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МЕЛАНОЦИТЫ: СТРОЕНИЕ, ФУНКЦИИ, МЕТОДЫ ВЫЯВЛЕНИЯ,

РОЛЬ В КОЖНОЙ ПАТОЛОГИИ

КИЧИГИНА Т.Н., ГРУШИН В.Н., БЕЛИКОВА И.С., МЯДЕЛЕЦ О.Д.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»;
кафедра гистологии, цитологии и эмбриологии

Резюме. В статье представлен краткий литературный обзор, посвященный клеткам меланогенной системы �
меланоцитам. В работе сделан акцент на малоизученных вопросах тонкого строения и функции пигментных клеток,
механизмах регуляции их жизнедеятельности и взаимодействии с другими структурами эпидермиса в норме и при
патологии, а также представлены наиболее доступные и качественные методы окраски меланоцитов.

Меланоциты эпидермиса выполняют важную роль в защите кожи и всего организма от действия
ультрафиолетовых лучей и могут быть включены в число клеточных популяций, поддерживающих барьерно-защитные
свойства кожи.

Злокачественное перерождение меланоцитов вызывает одно из самых быстротекущих новообразований �
меланому, которая ответственна за 80% смертей, приходящихся на группу злокачественных заболеваний кожи.

Ключевые слова: меланоцит, меланогенез, меланома, меланин, кожа, защита, метод, окраска.

Abstract. This is the review of different literature sources dedicated to the cells of melanogen system - melanocytes.
Emphasis is laid on the insufficiently studied questions of delicate structure and function of pigment cells, mechanisms of
their activity regulation and their interaction with other epidermis structures in norm and pathology. The most available
and top-quality methods of melanocytes staining are also presented.

Epidermis melanocytes play a great role in protecting the skin and the whole body from ultraviolet rays. They can
be included in the number of cell populations, maintaining the protective barrier properties of the skin.

Malignant degeneration of melanocytes causes one of the most rapidly developing diseases � melanoma, which is
responsible for 80% of deaths falling on the group of malignant diseases of the skin.

Адрес для корреспонденции: 210023, г. Витебск, пр.
Фрунзе,27, Витебский государственный медицинский
университет, кафедра гистологии, цитологии и
эмбриологии, р. тел. 24-96-19 - Кичигина Т.Н.

Меланогенез является одним из слож-
ных феноменов приспособления
животного организма к окружающей

среде, а меланоциты эпидермиса выполняют
важную роль в защите организма и кожи от
действия ультрафиолетовых лучей и могут
быть включены в число клеточных популяций,
поддерживающих барьерно-защитные свой-
ства кожи.

Механизмы синтеза меланина и регуля-
ции деятельности пигментных клеток в пос-
ледние годы находятся в центре внимания
специалистов различных областей знаний.

Помимо общеизвестной функции опти-
ческой защиты, они ингибируют в клетках
вредные для них свободнорадикальные реак-
ции. Эта их роль обусловлена легкостью вза-
имодействия с прооксидантными ионами ме-
таллов, цитотоксическими фармакологически-
ми веществами, свободнорадикальными про-
дуктами перекисного окисления липидов и
является универсальной как в доступных, так

ОБЗОР
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и недоступных действию света органах. Есть
основание считать, что меланоциты влияют
на функцию центральной нервной системы.
Таким образом, меланогенез не следует рас-
ценивать как «частное дело» только кожного
покрова. Меланогенез относится к важным
гомеостатическим процессам организма, а
меланоциты � к одной из разновидностей кле-
ток, которые принимают в этом непосред-
ственное участие.

Изменение содержания меланина в орга-
нах и тканях может приводить к таким пато-
логиям, как болезнь Паркинсона, витилиго,
альбинизм и др. [1]. Меланоциты являются
родоначальниками самой злокачественной
опухоли человека и животных � меланомы [2].

Учитывая важное место меланоцитов в
регуляции гомеостаза и развитии патологии,
вопросы изучения меланогенеза и его гисто-
логическая диагностика приобретают все
большее значение.

Целью настоящей работы явилось обоб-
щение и расширение существующих представ-
лений о меланоцитах для дальнейшего выбора
направления исследований в этой области.

Строение и топография меланоцитов

Меланоциты � единственные клетки,
синтезирующие меланин из предшественни-
ков и накапливающие его в коже, волосяных
фолликулах и пигментном эпителии сетчат-
ки глаза. Это клетки с многогранным телом
и длинными отростками-дендритами, развет-
вляющимися между клетками эпидермиса на
границе с дермой. Они могут локализовать-
ся и в соединительнотканной части кожи.
Меланоциты соединительной ткани имеют
в целом такие же свойства, как и эпидермаль-
ные меланоциты: происходят из нервного
гребня, имеют меланосомы и ферменты био-
синтеза меланина и др. Меланинсодержащие
клетки присутствуют и в других структурах
эктодермального происхождения � в голов-
ном и спинном мозге, мозговом веществе над-
почечников, радужной оболочке глаза, внут-
реннем ухе [3].

Меланоциты эпидермиса располагают-
ся в его базальном слое, однако их тела лежат

несколько ниже базальных кератиноцитов.
Могут встречаться также меланоциты, распо-
ложенные между базальными кератиноцита-
ми. Цитоплазма меланоцитов, не начавших
биосинтез меланина, в отличие от цитоплаз-
мы базальных кератиноцитов выглядит бес-
структурной, светлой, что послужило основа-
нием назвать эти клетки �светлыми клетками�.

Каждый меланоцит состоит из перика-
риона, несколько большего, чем у базальных
кератиноцитов, и отростков. Перикарион раз-
мером 15х12х12 мкм в большинстве случаев
вытянут, от него отходит различное количе-
ство первичных ветвей, обычно 4-5. Ветви
делятся и продолжаются горизонтально или
по направлению вверх между клетками ши-
поватого слоя. Они могут удаляться на рассто-
яние до 100 мкм от тела клетки [1]. Каждое
окончание ветви меланоцита представляет
собой резко ДОФА-положительную пуговку
[1, 2, 4]. Это утолщение очень плотно приле-
жит к полюсу клетки мальпигиева слоя.

Меланоциты имеют характерную ульт-
раструктуру. В их цитоплазме содержится зна-
чительное количество различных органелл.
Цитоплазматическая сеть выражена хорошо,
количество митохондрий значительно. В клет-
ках достаточно сильно развит пластинчатый
комплекс Гольджи. В цитоплазме много вези-
кул, рибосом и полисом, и небольшое количе-
ство лизосом. Ядро имеет неровные контуры
мембраны с неглубокими впячиваниями и
очень плотной нуклеоплазмой.

Отростки меланоцитов содержат множе-
ство меланосом, рибосом и контактируют с
несколькими кератиноцитами при помощи
десмосом. Каждый меланоцит секретирует
гранулы меланина в связанные с ним керати-
ноциты. Это партнерство �меланоцит-керати-
ноцит� называют меланиновой эпидермаль-
ной единицей. Один меланоцит может �об-
служивать� до 40 кератиноцитов.

Меланосомы имеют высококонтрастную
и высокоорганизованную мелкозернистую
внутреннюю структуру и окружены элемен-
тарной мембраной. Ее внутреннее содержи-
мое имеет вид продольно ориентированных
тяжей или концентрических пластинок с ха-
рактерным периодом 9 нм. Органелла может

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА И ПАТОЛОГИЯ МЕЛАНОЦИТОВ
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быть сферической или эллипсоидной и иметь
величину 0,5-1 мкм [1, 2, 3, 7, 11, 21]. В отли-
чие от базальных кератиноцитов в цитоплаз-
ме меланоцитов, в условиях нормы, не наблю-
дается образование комплексов меланосом,
которые здесь лежат строго изолированно.
Наряду со зрелыми меланосомами в цитоп-
лазме меланоцитов встречаются их предше-
ственники - премеланосомы, имеющие оваль-
ную форму и центрально расположенный в
виде полосы электронноплотный материал.
По данным F. Hu e.a. (1984), строение мела-
носом зависит от типа содержащегося в них
меланина. Авторы показали, что в эпителии
волосяных фолликулов рыжих волос челове-
ка обнаруживаются два типа меланоцитов.
При этом одни меланоциты синтезируют ме-
ланосомы сферической формы с регулярной
полосовидной исчерченностью (феомелано-
сомы), тогда как вторые - меланосомы эллип-
соидной формы с пластинчатым содержимым
и электроннопрозрачными тельцами � эуме-
ланосомы [24].

Различают четыре стадии развития ме-
ланосом:

1. Не содержащие меланина округлые по
форме меланосомы с очень высокой активно-
стью ферментов, концентрирующихся вдоль
филаментов. Их размеры равны 0,3 мкм.

2. Меланосомы эллипсоидной формы и
размерами около 0,5 мкм в длину. В таких ме-
ланосомах содержатся продольные филамен-
ты, на которых располагается меланин. Фи-
ламенты дают позитивную реакцию на фер-
менты. Ферменты выявляются также на мем-
бранах меланосом.

3. Меланосомы содержат меланин, об-
разующийся путем неферментной полимери-
зации, а активность ферментов в них очень
низкая.

4. Меланосомы содержат меланин, об-
разующийся путем неферментной полимери-
зации, активность ферментов в них отсут-
ствует.

Меланосомы могут подвергаться пато-
логическим изменениям при ряде заболева-
ний. В частности, в невусных меланоцитах в
так называемых баллонных клетках мелано-
сомы подвергаются дистрофии. Одновремен-

но в клетках отсутствуют премеланосомы, а в
некоторых случаях - и меланосомы. Одновре-
менно в цитоплазме выявляются крупные
многочисленные везикулы. Как полагает M.
Ranchod (1972), в этом случае в баллонных
клетках происходит нарушение синтеза фер-
мента тирозиназы, и ее предшественники на-
капливаются в цитоплазматических пузырь-
ках. При некоторых гипомеланозных состоя-
ниях меланосомы могут приобретать сфери-
ческую форму и зернистую внутреннюю
структуру (цит. по [1]).

На биосинтез меланосом оказывают ре-
гулирующее влияние окружающие меланоцит
кератиноциты. Как известно, вместе эти две
популяции клеток эпидермиса формируют
меланиновую единицу, причем один мелано-
цит может взаимодействовать с примерно 40
кератиноцитами, передавая им синтезирован-
ный пигмент [9]. Установлено, что внутриэпи-
дермальные ферментные системы могут ока-
зывать на меланогенез существенное влияние
[9, 10, 21].

Кроме эпидермиса, меланоциты распо-
лагаются в волосяных фолликулах (так назы-
ваемые фолликулярные меланоциты). Боль-
шинство фолликулярных меланоцитов распо-
лагаются в волосяной матрице непосредствен-
но сверху и сбоку от эпителиального полюса
дермального сосочка, чтобы отсюда транспор-
тировать свои меланосомы через длинные
дендриты на кератиноциты прекортикальной
матрицы. Фолликулярный меланогенез про-
исходит только в анагеновой фазе (анаген III-
IV), то есть во время образования волосяного
стержня. Меланоциты волоса, так же, как и
меланоциты эпидермиса, являются отростча-
тыми клетками, образующимися из предше-
ственника нейроэктодермальной природы.

Количество меланоцитов зависит от то-
пографии кожного покрова, составляя 10-25%
от всех клеток базального слоя [19]. С этими
данными практически совпадают сведения,
приведенные в работе A.S. Breathnach (1971).
По этим данным, количество указанных кле-
ток по отношению к базальным кератиноци-
там равно 1:11, а в некоторых участках - 1:4.
По данным R. Staricco a. H. Pinkus (1957), сред-
нее число меланоцитов в различных областях
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кожи не подвергается существенным колеба-
ниям, причем исключение составляют пере-
дняя поверхность грудной клетки и живот, где
этих клеток меньше, чем в остальных участках
кожного покрова. Вместе с тем, И.Н. Михай-
лов приводит отличающиеся данные, соглас-
но которым среднее содержание меланоцитов
на единицу площади в разных участках кож-
ного покрова может значительно различать-
ся. Так, содержание меланоцитов увеличено
в области гениталий (мошонка, половой член).
В эпидермисе кожи нижних конечностей мак-
симальное количество меланоцитов выявле-
но на тыле стопы (1400 кл/мм2), а в области
лодыжки оно минимально и составляет всего
500 кл/мм2. В эпидермисе предплечья количе-
ство указанных клеток значительно превыша-
ет таковое в эпидермисе плеча. В коже голо-
вы наиболее высокое содержание меланоци-
тов выявлено в волосистой части и в области
подбородка. Численность меланоцитов прак-
тически не изменяется с возрастом. Вместе с
тем, имеются половые различия в показателе:
у мужчин содержание меланоцитов несколь-
ко выше, чем у женщин. Имеются определен-
ные индивидуальные различия в содержании
клеток в пределах одной и той же области
кожи. Показательно, что у лиц негроидной
расы число меланоцитов практически не от-
личается от такового у белокожих людей. У них
лишь обнаруживаются более крупные клетки,
а меланиновые гранулы находятся в клетках
всех слоев эпидермиса, а также в корнеоци-
тах рогового слоя [9]. При воздействии на кожу
ультрафиолетового излучения количество ме-
ланоцитов увеличивается.

Происхождение меланоцитов

Меланоциты происходят из эмбриональ-
ного дорзального нервного гребешка, откуда
мигрируют к органам и тканям-мишеням. Раз-
личают 4 стадии дифференцировки мелано-
цитов [3]:

1) стадия предшественников меланоци-
тов в составе нервного гребня;

2) стадия перемещения в дерме от не-
рвных гребней к базальной мембране эпидер-
миса;

3) стадия перемещения в эпидермис;
4) дендритическая стадия, когда мелано-

цит занимает свое место в эпидермисе и фор-
мирует отростки.

Окончательная дифференцировка мела-
ноцитов происходит под влиянием тканевого
окружения и меланотропина гипофиза. Пер-
вые меланоциты в эпидермисе человека по-
являются на 2-м месяце эмбриогенеза, а в дер-
ме - на 2 недели раньше. В последующем ме-
ланоциты подвергаются длительной диффе-
ренцировке, не заканчивающейся к моменту
рождения ребенка. В коже новорожденных
содержатся два вида меланоцитов: 1) клетки с
двумя полюсами и низким содержанием в
цитоплазме пигмента - премеланоциты; 2)
клетки выраженной дендритической формы с
большим содержанием меланина - зрелые ме-
ланоциты. In vivo меланоциты делятся редко,
но in vitro их пролиферацию можно стимули-
ровать рядом факторов, таких, как щелочной
фактор роста фибробластов и двух ростовых
факторов, выделяемых кератиноцитами. Для
сохранения дифференцировки меланоцитов
обязательно присутствие кератиноцитов.

Функции меланоцитов

Основная функция меланоцитов связа-
на с синтезом ими меланинов. Меланины �
обширная группа органических гидроарома-
тических соединений (пигментов) микробно-
го, растительного и животного происхожде-
ния. Они обладают сетчатой нерегулярной
полимерной структурой, имеют различную
молекулярную массу. Термин «меланин»
(C.P.Robin,1873) происходит от melanos (др. �
греч.) � черный. К меланинам относятся на-
ряду с черными и темно-коричневыми также
светло-коричневые и красно-желтые пигмен-
ты, химически и биологически родственные
черным пигментам (цитата по [3]).

Животные меланины делятся на эуме-
ланины и феомеланины. Феомеланины содер-
жат в своем составе значительное содержание
серы и образуются в результате сополимери-
зации продуктов окисления тирозина и цис-
теина [1,6]. Эумеланин имеет цвет от корич-
невого до черного, является сложным азотсо-
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держащим гетерополимером и содержится в
коже и волосах. Он нерастворим в органичес-
ких растворителях и устойчив к химической
обработке. Феомеланин - пигмент от желтого
до красного цвета - образуется только в воло-
сяных фолликулах и отсутствует в остальной
коже. Он представляет собой серусодержащее
соединение, растворимое в щелочах. Свойства
различных мономерных единиц меланина до
сих пор неизвестны. Пути биосинтеза эуме-
ланина и феомеланина расходятся после об-
разования из ДОФА дофахинона. При обра-
зовании эумеланина дофахинон и продукты
его дальнейших преобразований (дофахром,
5,6-дигидроксииндол, индол-5,6-хинон) обра-
зуют гетерополимер эумеланина. При биосин-
тезе феомеланина происходит присоединение
к дофахрому тиольных групп цистеина, затем
эти промежуточные соединения окисляются
с образованием феомеланина. Как установле-
но в экспериментах с использованием мече-
ных предшественников, в целом биохимичес-
кие процессы меланогенеза значительно слож-
нее представленной выше схемы [3, 7, 13].

Современные знания физиологической
роли меланина далеко не полны. Представле-
ния о меланине как группе инертных конеч-
ных продуктов, «отходах» метаболизма, несом-
ненно, устарело. С учетом уникальных свойств
меланина как абсолютно черного тела речь
может идти о следующих физиологических
функциях меланина.

Защита от гиперинсоляции, УФ, рентге-
новского и гамма-излучения. Меланин, рас-
положенный в поверхностных слоях тканей
животных и человека, препятствует проник-
новению радиации и повреждению чувстви-
тельных внутренних структур. Однако это не
простое экранирование. Распределение мела-
нина в клетках кожи свидетельствует о том,
что максимальная защита, как максимальная
пигментация, наблюдается при концентрации
меланина в крупных одиночных гранулах-ме-
ланосомах. Увеличение количества меланосом
с уменьшением их диаметра резко снижает за-
щиту, хотя и улучшает возможности физичес-
кого экранирования. Очевидно, меланин фун-
кционирует не столько как пассивный экран,
сколько как ловушка активных продуктов об-

лучения, ингибитор перекисного окисления
липидов [3]. Эта функция осуществляется в
результате прямого контакта содержимого ме-
ланосом (меланопротеиновых комплексов) с
фагосомами, содержащими липиды. В резуль-
тате свободнорадикальные продукты, образу-
ющиеся при окислении липидов, инактиви-
руются на меланиновой матрице и не выхо-
дят в окружающее пространство. Другим воз-
можным механизмом ингибирующего влия-
ния меланосом на перекисное окисление ли-
пидов является связывание меланином двух-
валентного ионов железа, обладающих про-
оксидантным эффектом. Помимо железа, ме-
ланосомы способны связывать соли тяжелых
металлов и других токсических веществ, в том
числе и фармакологических, например поли-
циклических ароматических соединений (фе-
нотиазин). При этом меланосомы образуют с
ними прочные соединения. Связывающая
способность меланосом объясняется наличи-
ем в них меланина, обладающего большим
количеством функциональных групп, образу-
ющих с ионами металлом прочные комплек-
сы. Как полагают [6], функция связывания тя-
желых металлов и фармакологических препа-
ратов является разновидностью механизмов
антиоксидантного действия меланосом.

В пигментной оболочке глаза присут-
ствие меланина препятствует многократному
внутреннему отражению света и защищает
светочувствительные клетки сетчатки, зри-
тельные пигменты от атаки активных форм
кислорода, обесцвечивания и разрушения [6,
8]. В пигментном эпителии сетчатки глаза
микроворсинки его клеток окружают наруж-
ные сегменты палочек и колбочек. Содержа-
щиеся в ворсинках меланосомы поглощают
рассеянный свет. До 90% света, попадающего
внутрь глаза, поглощается меланосомами пиг-
ментного эпителия.

Способность защищать клетки от фото-
повреждений у меланина не безгранична. При
интенсивном освещении глаза (например, ла-
зерным излучением) меланосомы, поглощаю-
щие световой поток, рассеиваются в виде теп-
ла и сильно нагревают цитоплазму клеток, что
ведет к повреждению мембран лизосом и
аутолизу [1,6].
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 Возможности меланина как молекуляр-
ного сита значительно шире, чем захват актив-
ных форм кислорода. Меланин сорбирует, хе-
латирует тяжелые металлы, резко ограничи-
вая их каталитическую и токсическую актив-
ность, захватывает также разнообразные элек-
тофильные токсические продукты, метаболи-
ты, фармакологические препараты [1, 8, 14].
Образование самого меланина можно рас-
сматривать и как детоксикацию продуктов
окислительного метаболизма катехоламинов
[3]. Хорошо известно, что при длительном
воздействии на кожу ряда углеводородов и
органических растворителей возникает ток-
сичный ретикулярный меланоз (меланодер-
мия) [6]. Поскольку указанные токсические
вещества способны увеличивать в коже пере-
кисное окисление липидов, то не исключено,
что накопление при этом меланина в коже
играет важную защитную роль, приводя к уг-
нетению указанных процессов и к уменьше-
нию их воздействия на кожу. Токсическая сет-
чатая меланодермия описана также у шахте-
ров Донбасса, занимающихся добычей угля.

Растворимые формы меланина могут в
условиях организма выполнять и транспорт-
ную функцию, способствуя переносу важных
метаболитов. В частности, привлекает внима-
ние способность меланина преодолевать ге-
матоэнцефалический барьер, транспортируя
вещества, не способные переходить через этот
барьер самостоятельно.

К защитным эффектам меланина отно-
сится и его некоторая способность препятство-
вать в определенном объеме рассеиванию теп-
ла, содержащегося в организме. Поэтому люди
с повышенной пигментацией кожи меньше
страдают от холода, чем альбиносы [13].

Таким образом, меланины в организме
человека и животных являются полифункци-
ональными химическими соединениями. По-
мимо общеизвестной функции оптической за-
щиты они ингибируют в клетках вредные для
них свободнорадикальные реакции. Эта их
роль обусловлена легкостью взаимодействия
с прооксидантными ионами металлов, цито-
токсическими фармакологическими вещества-
ми, свободнорадикальными продуктами пере-
кисного окисления липидов и является уни-

версальной как в доступных, так и недоступ-
ных действию света органах. Недостаток ме-
ланина в органах и тканях может приводить к
такой патологии, как болезнь Паркинсона, ме-
ланомы кожи, витилиго, альбинизм [1, 5, 6, 8].

Защищая клетки эпидермиса от мута-
генного действия ультрафиолетовых лучей,
меланин косвенно предохраняет его от воз-
никновения злокачественных опухолей. Хо-
рошо известно, что между цветом кожи, ин-
тенсивностью солнечной радиации и часто-
той заболеваемости раком кожи существует
корреляция, а у лиц со светлой кожей, дли-
тельно пребывающих на солнце, рак кожи
наблюдается значительно чаще. Вместе с тем,
гиперпигментация снижает образование в
коже витамина D [18].

Еще один важный аспект функциональ-
ного значения меланоцитов - участие их в
сложных межклеточных взаимодействиях в
эпидермисе как ткани. Этот аспект еще недо-
статочно изучен, однако известные факты по-
зволяют уже в настоящее время его обсуждать.
О тесной связи меланоцитов с кератиноцита-
ми было сказано выше. В то же время, нельзя
исключить взаимодействий данных клеток с
клетками Лангерганса. Так, установлено, что
интерлейкин-1, продуцируемый клетками
Лангерганса и кератиноцитами, стимулирует
экспрессию на меланоцитах рецепторов к ме-
ланоцитстимулирующему гормону, вызывая
усиление пигментации [11]. Хорошо известен
факт усиления пигментации кожи при ряде
иммунопатологических процессов, развиваю-
щихся в ней. В таком случае, если существует
прямая связь клеток Лангерганса с меланоци-
тами, должно существовать и обратное влия-
ние меланоцитов на клетки Лангерганса. Для
установления этого и других фактов необхо-
димы дальнейшие исследования меланоцитов.

Приведенные факты свидетельствуют о
том, что меланогенез относится к важным го-
меостатическим процессам организма, а ме-
ланоциты - к одной из разновидностей кле-
ток, которые принимают в этом непосред-
ственное участие.

Цвет кожи зависит от количества мела-
нина в кератиноцитах, влажности кожи, ее
шероховатости, количества крови в сосудах
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дермы. У одного индивидуума окраска кож-
ных покровов зависит от топографии. Наибо-
лее слабо окрашены ладони и подошвы, а наи-
более сильно - кожа в области сосков и про-
межности. Кожа спины окрашена сильнее, чем
кожа груди и живота, сгибательные поверх-
ности конечностей имеют более слабую пиг-
ментацию, чем разгибательные.

Цвет кожи различен у разных групп на-
родов Земли, и на этом основана расовая клас-
сификация. Топографические различия в ок-
раске кожи связаны с различной интенсивно-
стью ультрафиолетового излучения: темноко-
жие народы населяют регионы Земли с высо-
ким уровнем ультрафиолетовой радиации, тог-
да как в умеренном поясе цвет кожи у населе-
ния более светлый. Более смуглый цвет кожи
у народов арктического пояса объясняется тем,
что в зимнее время интенсивность ультрафи-
олетового излучения в этом регионе очень
высока [1, 2, 3, 10, 20].

Естественным стимулятором функцио-
нальной активности меланоцитов является
ультрафиолет. При его воздействии на кожу
происходит резкое усиление отростчатости
меланоцитов, выработки ими меланоцитами,
что ведет к его накоплению в клетке, последу-
ющей передаче кератиноцитам, которые защи-
щаются от вредного воздействия ультрафио-
летовых лучей. Активация меланогенеза под
влиянием ультрафиолетовых лучей связана с
ликвидацией блока тирозиназы, которая ин-
гибирована глютатионом и пептидазами. Раз-
рушение глютатиона и пептидаз осуществля-
ется лизосомальными ферментами, которые
выходят из поврежденных ультрафиолетом ли-
зосом. Ультрафиолетовые лучи стимулируют
меланоциты как непосредственно, что можно
выявить в культуре, так и опосредованно, че-
рез кератиноциты: под влиянием ультрафиоле-
та происходит усиление выработки кератино-
цитами щелочного фактора роста фиброблас-
тов, который активирует меланоциты.

В результате повторной стимуляции ме-
ланоцитов ультрафиолетом возникает гипер-
пигментация (загар) кожи. Гиперпигментация
кожи зависит от целого ряда факторов: 1) от
увеличения числа функционирующих мелано-
цитов и пролиферации этих клеток; 2) от уд-

линения отростков клеток и повышения сте-
пени их ветвления; 3) от активации процесса
формирования меланосом, что выражается в
увеличении числа меланосом различной ста-
дии зрелости; 4) от ускорения синтеза мела-
нина в меланосомах; 5) от увеличения разме-
ров меланосомных комплексов и 6) возмож-
но, от замедления процесса деградации мела-
носом кератиноцитами [11].

 По данным В.И. Семкина (1998), кото-
рый исследовал свето - и электронномикрос-
копическими методами изменения в эпидер-
мисе кожи человека в ответ на ультрафиоле-
товое облучение, реакция кератиноцитов обус-
ловлена функциональными изменениями в
двух видах отростчатых клеток, образующих
морфофункциональные единицы в эпидерми-
се: меланоцитах и клетках Лангерганса. Ме-
ланоциты формируют эпидермальную мела-
ниновую единицу (ЭМЕ), а клетки Лангерган-
са - эпидермальную пролиферативную едини-
цу (ЭПЕ). Реакция кожи на ультрафиолет и све-
товое облучение представляет собой воспа-
лительный процесс. ЭМЕ реагирует реакци-
ей немедленного потемнения пигмента (окис-
ление меланина, содержащегося в клетках с
образованием полухиноидоподобных свобод-
ных радикалов). Происходит окисление SH-
групп в SS-группы с высвобождением связан-
ной меди, которая активирует тирозиназу. Вос-
паление, вызываемое воздействием света, ав-
тор рассматривает как подготовительную фазу
меланогенеза. При этом меланоциты мигри-
руют в глубокие слои эпидермиса, меланосо-
мы приобретают высокую электронную плот-
ность и формируют гигантские (по 10-15 штук)
меланосомные комплексы, локализующиеся
над верхним полюсом ядер. ЭПЕ под воздей-
ствием биологически активных веществ, об-
разующихся при воспалении, реагируют по-
вышением функциональной активности, что
приводит к возрастанию митотической актив-
ности базальных клеток эпидермиса, скорос-
ти их дифференцировки и смещения в верх-
ние слои. Это выражается в увеличении тол-
щины эпидермиса, главным образом, его ро-
гового слоя, что тоже является защитной ре-
акцией кожи на действие света. Следователь-
но, защитная реакция кожи по отношению к
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ультрафиолетовому облучению не ограничи-
вается только вовлечением в нее меланоци-
тов, которые играют в ней первостепенную
роль, а основана на достаточно сложных меж-
клеточных взаимодействиях в эпидермисе и
дерме и включении воспаления как неспеци-
фической защитной реакции (цитата по [1]).

 Однако активация меланоцитов и ги-
перпигментация кожи могут происходить и
под действием других внешних факторов. Так,
Р.С. Бабаянц и Ю.И. Лоншаков (1978) уста-
новили стимулирующее действие на мелано-
циты серийных воздействий инфракрасным
и рентгеновским излучением. Пигментация
кожи в области лучевого дерматита - одна из
характерных реакций кожи на непосредствен-
ное воздействие рентгеновскими лучами.
Особенно заметно проявляется стимулирую-
щее влияние рентгеновского облучения на ме-
ланогенез на 12-й день после облучения. На-
против, лазерное облучение обладает силь-
ным повреждающим воздействием на мела-
ноциты, при этом в первую очередь повреж-
даются дендритные формы клеток. В резуль-
тате общее число меланоцитов после серий-
ных воздействий на кожу лазерного излуче-
ния уменьшается вместе с падением их син-
тетической активности и гипопигментацией
кожи [2]. Различные нарушения пигментации
кожи наблюдаются при дисхромиях и нару-
шениях пигментного обмена кожи. При этом
происходит также нарушение и других функ-
ций кожи.

Регуляция пигментного обмена

Как важный процесс гомеостатических
функций кожного покрова меланогенез стро-
го регулируется. На генетическом уровне его
регуляция осуществляется деятельностью око-
ло 130 генов, расположенных в 45 различных
локусах 16-20 пар хромосом. В настоящее вре-
мя установлено существование меланоцито-
специфических генов, функциональная актив-
ность которых в различной степени связана с
меланогенезом. Эти гены поддаются клони-
рованию.

На интенсивность меланогенеза влияет,
прежде всего, центральная нервная система.

Это действие осуществляется двумя путями:
во-первых, через гипоталамус и аденогипофиз.
Альфа-меланоцитстимулирующий гормон
(МСГ), связываясь с высокоаффинными ре-
цепторами мембран меланоцитов, стимулиру-
ет рост последних, активность тирозиназы и
синтез меланинов, вплоть до эумеланинов.
УФ-радиация стимулирует синтез МСГ и ад-
ренокортикотропного гормона (АКТГ), акти-
вирует аденилатциклазу и синтез цАМФ, по-
лиферацию меланоцитов и меланогенез [3]. Не
исключается также активация микротрубочек,
которые через MAP- белки (МАР - ассоции-
рованные с микротрубочками протеины) мо-
гут связываться с меланосомами. Возможно,
что перемещение меланосом в меланоците
осуществляется с помощью тубулин-кинезино-
вого механизма. Кинезин является ферментом,
его расценивают как своеобразный биологи-
ческий мотор. Этот фермент способен расщеп-
лять АТФ и использовать выделяющуюся энер-
гию на перемещение вдоль микротрубочки.
Расщепление АТФ осуществляется каталити-
ческой частью молекулы кинезина, этой час-
тью он взаимодействует с микротрубочкой,
перемещаясь вдоль нее (шаг перемещения со-
ставляет примерно 8 нм). Вторым концом ки-
незин связывается с меланосомой, осуществ-
ляя ее транспорт. Перемещение меланосом в
меланоците осуществляется при участии
ионов натрия и кальция.

Второй механизм влияния МСГ на ме-
ланогенез заключается в активации синтеза
меланина в меланоците. МСГ способен не-
посредственно активировать тирозиназу, при-
чем этот его эффект также осуществляется че-
рез усиление образования в меланоцитах
цАМФ. В клетках меланомы МСГ устраняет
блок тирозиназы; возможно, что и в нормаль-
ных меланоцитах эффект МСГ аналогичен.
Выработка МСГ контролируется гипоталаму-
сом, который вырабатывает МСГ-статины и
МСГ-либерины [20].

