно которым патогенный эффект Нр зна%

чительно усиливается при персистировании 

в СОЖ вируса Эпштейна – Барр (ВЭБ).  

Показано, что при наличии такого микст%

инфицирования (Нр + ВЭБ) в ней наблюда%

ется увеличение выраженности, активности 

и распространенности воспалительного 

процесса. У ВЭБ% и Нр%позитивных пациен%

тов достоверно чаще регистрируется атро%

фия СОЖ. Установлено, что вирусно%бакте%

риальное коинфицирование сопровождается 

характерной эндоскопической картиной сли%

зистой оболочки нижней трети пищевода, 

кардии, фундального и антрального отделов 

желудка, луковицы ДПК в виде отека и гипе%

ремии, появления узловатости, эрозий и язв. 

При морфологическом исследовании этой 

категории пациентов регистрируются более 

выраженные изменения СОЖ, что проявляет%

ся дистрофией поверхностного эпителия, 

повышением числа межэпителиальных лим%

фоцитов, инфильтрацией собственной пла%

стинки [29–31]. Сочетанная колонизация сли%

зистой желудка Нр и ВЭБ – фактор неэффек%

тивности антихеликобактерного лечения [32]. 

Колонизация СОЖ высокопатогенными 

штаммами Нр сопровождается изменениями 

ее нормального клеточного состава в виде ре%

дукции пула специализированных гландуло%

цитов – париетальных клеток пилорических 

и главных клеток фундальных желез, увеличе%

ния числа эндокринных клеток, а также появ%

лением морфологических признаков атрофии 

[33–35], снижает процент больных, у которых 

имеет место эрадикация Нр [36].  

Нр имеет в составе клеточной стенки 

антиген, сходный с антигенами крови Levis
x
 

и Levis
y
, который экспрессируется на цито%

плазме эпителиоцита. Вырабатывающиеся 

в ответ на это антитела могут быть активны 

в отношении СОЖ, приводя к формирова%

нию аутоиммунного гастрита [37]. 

 
ВЫВОДЫ 

 

1. Генетическая характеристика Нр иг%

рает важнейшую роль в реализации пато%

генного эффекта бактерии на СОЖ, что  

в значительной степени определяет харак%

тер и степень выраженности структурных 

нарушений в СОЖ. Последнее обстоятельст%

во детерминирует прогноз заболевания  

и эффективность антихеликобактерной  

терапии.  

2. Однако многие вопросы влияния 

различных штаммов Нр на течение хрони%

ческой воспалительной патологии верхнего 

отдела пищеварительного тракта требуют 

дальнейшего изучения.  
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Цель. Осуществлена оценка эффективности и выполнимости хирургического метода реконструкции 

аортального клапана с использованием аутологичного перикарда, обработанного глутаральдегидом, при 

различных заболеваниях клапанов аорты: стенозов аорты, аортальной регургитации, ревматической и 

дегенеративной болезни аортального клапана. Описанный метод был предложен Ozaki в 2014 г. 

Материалы и методы. Проанализировано 10 случаев мини%стернотомии в сочетании с операцией 

Озаки, которые были осуществлены в ФГБУ «Федеральный центр сердечно%сосудистой хирургии име%

ни С.Г. Суханова».  

Результаты. Внутрибольничной смертности зафиксировано в нашем исследовании не было. Интрао%

перационно не потребовалось перехода к полной стернотомии. Среднее время пережатия аорты со%

ставило 84,6 (± 14,5) мин, среднее значение ИК – 103,1(± 17,7) мин, среднее время вентиляции – со%

ставило 8,4 ч, а среднее время в ПИТ 1,6 дня.  

Выводы. Минимально инвазивный подход, комбинированный с операцией Озаки, выполним, являет%

ся альтернативой обычной стернотомии и должен быть использован для пациентов в тяжелом состоя%

нии, с сопутствующими заболеваниями. 

Ключевые слова. Операция Озаки, мини%стернотомия, реконструкция аортального клапана, аутопе%

рикарда. 

 
Objective. To assess the efficiency and realizability of the surgical technique of aortic valve reconstruction 

using autologous pericardium treated by glutaraldehyde in different aortic valve diseases such as aortic steno%

sis, aortic regurgitation, rheumatic and degenerative diseases of aortic valve. In 2014, Ozaki presented the 

technique described. 

Materials and methods. In this work we analysed 10 cases of ministernomy combined with Ozaki 

procedure in patients operated at “Sukhanov Federal Center for Cardiovascular Surgery”. 

Results. No hospital mortality was registered in our study. Intraoperatively, transition to a full sternotomy 

was not required. A mean time of aortic cross%clamping was 84.6 (± 14.4) minutes, a mean value of artificial 

circulation was 103.1 (± 17.7) minutes, a mean time of ventilation was 8.4 hours, and a mean time of staying 

in intensive care unit room was 1.6 days.  

Conclusions. Minimally invasive approach combined with Ozaki procedure is realizable; it is an alternative 

to conventional sternotomy and should be used for patients in grave condition having concomitant diseases.  
Keywords. Ozaki surgery, ministernotomy, aortic valve replacement, autopericardium. 

___________________________________________________________________________________ 

ВВЕДЕНИЕ 
 
Протезирование аортального клапана 

в условиях искусственного кровообращения 

остается золотым стандартом при заболева%

нии аортального клапана [1]. Более 60 лет 

прошло с тех пор, как была предпринята пер%

вая попытка сохранить свой нативный аор%

тальный клапан. С тех пор много методов бы%

ло предложено разными авторами [2]. Тем не 

менее операция Озаки все еще требует осто%

рожности со стороны хирургов, также оста%

ется под вопросом использование специаль%

ных хирургических инструментов и приме%

нение особой техники в этой области [3]. 

В 2014 г. Ozaki сообщил об авторской 

методике реконструкции аортального кла%

пана с использованием аутологичного пери%

карда, обработанного глутаральдегидом. Ав%

торы утверждают, что их процедура может 

быть применена для широкого круга заболе%

ваний клапанов аорты, в том числе аорталь%

ного стеноза, регургитации аортального 

клапана, инфекционного эндокардита, эндо%

кардита протезного клапана и аннулоаор%

тальной эктазии [4]. 
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И до Ozaki многие авторы сообщали об 

использовании аутологичного перикарда при 

восстановлении или замене аортального кла%

пана и подчеркивали хорошие результаты 

этой операции, а именно прямого сшивания 

перикардиальной створки к нативному коль%

цу аортального клапана. Суть операции Озаки 

заключается в следующем: замене трех натив%

ных аортальных створок аутологичным пе%

рикардом, обработанным глутаральдегидом. 

Одно из преимуществ этого метода – удовле%

творительные градиенты на клапане при од%

новременном обеспечении более эффектив%

ной площади отверстия клапана [5]. Однако 

этот метод требует большого перикардиаль%

ного лоскута размером не менее 7×8 см, что 

обычно влечет за собой необходимость пол%

ной стернотомии для выделения.  

За последние 20 лет минимально инва%

зивная кардиохирургия получила огромное 

развитие и стала предпочтительным подхо%

дом для кардиохирургов. Развитие малоин%

вазивной клапанной хирургии создало ин%

терес к объединению преимуществ этих двух 

достижений для совершенствования резуль%

татов у пациентов [6]. 

Цель исследования – провести оценку 

предварительных результатов минимально 

инвазивного метода протезирования аор%

тального клапана в сочетании с операцией 

Озаки c использованием аутоперикарда, об%

работанного глутаральдегидом.  

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

С 21 февраля 2017 г. по 22 января 2018 г. 

десяти пациентам с различными пороками 

аортального клапана выполнена операция 

Озаки через мини%стернотомию в ФЦССХ 

им. С.Г. Суханова Минздрава РФ.  

Средний возраст пациентов – 67,4 г. 

55,6 % из них составляли женщины. Показа%

тели по Нью%Йоркской сердечной ассоциа%

ции составили в среднем 1,6. У большинства 

пациентов была удовлетворительная функция 

левого желудочка, а средняя фракция выброса 

левого желудочка составила 62,3 %. Домини%

рующая патология – дегенеративная болезнь 

клапана (6/9 пациентов, 66,7 %), и у четырех 

пациентов диагностирована болезнь дву%

створчатого аортального клапана. В общей 

сложности у 5 человек была тяжелая АР,  

у 3 – тяжелый аортальный стеноз,  

а у 2 – комбинированный стеноз и регурги%

тация клапана (табл. 1, 2). 

Пациенты, которым не выполнялась 

мини%стернотомия, относились к тяжелой 

группе больных, это были: повторные паци%

енты, лица с обширной кальцификацией 

аортального клапана и выносящего тракта 

левого желудочка, со сниженной фракцией 

выброса ЛЖ (менее 40 %). Нашим основным 

результатом было снижение внутриболь%

ничной смертности и послеоперационных 

осложнений. 

Таблица 1 

Предоперационные характеристики 
корня аорты у пациентов 

Пациент 
Пиковый градиент  

давления, mm 
Hg 

Диаметр  
кольца аорты, 

mm 
1 85 21 
2 69 23 
3 88 22 
4 98 21 
5 87 22 
6 89 23 
7 96 22 
8 110 20 
9 90 22 

10 79 23 
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Таблица 2 

Интероперационные  
и послеоперационные средние  

трансаортальные градиенты 

Пациент 
Интероперацион%

ный градиент  
Послеоперацион%

ный градиент  
1 8 9 
2 7 10 
3 5 7 
4 5 6 
5 2 4 
6 5 7 
7 3 4 
8 6 7 
9 4 8 

10 4 7 

 

Результаты исследований, полученные 

из амбулаторных карт и путем анкетирова%

ния, заносились как в клиническую, так  

и в автоматизированную историю болезни 

(файлы формата Excel).  

Хирургическая тактика была следую%

щей. Пациент помещался в положение лежа 

на спине или на подушке под лопатками, 

чтобы облегчить воздействие на корень  

аорты и клапаны. Больной интубирован  

с использованием однопоточной эндотрахе%

альной трубки. Был осуществлен через кож%

ный разрез длиной 7–10 см от яремной вы%

резки (рис. 1) через верхнюю мини%Т%

стеротомию в 3%м или 4%м межреберье.  

Доступ к сердцу – продольная срединная 

стернотомия или мини%T% или мини%J%

стернотомия. Выбор доступа зависел от тя%

жести состоянии пациента, обусловленного, 

например, большим обьемом левого желу%

дочка, выраженным кальцинозом аортально%

го клапана по данным КТ аорты или ЭхоКГ. 

Интраоперационная ЧПЭхоКГ выполнялась 

для оценки пораженного аортального кла%

пана перед стернотомией. Продольная сре%

динная стернотомия или мини%J%T%стер%

нотомия создают идеальные условия для ма%

нипуляции на всех отделах сердца. После  

Т%стернотомии проводился забор аутопери%

карда (рис. 2).  

  

Рис. 1. T7доступ  

  

Рис. 2. Выделение перикарда 

 

Далее фиксировали перикард в специ%

альном приборе, предложенном автором 

операции, с помощью ножниц и влажных 

тупферов очищали шероховатую часть пе%

рикарда с целью профилактики эмболиче%

ских осложнений (рис. 3). 

После обработки альдегидом трехкрат%

но, по 6 мин, промывали аутоперикард в фи%

зиологическом растворе. 

Схема искусственного кровообращения 

(ИК) определялась в соответствии с требуе%
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мой хирургической процедурой: канюляция 

аорты, ПП и НПВ; начало ИК; зажим на аор%

ту; фибрилляция; аортотомия; дренаж в ЛЖ; 

селективная АКП. Защиту миокарда осущест%

вляли методом тепловой кровяной кардио%

плегии. Во всех случаях выполняли селек%

тивно. После аортотомии накладывали три  

П%образных шва на феторовых прокладках 

на каждую комиссуру для лучшей экспози%

ции АК. Нативные аортальные створки были 

затем осторожно иссечены, заметим, что 

кальциноз следует полностью удалить, чтобы 

добиться линии шва хорошего качества. По%

сле иссечения створок и тщательной декаль%

цинации фиброзного кольца АК межкомис%

суральное расстояние измеряли с помощью 

шаблонов, предложенных S. Ozaki (рис. 4). 

 

Рис. 3. Фиксация перикарда 

 

Рис. 4. Измерения с помощью шаблонов 

Далее по соответствующему трафарету 

выкраивали неостворки (рис. 5). 

Выкроенные аутоперикардиальные створ%

ки имплантировали по линии прикрепления 

нативных створок непрерывным обвивным 

швом с фиксацией комиссур П%образными 

швами на внешних тефлоновых прокладках. 

У новых созданных створок были две 

границы – кольцевая и свободная. Кольцевая 

граница была пришита к нативному кольцу 

с использованием непрерывного шва с 4.0 

Prolene (Ethicon Inc, Sommerville, NJ USA). На 

кольце отношение интервала между каждым 

проколом на створке и кольцом аорты было 

3:1. Это отношение было изменено до 1:1 

в комиссуральной зоне. Дополнительный 4.0%

проленовый шов был наложен на комиссуре  

  

Рис. 5. Выкраивания неостворок 

 

Рис. 6. Имплантация створок клапана 
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для усиления этой области. Коаптация ново%

го клапана затем проверяется визуально и 

при постановке пристеночного отсоса (wall 

suction) в левый желудочек, чтобы увидеть, 

если створки коаптировали (рис. 6). 

В случаях двустворчатого клапана необ%

ходима перестройка неокоммиссур для дос%

тижения трех равных неосинусов и хорошей 

коаптации нового клапана. Дополнительные 

швы с 6.0 Prolene с использованием заплат 

также важны для укрепления этой области. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Внутрибольничной или 30%дневной 

смертности не зафиксировано в нашем ис%

следовании. Кроме того, интраоперационно 

не потребовалось перехода к полной стер%

нотомии. Среднее время пережатия аорты 

составило 84,6 (± 14,5) мин, среднее значе%

ние ИК – 103,1 (± 17,7) мин, среднее время 

вентиляции – 8,4 ч, а среднее время в ПИТ – 

1,6 дня. Время ИК для выделения перикарда 

снижалось с каждым последующим случаем 

и теперь колеблется в пределах 20 мин, 

и оно может даже уменьшиться в будущем. 

По данным литературы, основными 

преимуществами протезирования АК из 

мини%Т%стернотомии является короткое 

время пребывания в ОРИТ и в стационаре, 

меньшие кровопотеря и потребность в пе%

реливании донорской крови, длительность 

ИВЛ, частота послеоперационных ФП и по%

чечной недостаточности [7]. Несмотря на 

это тридцатидневная летальность и отда%

ленная выживаемость как при мини%

доступе, так и при полной стернотомии со%

поставимы по разным исследованиям. Наше 

исследование также демонстрирует, что 

выполнение операции Озаки через мини%Т%

стернотомию является безопасной проце%

дурой с низкой тридцатидневной летально%

стью и частотой послеоперационных ос%

ложнений.  

Недостаток данного метода – это тре%

бование полного потока ИК для профилак%

тики пневмоторакса и тампонады сердца, 

которое продлевает общее время ИК для 

этих пациентов [8]. Однако, по нашему опы%

ту, время ИК для этой фазы будет постепен%

но уменьшаться после первых пяти случаев, 

учитывая, что хирурги владеют методами 

минимально инвазивной хирургии. В по%

следнем ряде случаев, выполненных в нашем 

центре, время сбора перикарда составляло 

приблизительно 20 мин.  

В нашем исследовании не было значи%

мых различий между группами по длитель%

ности ИВЛ (355 против 310 мин, р = 0,539) 

и продленной ИВЛ (7 против 3 %, р = 1). 

Более короткое время ИВЛ при мини%

доступе может быть обусловлено повышен%

ной стабильностью грудной клетки, мень%

шей травматичностью и выраженностью 

болевого синдрома, что позволяет пациен%

там быстрее активизироваться. Эти факто%

ры могут позитивно влиять при снижении 

рисков респираторных инфекций и ране%

вых осложнений. По частоте развития ФП, 

нестабильности грудины группы значимо 

не отличались, что согласуется с данными 

большинства исследований и метаанализов. 

Использование мини%доступа при протези%

ровании АК сокращает время пребывания 

в ОРИТ в среднем на 10 ч, а в стационаре – 

на один день.  

Исследования S. Ozaki и наши предыду%

щие исследования продемонстрировали от%

личные непосредственные и отдаленные 

результаты протезирования АК аутопери%

кардом, обработанным глютеральдегидом. 

Сочетание данного метода и мини%
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инвазивного подхода является простым 

и выполнимым, не увеличивает летальность 

и частоту значимых послеоперационных 

осложнений [9].  

 
ВЫВОДЫ 

 

1. Минимально инвазивный подход, 

комбинированный с операцией Озаки, вы%

полним и является альтернативой обычной 

стернотомии.  

2. Последний метод должен быть ис%

пользован для пациентов, находящихся 

в тяжелом состоянии, с сопутствующими 

заболеваниями.  

3. Данный подход связан с низкой 

смертностью, низкой частотой повторных 

операций, а также с более быстрым восста%

новлением пациентов и может быть приме%

ним также и к больным более молодых воз%

растных групп. 
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___________________________________________________________________________________ 

Цель. На основе оценки клинических данных и результатов дополнительных исследований разрабо%

тать метод прогнозирования персистенции гемодинамически значимого артериального протока 

у глубоконедоношенных новорожденных. 

Материалы и методы. Обследованы 69 глубоконедоношенных новорожденных, в том числе 37 с очень 

низкой и 32 с экстремальной низкой массой тела. Оценивали клинико%анамнестические данные, результа%

ты лабораторного рентгенографического и инструментального обследования. Состояние артериального 

протока, а также параметры центральной и внутрисердечной гемодинамики определяли методом эхокар%

диографии. Критериями гемодинамически значимого ОАП были: размер протока более 1,5 мм, левоправое 

шунтирование крови, наличие ретроградного кровотока в аорте более 50 % от величины антеградного. По%

сле 72 ч постнатальной жизни выделено две группы: сравнения (n = 41) – дети с гемодинамически незна%

чимым, основная (n = 28) – дети с гемодинамически значимым артериальным протоком. 

Результаты. После 72 ч постнатальной жизни гемодинамически значимый артериальный проток вы%

является у 40,6 % глубоконедоношенных новорожденных. Факторами длительной персистенции арте%
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риального протока являются следующие: рождение при сроке гестации менее 27 недель с низкой 

оценкой по шкале Апгар на первой минуте жизни (≤ 4 балла), наличие у пациента резкого ослабления 

или отсутствие рефлексов новорожденного, выраженной мышечной гипотонии, признаков наруше%

ния периферического кровообращения, влажных мелкопузырчатых хрипов и крепитации в легких, 

усиление их рисунка на рентгенограмме за счет интерстициального и сосудистого компонентов, ди%

латация левого и правого желудочков и левого предсердия. Разработана методика прогнозирования 

динамики открытого артериального протока у глубоконедоношенных новорожденных. 