Стимуляцию меланогенеза вызывают
АКТГ, гормоны половых желез, коркового ве-
щества надпочечников, ацетилхолин. Половые
гормоны осуществляют стимуляцию мелано-
генеза через активацию МСГ. Стимулирующее
действие на меланопоэз АКТГ объясняется
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тем, что и МСГ, и АКТГ являются продукта-
ми одного гена - гена проопиомеланокорти-
на, кодирующего синтез аналогичного поли-
пептида. Так называемый большой АКТГ как
часть этого пептида содержит АКТГ-подоб-
ный пептид и α-меланотропин. Вторая часть
молекулы проопиомеланокортина, так назы-
ваемый β-липотропин, состоит из λ-липот-
ропина и β-эндорфина. В свою очередь, λ-ли-
потропин содержит в себе β-меланотропин.
Следовательно, АКТГ, а также β- λ-липотро-
пины, содержащие общее гептапептидное
ядро, способны стимулировать меланогенез.
Второй путь опосредуется эпифизом, выраба-
тывающим мелатонин, который подавляет
функции меланоцитов. Вследствие физиоло-
гического антагонизма между меланотропи-
ном и мелатонином результат будет зависеть
от превалирования того или другого гормона.
Подавляют меланогенез также катехоламины.
При этом адреналин, выделяемый мозговым
веществом надпочечников, угнетает действие
меланотропина на меланоциты. В последнее
время показано, что катехоламины влияют на
секрецию МСГ гипофизом, причем их инги-
бирующее действие опосредуется через α-ад-
ренорецепторы и дофаминорецепторы, тогда
как стимулирующее - через β-адренорецепто-
ры. Следует учитывать то обстоятельство, что
катехоламины, так же, как и меланины, обра-
зуются из тирозина и, следовательно, между
биохимическими механизмами синтеза мела-
нина и катехоламинов могут формироваться
конкурентные отношения в борьбе за субстрат.
Возросший под влиянием МСГ биосинтез
меланина может в условиях дефицита тиро-
зина привести к снижению биосинтеза кате-
холаминов [18]. Ацетилхолин через холино-
рецепторы стимулирует высвобождение МСГ
и меланогенез.

На пигментацию кожи оказывает влия-
ние целый ряд витаминов и микроэлементов
[2]. Стимулируют меланогенез витамины В1
и В2. При А-гиповитаминозе наблюдается ги-
перпигментация кожи. Широко известен факт
меланодермии при С-авитаминозе [1, 2, 3, 7,
12]. При недостатке витаминов А, С, РР в коже
происходит усиление образования меланина.
При этом недостаток витамина А вызывает

образование гиперпигментированных гипер-
кератотических папул в устье волосяных фол-
ликулов [10]. У детей с поливитаминной не-
достаточностью часто седеют волосы и депиг-
ментируется кожа. В меланогенезе участвуют
также фолиевая и пантотеновая кислоты. Р.С.
Бабаянц и Ю.И. Лоншаков (1978) приводят
данные об угнетении меланогенеза некоторы-
ми факторами иммунитета, а также под влия-
нием веществ, содержащих SH-группы.

Образование меланина усиливается под
влиянием некоторых химических веществ, в
частности соединений мышьяка, серебра, вис-
мута, меди и др. [18]. Эти вещества активиру-
ют тирозиназу, которая в обычных условиях
малоактивна.

Нарушения пигментного обмена. Участие
меланоцитов в кожной патологии

В дерматологии отсутствует общеприня-
тая классификация заболеваний, связанных с
нарушением пигментации кожи. Большинство
авторов подразделяют расстройства пигмен-
тации на гиперпигментацию и депигмента-
цию с теми или иными вариантами [2].

Роль меланоцитов в патологии кожи
определяется также опухолевыми процессами,
которые Международной гистологической
классификацией ВОЗ (№ 12, 1974) определе-
ны как опухоли меланогенетической системы.
Согласно этой классификации различают доб-
рокачественные и злокачественные опухоли.
К доброкачественным опухолям меланогене-
тической системы относят различные виды
невуса (пограничный, сложный, внутридер-
мальный, эпителиоидный, галоневус и др.).
Невус может возникать как из меланоцитов
эпидермиса, так и из пигментоцитов дермы
(пигментоциты дермы при возникновении не-
вуса некоторые авторы называют невусными
клетками) [4]. Невусы рассматриваются как
пороки развития нейроэктодермальных пиг-
ментных элементов. Они представляют собой
коричневые пятна различных размеров, лока-
лизующихся на любом участке кожи. Могут
наблюдаться в раннем детстве, но при этом
увеличиваются в количестве к периоду поло-
вой зрелости. Они могут быть плоскими, слегка
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возвышаться над поверхностью кожи или иметь
вид бородавчатых разрастаний. У новорожден-
ных могут наблюдаться гигантские пигментные
невусы. Для гистологической картины погра-
ничного невуса типичной является пролифе-
рация невусных клеток в базальном слое эпи-
дермиса, а также в области дермо-эпидермаль-
ного соединения. Для смешанного невуса ха-
рактерно наличие гнезд невусных клеток, ко-
торые встречаются и в глубине дермы.

Меланома - злокачественное перерож-
дение меланоцитов. Это одно из наиболее
быстротекущих новообразований. Большин-
ство меланом имеет темно-коричневый или
черный цвет; в некоторых случаях меланомы
могут быть красными, синими. Заболевае-
мость меланомой быстро растет и составляет
2,5% всех вновь выявляемых опухолей. Фак-
торами риска являются: светлый цвет кожи,
светлые глаза, белые или рыжие волосы, сол-
нечные ожоги I степени, данные анамнеза о
наличии меланомы у родственников, врож-
денный волосяной невус или пигментная
ксеродерма. Морфологический метод являет-
ся ведущим при изучении и диагностике ме-
ланом. Показано [1, 2, 4, 6, 7, 12, 22, 23], что
меланомы отличаются большим разнообрази-
ем структурных и функциональных особенно-
стей. Клинико-морфологическая классифика-
ция их включает три типа опухолей:

1.  Поверхностно-распространяющиеся
меланомы.

2.  Узловые меланомы.
3.  Злокачественные лентиго-меланомы.
W.H. Clark e.a. (1969) в зависимости от

инвазивных свойств меланомы (глубина ин-
вазии опухолевых клеток в дерму) выделил 5
анатомических уровней инвазии:

I - эпидермальный характер роста с со-
хранением базальной мембраны (меланома in
situ).

II - проникновение опухолевых клеток
через базальную мембрану эпидермиса в со-
сочковый слой дермы.

III - разрастание меланомных клеток в
сосочковом слоедермы без проникновения их
в сетчатый слой.

IY - рост меланомных клеток в сетчатом
слое дермы.

Y - инвазия опухоли в подкожно-жиро-
вую клетчатку.

Методы выявления меланоцитов

Морфологическое изучение пигмент-
ных клеток можно проводить различными
способами, многие из которых достаточно
хорошо известны и описаны в руководствах
по микроскопической технике. Однако ряд
методов предложен лишь в последнее время
и еще не нашел широкого применения на
практике. Проводя любую работу по изуче-
нию меланогенеза, пожалуй, невозможно
обойтись без ДОФА-реакции по Блоху [2, 5].
Этот метод основан на использовании ра-
створа 3,4-L-диоксифенилаланина (ДОФА).
В результате реакции коричнево-черные гра-
нулы указывают на локализацию ДОФА-ок-
сидазы (тирозиназы). Однако наиболее удо-
бен и надежен в использовании комбиниро-
ванный метод Mishima. Принцип этой реак-
ции состоит в том, что после проведения
ДОФА-реакции парафиновые срезы обраба-
тывают раствором Фонтана-Массона, выяв-
ляя премеланин и меланин. В результате ре-
акции окрашиваются все натуральные и
ДОФА-меланины, что позволяет более де-
тально изучить нормальные и патологичес-
кие меланоциты, особенно те, которые сла-
бо окрашиваются при ДОФА-реакции [2].

Чтобы лучше изучить строение опухоли,
можно обесцветить меланин путем помеще-
ния срезов в 0,1% раствор KMnO4 на 12-24
часа, затем промыть срезы и перенести их в
1% раствор щавелевой кислоты. Залитые в
парафин срезы и фиксированные эфиром маз-
ки можно обесцвечивать в 10% растворе пе-
рекиси водорода в течение 24-48 часов. За-
тем препараты следует окрасить гематокси-
лин-эозином, по методу Паппенгейма или по
какому-нибудь другому методу. Лучший спо-
соб обесцвечивания меланина � обработка
срезов 40% раствором надуксусной кислоты
в течение 2-16 часов.

Если подозревается опухоль меланино-
генной системы, полезно исследовать препа-
раты, окрашенные только гематоксилином или
другим ядерным красителем. Тогда мельчай-
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шие зернышки в единичных клетках хорошо
заметны на неокрашенном фоне.

Пожалуй, наиболее простой способ ок-
раски меланина � это способ L.Rejniak: депа-
рафинированные или замороженные срезы
15-30 минут окрашивают 1% раствором азура
II, затем их споласкивают в воде и дифферен-
цируют около 1-2 минут до прекращения от-
хождения краски в уксусной кислоте, промы-
вают в воде и окрашивают 0,5% раствором
эозина 1-2 минуты. После заключения препа-
рата в бальзам под микроскопом на розовом
фоне четко видны черные зерна меланина [14].

Одним из способов выявления мелано-
цитов являются реакции с восстановлением
металлов. В основе этих реакций лежит вос-
становительная способность меланинов.

Основным гистохимическим тестом для
идентификации меланинов кожи служит вос-
становление 0,1 М (1,7%-ного) раствора нит-
рата серебра в 0,1 М ацетатном буфере с рН
4,0 при 25° в темноте в течение 1 часа или
менее. Затем срезы промывают 1-2 минуты в
дистиллированной воде, в 0,2 М растворе ти-
осульфата и затем 10 минут в проточной воде.
Для почернения пигментов кожи человека
требуется 30-60 минут.

Для выявления меланинов использует-
ся также метод Масона с аммиачным сереб-
ром. Это более быстрый метод, но он значи-
тельно менее специфичен. При длительной
инкубации чернеют липофусцины и другие
вещества. То же самое относится и к приго-
товленному по Гомори метенамину серебра,
использованному в качестве аргентаффинно-
го реагента.

Наиболее простой, на наш взгляд, явля-
ется метод, основанный на связывании иона
Fe2+ (по Лилли).

1. Парафиновые срезы депарафинируют
и доводят до воды.

2. Погружают на 1 час в 2,5% раствор
сульфата железа FeSO4 *7H2O.

3. Промывают 20 минут в четырех сме-
нах дистиллированной воды.

4. Погружают на 30 минут в 1% раствор
феррицианида калия K3[Fe(CN)6] в 1% уксус-
ной кислоте.

5. Промывают в 1% уксусной кислоте.

6. Обезвоживают в 95% и абсолютном
спиртах (2 смены каждого), просветляют в
смеси спирт-ксилол (50:50) и в двух сменах
ксилола.

В результате меланины кожи окрашива-
ются в темно-зеленый цвет, фон � в бледно-
зеленоватый или не окрашен [10].

Ряд авторов предлагает также неспеци-
фические реакции на группу пигментных ве-
ществ (реакции по Шморлю, метод люминес-
ценции по Сахарову и т.д.).

Кроме названных выше, можно, наконец,
пользоваться методами электронной микро-
скопии, ауторадиографии и изучения культу-
ры ткани.

Говоря о методах морфологического и
цитохимического изучения пигментных кле-
ток кожи, следует заметить, что ни один из
перечисленных методов не дает полного пред-
ставления о строении и функциональной ак-
тивности меланоцитов и их предшественни-
ков и должен использоваться в комплексе с
давно применяемыми классическими гисто-
логическими методами [1, 2, 5].

Заключение

 Таким образом, меланоциты являются
важной постоянной клеточной популяцией
эпидермиса кожи человека, участвующей в
реализации ею барьерно-защитных функций.
Защитные свойства меланина проявляются,
прежде всего, по отношению к ультрафиоле-
товым лучам, однако он эффективен и в защи-
те организма от ряда других внешних факто-
ров. Хорошо известен тот факт, что кожные
покровы с повышенным содержанием мела-
нина более холодоустойчивы по сравнению с
гипопигментированной кожей. Меланоцит
вовлечен в сложную систему гормональной
регуляции и в межклеточные взаимодействия
в эпидермисе. Нарушение этих процессов при-
водит к нарушению меланогенеза, пигмента-
ции кожи и к снижению ее барьерно-защит-
ных свойств. Несомненным является факт, что
чрезмерная нагрузка на меланоциты и кожу в
целом солнечным светом и ультрафиолетовы-
ми лучами ведет к перенапряжению, а затем
и срыву барьерно-защитных свойств мелано-
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генеза, нарушению межклеточных взаимодей-
ствий в коже, мутациям генома клеток кожи и
в результате - к преждевременному старению
кожи и возникновению специфической кож-
ной патологии. Несмотря на большое значе-
ние меланоцитов в коже и организме челове-
ка, научных работ, связанных с данной про-
блемой, недостаточно.

Ознакомление с немногочисленной на-
учной литературой разных лет и собственные
наблюдения позволяют считать пигментные
клетки стержневым вопросом учения о рас-
стройствах пигментации. Меланоцит являет-
ся уникальной по своей морфологии и функ-
ции моделью для исследования их как в нор-
мальном, так и в бластоматозном состоянии.

Выяснение природы злокачественных
пигментных опухолей и борьба за обуздание
их неукротимого роста и метастазирования
является важной клинико-биологической про-
блемой, которая стоит перед многими учены-
ми и врачами всего мира.
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ВЛИЯНИЕ ДИНИЛА И СОВМЕСТНОГО ВВЕДЕНИЯ ДИНИЛА И ТАУЦИНКА

НА УРОВЕНЬ СВОБОДНЫХ АМИНОКИСЛОТ И БИОГЕННЫХ АМИНОВ

В ПЛАЗМЕ КРОВИ И ТКАНЯХ ЖИВОТНЫХ

ШЕЙБАК В.М., МОГИЛЕВЕЦ О.Н., ДОРОШЕНКО Е.М., СМИРНОВ В.Ю., БУБЕН А.Л.

УО «Гродненский государственный медицинский университет»

Резюме. Хроническая интоксикация динилом ведет к дезорганизации обменных процессов, с преобладанием
катаболического компонента, регистрируемого в виде интегрального увеличения концентрации свободных
аминокислот и их производных в плазме крови. Курсовое применение композиции, содержащей таурин и цинка
сульфат, в условиях хронического введения динила, вызывает изменения аминокислотного баланса в тканях печени
и сердца. Интегральные показатели аминокислотного пула плазмы крови свидетельствуют об общей интенсификации
обменных процессов с преобладанием анаболического компонента. Композиция, состоящая из серосодержащей
аминокислоты таурин и микроэлемента цинк (тауцинк), обладает нейромодуляторными свойствами, вызывая
разнонаправленные сдвиги в концентрациях нейротрансмиттерных аминокислот и их метаболитов. Эти изменения
также свидетельствуют об активации обменных процессов и могут, вероятно, определять последующие изменения
со стороны метаболизма печени и других тканей организма.

Ключевые слова: динил, тауцинк, таурин, цинк, аминокислоты, биогенные амины.

Abstract. Chronic intoxication with dinyl results in disorganization of metabolic processes with prevalence of the
catabolic component. This component is registered as integrated increase of the concentration of free amino acids and
their derivatives in blood plasma. The course application of the composition containing taurine and zinc sulfate causes
changes of amino acid balance in the tissues of the liver and the heart under the conditions of chronic introduction of
dinyl. The integrated parameters of amino acids pool of plasma evidence general intensification of metabolic processes
with prevalence of the anabolic component. The composition of taurine and zinc sulfate (tauzinc) possesses neuromodulator
properties and causes improvement in the concentration of neurotransmitter amino acids and their metabolites. These
changes also testify to the activation of exchange processes and can presumably determine the subsequent changes on
the part of metabolism of the liver and other tissues of the organism.

Ароматические углеводороды широко
используются как в промышленных,
так и в бытовых целях. Один из пред-

ставителей этого класса соединений � динил,
эвтектическая смесь ароматических углеводо-
родов дифенила и дифенилоксида (26,5:73,5),
жидкость светло-коричневого цвета с резким

характерным запахом. Несмотря на хорошо
изученные физико-химические свойства и
большой практический опыт работы с этим
соединением, влияние длительного поступле-
ния его в организм фактически не изучено. Из-
вестно, что основные жалобы пострадавших
при отравлении парами динила касаются
ЦНС. С другой стороны, одним из соедине-
ний, обладающих широким спектром биоло-
гической активности, в том числе и в отноше-
нии функции клеток головного мозга, являет-
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ся серосодержащая аминокислота таурин, не
входящая в состав белков или пептидов [1].
При этом в реализации некоторых функций та-
урина в мозге активное участие принимают
катионы двухвалентных металлов, в том чис-
ле цинк [2, 3, 4]. Механизмы воздействия дан-
ных соединений касаются большого числа ме-
таболических процессов, так или иначе сопря-
женных с обменом аминокислот, а в клетках
мозга, кроме того, и с модуляцией уровня ней-
ромедиаторных аминокислот и биогенных
аминов [5, 6].

Целью данного исследования явилось
определение степени влияния длительного
поступления динила, а также композиции, со-
стоящей из таурина и микроэлемента цинк, на
концентрации свободных аминокислот и био-
генных аминов в плазме крови, печени, серд-
це и отделах мозга животных.

Методы

В эксперименте использованы 24 белые
крысы гетерогенной популяции, массой 180-
220 г, находящиеся на стандартном рационе
вивария со свободным доступом к воде.
Опытной группе животных в течение 30 дней
внутрибрюшинно вводили динил в дозе 5 мг/
кг массы и объеме 0,5 мл/кг. В течение после-
дних 10 суток равной части животных из
опытной группы внутрижелудочно вводили
тауцинк (композицию, состоящую из таурина
и цинка сульфата) в дозе 100 мг/кг. Животные
контрольной группы получали эквиобъемные
количества физиологического раствора. Через
24 ч после последнего введения животных
декапитировали и для биохимических иссле-
дований забирали плазму крови, печень, сер-
дце и отделы мозга � стриатум, средний мозг
и гипоталамус.

Определение свободных аминокислот
плазмы крови, тканей печени и сердца про-
водили в хлорнокислых экстрактах на амино-
кислотном анализаторе ААА339Т [1].

Определение свободных аминокислот и
их производных проводили в хлорнокислых
экстрактах отделов головного мозга, как опи-
сано нами ранее [8]. Все определения прово-
дили с помощью хроматографической системы

Agilent 1100 и программы Agilent ChemStation
A10.01. Обработка данных была реализована
с помощью программы Statistica 7.0.

Результаты и обсуждение

Как следует из данных, приведенных в
таблице 1, введение динила увеличивало об-
щее количество свободных аминокислот и их
производных в плазме крови. Это было обус-
ловлено повышением концентраций как за-
менимых (серин, глутамин, аланин), так и не-
заменимых (треонин) аминокислот. Курсовое
введение тауцинка достоверно уменьшало об-
щее содержание свободных аминокислот и
их производных в плазме крови, и этот по-
казатель существенно не отличался от конт-
рольных значений. Одновременно внутриже-
лудочное введение тауцинка вызывало вы-
раженные изменения в аминокислотном пуле
плазмы крови: практически в 2 раза умень-
шались концентрации пролина, гидроксип-
ролина и лизина. Вероятно, сочетанное сни-
жение уровней этих аминокислот следует рас-
сматривать как благоприятный эффект тау-
цинка, поскольку их увеличение в плазме кро-
ви, напротив, характерно для хронических по-
ражений печени, в том числе цирроза [9].
Нормализовалось содержание аланина. Од-
новременно достоверно увеличивались уров-
ни глутамата и гистидина. На стимуляцию
анаболических процессов в клетках указыва-
ет снижение концентрации в плазме крови
этаноламина (продукта распада фосфолипи-
дов клеточных мембран), а также уменьше-
ние содержания α-аминомасляной кислоты
и орнитина (см. табл.1). Известно, что стрес-
совые состояния сопровождаются усилени-
ем протеолиза, что ведет не только к увели-
чению пула свободных аминокислот в плаз-
ме крови, но и повышению этаноламина в
плазме крови, а также этаноламина и фосфо-
этаноламина в ткани печени [10, 11, 12]. В
свою очередь введение таурина вызывает
быстрое (в течение 15 мин � 4 час) падение
содержания подавляющего количества свобод-
ных аминокислот в плазме крови. При этом
уровень таурина (в зависимости от введенной
дозы) может возрастать в 5-70 раз [13, 14].
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Достаточно значительные изменения
концентраций аминокислот и их производных
отмечены после введения тауцинка в ткани
печени (см. табл.1). Так, если 30-дневное вве-
дение динила характеризовалось повышени-
ем уровней глутамина и фенилаланина, то у
животных, дополнительно получавших тау-
цинк на фоне интоксикации динилом, проис-
ходило резкое усиление образования фосфоэ-
таноламина, снижались уровни заменимых
аминокислот аспартата, серина, глутамина, а
также гистидина. Одновременно у животных,
получавших таурин и цинка сульфат, активи-

ровались реакции цикла мочевинообразования
(увеличивалось количество орнитина) и в боль-
шей степени (по сравнению с группой, полу-
чавшей только динил) возрастало содержание
фенилаланина (см. табл.1). Падение уровня глу-
тамина достаточно объяснимо, поскольку из-
вестно, что в печени он поддерживает биосин-
тез глутатиона и служит предшественником в
реакциях мочевинообразования [15].

В ткани сердца введение динила в тече-
ние месяца снижало уровень β-аланина (кон-
курентного ингибитора переноса таурина че-
рез клеточные мембраны). Поступление в орга-

Таблица 1 
 Концентрация свободных аминокислот и их производных в тканях крыс  

после интоксикации динилом и введения на этом фоне смеси таурина и цинка сульфата 
 (представлены только достоверные изменения) 

Показатели Контроль Динил 
Динил + тау-

рин+ 
ZnSO4 

Плазма крови, мкмоль/л 
Гидроксипролин 35 ± 14 54 ± 6 27 ± 4� 
Треонин 141 ± 7 190 ± 8* 169 ± 12 
Серин 289 ± 18 369 ± 13* 337 ± 15 
Глутамат 53 ± 4 61 ± 1 71 ± 5* 
Глутамин 2710 ± 132 3460 ± 211* 3058 ± 116 
Пролин 379 ± 85 488 ± 61 169 ± 6*� 
Аланин 821 ± 32 993 ± 44* 842 ± 24� 
α-аминомасляная кислота 14 ± 1 12 ± 1 10 ± 1* 
Этаноламин 40 ± 9 46 ± 11 13 ± 1*� 
Орнитин 45 ± 2 51 ± 3 42 ± 2� 
Лизин 167 ± 19 217 ± 20 143 ± 15� 
Гистидин 63 ± 3 73 ± 4 77 ± 3* 
Сумма аминокислот и их производных 5416 ± 235 6724 ± 253* 5727 ± 179� 

Печень, нмоль/г 
Фосфоэтаноламин 446 ± 39 439 ± 54 615 ± 47*� 
Аспартат 2785 ± 172 3249 ± 296 2388 ± 173� 
Серин 2187 ± 223 1652 ± 251 1531 ± 144* 
Глутамин 4760 ± 220 5778 ± 366* 5284 ± 259 
Фенилаланин 67 ± 5 92 ± 4* 110 ± 7* 
Орнитин 270 ± 14 217 ± 19 297 ± 27� 
Гистидин 712 ± 23 768 ± 29 676 ± 31� 
Сумма аминокислот и их производных 21124 ± 618 21965 ± 815 20709 ± 777 

Сердце, нмоль/г 
Аспартат 2635 ± 286 2434 ± 148 3423 ± 434� 
Глутамат 4517 ± 470 4460 ± 253 5994 ± 448*� 
Глутамин 4799 ± 544 4992 ± 268 7184 ± 540*� 
Пролин 277 ± 32 364 ± 48 600 ± 90*� 
Тирозин 108 ± 7 110 ± 14 77 ± 10* 
β-аланин 151 ± 21 232 ± 23* 301 ± 13*� 
Условные обозначения: p<0,05 при сравнении с группами: * - контроль, � - динил. 
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низм животных одновременно динила и ком-
позиции в еще большей степени повышало
концентрацию в-аланина в ткани сердца. Од-
новременно аминокислотный фонд претерпе-
вал существенные изменения: отмечалось по-
вышение содержания основных заменимых
аминокислот � аспартата (на 40%), глутамата
(на 34%), глутамина (на 44%), пролина (на
65%), а также падение концентрации тирози-
на (на 30%), что благоприятно сказывается на
энергообеспечении сердечной мышцы. Пока-
зано, что таурин препятствует развитию пе-
рекисных процессов в миокарде, энергично
связывая свободные радикалы [16].

Таким образом, хроническая интоксика-
ция динилом ведет к дезорганизации обмен-
ных процессов, с преобладанием катаболичес-
кого компонента, регистрируемого в виде ин-
тегрального увеличения концентрации сво-
бодных аминокислот и их производных в плаз-

ме крови. Одновременное курсовое введение
композиции, состоящей из аминокислоты та-
урина и микроэлемента цинка, не только пре-
пятствует данному эффекту, но и стимулирует
утилизацию аминокислот, вероятно, как на
синтез белка (снижение уровней незамени-
мых аминокислот), так и для энергетических
целей (снижение концентраций заменимых
аминокислот).

Поскольку при интоксикации динилом
среди жалоб пациентов существенное место
занимают нарушения со стороны центральной
нервной системы [17, 18], представляет осо-
бый интерес не только регистрация сдвигов
нейротрансмиттерных аминокислот, биоген-
ных аминов и их метаболитов в основных,
отвечающих за регуляцию вегетативных фун-
кций отделах ЦНС � стриатуме, среднем моз-
ге и гипоталамусе, но и влияние на эти пара-
метры тауцинка.

Таблица 2 
 Содержание нейроактивных аминокислот, биогенных аминов и их метаболитов  

в отделах мозга, нмоль/г (представлены только достоверные изменения) 

Показатели Контроль Динил 
Динил + тау-

рин+ 
ZnSO4 

Стриатум 
Цистеиновая кислота 5,9±0,96 11,4±3,47 22,8±1,0*+ 
Аспартат 376±13 525±140 1287±44*+ 
Глутамат 3883±204 4980±892 9951±314*+ 
Аспарагин 43,2±4,32 27,3±4,90* 141±8,34*+ 
Серин 588±36 571±50 761±30*+ 
Глутамин 765±73 869±81 1322±169*+ 
Гистидин 3,9±1,19 18,9±9,47 57±2,76*+ 
Треонин 94±19 217±58 750±39*+ 
Фосфоэтаноламин 383±80 480±122 1327±54*+ 
Аргинин 80±3,5 83±5,8 103±4,6*+ 
Триптофан 16±1,0 17±1,5 13±0,7*+ 

Средний мозг 
Аспарагин 131±6 117±5 109±5*+ 
Тирозин 69±4 51±7* 49±7*+ 
Гомованилиновая кислота 2,7±0,47 2,1±0,14 3,2±0,42  

Гипоталамус 
Аспарагин 143±3 120±8* 87±6*+ 
Глутамин 1768±137 1629±157 1202±144* 
Гистидин 51±3 58±2,8 70±2,2*+ 
Фосфоэтаноламин 1321±54 1467±46 1685±67*+ 
β-аланин 56±3 61±5 44±3*+ 
Условные обозначения: p<0,05 при сравнении с группами: * - контроль, + - динил. 
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В среднем мозге после хронического вве-
дения динила отмечено снижение уровня ти-
розина, основного предшественника катехо-
ламинов (см. табл. 2), вероятно, как следствие
усиления синтеза норадреналина. После 10-
кратного поступления в организм животных
тауцинка на фоне интоксикации динилом в
среднем мозге происходила в еще большей
степени активация катехоламинового биосин-
тетического пути - падение уровня тирозина
сопровождалось достоверным увеличением
концентрации одного из конечных метаболи-
тов � гомованилиновой кислоты, что может
быть обусловлено торможением таурином
окисления катехоламинов [19]. Одновремен-
но, в среднем мозге регистрировали сниже-
ние концентрации аспарагина.

В гипоталамусе (см. табл.2) снижение
содержания аспарагина отмечали после хро-
нического введения динила, тогда как назна-
чение тауцинка на этом фоне вызывало зна-
чительные изменения ряда определяемых по-
казателей. Так, достоверно по отношению как
к контрольной группе, так и к группе, полу-
чавшей динил, уменьшалось количество в-ала-
нина. Снижались также концентрации аспа-
рагина и глутамина (по отношению к конт-
рольной группе). Одновременно, как по от-
ношению к контрольной группе, так и к груп-
пе животных, получавших динил, увеличива-
лось содержание в гипоталамусе гистидина и
фосфоэтаноламина. Именно увеличение со-
держания последнего позволяет рассматри-
вать эффект тауцинка в отношении гипотала-
муса, в целом, как положительный.

Вместе с тем, наибольшие изменения вве-
дение композиции вызывало в стриатуме (см.
табл.2). Так, в этом отделе мозга содержание
фосфоэтаноламина по сравнению с конт-
рольной и опытной группами увеличивалось
в 3,5 и 2,8 раза, соответственно. Кроме того, за
исключением триптофана, уровень которого
после введения композиции снизился на 25%,
концентрации большого числа нейроактивных
аминокислот увеличивались не только по срав-
нению с контрольной, но и с группой живот-
ных, получавших динил: цистеиновой кисло-
ты на 280% и 200%; аспартата на 242% и 145%;
глутамата на 156% и 100%; аспарагина на 228%

и 422%; серина на 29% и 33%; глутамина на
73% и 52%; гистидина в 14 раз и 3 раза, арги-
нина на 29% и 24%, соответственно.

Учитывая многочисленные нейротран-
смиттерные и метаболические функции этих
соединений, очевидно, что дополнительное
поступление в организм композиции, состоя-
щей из таурина и цинка сульфата, оказывает
выраженное воздействие на функционирова-
ние клеток данного отдела ЦНС. Однозначно
можно предположить активацию процессов
возбуждения (повышение глутамата и аспар-
тата), усиление синтеза аминергических соеди-
нений (доноры аминогруппы � аспарагин и
глутамин), модуляцию синтеза оксида азота
(аргинин � субстрат синтеза оксида азота).
Таурин в ЦНС взаимодействует как с тормоз-
ной, так и с возбуждающей системами. При
поступлении в организм дополнительных ко-
личеств таурина повышается экспрессия глу-
таматдекарбоксилазы, фермента, ответствен-
ного за синтез ГАМК. Кроме того, таурин ре-
гулирует нейрональный гомеостаз катионов
кальция и кальций-зависимые процессы, та-
кие, как активность протеинкиназы С [20].
Очевидно, что в столь выраженные сдвиги в
содержании нейроактивных аминокислот и их
метаболитов вносит вклад микроэлемент
цинк. Доказано, что его введение в организм
изменяет фармакокинетический и фармакоди-
намический ответ на лекарственное воздей-
ствие [21]. Zn2+-связывающие сайты обеспе-
чивают формирование стабильной трехмер-
ной структуры глутаматных рецепторов и уча-
ствуют в функционировании глутаматдегид-
рогеназы [2]. Показано, что в случае приме-
нения полиэлементных композиций, состоя-
щих из аминокислот, пептидов и микроэле-
ментов, обладающих нейротрофическим дей-
ствием, происходит активное всасывание мик-
роэлементов из желудочно-кишечного тракта
и более интенсивное включение их в обмен-
ные процессы в нервной ткани, по сравнению
с макро- и микроэлементами пищи [22].

Заключение

Проведенные исследования показали,
что курсовое применение композиции, содер-
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жащей таурин и цинка сульфат, в условиях хро-
нического введения динила, вызывает изме-
нения аминокислотного баланса в тканях пе-
чени и сердца. Интегральные показатели ами-
нокислотного пула плазмы крови свидетель-
ствуют об общей интенсификации обменных
процессов с преобладанием анаболического
компонента. Композиция, состоящая из серо-
содержащей аминокислоты таурин и микро-
элемента цинк (тауцинк), обладает нейромо-
дуляторными свойствами, вызывая разнонап-
равленные сдвиги в концентрациях нейро-
трансмиттерных аминокислот и их метаболи-
тов. Эти изменения также свидетельствуют об
активации обменных процессов и могут, ве-
роятно, определять последующие изменения
со стороны метаболизма печени и других тка-
ней организма.
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ЛОГИСТИЧЕСКОЕ МОДЕЛИРОВАНИЕ

ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ СТАДИЙ ДОБРОКАЧЕСТВЕННОЙ ГИПЕРПЛАЗИИ

ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПО ХОЛЕСТЕРИНОВОМУ ПРОФИЛЮ КРОВИ

КОНЕВАЛОВА Н. Ю., САМАРА МУХАММАД АЛИ ИБРАГИМ, ФОМЧЕНКО Г. Н., КОЗЛОВСКАЯ С.П.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»

Резюме. Проанализированы изменения биохимических показателей сыворотки крови 149 человек: 99 больных
доброкачественной гиперплазией предстательной железы и 50 здоровых людей.

Данные исследования показали, что у больных доброкачественной гиперплазией предстательной железы
наблюдаются изменения липидного профиля � легкая и умеренная степени гиперхолестеринемии, связанные с
увеличением уровня холестерина в липопротеинах низкой плотности, снижением уровня холестерина липопротеинов
высокой плотности на фоне нормотриглицеридемии, что можно расценивать как проатерогенные изменения,
свидетельствующие о нарушении обратного транспорта холестерина в условиях его интенсивного потребления
при гиперплазии предстательной железы; методом логистического моделирования установлены границы показателей
холестеринового профиля крови для диагностики стадии изучаемого заболевания.

Ключевые слова: доброкачественная гиперплазия предстательной железы, логистическое моделирование.

Abstract. Changes in biochemical indices of blood serum were analyzed in 149 persons: 99 patients with benign
prostate hyperplasia and 50 healthy people.

The research data have shown, that in patients with benign prostate hyperplasia changes of lipide profile are
observed-mild and moderate degrees of hypercholesterolemia associated with the increased cholesterol level in low
density lipoproteins and decreased cholesterol level in high density lipoproteins against the background of
normotriglyceridemia, that can be regarded as proatherogenic changes testifying to the disturbance of the return cholesterol
transport under conditions of its intensive consumption in prostate hyperplasia. Borders of blood cholesterol profile
indices to diagnose the stage of the studied disease were determined by the method of logistic modelling.

Доброкачественная гиперплазия пред
стательной железы (ДГПЖ) � состоя-
ние, неразрывно связанное со старени-

ем. Несмотря на то, что это заболевание не
угрожает жизни, его проявления в виде сим-
птомов нарушения функции нижних мочевых
путей существенно снижают качество жизни

пациентов. Проблема ДГПЖ и в настоящее
время не утратила своей актуальности.

Любой здоровый орган в процессе свое-
го развития представляет собой сбалансиро-
ванную систему, в которой гибель клеток ком-
пенсируется ростом новых. Именно нарушения
в этом сбалансированном развитии, приводя-
щие к преобладанию процессов клеточной про-
лиферации над процессами отмирания, лежат
в основе гиперплазии ткани и органа.
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Согласно определению Gil-Vernet (1953),
доброкачественная гиперплазия предстатель-
ной железы представляет собой неопролифе-
рацию стромальной и железистой ткани с фор-
мированием новых железистых структур. Все
клеточные элементы нормальной простаты
могут принимать различное участие в разви-
тии узловой гиперплазии. При этом эпители-
альная составляющая представлена совокуп-
ностью различных по размеру желез, с преоб-
ладанием больших. Наиболее часто эпители-
альная гиперплазия встречается в виде папил-
лярной железистой складчатости. В случае
преобладания эпителиальной гиперплазии
железистые узлы имеют губчатый или муль-
тикистозный вид. Микроскопически фибро-
мускулярные элементы могут присутствовать
как в ассоциации с эпителиальной гиперпла-
зией, так и без нее в случае чисто мезенхи-
мальных узлов. Если превалирует фибромус-
кулярный компонент, то предстательная же-
леза может быть диффузно увеличена или со-
стоять из плотных узлов.

В зависимости от клеточного состава и
степени его дифференцировки выделяют не-
сколько различных типов эпителиальной ги-
перплазии: светлоклеточную, базальноклеточ-
ную, мелкожелезистую, атипическую адено-
матозную гиперплазию и интраэпителиаль-
ную неоплазию I�III.

McNeal разработал концепцию зональ-
ного строения простаты и четко определил
область возникновения первичных измене-
ний при доброкачественной гиперплазии, обо-
значив ее как переходную (или транзиторную)
зону [1].

Сегодня считается установленным, что
первичные очаги простатической гиперпла-
зии распределяются в предстательной железе
неоднородно. Начальные очаги пролиферации
образуются преимущественно в медиальной
части переходной зоны, ближе к семенному
бугорку и периуретральной строме, вдоль про-
ксимального отрезка простатической уретры.
Таким образом, первичные узелки гиперпла-
зии возникают на участке, составляющем ме-
нее 2 % общей массы предстательной желе-
зы. При дальнейшем развитии процесса коли-

чество узелков гиперплазии увеличивается, их
можно обнаружить уже практически по всей
переходной зоне [2, 3].

Характерным тканевым изменением при
доброкачественной гиперплазии, наряду с уве-
личением клеточной массы, является также
перестройка архитектуры протоков и ацинусов.
В большинстве случаев присутствуют два ме-
ханизма увеличения транзиторной зоны �
диффузная и узловая пролиферация. Небольшие
узелки гиперплазии нередко находят у пациен-
тов в возрасте до 40 лет. С возрастом их коли-
чество последовательно увеличивается в ли-
нейной прогрессии, однако большие узелки
обычно не обнаруживаются у пациентов мо-
ложе 70 лет. Таким образом, в течение более
чем 20 лет развитие доброкачественной гипер-
плазии характеризуется, прежде всего, увели-
чением количества узелков, и только гораздо
позже происходит их увеличение в размерах.

На ранней стадии развития ДГПЖ пе-
реходная зона подвергается диффузному уве-
личению при минимальных изменениях ее
архитектуры без существенного изменения
объема железы в целом. В дальнейшем наблю-
дается возникновение микроскопических узел-
ков пролиферации, формирующихся в резуль-
тате начинающегося процесса железистого
�почкования и ветвления�. Общий итог этой
стадии развития заключается в увеличении
органа за счет происходящих микроскопичес-
ких изменений при отсутствии существенных
клинических проявлений заболевания.

Следующая фаза характеризуется даль-
нейшими гиперпластическими изменениями
микроскопических узелков, которые увеличи-
ваются в размерах, превращаясь в макроско-
пические. Процесс почкования и ветвления
внутри узелков продолжается за счет вовле-
чения прилегающих протоков. В этой фазе за-
болевания симптомы ДГПЖ могут по-прежне-
му отсутствовать.

Финальной стадией гистогенеза ДГПЖ
является развитие клинических симптомов как
результата увеличения предстательной желе-
зы. При этом только в половине случаев мик-
роскопической ДГПЖ развиваются клиничес-
кие проявления заболевания [2, 4, 5, 6].

ЛОГИСТИЧЕСКОЕ МОДЕЛИРОВАНИЕ В ДИАГНОСТИКЕ ДГПЖ
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В развитии клинических проявлений
ДГПЖ выделяют несколько стадий. Первая
стадия ДГПЖ характеризуется ослаблением и
некоторой вялостью струи мочи, затруднени-
ем акта мочеиспускания, увеличением его дли-
тельности, продолжительность расстройства
мочеиспускания варьирует от нескольких ме-
сяцев до нескольких лет. Особенностью на-
чального периода заболевания является уча-
щение мочеиспускания в ночное время, а
впоследствии � и днем. В этот период гипер-
трофируются сократительные элементы моче-
пузырной стенки, компенсирующие повышен-
ный запрос для изгнания мочи (период моче-
пузырной компенсации).

Вторую стадию ДГПЖ разделяют на два
периода. В первый ее период при еще доста-
точной сократительной способности мышцы,
выталкивающей мочу, симптом остаточной
мочи еще нерезко выражен. Однако у боль-
шинства больных этот период очень короткий.
Степень ослабления сократительной способ-
ности мышцы, выталкивающей мочу, усили-
вается, вследствие развившейся гипотонии
она уже не способна полностью эвакуировать
мочу из мочевого пузыря. Количество оста-
точной мочи постепенно нарастает, и насту-
пает хроническая неполная задержка мочи.

Второй период второй стадии характе-
ризуется нарастанием симптомов дисфункции
мочевого пузыря: ночью больные встают мо-
читься до 4-10 раз, вынуждены напрягаться
при мочеиспускании, что усугубляет наруше-
ние кровообращения в мочевом пузыре и пред-
стательной железе. Это еще больше усилива-
ет ее отек и может привести к острой задерж-
ке мочи. Самопроизвольного разрешения ос-
трой задержки мочи практически не наблю-
дается.

Повышение гидростатического давления
в мочевом пузыре, нарушение его опорожне-
ния, возрастающее количество остаточной
мочи при росте аденомы приводят к сдавле-
нию интрамуральных отделов мочеточников,
дилатации верхних мочевых путей. Наруше-
ние уродинамики способствует появлению
пузырно-мочеточникового рефлюкса, создаю-
щего условия для развития пиелонефрита.
Прогрессирование заболевания усугубляет те-

чение цистита и пиелонефрита, вследствие
чего развивается хроническая почечная недо-
статочность и образуются камни в мочевых
путях.

Если первая стадия переходит во вторую
не всегда, то вторая стадия (нарастающая де-
компенсация мочевой системы) неизбежно
переходит в третью (стадию полной декомпен-
сации мочеиспускания). Характерной особен-
ностью последней стадии развития является
полная хроническая задержка мочи, растяже-
ние мочевого пузыря, мочеточников и полос-
тей почек, парадоксальная ишурия, далеко за-
шедшая недостаточность почек. В этой стадии
болезни чувствительность мочевого пузыря
уменьшается, поэтому больные меньше стра-
дают от задержки мочи и принимают это за
мнимое улучшение состояния.

В третьей стадии ДГПЖ происходят наи-
большие анатомические изменения пузыря и
истощение мышечной стенки: усиливается
трабекулярность, увеличиваются ложные ди-
вертикулы. Мочевой пузырь может достичь
больших размеров, доходя до пупка и выше.
Мышцы уже не могут полностью опорожнять
мочевой пузырь, и после каждого мочеиспус-
кания в его полости остается какое-то количе-
ство так называемой резидуальной мочи. Со-
стояние больных на данном этапе, как прави-
ло, тяжелое. Необходимы экстренные меры по
обеспечению оттока мочи и борьбе с ослож-
нениями [7, 8].

Информация по холестериновому про-
филю у больных ДГПЖ противоречива: одни
авторы отмечают наличие гиперлипидемии с
пониженным уровнем ХС-ЛПВП, по другим
данным � на первое место выходит повыше-
ние уровня ХС-ЛПНП. Что касается самой
предстательной железы, то при её гиперпла-
зии концентрация липидов и белков в эпите-
лии железы в 2-3 раза выше, чем в строме. На
клеточном уровне, значительно более низкая
концентрация липидов была обнаружена в
эпителии, по сравнению со стромой. В стро-
ме сравнительно выше, чем в эпителии, был
уровень фосфолипидов и ниже холестерин.
При исследовании содержания сывороточных
липидов при ДГПЖ было отмечено, что муж-
чины с ДГПЖ не имели значительных разли-
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чий в уровне сывороточных липидов, по срав-
нению со здоровыми людьми [9, 10].

Возрастные изменения гормонального
статуса � необходимое условие для возникно-
вения этого заболевания. Вероятно, причину
его развития следует искать не только в изме-
нениях концентраций циркулирующих в кро-
ви гормонов, а скорее, в особенностях меж-
клеточного взаимодействия в самой ткани
предстательной железы и нарушениях локаль-
ных механизмов регуляции ее нормального
роста [5, 6, 7, 11].

Цель данной работы - изучить состояние
холестиринового профиля крови у больных
ДГПЖ в зависимости от стадии заболевания.

Методы

Было обследовано 99 больных ДГПЖ 1
(35 чел.), 2 (40 чел.) и 3 (24 чел.) стадиями,
контролем служила группа 50 практически
здоровых людей. В сыворотке крови опреде-
ляли содержание общего холестерина (ОХС),
триацилглицеринов (ТГ), холестерина липоп-
ротеинов низкой (ХС-ЛПНП), очень низкой
(ХС-ЛПОНП) и высокой плотности (ХС-
ЛПВП) с помощью полуавтоматического фо-
тометра фирмы Кормей-ДиАна (СП Беларусь-
Польша) с использованием диагностических
наборов этой же фирмы. Статистическая об-
работка данных производилась с использова-
нием программы Statistica 6.0., применялись
описательная статистика и логистическая рег-
рессия [12].

Результаты и обсуждение

У всех больных с ДГПЖ, вне зависимо-
сти от стадии, было обнаружено изменение
холестеринового профиля: увеличение уров-
ня ХС-ЛПНП и уменьшение уровня ХС-ЛПВП.
Такие изменения свидетельствуют об атеро-
генном сдвиге, в то время как уровень общего
холестерина сыворотки крови оставался в пре-
делах нормы. Поэтому для более детальной
характеристики холестеринового профиля кро-
ви на основании Европейской классификации
мы рассмотрели частоту встречаемости нару-
шений липидного профиля крови в зависимо-
сти от стадии ДГПЖ (таблица 1).

Структура изменений уровня ОХС у
больных была такой же, как у здоровых лиц:
встречались гипохолестеринемия, нормохоле-
стеринемия, легкая и умеренная степени ги-
перхолестеринемии. Наиболее часто отмеча-
лись нормохолестеринемия � у 68% здоровых
лиц, у 54% больных с 1 стадией ДГПЖ, у 43%
больных со 2 стадией и 46% больных с 3 ста-
дией ДГПЖ. Следующей по частоте встреча-
емости была легкая степень гиперхолестери-
немии � у 20% здоровых лиц, у больных с
ДГПЖ она встречалась у 40% больных со 2
стадией, 29% больных с 3 стадией и у 17%
больных с 1 стадией. Гипохолестеринемия
была у 10% здоровых лиц, у 17% больных с 1
и 2 стадиями и у 21% с 3 стадией ДГПЖ. Наи-
более редко встречалась умеренная степень ги-
перхолестеринемии - у 2% здоровых лиц, у 4%
больных с 3 стадией и у 11% больных с 1 ста-
дией ДГПЖ, у обследованных больных со 2
стадией ДГПЖ умеренной степени гиперхо-
лестеринемии не было обнаружено.

Следовательно, на 1 стадии ДГПЖ у
половины больных отмечается нормохолесте-
ринемия, у остальных � в равной мере встре-
чаются гипохолестеринемия и легкая степень
гиперхолестеринемии, реже � умеренная сте-
пень гиперхолестеринемии. На 2 стадии
ДГПЖ одинаково часто встречаются нормо-
холестеринемия и легкая степень гиперхолес-
теринемии, реже � гипохолестеринемия. На 3
стадии ДГПЖ увеличивается количество боль-
ных с легкой степенью гиперхолестеринемии
и гипохолестеринемией.

По уровню ХС-ЛПВП у всех больных с
ДГПЖ была распространена гипоальфахолес-
теринемия от 67% у больных с 1 стадией до
83% у больных с 3 стадией (у больных со 2
стадией ДГПЖ гипоальфахолестеринемия от-
мечалась у 80% больных), в то время как у здо-
ровых лиц гипоальфахолестеринемия была
только в 4% случаев.

У остальных больных с ДГПЖ была нор-
моальфахолестеринемия (у 33% больных с 1
стадией, у 20% больных со 2 стадией и у 17%
больных с 3 стадией) и у 82% здоровых лиц.
Гиперальфахолестеринемия не встречалась
среди больных с ДГПЖ и была отмечена у 14%
здоровых лиц.
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Структура изменений уровня триглице-
ридов у больных с ДГПЖ в основном не от-
личалась от таковой у здоровых лиц. Наибо-
лее часто встречалась нормотриглицеридемия
� у 89% больных с 1 стадией, 93% больных со
2 и у 92% больных с 3 стадией ДГПЖ, у здо-
ровых лиц нормотриглицеридемия была в
92% случаев. На втором месте по частоте
встречаемости была легкая степень гипертриг-

лицеридемии � у 6% больных с 1 стадией, у
5% больных со 2 и у 4% больных с 3 стадией
ДГПЖ и у 6% здоровых лиц. Гипотриглице-
ридемия (уровень ТГ до 0,5 ммоль/л) была у
6% больных с 1 стадией, у 3% больных со 2
стадией и не встречалась у больных с 3 стади-
ей ДГПЖ и была у 2% здоровых лиц.

Основные отличия в липидном профи-
ле у больных с ДГПЖ по сравнению со здоро-

Таблица 1 
 Частота встречаемости нарушений липидного профиля крови у больных с ДГПЖ 

 стадии ДГПЖ Характеристика липидного 
профиля 

Здоровые 
лица 1 2 3 

 к-во % к-во % к-во % к-во % 
К-во обследованных Всего: 50 Всего: 35 Всего: 40 Всего: 24 
ОХС гипохолестеринемия 5 10 6 17,1 7 17,5 5 20,8 
нормохолестеринемия 34 68 19 54,2 17 42,5 11 45,8 

легкая степень 
гиперхолестеринемии 

 
10 

 
20 

 
6 

 
17,1 

 
16 

 
40 

 
7 

 
29,1 

умеренная степень 
гиперхолестеринемии 

1 2 4 11,4 0 0 1 4,1 

К-во обследованных Всего: 50 Всего: 33 Всего: 40 Всего: 23 
ХС-ЛПВП 

гипоальфахолестеринемия 
 
2 

 
4 

 
22 

 
66,6 

 
32 

 
80 

 
19 

 
82,6 

нормоальфахолестеринемия 41 82 11 33,3 8 20 4 17,3 
гиперальфахолестеринемия 7 14 0 0 0 0 0 0 
К-во обследованных Всего: 50 Всего: 35 Всего: 40 Всего: 24 

ТГ гипотриглицеридемия  
до 0,5 ммоль/л 

 
1 

 
2 

 
2 

 
5,7 

 
1 

 
2,5 

 
0 

 
0 

нормотриглицеридемия 46 92 31 88,5 37 92,5 22 91,6 
легкая степень 

гипертриглицеридемии  
1,81-2,25 ммоль/л 

 
3 

 
6 

 
2 

 
5,7 

 
2 

 
5 

 
1 

 
4,1 

умеренная степень 
гипертриглицеридемии  

2,26-5,6 ммоль/л 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
1 

 
4,1 

К-во обследованных Всего: 50 Всего: 33 Всего: 40 Всего: 23 
ХС-ЛПНП 

гипоβхолестеринемия 
 до 1,9 ммоль/л 

 
10 

 
20 

 
2 

 
6,1 

 
4 

 
10 

 
3 

 
13,1 

нормоβхолестеринемия 22 44 4 12,1 5 12,5 4 17,3 
легкая степень 

гиперβхолестеринемии  
2,61-3,4 ммоль/л 

 
10 

 
20 

 
14 

 
42,4 

 
10 

 
25 

 
7 

 
30,4 

умеренная степень 
гиперβхолестеринемии  

3,41-5,05 ммоль 

 
8 

 
16 

 
11 

 
33,3 

 
20 

 
50 

 
8 

 
34,7 

высокая степень 
гиперβхолестеринемии  
более 5,05 ммоль/л 

 
0 

 
0 

 
2 

 
6,1 

 
1 

 
2,5 

 
1 

 
4,3 
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выми лицами были по уровню ХС-ЛПНП.
Если у 44% здоровых лиц была нормобетахо-
лестеринемия, то у больных она встречалась
только в 12-13% (1 и 2 стадия) и 17% (3 ста-
дия ДГПЖ) случаев. У больных с ДГПЖ чаще
всего отмечается гипербетахолестеринемия,
причем если у больных на 1 стадии это чаще
всего легкая степень гипербетахолестерине-
мии (у 42% больных), то на 2 и 3 стадиях на
первом месте по частоте встречаемости сто-
ит умеренная степень гипербетахолестерине-
мии (у 50% и у 35% больных соответственно,
у здоровых лиц � 16% случаев), а легкая сте-
пень гипербетахолестеринемии встречается у
25% больных со 2 и у 30% больных с 3 стади-
ей ДГПЖ (у здоровых лиц она встречается в
20% случаев). Высокая степень гипербетахо-
лестеринемии отмечена на всех стадиях
ДГПЖ � у 6% больных на 1 стадии, у 3% боль-
ных на 2 стадии и у 4% � на 3 стадии, у здоро-
вых лиц высокая степень гипербетахолесте-
ринемии не встречалась.

Следовательно, у больных с ДГПЖ на-
блюдаются изменения липидного профиля �
легкая и умеренная степени гиперхолестери-
немии, связанные с увеличением уровня ХС
в ЛПНП, снижением уровня ХС-ЛПВП на
фоне нормотриглицеридемии, что можно рас-
ценивать как проатерогенные изменения, сви-
детельствующие о нарушении обратного
транспорта холестерина в условиях его интен-
сивного потребления при гиперплазии пред-
стательной железы.

Для установления контрольных пределов
изученных показателей холестеринового про-
филя сыворотки крови больных ДГПЖ в за-
висимости от стадии заболевания была при-
менена логистическая регрессия.

Предсказываемые значения для зависи-
мой переменной больше или равны 0 и мень-

ше или равны 1 при любых значениях незави-
симых переменных. Это достигается примене-
нием следующего регрессионного уравнения:

y = exp(b0 + b1·x1 + � + bn·xn)/ {1 + exp(b0+
+ b1·x1 + � + bn·xn)},

где b0, b1, �bn � регрессионные коэффи-
циенты независимых переменных х0, х1, �хn.

Функция потерь вычислялась методом
максимального правдоподобия, метод нели-
нейного оценивания - квазиньютоновский.

Все предикторы были перекодированы
в дихотомические переменные (имеющие ве-
личину 0 или 1) в зависимости от условий.
Условия были получены при пошаговом ис-
следовании корреляций между наблюдаемы-
ми признаками � уровнями холестерина � и
исходом (зависимой переменной), т.е. нали-
чием (1) или отсутствием гиперлипидемии (0).
Весовыми показателями признаков являются
коэффициенты b1,�bn, где n - число диагнос-
тических переменных, или предикторов. По
построенной таким образом модели рассчи-
тывали величину предсказанной вероятнос-
ти p стадии ДГПЖ, ДГПЖ диагностировали,
если p превышала 0,5.

Эффективность диагностики характери-
зовали выраженными в процентах чувстви-
тельностью, специфичностью и процентом
правильного прогноза. Чувствительность � это
процент положительных результатов, распоз-
нанных моделью как положительные из изу-
чаемой нами выборки. Специфичность � про-
цент отрицательных результатов, распознан-
ных как отрицательные. Процент правильно-
го прогноза рассчитывался как отношение
правильных предсказаний к числу наблюде-
ний в изучаемой выборке.

Для предсказания 1 стадии ДГПЖ были
установлены следующие границы показателей:
ХС-ЛПВП<0,96 ммоль/л и ХС-ЛПНП>2,84

Таблица 2.1 
 Вероятность наличия 1 стадии заболевания у больных ДГПЖ 

ХС-ЛПВП ХС-ЛПНП р 
1 1 0,984652165 
0 0 0,048661582 
1 0 0,774940249 
0 1 0,487980816 
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ммоль/л. Константа: - 2,97. Коэффициенты для
модели: ХС-ЛПВП +4,2; ХС-ЛПНП +2,92.

Подставляя полученные коэффициенты
в модель, получаем значения предсказанной
вероятности р 1 стадии заболевания при
ДГПЖ (таблица 2.1).

Чувствительность модели - 58%, специ-
фичность - 96%, процент правильного про-
гноза � 81%.

Для предсказания 2 стадии ДГПЖ были
установлены следующие границы показате-
лей: ХС-ЛПВП<1,17 ммоль/л, ХС-
ЛПОНП<0,52 ммоль/л, ХС-ЛПНП>2,99
ммоль/л. Константа: - 5. Коэффициенты для
модели: ХС-ЛПВП +4,0; ХС-ЛПОНП +2,0; ХС-
ЛПНП +3,30. Подставляя полученные коэффи-
циенты в модель, получаем значения предска-
занной вероятности р 2 стадии ДГПЖ (таб-
лица 2.2).

Чувствительность модели - 88%, специ-
фичность - 92%, процент правильного про-
гноза � 90.

Для предсказания 3 стадии ДГПЖ были
установлены следующие границы показате-
лей: ОХС>4,39 ммоль/л, ХС-ЛПВП<1,17
ммоль/л, ХС-ЛПОНП>0,53 ммоль/л, ХС-
ЛПНП>2,71 ммоль/л. Константа: - 4. Коэффи-
циенты для модели: ОХС +1; ХС-ЛПВП +4,23;
ХС-ЛПОНП +0,55; ХС-ЛПНП +1,28. Подстав-
ляя полученные коэффициенты в модель, по-
лучаем значения предсказанной вероятности
р 3 стадии ДГПЖ (таблица 2.3)

Чувствительность модели - 91%, специ-
фичность � 86%, процент правильного про-
гноза � 88%.

Заключение

1. У больных с ДГПЖ наблюдаются из-
менения липидного профиля � легкая и уме-
ренная степени гиперхолестеринемии, связан-
ные с увеличением уровня холестерина в ли-
попротеинах низкой плотности, снижением
уровня холестерина в липопротеинах высокой

Таблица  2.2 
Вероятность наличия 2 стадии заболевания у больных ДГПЖ 

ХС-ЛПВП ХС-ЛПОНП ХС-ЛПНП р 
0 0 0 0,00669 
1 0 0 0,26894 
0 1 0 0,04766 
0 0 1 0,15520 
1 1 0 0,73207 
1 0 1 0,90934 
0 1 1 0,57707 
1 1 1 0,98675 

 
Таблица 2.3 

Вероятность наличия 3 стадии заболевания у больных ДГПЖ 

ОХС ХС-ЛПВП ХС-ЛПОНП ХС-ЛПНП р 
0 0 0 0 0,01798621 
1 0 0 0 0,047425873 
0 1 0 0 0,558458674 
0 0 1 0 0,030719173 
0 0 0 1 0,061579391 
1 1 0 0 0,774676609 
0 1 1 0 0,686378332 
0 0 1 1 0,101968757 
1 0 0 1 0,151373226 
0 1 1 1 0,886891047 
1 1 1 1 0,955185362 

 

ВЕСТНИК ВГМУ, 2007, ТОМ 6, №4



30

плотности на фоне нормотриглицеридемии,
что можно расценивать как проатерогенные
изменения, свидетельствующие о нарушении
обратного транспорта холестерина в услови-
ях его интенсивного потребления при гипер-
плазии предстательной железы.

2. Методом логистического моделирова-
ния установлены границы показателей холес-
теринового профиля крови для диагностики
стадии ДГПЖ:

1 стадия: ХС-ЛПВП<0,96 ммоль/л, ХС-
ЛПНП>2,84 ммоль/л;

2 стадия: ХС-ЛПВП<1,17 ммоль/л, ХС-
ЛПОНП<0,52 ммоль/л,

ХС-ЛПНП>2,99 ммоль/л;
3 стадия: ОХС>4,39 ммоль/л, ХС-

ЛПВП<1,17 ммоль/л,
ХС-ЛПОНП>0,53 ммоль/л, ХС-

ЛПНП>2,71 ммоль/л.
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ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ МИТОХОНДРИЙ

МЫШЕЧНОГО СЛОЯ ТОНКОЙ КИШКИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ

РАСПРОСТРАНЕННОМ ГНОЙНОМ ПЕРИТОНИТЕ

КОСИНЕЦ В.А.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»

Резюме. Изучена функциональная активность митохондрий мышечного слоя тонкой кишки в норме и при
распространенном гнойном перитоните. Эксперимент выполнен на 25 кроликах-самцах породы шиншилла.
Установлено, что в результате развития распространенного гнойного перитонита значительно снижается
функциональная активность митохондрий мышечного слоя тонкой кишки, увеличивается интенсивность перекисного
окисления липидов (ПОЛ) и снижаются показатели антиоксидантной активности (АОА) сыворотки крови.

Результаты исследования свидетельствуют о необходимости включения в комплексное лечение
распространенного гнойного перитонита препаратов, способствующих повышению резистентности тонкой кишки
и обладающих антиоксидантными и антигипоксантными свойствами.
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Abstract. The experiment was performed on 25 male rabbits. Functional activity of mitochondria of small intestine�s
muscular layer and free-radical system processes were studied in acute peritonitis. A significant decrease in mitochondrial
function in acute peritonitis was determined. It was shown that peroxide oxidation of lipids was increased whereas  the
work of antioxidative system � lowered. The results of the investigation indicate the necessity of including antioxidants
and antihypoxant remedies in complex treatment of acute peritonitis.

Лечение распространенного гнойного
перитонита остается одной из наибо-
лее сложных проблем современной хи-

рургии. Основной причиной неблагоприятных
исходов у больных с распространенным гной-
ным перитонитом является полиорганная не-
достаточность. Летальность при распростра-
ненном гнойном перитоните колеблется от 10

до 30%, а в случае развития полиорганной не-
достаточности  достигает 80-90% [1, 2, 3, 4, 5].

В настоящее время большое внимание
уделяется изучению процессов свободноради-
кального окисления при острых воспалитель-
ных заболеваниях [6, 7, 8]. Важным звеном
развития и прогрессирования воспаления яв-
ляется снижение резервов антиоксидантной
системы (АОС) и избыточное образование
перекисных соединений [6, 7]. При развитии
патологического процесса нарушается баланс
образования и расходования продуктов пере-
кисного окисления липидов (ПОЛ). Гиперак-
тивация ПОЛ приводит к нарушению, прак-
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тически на всех уровнях, клеточного метабо-
лизма: изменению физико-химических
свойств мембранных белков и липидов, ак-
тивности мембранно-связанных ферментов,
нарушению проницаемости мембран, ионно-
го транспорта, уменьшению электрической
стабильности липидного бислоя мембран [8,
9, 10, 11]. Развитие энтеральной недостаточ-
ности при распространенном гнойном пери-
тоните значительно утяжеляет течение заболе-
вания [1, 3, 4, 5, 12, 13, 14]. В условиях кишеч-
ной ишемии избыточное образование актив-
ных радикалов кислорода (O2

-, H2O2, OH-) рез-
ко усиливает процессы перекисного окисле-
ния липидов и ослабляет систему антиокси-
дантной защиты [15, 16].

Результатом действия всех перечислен-
ных факторов является глубокое нарушение
метаболизма миоцитов и функции мышечно-
го слоя тонкой кишки. Однако в доступной
литературе нет данных о функциональной ак-
тивности митохондрий мышечной ткани тон-
кой кишки в норме и при распространенном
гнойном перитоните.

В связи с этим весьма актуально даль-
нейшее изучение  патогенетических путей раз-
вития нарушений двигательной функции ки-
шечника, что, в конечном итоге, будет способ-
ствовать разработке целенаправленных этио-
патогенетических методов лечения.

Цель исследования - изучить функцио-
нальную активность митохондрий мышечно-
го слоя тонкой кишки и состояние системы
свободнорадикального окисления при распро-
страненном гнойном перитоните.

Методы

Эксперимент выполнен на 25 кроликах-
самцах породы шиншилла (масса 2500-3000
г). Животные были разделены на следующие
группы: I группа � 6-часовой распространен-
ный гнойный перитонит (n=5); II группа � 6-
часовой распространенный гнойный перито-
нит через 1, 3, 5 суток после операции (n=15).
Контролем служили показатели 5 здоровых
животных.

Для моделирования распространенного
гнойного перитонита использовали микроб-

ную смесь, состоящую из равных количеств
аэробов (E.coli, штамм 0111 К58 НИ С 130-53)
и анаэробов (B.Fragilis, штамм 323). Микроб-
ную смесь вводили в брюшную полость жи-
вотных стерильным шприцем из расчета 6
млрд. микробных тел на 1 кг массы кролика.