Выводы. Использование разработанной прогностической таблицы позволяет с точностью 85,7 % вы%

делять глубоконедоношенных новорожденных с высоким риском персистенции гемодинамически 

значимого артериального протока после 72 ч постнатальной жизни. 

Ключевые слова. Открытый артериальный проток. Недоношенные новорожденные. 

 
Objective. To develop a method for predicting the persistence of hemodynamically significant ductus 

arteriosus in profoundly premature newborns based on the evaluation of clinical data and the results of 

additional studies. 

Material and methods. Sixty%nine profoundly preterm newborns were examined including 37 with very low 

and 32 with extremely low body weight. Clinical and anamnestic data, the results of laboratory radiographic and 

instrumental examinations were evaluated. The state of the arterial duct, as well as the parameters of central and 

intracardiac hemodynamics were determined by echocardiography. The criteria for hemodynamically significant 

open arterial duct (OAD) were the following: duct size greater than 1.5 mm, left%right blood bypass, the presence 

of retrograde blood flow in the aorta greater than 50 % of the antegrade value. There were 2 groups: comparison 

(n = 41) – children with hemodynamically insignificant ductus arteriosus, main (n = 28) – children with 

hemodynamically significant ductus arteriosus after 72 hours of postnatal life. 

Results. After 72 hours of the postnatal life, a hemodynamically significant ductus arteriosus is detected in 

40.6 % of profoundly premature newborns. The factors of a long%term persistence of ductus arteriosus are as 

follows: birth at term of gestation less than 27 weeks with a low Apgar score within the first minute of life  

(≤ 4 points), a patient has a sharp weakening or absence of reflexes of the newborn, severe muscular 

hypotonia, signs of peripheral circulation, moist fine wheezing and crepitation in the lungs, strengthening of 

their images on the radiograph due to the interstitial and vascular components, dilation of the left and right 

ventricles and the left atrium. The method for predicting the dynamics of the open ductus arteriosus in 

profoundly premature newborns has been developed. 

Conclusion. The use of the developed prognostic table makes it possible to identify with an accuracy of 

85.7 % profoundly premature newborns with a high risk of persistence of a hemodynamically significant 

ductus arteriosus after 72 hours of postnatal life. 

Keywords. Open ductus arteriosus, premature newborns. 

___________________________________________________________________________________ 

ВВЕДЕНИЕ 
 

Врожденные пороки сердца (ВПС) ди%

агностируются у 8–10 из 1000 новорожден%

ных, а их доля в структуре всех пороков раз%

вития составляет 30 % [1–3]. Открытый арте%

риальный проток (ОАП) – один из наиболее 

распространенных ВПС. У недоношенных 

новорожденных он рассматривается в каче%

стве фетальной коммуникации, сохраняю%

щейся в постнатальном периоде. Функцио%

нирующий ОАП может представлять угрозу 

для здоровья и жизни таких детей, особенно 

с очень низкой и экстремально низкой мас%

сой тела при рождении. Он патогенетически 

связан с рядом тяжелых заболеваний, таких 

как внутрижелудочковые кровоизлияния, 

бронхолегочная дисплазия, некротизирую%
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щий энтероколит, ретинопатия недоношен%

ных и др., приводящих к смерти и инвалиди%

зации [4, 5] пациентов. Тактику ведения глу%

боконедоношенных новорожденных с ОАП 

определяет возможность его длительной 

персистенции. У преждевременно родив%

шихся детей с гемодинамически значимым 

артериальным протоком возможно проведе%

ние консервативного лечения с помощью 

внутривенного введения индометацина. Все 

вышеизложенное обусловливает актуаль%

ность прогнозирования сохранения гемоди%

намически значимого ОАП в неонатальном 

периоде у этой категории больных.  

Цель работы – на основе оценки кли%

нических данных и результатов дополни%

тельных исследований разработать метод 

прогнозирования персистенции гемодина%

мически значимого артериального протока 

у глубоконедоношенных новорожденных.  

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Под нашим наблюдением находилось 

69 глубоконедоношенных новорожденных, 

в том числе 37 с очень низкой и 32 с экстре%

мальной низкой массой тела при рождении. 

Из исследования исключались дети с неона%

тальным сепсисом, бронхолегочной диспла%

зией, внутрижелудочковыми кровоизлия%

ниями, некротизирующим энтероколитом 

и врожденными пороками развития.  

Оценивали клинико%анамнестические 

данные, результаты лабораторного рентге%

нографического и инструментального об%

следования. Состояние артериального про%

тока, а также параметры центральной и 

внутрисердечной гемодинамики определяли 

методом эхокардиографии с помощью диаг%

ностического комплекса Sonosite Micromax 

(США), оснащенного широкополосным фа%

зированным датчиком с частотой 4–8 МГц. 

Критериями гемодинамически значимого 

ОАП были: размер протока более 1,5 мм, ле%

воправое шунтирование крови, наличие рет%

роградного кровотока в аорте более 50 % от 

величины антеградного.  

По результатам эхокардиографии, про%

веденной по истечении 72 ч постнатальной 

жизни, было выделено две группы: в первую 

(сравнения) вошел 41 пациент с гемодина%

мически незначимым (ГНЗ ОАП), во вторую 

(основную) – 28 детей с гемодинамически 

значимым ОАП (ГЗ ОАП). Учитывая тесную 

связь между антропометрическими показа%

телями и размерами структур сердца (тол%

щина стенок, объемы полостей, диаметры 

магистральных сосудов), рассчитывали от%

ношение их абсолютных величин к массе 

тела, что позволяет сравнивать детей с раз%

личным уровнем физического развития. 

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. Информа%

ционную значимость признаков оценивали 

по коэффициенту Кульбака.  

 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

У 28 из 69 наблюдаемых глубоконедо%

ношенных новорожденных (40,6 %) на  

четвертые сутки постнатальный жизни  

регистрировался гемодинамически значи%

мый ОАП.  
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В ряде исследований установлено, что 

частота неблагоприятных факторов анте% 

и интранатального анамнеза не имеет зна%

чимых различий у пациентов с ГНЗ ОАП  

и ГЗ ОАП. Одновременно дети с ГЗ ОАП ха%

рактеризуются меньшими значениями гес%

тационного возраста. Таким образом, веро%

ятность сохранения функционирующего 

артериального протока обратно пропор%

циональна сроку гестации [5, 6].  

Одним из факторов, способствующих 

персистенции ОАП, является интранатальная 

асфиксия, сопровождающаяся увеличением 

числа свободных радикалов О
2
 и накоплени%

ем простагландина Е в ткани легких,  

поддерживающих просвет артериального 

протока. Низкая оценка по шкале Апгар на 

первой минуте жизни вдвое чаще регистри%

руется при ГЗ ОАП [6, 7]. 

Показано, что у детей с ГЗ ОАП досто%

верно чаще, чем при ГНЗ ОАП, отмечаются 

признаки нарушений периферического кро%

вообращения в виде акроцианоза, мрамор%

ного рисунка кожи, отечности мягких тка%

ней, крепитация и мелкопузырчатые влаж%

ные хрипы в легких.  

В неврологическом статусе доминирует 

синдром угнетения ЦНС, определяется вы%

раженная мышечная гипотония.  

Относительная тромбоцитопения, веро%

ятно, отражает усиленное потребление  

кровяных пластинок для формирования 

тромбоцитарной пробки, которая, наряду  

с другими механизмами, способствует обли%

терации артериального протока.  

При рентгенографии легких у большин%

ства больных с ГЗ ОАП обнаруживается усиле%

ние легочного рисунка за счет интерстици%

ального и сосудистого компонентов [7–9]. 

По данным эхокардиографического ис%

следования длительное сохранение ОАП ас%

социировано с дилатацией обоих желудоч%

ков, левого предсердия, расширением корня 

аорты, утолщением межжелудочковой пере%

городки. Указанные изменения отражают 

нарушения внутрисердечной и легочной 

гемодинамики вследствие левоправого шун%

тирования крови. При этом персистенция 

протока у недоношенных новорожденных 

с очень низкой и экстремально низкой мас%

сой не приводит к снижению параметров 

насосной и сократительной способности 

миокарда, что обусловлено экстракардиаль%

ными компенсаторно%приспособительными 

механизмами – увеличением числа сердеч%

ных сокращений, снижением среднего 

и пульсового артериального давления [10]. 

Для разработки методики прогнозиро%

вания динамики открытого артериального 

протока у глубоконедоношенных новорож%

денных первоначально выделили клиниче%

ские, лабораторные, рентгенологические 

и эхокардиографические признаки, которые 

имели статистически достоверные межгруп%

повые различия. Таковых оказалось 23.  

Далее для каждого из них рассчитали 

диагностический коэффициент (ДК) по 

формуле: ДК = 10 log Р
1
 / Р

2
, где Р

1
 и Р

2
 – час%

тота встречаемости признака в основной 

группе и группе сравнения в %. На заключи%

тельном этапе оценивали информативность 

признаков (I) с помощью уравнения Кульба%

ка: I = ДК·0,5 (Р
1
 – Р

2
), где Р

1
 и Р

2
 выражена 

в долях. 

В окончательный вариант прогностиче%

ской таблицы вошло 12 признаков, для ко%

торых значение I превышало 0,5 (таблица).  

Для определения прогноза динамики 

ОАП необходимо сложить все прогностиче%

ские коэффициенты, имеющиеся у данного 

пациента. При значениях суммы более 10 

делается заключение о сохранении гемоди%
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намически значимого ОАП к пятым суткам 

постнатальной жизни. По материалам  

работы получен патент на изобретение 

«Способ постнатального прогнозирования 

персистенции гемодинамически значимого

Прогностические коэффициенты признаков персистенции  
артериального протока у глубоконедоношенных новорожденных  

после 72 ч постнатальной жизни 

№ 
п/п 

Перечень признаков ПК 

1 Гестационный возраст < 27 недель 6,8 
2 Оценка по шкале Апгар на первой минуте ≤ 4 балла 1,8 

3 Резкое ослабление или отсутствие рефлексов новорожденного  4,0 
4 Выраженная мышечная гипотония 8,8 
5 Мраморность кожи 4,0 
6 Пастозность или отечность мягких тканей 2,0 
7 Влажные мелкопузырчатые хрипы и (или) крепитация в легких 5,0 
8 Усиление легочного рисунка за счет интерстициального компонента 4,8 
9 Усиление легочного рисунка за счет сосудистого компонента 3,0 

10 Показатель КДР ЛЖ/масса тела в кг > 13,2 4,7 
11 Показатель ЛП/масса тела в кг > 8,7 11,8 
12 Показатель ПЖ/масса тела в кг > 6,0 6,8 

П р и м е ч а н и е : ПК – прогностический коэффициент, КДР ЛЖ – конечно%диастолический раз%

мер левого желудочка; ЛП – размер левого предсердия, ПЖ – размер правого желудочка.  
 

открытого артериального протока у недо%

ношенных детей» [11]. Точность прогноза, по 

нашим данным, составляет 85,7 %. 

 
ВЫВОДЫ 

 
1. После 72 ч постнатальной жизни ге%

модинамически значимый артериальный 

проток выявляется у 40,6 % глубоконедоно%

шенных новорожденных. 

2. Рождение при сроке гестации менее 

27 недель с низкой оценкой по шкале Апгар 

на первой минуте жизни (≤ 4 балла), нали%

чие у пациента резкого ослабления или от%

сутствие рефлексов новорожденного, выра%

женной мышечной гипотонии, признаков 

нарушения периферического кровообраще%

ния, влажных мелкопузырчатых хрипов 

и крепитации в легких, усиление их рисунка 

на рентгенограмме за счет интерстициаль%

ного и сосудистого компонентов, дилатация 

левого и правого желудочков, а также левого 

предсердия следует расценивать как факто%

ры длительной персистенции артериального 

протока.  

3. Использование разработанной про%

гностической таблицы позволяет с точно%

стью 85,7 % выделять глубоконедоношенных 

новорожденных с высоким риском перси%

стенции гемодинамически значимого арте%

риального протока после 72 ч постнаталь%

ной жизни. 
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гигиены и эпидемиологии в Астраханской области» отобрано и исследовано 15 253 пробы с различ%
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ных объектов окружающей среды, выполнено 21 850 исследований. Число проб, не отвечающих ги%

гиеническим нормативам, составило 2,5 % (383 пробы). 

Результаты. За анализируемый период было отобрано и исследовано 4002 пробы (26,2 %) почвы, 

отобранной с территории г. Астрахани и Астраханской области; было выполнено 8004 исследования. 

Число проб, не отвечающих гигиеническим нормативам, составило 7,5 % (300 проб). Проб смывов 

с твердых поверхностей – 56,7 % (8656 проб), из них неудовлетворительные пробы – 0,01 % (одна 

проба), в которой были обнаружены онкосферы тениид (2019). 

Исследовании проб воды, отобранных с различных водных объектов, – 17,0 % (2595 проб) от числа 

всех санитарно%паразитологических исследований, выполненных в 2015–2019 гг. Вода отбиралась 

с различных источников водоснабжения: централизованное водоснабжение, вода плавательных бас%

сейнов, вода из открытых водоемов и сточная вода. 

Выводы. Наличие подвижных личинок стронгилид и яиц токсокар в почве свидетельствует о загряз%

нении данного объекта фекалиями инвазированных животных, а наличие в почве яиц аскарид, опи%

сторхиса, карликового цепня, онкосфер тениид и цист дизентерийной амебы – на загрязнение фека%

лиями инвазированных людей. Наличие онкосфер тениид в смывах с твердых бытовых поверхностей 

свидетельствует о контакте инвазированного человека с данным объектом. Наличие яиц и личинок 

гельминтов, характерных для животных и человека в пробах, отобранных с открытых водоемов, ука%

зывает в первую очередь на загрязнение данных объектов фекалиями инвазированных людей и/или 

животных, а также предполагает версию загрязнения воды сточными водами. Присутствие в сточной 

воде яиц и личинок гельминтов, представляющих опасность для животных и человека, свидетельствует 

о некачественной работе сточных сооружений. 

Ключевые слова. Объекты окружающей среды, паразитарная обсемененность почвы, воды, сточная 

вода, стронгилиды, токсокары, яйца и личинки гельминтов, цисты патогенных кишечных простейших. 

 
Objective. To study the sanitary and parasitologic state of environmental objects in Astrakhan Region for 

2015–2019 at the example of studying the samples of soil, water and solid surface washes. 

Materials and methods. Over the period from 2015 to 2019, at the laboratory departments of “The Center 

for Hygiene and Epidemiology in Astrakhan Region”, 15253 samples from different environmental objects 

were taken, 21850 studies were carried out. The number of samples, which did not satisfy the hygienic norms, 

was 2.5 % (383 samples).  

Results. For the analyzed period, 4002 samples (26.2 %) of soil from the territory of Astrakhan and Astrakhan 

Region were taken and studied; 8004 investigations were performed. The number of samples, which did not 

satisfy the hygienic standards, was 7.5 % (300 samples). The number of samples of the washes from the solid 

surfaces was 56.7 % (8656 samples). Unsatisfactory samples made up 0.01 % (1 sample) – in this sample, 

teniid oncospheres were detected (2019). The study of water samples taken from different water objects 

formed 17.0 % (2595 samples) out of the number of all sanitary and parasitologic studies carried out in 2015–

2019. Water was taken from different sources of water supply including centralized water supply, water from 

swimming pools, water from open reservoirs and wastewater. 

Conclusions. The presence of moving larvae of palisade worms and toxocar eggs in the soil confirms the 

infested animal fecal contamination of this object, and the presence of ascarid, opisthorchis, Hymenolepis 

nana, teniid oncospheres eggs and dysentery amoeba cysts in the soil – the infested human fecal 

contamination. The presence of teniid oncospheres in the solid indoor washes demonstrates the contact of 

the infested person with this object. The presence of helminth eggs and larvae, typical for animals and human 

being in the samples taken from the open reservoirs indicates, first of all, contamination of these objects by 

feces of infested human beings and/or animals as well as the supposed version of water contamination by 

wastewater. The presence of eggs and larvae of helminths in the wastewater, dangerous for animals and 

human beings, testifies to a low%quality work of treatment facilities. 

Keywords. Environmental objects, parasitic seeding of soil, water, wastewater, palisade worms, toxocars, 

helminth eggs and larvae, pathogenic intestinal protozoan cysts.  
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ВВЕДЕНИЕ 
 

Инфекционные и паразитарные болез%

ни широко встречаются во всем мире 

и представляют медицинскую, социальную 

и экономическую проблемы для здраво%

охранения, в том числе и в России [1, 2]. Сре%

ди этих проблем, несомненно, одной из 

важных и социально значимых являются 

профилактические мероприятия. Распро%

странение инфекционных и паразитарных 

болезней среди населения во многом зави%

сит от экологического состояния среды  

обитания. В настоящее время значительно 

расширился круг актуальных проблем ин%

фекционных и паразитарных болезней, пе%

редающихся человеку через объекты окру%

жающей среды. Элементы внешней среды, 

выступающие в роли объектов исследования 

в санитарной паразитологии, могут служить 

факторами передачи паразитозов, индика%

торами возможного риска заражения насе%

ления и вероятности распространения воз%

будителей паразитарных болезней в среде 

обитания человека. Существенное место в 

оценке активности эпидемического процес%

са при паразитарных болезнях принадлежит 

результатам санитарно%паразитологических 

исследований, поскольку они способствуют 

определению состояния одного из ключевых 

элементов паразитарной подсистемы этих 

заболеваний – механизма передачи заразно%

го начала [7]. 

Одним из основных вопросов парази%

тологической науки является поиск путей 

улучшения паразитологической ситуации и 

оздоровления населения от паразитозов [6]. 

В последнее время большое внимание 

уделяется взаимосвязи человеческой деятель%

ности, среды обитания и здоровья населения. 

Изменение социально%экономических отно%

шений, антропогенное преобразование 

природы приводит к изменению условий 

жизни не только населения, но и условий 

обитания в окружающей среде возбудителей 

инфекционных и паразитарных болезней. 

Распространение паразитарных болезней 

среди населения во многом зависит от эко%

лого%паразитологического состояния среды 

обитания, так как в ней многие виды парази%

тов проходят одну из стадий своего биоло%

гического цикла, могут длительное время 

выживать в ней, сохраняя свою инвазивность. 