Через 6 часов после введения микроор-
ганизмов у всех животных развивались сим-
птомы перитонита: вялость, заторможен-
ность, отказ от пищи, вздутие живота. В
брюшной полости определялся гнойный вы-
пот, наложения фибрина, петли тонкой киш-
ки были раздуты, гиперемированы (рис 1).
Перистальтика не определялась.

Рис. 1. Состояние тонкой кишки при 6-часовом
распространенном гнойном перитоните.

Во II группе животных после 6 часового
перитонита под внутривенным нембуталовым
наркозом (30 мг/кг) плюс местная анестезия 50
мл 0,25% новокаина выполняли лапаротомию,
удаляли гнойно-геморрагический выпот,
брюшную полость промывали 0,02% раство-
ром хлоргексидина биглюконата и 3% раство-
ром H2O2 в соотношении 10:1. После этого
накладывали �кисетный� шов на стенку сле-
пой кишки недалеко от впадения в нее тонкой
кишки (рис. 2). Выполняли энтеротомию, в
тонкую кишку проводили на расстояние 30-
40 см перфорированную полихлорвиниловую
трубку диаметром 3 мм, удаляли кишечное со-
держимое, проводили декомпрессию и про-
мывание кишечника физиологическим раство-
ром до светлых вод.
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Кисетный шов плотно затягивали вок-
руг трубки и завязывали. Через прокол в пере-
дней брюшной стенке в 4-5 см справа от ла-
паротомной раны трубку выводили наружу.
Кишку герметично подшивали вокруг трубки
П-образными швами к париетальной брюши-
не. Лапаротомную рану послойно ушивали и
фиксировали дренажную трубку к коже узло-
вым капроновым швом-держалкой. Непосред-
ственно после операции и через каждые 8 ча-
сов в течение первых суток проводили промы-
вание тонкой кишки физиологическим раство-
ром в объеме 40-60 мл на одну процедуру.
Дренажную трубку удаляли из просвета тон-
кой кишки на 2 сутки после операции (рис.3).

Выделение митохондрий мышечного
слоя стенки тонкой кишки выполняли по раз-
работанной нами методике. Под нембутало-

вым наркозом (30 мг/кг) из брюшной полости
животных извлекали тонкую кишку, которую
немедленно промывали и очищали от содер-
жимого ледяным физиологическим раствором,
затем помещали в охлажденную до 0°С среду
выделения (120 мМ маннитол, 70 мМ сахаро-
за, 50 мМ Трис-HCI, 5 мМ ЭДТА, 2% лиофи-
лизированный сывороточный альбумин быка
(фирма �Sigmа�), рН = 7,4.

Все последующие манипуляции выпол-
нялись при температуре 0-2°С с использова-
нием предварительно охлажденных посуды и
инструментов.

Участок тонкой кишки продольно
вскрывали, острым краем предметного стек-
ла удаляли слизистый и серозный слои, после
чего материал промывали средой выделения.
Измельченную ткань гомогенизировали при
добавлении 1 мл среды выделения на 1 г тка-
ни в стеклянном гомогенизаторе Поттера-Эль-
вегейма c тефлоновым пестиком с 4-5 верти-
кальными ходами пестика. Гомогенат центри-
фугировали при 600 g и 4°С 10 мин с целью
осаждения ядер и клеточных обломков. Полу-
ченный супернатант центрифугировали при
12000 g и 4°С в течение 10 мин. Надосадоч-
ную жидкость удаляли, осадок ресуспендиро-
вали в 30 мл среды выделения и суспензию
центрифугировали при 12000 g и 4°С в тече-
ние 10 мин. Супернатант удаляли, осадок сус-
пендировали в среде выделения до концент-
рации 30-40 мг белка на мл.

Измерение поглощения кислорода мито-
хондриями проводили полярографическим
методом в герметичной термостатируемой
ячейке объемом 2 мл с постоянным переме-
шиванием магнитной мешалкой при 25°С.
Уровень кислорода измерялся электродом
Кларка, подключенным к программно-аппа-
ратному комплексу «Record-4». Среда инкуба-
ции содержала 125 мМ KCI,  2 мМ Трис-HCI,
5 мМ ЭДТА, 5 мМ КН2РО4, рН = 7,4. В ячейку
вносили суспензию митохондрий в расчете 3-
5 мг белка на 1 мл. В качестве субстрата окис-
ления использовали янтарную кислоту (сук-
цинат) в количестве 4 мМ на пробу. Для инги-
бирования I комплекса дыхательной цепи ми-
тохондрий использовали ротенон в количе-
стве 5 мМ на пробу.

Рис. 2. Наложение кисетного шва.

Рис. 3. Фиксирование дренажной трубки в
тонкой кишке.
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По данным полярограммы рассчитыва-
ли скорость дыхания митохондрий в различ-
ных метаболических состояниях (V2 � скорость
окисления субстрата, V3 � скорость фосфори-
лирующего окисления, V4 � скорость окисле-
ния после фосфорилирования), скорость разоб-
щенного дыхания (VДНФ). Рассчитывали сле-
дующие показатели, характеризующие сопря-
жение процессов окисления и фосфорилиро-
вания в митохондриях: дыхательный контроль
по Ларди-Уэллману (ДКЛУ =V3/V2), дыха-
тельный контроль по Чансу-Уильямсу (ДКЧУ
=V3/V4), коэффициент АДФ/О, стимуляцию
дыхания 2,4-динитрофенолом (ДНФ=VДНФ/
V4), скорость фосфорилирования добавки АДФ
(АДФ/∆t). Скорость потребления рассчитыва-
ли в нг-атом О2/мин/мг (Виноградов А.Д. и
др., 1977). Коэффициент АДФ/∆t выражали в
нмолях АДФ за 1 мин на 1 мг белка.  Белок
определяли биуретовым методом.

Метод индуцирования хемилюминис-
ценции перекисью водорода с сульфатом же-
леза основан на том, что в представленной
системе происходит каталитическое разложе-
ние перекиси ионами металла с переходной
валентностью � двухвалентным железом по
реакции Фентона. Образующиеся при этом
свободные радикалы (R-, OH-,RO-,RO2

-,O2
-)

вступают в процесс инициации СРО в иссле-
дуемом биологическом субстрате.

Рекомбинация радикалов RO2
- приво-

дит к образованию неустойчивого тетрокси-
да, распадающегося с выделением кванта све-
та. Протекающий свободнорадикальный про-
цесс регистрируется в течение 40 секунд � это
время наибольшей информации его интен-
сивности. Интенсивность этого процесса
определяется по значению максимальной
интенсивности сигнала и светосуммы хеми-
люминисценции за это время. На интенсив-
ность этого процесса оказывает влияние пол-
ный комплекс соединений, обладающих как
антиоксидантным, так и прооксидантным
действием, то есть метод дает возможность
оценить уровень компенсаторных механиз-
мов свободнорадикального процесса в орга-
низме.

Раствор сульфата железа (0,01 мМ): на-
веска 0,14 г FeSO4 растворяли в 50 мл дис-

тиллированной воды. 2% раствор перекиси
водорода готовили путем растворения 2 мл
стандартного пергидроля в 28 мл дистилли-
рованной воды.

Фосфатный буфер готовили из навесок
КН2Р04 - 1,361 г и КС1 3,914 г на 0,5 литра
дистиллированной воды. До необходимого pН
7,5 доводили с помощью концентрированно-
го раствора КОН.

Измерения проводили на биохемилю-
минометре БХЛ-06. В измерительную кювету
вносили 0,1 мл гомогената, 0,4 мл фосфатно-
го буфера, 0,4 мл раствора сульфата железа и
ставили ее в измерительное гнездо. После это-
го быстро вносили 0,2 мл Н202 и переводили
кювету в измерительное положение. Задава-
ли время измерения 40 секунд.

Регистрировали максимальную интен-
сивность свечения (Imax, мВ), пропорциональ-
ную уровню перекисного окисления липидов
(ПОЛ), светосумму (S, мВ�сек) свечения, об-
ратно пропорциональную антиоксидантной
активности (АОА) и tg α2 � тангенс угла убы-
вания сигнала после достижения максималь-
ной интенсивности, характеризующий ско-
рость снижения свободнорадикальных про-
цессов в системе.

Полученные цифровые материалы обра-
батывались статистически согласно рекомен-
дациям с применением пакета прикладных
программ Statistica 6.0 и Microsoft Office XP
Excel.

Результаты и обсуждение

Через 6 часов после интраабдоминаль-
ного введения животным полимикробной
взвеси E.coli и B.fragilis возникли значитель-
ные нарушения процессов дыхания и окис-
лительного фосфорилирования митохондрий
мышечного слоя тонкой кишки (табл. 1). Ста-
тистически достоверно (p < 0,05) были сни-
жены все показатели функциональной актив-
ности митохондрий. Наблюдалось выражен-
ное угнетение скоростей дыхания, что, веро-
ятно, является результатом повреждения ком-
плексов дыхательной цепи. Низкие показа-
тели скорости разобщенного окисления VДНФ
и коэффициента ДНФ также указывали на со-
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кращение резервных возможностей дыхатель-
ной цепи митохондрий. Снижение значений
коэффициентов ДК по Ларди и ДК по Чансу
свидетельствовали об уменьшении сродства
дыхательной цепи к АДФ и нарушении ин-
тактности митохондрий соответственно. Рез-
кое падение значений коэффициентов АДФ/
О и АДФ/∆t характеризовало значительные
снижение количества образования АТФ в
единицу времени.

Несмотря на санацию брюшной полос-
ти и декомпрессию тонкой кишки, через сутки
после операции в контрольной группе живот-
ных, по сравнению с показателями при 6-ча-
совом перитоните, недостоверно (p > 0,05)
снизились скорости окисления V2, V3, V4, ко-
эффициенты ДК по Чансу, АДФ/О, АДФ/∆t и
ДНФ. Статистически достоверно (Р<0,5) от-
мечалось снижение скорости разобщенного

окисления VДНФ и коэффициента ДК по Лар-
ди. На 3 и 5 сутки после операции в данной
группе прослеживалась тенденция к восста-
новлению функциональной активности мито-
хондрий.

Однако и на 5 сутки послеоперацион-
ного периода митохондрии мышечного слоя
тонкой кишки II группы животных не достиг-
ли показателей дыхательной и фосфорилиру-
ющей способности митохондрий интактных
животных.

Начальная скорость окисления V2 и ско-
рость окисления после фосфорилирования V4
недостоверно (p > 0,05) увеличились на 3,61%
и 6,71% соответственно, в то время как скорость
фосфорилирующего окисления V3 была досто-
ерно (p < 0,05) снижена на 12,15% (рис. 4).

Это свидетельствует о сохраняющемся
явлении разобщения процесса окислительно-
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Таблица 1 
Динамика функциональной активности митохондрий мышечного слоя тонкой кишки  

при распространенном гнойном перитоните 

 
Группа  

Время 
исследо-
вания 

 
V2 

 
V3 

 
V4 

 
VДНФ 

 
ДК ЛУ 

 
ДК ЧУ 

 
ADP/O 

 
АДФ/t 

 
ДНФ 

Контроль 
n=5 

  
12,73 
±0,35 

 
54,31 
±1,4 

 
14,44 
±0,65 

 
63,34 
±0,50 

 
4,26 
±0,18 
 

 
3,65 
±0,15 

 
1,71 
±0,02 

 
45,78 
±2,03 

 
4,26 
±0,11 

I группа 
6-часовой 
перитонит 
n=5 

Через 6 
часов 
выведение 
из экспери-
мента 

 
 
10,59 
±0,931 

 
 
27,46 
±1,491 

 
 
12,44 
±0,421 

 
 
38,37 
±0,921 

 
 
2,61 
±0,201 

 
 
2,22 
±0,081 

 
 
1,37 
±0,021 

 
 
25,66 
±1,051 

 
 
3,09 
±0,151 

1 сутки 
после 
операции 

 
9,15 
±1,511 

 
23,57 
±3,911 

 
11,23 
±0,971,2 

 
33,37 
±4,161,2 

 
2,58 
±0,161 

 
2,08 
±0,211 

 
1,33 
±0,091 

 
22,83 
±4,671 

 
2,98 
±0,391 

3 суток 
после 
операции 

 
11,10 
±0,511 

 
33,74±2,
831,2,3 

 
12,73 
±0,641 

 
41,82 
±3,871 

 
3,03 
±0,211,2,3 

 
2,65 
±0,171,2,3 

 
1,46 
±0,041,2,3 

 
30,16 
±1,641,2,3 

 
3,28 
±0,211 

II группа 
n=15 

5 суток 
после 
операции 

 
13,19 
±0,572,4 

 
47,71 
±3,211,2,4 

 
15,41 
±1,272,4 

 
57,71 
±2,831,2,4 

 
3,61 
±0,151,2,4 

 
3,10 
±0,171,2,4 

 
1,58 
±0,081,2,4 

 
39,68 
±2,951,2,4 

 
3,77 
±0,431,2 

Примечание: 
1 � (p < 0,05) � статистически достоверно по сравнению с контролем; 
2 � (p < 0,05) � статистически достоверно по сравнению с I группой; 
3 � (p < 0,05) � статистически достоверно по сравнению со II группой через сутки после операции; 
4 � (p < 0,05) � статистически достоверно по сравнению со II группой через 3 суток после 
операции. 
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Рис 4. Динамика изменения скоростей дыхания митохондрий мышечного слоя тонкой кишки
при распространенном гнойном перитоните.
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кишки при распространенном гнойном перитоните.
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Рис. 6. Динамика изменения коэффициентов АДФ/О и АДФ/Дt митохондрий мышечного слоя тонкой
кишки при распространенном гнойном перитоните.
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Таблица 2 
Динамика показателей интенсивности ПОЛ и АОА сыворотки крови при распространенном 

гнойном перитоните 

 
Группа 

Время 
исследования 

 
Imax 

 
S 

 
tg α2 

Контроль 
N=5 

  
0,925±0,04 
 

 
9,53±0,25 

 
-0,186±0,01 

I группа 
Перитонит 
6 часов 
n=5 

Через 6 часов 
после заражения 

 
1,178±0,051 

 
11,46±0,541 

 
-0,243±0,011 

1 сутки после 
операции 

 
1,211±0,11 

 

 
13,10±0,321,2 

 
-0,252±0,021 

3 суток после 
операции 

 
1,029±0,041,2,3 
 

 
10,41±0,121,2,3 

 
-0,214±0,0071,2,3 II группа 

n=15 

5 суток после 
операции 

 
0,943±0,042,3,4 
 

 
9,67±0,182,3,4 

 
-0,198±0,012,3,4 

Примечание: 
1 � (p < 0,05) � статистически достоверно по сравнению с контролем; 
2 � (p < 0,05) � статистически достоверно по сравнению с I группой; 
3 � (p < 0,05) � статистически достоверно по сравнению со II группой через сутки после операции; 
4 � (p < 0,05) � статистически достоверно по сравнению со II группой через 3 суток после 
операции. 
 

го фосфорилирования. Скорость разобщенно-
го окисления VДНФ и коэффициент ДНФ были
достоверно (p < 0,05) снижены на 8,88% и
11,5% соответственно, что указывает на огра-
ничение резервных возможностей дыхатель-
ной цепи. Коэффициенты ДК по Чансу и ДК
по Ларди были ниже аналогичных показате-
лей интактных митохондрий на 15,06% и
15,25% соответственно (p < 0,05) (рис 5). Ско-
рость фосфорилирования АДФ/Дt была дос-
товерно (p < 0,05) снижена на 13,32%, а коэф-
фициент АДФ/О � на 7,6% (рис 6).

Наряду с нарушением функциональной
активности митохондрий мышечного слоя
тонкой кишки повышалась интенсивность пе-
рекисного окисления липидов и угнеталась
система антиоксидантной защиты в сыворот-
ке крови животных (табл. 2).

Через 6 часов после заражения состоя-
ние системы свободнорадикального окисле-
ния было значительно нарушено. Статисти-
чески достоверно (p < 0,05) увеличилась ин-
тенсивность перекисного окисления липидов

и снизились показатели антиоксидантной ак-
тивности (АОА) сыворотки крови. Через сутки
после операции отмечалось дальнейшее ухуд-
шение показателей, что свидетельствовало о
сохраняющемся явлении эндогенной интокси-
кации. В последующие сутки послеоперацион-
ного периода отмечалась положительная ди-
намика восстановления системы свободнора-
дикального окисления. Тем не менее к 5 суткам
послеоперационного периода не были достиг-
нуты показатели интактных животных.

Заключение

Изучена функциональная активность
митохондрий мышечного слоя тонкой кишки
в норме и при распространенном гнойном
перитоните. Установлено, что в результате
развития распространенного гнойного пери-
тонита функциональная активность митохон-
дрий мышечного слоя тонкой кишки значи-
тельно снижается. Наличие выраженного на-
рушения сопряжения процессов дыхания и
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окислительного фосфорилирования следует
расценивать как глубокие повреждения эле-
ментов дыхательной цепи и мембранной
структуры митохондрий. Следствием разобще-
ния процесса окислительного фосфорилиро-
вания является резкое снижение образования
макроэргических фосфорных соединений, что
ведет к энергетическому �голоду�. Это явля-
ется ключевым звеном в патологическом кру-
ге нарушения моторной функции кишечника
и прогрессирования энтеральной недостаточ-
ности. При распространенном гнойном пери-
тоните происходит гиперактивация процессов
свободнорадикального окисления, сопровож-
дающихся значительным угнетением антиок-
сидантной активности.

Нарастание патологических изменений
через сутки после оперативного вмешатель-
ства указывает на то, что санации брюшной
полости и декомпрессии тонкой кишки недо-
статочно для прерывания устранения энте-
ральной недостаточности и эндогенной ин-
токсикации.

Результаты исследования свидетельству-
ют о необходимости включения в комплекс-
ное лечение распространенного гнойного пе-
ритонита препаратов, оказывающих влияние
на биоэнергетические процессы в мышечном
слое тонкой кишки, способствующих повыше-
нию ее резистентности и обладающих анти-
окидантными, антигипоксическими и дезин-
токсикационными свойствами.
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СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ

 ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ГНОЙНОМ ПЕРИТОНИТЕ

КОСИНЕЦ В.А., САМСОНОВА И.В.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»

Резюме. Изучены структурные изменения внутренних органов при экспериментальном гнойном перитоните
у лабораторных животных � кроликов. Перитонит вызывали путем внутрибрюшного введения полимикробной
взвеси. Забор материала производили через 6 часов после заражения и на 1, 3 и 5 сутки послеоперационного
периода. Парафиновые срезы окрашивали гематоксилином-эозином и по методу Ван-Гизон. Оценка
морфологических изменений проводилась на световом оптическом уровне при увеличении x100 и x200.

В результате выполненного исследования установлено, что при экспериментальном распространенном
гнойном перитоните в стенке кишки, паренхиме печени и стенке сердца развивались тяжелые структурные изменения.
Воспалительная реакция с преобладанием экссудативного компонента сочеталась с дистрофическими изменениями
в органах. Изменения нарастали к 1-ым и снижались к 5-ым суткам послеоперационного периода, когда наблюдалось
развитие регенераторных процессов.

Ключевые слова: распространенный гнойный перитонит, кишечник, печень, сердце, структурные
изменения.

Abstract. The structural changes in the intestine�s wall, liver and heart were studied in acute peritonitis and
postoperative period. The experiment was performed on 25 male rabbits. Morphological changes were investigated using
light microscopy with haematoxylin-eosin and Van Gison staining.

It was shown that the development of acute peritonitis led to significant changes in the intestine, liver and heart.
Inflammatory reaction with exudation predominance was combined with dystrophic alteration in the described organs.
The changes increased by the first day and decreased by the fifth day of postoperative period when regeneration
processes developed.

По-прежнему сохраняет свою актуаль-
ность проблема лечения распростра-
ненного гнойного перитонита. Преж-

де всего, это связано с высокой летальностью,
которая по оценкам разных авторов составля-
ет от 12% до 84% [1, 2, 3, 4]. Ведущей причи-
ной прогрессирования перитонита с последу-

ющими неблагоприятными исходами являет-
ся энтеральная недостаточность � нарушение
моторной, всасывательной и экскреторной
функций тонкой кишки [4, 5, 6, 7]. Отсутствие
перистальтики приводит к утрате колонизаци-
онной резистентности кишечника, транслока-
ции патогенной и условно-патогенной мик-
рофлоры в несвойственные ей зоны обитания,
бактеремии, развитию абдоминального сеп-
сиса, полиорганной недостаточности [8, 9].

За последние десятилетия сделан значи-
тельный прогресс в изучении распространен-

Адрес для корреспонденции: 210062, г. Витебск, пр.
Фрунзе, д. 27, Витебский государственный медицинский
университет, кафедра госпитальной хирургии, р.тел:
8 0212 22 60 72, моб. + 375 296 24 20 76, e-mail:
vkosinets@yandex.ru.  � Косинец В.А.
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ного гнойного перитонита. Тем не менее, мно-
гие вопросы патогенеза и эффективности раз-
личных подходов к лечению распространен-
ного перитонита остаются нерешенными.

Цель работы - изучить динамику струк-
турных изменений внутренних органов при
распространенном гнойном перитоните в эк-
сперименте.

Методы

Эксперимент выполнен на 25 кроликах-
самцах породы шиншилла (масса 2500-3000 г).
Животные были разделены на следующие
группы: I группа � 6-часовой распространен-
ный гнойный перитонит (n=5); II группа �
6-часовой распространенный гнойный пери-
тонит через 1, 3, 5 суток после операции
(n=15), контролем служили показатели 5 здо-
ровых кроликов.

Для моделирования распространенного
гнойного перитонита использовали микроб-
ную смесь, состоящую из равных количеств
аэробов (E.coli, штамм 0111 К58 НИ С 130-53)
и анаэробов (B.Fragilis, штамм 323). Микроб-
ную смесь вводили в брюшную полость жи-
вотных стерильным шприцем из расчета 6
млрд. микробных тел на 1 кг массы кролика.

В I группе животных после 6 часового
перитонита под внутривенным нембуталовым
наркозом (30 мг/кг) плюс местная анестезия 50
мл 0,25% новокаина выполняли лапаротомию,
удаляли гнойно-геморрагический выпот,
брюшную полость промывали 0,02% раство-
ром хлоргексидина биглюконата и 3% раство-
ром H2O2 в соотношении 10:1. После этого
накладывали �кисетный� шов на стенку сле-
пой кишки недалеко от впадения в нее тонкой
кишки. Выполняли цекотомию, в тонкую киш-
ку проводили на расстояние 30-40 см перфо-
рированную полихлорвиниловую трубку ди-
аметром 3 мм, удаляли кишечное содержимое,
проводили декомпрессию и промывание ки-
шечника физиологическим раствором до свет-
лых вод. Кисетный шов плотно затягивали
вокруг трубки и завязывали. Через прокол в
передней брюшной стенке в 4-5 см справа от
лапаротомной раны трубку выводили наружу.
Кишку герметично подшивали вокруг трубки
П-образными швами к париетальной брюши-

не. Лапаротомную рану послойно ушивали и
фиксировали дренажную трубку к коже узло-
вым капроновым швом-держалкой. Непосред-
ственно после операции и через каждые 8 ча-
сов в течение первых суток проводили про-
мывание тонкой кишки физиологическим ра-
створом в объеме 40-60 мл на одну процеду-
ру. Дренажную трубку удаляли из просвета
тонкой кишки на 2 сутки после операции.

Материалом для морфологического ис-
следования служили участки стенки тонкой
кишки, печени и сердца. Животных I группы
с распространенным гнойным перитонитом
выводили из эксперимента через 6 часов пос-
ле заражения, II группы � через 24 часа (1 сут-
ки), 72 часа (3 сутки), 120 часов (5 сутки) пос-
ле операции.

Для световой микроскопии материал
фиксировали в 10% растворе нейтрального
формалина. После стандартной проводки го-
товили парафиновые срезы, которые окраши-
вали гематоксилином-эозином и по методу
Ван-Гизон. Оценка морфологических измене-
ний проводилась на световом оптическом
уровне при увеличении x100, x200 и х400.

Результаты и их обсуждение

Экспериментальное моделирование рас-
пространенного гнойного перитонита у жи-
вотных приводило к развитию выраженных
изменений как в стенке кишечника, так и в
паренхиме печени и стенке сердца. Исследо-
вание стенки кишки через 6 часов после раз-
вития перитонита показало резкое расстрой-
ство крово- и лимфообращения в виде стаза в
капиллярах и венулах, отека, полнокровия со-
судов, кровоизлияний, которые сочетались с
появлением экссудативного гнойного воспа-
ления во всех оболочках, а также выраженных
дистрофических, некробиотических и некро-
тических (с тотальным некрозом ворсин) из-
менениями. При этом в эпителиальных клет-
ках сохранившихся желез стенки преоблада-
ли изменения по типу гидропической дист-
рофии (рис. 1).

Дистрофические, некробиотические и
некротические изменения в наибольшей сте-
пени были выражены в мышечном слое тон-
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кой кишки. В брыжейке также отмечались пол-
нокровие сосудов, кровоизлияния, отек и раз-
рыхление (рис. 2).

В печени животных этой группы опре-
делялись отек и разрыхление капсулы, выра-
женная гиперемия сосудов. Гемодинамичес-
кие нарушения имели место и в паренхиме,
что выражалось в полнокровии центральных

вен и синусоидных капилляров, разрывах со-
судистой стенки и появлении мелких крово-
излияний. Стенка центральных вен и порталь-
ных трактов в большинстве полей зрения была
отечна, разрыхлена (рис. 3).

В просвете сосудов различных звеньев
определялось большое количество нейтрофи-
лов с краевым стоянием в большинстве из них.
Кроме того, имела место диффузная выражен-

Рис. 1. Морфологическая картина стенки тонкой
кишки животных при 6 часовом перитоните.
Окраска гематоксилином и эозином (х100).

1- выраженное гнойное воспаление слизистой
оболочки с разрушением ворсин,

2- воспалительная инфильтрация подслизистой
и мышечной оболочек.

1 

2 

1

2

Рис. 2. Морфологическая картина брыжейки
тонкой кишки животных при 6 часовом
перитоните. Окраска гематоксилином

и эозином (х100).
1 � диапедез нейтрофилов в брыжейке,

2 � воспалительная гиперемия капилляров.

1 

1 

3 

2 

Рис. 3. Морфологическая картина паренхимы
печени животных при 6 часовом перитоните.
Окраска гематоксилином и эозином (х100).

1 � расширенные центральные вены,
2 � расширенные синусоидные капилляры,

3 � воспалительная инфильтрация и гиперемия
сосудов триад печени.
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Рис. 4. Морфологическая картина паренхимы
печени животных при 6 часовом перитоните.
Окраска гематоксилином и эозином (х100).
1 � расширенные синусоидные капилляры,

2 � полиморфно-клеточная с преобладанием
нейтрофилов воспалительная инфильтрация,

3 � воспалительная гиперемия сосудов.
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ная полиморфно-клеточная, с преобладанием
нейтрофилов, воспалительная инфильтрация
паренхимы.

В большей части гепатоцитов определя-
лись дистрофические (от зернистой до мелко-
капельной жировой дистрофии), некробиоти-
ческие, некротические изменения с наличием
очагов некрозов клеток преимущественно по
периферии долек и в субкапсулярной зоне.

В просвете сосудов различных звеньев
определялось большое количество нейтрофи-
лов с краевым стоянием в большинстве из них.
Кроме того, имела место диффузная выражен-
ная полиморфно-клеточная, с преобладанием
нейтрофилов, воспалительная инфильтрация
паренхимы (рис. 4).

В большей части гепатоцитов определя-
лись дистрофические (от зернистой до мелко-
капельной жировой дистрофии), некробиоти-
ческие, некротические изменения с наличием
очагов некрозов клеток преимущественно по
периферии долек и в субкапсулярной зоне.

Изменения в сердце животных через 6
часов после развития перитонита характери-
зовались развитием резко выраженных (в боль-
шей степени под эпикардом) расстройств кро-
вообращения в виде гиперемии сосудов, ста-
за в сосудах микроциркуляторного русла, диа-
педезных кровоизлияний и резко выраженно-

го интерстициального отека миокарда. Кар-
диомиоциты окрашивались неравномерно, в
части из них не определялась поперечная ис-
черченность, выявлялся кариопикноз (рис. 5).

Через 24 часа после операции у всех
животных наблюдалось нарастание выражен-
ности морфологических изменений в иссле-
дуемых органах, но в большей степени в стенке
тонкой кишки. При этом во всех отделах киш-
ки отмечалась резко выраженная диффузная
полиморфно-клеточная, с преобладанием ней-
трофилов, инфильтрация всех оболочек, раз-
рушение части ворсин, диффузная гиперемия
сосудов, очаговые диапедезные кровоизлия-
ния (рис. 6).

Строма сохранившихся ворсин была
отечна, на поверхности эпителия их большин-
ства определялся достаточно выраженный
налет фибрина. В эпителии же ворсин отме-
чались дистрофические, вплоть до гидропи-
ческой дистрофии, изменения. Дистрофичес-
кие и некробиотические изменения отмеча-
лись и в эпителиальных клетках желез, в эле-
ментах межмышечного нервного сплетения с
явлениями цитолиза и мест выпадения ней-
ронов (некроз и аутолиз) в ганглиях, а также в
миоцитах, в большей степени наружного слоя
мышечной оболочки. В брыжейке кишки так-
же отмечалось нарастание явлений экссуда-
тивного гнойного воспаления (рис. 7).

1 

2 

2 

Рис. 5. Морфологическая картина миокарда
животных при 6 часовом перитоните. Окраска

гематоксилином и эозином (х200).
1 � неравномерное окрашивание кардиомицитов,

2 � полиморфно-клеточная, с преобладанием
нейтрофилов, воспалительная инфильтрация.

1 

Рис. 6. Морфологическая картина стенки тонкой
кишки животных через сутки после операции.
Окраска гематоксилином и эозином (х100).
1 � выраженная диффузная воспалительная
нейтрофильноклеточная инфильтрация.
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В печени наряду с выраженными гемо-
динамическими изменениями в виде расши-
рения портальных трактов, синусоидных ка-
пилляров и центральных вен, а также гипере-
мии части капилляров наблюдались разруше-
ние стенки центральных вен и массивные поля
некрозов, что определяло нарушение класси-
ческой структуры долек (рис. 8). В большей
степени по периферии долек в значительной
части капилляров отмечалось краевое стояние
нейтрофилов.

В большей степени по периферии долек
отмечалась воспалительная полиморфно-кле-
точная, с преобладанием нейтрофилов, вос-
палительная инфильтрация паренхимы и вы-
раженные дистрофические (набухание гепато-
цитов, гидропическая дистрофия), некробио-
тические и некротические изменения гепато-
цитов (рис. 9).

1

Рис. 7. Морфологическая картина брыжейки
тонкой кишки животных через сутки после
операции. Окраска гематоксилином

и эозином (х100).
1 � нейтрофильноклеточная инфильтрация

брыжейки.

1 
2 

Рис. 8. Морфологическая картина паренхимы
печени животных через сутки после операции.
Окраска гематоксилином и эозином (х100).
1 � резко расширенные вены триад печени,
2 � расширенные синусоидные капилляры.
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Рис. 9. Морфологическая картина паренхимы
печени животных через сутки после операции.
Окраска гематоксилином и эозином (х200).

1 � центральная вена,
2 � некроз гепатоцитов и расширение

синусоидных капилляров,
3 � полиморфно-клеточная, с преобладанием
нейтрофилов, воспалительная инфильтрация.

Расстройства кровообращения в стенке
сердца в виде умеренной гиперемии сосудов,
их дистонии с чередованием участков суже-
ния и расширения, стаза в сосудах микроцир-
куляторного русла, диапедезных (в большей
степени в перикарде) кровоизлияний сочета-
лись с от умеренного до резко выраженного
интерстициального и периваскулярного оте-
ка (рис. 10).

Кардиомиоциты окрашивались нерав-
номерно, в части из них не определялась по-
перечная исчерченность, выявлялись призна-
ки некробиоза и в отдельных полях � некроза.

На 3-и сутки во всех слоях тонкой киш-
ки отмечались от слабо до умеренно выражен-
ных гемодинамические изменения и диффуз-
ная умеренно выраженная полиморфно-кле-
точная воспалительная инфильтрация, причем
по направлению от проксимальных к дисталь-
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ным отделам состав инфильтрата менялся от
преимущественно лимфо-макрофагального до
нейтрофильноклеточного.