Важной составной частью эпиднадзора за 

паразитарными болезнями является санитар%

но%паразитологический контроль объектов 

окружающей среды, выявление факторов, 

способствующих их возникновению и рас%

пространению, в том числе через воду [3].  

Цель исследования – изучить санитар%

но%паразитологическое состояние объектов 

окружающей среды Астраханской области за 

2015–2019 гг. на примере исследования 

проб почвы, воды и смывов с твердых по%

верхностей. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

За период с 2015 по 2019 г. лаборатор%

ными подразделениями ФБУЗ «Центр гигие%

ны и эпидемиологии в Астраханской облас%

ти» (далее ФБУЗ), отобрано и исследовано 

15 253 пробы с различных объектов окру%

жающей среды, выполнено 21 850 исследо%

ваний. Число проб, не отвечающих гигиени%

ческим нормативам, составило 2,5 % 

(383 пробы) (табл. 1). 

Все исследования отобранных проб 

почвы, воды и смывов с твердых поверхно%

стей осуществлялись согласно методическим 

указаниям [4, 5]: 
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Таблица 1 

Количество проб, отобранных с различных объектов окружающей среды  
г. Астрахани и Астраханской области за 2015–2019 гг. 

Объект 
Год 

Всего  
2015 2016 2017 2018 2019 

Почва 943 1046 221 904 888 4002 
Вода 635 671 463 518 308 2595 
Смывы 1541 1768 1504 1495 2348 8656 
Всего 3119 3485 2188 2917 3544 15 253 

 

1. Исследование воды – методические 

указания МУК 4.2.2314%08 «Методы санитар%

но%паразитологического анализа воды». 

2. Исследование почвы и смывов с 

твердых поверхностей – методические ука%

зания МУК 4.2.2661%10 «Методы контроля. 

Биологические и микробиологические фак%

торы. Методы санитарно%паразитологи%

ческих исследований». 

Статистическая обработка результатов 

проводилась при помощи программы 

Microsoft Office Exel (Microsoft, США) и 

BioStat Professional 5.8.4. Определяли про%

центное выражение ряда данных ( %). 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Лабораторными подразделениями ФБУЗ 

за 2015–2019 гг. были проведены лабора%

торные исследования проб, отобранных 

с различных объектов окружающей среды: 

почва, вода, смывы с твердых бытовых по%

верхностей. 

За анализируемый период было отобрано 

и исследовано 4002 пробы (26,2 %) почвы, 

отобранной с территории г. Астрахани и Аст%

раханской области; выполнено 8004 исследо%

вания. Число проб, не отвечающих гигиениче%

ским нормативам, составило 7,5 % (300 проб).  

Так, наибольшее число проб почвы бы%

ло отобрано и исследовано в 2016 г. и соста%

вило 26,1 % (1046 проб) от общего числа 

всех исследованных проб почвы. Неудовле%

творительные находки в данном году соста%

вили 8,7 % (91 проба): были выделены яйца 

Toxocara canis – 4,7 % (49 проб), личинки 

Strongyloides stercoralis (подвижные) – 3,7 % 

(39 проб), неоплодотворенные яйца Ascaris 

lumbricoides – 0,2 % (2 пробы) и яйца 

Opisthorchis felineus – 0,09 % (одна проба). 

Почти равное количество проб почвы 

было исследовано в 2015 и 2018 гг.: 23,6 % 

(943 пробы) в 2015 г. и 22,6 % (904 пробы) 

в 2018 г. В 2015 г. число неудовлетворитель%

ных проб почвы – 6,6 % (62 пробы). В дан%

ных образцах были обнаружены яйца 

Toxocara canis – 3,9 % (37 проб), подвижные 

личинки Strongyloides stercoralis – 2,2 % (21) 

и неоплодотворенные яйца Ascaris 

lumbricoides – 0,4 % (4). В 2018 г. число не%

удовлетворительных проб составило 7,6 % 

(69 проб), в том числе яйца Toxocara canis – 

4,4 % (40), подвижные личинки Strongyloides 

stercoralis – 2,9 % (26), неоплодотворенные 

яйца Ascaris lumbricoides, онкосферы тениид 

и цисты Entamoeba histolytica – по 0,1 % (по 

одной пробе). 

Исследования проб почвы проводились 

также в 2019 г. 22,2 % (888 проб), из которых 

неудовлетворительными оказались 5,4 % 

(48). Среди неудовлетворительных находок 

чаще в данном году отмечались яйца 



Пермский медицинский журнал 2021 том XXXVIII № 1 

119 

Toxocara canis – 3,2 % (28 проб); в два  

раза меньше отмечались случаи заражения 

почвы личинками Strongyloides stercoralis 

(подвижные) – 1,6 % (14) и в редких  

случаях в почве были обнаружены неопло%

дотворенные яйца Ascaris lumbricoides –  

0,7 % (6). 

Наименьшее число отобранных проб 

почвы было исследовано в 2016 г. – 5,5 % 

(221 проба). Доля неудовлетворительных 

проб в данном году составила 13,6 % (30): 

обнаружены яйца Toxocara canis – 8,1 % (18), 

подвижные личинки Strongyloides stercoralis и 

неоплодотворенные яйца Ascaris lumbricoides – 

по 1,4 % (по 3 пробы), яйца Hymenolepis 

nana, а также микст%инвазия (яйца Toxocara 

canis + личинки Strongyloides stercoralis) – по 

0,9 % (по 2 пробы), а также яйца Opisthorchis 

felineus и микст%инвазия почвы (личинки 

Strongyloides stercoralis + неоплодотворенные 

яйца Ascaris lumbricoides) – по 0,5 % (по од%

ной пробе). 

Число проб смывов с твердых поверх%

ностей в 2019 г. составило 56,7 % (8656 

проб), из них неудовлетворительные 0,01 % 

(одна проба) – в данной пробе были обна%

ружены онкосферы тениид (рис. 1). 

Исследований проб воды, отобранных 

с различных водных объектов, проверено 

17,0 % (2595 проб) от числа всех санитарно%

паразитологических исследований, выпол%

ненных в 2015–2019 гг. (табл. 2). 

 

Рис. 1. Число исследованных / неудовлетворительных проб смывов  

с твердых поверхностей за 2015–2019 гг.  

Таблица 2 

Количество проб воды, исследованных за 2015–2019 гг. 

Объект 
Год 

Всего 
2015 2016 2017 2018 2019 

Централизованное водоснабжение 219 152 123 113 59 666 
Плавательные бассейны 191 222 155 219 160 947 
Открытые водоемы 161 228 123 123 61 696 
Сточная вода 64 69 62 63 28 286 
Всего  635 671 463 518 308 2595 
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Как видно из данных табл. 2, вода отби%

ралась с различных источников водоснаб%

жения: централизованное водоснабжение, 

вода плавательных бассейнов, вода из от%

крытых водоемов и сточная вода. 

Наибольшее число проб воды было ото%

брано из плавательных бассейнов – 36,5 % 

(947) от числа всех проб воды. Неудовлетвори%

тельные находки составили 0,2 % (2). Так, наи%

большее число проб воды, отобранной из пла%

вательных бассейнов, было исследовано в 2016 

и 2018 гг. и составило 23,4 % (222) – в 2016 г.; 

23,1 % (219) – в 2018 г., в том числе неудовле%

творительных 0,5 % (одна проба), в которой 

были обнаружены неподвижные личинки 

Strongyloides stercoralis. В 2016 г. все исследо%

ванные пробы воды соответствовали норме. 

В 2015 г. доля исследованных проб воды 

из плавательных бассейнов составила 20,2 % 

(191). Все исследованные пробы соответст%

вовали норме. 

В 2017 г. отобрано и исследовано 16,4 % 

(155), в том числе в одной пробе (0,6 %) бы%

ли обнаружены цисты Entamoeba histolytica. 

Доля исследованных проб воды плава%

тельных бассейнов в 2019 г. составила 16,9 % 

(160) – все пробы отвечали гигиеническим 

нормативам. 

Число исследованных проб воды из от%

крытых водоемов в общей структуре всех 

исследованных проб воды находится на вто%

ром месте и составляет 26,8 % (696), в том 

числе неудовлетворительные находки соста%

вили 5,7 % (40). 

Так, в 2015 г. было исследовано 23,1 % 

(161) проб воды из открытых водоемов, из 

которых неудовлетворительными по парази%

тологическим показателям оказались 3,1 % (5) – 

были обнаружены неподвижные личинки 

Strongyloides stercoralis – 2,5 % (4) и яйца 

Opisthorchis felineus – 0,6 % (одна проба). 

В 2016 г. исследовано 32,8 % проб (228),  

из которых не соответствовали норме  

8,8 % (20). В данных образцах были обнару%

жены неподвижные личинки Strongyloides 

stercoralis – 6,1 % (14) и неоплодотворенные 

яйца Ascaris lumbricoides, яйца Toxocara  

canis и Opisthorchis felineus – по 0,4 % (по од%

ной пробе). 

Доля исследованных проб воды из от%

крытых водоемов в 2017 и 2018 гг. составила 

по 17,7 % проб (по 123) на каждый год.  

Число проб воды, не отвечающих норматив%

ным показателям, в 2017 г. составило 4,9 % 

(6). В данных пробах были обнаружены  

неподвижные личинки Strongyloides  

stercoralis – 2,4 % (3 пробы), а также яйца 

Toxocara canis, Ascaris lumbricoides и цисты 

Entamoeba histolytica – по 0,8 % (по одной 

пробе). 

Число неудовлетворительных проб  

воды в 2018 г. составило 4,9 % (6), в которых 

были обнаружены неподвижные личинки 

Strongyloides stercoralis – 3,3 % (4)  

и Blastocystis hominis – 1,6 % (2). 

В 2019 г. исследований проб воды, ото%

бранных из открытых водоемов, – 8,8 % (61), 

из которых не соответствовали санитарно%

паразитологическим нормативам 4,9 % (3). 

Во всех пробах были обнаружены непод%

вижные личинки Strongyloides stercoralis. 

Число исследованных проб воды, ото%

бранной из источников централизованного 

водоснабжения, представлено на рис. 2.  

Все исследованные пробы соответствовали 

норме. 

Кроме перечисленных выше проб во%

ды также проводились исследования сточ%

ной воды. Всего за анализируемый период 

было исследовано 11,0 % (286 проб),  

из которых 14,0 % (40) не соответствовали 

норме. 
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Рис. 2. Число исследованных проб воды, ото7

бранной из источников  

централизованного водоснабжения  

в 2015–2019 гг. 

 

За период с 2015 по 2018 г. пробы сточ%

ной воды отбирались практически в одина%

ковом количестве. Так, в 2015 г. было ото%

брано и исследовано 22,4 % (64), из которых 

неудовлетворительными оказались 14,1 % 

(9), в том числе там обнаружены неподвиж%

ные личинки Strongyloides stercoralis и яйца 

Toxocara canis – по 4,7 % проб (по 3), яйца 

Diphyllobothrium latum – 3,1 % (2) и неопло%

дотворенные яйца Ascaris lumbricoides –  

1,6 % (одна проба). 

В 2016 г. исследования сточной воды со%

ставили 24,1 % (69), из которых 17,4 % (12) 

были неудовлетворительными. В данных 

пробах были обнаружены неподвижные ли%

чинки Strongyloides stercoralis – 8,7 % (6), яйца 

Toxocara canis и Diphyllobothrium latum – по 

2,9 % (по 2 пробы), а также яйца Opisthorchis 

felineus и Ascaris lumbricoides – по 1,4 % (по 

одной пробе). 

В 2017 г. исследования сточной воды со%

ставили 21,7 % (62), из которых положитель%

ные находки отмечались в 11,3 % (7). В данных 

пробах были обнаружены цисты Entamoeba 

histolytica и Blastocystis hominis – по 3,2 % (по 

2 пробы), а также неподвижные личинки Stron7

gyloides stercoralis, яйца Toxocara canis и Diphyl7

lobothrium latum – по 1,6 % (по одной пробе). 

В 2018 г. были проведены исследования 

сточной воды – 22,0 % (63). Число проб,  

не отвечающих санитарно%паразитологи%

ческим показателям, составило 17,5 % (11): 

были обнаружены неподвижные личинки 

Strongyloides stercoralis – 7,9 % (5), цисты 

Entamoeba histolytica – 4,8 % (3), яйца 

Toxocara canis – 3,2 % (2) и Opisthorchis 

felineus – 1,6 % (одна проба). 

В 2019 г. было отобрано 9,8 % (28), из ко%

торых в 3,6 % (одна проба) были обнаружены 

неоплодотворенные яйца Ascaris lumbricoides. 

 
ВЫВОДЫ 

 
1. Наличие подвижных личинок строн%

гилид и яиц токсокар в почве свидетельству%

ет о загрязнении данного объекта фекалия%

ми инвазированных животных, а наличие 

в почве яиц аскарид, описторхиса, карлико%

вого цепня, онкосфер тениид и цист дизен%

терийной амебы – на загрязнение фекалия%

ми инвазированных людей. 

2. Наличие онкосфер тениид в смывах 

с твердых бытовых поверхностей свидетель%

ствует о контакте инвазированного человека 

с данным объектом. 

3. Наличие яиц и личинок гельминтов, 

характерных для животных и человека 

в пробах, отобранных с открытых водоемов, 

указывает в первую очередь на загрязнение 

данных объектов фекалиями инвазирован%

ных людей и / или животных, а также на 

предположительную версию загрязнения 

воды сточными водами. 

4. Присутствие в сточной воде яиц 

и личинок гельминтов, представляющих 
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опасность для животных и человека, свиде%

тельствует о некачественной работе сточных 

сооружений. 
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Цель. Изучение причин смерти на рабочем месте от общих заболеваний и разработка научно обос%
нованной программы по их предупреждению и снижению. Внезапная смерть человека на рабочем 
месте – глобальная проблема медицины труда во всех странах. Около 85 % внезапных смертей проис%
ходят из%за состояния здоровья работников, в первую очередь от болезней системы кровообращения, 
и только 15 % связаны с несчастными случаями на производстве. 
Материалы и методы. Для решения поставленной цели были изучены материалы расследования 
случаев смерти на рабочем месте от общих заболеваний за 5 лет (2014–2018), предоставленные Госу%
дарственной инспекцией труда в Республике Башкортостан.  
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Результаты. По данным анализа судебно%медицинских заключений из материалов расследования не%

счастных случаев со смертельным исходом от общих заболеваний установлено, что основными при%

чинами (94 % случаев) внезапной смерти явились болезни системы кровообращения. Чаще (92,5 %) 

умирали мужчины рабочих профессий в возрасте 56–60 лет, трудящиеся преимущественно в обраба%

тывающей отрасли. На основании полученных данных разработана программа профилактики. 

Выводы. Высокая смертность на рабочем месте от болезней системы кровообращения требует разра%

ботки комплекса лечебно%профилактических мероприятий, который позволит снизить риск от внезап%

ной сердечной смерти у работников промышленных предприятий и предотвратить трудопотери. 

Ключевые слова. Внезапная смерть на рабочем месте, болезни системы кровообращения, профи%

лактика, отрасли экономики. 

 
Objective. To study the causes of death from common diseases at the workplace and to develop the 

scientifically grounded programs aimed at their prevention and decrease. A sudden death of a person at 

workplace is a global issue of occupational medicine in all the countries. About 85 % of sudden deaths occur 

due to health status of workers, first of all, circulatory system diseases and only 15 % are caused by 

occupational accidents. 

Materials and methods. To reach the aim, there were investigated the materials of investigation of the 

cases of death form common diseases at the workplace for 5 years (2014–2018) presented by the State Labor 

Inspection in the Republic of Bashkortostan.  

Results. According to the analyzed data of medicolegal report of accidents with lethal outcome resulting from 

common diseases it was established that men aged 56–60 years, workers, mostly of manufacturing industry, died 

more often (92.5 %). Program of preventive measures was worked out on the basis of the obtained results.  

Conclusions. High death rate from circulatory system diseases at workplace needs a complex of treatment 

and preventive measures to be developed, which will decrease the risk of a sudden cardiac death among 

workers of industrial enterprises. 

Keywords. Sudden death at workplace, circulatory system diseases, prevention, industry.  

___________________________________________________________________________________ 

ВВЕДЕНИЕ 
 

Внезапная смерть на рабочем месте лиц 

любой возрастной категории – глобальная 

проблема медицины труда во всех странах 

[1, 2]. При этом около 85 % внезапных смер%

тей происходит из%за состояния здоровья 

работников, в первую очередь от болезней 

системы кровообращения, и только 15 % – 

несчастные случаи, признанные при рассле%

довании связанными с производством [3]. 

За рубежом данной проблеме, начиная с 

60%х гг. прошлого столетия, уделяется боль%

шое внимание. Впервые случай внезапной 

смерти на рабочем месте был зафиксирован 

в 1969 г. в Японии, он получил название «ка%

роси», что означает внезапную смерть на 

рабочем месте, вызванную усталостью и пе%

реутомлением.  

Немногочисленные отечественные ис%

следования, проведенные в последние деся%

тилетия, посвященные изучению внезапной 

смерти, касались в основном работников 

опасных профессий: водителей транспорта, 

работников локомотивных бригад, авиапи%

лотов, моряков, горнорабочих угольных 

шахт [4–6]. 

Наиболее полные данные представлены 

Российским независимым профсоюзом ра%

ботников угольной промышленности (Ро%

суглепроф), согласно которым с 2000 по 

2013 г. в шахтах произошло около 2 тыс. 

случаев смерти на рабочем месте от общих 

заболеваний, что значительно превышало 
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число погибших при взрывах метана в шахте 

за этот же период. Установлено, что основ%

ной причиной внезапной смерти являлся 

инфаркт миокарда [7]. 

По данным Федеральной службы по 

труду и занятости (Роструд) в настоящее 

время на фоне официально регистрируемых 

несчастных случаев со смертельным исхо%

дом, связанных с производством, происхо%

дит увеличение числа умерших на рабочем 

месте от общих заболеваний. Так, в 2017 г. 

по Российской Федерации на рабочих мес%

тах было зарегистрировано 26 тыс. несчаст%

ных случаев со смертельным исходом, не 

связанных с производством, в 85 % основной 

причиной смерти являлись общие заболева%

ния, из них на болезни сердечно%сосудистой 

системы приходилось 75 % [8]. При этом 

подробные данные о причинах внезапной 

смерти на рабочем месте, не связанных 

с производством, в официальных источни%

ках отсутствуют.  

Значимость данной проблемы диктует не%

обходимость проведения исследований по изу%

чению частоты и особенностей развития вне%

запной смерти на рабочем месте от общих за%

болеваний у работников различных отраслей 

экономики, профессий в субъектах Российской 

Федерации в частности и в по России целом. 

Поскольку из приведенных данных сле%

дует, что основной причиной внезапной не%

насильственной смерти на рабочем месте 

является сердечная смерть, в наших исследо%

ваниях этому вопросу было уделено основ%

ное внимание. 

Внезапная сердечная смерть (ВСС) – это 

неожиданная смерть человека от сердечно%

сосудистого заболевания (ССЗ) или состоя%

ния, которое происходит в течение одного 

часа от начала симптомов, если человек 

умирает при свидетелях, или в течение 24 ч 

с момента, когда умершего в последний раз 

видели живым и без симптомов [9].  

Факторами риска развития ВСС является 

воздействие вредных факторов рабочей сре%

ды и трудового процесса, а также переутом%

ление вследствие ненормированного рабо%

чего дня [10, 11]. 

Многочисленными исследованиями ус%

тановлено, что в подавляющем большинстве 

случаев (85 %) основными механизмами раз%

вития ВСС являются желудочковые тахиа%

ритмии – желудочковая тахикардия (ЖТ) 

и фибрилляция желудочков (ФЖ) с после%

дующим развитием асистолии [12, 13]. Ос%

новным этиологическим фактором внезап%

ной сердечной смерти является скрытая, не 

диагностированная при жизни патология 

сердца и сосудов или заболевание сердечно%

сосудистой системы (ССС), компенсирован%

ное к моменту наступления смерти [9, 13–16]. 

В зависимости от сочетания структур%

ных нарушений и функциональных взаимо%

действий больные подразделяются на груп%

пы высокого, умеренного и низкого риска 

возникновения фатальных нарушений рит%

ма, что определяет стратегию профилактики 

ВСС [9]. Из литературных данных известно, 

что при своевременном оказании сердечно%

легочной реанимации с применением на%

ружных дефибрилляторов доля умерших 

в результате внезапной сердечной смерти 

может быть снижена на 25 % [17–19]. 

Предупреждение и снижение числа слу%

чаев внезапной сердечной смерти может 

быть достигнуто путем разработки критери%

ев и методов кардиоваскулярной профилак%

тики сердечно%сосудистых заболеваний, 

внедрения современных медицинских тех%

нологий ранней диагностики болезней сис%

темы кровообращения (БСК), системного 

подхода к ведению пациентов, а также борь%
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бы с модифицируемыми факторами риска 

внезапной сердечной смерти [9, 20]. 

Значимость данной проблемы диктует 

необходимость проведения исследований по 

изучению случаев внезапной смерти от болез%

ней системы кровообращения у работников 

различных производств с последующей разра%

боткой профилактических мероприятий. 

Цель исследования – изучение причин 

смерти на рабочем месте от общих заболева%

ний и разработка научно обоснованной про%

граммы по их предупреждению и снижению. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Для решения поставленных задач были 

изучены материалы расследования случаев 

внезапной смерти за пять лет (2014–2018 гг.), 

предоставленные Государственной инспек%

цией труда по Республике Башкортостан.  

Случаи внезапной смерти от БСК на ра%

бочем месте на отдельных предприятиях 

суммировали в разрезе видов экономиче%

ской деятельности, что позволило получить 

абсолютные данные о числе пострадавших, 

составить перечень организаций с наиболь%

шим количеством случаев внезапной смерти 

на рабочем месте. 

Патолого%анатомические и клинические 

диагнозы были приведены в соответствие 

с Международной классификацией болезней 

(МКБ%10).  

Отсутствие в материалах расследования 

сведений о вредных производственных фак%

торах и уровнях их воздействия, режимах 

труда и отдыха, данных о состоянии здоро%

вья не позволяет в полной мере оценить мо%

дифицированные и немодифицированные 

факторы риска и их вклад в развитие сер%

дечно%сосудистой патологии.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Исследование по изучению внезапной 

смерти на рабочем месте от общих заболе%

ваний основано на материалах, предостав%

ленных Государственной инспекцией труда 

по Республике Башкортостан, согласно ко%

торым за исследуемый период было зареги%

стрировано 268 случаев смерти на рабочем 

месте от общих заболеваний. По данным 

анализа судебно%медицинских заключений 

из материалов расследования несчастных 

случаев установлено, что причинами смерти 

были болезни системы кровообращения, 

органов дыхания, мочеполовой системы, 

анафилактический шок, гипотермия. При 

этом в 3 % случаев внезапная смерть на ра%

бочем месте была спровоцирована употреб%

лением алкоголя. Основными причинами 

внезапной смерти работников в 94 % случаев 

явились болезни системы кровообращения. 

Как показал анализ данных, чаще на ра%

бочем месте погибали мужчины, доля кото%

рых составила 92,5 % от общего количества 

смертей. Доля смертности от БСК в структу%

ре общей смертности у мужчин составила 

91,1 %, у женщин – 95,0 %.  

Средний возраст лиц обоих полов, 

умерших от болезней системы кровообра%

щения, составил 51,7 ± 9,3 г. Максимальное 

количество случаев внезапной смерти от 

БСК, как у мужчин, так и женщин, было заре%

гистрировано в возрастной группе 56–60 лет 

и составило 31,2 и 25,1 % соответственно.  

Наибольшее число умерших работни%

ков по причине внезапной смерти от БСК 

было зарегистрировано в организациях та%

ких видов экономической деятельности, как 

обрабатывающие производства – 24 %, 

транспортировка и хранение – 13 %, строи%

тельство – 13 %, обеспечение электрической 
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энергией, газом и паром – 8,8 %, на долю 

которых приходится около 60 % всех смер%

тей на рабочем месте от общих заболеваний.  

Ежегодный анализ случаев смерти на 

рабочем месте от БСК по месяцам, как 

у мужчин, так и у женщин, не выявил значи%

мых закономерностей. Усредненные данные 

за пять лет свидетельствовали о несколько 

повышенном риске внезапной смерти 

у мужчин в январе и августе, у женщин – 

в сентябре, октябре и ноябре.  

Значимых различий по количеству слу%

чаев внезапной смерти по дням недели 

в различные годы не установлено. Усреднен%

ные данные за пять лет по дням недели вы%

явили тенденцию к увеличению риска вне%

запной смерти в такие дни недели, как втор%

ник и пятница.  

Наибольшее число случаев смерти про%

исходит в утренние (с 7 до 12) и дневные 

(с 13 до 18) часы, несколько меньшее – 

в вечернее и ночное время.  

Подавляющее большинство умерших на 

рабочем месте от БСК были представителя%

ми рабочих профессий – 85,8 %.  

В структуре внезапных смертей от бо%

лезней системы кровообращения сущест%

венную часть составляли такие патологии, 

как «Острые формы ИБС» (64,9 %), в том 

числе «Острый коронарный синдром» 

(53,4 %), «Острый инфаркт миокарда» 

(11,1 %), «Внутримозговые кровоизлияния» 

(9,9 %) (рисунок).  

В 2017 г. нами было предложено Госу%

дарственной инспекции труда по Республике 

Башкортостан при расследовании случаев 

внезапной смерти детализировать ряд во%

просов, что и было учтено при расследова%

нии в 2018 г. 

Установлено, что из 60 умерших в 2018 г. 

во вредных условиях труда класса 3.1–3.3 

работали 24 %; при этом факторы рабочей 

среды и трудового процесса, превышающие 

гигиенические нормативы, в материалах 

расследования не указаны. По той или иной 

причине не прошли ежегодный периодиче%

ский медицинский осмотр (ПМО) 12 % 

умерших; по результатам ПМО были вклю%

чены в группу риска в связи с сердечно%

сосудистыми заболеваниями 8,6 % работников, 

 

Рис. Распределение случаев внезапной смерти от болезней  

системы кровообращения по нозологической принадлежности 
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из них только каждый третий находился под 

медицинским наблюдением. На ухудшение 

самочувствия 8,7 % умерших работников 

предъявляли жалобы за неделю до летально%

го исхода, 13 % – в день смерти. Основное 

число работников (83 %) умерло внезапно, 

непосредственно на рабочем месте, лишь 

17 % были доставлены бригадой скорой по%

мощи в стационар, но спасти их также не 

удалось. Что касается первой неотложной 

помощи, то в 17 % случаев ее оказывали ме%

дицинские работники предприятия, в 9 % – 

коллеги, в 21 % – врачи скорой помощи.  

Полученные результаты исследования 

позволили нам разработать программу мно%

гофакторной профилактики внезапной 

смерти от болезней системы кровообраще%

ния на рабочем месте.  

В задачи программы входит своевре%

менное выявление и оценка производст%

венных и непроизводственных факторов 

риска внезапной смерти на рабочем месте 

и проведение комплекса мероприятий, на%

правленных на их снижение, повышение 

эффективности оказания медицинской по%

мощи работникам путем увеличения дос%

тупности и качества, продвижение и попу%

ляризация здорового образа жизни среди 

работников (сотрудников) предприятия 

(компании). 

Основными компонентами разрабо%

танной нами программы являются органи%

зационно%технические и санитарно%гигие%

нические мероприятия по обеспечению 

безопасных условий труда на рабочем мес%

те, создание благоприятной социально%

психологической среды в коллективе,  

лечебно%профилактические мероприятия, 

формирование здорового образа жизни 

(таблица). 

 

Профилактика внезапной смерти от болезней системы кровообращения 

Мероприятие Программа профилактики 
Организационно%
технические,  
санитарно%
гигиенические 
мероприятия  
по обеспечению 
безопасных  
условий труда  
на рабочем  
месте 

Совершенствование технологических процессов, модернизация оборудования, 
механизация труда, внедрение автоматизированных систем дистанционного 
управления технологическим процессом. 
Идентификация и оценка производственных факторов риска развития БСК с уче%
том вида производства, должностных обязанностей работника. 
Организация оптимальных режимов труда и отдыха. 
Сокращение времени работы во вредных условиях труда.  
Использование сертифицированных СИЗ. 
Информирование работников о производственных факторах риска и условиях 
труда на рабочем месте, риске повреждения здоровья 

Создание  
благоприятной 
социально%
психологической 
среды  
в коллективе 

Создание благоприятного психологического климата в коллективе. 
Предотвращение возникновения стресса на рабочем месте. 
Повышение у работников уровня и изменение направленности трудовой мотивации. 
Организация на предприятии комнат психологической разгрузки, индивидуальных 
консультаций психолога. 
Помощь работникам, имеющим признаки психологического стресса. 
Проведение индивидуальных обучающих семинаров. 
Анкетирование работников предприятия для оценки морально%психологического 
климата в коллективе и выявления факторов, негативно влияющих на здоровье 
работников 
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Окончание таблицы 

Мероприятие Программа профилактики 
Лечебно%
профилактические 
мероприятия 

Проведение периодических медицинских осмотров с дополнительным объемом 
исследований, осмотром врача%кардиолога. 
Выявление БСК, являющихся медицинскими противопоказаниями для продолжения 
работы (Приказ Минздавсоцразвития РФ от 12.04.2011 № 302н (ред. от 13.12.2019)). 
Углубленное стационарное обследование работников с БСК и высоким кардиова%
скулярным риском. 
Выделение групп диспансерного наблюдения. 
Диспансерное наблюдение. 
Оздоровление и лечение лиц, имеющих ФР, включенных в группы высокого кар%
диоваскулярного риска. 
Проведение санитарно%просветительной работы 

Качественное  
медицинское 
обеспечение 

Повышение доступности объектов первичной медико%санитарной помощи, осна%
щенных современной медицинской диагностической аппаратурой, дефибриллято%
рами, автомобилями скорой помощи. 
Организация фельдшерских здравпунктов с круглосуточным графиком работы на 
предприятиях со сменным графиком работы. 
Проведение предрейсовых, предсменных, послерейсовых, послесменных медицин%
ских осмотров для отдельных категорий работников. 
Подготовка медицинского персонала и работников предприятий по оказанию не%
отложной медицинской помощи обучение навыкам сердечно%легочной реанима%
ции и правильному использованию автоматических дефибрилляторов. 
Наблюдение цехового врача за состоянием работника на всем протяжении его тру%
довой деятельности 

Формирование 
здорового  
образа жизни  
работников 

Создание возможностей поддержания здорового образа жизни на рабочем месте. 
Снижение распространенности поведенческих факторов риска, снижение высоко%
го АД и избыточной массы тела. 
Образовательные и информационные программы профилактики БСК. 
Создание мотивации к формированию здорового образа жизни. 
Экономическая поддержка проведения оздоровительных мероприятий. 
Создание условий для активного отдыха и занятий спортом 

 

Поскольку лечебно%профилактические 

мероприятия занимают ведущее место, рас%

смотрим их более подробно.  

Лечебно%профилактические мероприя%

тия должны быть направлены на выявление 

факторов кардиоваскулярного риска, раннюю 

диагностику и лечение болезней системы 

кровообращения. К ним относятся: проведе%

ние периодических медицинских осмотров 

работников с дополнительным объемом ла%

бораторных, функциональных, ультразвуко%

вых исследований, осмотром врача%

кардиолога с целью диагностики болезней 

системы кровообращения и определения 

суммарного и относительного сердечно%

сосудистого риска (по шкале SCORE). Особое 

значение имеет выявление БСК, являющихся 

медицинскими противопоказаниями для 

продолжения работы в соответствии с требо%

ваниями Приказа Минздавсоцразвития РФ от 

12.04.2011 № 302н (ред. от 13.12.2019), свое%

временное трудоустройство работников, 

имеющих медицинские противопоказания. 

С целью выявления предикторов внезапной 

сердечной смерти, поражения органов%

мишеней, признаков субклинического атеро%
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склероза, других болезней системы кровооб%

ращения работникам с установленным диаг%

нозом или высоким кардиоваскулярным рис%

ком должно быть проведено углубленное ста%

ционарное обследование с использованием 

дополнительных лабораторных, генетиче%

ских, функциональных, лучевых, рентгено%

контрастных методов исследования. 

В зависимости от степени выраженно%

сти заболевания и объема необходимых ле%

чебно%оздоровительных мероприятий дол%

жен проводиться отбор и формирование 

диспансерных групп с последующим наблю%

дением врачом (фельдшером) отделения 

(кабинета) медицинской профилактики или 

центра здоровья, а также медицинским ра%

ботником фельдшерского здравпункта.  

Важным этапом профилактики является 

оздоровление работников, имеющих факто%

ры кардиоваскулярного риска (производст%

венные и непроизводственные), хрониче%

ские заболевания с длительной ремиссией, 

лиц, включенных в группы высокого кардио%

васкулярного риска, в различных медицин%

ских и лечебно%оздоровительных учрежде%

ниях (поликлиники, стационары, санатории%

профилактории). 

Большой вклад в снижение случаев смер%

ти на рабочем месте по причине БСК вносит 

проведение санитарно%просветительной рабо%

ты, нацеленной на коррекцию факторов риска 

(рациональное питание, прекращение куре%

ния, снижение избыточной массы тела, повы%

шение физической активности, контроль ар%

териального давления). 
Как известно, в основе ВСС часто ле%

жит скрытая, не диагностированная при 

жизни патология сердца и сосудов или за%

болевание сердечно%сосудистой системы, 

компенсированное к моменту наступления 

смерти [21, 22].  

В связи с этим для выявления предикто%

ров внезапной сердечной смерти на рабочем 

месте могут быть применены «Националь%

ные рекомендации по определению риска 

и профилактике внезапной сердечной смер%

ти» (2018), основными из которых являются 

следующие диагностические мероприятия: 

– тщательный сбор анамнеза с целью 

выявления фоновой патологии ССС, нару%

шений ритма, случаев внезапной сердечной 

смерти в семье; 

– выявление признаков злокачествен%

ного течения аритмии и определение ее 

жизнеугрожающего характера (возникнове%

ние обморока, предобморока, головокруже%

ния, артериальной гипотензии, прогресси%

рование проявлений сердечной недостаточ%

ности, стенокардии);  

– тщательное физикальное обследова%

ние и регистрация ЭКГ покоя у работников 

молодого возраста с целью скрининга пре%

дикторов ВСС и субклинических форм БСК 

перед приемом на работу; 

– физикальное обследование с оценкой 

жалоб и данных анамнеза, регистрация ЭКГ, 

в том числе на фоне дозированной физиче%

ской нагрузки (ДФН), и определение риска 

по шкале SCORE лицам среднего возраста, 

работающих во вредных условиях труда, ис%

пытывающих физические, психоэмоциаль%

ные нагрузки; 

– диагностика заболеваний, являющих%

ся предикторами внезапной смерти (ишеми%

ческая (коронарная) болезнь сердца, кар%

диомиопатии, миокардиты, пороки развития 

сосудов, аритмические синдромы, генетиче%

ски детерминированные заболевания, поро%

ки сердца, являющиеся проявлением диспла%

зии соединительной ткани и др.), с исполь%

зованием основных инструментальных 

и лабораторных исследований; 
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– при проведении обязательных предва%

рительных медицинских осмотров следует 

обратить внимание на выявление наружных 

(внешних) и внутренних признаков диспла%

зии соединительной ткани (астенический тип 

конституции (высокий рост, астеническая 

грудная клетка, слабое развитие подкожно%

жировой клетчатки); нарушение формообра%

зования костно%мышечной системы (наличие 

патологии позвоночника, сколиозы, кифо%

сколиозы, лордоз), патология грудины в виде 

воронкообразной и килевидной деформации, 

удлинение верхних конечностей, арахнодак%

тилия, формирование вальгусной деформа%

ции стопы, различные формы плоскостопия 

и другие малые стигмы) [9]. 

Данной категории работников должно 

быть проведено дополнительное обследова%

ние, направленное на диагностику сердечно%

сосудистых проявлений дисплазии соедини%

тельной ткани. 

Работники, имеющие предикторы вне%

запной сердечной смерти, должны быть 

включены в группу высокого риска с после%

дующим проведением динамического наблю%

дения с целью «активного» прогнозирования 

событий. Отдельным категориям работников 

(шахтеры, водители) необходимы тщатель%

ные предсменные медицинские осмотры с 

ежедневной регистрацией ЭКГ. Работникам, у 

которых выявлены предикторы внезапной 

сердечной смерти, должны быть проведены 

лечебно%профилактические мероприятия, 

направленные на модификацию образа жиз%

ни, предупреждение и уменьшение вероятно%

сти развития внезапной смерти на рабочем 

месте с последующим решением вопроса 

дальнейшего продолжения работы в своей 

профессии или в конкретной смене с учетом 

риска ВС, а также необходимости приема оп%

ределенных медикаментозных препаратов. 