В дистальных отделах тонкой кишки на-
блюдалась реактивная гиперплазия лифоид-
ной ткани фолликулов. В брыжейке в воспа-
лительном инфильтрате также преобладали
нейтрофилы. В части ворсин определялся отек
стромы и некроз апикальной части. В сохра-
ненных участках эпителий ворсинок и крипт
разграничивался нечетко, щеточная каемка
была выражена не на всем протяжении. В
мышечной оболочке на фоне отека и диффуз-

1 

1 
1 

Рис. 10. Морфологическая картина миокарда
животных через 24 часа после операции.
Окраска гематоксилином и эозином (х200).
1 � выраженный интерстициальный отек.

ной воспалительной инфильтрации определя-
лось набухание миоцитов (рис. 11).

В клеточных элементах слизистой, мы-
шечной оболочек и элементах нервного спле-
тения сохранялись дистрофические и частич-
но некробиотические изменения.

В печени определялись утолщение и отек
капсулы и умеренно выраженная диффузная
полиморфно-клеточная, с большим количе-
ством нейтрофилов, воспалительная инфильт-
рация паренхимы с наличием в отдельных уча-
стках фокусов гнойного воспаления и преиму-
щественно лимфомакрофагальных инфильтра-
тов вокруг портальных трактов (рис. 12). Уме-

2

1

Рис. 11. Морфологическая картина стенки
тонкой кишки животных через 3 суток после

операции. Окраска гематоксилином
и эозином (х100).

1 � отек и воспалительная инфильтрация
мышечной оболочки,

2 � отек и воспалительная инфильтрация
подслизистой оболочки.
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Рис. 12. Морфологическая картина паренхимы
печени животных через 3 суток после операции.
Окраска гематоксилином и эозином (х100).

1 � преимущественно лимфомакрофагальные
инфильтраты вокруг портальных трактов,

2 � микроабсцесс.

ренное и равномерное расширение сосудов
всех звеньев сочеталось с нарушением доль-
чатости и дистрофическими, некробиотичес-
кими и некротическими изменениями гепато-
цитов.

В сердце сохранялись диффузный от сла-
бо до резко выраженного отек интерстиция и
выраженный периваскулярный отек и гипе-
ремия сосудов. Эти изменения сочетались с
диффузными дистрофическими изменениями
значительной части кардиомиоцитов и пре-
имущественно полиморфноклеточной ин-
фильтрацией интерстиция с наличием еди-
ничных микроабсцессов.
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К исходу 5-х суток характер изменений
во внутренних органах был прежним, но от-
личался меньшей степенью выраженности.
Кроме того, наряду с воспалительными, дис-
трофическими и некротическими процессами
отмечалось нарастание компенсаторно-при-
способительных изменений.

На всем протяжении кишечника структу-
ра кишки была сохранена. Однако во всех сло-
ях (но в большей степени слизистой, в том чис-
ле и эпителия) сохранялась диффузная от сла-
бо до умеренно выраженной полиморфно-кле-
точная (преимущественно лимфо-макрофагаль-
ная в проксимальных отделах и нейтрофиль-
ноклеточная с наличием единичных абсцессов
в подслизистой � в дистальных) воспалитель-
ная инфильтрация. Отек подслизистой был
выражен в значительной степени, отек же сли-
зистой � преимущественно очагово и слабо. В
ворсинах имела место очаговая десквамация
эпителия, а также дистрофические изменения
в части эпителиальных клеток. При этом дист-
рофические изменения в эпителии ворсин и
желез были выражены в большей степени в
дистальных отделах кишечника (рис. 13).

В печени отмечалось уменьшение коли-
чества клеток в состоянии дистрофии и не-
кроза и повышение митотической активнос-
ти гепатоцитов. Следствием этого явилось
восстановление структуры печеночных балок

и в целом печеночных долек. В то же время
имели место равномерное расширение боль-
шинства вен и синусоидных капилляров и
преимущественно крупноочаговая полимор-
фно-клеточная (с наличием значительной ко-
личества нейтрофилов) воспалительная ин-
фильтрация паренхимы.

В сердце выраженная диффузная поли-
морфно-клеточная (преимущественно лимфо-
макрофагальная) воспалительная инфильтрация
с наличием достаточно крупных очаговых, пре-
имущественно периваскулярных инфильтратов,
сочеталась с гиперемией значительной части
сосудов, достаточно выраженным периваску-
лярным и диффузным интерстициальным оте-
ком и дистрофическими изменениями значи-
тельной части кардиомиоцитов (рис. 14).

Заключение

Перитонит � абдоминальный сепсис.
Распространенный гнойный перитонит уже
через 6 часов приводит к генерализации инт-
раабдоминальной инфекции с тяжелыми
структурными изменениями не только в тон-
кой кишке, но и в печени, и в сердце. Нарас-
тание изменений в указанных органах через
сутки после оперативного вмешательства ука-
зывает на то, что санации брюшной полости
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Рис. 13. Морфологическая картина стенки
тонкой кишки животных через 5 суток после

операции. Окраска гематоксилином
и эозином (х100).

1 � ворсины слизистой оболочки,
2 � отек подслизистой оболочки.
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Рис. 14. Морфологическая картина миокарда
животных через 5 суток после операции.
Окраска гематоксилином и эозином (х200).

1 � умеренно выраженный
интерстициальный отек,

2 � очаг выраженной воспалительной
инфильтрации.
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и декомпрессии тонкой кишки недостаточно
для прерывания �каскадного� патологическо-
го процесса, устранения энтеральной недоста-
точности и эндогенной интоксикации. Резуль-
таты исследования свидетельствуют о необ-
ходимости включения в комплексное лечение
распространенного гнойного перитонита пре-
паратов, способствующих повышению резис-
тентности тонкой кишки и обладающих дезин-
токсикационными свойствами.
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ПОРАЖЕНИЕ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА

ПРИ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЯХ ВЕЩЕСТВАМИ РАЗЪЕДАЮЩЕГО ДЕЙСТВИЯ

КОНАХОВИЧ И.И.*, САЧЕК М.М. *, ДЫБАЛЬ А.Б. **, СОЛОНОВИЧ Н.Н. **, МАТВЕЕНКО М.Е. *

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»*;
УЗ «Витебская областная клиническая больница» **

Резюме. Исследование проводилось с целью изучения морфологической и эндоскопической картины
поражения желудка при острых отравлениях веществами разъедающего действия (ООВРД) в зависимости от вида
этиологического фактора и возраста больных. 29 больных с острыми отравлениями кислотами и щелочами (все
пациенты были разделены на две группы: до 40 лет и старше 40 лет) были исследованы при помощи
фиброгастродуоденоскопии с прицельной биопсией в первые сутки и на 5-10 день заболевания. При анализе
результатов морфологического исследования биоптатов из участков с сохраненной слизистой оболочкой желудка
значимых различий в зависимости от вида веществ разъедающего действия выявлено не было. По данным ФЭГДС,
где учитывалась степень поражения слизистой оболочки желудка, значимые повреждения имели место при острых
отравлениях как щелочами, так и кислотами. У пациентов старше 40 лет по результатам ФЭГДС и морфологического
исследования отмечалось более глубокое поражение слизистой оболочки желудка при ООВРД в первые сутки и на
5-10 день заболевания. У 10,4 % пациентов в слизистой оболочке желудка обнаруживались лимфоидные фолликулы.
Установлено, что химический ожог желудка возникал у 82,8 % больных на фоне хронического повреждения слизистой
оболочки желудка.

Ключевые слова: острые отравления, вещества разъедающего действия, слизистая оболочка желудка.

Abstract. The aim of this research was to determine the morphological and endoscopic markers of gastric mucosa
damage after acute poisoning with erosive substances depending on the type of the substance, etiologic factor and
patients� age. The study included 29 patients with acute acid or alkali poisoning.

The patients were divided into two groups: younger than 40 years old and those older than 40 years old. All
patients underwent fibrogastroduodenoscopy with target biopsy of the mucous coat of the stomach in the first 24 hours
after poisoning and on the 5th -10th  day after poisoning. The results of the biopsy revealed no differences in the morphological
findings between samples taken from the stomach wall of the patients with various types of erosive poisoning agents. The
endoscopic study was focused on the degree of the damage of the stomach mucous coat; it showed that there was
significant mucosal damage in acute poisoning with both acids and alkali. The EGD and morphological findings in patients
older than 40 years old demonstrated deeper damage to the stomach mucosa after acute poisoning with erosive agents
compared to patients younger than 40 years old during the first 24 hours after poisoning and on the 5th -10th  day as well.
In 10,4% of patients lymphoid follicles of the gastric mucosa were found.

Широкое распространение в быту ве-
ществ разъедающего действия (ук-
сусная кислота, раствор аммиака,

перманганата калия, растворители и другие)

привело к тому, что острые отравления ими в
настоящее время занимают третье место в
структуре госпитализированных больных с
острыми отравлениями [11]. Заболеваемость
острыми отравлениями веществами разъеда-
ющего действия (ООВРД) имеет тенденцию к
росту, сопровождается летальностью и в ряде
случаев стойкой инвалидизацией пострадав-

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2007

Адрес для корреспонденции: 210062, г. Витебск, пр.
Фрунзе, д. 27, Витебский государственный медицинский
университет.  � Конахович И.И.

ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ



48

ших. Причинами острого отравления являют-
ся случайное употребление жидкости разъе-
дающего действия и суицидальная попытка.
Динамика ООВРД в разрезе возрастных групп
свидетельствует о ее возрастании в группе лиц
трудоспособного возраста [4]. Наиболее час-
то поражаются полость рта, глотка, пищевод
в грудном отделе и в нижней трети, желудок в
области малой кривизны, кардиального и ан-
трального отделов [5]. Свое разрушающее дей-
ствие разъедающие вещества оказывают с пер-
вой же минуты соприкосновения с тканями:
погибает поверхностный слой покровного
эпителия слизистой оболочки, а затем по мере
увеличения экспозиции патологический про-
цесс переходит на более глубокие слои - под-
слизистый и мышечный. Отторжение слизи-
стой оболочки в пищеварительном тракте ве-
дет к образованию эрозий, язв и нередко со-
провождается кровотечением.

 Диссоциируя в водной среде на водо-
родные ионы (Н+) и анионы, кислоты отни-
мают воду от тканей, вызывая денатурацию
белков, в результате чего образуются кислые
белковые соединения в виде струпа серого или
черного цвета (коагуляционный некроз). Счи-
тают, что струпы препятствуют глубокому про-
никновению кислоты в стенку пораженного
органа.

 В отличие от кислот, щелочи воздей-
ствуют гидроксильным ионом (ОН-). При вза-
имодействии с тканевыми белками они обра-
зуют хорошо растворимые в воде альбумина-
ты, вследствие чего щелочи способны глубо-
ко проникать в ткани, вызывая их резкую гид-
ратацию и набухание (колликвационный не-
кроз) [9].

 Достаточно высокая частота неблагоп-
риятных исходов при ООВРД требует изуче-
ния социальных и медицинских аспектов дан-
ной проблемы, совершенствования диагнос-
тики и современной этиотропной и патоге-
нетически обоснованной терапии [6, 8].

Цель исследования - изучение морфоло-
гической и эндоскопической картины пораже-
ния желудка при острых отравлениях веще-
ствами разъедающего действия (ООВРД) в
зависимости от вида этиологического факто-
ра и возраста больных.

Методы

В исследование были включены 29 боль-
ных с ООВРД, средний возраст которых со-
ставил 45 ± 3,92 (от 17 до 89 лет), проходив-
ших лечение в отделении острых отравлений
УЗ «Витебская областная клиническая боль-
ница».

 Критерии включения:
1. Больные мужского и женского пола (19

мужчин и 10 женщин);
2. Пациенты с острыми отравлениями

кислотами, щелочами;
3. Больные, которым проводилась фиб-

роэзофагогастродуоденоскопия (ФЭГДС) с
прицельной биопсией в первые сутки и на 5-
10 день госпитализации.

Критерии исключения:
1. Больные в бессознательном состоя-

нии;
2. Пациенты с ожогом желудочно-ки-

шечного тракта тяжелой степени;
3. Больные, отказавшиеся от проведения

ФЭГДС;
4. Пациенты с острыми отравлениями

растворителем, этиленгликолем, неизвестны-
ми ВРД;

5. Пациенты, которым ФЭГДС и забор
биопсии проводился спустя более 10 дней с
момента госпитализации.

 Всем больным проводилось общепри-
нятое клиническое обследование, включаю-
щее ФЭГДС с прицельной биопсией из учас-
тков с сохраненной слизистой оболочкой же-
лудка [1,3]. Забор биопсии производился по
схеме: тело желудка передняя стенка, тело же-
лудка задняя стенка, антральный отдел желуд-
ка передняя стенка, антральный отдел желуд-
ка задняя стенка, с последующим проведени-
ем гистологического исследования биоптата.
Эндоскопическую оценку слизистой оболоч-
ки желудка проводили визуально в соответ-
ствии с эндоскопическим разделом Хьюстон-
ской модификации Сиднейской классифика-
ции гастрита (отек, гиперемия, ранимость сли-
зистой оболочки, экссудат, плоские эрозии,
приподнятые эрозии, гиперплазия складок,
атрофия складок, видимость сосудистого ри-
сунка, подслизистые кровоизлияния) [10].
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Оценка морфологических изменений слизис-
той оболочки желудка проводилась по визу-
ально-аналоговой шкале с использованием
морфологических критериев и градаций Хью-
стонской модификации Сиднейской классифи-
кации гастрита: атрофия, кишечная метапла-
зия, воспаление, активность; кроме этого, от-
мечалась реакция лимфоидной ткани слизис-
той оболочки желудка [1].

 Для выявления зависимости морфоло-
гических и эндоскопических изменений сли-
зистой оболочки желудка от вида этиологи-
ческого фактора пациенты были разделены на
группы: 1А (n=8) � больные с острыми отрав-
лениями кислотами, ФЭГДС с забором био-
псийного материала которым производилась
в первые сутки заболевания; группа 2А (n=10)
� пациенты с острыми отравлениями щело-
чами, ФЭГДС с забором биопсии - в первые
сутки заболевания; группа 1Б (n=8) - больные
с острыми отравлениями кислотами, ФЭГДС
с взятием биопсии которым производилась на
5-10 сутки заболевания (8 больных); группа 2Б
(n=3) - больные с острыми отравлениями ще-
лочами, ФЭГДС с забором биопсийного ма-
териала - на 5-10 сутки заболевания.

 Известно, что в зависимости от возрас-
та клетки эпителия слизистой оболочки желуд-
ка обладают различной способностью к реге-
нерации [1]. Для выявления взаимосвязи меж-
ду морфологическими и эндоскопическими из-
менениями слизистой оболочки желудка (в пер-
вые сутки и на 5-10 день заболевания) и возра-
стом больные были разделены на группы (таб-
лица № 1): 3А (n=8) � больные до 40 лет, с забо-
ром биопсийного материала в первые сутки
заболевания; группа 4А (n=10) - больные стар-
ше 40 лет, с забором биопсии в первые сутки
заболевания; группа 3Б (n=4) - больные до 40
лет, ФЭГДС с взятием биопсии производилась
на 5-10 сутки заболевания (4 больных); группа
4Б (n=7) � больные старше 40 лет, проведение
ФЭГДС с забором биопсийного материала на
5-10 сутки заболевания (7 пациентов).

Результаты

 В группе 1А (больные с острыми отрав-
лениями кислотами и забором биопсийного

материала в первые сутки заболевания) у 3
больных (37,5%) наблюдался поверхностный
гастрит с умеренным (++) и слабым (+) вос-
палением (66,7% и 33,3% больных соответ-
ственно), слабой (+) активностью ( 66,7%
больных), и умеренной (++) атрофией (33,3%
пациентов). У 2 больных (25%) отмечался хро-
нический гастрит с поверхностными эрозия-
ми, при этом у всех пациентов имело место
умеренное (++) воспаление, умеренная (++) и
слабая (+) активность и умеренная (++) атро-
фия (50% пациентов). У 2 больных (25%) на-
блюдался хронический гастрит с выраженной
гиперплазией поверхностно-ямочного эпите-
лия с тяжелым (+++) и умеренным (++) вос-
палением (по 50% пациентов соответствен-
но), во всех случаях имели место слабая (+)
активность, выраженная (+++) атрофия, вы-
раженная (+++) кишечная метаплазия. У 1
больного отмечался хронический гастрит с
умеренным (++) воспалением и слабой (+) ак-
тивностью. По данным ФЭГДС у 6 пациен-
тов (75%) имел место катаральный гастроду-
оденит и у 2 больных (25%) - геморрагичес-
кий гастрит.

 В группе 2А (больные с острыми отрав-
лениями щелочами и взятием биопсии в пер-
вые сутки заболевания) у 40% пациентов от-
мечался хронический гастрит с поверхност-
ными эрозиями, при этом наблюдалось уме-
ренное (++) и слабое (+) воспаление (50% и
25% больных соответственно), умеренная (++)
и слабая (+) активность (25% и 50% соответ-
ственно), умеренная (++) и слабая (+) атрофия
(50% и 25% соответственно). У 20% больных
имел место хронический гастрит с гиперпла-
зией поверхностоно-ямочного эпителия и
дисплазией клеток желез, во всех случаях от-
мечались умеренное (++) воспаление, слабая
(+) активность, выраженная атрофия (+++), у
половины пациентов выявлялись лимфоид-
ные фолликулы (++). Хронический гастрит
наблюдался у 30 % пациентов с умеренным
(++) воспалением во всех случаях, умеренной
(++) и слабой (+) активностью (у 33,3% и
66,7% больных соответственно), слабой (+)
атрофией (66,7%), слабой (+) кишечной мета-
плазией (66,7%).
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Эндоскопически у 5 больных (50%) имел
место катаральный гастродуоденит, у 4 паци-
ентов (40%) - геморрагический гастрит и у 1 -
коррозивный гастрит.

 В группе 1Б (больные с острыми отрав-
лениями кислотами и взятием биопсии на 5-
10 сутки заболевания) у каждого второго боль-
ного имел место хронический гастрит с суб-
эпителиальными кровоизлияниями, лимфос-
тазом, гемостазом с умеренным (++) и слабым
(+) воспалением (75% и 25% соответственно),
умеренной (++) и слабой (+) активностью (25%
и 50% больных соответственно), умеренной
(++) и слабой (+) атрофией (по 50% больных
соответственно), слабой (+) кишечной мета-
плазией (25% пациентов), в 50% случаев были
выявлены лимфоидные фолликулы (++). Хро-
нический гастрит отмечался у 37,5% пациен-
тов с умеренным (++) и слабым (+) воспа-
лением (66,7% и 33,3% больных соответ-
ственно), умеренной (++) и слабой (+) актив-
ностью (33,3% и 66,7% соответственно), уме-
ренной (++) атрофией (66,7%), умеренной
кишечной метаплазией (33,3% пациентов). У
12,5% больных наблюдался поверхностный
гастрит, во всех случаях отмечались умерен-
ное (++) воспаление и умеренная (++) актив-
ность. По данным ФЭГДС у каждого второго
больного отмечался катаральный гастродуо-
денит, у 2 больных (25%) имел место эрозив-
ный гастрит и в таком же проценте - корро-
зивный гастрит.

 В группе 2Б (больные с острыми отрав-
лениями щелочами и забором биопсийного
материала на 5-10 сутки заболевания) у 66,7%
больных отмечался поверхностный гастрит с
умеренным (++) и слабым (+) воспалением (по
50% пациентов соответственно), слабой (+)
активностью (100%), слабой (+) атрофией
(50%); у каждого второго наблюдались лим-
фоидные фолликулы (++). У 33,3% больных
имел место хронический гастрит с умеренным
(++) воспалением, слабой (+) активностью,
умеренной (++) атрофией во всех случаях. При
проведении ФЭГДС у 2-х был выявлен ката-
ральный гастрит и у 1 пациента - атрофичес-
кий гастрит.

 В группе 3А (больные до 40 лет с забо-
ром биопсийного материала в первые сутки

заболевания) у 3 больных (37,5%) отмечался
поверхностный гастрит с умеренным (++) и
слабым (+) воспалением (66,7% и 33,3% па-
циентов соответственно), слабой (+) активно-
стью (66,7%), умеренной (++) атрофией
(33,3%). У 2 пациентов (25%) наблюдался по-
верхностный и хронический гастрит, поверх-
ностные эрозии, кровоизлияния, при этом
имело место умеренное (++) воспаление во
всех случаях, умеренная (++) и слабая (+) ак-
тивность (по 50% больных соответственно),
умеренной (++) и слабой (+) атрофией (по
50% больных соответственно). У 1 больного
(12,5%) имел место хронический гастрит с
умеренным (++) воспалением, слабой (+) ак-
тивностью, слабой (+) атрофией, слабой (+)
кишечной метаплазией. У 1 больного (12,5%)
отмечался хронический гастрит, гиперплазия
поверхностно-ямочного эпителия с умерен-
ным (++) воспалением, слабой (+) активнос-
тью, выраженной (+++) атрофией. У 1 боль-
ного был взят поверхностный биоптат. При
ФЭГДС в данной группе больных у 7 паци-
ентов (87,5%) имел место катаральный гаст-
родуоденит, у 1 больного � геморрагический
гастрит.

 В группе 4А (больные старше 40 лет,
забор биопсии в первые сутки заболевания) у
4 больных ( 40%) отмечался хронический гас-
трит с острыми и поверхностными эрозиями,
геморрагиями, дистрофией клеток желез, при
этом наблюдалось умеренное (++) и слабое (+)
воспаление (50% и 25% пациентов соответ-
ственно), умеренная (++) и слабая (+) актив-
ность (25 % и 50 % соответственно), умерен-
ная (++) и слабая (+) атрофия (по 25% соот-
ветственно). У 3 пациентов (30%) наблюдал-
ся хронический гастрит, выраженная гиперп-
лазия покровно-ямочного эпителия, диспла-
зия клеток желез с тяжелым (+++) и умерен-
ным (++) воспалением (33,3% и 66,7% соот-
ветственно), слабой (+) активностью (100%),
выраженной (+++) атрофией (100 %), выра-
женной (+++) кишечной метаплазией (66,7%),
с наличием лимфоидных фолликулов (++)
(33,3%). У 3 больных (30%) имел место хро-
нический гастрит с умеренным (++) воспале-
нием во всех случаях, умеренной (++) и сла-
бой (+) активностью (33,3% и 66,7% соответ-
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ственно), слабой (+) атрофией (33,3%), слабой
(+) кишечной метаплазией (33,3%). По данным
ФЭГДС у половины больных отмечался ката-
ральный гастродуоденит, у 4 пациентов � ге-
моррагический гастрит, у 1 больного � корро-
зивный гастрит.

 В группе 3Б (больные до 40 лет с био-
псией на 5-10 сутки заболевания) у 2/3 боль-
ных (75%) отмечался хронический гастрит с
субэпителиальными кровоизлияниями, лим-
фостазом, гемостазом, с умеренным (++) вос-
палением во всех случаях, умеренной (++) и
слабой (+) активностью (33,3% и 66,7% боль-
ных соответственно), умеренной (++) и сла-
бой (+) атрофией (33,3% и 66,7% соответ-
ственно), у 33,3% пациентов наблюдалось
наличие лимфоидных фолликулов (++). У 1
больного имел место хронический гастрит со
слабым (+) воспалением и умеренной (++) ак-
тивностью. При ФЭГДС в данной группе от-
мечался катаральный гастродуоденит у 2 боль-
ных, у 1 пациента � эрозивный гастрит, у 1
больного - коррозивный гастрит.

 В группе 4Б (больные старше 40 лет с
биопсией на 5-10 сутки заболевания) у 1 боль-
ного в слизистой оболочке желудка имели
место кровоизлияния со слабым (+) воспале-
нием, умеренной (++) атрофией, кишечной
метаплазией (+). У 3 пациентов (42,9%) отме-
чался хронический гастрит с умеренным (++)
воспалением, слабой (+) активностью, уме-
ренной (++) атрофией во всех случаях. У 3
больных (42,9%) наблюдался поверхностный
гастрит, при этом имели место умеренное (++)
и слабое (+) воспаление (66,7% и 33,3% боль-
ных соответственно), умеренная (++) и сла-
бая (+) активность (33,3% и 66,7% пациентов
соответственно), слабая (+) атрофия (33,3%),
определялись лимфоидные фолликулы (++) (у
33,3%). При ФЭГДС у 4 больных (57%) отме-
чался катаральный гастродуоденит, у 1 паци-
ента (14,3%) � атрофический гастрит, у 1 боль-
ного (14,3%) � эрозивный эзофагит, у 1 паци-
ента (14,3%) � коррозивный гастрит.

Обсуждение

Таким образом, в группах больных с ос-
трыми отравлениями кислотами и щелочами,

у которых забор биопсиийного материала
производился в первые сутки и на 5-10 день
заболевания, значимых эндоскопических и
морфологических различий в сохраненной
слизистой оболочке желудка в зависимости
от сравниваемых разъедающих веществ вы-
явлено не было.

 У пациентов старше 40 лет при прове-
дении ФЭГДС и взятии биопсийного мате-
риала как в первые сутки заболевания, так и
на 5-10 день, в сравнении с больными моло-
же 40 лет, были выявлены более глубокие по-
вреждения желудка при употреблении кис-
лот и щелочей, при этом изменения морфо-
логической картины сохраненной слизистой
оболочки желудка были выражены в большей
степени.

 Результаты проведенного нами исследо-
вания указывают на то, что химический ожог
желудка у 82,8% пациентов возникал на фоне
хронического повреждения слизистой оболоч-
ки. При гистологическом исследовании био-
псийного материала хронический гастрит имел
место у 76% пациентов, атрофия слизистой �
у 65,5% (из них слабая (+) атрофия - у 36,8%,
умеренная (++) � у 42,1%, выраженная (+++)
� у 21% больных), кишечная метаплазия � у
20,7% (среди них слабая (+) метаплазия � у
каждого второго пациента, умеренная (++) � у
16,7%, выраженная (+++) 33,3%).

 У 10,4% больных в биоптатах отмеча-
лось наличие лимфоидных фолликулов, что
морфологически указывает на хронический
воспалительный процесс [1]. Развитие фол-
ликулов рассматривается как выражение им-
мунной реакции на колонизацию H. pylori. Их
считают специфическим проявлением хели-
кобактерного гастрита [1].

Заключение

1. Установлено отсутствие значимых раз-
личий в морфологической картине поражений
слизистой оболочки желудка при отравлени-
ях кислотами и щелочами.

2. По результатам ФЭГДС имелись зна-
чимые повреждения слизистой оболочки же-
лудка как при острых отравлениях кислотами
(геморрагический гастрит наблюдался у 18,8%
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больных, эрозивный гастрит � у 12,5% паци-
ентов, коррозивный гастрит � у 6,5% больных),
так и при острых отравлениях щелочами (ге-
моррагический гастрит имел место у 38,5%
пациентов, коррозивный гастрит � у 7,7%
больных).

3. Более существенные изменения сли-
зистой оболочки желудка при ООВРД имели
место у больных старше 40 лет, что подтверж-
дается результатами ФЭГДС (геморрагический
гастрит наблюдался у 23,5% больных, эрозив-
ный гастрит � у 6% пациентов, коррозивный
гастрит � у 11,8% больных) и морфологичес-
ких исследований биоптата.

4. У 10,4% больных в слизистой оболоч-
ке желудка отмечались лимфоидные фоллику-
лы, что свидетельствует о наличии хроничес-
кого воспалительного процесса.

5. В 82,8% случаев химический ожог
желудка возникал на фоне хронического по-
вреждения слизистой оболочки желудка.
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ДИНАМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ АНТИМИКРОБНОЙ ТЕРАПИИ

ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИИ И ВОЗМОЖНОСТИ ЭКОНОМИЧЕСКОЙ

ОПТИМИЗАЦИИ

МИЛЫЙ М.Н.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»;
кафедра общей и клинической фармакологии с курсом ФПК и ПК

Резюме. Настоящее исследование имело целью изучить характер антибактериальной терапии внебольничной
пневмонии и его динамические изменения в 2000 � 2007 годах, возможности для сокращения затрат на лечение. На
основании анализа двух последовательных когорт пациентов (548 и 175 человек) установлено значительное
увеличение частоты использования стартовых режимов антибиотикотерапии, соответствующих клиническим
рекомендациям. Произошло это за счет увеличения частоты назначения комбинации β-лактамов с антибиотиками,
активными против внутриклеточных патогенов, при сокращении использования комбинации β-лактамов и
аминогликозидов. Сохраняется практика необоснованного пролонгирования терапии в среднем на 2-3 дня. С
использованием различных критериев стабилизации состояния пациента большая часть антимикробных средств
может назначаться внутрь, в то время как их доля увеличилась до четверти. При условии эмпирического выбора
антибиотиков, соответствующего ведущим клиническим рекомендациям, использования ступенчатой терапии и ее
рациональной длительности потенциальная стоимость терапии может быть достоверно меньше реальной. Внедрение
локальных стандартизованных протоколов терапии пневмонии способно существенно снизить стоимость терапии.

Ключевые слова: внебольничная пневмония, антимикробная терапия, эмпирический выбор,
фармакоэпидемиология, экономика, затратная эффективность.

Abstract. The present study was aimed at the evaluation of the character of pneumonia antimicrobial therapy, its
dynamic changes during the period from 2000 to 2007, and the possibility of cutback in therapy costs. On the basis of the
analysis of two consecutive cohorts (548 and 175 patients) marked increase in the use of starting antibiotic therapy
regimens corresponding to clinical guidelines was determined. It happened due to the rise in the frequency of administration
of β-lactames combined with agents effective against intracellular pathogens and concomitant decrease in the utilization
of β-lactames combined with aminoglycosides. Practice of unjustified therapy prolongation by 2-3 days on an average
remains. With the use of different criteria for patients� status stabilization more than half of antimicrobial agents can be
administered orally, while their proportion has risen only up to one quarter. Under the conditions of empiric antimicrobial
agents choice corresponding to key clinical guidelines, use of switch-therapy, and its rational duration the potential cost
of therapy could be significantly lower than the real one. The introduction of local standardized pneumonia therapy
protocols could essentially decrease therapy cost.

Пневмония на сегодняшний день оста-
ется одним из наиболее распростра-
ненных инфекционных заболеваний,

сопровождающимся и высокой летальностью,
и значительными финансовыми расходами на

оказание помощи [1]. Как известно, в Респуб-
лике Беларусь все случаи внебольничной
пневмонии (ВП)регистрируются, а больные
подлежат обязательной госпитализации, вви-
ду чего относительный вес финансовых зат-
рат на лечение пневмонии потенциально не-
соизмеримо больше, чем в западных странах.
Это подчеркивает актуальность принятия оп-
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ределенных подходов к экономической опти-
мизации ведения пациентов с ВП. Ряд компо-
нентов оказания медицинской помощи иден-
тифицированы как важные точки для повы-
шения экономической эффективности лечения
пневмоний: адекватная селекция пациентов
низкого риска для лечения в амбулаторных
условиях, рациональный эмпирический вы-
бор антибактериальной терапии, смена с па-
рентерального на пероральное назначение ан-
тибактериальных средств и ранняя выписка
больного по мере стабилизации состояния [2].
Эти ключевые точки, как правило, оговари-
ваются клиническими рекомендациями наци-
ональных и международных научных органи-
заций, которые на протяжении последних
десятилетий стали популярным управленчес-
ким инструментом для внедрения затратно- эф-
фективных стратегий в повседневную клини-
ческую практику [3-5]. В то же время, действу-
ющие протоколы диагностики и лечения пнев-
монии Министерства здравоохранения Респуб-
лики Беларусь не оговаривают напрямую при-
менение ступенчатой схемы антимикробной
терапии и возможности ранней выписки боль-
ного, используют очень упрощенную схему
стратификации пациентов при выборе эмпи-
рической антибактериальной терапии. При
этом, собственный материал [6] и данные про-
веденного в аналогичные сроки многоцентро-
вого исследования в Российской Федерации [7]
демонстрируют наличие существенного потен-
циала для экономической оптимизации анти-
микробной терапии ВП за счет изменения вы-
шеупомянутых параметров оказания помощи.

Исходя из вышеизложенного, целью на-
стоящего исследования было изучение вре-
менной динамики антибактериальной тера-
пии в 2000-2001 и 2006-2007 годах и возмож-
ностей оптимизации терапии посредством
следующих мероприятий:

• соответствие назначаемой стартовой
антибактериальной терапии современным
клиническим рекомендациям;

• применение ступенчатой схемы тера-
пии;

•  своевременное прекращение антибак-
териальной терапии.

Методы

Данная работа является ретроспектив-
ным обсервационным когортным исследова-
нием. Материал для исследования � все па-
циенты с основным клиническим диагнозом
«внебольничная пневмония», выписанные из
отделения неотложной терапии Витебской
городской клинической больницы скорой ме-
дицинской помощи в период с 1-го сентября
2000 года по 31-е августа 2001 года (548 слу-
чаев), а так же в январе, июне и декабре 2006
года, июне 2007 года (175 случаев). Из исто-
рий болезни пациентов была выкопирована
необходимая информация для стратификации
пациентов по клиническим категориям, ин-
формация о проводимой антибактериальной
терапии, информация для оценки эффектив-
ности, неэффективности и исходах терапии.

Дозы антибиотиков были конвертирова-
ны в «Установленные Дневные Дозы»
(«Defined Daily Doses») (DDD) на основании
анатомо-терапевтическо-химической класси-
фикации 2002 года [8]. За цены на антибакте-
риальные средства, шприцы и системы для
внутривенных инфузий были взяты средние
цены мелкооптового рынка по данным бюл-
летеня информационной службы «Фармасер-
вис» «Экспресс-информация и анализ рынка»
от 30 марта 2001 года. Были рассчитаны ин-
дивидуальная и средняя стоимость антибак-
териальной терапии на день и на курс лече-
ния в 2000-2001 годах. В целях оценки воз-
можности сокращения затрат для пациентов
без повторных эпизодов лихорадки или лей-
коцитоза (324 человека в 2000-2001 годах и
92 человека в 2006-2007 годах) были постро-
ены две модели минимизации стоимости. В
«консервативной модели» за момент возмож-
ного перехода с парентерального назначения
антибиотиков на пероральный был взят пер-
вый день нормализации общего количества
лейкоцитов крови, лейкоцитарной формулы,
температуры тела. В «либеральной модели»
первый день нормализации температуры был
взят за момент смены с парентерального на
пероральный прием антибиотиков. Для обе-
их моделей за адекватный момент для прекра-
щения антибактериальной терапии было при-
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нято первое по срокам наступления из воз-
можных событий � три дня после нормализа-
ции лейкоцитов крови и температуры (но не
ранее 7 дней для нетяжелой пневмонии и 14
дней для тяжелой пневмонии), либо реально
имевшее место прекращение антибактериаль-
ной терапии. Для обеих моделей была взята
дневная стоимость наиболее дешевых парен-
теральных, частично или полностью перораль-
ных режимов антибактериальной терапии,
предусмотренных клиническими рекоменда-
циями Американского Торакального Общества
(АТО) [5], Британского Торакального Обще-
ства (БТО) [3] и Европейского Респираторно-
го Общества (ЕРО) [4] для соответствующих
клинических категорий пациентов.

Статистические анализы произведены с
использованием программного пакета SPSS
10.0. Для описательной статистики использо-
ваны среднее арифметическое (стандартное
отклонение) либо медиана (межквартильный
интервал). Реальная и смоделированная дли-
тельность и стоимость терапии сравнивались
при помощи теста Вилкоксона для двух зави-
симых выборок. За статистически достовер-
ные принимались тесты с вероятностью ошиб-
ки первого типа менее 0,05.

Результаты

Медиана длительности антимикробной
терапии составила в 200-2001 годах 12 (9-15),
а в 2006-2007 � 10 (8-13) дней. Среднее ко-
личество использованных у одного пациен-
та антимикробных препаратов было 2,6±1,4
в 200-2001 годах и 3,06±1,19 в 2006-2007 го-
дах. Среднее количество DDD на курс лече-
ния составило в 2000-2001 годах 22 (14,00-
31,97), а в 2006-2007 годах 23,2 (17,2 � 30,8).
Общая интенсивность утилизации антибио-
тиков составила 183,02 DDD на 100 койко-
дней в первый временной период и 227,24 в
последующем.

Произошло значительное увеличение
частоты соответствия эмпирического выбора
антибактериальной терапии современным
международным клиническим рекомендаци-
ям (диаграмма 1). При этом антибактериаль-
ная терапия в 2006-2007 годах в 39,4% случа-
ев соответствовала действующим протоколам
Министерства Здравоохранения Республики
Беларусь. Произошло это главным образом за
счет увеличения частоты использования ком-
бинированной терапии, включающей β-лак-
тамы и антибиотики активные против внут-
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Диаграмма 1. Частота соответствия эмпирической терапии клиническим рекомендациям (%).
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риклеточных патогенов (69,1% против 16,2%)
при одновременном сокращения частоты на-
значения монотерапии β-лактамами (17,7%
против 42%) и комбинации β-лактамамов с
аминогликозидами (1,2% против 24,3%). Сре-
ди наиболее часто назначавшихся антибакте-
риальных средств в динамике произошло зна-
чительное снижение интенсивности исполь-
зования пенициллинов, гентамицина, линко-
мицина при увеличении частоты назначения

цефалоспоринов, амикацина, азитромицина,
ципрофлоксацина (диаграмма 2).

Медиана курсовой стоимости антимик-
робной терапии по всем пациентам состави-
ла 16342,0 (10399,5-24855,9) рубля. Смодели-
рованная медиана обоснованной длительно-
сти антибактериальной терапии была досто-
верно меньше реальной в оба временных пе-
риода ( в 2000-2001 годах 8 (7-12) против
11 (8-13) дней, р<0,001; в 2006-2007 годах 7(7-
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Диаграмма 2. Интенсивность использования отдельных антибиотиков
в DDD / 100 койко-дней.

Таблица 1 
Рациональная длительность, возможные дни перехода и продолжительность пероральной 

терапии (медиана и квартили) 

 2000-2001 годы 2006-2007 годы 
Рациональная  длительность в днях 8(7-12) 7(7-7) 

День перехода на прием 
внутрь 

 
7 (2-12) 

 
2 (1-3) 

Консервативная 
модель 

Длительность пероральной 
терапии в днях 

 
2 (0-4) 

 
5 (4-6) 

День перехода на прием 
внутрь 

 
1 (1-4) 

 
1 (1-2) 

Либеральная 
модель 

Длительность пероральной 
терапии в днях 

 
6 (5-9) 

 
6 (5-6) 
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7) против 9,5 (8-11) дней, р< 10-6). В соответ-
ствии с обеими моделями в оба временных
периода большая часть антибактериальных
препаратов могла назначаться внутрь (табли-
ца 1). В реальности доля назначенных перо-
ральных антибактериальных средств состави-
ла 4,67% в 2000-2001 годах и 26,89% в 2006-
2007 годах.

С использованием «консервативной»
модели минимизированная стоимость тера-
пии в соответствии с клиническими рекомен-
дациями АТО и БТО оказалась выше реаль-
ной, а для ЕРО � ниже. В соответствии с «ли-
беральной» моделью стоимость терапии по
клиническим рекомендациям АТО и ЕРО была
ниже реальной, а смоделированная стоимость
для терапии в соответствии с рекомендация-
ми БТО и реальная стоимость достоверно не
различались (таблица 2).

Обсуждение

Из особенностей антибактериальной те-
рапии следует отметить имевшее место пер-
воначально очень частое использование ами-
ногликозидных антибиотиков в составе стар-
товой терапии, что не оправдано из-за при-
родной резистентности такого частого возбу-
дителя, как Streptococcus pneumoniae. В этой
связи следует расценивать как положительный
факт увеличения использования азитромици-
на, в том числе в комбинации с β-лактамами.
Произошедшее почти тотальное замещение
пенициллинов цефалоспоринами также
нельзя считать рациональным ввиду отсут-
ствия значимой частоты резистентности пнев-

мококка к пенициллину в Республике Беларусь
и риска участия грамм-отрицательной микро-
флоры у значительной части пациентов. По-
добный недифференцированный выбор β-лак-
тамов существенно увеличивает конечную сто-
имость лечения. Отдельный негативный фак-
тор - драматическое увеличение частоты ис-
пользования ципрофлоксацина. В большин-
стве случаев ВП он может быть с успехом за-
менен современными макролидами . В то же
время столь широкое его использование в пер-
спективе чревато как ростом частоты резис-
тентности среди грамм-отрицательной мик-
рофлоры, более актуальной для инфекций дру-
гих локализаций, так и среди пневмококка.

В динамике отмечается значительное
увеличение частоты соответствия эмпиричес-
кого выбора антибактериальной терапии ре-
ференсным клиническим рекомендациям.
Имеется ряд исследований, установивших по-
ложительное влияние подобного эмпиричес-
кого выбора антибиотиков на стоимость ле-
чения пневмонии. В многоцентровом про-
спективном когортном исследовании проде-
монстрировано, что выбор терапии в соответ-
ствии с рекомендациями АТО 1993 года со-
провождался меньшей конечной стоимостью
антибактериальной терапии при одинаковых
клинических исходах среди пациентов моло-
же 60 лет и без сопутствующей патологии [9].
Менее масштабное проспективное когортное
исследование, включавшее 271 пациента с ВП,
также продемонстрировало затратную эффек-
тивность антибиотикотерапии соответствую-
щей клиническим рекомендациям в условиях
здравоохранения Испании [10]. В дополнение,

Таблица 2 
Реальная и смоделированная курсовая стоимость антибактериальной терапии 

Клинические 
рекомендации 

 

Средняя курсовая стоимость 
для консервативной модели 

(в рублях) 

Средняя курсовая стоимость 
для либеральной модели 

(в рублях) 
АТО 19 795*  

(9 587-30 780) 
10 808* 

(7 800 � 17 656) 
БТО 31 683* 

 (13 597-48 672) 
15 026 

(10 638 � 25 996) 
ЕРО 8 224* 

(5 576-12 336) 
7 224* 

(5 252 � 10 180) 
* - p<0,05 против реальной стоимости. 
 

ВЕСТНИК ВГМУ, 2007, ТОМ 6, №4



58

в нескольких ретроспективных исследовани-
ях доказано влияние выбора антибиотика в со-
ответствии с рекомендациями на сокращение
длительности госпитализации [11, 12].

При использовании в качестве критерия
стабилизации клинического состояния и воз-
можности перевода на пероральный прием
антибиотиков нормализацию лейкоцитарной
картины крови и температуры, в оба времен-
ных периода значительная часть антибиоти-
ков могла быть назначена перорально. Также
антибактериальная терапия устойчиво нео-
боснованно пролонгируется в среднем на 2-3
дня. В связи с этим необходимо подчеркнуть,
что в настоящее время имеется масса иссле-
дований о безопасности ступенчатой анти-
бактериальной терапии пневмонии. Наиболее
веским аргументом в данном случае являются
результаты мета-анализа шести рандомизиро-
ванных контролируемых исследований, вклю-
чавших суммарно более 1000 пациентов [13].
В результате применения данной тактики было
достигнуто снижение длительности госпита-
лизации в сравнении с контролем на 3,04 дня
(95% доверительный интервал 4,90-1,19
дней). При этом не было достоверных разли-
чий в клинических исходах между группами.

Эффективность ступенчатой терапии и
ранней выписки для экономии ресурсов была
наиболее масштабно изучена в упомянутом
исследовании CAPITOL [14]. В нем исполь-
зовались следующие критерии возможности
перехода на пероральный прием антибиоти-
ка: способность к приему лекарственных
средств внутрь, отрицательный результат
посева крови на стерильность, температура
<38°С, частота дыхания < 24 в минуту, час-
тота пульса < 100 в минуту на протяжении
последних 16 часов. Дополнительными кри-
териями для выписки из стационара служи-
ли число лейкоцитов < 12 х 109 / л, сатурация
крови кислородом при дыхании комнатным
воздухом > 90% и стабильное течение сопут-
ствующей патологии. В итоге, следование
таким довольно либеральным критериям со-
провождалось достоверным уменьшением
длительности госпитализации и использова-
ния ресурсов без ухудшения клинических ис-
ходов.

За исключением случаев с определенны-
ми редкими возбудителями при нетяжелой
пневмонии достаточная длительность анти-
бактериальной терапии составляет 7 дней [15].
Таким образом, данные два параметра тера-
пии до сих пор представляют значимый ре-
сурс в белорусских условиях для экономии
ресурсов при лечении ВП.

Сравнительный анализ реальной сто-
имости антибактериальной терапии и тако-
вой, предусматриваемой тремя выбранными
клиническими рекомендациями, демонстри-
рует, что при варианте «либеральной модели»
реальная стоимость антибактериальной тера-
пии достоверно выше, чем возможная курсо-
вая стоимость лечения в соответствии с реко-
мендациями ЕРО, АТО, и не ниже для реко-
мендаций БТО. Это позволяет сделать вывод
о достаточности финансовых ресурсов для
проведения антибактериальной терапии адек-
ватной международным клиническим реко-
мендациям при соблюдении таких условий,
как ступенчатая терапия и обоснованная дли-
тельность лечения.

Заключение

Таким образом, данные исследования
позволяют сделать ряд выводов.

1. Антимикробная терапия ВП носит из-
лишне интенсивный характер в плане необос-
нованной длительности лечения, использова-
ния преимущественно парентеральных форм.

2. Эмпирический выбор антибактери-
альной терапии претерпел существенные по-
ложительные изменения в плане соответствия
современным клиническим рекомендациям.

3. Внедрение локальных стандартизо-
ванных клинических рекомендаций, регламен-
тирующих адекватный эмпирический выбор,
ступенчатую терапию и ее продолжитель-
ность, способно привести к уменьшению сто-
имости лечения.
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ВЛИЯНИЕ ТЕХНИКИ ЛАПАРОСКОПИЧЕСКОЙ ХОЛЕЦИСТЭКТОМИИ

 НА ФУНКЦИЮ ПЕЧЕНИ, СИСТЕМУ ИММУНИТЕТА, РЕЗУЛЬТАТЫ ОПЕРАЦИИ

МОГИЛЕВЕЦ Э.В.

УО «Гродненский государственный медицинский университет»;
 кафедра общей хирургии

Резюме. Проведен анализ источников литературы, посвященных влиянию лапароскопической
холецистэктомии на функциональное состояние печени, систему клеточного и гуморального иммунитета. По
полученным данным при холелитиазе печень вовлекается в патологический процесс в 41-92%. Во время проведения
лапароскопической холецистэктомии с использованием электрокоагуляции выявлено повышение активности
специфических печеночных ферментов аланинаминотрансферазы, аспартатаминотрансферазы,
сорбитолдегидрогеназы, лактатдегидрогеназы, что свидетельствует о повреждении печеночной ткани. Имеющиеся
в иммунной системе больных желчнокаменной болезнью существенные нарушения усугубляются после операции.
Приведены результаты применения различных методов обработки ложа желчного пузыря. Описаны основные
недостатки наиболее часто применяемой в лапароскопии высокочастотной электрохирургии. Уделено внимание
преимуществам и недостаткам применения для обработки ложа желчного пузыря механических, биологических и
химических методов, криодеструкции, плазменной хирургической установки, ультразвуковой коагуляции, лазерных
установок. Освещены присущие лапароскопической холецистэктомии осложнения. Сделан вывод о необходимости
усовершенствования техники лапароскопической холецистэктомии с целью улучшения результатов операции.

Ключевые слова: лапароскопическая холецистэктомия, иммунитет, функция печени, осложнения.

Abstract. The analysis of literature sources devoted to the influence of laparoscopic cholecystectomy on the
function of the liver, the system of the cellular and humoral immunity was made. According to the obtained data in
cholelithiasis the liver is involved in the pathological process in 41-92% of cases. The increase in the activity of the
specific hepatic enzymes (alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase, sorbitol dehydrogenase, lactate
dehydrogenase) was revealed during laparoscopic cholecystectomy with the use of electric coagulation. It testifies to the
damage of hepatic tissue. The essential abnormalities existing in the immune system of the patients with cholelithiasis
increase after the operation. The results of the application of various methods of gallbladder bed handling are presented.
The main disadvantages of high-frequency electrosurgery are described. The attention is paid to the advantages and
disadvantages of the application of mechanical, biological and chemical methods, cryodestruction, plasma, ultrasound
and laser for the handling of the gallbladder bed. The complications inherent in laparoscopic cholecystectomy are covered.
The conclusion is made that the technique of laparoscopic cholecystectomy requires refinement with the purpose of
improving the results of the operation.
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Хронический калькулезный холецистит
встречается у 10-18% мужчин и 15-
39,5% женщин. В мире ежегодно про-

водится более 2,5 млн. вмешательств по по-

воду желчнокаменной болезни (ЖКБ) [1]. Ла-
пароскопическая холецистэктомия (ЛХЭ) и хо-
лецистэктомия из мини-доступа характеризу-
ются лучшими косметическими результатами,
ранней активизацией больных в послеопера-
ционном периоде по сравнению с открытой
холецистэктомией, являются «золотым стан-
дартом» в лечении ЖКБ [2].
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Известные способы обработки ложа
желчного пузыря подразделяют на механичес-
кие, биологические, химические и физические.

В группе механических методов старей-
шим приемом является как кратковременная
интраоперационная тампонада ложа желчно-
го пузыря салфетками с адреналином, так и
длительная, до 3-6 суток при неустойчивом
гемостазе [3, 4]. Этот способ гемо- и желчес-
таза может вызывать парез кишечника, обра-
зование спаек, послеоперационные грыжи,
развитие инфильтратов, абсцессов, свищей,
нагноение ран. Применение тампонов при
ЛХЭ и холецистэктомии из мини-доступа зна-
чительно увеличивает травматичность опера-
ции и сроки реабилитации больных после
операции. Ушивание ложа желчного пузыря
узловым или непрерывным обвивным кетгу-
товым швом, к которому наиболее часто при-
бегают после открытой холецистэктомии, ла-
пароскопически или через мини-доступ тех-
нически трудно выполнимо, кроме того, зна-
чительно увеличивается время операции. Кро-
ме того, травматизация паренхимы печени
иглой и нитью с повреждением внутрипече-
ночных сосудов и желчных протоков может
стать причиной образования подпеченочных
абсцессов, внутрипеченочных микроабсцес-
сов. Нельзя забывать, что в области шейки
желчного пузыря непосредственно под ложем
проходит правая ветвь собственной печеноч-
ной артерии, правый печеночный проток и
правая ветвь воротной вены [5, 6]. Гемостаз
ложа желчного пузыря перитонизацией кет-
гутовыми швами затруднен также при цирро-
зе печени, деструктивном холецистите.

Из биологических препаратов для мес-
тного применения используют препараты,
обладающие гемостатическим действием:
фибриновую пленку, желатиновую губку, ге-
мостол, сухой тромбин, коллагеновую гемос-
татическую губку, препарат «Тахокомб». Се-
рьезным фактором, сдерживающим широкое
применения «Тахокомба», является высокая
стоимость последнего. Кроме того, исполь-
зование данной группы препаратов может
привести к развитию прогрессирующего об-
литерирующего холангита, а также к образо-

ванию воспалительного инфильтрата в ложе
желчного пузыря.

Из химических средств наиболее часто
применяют цианакрилатные клеи. Клеевая
обработка кровоточащей поверхности дает
хороший гемостатический эффект. Однако клеи
вызывают выраженное специфическое воспа-
ление тканей, приводят к формированию гру-
бого рубца, долго (многие годы) рассасыва-
ются, обладают гистотоксическим действием.
Возможно возобновление кровотечения из-
под клеевой пломбы. Необходимость осуше-
ния кровоточащей поверхности перед нане-
сением клея трудно выполнима при ЛХЭ [5].

Внедрение ЛХЭ послужило толчком к
широкому развитию высокочастотной элект-
рохирургии. Монополярная электроэнергия
наиболее универсальна, ее используют как для
резания, так и для коагуляции тканей. Суще-
ствует три вида электрохирургического воз-
действия на ткани: резание и два вида коагу-
ляции � фульгурация и десиккация. В режиме
резания под воздействием тока происходит
непрерывное движение ионов внутри клет-
ки, что приводит к резкому повышению тем-
пературы и выпариванию внутриклеточной
жидкости. Происходит взрыв, объем клетки
мгновенно возрастает, оболочка лопается, тка-
ни разрушаются. Освобожденные газы рассе-
ивают теплоту, что предупреждает перегрева-
ние более глубоких слоев тканей. Струп ране-
вой поверхности при этом ничтожен. Гемос-
татический эффект выражен незначительно. В
режиме коагуляции - десиккации происходит
деваскуляризация тканей, но не выпаривание,
как в случае резания. Происходит высушива-
ние клеток, возрастающее сопротивление при-
водит к большему рассеиванию теплоты и
дальнейшему, более глубокому высушиванию
тканей, достигается гемостаз. По мере высу-
шивания ткани ее сопротивление возрастает
до тех пор, пока поток практически не пре-
кратится. Этого эффекта достигают при непос-
редственном касании тканей электродом. Уча-
сток поражения не велик по площади, но зна-
чителен по глубине, что может нести потен-
циальную опасность в зоне расположения
жизненноважных структур. При SPRAY-коа-
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гуляции или фульгурации электрод не контак-
тирует с тканями, энергия рассыпается в виде
пучка искр по поверхности тканей, глубина
проникновения минимальна. Происходит по-
верхностное, местное воздействие, так как
энергия быстро рассеивается. Это удобно для
остановки неглубокого, диффузного кровоте-
чения [7, 8]. При биполярной электрокоагуля-
ции электрический ток протекает лишь через
тот участок тканей, который захвачен инстру-
ментом. Отсутствие электрического потока в
окружающих тканях исключает нежелатель-
ные электротермические эффекты вне зоны
операции. Однако применение биполярной
электрохирургии при ЛХЭ возможно лишь на
отдельных этапах операции, так как биполяр-
ный инструмент работает только в режиме
коагуляции, что не всегда удобно, а зачастую и
небезопасно из-за сложности контроля захва-
тываемых биполярным инструментом тканей
[4]. К положительным качествам электрохи-
рургии относятся простота использования,
высокая скорость рассечения тканей и доста-
точная надежность гемостаза. Преимущества
использования высокочастотной электрохи-
рургии: рассечение и гемостаз осуществляют-
ся одним движением инструмента, последу-
ющая коагуляция сосудов не требует его заме-
ны; исчезает потребность в использовании и
оставлении в тканях инородного тела � шов-
ного материала или металлических скобок; вы-
сокая температура отвечает требованиям асеп-
тики и абластики; существенно выигрывает-
ся время; уменьшается кровопотеря; достига-
ются обезболивающий и косметический эф-
фект; посттравматическое воспаление тканей
бывает меньше; используются простые и не-
дорогие инструменты. Однако, несмотря на
очевидные преимущества высокочастотной
энергии, ее использование имеет свои особен-
ности и потенциальные проблемы, существу-
ет опасность повреждения внутренних орга-
нов. Ввиду оптимального соотношения цены
и эффективности электрохирургия, после уст-
ранения опасности несанкционированной
утечки тока, станет веской альтернативой ла-
зерной диссекции при эндоскопических про-
цедурах [9].

Применение криодеструкции при опера-
циях на паренхиматозных органах обусловле-
но спазмом и окклюзией мелких кровеносных
сосудов, более медленным и дифференциро-
ванным воздействием в сравнении с высоки-
ми температурами. К недостаткам метода от-
носят временный характер гемостаза, повтор-
ные кровотечения из сосудов более 1 мм в
диаметре по мере оттаивания тканей, а также
большая глубина омертвения тканей и невоз-
можность контроля за криодеструкцией в ходе
операции [10].

При применении для обработки ложа
желчного пузыря плазменной хирургической
установки происходит выпаривание и усадка
тканей, в микрососудистом русле образуются
тромбы, а на кровоточащей поверхности -
плотная коагуляционная пленка. Плазменная
струя проникает вглубь не более чем на 0,7-
0,9 мм и коагулирует артериальные сосуды
диаметром 1-1,5 мм, а венозные диаметром
до 3,5 мм. Достигается гемостаз и холестаз.
Плазменный скальпель применим на влажной
поверхности. Серьезным недостатком мето-
дики является очень высокая стоимость обо-
рудования и расходных материалов, а также
сложное техническое обслуживание плазмен-
ных установок [11].

Среди преимуществ ультразвуковой коа-
гуляции отмечаются выраженный коагуляци-
онный эффект, универсальность, образование
нежного коагуляционного струпа. К недостат-
кам метода относят дороговизну оборудова-
ния, быстрый выход из строя рабочей повер-
хности инструмента, ультразвуковой эндокрю-
чок не позволяет захватывать достаточно боль-
шие участки ткани, что замедляет выделения
желчного пузыря из ложа; потребность в до-
полнительной электрокоагуляции ложа, засо-
рение оптики за счет взвеси [12].

В хирургии для обработки ложа желчно-
го пузыря успешно используются газовые уг-
лекислотные лазеры, Nd-YAG (гранат неодим-
иттрий-алюминивые) и КТР (калий титан-
фосфатные) лазеры. Преимуществами газово-
го углекислотного лазера являются: отсутствие
прямого механического контакта инструмен-
та с биотканью, высокая точность разреза,
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эффективный гемостаз и холестаз, собствен-
но стерилизующее действие излучения, мини-
мальное воздействие на близлежащие ткани
[13]. В ряде случаев приходится дополнять
обработку ложа пузыря прошиванием сосудов
и коагуляцией, т.к. CO2 лазер не контролирует
кровотечение из сосудов с диаметром более
0,5 мм. К недостаткам данного лазера можно
отнести также необходимость водяного охлаж-
дения, громоздкость, сложное техническое
обслуживание лазерной установки. Nd-YAG
(гранат неодим-иттрий-алюминиевые) лазе-
ры при бесконтактном режиме помогают дос-
тичь коагуляции на глубину 4-6 мм, запаять
сосуды до нескольких миллиметров в диамет-
ре [14]. Точное рассечение здесь невозможно.
Термическое повреждение прилежащих тканей
значительнее, чем у СО2 лазера. При контакт-
ном режиме работы предпочтительно исполь-
зование дорогостоящего сапфирового нако-
нечника, что требует охлаждения специальны-
ми системами с NO2, CO2, различными жид-
костями. Использование этих систем охлаж-
дения приводит к повышению риска газовой
эмболии. Недостатком является значительное
дымообразование, что приводит к постоянно-
му загрязнению оптики и увеличению време-
ни операции. Nd-YAG лазер громоздок, его
трудно транспортировать, для него необходи-
мо трехфазное питание 380 В. Аргоновый и
КТР (калий титан-фосфатные) лазеры дают
высокий коагулирующий эффект. Имеется воз-
можность применения для резания при кон-
тактном режиме и для коагуляции при бескон-
тактном. Относительно малая выходная энер-
гия позволяет производить только медленное
рассечение [5, 9, 15, 16]. Ряд авторов отмеча-
ют наличие гемобилии, кровотечения и раз-
рывы желчного пузыря с конверсией, лапаро-
томии в послеоперационном периоде из-за
повреждений холедоха, перфорации 12-пер-
стной кишки и желчеистечения из-за повреж-
дения добавочных протоков при использова-
нии лазера [17, 18].

При ЖКБ изменяется функция печени.
По данным литературы, при холелитиазе пе-
чень вовлекается в патологический процесс в
41-92% случаев по данным пункционной био-

псии. Наблюдается жировая дистрофия пече-
ни, хронический гепатит, хронический холан-
гит, жировой гепатоз, фиброз печени [19, 20,
21, 22]. У 24,4 - 82,5% больных после холеци-
стэктомии были выявлены те или иные изме-
нения функционального состояния печени [23,
24]. Выявлены нарушения поглотительно-эк-
скреторной функции печени, причем у 30% -
значительные, отмечаются существенные на-
рушения ее гемодинамики (у 91%), проявля-
ющиеся снижением кровотока и изменением
эластичности сосудов, что может зависеть от
воспалительных и деструктивных изменений
в печеночных клетках и ухудшения в них об-
менных процессов. Эти изменения связыва-
ются с предшествующим длительным воспа-
лительным процессом в желчном пузыре и
травмирующим действием оперативного вме-
шательства [25, 26].

Во время проведения ЛХЭ с использо-
ванием электрокоагуляции выявлено повыше-
ние активности специфических печеночных
ферментов аланинаминотрансферазы (АлАТ),
аспартатаминотрансферазы (АсАТ), сорбитол-
дегидрогеназы (СДГ), лактатдегидрогеназы
(ЛДГ), что свидетельствует о повреждении
печеночной ткани. Смещение активности
трансфераз в сторону АлАТ говорит о нали-
чии некробиотических процессов в ткани пе-
чени. Нарушение целостности гепатоцитов
связано не только с применением коагуляции
(даже в щадящем режиме), но и с токсичес-
ким влиянием продуктов коагуляции, обра-
зующихся в среде углекислого газа. Повыше-
ние активности глутаматдегидрогеназы
(ГДГ), СДГ и аргиназы на пятые сутки с мо-
мента оперативного вмешательства свиде-
тельствует о сохранении значительного по-
вреждения печеночной ткани. У 6,74% боль-
ных после ЛХЭ обнаружены электроожоги
печени и ложа удаленного желчного пузыря
вследствие длительной (более 30 минут) элек-
троэксцизии последнего. Большинство кон-
тактных электротермических осложнений
связаны со вскрытием электроинструментом
просвета желчного пузыря (12,5%) или с
электроожогом его ложа (8,74%), в основном
легкой степени [27, 28, 29].
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Распространение электрической энергии
в тканях при электрокоагуляции трудно конт-
ролировать и может вызвать некроз даже в
отдаленных тканях. Изменения печеночных
ферментов могут служить непрямыми инди-
каторами повреждения общего желчного про-
тока. Выделение желчного пузыря и последу-
ющий гемостаз ложа с помощью монополяр-
ной коагуляции приводит к ожоговому некро-
зу печени и спайкообразованию в подпече-
ночном пространстве. При стандартных усло-
виях электрохирургического блока частота
повреждения печени превышает таковую в
других органах. Феномен объясним законом
Джоуля: ткани, имеющие меньшее сопротив-
ление, повреждаются при прохождении элек-
трического тока больше всего. Печень имеет
сопротивление току 800 Ом (мышцы для срав-
нения 1500 Ом), поэтому при прочих равных
условиях повреждается больше. Особеннос-
тью заживления термических ожогов печени
является более длительный воспалительный
процесс, чем после других физических мето-
дов воздействия, связанный с резорбцией не-
кротических тканей [30].

Авторы указывают на необходимость
пересмотра техники электрохирургии, реко-
мендуют проводить гепатотропное лечение в
случае удаления «трудных» пузырей уже в ран-
нем послеоперационном периоде, а в даль-
нейшем � наблюдение и лечение пациента у
гастроэнтеролога [27, 28, 29].

Функция печени страдает не только при
использовании электрокоагуляции. Так, выяв-
лено статистически значимое повышение
уровней АсАТ и АлАТ после ЛХЭ как после
использования монополярной коагуляции, так
и после использования гармоничного скаль-
пеля, с более быстрым снижением их уровня
после операции в группе с использованием
гармоничного скальпеля [31].