Особое значение имеет приближение 

первичной медико%санитарной помощи к ра%

бочим объектам путем создания и развития 

объектов первой помощи в виде медико%

санитарных частей, имеющих в структуре вра%

чебные, фельдшерские здравпункты, располо%

женные на промышленных объектах и вахто%

вых поселках, оснащенных современной ме%

дицинской аппаратурой (электрокардиограф, 

системы скринингового ультразвукового ис%

следования состояния сосудов, дефибриллято%

ры), автомобилем скорой помощи. 

К основным, принципиальным меро%

приятиям при внезапной смерти, обеспечи%

вающим повышение процента выживаемости 

больных, относятся раннее распознавание 

ВСС, вызов помощи, немедленное начало ком%

прессии грудной клетки, немедленная дефиб%

рилляция. В связи с этим для своевременного 

оказания медицинской помощи работникам с 

предикторами внезапной сердечной смерти 

здравпункты предприятий должны быть осна%

щены дефибрилляторами, а медицинский пер%

сонал и работники предприятий обучены ме%

тодам первой медицинской помощи, сердеч%

но%легочной реанимации с применением 

дефибрилляторов.  

Разработанная программа по предупре%

ждению и снижению внезапной смерти от 

БСК на рабочем месте может быть реализо%

вана, прежде всего, на предприятиях, где бы%

ли зарегистрированы случаи внезапной 

смерти на рабочем месте. Это позволит сни%

зить величину экономического ущерба 

и предотвратить трудопотери от преждевре%

менной смертности на рабочем месте. 

 
ВЫВОДЫ 

 
1. Основными причинами внезапной 

смерти на рабочем месте в Республике Баш%
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кортостан являются болезни системы крово%

обращения, которые чаще регистрируются 

у мужчин в возрасте 56–60 лет.  
2. Основными нозологическими фор%

мами являются острые формы ИБС (64,9 %), 

в том числе острый коронарный синдром 

(53,4 %), острый инфаркт миокарда (11,1 %), 

внутримозговые кровоизлияния (9,9 %). 

3. Высокая смертность на рабочем месте 

от болезней системы кровообращения диктует 

необходимость разработки комплекса лечеб%

но%профилактических мероприятий, который 

позволит снизить риск от внезапной сердеч%

ной смерти у работников промышленных 

предприятий и предотвратить трудопотери. 
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___________________________________________________________________________________ 

Цель. Изучить санитарно%паразитологическое состояние пищевых продуктов Астраханской области на их 

обсемененность яйцами и личинками гельминтов, а также цистами патогенных кишечных простейших. 

Материалы и методы. Работа проводилась на базе лаборатории бактериологических и паразитологиче%

ских исследований ФБУЗ «Центр гигиены и эпидемиологии в Астраханской области» в 2015–2019 гг.  

Всего за анализируемый период были проведены исследования 1430 проб пищевых продуктов, вы%

полнено 2207 исследований. Число неудовлетворительных проб составило 4,6 % (n = 66) – были обна%

ружены: личинки Strongyloides stercoralis – 84,8 % (n = 56), яйца и метацеркарии Opisthorchis felineus – 

4,5 % (n = 3), цисты Entamoeba histolytica, личинки Strongyloides stercoralis + Ascaris lumbricoides – по 

3,0 % (по n = 2), яйца Ascaris lumbricoides и Enterobius vermicularis – 1,5 % (n = 1) и личинки 

Strongyloides stercoralis + Toxocara canis – 1,5 % (n = 1).  
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Результаты. Наибольшее число отобранных и исследованных проб пищевой продукции пришлось на 

исследования проб плодоовощной продукции – 54,3 % (n = 777), из которых неудовлетворительными 

оказались 8,4 % (n = 65) проб. В данных образцах были обнаружены личинки Strongyloides stercoralis – 

86,2 % (n = 56) от числа всех положительных находок плодоовощной продукции, яйца Opisthorchis 

felineus и цисты Entamoeba histolytica – по 3,1 % (по n = 2), а также неоплодотворенные яйца Ascaris 

lumbricoides и яйца Enterobius vermicularis – по 1,5 % (по n = 1). Кроме единичных находок, отмеча%

лись случаи микст%инвазии: личинки Strongyloides stercoralis + неоплодотворенные яйца Ascaris 

lumbricoides – 3,1 % (n = 2) и личинки Strongyloides stercoralis + яйца Toxocara canis – 1,5 % (n = 1). 

Выводы. Наличие яиц токсокар и личинок стронгилид на пробах плодоовощной продукции свиде%

тельствует о загрязнении почвы фекалиями инвазированных животных. Наличие яиц аскарид на пи%

щевых продуктах свидетельствует о загрязнении почвы фекалиями инвазированных людей. Наличие 

яиц описторхиса на пробах огурцов и томатов и цист дизентерийной амебы на пробах огурцов и ка%

пусты свидетельствует о загрязнении воды, используемой при поливе данных продуктов, яйцами 

и цистами патогенных кишечных простейших. Наличие яиц остриц на огурцах свидетельствует о кон%

такте инвазированного человека с данным продуктом. Обсеменение могло произойти при транспор%

тировке продукта в лабораторию. 

Ключевые слова. Овощи, рыбная продукция, мясопродукты, стронгилоидоз, неоплодотворенные 

яйца аскарид. 

 
Objective. To study the sanitary and parasitological state of food products in Astrakhan Region for their 

contamination with eggs and larvae of helminths, as well as cysts of pathogenic intestinal protozoa. 

Materials and methods. The work was carried out on the basis of the Laboratory of Bacteriological and 

Parasitological Research of the Center for Hygiene and Epidemiology in the Astrakhan Region in 2015–2019. 

A total of 1.430 food samples were examined and 2207 studies were performed during the analyzed period. 

The number of unsatisfactory samples was 4.6 % (n = 66) – the following was found: larvae of Strongyloides 

stercoralis – 84.8 % (n = 56), eggs and metacercariae of Opisthorchis felineus – 4.5 % (n = 3), cysts of 

Entamoeba histolytica, larvae of Strongyloides stercoralis + Ascaris lumbricoides – 3.0 % (n = 2), eggs of 

Ascaris lumbricoides and Enterobius vermicularis – 1.5 % (n = 1) and larvae of Strongyloides stercoralis + 

Toxocara Canis – 1.5 % (n = 1). 

Results. The largest number of selected and investigated food samples was accounted for fruit and vegetable 

samples – 54.3 % (n = 777), of which 8.4 % (n = 65) of the samples were unsatisfactory. In these samples, 

larvae of Strongyloides stercoralis were found – 86.2 % (n = 56) of all positive findings of fruit and vegetable 

products, eggs of Opisthorchis felineus and cysts of Entamoeba histolytica – 3.1 % (n = 2 each), as well as 

unfertilized eggs of Ascaris lumbricoides and eggs of Enterobius vermicularis – 1.5 % (n = 1 each). In addition 

to isolated findings, there were noted cases of mixed invasion: larvae of Strongyloides stercoralis + unfertilized 

eggs of Ascaris lumbricoides%3.1 % (n = 2) and larvae of Strongyloides stercoralis + eggs of Toxocara canis – 

1.5 % (n = 1). 

Conclusions. The presence of Toxocara eggs and strongylid larvae on the samples of fruit and vegetable 

products indicates soil contamination with feces of invasive animals. The presence of ascarid eggs on food 

indicates contamination of the soil with the feces of infested persons. The presence of opisthorchis eggs on 

the samples of cucumbers and tomatoes, and cysts of dysentery amoeba on the samples of cucumbers and 

cabbage indicates contamination of water used for watering these products with eggs and cysts of pathogenic 

intestinal protozoa. The presence of pinworm eggs on cucumbers indicates contact of an infected person 

with this product. Contamination may have occurred when the product was transported to the laboratory. 

Keywords. Vegetables, fish products, meat products, strongyloidosis, unfertilized Ascaris eggs. 

___________________________________________________________________________________ 
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ВВЕДЕНИЕ 
 

Инфекционные и паразитарные болезни 

имеют большую социальную и экономиче%

скую значимость и в настоящее время явля%

ются одной из наиболее актуальных проблем 

здравоохранения [1–5]. Ежегодный показа%

тель заболеваемости гельминтами в России, 

по данным паразитологического мониторин%

га, составляет 1400 случаев на 100 тыс. насе%

ления. Практически каждый человек в нашей 

стране в течение своей жизни хотя бы раз 

инвазируется гельминтами [1]. 

Результаты санитарно%паразитологичес%

ких исследований создают необходимые усло%

вия для результативного проведения профи%

лактики паразитарных заболеваний [6]. 

Мощным фактором распространения 

гельминтозов зачастую служит загрязнение 

окружающей среды яйцами гельминтов 

в результате загрязнения почва, ягод, ово%

щей, выращиваемых на земледельческих по%

лях вблизи многих городов [7]. 

В связи с интенсификацией развития 

общества одной из важнейших проблем со%

временности становится проблема парази%

тарного загрязнения урбанизированных 

территорий возбудителями гельминтозов 

домашних плотоядных, прежде всего собак. 

В последнее время общая численность собак 

в мире значительно увеличилась и продол%

жает расти. В первую очередь это касается 

бродячих животных, которые нередко явля%

ются переносчиками различных заболева%

ний, в том числе и гельминтозов [8–11]. 

Внешняя среда является неотъемлемым ком%

понентом взаимодействия гельминтов и их 

хозяев [12]. 

По оценкам специалистов, более милли%

арда человек во всем мире инвазированы 

гельминтами, передаваемыми через почву, 

причем большинство заражений происходит 

в тропических и субтропических странах. Гео%

гельминты, к числу которых относятся аскари%

ды, власоглавы и анкилостомы, являются ос%

новными паразитами, поражающими людей. 

Эти инфекции чаще всего возникают в резуль%

тате воздействия загрязненной фекалиями во%

ды, почвы или инфицированных пищевых про%

дуктов, а также при повышении риска инфек%

ций из%за повторного использования сточных 

вод и ила в сельском хозяйстве [13, 14]. 

Цель исследования – проанализировать 

санитарно%паразитологическое состояние 

пищевых продуктов Астраханской области 

на их обсемененность яйцами и личинками 

гельминтов, а также цистами патогенных 

кишечных простейших. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Работа проводилась на базе лаборато%

рии бактериологических и паразитологиче%

ских исследований ФБУЗ «Центр гигиены 

и эпидемиологии в Астраханской области» 

в 2015–2019 гг.  

Всего за анализируемый период были 

проведены исследования 1430 проб пище%

вых продуктов, выполнено 2207 исследова%

ний. Неудовлетворительных проб зафикси%

ровано 4,6 % (n = 66). Были обнаружены:  

личинки Strongyloides stercoralis – 84,8 %  

(n = 56), яйца и метацеркарии Opisthorchis 

felineus – 4,5 % (n = 3), цисты Entamoeba 

histolytica, личинки Strongyloides stercoralis + 

Ascaris lumbricoides – по 3,0 % (по n = 2), яйца 

Ascaris lumbricoides и Enterobius vermicularis – 

1,5 % (n = 1) и личинки Strongyloides stercoralis + 

Toxocara canis – 1,5 % (n = 1).  

Статистическая обработка результатов 

проводилась при помощи программы 
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Microsoft Office Exсel (Microsoft, США) 

и BioStat Professional 5.8.4. Определяли про%

центное выражение ряда данных (%). 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Как отмечалось ранее, за анализируемый 

период лабораторными подразделениями 

ФБУЗ «Центр гигиены и эпидемиологии 

в Астраханской области» (далее ФБУЗ) были 

проведены исследования различных объектов 

окружающей среды, из которых пищевые 

продукты составили 8,6 % (n = 1430).  

Наибольшее число отобранных и ис%

следованных проб пищевой продукции 

пришлось на исследования проб плодо%

овощной продукции – 54,3 % (n = 777), из 

которых неудовлетворительными оказались 

8,4 % (n = 65) проб. В данных образцах были 

обнаружены личинки Strongyloides stercoralis – 

86,2 % (n = 56) от числа всех положительных 

находок плодоовощной продукции, яйца 

Opisthorchis felineus и цисты Entamoeba 

histolytica – по 3,1 % (по n = 2), а также неоп%

лодотворенные яйца Ascaris lumbricoides 

и яйца Enterobius vermicularis – по 1,5 % (по 

n = 1). Кроме единичных находок, отмеча%

лись случаи микст%инвазии: личинки 

Strongyloides stercoralis + неоплодотворенные 

яйца Ascaris lumbricoides – 3,1 % (n = 2) 

и личинки Strongyloides stercoralis + яйца 

Toxocara canis – 1,5 % (n = 1) (табл. 1). 

Так, в среднем ежегодно лабораторно 

исследовано 20,0 % (n = 155,4) от числа всей 

плодоовощной продукции, в том числе 

в 2015 г. было исследовано 19,9 % (n = 155) 

проб, из которых неудовлетворительных 

пробы было 2,6 % (n = 4): обнаружены  

личинки Strongyloides stercoralis (капуста  

белокочанная – 3 пробы) и яйца  

Ascaris lumbricoides (лук репчатый – одна  

проба). 

Таблица 1 

Число положительных находок, выявленных в пищевых продуктах 

Проба Возбудитель Число проб, абс. Вид продукции 

Плодоовощная 
продукция 

Личинки стронгилид 56 

Картофель – 14 
Лук – 10 
Морковь – 17 
Огурцы – 2 
Свекла – 5 
Томаты – 3 
Капуста – 4 
Перец – 1 

Яйца аскарид 1 Лук – 1 

Яйца описторхиса 2 
Огурцы – 1 
Томаты – 1 

Яйца остриц 1 Огурцы – 1 

Цисты амеб 2 
Огурцы – 1 
Капуста – 1 

Личинки стронгилид+яйца аскарид 2 
Картофель – 1 
Морковь – 1 

Личинки стронгилид+яйца токсокар 1 Картофель – 1 
Рыба Метацеркарии описторхиса 1 Вобла каспийская 
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В 2016 г. исследовано 24,8 % (n = 193) 

проб, в том числе 10,9 % (n = 21) составили 

пробы, не отвечающие гигиеническим нор%

мативам. В данных образцах были обнару%

жены личинки Strongyloides stercoralis (кар%

тофель продовольственный – 5 проб, лук 

репчатый – 4 пробы, морковь столовая – 

7 проб, томаты – 2 пробы и свекла – одна 

проба), яйца Opisthorchis felineus (огурцы – 

одна проба), а также отмечалась микст%

инвазия (личинки Strongyloides stercoralis + 

яйца Ascaris lumbricoides – картофель продо%

вольственный – одна проба). 

В 2017 г. исследовано 17 % (n = 132) 

проб плодоовощной продукции, из которых 

не отвечали санитарно%паразитологическим 

показателям 10,6 % (n = 14). В данных про%

бах отмечались положительные находки 

в виде личинок Strongyloides stercoralis (карто%

фель продовольственный – 5 проб, свекла – 

3 пробы, морковь столовая – 2 пробы и лук 

репчатый – одна проба), цист Entamoeba 

histolytica (капуста белокочанная – одна 

проба), яйца остриц (огурцы – одна проба) 

и микст%инвазии (личинки Strongyloides 

stercoralis + яйца Ascaris lumbricoides – мор%

ковь столовая – одна проба). 

В последующие годы исследованных 

проб плодоовощной продукции 23,4 %  

(n = 182) в 2018 г. и 14,8 % (n = 115) в 2019 г. 

Число проб, не отвечающих нормативным 

показателям, в 2018 г. составило 7,7 % (n = 14): 

были обнаружены личинки Strongyloides 

stercoralis (капуста белокочанная – 3 пробы, 

лук репчатый – 2 пробы, морковь столовая –  

4 пробы, картофель продовольственный, огур%

цы, томаты и перец – по одной пробе) и яйца 

Opisthorchis felineus (томаты – одна проба),  

и в 2019 г. – 10,4 % (n = 12) – были обнаружены 

личинки Strongyloides stercoralis (капуста бело%

кочанная – одна проба, морковь столовая –  

4 пробы, лук репчатый – 3 пробы, огурцы  

и свекла – по одной пробе), цисты Entamoeba 

histolytica (огурцы – одна проба) и микст%

инвазия в виде обнаружения личинок 

Strongyloides stercoralis + яйца Toxocara canis 

(в одной пробе картофеля продовольственного). 

Также были проведены исследования 

проб рыб и рыбопродуктов. Всего за анализи%

руемый период были проведены исследования 

29,4 % (n = 420) проб, из которых одна проба – 

0,2 % – не соответствовала норме. В данной 

пробе (вобла каспийская) были обнаружены 

метацеркарии Opisthorchis felineus (рис. 1). 

 

Рис. 1. Число проб рыб и рыбопродуктов, исследованных в 2015–2019 гг. 
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Кроме рыбной и плодоовощной про%

дукции, были проведены исследования проб 

мяса и мясопродуктов. Исследовано всего 

16,3 % (n = 233) проб данной продукции. Все 

исследованные образцы проб отвечали са%

нитарно%гигиеническим показателям на па%

разитарную чистоту (рис. 2). 

 

Рис. 2. Число исследованных проб мяса  

и мясопродуктов за 2015–2019 гг. 

 

По годам паразитарная обсемененность 

пищевых продуктов следующая. Наибольшее 

число исследованных проб было отобрано 

в 2019 и 2016 гг. Так, исследования пищевых 

продуктов в 2019 г. составили 24,6 % (n = 325), 

из которых неудовлетворительными оказались 

3,7 % (n = 12). Так, в данном году были иссле%

дованы пробы плодоовощной продукции – 

35,4 % (n = 115), пробы рыбы и рыбопродук%

тов – 34,8 % (n = 113) и мяса и мясопродук%

тов – 29,8 % (n = 97). 

В 2016 г. также проводились исследова%

ния пищевых продуктов – 23,6 % (n = 338). 

Число неудовлетворительных проб состави%

ло 6,2 % (n = 21). Так же, как и в предыдущее 

время, в данном году проводились исследо%

вания плодоовощной продукции – 57,1 %  

(n = 193), исследования рыбы и рыбопро%

дуктов – 37,3 % (n = 126), мяса и мясопро%

дуктов – 5,6 % (n = 96) (табл. 2). 