Многими авторами показано, что еще до
операции в иммунной системе больных ЖКБ
имеются существенные нарушения. При холе-
цистите наблюдается снижение в перифери-
ческой крови Т-лимфоцитов, Т-активных лим-
фоцитов, Т-хелперов, Т-супрессоров, повыше-
ние уровня иммуноглобулинов основных клас-

сов со снижением их афинности. По мере утя-
желения процесса степень нарушений нарас-
тает. Хирургическое вмешательство, как пра-
вило, приводит к индуцированию иммуноде-
фицитных состояний в организме, проявле-
нием чего чаще всего является формирование
гнойных осложнений. Это обусловлено тем,
что операция � это всегда в большей или мень-
шей степени психический или физический
стресс, обуславливающий иммунодепрессию.
К этому надо добавить подавляющее действие
на иммунную систему наркоза, препаратов для
анестезии. После операции отмечается сни-
жение содержания в периферической крови Т-
лимфоцитов, подавление их функции, выра-
женности кожной гиперчувствительности за-
медленного типа, синтеза антител, уменьше-
ние числа нейтрофилов, способности лимфо-
цитов к продукции интерлейкина-2, в нема-
лой степени за счет появления в крови боль-
ных растворимого рецептора для этого лим-
фокина, являющегося его мощным ингибито-
ром. Причиной повышенного уровня раство-
римого рецептора, скорее всего, является ак-
тивация под влиянием операции Т-лимфоци-
тов, сопровождающаяся резким возрастанием
на них экспрессии рецепторов для интер-
лейкина-2 (СD25). Происходит нарушение
функциональной активности макрофагов и
гранулоцитов, причем достаточно быстро
после оперативного вмешательства на моно-
цитах крови снижается экспрессия HLA-DR
и HLA-DQ антигенов. Возрастают уровни
всех классов иммуноглобулинов, особенно
IgG, количество Т-супрессоров, супрессор-
ных макрофагов, синтез интерлейкина-4, ин-
терлейкина-10, PgE; тормозится функция ес-
тественных киллеров и снижается количество
Т-хелперов. Причем существенно, что при
этом происходит активация Т2-хелперных
лимфоцитов при параллельном снижении
активности Т1-хелперов.

Характеристика состояния иммунной
системы на основании анализа периферичес-
кой крови является недостаточно чувствитель-
ной и должна дополняться оценкой состояния
местного иммунитета (регионарная резистен-
тность). Местный иммунитет имеет свои су-
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щественные особенности, а местные иммун-
ные реакции играют важную роль в патоге-
незе поражений желчного пузыря. Так, при
катаральном воспалении выявлено увеличе-
ние числа плазмоцитов, синтезирующих
главные классы иммуноглобулинов, что сви-
детельствует об активизации иммунной за-
щиты. При деструктивных формах холецис-
тита появляются признаки декомпенсации
местного иммунного гомеостаза, проявляю-
щиеся в резком снижении секреции IgA-s и
количества плазмоцитов � продуцентов IgA,
нарушении соотношений между плазмоцита-
ми, синтезирующими иммуноглобулины глав-
ных классов, появлением иммунных комплек-
сов в сосудах и строме.

Таким образом, для предоперационной
подготовки и сразу после проведения опера-
тивного вмешательства рекомендуется ис-
пользование иммунокорригирующих средств.
При расстройствах регионарной резистентно-
сти необходимо там, где это возможно, исполь-
зовать модуляторы местно [32, 33, 34, 35].

Отмечая менее выраженные изменения
системного иммунитета после ЛХЭ в сравне-
нии с открытой холецистэктомией у пациен-
тов с хроническими заболеваниями печени,
авторы сообщают о снижении CD16, цитоток-
сичности NK клеток, фактора некроза опухо-
лей-α, интерлейкина-1β. Уровень CD19 был
ниже, чем при открытой холецистэктомии
[36]. Выявлено снижение экспрессии на мо-
ноцитах HLA-DR после ЛХЭ в раннем после-
операционном периоде [37]. Авторы сообща-
ют также о снижении на первые послеопера-
ционные сутки после ЛХЭ уровней CD3, CD4,
CD8 лимфоцитов, возвращавшихся к исход-
ным значениям к седьмым суткам. Cнижался
CD4/CD8 индекс на 13%. CD16 и CD19 суб-
популяции не изменялись [37, 39].

В исследовании in vitro изучалось влия-
ние углекислого газа под повышенным давле-
нием на метаболизм и иммунный ответ раз-
личных перитонеальных клеток человека. Пос-
ле трех часов воздействия давления приме-
няемого при лапароскопических операциях
снижалась активность митохондриальной де-
гидрогеназы перитонеальных макрофагов на

60%, блокировалось выделение супероксида
полиморфоядерными лейкоцитами, снижа-
лась секреция интерлейкина-1β и фактора не-
кроза опухолей-α перитонеальными макрофа-
гами. Активность митохондриальной дегид-
рогеназы восстанавливалась в течение 12-24
часов, функция полиморфноядерных лейкоци-
тов возвращалась к норме через 4,5 часа, сек-
реция интерлейкина-1β и фактора некроза
опухолей-α перитонеальными макрофагами
восстанавливалась через 24 часа. Об этом
иммуносупрессивном эффекте нужно помнить
при операциях с высоким риском бактериаль-
ной диссеминации [40].

 Интересен факт одинакового влияния
монополярной коагуляции и гармоничного
скальпеля на системный иммунитет после
ЛХЭ [41].

В литературе широко обсуждаются воп-
росы патогенеза и предотвращения послеопе-
рационного спайкообразования. Внутрибрю-
шинные спайки развиваются в ответ на трав-
му мезотелия при контакте его с руками хи-
рурга и инструментами, в ответ на инород-
ные тела, такие, как швы и тальк с перчаток,
коагуляцию-дессикацию и чрезмерную трав-
му. Возникая после большинства хирургичес-
ких операций, они могут вызывать механичес-
кую кишечную непроходимость, бесплодие и
боли. Возникновение спаек происходит при
заживлении раны брюшины в первые 5-7
дней после повреждения. Заживление со
спайками либо свободная реэпителизация �
альтернативные пути. Оба они начинаются с
коагуляции, которая инициирует каскад реак-
ций, приводящих к образованию фибриново-
го гелевого матрикса. Он служит основой для
формирования пучков и мостиков, из которых
формируются спайки. Фибринолитическая
система брюшной полости, такая, как плазми-
новая система, может удалять фибриновый
матрикс. Однако операция снижает фибрино-
литическую активность [42].

В эксперименте доказано, что при отсут-
ствии осложнений после ЛХЭ реже образу-
ются спайки в сравнении с открытой холеци-
стэктомией. Осложнения, такие, как кровоте-
чение или повреждения ложа желчного пу-
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зыря во время ЛХЭ с последующим приме-
нением электрокоагуляции повышают выра-
женность спаечного процесса [43]. В экспе-
рименте авторы выявили, что попадание
желчи и камней в свободную брюшную по-
лость вызывает развитие спаек в послеопе-
рационном периоде. При удалении из брюш-
ной полости выпавших желчных камней
спайки развиваются в 56% случаев, при ос-
тавлении неинфицированных камней � в
89%, при оставлении камней инфицирован-
ных E. Coli � в 100% [44, 45].

Для профилактики и минимизации спа-
ечного процесса используют биорассасываю-
щиеся барьерные покрытия, фибринолитки и
отдельные препараты, такие, как фосфолипи-
ды, не используют талькованные перчатки,
минимизируют ишемию, рекомендуют ис-
пользовать малотравматичную технику хирур-
гических манипуляций, орошение брюшной
полости с помощью раствора Рингера, окис-
лено-восстановленную целлюлозу и политет-
рафлюороэтилен, наряду с динамической ла-
пароскопией [42, 46].

В качестве осложнений ЛХЭ различные
авторы упоминают перфорацию желчного
пузыря, кровотечение, желчеистечение, по-
вреждение желчных протоков, а также ряд
других.

Распространенным осложнением при
ЛХЭ является перфорация желчного пузыря,
которая, по данным различных авторов, встре-
чается в 13,9% - 40% случаев. Мужской пол,
ожирение, воспаление желчного пузыря, утол-
щение стенки, наличие спаек, трудности дис-
секции в области его шейки ассоциируются с
высокой частотой перфорации последнего.
Среди механизмов повреждения в 55% слу-
чаев встречаются разрывы при тракции жел-
чного пузыря и в 40% случаев при диссекции
с помощью электрокоагуляции. Данное ослож-
нение удлиняет время операции и длитель-
ность пребывания пациента в стационаре.
Потерянные камни после ЛХЭ могут быть
причиной возникновения осложнений даже
в отдаленном периоде после операции. Они
могут вызвать развитие абсцессов, воспале-
ния, фиброза, спаек, свищей, тонкокишечную

непроходимость, генерализованную септице-
мию. Авторы сообщают о развитии гипертер-
мии, целлюлита, абсцесса пупочной раны,
поддиафрагмальном скоплении жидкости, раз-
витии в отдаленном периоде свища с выхож-
дением камня [47, 48, 49, 50].

Желчеистечение после ЛХЭ возможно
из ложа желчного пузыря либо из культи пу-
зырного протока. В первом случае источни-
ком могут быть добавочные желчные ходы
Лушки, наблюдаемые у 25-30% больных, либо
ранение паренхимы печени. Встречается оно
в 2% случаев. Желчеистечение из культи пу-
зырного протока возможно при соскальзыва-
нии или прорезывании клипс, а также при
неполном клипировании протока. В послеопе-
рационном периоде оно в большинстве слу-
чаев связано с нарушением желчеоттока, а его
источником чаще всего является ложе желч-
ного пузыря. Желчеистечение может привес-
ти к возникновению желчного свища, подпе-
ченочного абсцесса либо разлитого желчного
перитонита.

Среди интраоперационных осложнений
кровотечение из ложа желчного пузыря воз-
никает в 1,9% случаев, как правило, у боль-
ных с хроническим продуктивным воспале-
нием и рубцовыми изменениями задней стен-
ки желчного пузыря или при остром деструк-
тивном холецистите. При остром и подостром
холецистите воспалительная реакция вовле-
кает соединительную ткань ложа желчного
пузыря с неоваскуляризацией в ней. В резуль-
тате выделение пузыря затрагивает печеноч-
ную паренхиму и сопровождается диффузным
кровотечением, трудно контролируемым элек-
трокоагуляцией. В некоторых случаях данное
осложнение требует выполнения срочной ла-
паротомии, так как большая раневая поверх-
ность, рыхлая печеночная паренхима, отсут-
ствие явного источника кровотечения затруд-
няют подчас проведение лапароскопического
гемостаза.

С тех пор как ЛХЭ стала «золотым стан-
дартом» в лечении холелитиаза, в 2-3 раза воз-
росла частота ятрогенного повреждения жел-
чных протоков. Так, повреждение крупных
протоков встречается в 0,25-1,4% случаев, а
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мелких � в 0,28-1,7%. Среди причин анали-
зируются воспалительный инфильтрат в тре-
угольнике Кало, тучность пациентов, цирроз
с портальной гипертензией, операции в анам-
незе с образованием спаек, анатомические
вариации. Авторы советуют чаще применять
интраоперационную холангиографию и сво-
евременно выполнять конверсии [9, 51, 52, 53,
54, 55, 56].

Показано, что частота конверсий при
ЛХЭ у мужчин составляет 21%, а у женщин
4,5%. Авторы связывают это с большей выра-
женностью спаечного процесса и анатомичес-
кими трудностями у мужчин. Среди причин
конверсий приводятся невозможность иден-
тифицировать элементы из-за выраженных
инфильтративных и рубцово-склеротических
изменений, неясность анатомии в зоне треу-
гольника Кало, выявление расширенного об-
щего желчного протока, подозрение на холе-
дохолитиаз, повреждение желчного протока,
повреждения 12-перстной кишки, кровотече-
ние из пузырной артерии.

Среди других интраоперационных ос-
ложнений приводятся ранения печени, эмфи-
зема подкожной клетчатки, эмфизема большо-
го сальника, касательное повреждение диаф-
рагмы, кровотечения из проколов передней
брюшной стенки. К послеоперационным ос-
ложнениям после ЛХЭ относят нагноение в
области проколов, резидуальный холедохоли-
тиаз, стриктуры гепатикохоледоха, гематомы
и абсцессы подпеченочного пространства,
билиома, грыжи троакарных доступов. Среди
осложнений, не связанных с основной хирур-
гической патологией, в раннем послеопера-
ционном периоде отмечены кровотечение из
варикозно расширенных вен пищевода на по-
чве цирроза печени, портальной гипертензии,
острый панкреатит, кровотечение из язвы 12-
перстной кишки, ТЭЛА, илеофеморальный
тромбоз, бронхопневмония [51, 57, 58, 59].

Заключение

Таким образом, ЛХЭ, несмотря на ма-
лоинвазивность, имеет свои специфические
осложнения, оказывает отрицательное влия-
ние на функции печени и систему иммуните-

та, а существующие методы обработки ложа
желчного пузыря обладают определенными
недостатками. Учитывая вышесказанное, тре-
буется усовершенствование техники операции
с целью  оптимизации результатов ЛХЭ.
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КОНСТИТУЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ЖЕНЩИН ЗРЕЛОГО

И ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА С ХРОНИЧЕСКИМ БРОНХИТОМ

БОБРИК А.В.

УО «Гродненский государственный медицинский университет»;
кафедра анатомии человека

Резюме. В статье представлены антропометрические показатели 100 женщин второго периода зрелого и
пожилого возраста госпитализированных в пульмонологические отделения больниц г. Гродно с диагнозом
«хронический бронхит» в период с 2001 по 2003 гг.

Установлены особенности анатомической конституции для пациенток с хроническим бронхитом, по
сравнению с практически здоровыми женщинами: снижение значений массы и длины тела, ширины плеч,
поперечного и сагиттального диаметров грудной клетки, диаметра дистальных эпифизов костей предплечья,
увеличение значений максимального обхвата бедра, кожно-жировой складки на голени. Помимо этого, установлено,
что тип телосложения женщин с хроническим бронхитом зависит от возраста так, для пациенток второго периода
зрелого возраста характерен гиперморфный тип телосложения, а для женщин пожилого � лептоморфный.
Выявленные достоверные отличия могут быть использованы в клинике в качестве относительных маркеров для
диагностики, первичной профилактики и своевременного лечения хронического бронхита среди женщин второго
периода зрелого и пожилого возраста.

Ключевые слова: конституция, антропометрия, соматотип, хронический бронхит.

Abstract. The anthropometrical parameters of 100 women of the second mature and middle age admitted during the
period from 2001 till 2003 to pulmonological departments of hospitals in Grodno with chronic bronchitis are presented in
this article.

The peculiarities of the anatomical constitution for the patients with chronic bronchitis in comparison with practically
healthy women were determined, namely decrease in body weight and height values, width of shoulders, transverse and
sagittal diameters of the thorax, diameter of distal epiphyses of the forearm bones, increase in the values of the maximal
compass of the hip, cutaneo-fatty fold on the leg. Moreover, it was determined that the constitution type of women with
chronic bronchitis depends on their age. Thus hypermorphic type of constitution is characteristic of patients at the
second mature age, and leptomorphic type is characteristic of women at the middle age. The revealed reliable differences
can be used in clinic as relative markers for diagnosing, primary prevention and duly treatment of chronic bronchitis in
women of the second mature and middle age.
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Конституциональная диагностика явля-
ется важным этапом в решении задач
медицинской антропологии. Сегодня

невозможно прогнозировать возможность раз-
вития и особенности протекания патологи-
ческих процессов у конкретного человека без
учета его типа телосложения [1]. Проблема за-
болеваний, имеющих хроническое затяжное
течение, в настоящее время достаточно акту-
альна в теоретическом и практическом отно-

шении. Наиболее частой причиной смерти,
как на территории Беларуси, так и в большин-
стве европейских стран, являются хроничес-
кие заболевания. По статистическим данным,
в 1994-2004 гг. уровень заболеваемости насе-
ления Беларуси по классу болезней органов
дыхания вырос на 6,9%, составляя в общей
структуре заболеваемости удельный вес око-
ло 27% [2]. Причем в нозологической струк-
туре первичной инвалидности, в связи с за-
болеваниями дыхательной системы, в 2004 г.
преобладала инвалидность вследствие хрони-
ческой обструктивной болезни легких (57,4%)
и бронхиальной астмы (41,5%) [3].
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В литературе существуют работы, посвя-
щенные изучению предрасположенности к за-
болеваниям органов дыхания. В частности, от-
мечено, что бронхиальной астмой чаще боле-
ют женщины с избыточной массой тела, а у
мужчин с данной патологией наблюдается
меньший рост и большая выраженность цент-
рализации жироотложения, по сравнению со
здоровыми [4]. Предрасположенность к острым
респираторным заболеваниям у детей также
зависит от показателей размеров тела [5].

В изученной литературе мы не встрети-
ли результатов антропологических исследова-
ний женщин второго периода зрелого и по-
жилого возраста с хроническим бронхитом,
проживающих в Западной Беларуси, а данные
из других регионов Беларуси и России немно-
гочисленны и часто противоречивы, что ука-
зывает на необходимость проведения иссле-
дований в данном направлении.

В связи с этим цель нашего исследова-
ния � установить отдельные особенности
антропометрических и соматотипических по-
казателей у женщин второго периода зрелого
и пожилого возраста с хроническим бронхи-
том. Выявление таких особенностей позволит
формировать группы повышенного риска к
данному заболеванию еще до развития болез-
ни, что сделает профилактику более ранней и
эффективной.

Методы

Объектом для антропологического ис-
следования послужили 100 женщин второго
периода зрелого и пожилого возраста, госпи-
тализированных в пульмонологические отде-
ления больниц г. Гродно с диагнозом «хрони-
ческий бронхит» в период с 2001 по 2003 гг.
Диагноз устанавливался в соответствии с
Международной классификацией болезней де-
сятого пересмотра. Для контроля были ис-
пользованы антропометрические показатели
175 женщин, в анамнезе которых отсутство-
вала исследуемая патология.

Пациентки с хроническим бронхитом и
контрольная группа были исследованы по
программе, включающей измерение антропо-
метрических показателей: масса и длина тела;
поперечный и передне-задний диаметры

грудной клетки; плечевой диаметр; ширина
таза; обхватные размеры грудной клетки, пле-
ча, предплечья, бедра, голени; кожно-жиро-
вые складки на плече, предплечье, под лопат-
кой, на животе, бедре и голени; поперечные
диаметры дистальных эпифизов костей пред-
плечья и голени.

Наряду с абсолютными значениями ан-
тропометрических показателей, рассчитывал-
ся индекс массы тела, который определялся по
формуле Кетле:

ИМТ = МТ (кг) / ДТ (м)2

где ИМТ � индекс массы тела, МТ � мас-
са тела, ДТ � длина тела.

При значении индекса от 20 до 24,99
масса тела считалась нормальной, от 25 до
29,99 � I степень ожирения, от 30 до 40 � II
степень ожирения, более 40 � III степень ожи-
рения, от 15 до 19,99 � I степень исхудания, от
10 до 14,99 � II степень исхудания, менее 10 �
III степень исхудания.

Для соматотипирования использовался
модифицированный метод Н.А. Усоевой
(1993 г.) с учетом лепто � и гиперморфности
скелета по усредненному поперечно-продоль-
ному показателю [6], [7].

Статистическая обработка полученных
результатов проведена при помощи приклад-
ного пакета Statistica 6.0.

Результаты и обсуждение

Средние значения антропометрических
показателей женщин второго периода зрело-
го и пожилого возраста с хроническим брон-
хитом и контрольной группы представлены в
таблице 1.

Масса тела. Статистически значимое
снижение массы тела относительно практи-
чески здоровых лиц зафиксировано у женщин
с хроническим бронхитом во втором зрелом
(74,75 кг против 83,72 кг, p<0,01) и пожилом
возрасте (72,52 кг против 79,08 кг, p<0,01).

Длина тела. Во всех возрастных группах
у женщин с хроническим бронхитом значения
данного показателя ниже, чем в контрольной
группе: в возрасте 36�55 лет (162,20 см про-
тив 168,18 см, p<0,001), в 56�74 года (159,90
см против 168,05 см, p<0,001).
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Таблица 1  
Средние значения антропометрических показателей женщин с хроническим бронхитом 

 Второй зрелый возраст Пожилой возраст 
Контрольная 
группа 
(n=66) 

Хронический 
бронхит 
(n=50) 

Контрольная 
группа 
(n=109) 

Хронический 
бронхит 
(n=50) 

Антропометрические 
показатели 

М σ М σ М σ М σ 
Масса тела, кг 83,72 16,59 74,75** 14,52 79,08 12,82 72,52** 11,01 
Длина тела, см 168,18 8,52 162,20*** 5,53 168,05 8,25 159,90*** 4,18 
Плечевой диаметр 
(ширина плеч), см 40,08 3,12 35,26*** 3,05 38,90 4,27 34,52*** 2,07 

Поперечный диаметр 
грудной клетки, см 31,55 3,31 27,48*** 2,36 30,01 2,98 27,16*** 2,14 

Передне-задний 
диаметр грудной 
клетки, см 

24,82 3,19 20,79*** 2,44 23,39 2,60 20,52*** 2,63 

Тазовый диаметр 
(ширина таза), см 33,68 3,96 30,70*** 2,75 31,85 3,50 30,98 1,64 

Обхват груди на 
вдохе, см 104,18 10,77 102,35 10,83 104,24 8,56 103,45 7,62 

Обхват груди на 
выдохе, см 100,52 11,01 97,14 17,59 101,88 8,54 100,81 7,93 

Средний обхват 
грудной клетки, см 102,35 10,88 99,75 12,90 103,06 8,50 102,13 7,74 

 Обхват плеча, см 30,70 3,65 32,09 5,07 29,43 2,73 31,08*** 2,12 
Обхват предплечья, см 25,80 2,35 25,86 2,63 24,80 2,38 25,27 1,97 
Максимальный обхват 
бедра, см 46,92 5,91 56,62*** 7,33 

 46,35 5,07 52,84*** 5,18 

Максимальный обхват 
голени, см 35,09 4,72 36,63 3,90 34,44 3,42 35,90** 2,68 

Кожно-жировая 
складка плеча, мм 21,18 10,07 17,24* 6,56 21,96 9,20 16,58*** 4,79 

Кожно-жировая склад-
ка предплечья, мм 14,78 5,81 12,22* 4,34 10,03 3,51 12,24** 3,83 

Кожно-жировая склад-
ка под лопаткой, мм 23,00 10,13 25,72 9,60 17,64 7,15 23,80*** 5,76 

Кожно-жировая 
складка на животе, мм 34,39 14,56 31,74 7,98 33,96 14,12 29,66* 6,00 

Кожно-жировая 
складка бедра, мм 28,32 14,06 32,88 10,22 23,90 12,37 28,00* 8,17 

Кожно-жировая 
складка голени, мм 16,63 7,18 21,27** 6,37 13,20 7,26 20,42*** 6,42 

Поперечный диаметр 
дистальных 
эпифизов костей 
предплечья, см 

6,11 0,46 5,29*** 0,42 5,88 0,47 5,41*** 0,24 

Поперечный диаметр 
дистальных эпифизов 
костей голени, см 

6,89 0,54 6,69* 0,40 6,74 0,53 6,75 0,31 

Примечания: 
1) n � количество объектов в выборке; 2) М � среднее арифметическое значение; 3) σ � среднее 
квадратическое отклонение; 4) достоверные отличия от контрольной группы на уровне значимых: 
* p <0,05; ** p <0,01; *** p <0,001. 
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Плечевой диаметр. У женщин с хрони-
ческим бронхитом статистически достоверное
снижение значения данного показателя в срав-
нении с контрольной группой наблюдается как
во втором зрелом возрасте (35,26 см против
40,08 см, p<0,001), так и в пожилом (34,52 см
против 38,90 см, p<0,001) возрасте.

Тазовый диаметр. Средние значения та-
зового диаметра во всех возрастных группах
женщин с хроническим бронхитом достовер-
но снижены относительно контроля. Однако
статистически достоверного уровня достигают
значения данного показателя в группе женщин
с хроническим бронхитом во втором зрелом воз-
расте (30,70 см против 33,68 см, p<0,001).

Поперечный диаметр грудной клетки. У
женщин с хроническим бронхитом значения
данного диаметра ниже, чем у лиц конт-
рольной группы. Так, в возрасте 36�55 лет
этот показатель составил 27,48 см против
31,55 см (p<0,001), в 56-74 года � 27,16 см
против 30,01 см (p<0,001).

Передне-задний диаметр грудной клетки.
Средние показатели сагиттального диаметра
грудной клетки у женщин с хроническим брон-
хитом снижены по сравнению с контролем.
Отмечено достоверное снижение этого пока-
зателя во втором зрелом � 20,79 см против 24,82
см (p<0,001) и в пожилом возрасте � 20,52 см
(p<0,001) относительно контроля � 23,39 см.

Обхват плеча. Статистически достовер-
ное увеличение значения данного показателя
по сравнению с контролем отмечено в группе
женщин пожилого возраста � 31,08 см
(p<0,001) против 29,43 см в контроле.

Обхват бедра. Статистически значимо-
го высокого уровня достигли значения в груп-
пе женщин зрелого возраста, где разница по
данному соматометрическому показателю со-
ставила с контрольной группой (56,62 см про-
тив 46,92 см, p<0,001) и пожилого возраста
(52,84 см против 46,35 см, p<0,001).

Обхват голени. Достоверно более высо-
кие значения данного показателя по сравне-
нию с контролем отмечены в группе женщин
пожилого возраста, где он составил 35,90 см
против 34,44 см в контроле (p<0,01).

Обхватные размеры грудной клетки и
предплечья у женщин с хроническим бронхи-

том не имели статистически значимой разни-
цы по сравнению с контролем.

Кожно-жировые складки плеча, пред-
плечья, спины. Средние значения кожно-жи-
ровых складок плеча и предплечья у женщин
с хроническим бронхитом во втором зрелом
возрасте достоверно ниже (17,24 мм, 12,22
мм, соответственно, p<0,05), чем в конт-
рольной группе (21,18 мм, 14,78 мм, соответ-
ственно). В пожилом возрасте у женщин с
исследуемой патологией также отмечено сни-
жение средних значений кожно-жировых
складок плеча, предплечья, под лопаткой
(16,58 мм, 12,24 мм, 23,80 мм соответствен-
но, p<0,001) по сравнению с практически
здоровыми женщинами (21,96 мм, 10,03 мм,
17,64 мм соответственно).

Кожно-жировые складки на животе, бед-
ре, голени. В группах женщин с хроническим
бронхитом второго периода зрелого возраста
отмечалось достоверное увеличение степени
подкожного жира на голени по сравнению с
контрольной группой (21,27 мм против 16,63
мм, p<0,01). У женщин с исследуемой пато-
логией в пожилом возрасте достоверно сни-
жено, относительно лиц контрольной группы,
значение кожно-жировой складки на животе
(29,66 мм против 33,96 мм, p<0,05), но увели-
чено на бедре (28,00 мм против 23,90 мм,
p<0,05) и голени (20,42 мм против 13,20 мм,
p<0,001).

Поперечный диаметр дистальных эпи-
физов костей предплечья. Статистически зна-
чимого низкого уровня по сравнению с конт-
рольной группой достигли значения в группе
женщин второго периода зрелого (5,29 см про-
тив 6,11 см, p<0,001) и пожилого (5,41 см про-
тив 5,88 см, p<0,001) возраста.

Поперечный диаметр дистальных эпи-
физов костей голени. У женщин во втором
зрелом возрасте намечается тенденция к сни-
жению значения этого показателя по сравне-
нию со здоровыми (6,69 см против 6,89 см,
p< 0,05).

Среди женщин с хроническим бронхи-
том во втором зрелом возрасте (таблица 2) до-
стоверно увеличено по сравнению с контро-
лем количество лиц с нормальным состояни-
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ем упитанности, а также отсутствуют паци-
ентки с исхуданием I степени.

 Для пациенток пожилого возраста харак-
терно достоверное по сравнению с практичес-
ки здоровыми снижение количество лиц с нор-
мальным состоянием упитанности и ожирени-
ем II степени, а также достоверное увеличение
количества женщин с ожирением I степени.

Анализируя возрастные отличия показа-
телей индекса Кетле в группах женщин с хро-
ническим бронхитом, можно отметить, что к
пожилому возрасту по сравнению с пациент-
ками зрелого возраста достоверно уменьша-
ется количество больных с нормальным состо-
янием упитанности и увеличивается � с ожи-
рением II степени.

Таким образом, выявлены особенности
анатомической конституции женщин с хрони-
ческим бронхитом по сравнению с конт-
рольной группой, которые имеют свои отли-
чия в зависимости от возраста.

Во втором зрелом возрасте женщины с
хроническим бронхитом характеризуются низ-
кими значениями длины тела, массы тела,
ширины плеч и таза, поперечного и сагитталь-
ного диаметров грудной клетки, диаметра ди-
стальных эпифизов костей предплечья и го-

лени, кожно-жировых складок на предплечье
и задней поверхности плеча, а также более
высокими показателями обхвата бедра и кож-
но-жировой складки на голени. При этом для
данной возрастной группы женщин характер-
но увеличение количества лиц с нормальным
состоянием упитанности.

У женщин с хроническим бронхитом в
пожилом возрасте наблюдается снижение зна-
чений длины тела, массы тела, ширины плеч,
поперечного и сагиттального диаметров груд-
ной клетки, диаметра дистальных эпифизов
костей предплечья, кожно-жировых складок на
задней поверхности плеча и на животе, а так-
же более высокие значения обхвата плеча, бед-
ра, голени, кожно-жировых складок на пред-
плечье, под лопаткой, на передневнутренней
поверхности бедра и на голени. Для женщин
данной возрастной группы характерно сниже-
ние нормального состояния упитанности и
ожирения II степени на фоне значительного
увеличения количества больных с ожирени-
ем I степени.

Для пациенток с хроническим бронхи-
том во втором зрелом возрасте характерен ги-
перморфный тип телосложения (таблица 3).
У больных в пожилом возрасте преобладает

Таблица 2  
Состояние упитанности женщин зрелого и пожилого возраста  

с хроническим бронхитом (в %) 

Второй зрелый возраст Пожилой возраст 
Состояние 
упитанности 

Контроль  
(n=66) 

Хронический 
бронхит 
(n=50) 

Контроль 
(n=109) 

Хронический 
бронхит 
(n=50) 

Исхудание I 
степени 6,06 � 2,75 � 

Нормальное 15,15 34,00*×× 24,77 10,00* 

Ожирение I 
степени 39,39 36,00××× 37,61 72,00*** 

Ожирение II 
степени 36,36 28,00 33,94 14,00** 

Ожирение III 
степени 3,03 2,00 0,92 4,00 

Примечания: 
1) n � количество объектов в выборке; 2) достоверные отличия от контрольной группы на уровне 
значимых: * p <0,05;  ** p <0,01; *** p <0,001; 3) достоверные межгрупповые отличия на уровне 
значимых: ××p <0,01; ×××p <0,001. 
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степень выраженности лептоморфности ске-
лета при σ более 1,0 и достоверное снижение
гиперморфности при 1,5 σ, по сравнению с
практически здоровыми лицами. Кроме это-
го зафиксировано снижение гиперморфности
и увеличение лептоморфного типа телосло-
жения в группе женщин с хроническим брон-
хитом пожилого возраста по сравнению с па-
циентками зрелого возраста.

Заключение

Таким образом, в ходе проведенного ис-
следования выявлены особенности сомати-
ческой конституции у женщин с хроническим
бронхитом: до 55 лет чаще встречается гипер-
морфный тип телосложения, а старше 55 лет
� лептоморфный тип телосложения.

Выявленные в результате исследования
достоверные отличия отдельных показателей
соматической конституции женщин второго
периода зрелого и пожилого возраста с хро-
ническим бронхитом (снижение значений
массы и длины тела, ширины плеч, попереч-
ного и сагиттального диаметров грудной клет-
ки, диаметра дистальных эпифизов костей
предплечья, увеличение значений обхвата бед-
ра, кожно-жировой складки на голени) явля-
ются относительными маркерами предраспо-
ложенности к данному заболеванию.
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Таблица 3  
Процентное распределение типов телосложения женщин с хроническим бронхитом  

в зависимости от степени общей лепто- и гиперморфности скелета 

Контроль ХБ 
Л М Г Л М Г Возраст σ 

n=66 n=50 
1,0 15,15 66,67 18,18 6,00 62,00 32,00× 
1,25 12,12 74,24 13,64 4,00 80,00 16,00× 36�55 лет 
1,5 6,06 86,36 7,58 2,00× 84,00 14,00× 

 n=109 n=50 
1,0 16,51 66,97 16,51 14,00 72,00 14,00 
1,25 6,42 81,65 11,93 12,00 84,00 4,00 

56�74 
года 

1,5 4,59 86,24 9,17 12,00 86,00 2,00* 
Примечания: 
1) n � количество объектов в выборке; 2) σ � среднее квадратическое отклонение; 3). достоверные 
отличия от контрольной группы на уровне значимых: * p <0,05; 4) достоверные межгрупповые 
отличия на уровне значимых: ×p<0,05. 
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ДИНАМИКА УРОВНЯ СВОБОДНЫХ АМИНОКИСЛОТ

ПРИ РАЗВИТИИ ГЕПАТОТОКСИЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ

НА ХИМИОТЕРАПИЮ ТУБЕРКУЛЕЗА

ВОЛЬФ С.Б.