В предыдущие и последующие годы 

также проводились исследования проб пи%

щевых продуктов: в 2015 г. исследовано 

13,5 % (n = 193) от числа всех проб пищевых 

продуктов. Неудовлетворительными оказались 

2,1 % (n = 4). В анализируемом году доля проб 

плодоовощной продукции составила 80,3 %  

(n = 155), рыбы и рыбопродуктов – 17,1 %  

(n = 33), мяса и мясопродуктов – 2,6 % (n = 5). 

Доля исследованных проб пищевых 

продуктов в 2017 г. составила 20,2 %  

(n = 289), из которых не отвечали паразито%

логическим показателям 5,2 % (n = 15), в том 

числе плодоовощная продукция – 45,7 %  

(n = 132), рыбная – 35,3 % (n = 102) и мясная – 

19,0 % (n = 55). 

Таблица 2 

Число исследованных проб пищевых продуктов  
на паразитарную чистоту за 2015–2019 гг. 

Объект 
Год 

2015 2016 2017 2018 2019 
Плодоовощная продукция 155 193 132 182 115 
Рыба и рыбопродукты 33 126 102 46 113 
Мясо и мясопродукты 5 19 55 57 97 
Всего пищевые продукты 193 338 289 285 325 
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В 2018 г. было исследовано 19,9 %  

(n = 285) проб, из которых неудовлетвори%

тельными оказались 4,9 % (n = 14). Были ис%

следованы плодоовощная продукция –  

63,3 % (n = 182), рыбная – 16,1 % (n = 46) 

и мясная – 20,0 % (n = 57). 

 
ВЫВОДЫ 

 

1. Наличие яиц токсокар и личинок 

стронгилид на пробах плодоовощной про%

дукции свидетельствует о загрязнении почвы 

фекалиями инвазированных животных. 

2. Наличие яиц аскарид на пищевых 

продуктах свидетельствует о загрязнении 

почвы фекалиями инвазированных людей. 

3. Наличие яиц описторхиса на пробах 

огурцов и томатов и цист дизентерийной 

амебы на пробах огурцов и капусты свиде%

тельствует о загрязнении воды, используе%

мой при поливе данных продуктов, яйцами и 

цистами патогенных кишечных простейших. 

4. Наличие яиц остриц на огурцах сви%

детельствует о контакте инвазированного 

человека с данным продуктом. Обсеменение 

могло произойти при транспортировке про%

дута в лабораторию.  
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Облитерирующие заболевания артерий нижних конечностей довольно широко распространены в по%

пуляции. Эффективным методом лечения хронической артериальной недостаточности является рева%

скуляризация. 

Одним из редких осложнений подобных операций является формирование аневризмы сосудистого 

анастомоза. Представлен клинический случай открытого оперативного лечения пациента с гигант%
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ской аневризмой (25 сантиметров в диаметре) проксимального анастомоза после аутовенозного бед%

ренно%подколенного шунтирования. Ультразвуковое дуплексное сканирование артерий нижних ко%

нечностей после выполненной аневризмэктомии показало сохранность дистального кровотока на до%

операционном уровне.  

Ключевые слова. Аневризма анастомоза, бедренно%подколенное шунтирование, аневризмэктомия. 

 

Ahterosclerosis of vessels of the lower extremities is widely distributed in the population. Open surgical 

revascularization is an efficient method for treatment of this pathology. One of the rare postoperative 

complications is an anastomosis aneurysm development. We report about a clinical case of a 74%year%old male 

with a giant (25 cm in diameter) aneurysm of the proximal anastomosis after femoropopliteal bypass. Open 

aneurysmectomy was performed, and the postoperative period was uneventful.  

Keywords. Anastomotic aneurysm, femoropopliteal bypass, aneurysmectomy. 

___________________________________________________________________________________ 

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ 
 
Пациент М., 74 года, поступил в отделе%

ние хирургии сердца и сосудов ГАУЗ ПК ГКБ 

№ 4 г. Перми 07.01.2020. Обратился с жало%

бами на наличие крупного пульсирующего 

образования правой паховой области с пе%

риодическими незначительными наружны%

ми кровотечениями. 

Анамнез заболевания: симптомы «пере%

межающейся хромоты» отмечает более 

16 лет – с 2003 г. Консервативное лечение 

давало временный эффект, постепенно со%

кращалась дистанция безболевой ходьбы. 

В 2004 г. перенес реваскуляризирующую опе%

рацию на правой нижней конечности: аутове%

нозно%бедренно%подколенное шунтирование 

(АВБПШ) справа. В последние три года начал 

отмечать появление объемного пульсирующе%

го образования в правой паховой области, 

в проекции послеоперационного рубца. За три 

недели до поступления начал отмечать резкий 

рост образования, неинтенсивные наружные 

кровотечения. Последнее кровотечение – 

07.01.2020, пациент вызвал бригаду СМП, был 

доставлен в приемное отделение ГКБ № 4.  

Объективный статус: состояние удовле%

творительное. Кожа, слизистые физиологи%

ческой окраски. Периферические лимфоуз%

лы не увеличены. Сердце: тоны ритмичные, 

приглушены, шумов нет. ЧСС 96 уд/мин.  

АД = 150/90 мм рт. ст. Дыхание везикуляр%

ное, проводится во все отделы легких, хри%

пов нет. Живот мягкий, безболезненный при 

пальпации, перистальтика выслушивается. 

Стул, диурез, со слов пациента, в норме. 

Локальный статус: на обеих ногах – вы%

раженное варикозное расширение подкож%

ных вен. Симптом Гаккенбруха положителен 

с обеих сторон. Пигментация кожи голени 

слева. Пульсация артерий нижних конечно%

стей: на общей бедренной артерии с обеих 

сторон, дистальнее не определяется. Справа 

в паховой области имеется больших разме%

ров (25×25 см) пульсирующее образование – 

аневризма с истонченным участком кожи по 

ее медиальной поверхности, прикрытым 

сгустком крови. Образование при пальпации 

умеренно болезненно. Повязка, наложенная 

бригадой СМП, незначительно промокла 

геморрагическим отделяемым. 

Данные лабораторных и инструмен%

тальных исследований до операции: 

– исследование уровня глюкозы в кро%

ви: глюкоза капиллярная 6,9 мМоль/л; 

– общий анализ крови: гемоглобин 

(HgB) 122 г/л; эритроциты (RBC) 4,56·10
12

/л; 

лейкоциты (WBC) 10,3·10
9
/л; гранулоциты 



СЛУЧАЙ  ИЗ  ПРАКТИКИ 

146 

(GRA) 62,0 %; лимфоциты (LYM) 29,4 %; мо%

ноциты (MID) 8,6 %; цветной показатель 

(MCH) 26,8 пг;  

– биохимический анализ крови: глюко%

за В 8,6 мМоль/л; АСТ 20 u/l; АЛТ 14 u/l; ами%

лаза крови 19 u/l; натрий 145,0 мМоль/л; ка%

лий 3,91 мМоль/л; СРП 45,3 mg/l ; белок об%

щий 77 г/л; альбумин 32 г/л; мочевина 

6,3 мМоль/л; креатинин крови 129 мкМоль/л; 

скорость КФ MDRD 50,19 мл/мин; билиру%

бин общий 8,4 мкМоль/л;  

– брюшная аортография: под местной 

анестезией раствором новокаина (0,25%%

ный, 20,0 мл) справа через общую межкост%

ную артерию (локтевая и лучевая артерии 

окклюзированы). Инфраренальный отдел 

аорты атеросклеротически изменен, прохо%

дим. Справа стеноз общей подвздошной ар%

терии до 60–70 %, наружной подвздошной 

артерии – до 55 %. Общая (ОБА) и глубокая 

(ГБА) бедренные артерии проходимы. Из 

терминальной части общей бедренной арте%

рии контрастируется дополнительное обра%

зование размерами 20×16 см, с затеканием 

контрастного вещества в полость образова%

ния. Поверхностная бедренная артерия 

(ПБА) не контрастировалась на всем протя%

жении. Через коллатерали фрагментами вы%

полняется подколенная (ПКЛА) и малобер%

цовая артерии. Слева окклюзия подвздош%

ных артерий на всем протяжении (рис. 1).  

После дообследования установлен сле%

дующий диагноз:  

– основной диагноз: атеросклероз. Окк%

люзия обеих ПБА. Состояние после АВБПШ 

справа (2004). Окклюзия шунта; 

– сопутствующие: гипертоническая бо%

лезнь 2%й степени III стадии, риск 4. Цереброва%

скулярная болезнь, перенесенное острое нару%

шение мозгового кровообращения в бассейне 

левой среднемозговой артерии (2018). Вари%

козная болезнь нижних конечностей CEAP: C2,S, 

Ep, As, p, Pr, 2,18 с обеих сторон; 

– осложнения: гигантская ложная анев%

ризма центрального анастомоза АВБПШ 

с разрывом. Хроническая артериальная не%

достаточность IIБ степени по Покровскому – 

Фонтейну. 

 

Рис. 1. Артериографическая картина  

гигантской аневризмы проксимального  

анастомоза АВБПШ: 1 – просвет аневризмы;  

2 – тромбированная полость аневризмы 

 

Принято решение выполнить операцию 

в экстренном порядке (рис. 2). 

Операция: резекция аневризмы цен%

трального анастомоза АВБПШ справа. Анти%

биотикопрофилактика: амоксициллин + кла%

вулановая кислота – 1,2 г. 

Под эндотрахеальным наркозом меж%

мышечным доступом в подвздошной облас%

ти справа была выделена наружная под%

вздошная артерия. Проекционным доступом 

в паховой области справа частично выделе%

на аневризма. Размер аневризмы после вы%

деления – 20×25 см. При вскрытии полости 

удалено до 1 л старых тромбов, сгустков и 

крови (рис. 3). Взят посев на микрофлору 

(результат от 09.01.2020 – рост микрофлоры 

не выявлен). Последовавшее после очищения 
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полости кровотечение из общей бедренной 

артерии остановлено прошиванием нитью 

Prolene 0. Достигнут гемостаз. Возник значи%

тельный избыток тканей после удаления сгу%

стков. Иссечен кожно%жировой лоскут вместе 

со стенкой аневризмы примерно 15×15 см. 

Послойное ушивание раны, дренирование 

резиновыми выпускниками.  

 

Рис 2. Вид пациента на операционном столе 

 

Рис 3. Интраоперационная картина  

после вскрытия аневризмы и удаления  

сгустков и тромбов 

В течение 13 койко%дней пациент нахо%

дился под наблюдением в отделении сердеч%

но%сосудистой хирургии. Проводилась анти%

биотикотерапия (цефтриаксон – 1,0 г внут%

римышечно 3 раза в день – 7 дней), 

анальгетическая терапия, антиагрегантная 

терапия (пентоксифиллин 2 % – 5,0 мл на 

250,0 мл 0,9 % раствора NaCl один раз в день). 

Данные дуплексного сканирования ар%

терий нижних конечностей через 4 дня по%

сле операции (11.01.2020): выраженный 

кальциноз стенок всех магистральных арте%

рий нижних конечностей. Справа: состояние 

после резекции аневризмы центрального 

анастомоза АВБПШ. Подвздошные артерии 

проходимы, стенозы 50–65 %. ОБА, ГБА про%

ходимы. Окклюзия ПБА от устья. ПКЛА про%

ходима, стенозы 30–70 %, Окклюзия берцо%

вых артерий. Кровоток в подколенной и ма%

лоберцовой артериях коллатеральный. Слева 

окклюзии подвздошных артерий, общая 

и глубокая бедренные артерии проходимы. 

Окклюзия ПБА от устья, окклюзия берцовых 

артерий. Кровоток в ОБА, подколенной ар%

териях коллатеральный. 

На 13%е сутки после операции раны за%

жили первичным натяжением, швы сняты. 

Пациент выписан в удовлетворительном со%

стоянии под наблюдение хирурга по месту 

жительства. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Облитерирующие заболевания артерий 

нижних конечностей встречаются у 19 % 

в популяции, в основном в возрасте от 40 

до 59 лет, и в 29 % случаев – в группе старше 

70 лет [1]. Эффективным методом лечения 

хронической артериальной недостаточно%

сти является реваскуляризация – как прави%

ло, это аортобедренные и подвздошно%
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бедренные шунтирования при окклюзии 

аорты и подвздошных артерий, бедренно%

подколенное шунтирование при окклюзии 

поверхностной бедренной артерии [2].  

Достаточно редким осложнением подоб%

ных операций является формирование анев%

ризмы сосудистого анастомоза – расширения 

зоны соединения шунта и нативного сосуда [3]. 

По данным Aldemir et al. [4], аневризмы ана%

стомозов бедренных артерий осложняют от 1 

до 10 % сосудистых реконструкций на инфра%

ингвинальном сегменте, что даже больше, чем 

доля осложнений при пункции бедренной ар%

терии для эндоваскулярных процедур – от 0,1 

до 5 % (в этом случае возможно образование 

ложных аневризм) [5, 6]. Известно, что при 

аортобедренном шунтировании аневризма 

дистального анастомоза возникает в три раза 

чаще, чем аналогичное поражение прокси%

мального анастомоза (8,7 против 2,9 %) [7]. Во%

прос о лечении подобных осложнений обсуж%

дается в профессиональном сообществе доста%

точно долго – с момента массового начала 

сосудистых операций. Одна из самых цити%

руемых статей по теме (Szilagyietal) вышла 

в 1975 г. и во многом продолжает оставаться 

актуальной [8]. Коллектив авторов под руково%

дством Pogorzelski (2013, 2014) выделяет сле%

дующие этиологические факторы развития 

анастомотических расширений:  

1) инфекция зоне анастомоза;  

2) повреждение или истончение стенки 

артерии вследствие прогрессирования атеро%

склероза или перенесенной эндартерэктомии; 

3) технические причины (сосудистый 

протез, шовный материал, шов);  

4) оперативная техника; 

5) другие причины [9, 10]. 

Данный клинический случай наиболее 

интересен выдающимися размерами раз%

вившейся аневризмы сосудистого анастомо%

за через 13 лет после реконструкции. Опи%

сываемые в литературе гигантские ложные 

аневризмы и аневризмы анастомозов редко 

превышают в диаметре 10–11 см [11–13]. 

Часто диаметр образования более 2,5 см рас%

сматривается как показание к операции из%

за высокого риска неблагоприятных исхо%

дов. В случае с аневризмами небольших раз%

меров возможно их выключение из кровото%

ка при помощи стент%графта [12, 13] или же 

окклюзия просвета при помощи чрескожной 

инъекции тромбина (что драматически сни%

жает риск кровотечения при разрыве, наибо%

лее успешно применяется при ложных анев%

ризмах) [14, 15]. При образовании размером 

более 5–7 см в диаметре пациент испытывает 

выраженный дискомфорт, и в подобных слу%

чаях часто единственным выходом становит%

ся открытое хирургическое лечение. Реваску%

ляризирующая операция не была выполнена 

в связи с отсутствием воспринимающего дис%

тального сосудистого русла. 

 
ВЫВОДЫ 

 
1. Аневризма, возникшая в области ана%

стомоза после сосудистой реконструкции, – 

показание для оперативного вмешательства. 

При подозрении на разрыв аневризмы хи%

рургическая тактика должна быть активной: 

необходимо выполнить операцию в экс%

тренном порядке для минимизации крово%

потери и предотвращения осложнений. 

2. Характер вмешательства зависит от 

клинической ситуации – при гигантских 

аневризмах, осуществляющих компрессию 

соседних тканей, эффективно открытое хи%

рургическое лечение. 

Информированное согласие: пациент под%

писал информированное согласие на публика%

цию медицинских данных в научных целях. 
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СЛУЧАЙ ТЕЧЕНИЯ НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ  
У РЕБЕНКА С ТЯЖЕЛЫМ ВТОРИЧНЫМ ИММУНОДЕФИЦИТОМ,  
АССОЦИИРОВАННЫМ С ТРАНСПЛАНТАЦИЕЙ ГЕМОПОЭТИЧЕСКИХ 
СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК 

Н.Н. Грымова1, Е.А. Хузина1, Е.Г. Фурман1, О.Е. Никонова2 
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A CASE OF NEW CORONAVIRUS INFECTION COURSE IN A CHILD  
WITH SEVERE SECONDARY IMMUNODEFICIENCY ASSOCIATED  
WITH HEMATOPOIETIC STEM CELL TRANSPLANTATION 

N.N. Grymova1, E.A. Khuzina1, E.G. Furman1, O.E. Niconova2 
1E.A. Vagner Perm State Medical University, 
2Regional Children's Clinical Hospital, Perm, Russian Federation 

___________________________________________________________________________________ 

В настоящее время опубликованы многочисленные статьи о случаях COVID%19 в детской популяции. 

Дети заражаются и болеют новой инфекцией значительно реже и легче взрослых. Предполагаемая от%

носительная устойчивость детей к SARS%CoV%2 может объясняться целым рядом причин, одной из ко%

торых является незрелость рецептора ACE
2
, или же у детей существуют некие особенности врожденно%

го иммунитета, которые исчезают в онтогенезе. Напротив, зрелость иммунитета может объяснить не%

благоприятный тип запускаемого иммунного ответа, с которым связано развитие острого 

респираторного дистресс%синдрома у взрослых пациентов. 

Приведено описание случая течения новой коронавирусной инфекции у пятилетнего ребенка с тяже%

лым вторичным иммунодефицитным состоянием, ассоциированным с трансплантацией стволовых 

гемопоэтических клеток. Описанием данного клинического случая мы хотели обратить внимание на 
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достаточно легкое течение инфекции COVID%19 у ребенка, имеющего отягощенный преморбидный 

анамнез в виде тяжелого вторичного иммунодефицита, ассоциированного с трансплантацией гемопо%

этических стволовых клеток, при терапии острого промиелоцитарного лейкоза. 

Ключевые слова. Коронавирусная инфекция, иммунитет, провоспалительные цитокины, иммуноде%

фицитное состояние. 

 
Numerous articles have been published on COVID%19 cases in the child population now. Children become 

infected and get sick with a new infection much less often and more easily than adults. The supposed rela%

tive resistance of children to SARS%CoV%2 can be explained by a number of reasons, one of which is the 

immaturity of the ACE2 receptor, or by the fact that children have certain features of innate immunity that 

disappear in ontogenesis. On the contrary, the maturity of the immune system may explain the unfavora%

ble type of triggered immune response associated with the development of acute respiratory distress syn%

drome in adult patients. 

The article describes a case of a new coronavirus infection in a 5%year%old child with a severe secondary 

immunodeficiency condition associated with hematopoietic stem cell transplantation. By describing this 

clinical case, we wanted to draw attention to a mild course of COVID%19 infection in a child with a burdened 

premorbid history in the form of severe secondary immunodeficiency associated with hematopoietic stem 

cell transplantation in the treatment of acute promyelocytic leukemia. 

Keywords. Сoronavirus infection, immunity, pro%inflammatory cytokines, immunodeficiency. 

___________________________________________________________________________________ 

ВВЕДЕНИЕ 
 

В настоящее время опубликованы мно%

гочисленные статьи по случаям COVID%19 в 

детской популяции [1–2]. Дети заражаются и 

иногда болеют новой инфекцией (но значи%

тельно реже и легче взрослых) [3]. 

В целом, согласно данным литературы, 

коронавирусная инфекция протекала у детей 

легко, выздоровление наступало в течение 

1–2 недель. Наиболее часто новая коронави%

русная инфекция у детей имела асимптома%

тическое течение [3]; лихорадка отмечалась 

лишь в половине случаев – 40–56 % [4–6]; 

кашель был примерно у каждого второго  

[1, 4, 5]; боль в горле / фарингит встречались  

в 40 % случаев [3]; также отмечалась легкая 

диарея [4]; иногда заболевание протекало  

в виде коинфекции (грипп А и В,  

M. pneumonia, RSV, RV и т.д.) [3]. К редким 

симптомам у детей относятся ринорея, сви%

стящее дыхание, недомогание / головная 

боль / миалгии [3]. 

Предполагаемая относительная устой%

чивость детей к SARS%CoV%2 может объяс%

няться целым рядом причин. Эпидемиологи%

чески дети имеют сниженный риск зараже%

ния вследствие меньшего числа поездок, 

общения и передвижений. Возможно, низкая 

заболеваемость детей связана с незрелостью 

рецептора ACE
2
, или же у детей существуют 

некие особенности врожденного иммуните%

та, которые исчезают в онтогенезе [7, 8]. 

К другим возможным причинам причисляют 

более благополучное состояние слизистой 

оболочки дыхательных путей из%за отсутст%

вия губительного активного воздействия си%

гаретного дыма и загрязнения воздуха 

и меньшее количество хронических заболе%

ваний, в отличие от взрослых. Напротив, 

зрелость иммунитета может объяснить не%

благоприятный тип запускаемого иммунно%

го ответа, с которым связано развитие ост%

рого респираторного дистресс%синдрома 

у взрослых пациентов. В любом случае этот 

факт пока не имеет научного объяснения. 
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Таким образом, эти данные подтвер%

ждают четыре важных общих положения: 

• дети редко имеют клинические прояв%

ления COVID%19; 

• дети существенно чаще, чем взрослые, 

могут являться бессимптомными носителями 

(или COVID%19 у детей часто протекает без 

таких симптомов, как лихорадка, кашель, 

затруднение дыхания); 

• у большинства детей болезнь протекает 

легко, но есть и такие, кто все%таки нуждается в 

госпитализации, среди них – пациенты с ожи%

рением, диабетом и аутоиммунными болезнями 

(воспалительными заболеваниями кишечника, 

ревматоидным артритом и т.д., пороками раз%

вития, прежде всего легких, болезнями, ассо%

циированными с гиперпродукцией факторов 

свертывания, но не с аллергией и астмой) [3]. 

В настоящее время появились интерес%

ные данные относительно некоторых осо%

бых групп пациентов детского возраста:  

1. Дети с иммунодефицитными состоя%

ниями разной этиологии и иммунокомпро%

метированные пациенты. 

2. Первичные иммунодефицитные со%

стояния (случаи COVID%19 редки, о смер%

тельных исходах не сообщалось). 

3. Онкологические пациенты (несколько 

случаев болезни описаны коллегами из КНР, 

Италии, Испании, Швейцарии – результаты 

ожидаемые, смертельных исходов не описано). 

4. Пациенты после трансплантации ор%

ганов и тканей (в сообщениях из Италии не 

описаны случаи тяжелого течения болезни у 

реципиентов солидных органов) [9]. 

По мнению ряда авторов, новая корона%

вирусная инфекция ассоциирована с ранним 

функциональным истощением активности 

клеток врожденного (NK%клеток) и приобре%

тенного (CD8+ цитотоксических лимфоци%

тов) иммунитета. 

Причиной развития острого респира%

торного дистресс%синдрома (ОРДС) при 

SARS%CoV%2%инфекции считают синдром  

выброса цитокинов (цитокиновый шторм), 

характеризующийся гипервоспалительным 

ответом и резким увеличением содержания 

различных провоспалительных цитокинов, 

в частности интерлейкина (IL)%1 b, IL%6, IL%18 

и интерферона%γ [10–12].  

Пациенты, получающие иммуносупрес%

сивные препараты, составляют группу боль%

ных, теоретически предрасположеных к бо%

лее тяжелому течению COVID%19. Также  

особую группу пациентов представляют 

больные с острыми и персистирующими 

сопутствующими вирусными коинфекциями. 

Так, в проведенных исследованиях подавле%

ние иммунной функции у больных гриппом 

ассоциировалось с более тяжелым течением 

заболевания, длительным выделением вируса 

и повышенной резистентностью к противо%

вирусным средствам, но менее выраженны%

ми симптомами инфекции [13].  

Интересным для изучения представля%

ется течение новой коронавирусной инфек%

ции у пациентов с тяжелым иммунодефици%

том и активной ЦМВ%инфекцией после про%

ведения аллогенной ТГСК.  

Клинические описания заболевания 

COVID%19 у этой когорты больных немного%

численны: несколько случаев болезни у де%

тей с онкологической патологией описаны 

коллегами из КНР, Италии, Испании, Швей%

царии; также описаны случаи тяжелого те%

чения болезни у реципиентов солидных ор%

ганов в сообщениях из Италии [14].  

В результатах ретроспективного иссле%

дования, которое проводилось в Федераль%

ном дистанционном консультативном цен%

тре анестезиологии и реаниматологии для 

взрослых, отмечается низкая (0,7 %) частота 
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гемобластозов в когорте пациентов с ОРДС, 

что теоретически может указывать на более 

низкий риск развития синдрома выброса 

цитокинов у больных со злокачественными 

новообразованиями и гемобластозами. 

Этот факт, с одной стороны, объясняет%

ся особенностями восстановления иммунно%

го ответа у таких пациентов. Общеизвестно, 

что одними из первых лимфоцитов, которые 

восстанавливаются после алло%ТГКС, дости%

гая нормального числа за несколько месяцев 

до восстановления клеток памяти и эффек%

торных CD8+%лимфоцитов, являются NK%

клетки [15]. Именно NK%клеткам принадле%

жит особая роль в эрадикации вируса SARS%

CoV%2. Кроме того, ключевое значение для 

проникновения SARS%CoV%2 в клетки имеет 

вирусный белок S (spike protein), взаимодей%

ствующий с ангиотензинпревращающим 

ферментом 2 (АПФ2), который выступает в 

роли рецептора для вируса на поверхности 

альвеолоцитов и клеток других тканей. Для 

проникновения вируса в клетки необходимы 

также сериновые протеазы, такие как 

TMPSSR2 (трансмембранная сериновая про%

теаза 2), которые расщепляют белок S и 

инициируют процесс фузии [16–17].  

Глюкокортикостероидные гормоны, 

применяемые в посттрансплантационном 

периоде, вызывая приобретенный, преиму%

щественно Т%клеточный иммунодефицит, в 

то же время тормозят секрецию ренина. При 

этом в первую очередь блокируются ткане%

вые компоненты РААС, что обеспечивает 

замедление ремоделирования сосудистой 

стенки с развитием гипертензии гладкой 

мускулатуры сосудов и коллагенообразова%

ния, формирование фиброза, что опосредо%

ванно может ингибировать развитие интер%

стициального пневмонита. Peters et al. [18] 

показали, что терапия ингаляционными 

глюкокортикостероидами сопровождается 

более низкой экспрессией генов ACE
2
 

и TMPRSS
2
, необходимых для развития SARS%

CoV%2%инфекции. 

Кроме того, входящий в схемы иммуно%

супрессивной терапии в пострансплантаци%

онном периоде циклоспорин проявляет 

противовирусный эффект in vitro. Означает 

ли это, что люди, принимающие эти препа%

раты в качестве лекарств в связи с транс%

плантацией или кишечными заболеваниями, 

тем самым защищены от коронавирусов, по%

ка неизвестно. 

Ниже приводится клинический случай 

благоприятного течения новой коронави%

русной инфекции у ребенка с тяжелым вто%

ричным иммунодефицитом.  

 
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

 
Мальчик А., 5 лет, поступил в отделение 

для лечения COVID%19 в ГБУЗ ПК КДКБ 

г. Перми 07.07.2020 с жалобами на сухой, 

малопродуктивный кашель в течение месяца, 

при амбулаторном обследовании в назофа%

рингеальном мазке методом ПЦР от 

29.06.2020 обнаружена РНК SARS%CoV%2.  

Из анамнеза жизни и заболевания: ре%

бенок от второй беременности, протекавшей 

на фоне ОРВИ на ранних сроках, бактериу%

рии, анемии; первых срочных родов. Оценка 

по шкале Апгар 9/9. Вес при рождении 2649 г, 

рост 50 см. В периоде новорожденности ди%

агностирована ЗВУР по гипотрофическому 

типу, неонатальная желтуха (ОБ 248 ммоль/л), 

требовавшая проведения фототерапии. Вак%

цинирован в декретированные сроки. Из 

перенесенных заболеваний – ОРВИ 2 раза 

на первом году жизни и 3 раза на втором, 

ветряная оспа, в 1 год 8 мес. реактивный 

артрит. В возрасте 1 года 9 мес. при прове%
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дении ОАК на фоне ОРВИ, протекавшей с 

симптомами лихорадки, недомогания, ката%

ральных явлений, выявлена анемия (гемогло%

бин 86 г/л), тромбоцитопения (39 тыс/мкл), 

гиперлейкоцитоз (27,6 тыс./мкл), 77 % бластных 

клеток. Ребенок был госпитализирован в от%

деление онкогематологии ГБУЗ ПК КДКБ, где 

после проведенного обследования установ%

лен диагноз: острый промиелоцитарный лей%

коз, t (15,17). Получал лечение по протоколу 

AML%BFM 2004; в возрасте 1 года 11 мес. дос%

тигнута первая гематологическая ремиссия. 

Однако при контрольном обследовании по 

окончании терапии (в возрасте 3 лет 1 мес.) 

констатирован первый поздний изолирован%

ный костномозговой рецидив, по поводу ко%

торого ребенок получал противорецидивную 

дифференцированную терапию АТО+ATRA 

по протоколу ОПЛ 2008. В возрасте 3 лет 

3 мес. констатирована вторая клинико%

гематологическая ремиссия. В 3 года 6 мес. 

проведена ауто%ТСК, трансфузию перенес 

удовлетворительно. Через год, в возрасте 

4 лет 6 мес., диагностирован второй комби%

нированный рецидив ОПЛ (костный мозг + 

нейролейкоз), начата противорецидивная 

специфическая терапия. 31.01.2020 (в возрас%

те 4 лет 8 мес.) проведена аллогенная ТГСК с 

TCRab/CD19%деплецией от альтернативного 

донора (мама). Для профилактики РТПХ ис%

пользовали бортезомид (велкейд) и абатацепт 

(оренсию). Приживление лейкоцитарного 

ростка трансплантата констатировано на  

13%е сут, тромбоцитарного – на 11%е сут. Ста%

тус молекулярной ремиссии от 06.03.2020: 

миелограмма – ремиссия; MRD (ИФТ) 0 %, 

MRD (ПЦР) 0 %; в ликворограмме бластных 

клеток не обнаружено; химеризм общий – не 

менее 99 % донорских клеток. Учитывая реф%

рактерный статус лейкоза перед ТГСК, приня%

то решение о проведении посттранспланта%

ционной специфической терапии – выпол%

нено 6 введений арсеникума триоксида, тера%

пия приостановлена в связи с развитием 

CMV%виремии (25 000 коп/мл). Также оста%

новлено интратекальное введение иммуносу%

прессивных препаратов (метотрексат, цита%

рабин, дексаметазон). Начата терапия ганцик%

ловиром, в дальнейшем в связи с нарастанием 

копийности CMV до 743 000 коп/мл ганцикло%

вир заменен на фоскарнет. В динамике сохра%

нялась CMV%виремия (до 3610–1510 коп/мл), 

в апреле 2020 г. фоскарнет отменен, иниции%

рована терапия валганцикловиром 30 мг/кг/сут. 

Также в марте 2020 г. диагностирована острая 

РТПХ кожи II ст., проявляющаяся в виде феб%

рилитета, пятнисто%папулезной сыпи в облас%

ти лица, живота, спины, конечностей (65 % 

поверхности тела). Инициирована терапия 

солу%медролом – 1 мг/кг, с полным ответом 

в виде нивелирования кожных проявлений. 

Далее на фоне снижения ГКС терапия эскали%

рована добавлением циклоспорина А 4 мг/кг 

р.о. В апреле 2020 г. ребенок перенес вирус%

ный ринит, в мазке со слизистой носа по 

данным вирусологического исследования от 

08.04.2020 г. обнаружен Coronаvirus (не типа 

COVID%19), с иммуномодулирующей целью 

выполнено введение ВВИГ. Исследование 

мазка со слизистой носа от 08.04.2020: PCR 

Coronаvirus – положит., PCR Adenovirus – отр., 

PCR Rhinovirus – отр., PCR RSV – отр., обнару%

жена Bordetella bronchiseptica. Вирусологиче%

ское исследование крови от 14.04.2020: PCR%

CMV – 1510 копий/мл, PCR HHV VI типа – 

отр., PCR%EBV – отр., PCR Adenovirus – отр. 

Исследование мазка из зева на COVID%19 от 

23.04.2020 – отр. 28.04.2020 прибыл в г. Пермь 

и, согласно постановлению губернатора 

Пермского края, находился на самоизоляции 

в течение 14 дней. Назофарингеальный мазок 

на COVID%19 от 07.05.2020 – отрицательный. 



СЛУЧАЙ  ИЗ  ПРАКТИКИ 

156 

С мая 2020 г. родители ребенка отмечают 

появление пятнисто%папулезной сыпи и зуда 

кожи. В качестве иммуносупрессивной тера%

пии мальчик получал преднизолон 5 мг/сут 

и циклоспорин А 75 мг/сут, а также сопрово%

дительную терапию (ко%тримоксазол, флу%

коназол, викасол, омепразол, урсодезокси%

холиевая кислота). Амбулаторно продолжен 

курс валганцикловира. С июня 2020 г. отме%

чается сухой, малопродуктивный кашель  

без симптомов дыхательной недостаточно%

сти и повышения температуры, амбулаторно 

проведен курс цефтриаксона (с умеренной 

положительной динамикой) и кларитроми%

цина. 29.06.2020 взят назофаригеальный ма%

зок на COVID%19, 06.07.2020 получен ответ – 

обнаружена РНК SARS%CoV%2, по поводу  

чего мальчик был госпитализирован в КДКБ 

в отделение для лечения COVID%19. При по%

ступлении в отделение состояние средней 

степени тяжести, самочувствие не страдает. 

Перераспределение подкожной жировой 

клетчатки по кушингоидному типу. Кожные 

покровы смуглые, на груди, животе, спине 

неяркие сливающиеся зудящие элементы 

пятнисто%папулезной сыпи. Зев умерено  

гиперемирован, налетов нет. Носовое дыха%

ние несколько затруднено, необильное сли%

зистое отделяемое. Грудная клетка симмет%

рично участвует в акте дыхания, одышки  

нет. ЧД 24 в мин. Перкуторно над легкими 

ясный легочной звук. Аускультативно  

дыхание жесткое, несколько ослаблено в 

верхних отделах, выдох свободный, единич%

ные влажные хрипы выслушиваются справа. 

Тоны сердца ясные ритмичные. Печень 

пальпируется по краю реберной дуги. Стул 

не изменен.  

Обследован: в ОАК лейкопения 3,0·10
9
/л 

(сохраняется с мая 2020 г.) с относительным 

нейтрофилезом: ю/2 п/17 с/65 л/8 м/6; тром%

боциты 126·10
9
/л; эритроциты 3,25·10

12
/л; ре%

тикероциты 1,2 %; гемоглобин 117 г/л. 

В биохимическом анализе крови незна%

чительное повышение АЛТ (73 Е/л), АСТ 

(53 Е/л) и ЛДГ (623), снижение ферритина – 

11,7 нг/мл, СРБ = 6 мг/л, уровень прокальци%

тонина – 0,13 нг/мл при норме до 0,1. 

В коагулограмме: показатели в пределах 

нормы: ПТВ 10,9 с, ПТИ 108 %, фибриноген 

2,74 г/л, тромбиновое время 14,1 с, АПТВ 

24,7 с, РФМК 4,5 мг/100 мл, D%димер < 250, 

КЩС венозной крови 7,424 при несколько 

сниженном парциальном давлении СО
2
 – 

33,4 и повышенном рО
2
 – 68 мм рт. ст., лак%

тат – 1,3. 

Общий анализ мочи – без патологии. 

КТГ ОГК от 08.07.2020: костно%

травматических и деструктивных изменений 

видимых костных структур не выявлено. Лег%

кие расправлены. Очаговые и инфильтратив%

ные тени не определяются. Бронхососуди%

стый рисунок не усилен, структурный. Про%

свет трахеи не сужен. Бронхи 1–3%го порядка 

проходимы, не деформированы. Корни не 

расширены, структурны. Средостение струк%

турно, не смещено, не расширено. Увеличен%

ных лимфоузлов, кальцинатов не выявлено. 

Сердце обычно расположено, не расширено. 

Контур диафрагмы четкий, достаточно ров%

ный. Жидкости в плевральной полости не 

выявлено. При УЗИ органов брюшной полос%

ти обнаружено умеренное увеличение разме%

ров печени и селезенки; при проведении 

ЭхоКГ – тахикардия, систолическая функция 

сохранена. На ЭКГ: синусовая тахикардия 

с ЧСС 12 уд/мин, увеличение амплитуды QRS 

в правых грудных отведениях.  

В отделении получал имуносупрессив%

ную и сопроводительную терапию в преж%

нем режиме, ганцикловир (цимивен) в/в 

в дозе 500 мг 2 раза в день, а также симпто%
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матическую терапию (ксилометазолин в нос, 

амброксол внутрь, цетиризин внутрь). В свя%

зи с легким течением новой коронавирусной 

инфекции ребенок не получал препаратов 

интерферона и индукторов интерферона.  

За время наблюдения клинически со%

стояние с положительной динамикой – ку%

пирование кашля на 5%е сутки, кожного син%

дрома на 9%е сутки.  

Мазок на СOVID%19 взят на 10%е и 12%е 

стуки – РНК SARS%CoV%2 не обнаружена. 
ЦМВ%виремия сохраняется. Также обна%

ружены IgG к ЦМВ (IgM – отр).  
Миелограмма (21.07.2020): пунктат уме%

ренно%клеточный, бласты 0,4 % – в пределах 

нормы. Гранулоцитарный росток сужен. 

Эритроидный росток расширен. Мегакарио%

цитарный росток умеренный.  
Ликвор (21.07.2020): цитоз – 2,6 в мкл; 

белок – 0,3 г/л, бластов нет. 

ОАК в динамике: сохраняется лейкопе%

ния до 2,2·10
9
/л (на фоне в/в введения ган%

цикловира), нейтропения 0,98·10
9
/л (э/1 п/4 

с/40), лимфоцитов 48 % (1,05·10
9
/л), м/7, 

тромбоцитопения 41·10
9
/л, СОЭ 22 мм/ч.  

20.07.2020 ребенок был переведен в от%

деление онкогематологии в связи с лейкопе%

нией с целью обследования и коррекции 

противовирусной терапии.  

 
ВЫВОДЫ 

 
Таким образом, представленное наблю%

дение демонстрирует достаточно легкое те%

чение инфекции COVID%19 у ребенка, 

имеющего отягощенный преморбидный 

анамнез в виде тяжелого вторичного имму%

нодефицита, ассоциированного с транс%

плантацией гемопоэтических стволовых 

клеток, при терапии острого промиелоци%

тарного лейкоза. 
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PROBLEMS IN DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF SECONDARY 
HYPERPARATHYROIDISM 

S.G. Shulkina, D.O. Sirin, E.N. Smirnova, V.G. Zhelobov,  
N.Yu. Kolomeets, E.A. Loran, A.N. Perevoschikov, V.S. Koryagin  
E.A. Vagner Perm State Medical University, Russian Federation  

____________________________________________________________________________ 

Представлен разбор клинического случая пациентки с диагнозом вторичного гиперпаратиреоза на 

фоне поликистоза почек и дефицита витамина D. Гиперпаратиреоз – эндокринное заболевание, ха%

рактеризующееся избыточной продукцией паратиреоидного гормона в главных клетках околощито%

видных желез. В зависимости от причины возникновения этого заболевания выделяют первичный, 

вторичный (ВГПТ) и третичный гиперпаратиреоз. Наиболее частыми причиной ВГПТ являются недос%

таточность витамина D и хроническая болезнь почек (ХБП). Витамин D переходит в активную форму 
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путем гидроксилирования в почечных канальцах. Аномалии развития, хронические заболевания почек 

приводят к атрофии клеток канальцевого эпителия, что вызывает нарушение метаболизма витамина D 

и развитию ВГПТ, что в свою очередь сопровождается нарушением фосфорно%кальциевого обмена 

и синдромом костно%мышечных нарушений. Данный клинический случай отражает сложность диф%

ференциальной диагностики заболевания и тактики ведения пациентки. 

Ключевые слова. Клинический случай, вторичный гиперпаратиреоз, витамин D, поликистоз почек. 

 
Hyperparathyroidism is an endocrine disease characterized by excessive production of parathyroid hormone 

in the main cells of the parathyroid glands. Depending on the cause of this disease, there are primary, second%

ary (SHPT) and tertiary hyperparathyroidism. The most common causes of SHPT are vitamin D deficiency and 

chronic kidney disease (CKD). Vitamin D is converted to its active form by hydroxylation in the renal tubules. 

Developmental abnormalities and chronic kidney diseases lead to atrophy of the tubular epithelial cells that 

causes a violation of vitamin D metabolism and the development of SHPT, which in turn are accompanied by 

a violation of calcium%phosphorus metabolism and a syndrome of musculoskeletal disorders. This article pre%

sents an analysis of a clinical case of a patient diagnosed secondary hyperparathyroidism against the back%

ground of vitamin D deficiency combined with polycystic kidney disease. This clinical case reflects the com%

plexity of the differential diagnosis of the disease and the tactics of patient's management. 

Keywords. Clinical case, secondary hyperparathyroidism, vitamin D, polycystic kidney disease. 

____________________________________________________________________________________ 

ВВЕДЕНИЕ 
 

Гиперпаратиреоз – клинический син%

дром, возникающий либо вследствие гипер%

продукции паратиреоидного гормона в ре%

зультате первичного поражения околощито%

видных желез (ОЩЖ), либо вторично, 

на фоне нарушения фосфорно%кальциевого 

обмена [1]. Наиболее частыми причинами 

вторичного гиперпаратиреоза (ВГПТ) явля%

ются: хроническая болезнь почек (ХБП), де%

фицит витамина D или нарушение его мета%

болизма, синдром мальабсорбции при пато%

логии желудочно%кишечного тракта [2, 3]. 

Дефицит витамина D, по данным российских 

клинических рекомендаций, определяется как 

концентрация 25(ОН) витамина D менее 

20 нг/мл (5 нмоль/л), недостаточность – от 

20 до 30 нг/мл (от 50–75 нмоль/л), адекват%

ные уровни – 30–100 нг/мл (75–150 нмоль/л) 

[4]. Патогенез ВГПТ – сложный и многофак%

торный процесс. Синтез 1,25(ОН)
2
D из  

основного циркулирующего метаболита  

25%гидроксивитамина D 25(ОН)D
3
 катализи%

руется в почках 1α%гидроксилазой (фермент 

цитохрома P450, который у человека  

кодируется геном CYP27B1). Образующаяся 

активная форма 1,25(ОН)
2
D, называемая так%

же D%гормоном, или кальцитриолом, способ%

на модулировать множество биологических 

функций, связываясь с рецептором витамина 

D и образуя комплекс VDR. VDR, функциони%

руя как облигатный гетеродимер, в комплексе 

с ретиноидным рецептором X (RXR) взаимо%

действует с консенсусной областью ДНК, из%

вестной как элемент ответа на витамин D 

(VDRE). Проявляя промоторную специфич%

ность, комплекс VDR/RXR модулирует транс%

крипцию определенных генов и оказывает 

селективное действие на различные гены%

мишени. Выработка почечной 1α%гидрокси%

лазы регулируется тремя гормонами: парати%

реоидным, который стимулирует ее, факто%

ром роста фибробластов 23 (FGF23) и самим 

1,25(ОН)
2
D, которые обладают ингибирую%

щим действием. Прогрессирующая потеря 

массы действующих нефронов вследствие 

ХБП приводит к снижению способности поч%
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ки экскретировать фосфаты и, как следствие, 

к развитию гиперфосфатемии. В ответ на это 

происходит увеличение FGF23, синтезируе%

мого остеоцитами и остеобластами, что 

в свою очередь снижает реабсорбцию фос%

фатов посредством воздействия на натрийза%

висимый фосфат ко%транспортер NaPi2a b 

NaPi2c в эпителиальных клетках проксималь%

ных канальцев, ингибирует экспрессию  

1α%гидроксилазы и индуцирует экспрессию  

24%гидроксилазы, ответственной за деградацию 

1,25(ОН)
2
D и превращение его в метаболит 

с меньшей биологической активностью [1, 3]. 

Цель исследования – разбор клиниче%

ского случая пациентки с диагнозом вто%

ричного гиперпаратиреоза на фоне дефици%

та витамина D и поликистоза почек. Данный 

клинический случай отражает проблемы 

дифференциальной диагностики заболева%

ния и тактики ведения пациентки. 

 
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

 
Осенью 2018 г. больная С., 57 лет, была 

госпитализирована в эндокринологическое 

отделение ГБУЗ «Клиническая медико%

санитарная часть № 1». Она обратилась 

с жалобами на мышечную слабость, наибо%

лее выраженную в проксимальных группах 

мышц, трудности при ходьбе, удержании 

равновесия в стационарной позе, склон%

ность к падениям, болезненные спазмы 

в бедренных мышцах, общую слабость, су%

хость во рту. Из анамнеза известно, что 

с 2016 г. отмечала изолированную скован%

ность в мышцах, «неловкость» в ногах, с вес%

ны 2017 г. скованность в мышцах усилилась, 

что привело к ограничению движения – 

поднималась со стула при помощи рук. При 

магнитно%резонансном исследовании шей%

ного грудного и поясничного отдела позво%

ночника были выявлены дегенеративные 

изменения. Неоднократно получала курсы 

противовоспалительной терапии в невроло%

гическом отделении с диагнозом дорсопа%

тии поясничного отдела позвоночника без 

длительного эффекта. К лету 2018 г. паци%

ентка не смогла передвигаться самостоя%

тельно. Обследована в отделении ревматоло%

гии с подозрением на ревматическую поли%

миалгию, полимиозит, идиопатическую 

генерализованную торсионную дистонию. 

Диагноз полимиозита отвергнут по резуль%

тату биопсии кожно%мышечного лоскута 

(04.08.2018). При очередной госпитализации 

обращало на себя внимание повышение 

уровня креатинина до 98,5 мкмоль/л  

(30–90 мкмоль/л) (скорость клубочковой 

фильтрации (СКФ) 55 мл/мин/1,73 м
2
  

по CKD EPI), глюкозы – 6,2–7,2 ммоль/л 

(3,3–5,5 ммоль/л), щелочной фосфатазы 

(ЩФ) до 360 Е/Л (37–150 Е/Л), снижение 

общего кальция до 0,99–1,74 ммоль/л  

(2,1–2,5 ммоль/л), в утренних порциях мочи 

и в пробе Зимницкого постоянно фиксиро%

вали низкую относительную плотность мочи 

1010–1011 г/л (1015–1024 г/л). При прове%

дении компьютерной томографии органов 

брюшной полости выявлено: стеноз левой 

почечной артерии. Стриктура нижней трети 

левого мочеточника. Гидронефроз слева  

3%й стадии. Киста паренхимы правой почки. 

Каликопиелоэктазия справа. Консультирова%

на психиатром: конверсионное расстройство 

(рекомендован прием амитриптилина). Про%

веден консилиум, в заключении которого по%

ставлен диагноз: редкая форма полимиозита 

с направлением на консультацию в НИИ рев%

матологии. Рекомендовано лечение: прегабо%

лин, амитриптилин, сульперид длительно.  

В сентябре 2018 г. пациентка консуль%

тирована эндокринологом, уровень витами%
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на D в крови составил менее 2 нг/мл, уровень 

паратгормона 228 пг/мл (9,5 до 75 пг/мл). 

С предварительным диагнозом гиперпара%

тиреоза пациентка госпитализирована в эн%

докринологическое отделение с вышеопи%

санными жалобами. При осмотре обращает 

на себя внимание вынужденное положение 

пациентки – она находится в инвалидном 

кресле, не может самостоятельно передви%

гаться. Рост 164 см, вес 75 кг, индекс массы 

тела = 27,9 кг/м
2
. Кожные покровы сухие, 

чистые, отёков нет, периферические лимфа%

тические узлы не увеличены. Мышцы при 

пальпации безболезненные, сила значитель%

но снижена. Щитовидная железа не увеличе%

на, узловые образования не пальпируются. 

Артериальное давление – 140/80 мм рт. ст., 

пульс ритмичный, симметричный – 75 в мин. 

Граница сердца в пределах нормы. Тоны 

сердца ясные, ритм правильный. Дыхание 

везикулярное, хрипов нет. Живот мягкий, 

безболезненный при пальпации. 

При лабораторном обследовании также 

выявлено: повышение уровня ЩФ до 645 Е/л, 

снижение фосфора – 0,7 ммоль/л (0,81– 

1,45 ммоль/л), общий кальций – 2,0 ммоль/л 

(2,1–2,5 ммоль/л), ионизированный кальций – 

1,0–1,1 ммоль/л (1,15–1,32 ммоль/л), повы%

шение глюкозы натощак – 7 ммоль/л, глики%

рованный гемоглобин (HbA1c) – 6,8 %, по%

вышение уровня креатинина – 90 мкмоль/л 

(СКФ 58 мл/мин/ 1,73 м
2
 по CKD EPI), пара%

тгормона – до 278 пг/мл. В суточной моче 

выявлено снижение экскреции кальция –  

2,2 мг/сут (2,5–7,5 мг/сут) и фосфора –  

9,3 мг/сут (12,9–42,0 мг/сут), отношение 

«альбумин / креатинин» в суточной моче 

составило 32 мг/г. Проведена проба Реберга – 

Тареева: СКФ – 55 мл/мин, КР – 96 %. При 

инструментальном обследовании щитовид%

ной и паращитовидных желез патологии не 

выявлено. Пациентка консультирована уро%

логом, поставлен диагноз: терминальный 

гидронефроз слева. Рекомендована нефрэк%

томия в плановом порядке.  

На основании проведенного обследова%

ния пациентке был поставлен основной ди%

агноз: вторичный гиперпаратиреоз, обу%

словленный недостаточностью витамина D. 

Сахарный диабет 2%го типа. Целевой уровень 

HbA1c 6,5 %. Осложнения: диффузный ос%

теопороз; стриктура мочеточника слева; 

терминальный гидронефроз слева. ХБП С3А 

(СКФ 55 мл/мин), А2. Сопутствующие забо%

левания: тубулярный нефрит с нарушением 

обмена кальция и витамина D. Пациентке 

рекомендован прием: холекальциферол 

5 тыс. МЕ в сутки, альфакальцидол 1 мг 

два раза в день, препараты кальция в суточ%

ной дозировке 2000 мг/сут. Определение 

уровня витамина D, паратгормона, ионизи%

рованного кальция, фосфора, гликемии 

и креатинина в динамике через 3 месяца.  

Эффективность назначенной терапии 

была предопределена правильно поставлен%

ным диагнозом и высоким уровнем компла%

ентности пациентки. Через 3 месяца больная 

отмечает значительное повышение качества 

жизни, улучшение общего эмоционального 

фона. Появилась возможность самостоя%

тельно подниматься по лестнице, удержи%

вать равновесие в стационарной позе и при 

ходьбе, уменьшилась общая слабость, ско%

ванность и болезненность в мышцах, пере%

стала беспокоить сухость во рту. При лабо%

раторном исследовании наблюдалось сни%

жение ЩФ до 400 Е/л, повышение уровня 

общего кальция до 2,3 ммоль/л, ионизиро%

ванного кальция до 1,3 ммоль/л, витамина D 

до 15 нг/мл, снижение паратгормона  

до 200 пг/мл, гликемия натощак 5,8– 

6,0 ммоль/л, HbA1c – 6,1 %, креатинин  
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85 мкмоль/л (СКФ = 66 мл/мин/1,73 м
2
). Ре%

комендовано продолжить терапию в полном 

объёме. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Первичный гиперпаратиреоз в класси%

ческом варианте заболевания характеризу%

ется синдромом костно%мышечных наруше%

ний, гиперкальциемией, также описаны 

формы с нормальным содержанием кальция, 

при этом ЩФ, как маркёр костной резорб%

ции, остается на высоком уровне. Нормо%

кальциемический гиперпаратиреоз, как пра%

вило, развивается вторично, как результат 

дефицита витамина D или прогрессирова%

ния ХБП [5, 9]. Сложности дифференциаль%

ной диагностики ВГПТ в данном клиниче%

ском случае были обусловлены игнорирова%

нием врачами сочетания синдрома костно%

мышечных нарушений с гипокальциемией, 

гипофосфатемией в сочетании с увеличен%

ным уровнем ЩФ на фоне выраженной па%

тологии почки: терминальной стадии гидро%

нефроза со снижением функции до стадии 

ХБП С3а. Гидронефротическая трансформа%

ция почек у взрослых встречается достаточ%

но редко, в 1 % случаев в возрасте 20–40 лет, 

у женщин в 1,5 раза чаще, чем у мужчин [7]. 

Известно, что снижение уровня 1,25(ОН)
2
D 

при ВГПТ почечного генеза обусловлено 

прогрессирующей деструкцией проксималь%

ных канальцев (места образования кальцит%

риола) и дополнительной супрессией 1α%

гидроксилазы ацидозом [3, 8]. Обращает на 

себя внимание, что клинически ВГПТ дебю%

тирует уже на 3%й стадии ХБП [8]. В пред%

ставленном клиническом случае мы наблю%

даем терминальный гидронефроз левой 

почки (3б), в правой почке у пациентки так%

же присутствует кистозная трансформация. 

Необратимые изменения паренхимы почек 

в этой стадии заболевания привели к сниже%

нию ее функции СКФ (55–58 мл/мин/1,73 м
2
) 

и, очевидно, к нарушению метаболизма ви%

тамина D. Дефицит витамина в плазме крови 

пациентки, таким образом, обусловлен соче%

танием недостаточности поступления извне 

и нарушением его метаболизма в почке. Из%

вестно, что тяжелый дефицит витамина D 

сопровождается яркими проявлениями  

симптомов миопатии [4], снижением  

уровня кальция и фосфора в крови  

и суточной моче [3, 8]. Данные клинико%

лабораторные изменения, преобладающие 

у пациентки, не были адекватно и своевре%

менно оценены, что привело к неверному 

алгоритму врачебного поиска. Дифференци%

альный диагноз ВГПТ со снижением экскре%

ции кальция в моче необходимо проводить с 

семейной формой канальцевой нефропатии, 

характеризующейся генетически детерми%

нированным нарушением функционирова%

ния кальцийчувствительного рецептора.  

Обращаем внимание специалистов, что при 

данной патологии уровень кальция в крови 

всегда остается повышенным, и клинически 

данная патология себя не проявляет [8, 9].  
Отсутствие изменений паращитовидных же%

лез на фоне повышенным уровня паратгор%

мона и сниженного уровня витамина D 

в плазме крови подтверждает диагноз ВГПТ. 

Положительная динамика на комбиниро%

ванной терапии витамина D с активной 

формой витамина D также свидетельствуют 

в пользу ВГПТ.  

 
ВЫВОДЫ 

 
1. На примере данного клинического 

случая представлены сложности в диагностике 

гипокальциемического варианта гиперпара%
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тиреоза, возникшего на фоне аномалии разви%

тия почек в сочетании с ХБП и алиментарной 

недостаточностью витамина D.  

2. Представленный пример демонстри%

рует недостаточное внимание врачей к кли%

нико%лабораторным особенностям течения 

тяжелого дефицита витамина D.  

3. Учитывая возникающие сложности 

в ранней диагностике гиперпаратиреоза, его 

гипо% и нормокальциемических вариантов, 

следует особое внимание уделять рутинному 

определению уровня витамина D. 
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