УО « Гродненский государственный медицинский университет»

Резюме. У 11,8% больных туберкулезом на фоне полихимиотерапии развились гепатотоксические побочные
реакции на ПТП, которые проявлялись от незначительных кратковременных сдвигов биохимических показателей
крови до выраженных клинико-биохимических проявлений поражения печени по типу острого токсического гепатита.
Развивающиеся гепатотоксические ПР у больных негативно влияют на обмен свободных аминокислот, усугубляя
метаболические нарушения, вызванные туберкулезом. У больных туберкулезом достоверно снизилось содержание
общего пула свободных АК при развитии гепатотоксических ПР на ПТП в сравнении с исходным показателем.
Снижение общего пула свободных аминокислот происходило в основном за счет снижения заменимых аминокислот.
При этом уменьшился показатель соотношения заменимые аминокислоты/незаменимые аминокислоты. На этом
фоне наблюдается и достоверное снижение уровня альбуминов в плазме крови больных основной группы. Указанные
изменения концентрации аминокислот и их соотношений свидетельствуют о снижении возможности полноценного
использования аминокислоты как для продукции энергии, так и для синтеза белковых макромолекул, негативного
влияния на развитие репаративных процессов в организме больного туберкулезом.

Ключевые слова: туберкулез, гепатотоксические реакции, противотуберкулезные препараты,
аминокислоты.

Abstract. 11,8% of patients with tuberculosis developed hepatotoxic adverse reactions to antituberculous agents
against the background of polychemotherapy, the reactions being evident as slight transitory shifts of biochemical
indices of blood and as marked clinicobiochemical manifestations of the liver damage as in acute toxic hepatitis. Progressive
hepatotoxic adverse reactions affect free amino acids metabolism in patients aggravating metabolic disorders caused by
tuberculosis. In patients with tuberculosis the content of total free amino acids pool decreased significantly on the
development of hepatotoxic adverse reactions to antituberculous agents in comparison with the initial index. The decrease
of the total free amino acids pool was mainly due to the decrease of nonessential amino acids. The index of nonessential
amino acids/essential amino acids correlation decreased as well. There is also a significant decrease of albumin level in
blood plasma of patients of the main group against this background. The development of hepatotoxic adverse reactions to
antituberculous agents contributed to the increased concentration of aromatic amino acids in the patients� blood and the
decreased level of amino acids with the branching hydrocarbon chain and correspondingly to the decrease of their
correlation (Fisher�s coefficient). The given changes of amino acids concentration and their correlations evidence the
decreased possibility to use amino acids in full value both for energy production and protein macromolecules synthesis
affecting the development of reparative processes in the organism of the patient with tuberculosis.
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Печень играет центральную роль в обес-
печении динамического равновесия
белков и межуточном обмене свобод-

ных аминокислот организма, сохраняя их сба-
лансированный пул [2]. Свободные аминокис-
лоты представляют собой большую группу со-
единений, которые, помимо энергетической и
пластической функции, в силу своего хими-
ческого строения способны участвовать в ре-
гуляции множества ферментативных реакций,
включая процессы межклеточного и транс-
мембранного переноса в организме [1]. Изве-
стно, что при повреждении печени происхо-
дят изменения во многих метаболических пу-
тях, в том числе и обмене свободных амино-
кислот, в формировании клеточного фонда
которых принимают участие практически все
органические метаболиты гепатоцитов.

Целью работы явилось изучение обме-
на свободных аминокислот у больных тубер-
кулезом при развитии гепатотоксических по-
бочных реакций (ПР) на противотуберкулез-
ные препараты (ПТП).

Методы

 Под нашим наблюдением находилось 62
больных туберкулезом органов дыхания в воз-
расте от 20 до 65 лет. Все пациенты находи-
лись на стандартной схеме химиотерапии с
применением 4-5 основных противотуберку-
лезных препаратов. В дальнейшем все боль-
ные разделились на 2 группы. В первую груп-
пу вошло 35 пациентов, у которых в процессе
химиотерапии не выявлено побочных реак-
ций, во вторую включены 27 больных, у кото-
рых были выявлены гепатотоксические реак-
ции на ПТП различного характера и степени
тяжести. Количественная и качественная
идентификация свободных аминокислот в
плазме крови проводилась катионообменной
хроматографией одноколоночным методом на
автоанализаторе аминокислот Т-339М (про-
изводства ЧСФР), до лечения, через 1 и 3 ме-
сяца химиотерапии. Принцип метода заклю-
чается в элюции аминокислот ступенчатым
градиентом  Li-цитратных буферных раство-
ров. Количественное содержание каждого ком-
понента спектра исследуемых соединений

оценивалось по реакции с 1% раствором нин-
гидрина ( скорость потока 12 мл/час) в капил-
лярной бане при 100°С при длине волны 520
нм после прохождения через проточную кю-
вету однолучевого фотометра.

Полученные в ходе исследования данные
обрабатывались с помощью пакета Statistica for
Windows, версия 6.0. Критерий для сравнения
полученных данных выбирался исходя из зако-
на распределения элементов исследуемых вы-
борок. Вычислялись: среднее арифметическое,
среднее квадратическое отклонение, ошибка
средней арифметической. Достоверность раз-
личия между исследуемыми группами опреде-
лялась путем расчета t-критерия Стьюдента для
зависимых и независимых групп. Сдвиги счи-
тали достоверными при р <0,05. Для оценки
взаимосвязи между количественными показа-
телями использовался коэффициент корреля-
ции Пирсона, который считали достоверными
при р<0,05. О силе связи судили по величине
коэффициента корреляции.

Результаты и обсуждение

Анализ изменений содержания свобод-
ных аминокислот в плазме крови показал, что
развитие гепатотоксической реакции усугуб-
ляет метаболические нарушения вызванные
туберкулезом. Как видно из таблицы 1 изна-
чально, уровень общего пула свободных ами-
нокислот у больных туберкулезом оказался на
26% ниже в сравнении со здоровыми лицами
(р<0,05). Падение общего пула свободных ами-
нокислот у больных туберкулезом происходи-
ло за счет заменимых (ЗА) аминокислот. Их
общее количество у больных было снижено на
31% в сравнении с таковым показателем у здо-
ровых лиц (р<0,05). Общее количество неза-
менимых (НА) аминокислот у больных сохра-
нялось на уровне значений у здоровых.

Содержание общего пула свободных
аминокислот у больных после месячной тера-
пии при развитии гепатотоксических побоч-
ных реакций несколько снизилось до 152,1±7,1
мкмоль/л в сравнении с исходным значением
163,4±9,6 мкмоль/л и оказалось достоверно
ниже такового показателя у больных, где ПР
не развились 173,9±8,2 мкмоль/л, р<0,05.
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Снижение общего пула свободных аминокис-
лот в группе с гепатотоксическими ПР проис-
ходило за счет снижения уровня заменимых
аминокислот.

В группе больных туберкулезом через 1
месяц лечения при развитии гепатотоксичес-
ких ПР, уровень заменимых аминокислот ока-
зался сниженным на 14% в сравнении с груп-
пой больных без ПР, р<0,05. В то же время,
при расчете соотношения заменимые амино-
кислоты/незаменимые аминокислоты (ЗА/НА)
выявлено его достоверное снижение у боль-
ных туберкулезом в сравнении со здоровыми
лицами как по исходным значениям, так и на
фоне месячной терапии. Иная картина наблю-

далась при анализе соотношений ЗА/НА меж-
ду группами через месяц лечения. При этом
не наблюдалось достоверного падения этого
показателя в группе больных с ПР как в срав-
нении со своим исходным значением, так и с
таковым показателем у больных, где ПР не
наблюдались. Падение общего пула свобод-
ных аминокислот за счет снижения содержа-
ния заменимых аминокислот может свиде-
тельствовать о нарушениях со стороны угле-
водного обмена, который является основным
поставщиком углеродных скелетов заменимых
аминокислот. Снижение пула заменимых
аминокислот ведет к нарушениям в биосин-
тезе белка. Подтверждением сказанного слу-

Таблица 1 
Динамика показателей содержания общего белка, альбумина и структуры пула свободных ами-
нокислот (мкмоль/л) у больных туберкулезом с гепатотоксическими ПР на ПТП и без ПР 

Показатели Здоровые, 
n=35 

Больные с ПР на 
ПТП, n=27 

Больные без 
ПР на ПТП, n=35 

р 

Общ. белок (г/л) 78,1±6,2    
до лечения  68,4±4,1 67,5±5,2 >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  59,7±5,4* 72,8±6,1 >0,05 
р1  >0,05 >0,05  
Альбумин (г/л) 49,8±3,6    
до лечения  43,7±2,8 46,4±2,3 >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  30,5±2,4 51,5±4,7 <0,05 
р1  <0,05 >0,05  
Общий пул аминокислот 214,6±13,3    
до лечения  163,4±9,6* 160,6±10,8* >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  152,1±7,1* 173,9±8,2* <0,05 
р1  >0,05 >0,05  
Незаменимые аминокислоты 121,6±8,8    
до лечения  110,8±5,7 112,3±5,2 >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  108,5±5,8 118,1±6,1 >0,05 
р1  >0,05 >0,05  
Заменимые аминокислоты 307,7±17,7    
до лечения  216,1±12,5* 208,9±15,2* >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  195,8±10,1* 227,8±12,2* <0,05 
р1  >0,05 >0,05  
ЗА/НА  2,53±0,18    
до лечения  1,95±0,15* 1,86±0,14* >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  1,80±0,13* 1,93±0,13* >0,05 
р1  >0,05 >0,05  

 
Примечание: 
р1-достоверность различий между значениями в группе до лечения и ч/з 1 месяц лечения, 
р - достоверность различий между группами с ПР на ПТП и без них, 
* - достоверность различий между больными и здоровыми, р<0,05. 
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жит анализ уровня альбумина, продуцируемо-
го печенью, у больных туберкулезом с гепато-
токсическими ПР. Из таблицы 1 видно, что

уровень альбумина в плазме крови у больных
при развитии ПР достоверно падает с 43,7±2,8
г/л до 30,5±2,4 г/л и оказывается через 1 месяц

Таблица 2 
Динамика показателей содержания пула заменимых аминокислот у больных туберкулезом  

с гепатотоксическими ПР на ПТП и без ПР 

Показатели 
мкмоль/л 

Здоровые, 
n=35 

Больные с ПР на 
ПТП, n=27 

Больные без ПР на 
ПТП, n=35 

р 

Аланин 523,4±26,2    
до лечения  411,4±21,3* 432,4±29,3* >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  487,1±26,1 496,7±30,5 >0,05 
р1  <0,05 >0,05  
Аспарагин 76,13±5,31    
до лечения  36,58±3,62* 35,04±4,33* >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  50,21±3,01 38,97±3,68 <0,05 
р1  <0,05 >0,05  
Аспарагиновая к-та 27,41±1,66    
до лечения  41,81±4,13* 40,57±4,01* >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  58,91±6,76* 36,82±3,74 <0,05 
р1  <0,05 >0,05  
Глицин 303,2±16,4    
до лечения  276,2±13,3 298,9±15,9 >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  230,4±16,9* 317,1±19,2 <0,05 
р1  <0,05 >0,05  
Глутамин 1570,1±75,6    
до лечения  916,4±86,4* 810,8±54,3* >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  683,9±42,8* 870,9±69,4* <0,05 
р1  <0,05 >0,05  
Глутаминовая к-та 72,71±4,51    
до лечения  77,51±6,18 61,19±5,74 >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  57,82±5,31* 67,31±6,11 >0,05 
р1  <0,05 >0,05  
Пролин 178,5±14,2    
до лечения  126,9±9,6* 123,4±9,1* >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  120,3±8,7* 139,8±10,5* >0,05 
р1  >0,05 >0,05  
Серин 165,6±9,4    
до лечения  139,5±7,64* 137,9±8,14* >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  131,3±7,14* 161,2±8,3 <0,05 
р1  >0,05 <0,05  
Тирозин 80,71±6,01    
до лечения  69,71±5,22 72,42±6,31 >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  87,9±6,31 76,9±6,7 >0,05 
р1  <0,05 >0,05  
Цистеин 79,71±4,46    
до лечения  64,82±5,65* 76,61±7,18 >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  49,78±4,81* 72,57±6,44 <0,05 
р1  <0,05 >0,05  
Примечание: р1-достоверность различий между значениями в группе до лечения и ч/з 1 месяц лечения, 
р- достоверность различий между группами с ПР на ПТП и без них, * - достоверность различий между 
больными и здоровыми, р<0,05. 
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лечения на 41% ниже в сравнении с таковым
показателем у больных без ПР, р<0,05. Одно-
временно отмечается снижение и уровня об-
щего белка в плазме крови. При развитии ге-

патотоксических ПР он снижается и достовер-
но различается с таковым у здоровых лиц. В
группе больных без ПР содержание общего
белка в плазме крови сохраняется на уровне

Таблица 3 
Динамика показателей содержания пула незаменимых аминокислот у больных туберкулезом с 

гепатотоксическими ПР на ПТП и без ПР 

Показатели 
мкмоль/л 

Здоровые, 
n=35 

Больные с ПР на 
ПТП, n=27 

Больные без ПР на 
ПТП, n=35 

р 

Треонин  140,7±7,6    
до лечения  141,2±7,4 138,1±8,7 >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  121,3±6,4 154,3±14,1 <0,05 
р1  <0,05 >0,05  
Аргинин  175,9±9,8    
до лечения  139,6±8, 9* 139,1±6,9* >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  131,4±8,3* 147,1±11,2 >0,05 
р1  >0,05 >0,05  
Валин  241,9±16,6    
до лечения  264,8±9,7 248,1±12,8 >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  247,1±12,3 270,3±16,1 >0,05 
р1  >0,05 >0,05  
Гистидин  108,3±15,5    
до лечения  69,73± 4,88* 71,18±6,21* >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  75,51±4,11 74,17±9,13 >0,05 
р1  >0,05 >0,05  
Изолейцин  77,72±8,91    
до лечения  79,21±4,72 78,27±3,92 >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  63,3±4,31 79,14±5,28 <0,05 
р1  <0,05 >0,05  
Лейцин  129,8±13,9    
до лечения  139,6±6,9 132,6±7,3 >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  110,2±6,2 137,4±7,9 <0,05 
р1  <0,05 >0,05  
Лизин  171,8±7,4    
до лечения  147,8±8,7* 156,2±8,1 >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  143,1±8,3* 173,3±7,7 <0,05 
р1  >0,05 >0,05  
Метионин  29,31±3,23    
до лечения  20,52±2,33* 29,77±2,63 <0,05 
ч/з 1 мес. лечения  18,61±1,25* 30,85±2,8 <0,05 
р1  >0,05 >0,05  
Фениланин  80,01±5,21    
до лечения  64,81±3,81* 66,66±3,45* >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  86,79±6,41 68,13±6,21 <0,05 
р1  <0,05 >0,05  
Этаноламин  60,91±2,65    
до лечения  57,67±4,21 62,68±6,25 >0,05 
ч/з 1 мес. лечения  88,28±7,43* 64,19±6,91 <0,05 
р1  <0,05 >0,05  
Примечание: р1-достоверность различий между значениями в группе до лечения и ч/з 1 месяц лечения, 
р- достоверность различий между группами с ПР на ПТП и без них, * - достоверность различий между 
больными и здоровыми, р<0,05. 
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исходных значений и не различается с тако-
вым у здоровых лиц. Уменьшение соотноше-
ния заменимые/незаменимые аминокислоты
в плазме крови больных с гепатотоксически-
ми ПР свидетельствует о снижении возмож-
ности полноценно использовать аминокисло-
ты как для продукции энергии, так и для син-
теза макромолекул.

Анализ изменений концентрации заме-
нимых аминокислот (табл.2) показал, что в
плазме больных туберкулезом наблюдается ис-
ходное снижение содержания аланина, аспа-
рагина, аспарагиновой кислоты, глутамина,
пролина, серина и цистеина. У больных ту-
беркулезом на фоне развития гепатотоксичес-
ких ПР содержание заменимых аминокислот
в плазме крови изменяется разнонаправлено.
При этом наблюдалось достоверно увеличе-
ние концентрации аланина, аспарагина, аспа-
рагиновой кислоты и тирозина в сравнении с
исходными значениями. Одновременно при
этом отмечалось достоверное снижение уров-
ня глицина, глутамина, глутаминовой кисло-
ты и цистеина. В группе больных туберкуле-
зом без ПР достоверных различий в содержа-
нии заменимых аминокислот в плазме крови
до лечения и через месяц его проведения не
отмечалось. Синхронный рост уровня алани-
на, аспарагина и аспарагиновой кислоты при
развитии гепатотоксических ПР может быть
связан с повышенной потребностью организ-
ма в энергетических субстратах метаболизи-
руемых в цикле трикарбоновых кислот. Напро-
тив, снижение содержания глицина, глутами-
новой кислоты и цистеина нарушает процесс
образования глутатиона, недостаток которого
способствует развитию гепатотоксических
реакций. Подтверждением сказанного является
выявленное снижение содержания восстанов-
ленного глутатиона в группе у больных тубер-
кулезом, с гепатотоксическими ПР на ПТП и
наличие линейных корреляционных связей
между уровнем восстановленного глутатиона
и концентрациями указанных аминокислот. У
больных данной группы отмечалась умерен-
ной степени корреляционная связь между по-
казателями глутатиона и глицина (r=0,64,
р=0,03), глутатиона и глутаминовой кислоты
(r=0,61, р=0,04), глутатиона и цистеина (r=0,67,

р=0,03). При развитии гепатотоксических ПР
на ПТП в плазме крови сохраняется исходно
низкая концентрация содержания серина. В то
же время, у больных без ПТ на ПТП уровень
серина в процессе лечения повышается и до-
стоверно отличается от такового у больных с
ПР. Серин принимает участие в биосинтезе
фосфатидилэтаноламина и фосфатидилхоли-
на, играющих значимую роль в структуре и
функционировании клеточных мембран. Сни-
жение уровня серина может способствовать
нарушению образования и функционирования
мембран [3].

Проведенное изучение концентраций
незаменимых аминокислот в группах больных
туберкулезом с гепатотоксическими ПР и без
ПР выявило менее значимые изменения. Так,
в группе больных туберкулезом при исследо-
вании концентрации аминокислот до лечения
отмечалось достоверное уровня снижение ар-
гинина, гистидина, фенилаланина, лизина и
метионина в сравнении со здоровыми лица-
ми [4]. В дальнейшем, у больных этой группы
на фоне развития гепатотоксических ПР от-
мечалось достоверное снижение содержание
в плазме крови треонина, изолейцина и лей-
цина, в сравнении с исходными их значения-
ми (табл. 3). Снижение уровня лейцина и изо-
лейцина, вероятно, связано с инициацией глю-
конеогенеза, где указанные аминокислоты яв-
ляются поставщиками углеводных скелетов
[6]. В то же время, уровень фенилаланина воз-
рос на 26%, р<0,05, а этаноламина - на 35%,
р<0,05. При этом значения этих показателей
на фоне месячной терапии статистически раз-
личались с таковыми у больных без ПР. По-
вышение концентрации фенилаланина при
развитии гепатотоксических ПР на ПТП про-
исходило сопряжено с повышением концент-
рации его последующего метаболита, тирози-
на, предшественника катехоламинов [7]. По-
явление ПР на ПТП сопровождается развити-
ем для организма стрессовой ситуации, зако-
номерным следствием  которой является по-
вышение потребности организма в катехола-
минах (норадреналине и адреналине), что от-
разилось на уровне вышеуказанных аминокис-
лот. Увеличение содержания этаноламина
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у больных основной группы вероятнее всего
связано с разрушением клеточных мембран
при развитии гепототоксических ПР [5]. На-
рушение целостности мембран происходило
на фоне инициации ПОЛ. Подтверждением
сказанного является наличие линейной кор-
реляционной связи между уровнем в крови
этаноламида и содержанием в ней малоно-
вого диальдегида (r=0,69, р=0,03). Концент-
рация незаменимых аминокислот у больных
без ПР на фоне месячного лечения оставалась
стабильной и статистически не различалась
со своими исходными значениями. Следует
отметить, что содержание лизина и метио-
нина у больных с ПР не изменилось в про-
цессе месячной терапии и сохранялось дос-
товерно ниже такового в сравнении со здо-
ровыми лицами и больными без ПР.

Заключение

1. Развивающиеся гепатотоксические ПР
у больных негативно влияют на обмен сво-
бодных аминокислот, усугубляя метаболичес-
кие нарушения, вызванные туберкулезом.
У больных туберкулезом достоверно снизи-
лось содержание общего пула свободных АК
при развитии гепатотоксических ПР на ПТП
в сравнении с исходным показателем.

2. Снижение общего пула свободных
аминокислот происходило в основном за счет
снижения заменимых аминокислот. При этом
уменьшился показатель соотношения замени-

мые аминокислоты/незаменимые аминокис-
лоты. На этом фоне наблюдается и достовер-
ное снижение уровне альбуминов в плазме
крови больных основной группы.

3. Указанные изменения концентрации
аминокислот и их соотношений свидетельству-
ют о снижении возможности полноценно ис-
пользовать аминокислоты  как для продукции
энергии, так и для синтеза белковых макро-
молекул, негативно влияя на развитие репа-
ративных процессов в организме больного
туберкулезом.
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При варикозной болезни патологичес-
кие изменения могут развиваться не
только в поверхностных, перфорант-

ных, но и в глубоких венах. Поэтому многие
хирурги, стремясь улучшить результаты опе-
ративного лечения, производят коррекцию
клапанного аппарата последних. Единого мне-
ния об обоснованности таких вмешательств в

настоящее время нет. Это обстоятельство зас-
тавляет обратить внимание на более глубокое
и всестороннее изучение роли несостоятель-
ности клапанного аппарата глубоких вен в
патогенезе заболевания.

Практически все исследователи, занимав-
шиеся разработкой проблемы корригирующих
операций на глубоких венах, изучали частоту
клапанной недостаточности, некоторые опуб-
ликованные данные приведены в таблице 1.

ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ  КЛАПАННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

ГЛУБОКИХ ВЕН ПРИ ВАРИКОЗНОЙ БОЛЕЗНИ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

СУШКОВ С.А.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»

Резюме. Проведено изучение частоты встречаемости недостаточности клапанов бедренной и подколенной
вен у больных варикозной болезнью по данным флебографии. В исследование включено 623 пациента обоего пола,
всех возрастных групп, с разной длительностью заболевания и представляющих большинство клинических классов
хронической венозной недостаточности. Полученные в результате проведенного анализа данные свидетельствуют,
что у больных варикозной болезнью частота выявления несостоятельности клапанов бедренной и подколенной вен
варьирует в широких пределах и зависит от пола и стадии патологического процесса. Выявлена тенденция увеличения
числа случаев клапанной недостаточности глубоких вен нижних конечностей у пациентов с более выраженными
функциональными расстройствами. У подавляющей части больных с трофическими нарушениями имеется
недостаточность клапанов подколенной вены, причем в большинстве наблюдений она сочетается с
несостоятельностью клапанов бедренной вены. Полученные данные позволяют предположить, что клапанная
недостаточность глубоких вен играет существенную роль в патогенезе заболевания.

Ключевые слова: варикозная болезнь, хроническая венозная недостаточность, глубокие вены, клапанная
недостаточность.

Abstract. Incidence frequency study of femoral and popliteal veins valve insufficiency in the varicosity patients
according to phlebography was performed. 623 patients of both sexes, of all age groups, with various duration of the
disease, representing the majority of chronic venous insufficiency clinical classes, were included in the given research.
The data, received in the result of the conducted analysis, testifies that in the varicosity patients the frequency of the
femoral and popliteal veins valve insufficiency detection varies in rather wide limits and depends on the sex and pathologic
process stage. Tendency towards the increase in the lower limbs deep veins valve insufficiency case number was revealed
in the patients with more marked functional disturbances. In the majority of patients with trophic disturbances, there is
popliteal vein valve insufficiency and in numerous observations it is combined with femoral veins valve insufficiency. The
obtained data permit to suggest that deep veins valve insufficiency plays a significant role in the disease pathogenesis.
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Как видно, частота несостоятельности
глубоких вен в различных сегментах при ва-
рикозной болезни варьирует в широком диа-
пазоне и в принципе по представленным в
литературе данным однозначно определить её
невозможно. Детальный анализ работ пока-
зал, что обусловлено это рядом причин. Во-
первых, обычно исследователи изучали час-
тоту в объединенной группе пациентов с раз-
личными стадиям заболевания. Во-вторых,
для оценки клапанного аппарата применялись

различные методы диагностики (флебография,
допплерография, дуплексное исследование).
В-третьих, подходы к оценке результатов ис-
следований (разграничение норма-патология)
нередко существенно отличались. В-четвер-
тых, выявляются разные трактовки понятия
клапанной недостаточности.

Неоднородность изучаемых групп по
полу, возрасту, стадиям заболевания в подав-
ляющем числе публикаций не могла не ска-
заться на результатах. Поэтому следует крити-

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ВАРИКОЗНОЙ БОЛЕЗНИ

Таблица 1 
Частота выявления недостаточности клапанов глубоких вен при варикозной болезни 

Частота выявления недостаточности 
клапанов 

Автор, 
 год публикации 

Коли-
чество 
больных 

Метод 
исследования 

Обобщен- 
ная 1 

Бедренная 
вена 

Подколенная 
вена 

А.Н. Веденский 
 с соавт.[1], 1981. 

210 ФГ 
 

76-80%   

B. Almgren et al. [2], 
1989. 

308 ФГ, ДГ 
 

 20,6 % 14 % 

S.G. Darke et al. [3], 
1992 

232 ФГ, ДГ 
 

35 %   

К.Г. Абалмасов 
с соавт [4], 1996. 

600 ФГ, ДГ 
 

40%   

C.M. Sales et al. [5], 
1996. 

45 ДА 
 

 38 %  

V. Wills et al. [6], 
1998. 

315 ДГ, ДА 
 

7,6 %   

Г.Д. Константинова с 
соавт.[7], 2000. 

85 ФГ 
 

 61,2% 10,9% 

N. Labropoulos et al. 
[8], 2000. 

152 ДА 
 

22 %   

A,Daher et al. [248], 
2001. 

171 ДГ, ДА 
 

  17 % 

В.К. Гусак с 
соавт.[10],2002 

1640 ФГ, ДГ, ДА 
 

18,6%   

Г.А. Баранов с 
соавт.[11], 2003. 

196 ДА 
 

 42-76% 41 - 65 % 

G. Danielsson et al. 
[12], 2003. 

401 ДА 
 

61 % 52 % 27,4% 

Б.С. Суковатых с 
соавт. [13], 2003. 

212 ДА 
 

10-15%   

D. Musil et al. [14], 
2003. 

309 ДА 
 

50,9 % 
 

  

C.V. Ioannou et al. 
[15], 2003. 

60 ДА 
 

35,3 %   

О. А. Алуханян с 
соавт.[16], 2006. 

2178 ФГ, ДГ, ДА. 
 

 62,3%  

Примечания: 1 - в столбце обобщенная приводятся цифры в случаях, если авторы не 
детализируют венозный сегмент. ФГ - флебография, ДГ - допплерография, ДА - дуплексное 
ангиосканирование. 
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чески относиться к приводимым цифрам. Не-
обходимо отметить: с точки зрения практичес-
кой значимости более важны не данные о
встречаемости клапанной недостаточности в
общей совокупности больных варикозной бо-
лезнью, сколько показатели частоты этой па-
тологии у пациентов разного пола, в разных
возрастных группах и при различных стадиях
(классах) заболевания. Такие данные можно
использовать для создания лечебных и диаг-
ностических программ.

Приведенные в таблице 1 данные хоро-
шо демонстрируют, что показатели выявляе-
мости клапанной недостаточности начали
широко варьировать по мере внедрения ульт-
развуковых методов исследования венозного
русла. Следует отметить, что в настоящее вре-
мя ультразвуковая допплерография, а также
дуплексное и триплексное ангиосканирование
широко применяются во флебологической
практике. Однако до настоящего времени ряд
вопросов, особенно при исследовании кла-
панного аппарата глубоких вен, окончательно
не решены. В частности, отличаются подхо-
ды по разграничению «физиологического» и
«патологического» рефлюксов. Это приводит
к тому, что в зависимости от принятой иссле-
дователем продолжительности ретроградно-
го кровотока у одного и того же больного со-
стоятельность клапанного аппарата может
оцениваться по-разному. Не полностью стан-
дартизированы и методики исследования.
Вышеуказанные обстоятельства подчеркива-
ют необходимость специального рассмотре-
ния вопроса о диагностике клапанной недо-
статочности глубоких вен при ультразвуковом
исследовании. Исходя из этого, представля-
ется целесообразным для изучения частоты

несостоятельности клапанов использовать фле-
бографию, которая длительное время была «зо-
лотым стандартом» при исследовании глубо-
ких венозных магистралей и именно информа-
ция, полученная с её помощью, положена в ос-
нову представлений о патогенезе заболевания
и концепции необходимости выполнения кор-
ригирующих операций на клапанных структу-
рах.

Целью настоящего исследования явля-
лось определение частоты встречаемости кла-
панной недостаточности глубоких вен при ва-
рикозной болезни.

Методы

Проведен анализ результатов флебогра-
фического исследования глубоких вен нижних
конечностей у 623 больных с варикозной бо-
лезнью находившихся на лечении в клинике
общей хирургии Витебского государственно-
го медицинского университета в период с
1.01.01 г. по 1.10.07 г. В работу включены все
пациенты, которым в этот временной интер-
вал выполнялась одновременно ретроградная
флебография бедренной и подколенной вен.
Критерием исключения больных из анализа
являлся сомнительный результат флебографи-
ческого исследования одного или обоих ве-
нозных сегментов. Таких случаев было 11.

В сформированной описанным образом
выборочной совокупности мужчин было 250
(40,1%), женщин � 373 (59,9%). Возраст у па-
циентов обоих полов варьировал от 18 до 70
лет и в среднем составил у мужчин 43,3±11,4
лет, у женщин - 45,6±10,4 лет (М±у). Длитель-
ность заболевания колебалась у мужчин в ди-
апазоне от 1 до 40 лет, у женщин - от 1 до 50

Таблица 2  
Распределение больных по классам хронической венозной недостаточности (ХВН) 

Класс ХВН Пол 
С 2 С 3 С 4 С 5 С 6 

Всего, 
абс/% 

Мужчины, 
абс/% 

64 / 25,6% 105 / 42% 48 / 19,2% 11 / 4,4% 22 / 8,8% 250 / 
100%  

Женщины, 
абс/% 

60 / 16,1% 199 / 53,3% 69 / 18,5% 20 / 5,4% 25 / 6,7% 373 / 
100%  

Итого, 
абс/% 

124 / 19,9% 304 / 48,8% 117 / 18,8% 31 / 5% 47 / 7,5% 623 
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лет. На основании выявленных клинических
проявлений больные были разделены на кли-
нические классы в соответствии с междуна-
родной классификацией хронических заболе-
ваний вен нижних конечностей (система
СЕАР), результаты представлены в таблице 2.

Представленные данные показывают,
что в исследование включены больные обоих
полов, всех возрастных групп, с разной дли-
тельностью заболевания и представляющих
большинство клинических классов хроничес-
кой венозной недостаточности. Не представ-
лены только больные с клиническим классом
- С 1 (телеангиэктазии или ретикулярные
вены), т.к. для определения тактики их лече-
ния нет необходимости оценивать состояние
клапанов глубоких вен.

Ретроградная бедренная флебография
проводилась по традиционной методике [17],

а ретроградная подколенная - по разработан-
ной нами компрессионной методике [18]. Фун-
кция клапанов оценивалась путем изучения их
структуры и выявления ретроградного реф-
люкса во время проведения нагрузочных проб
(Вальсальвы, компрессионной). В норме
створки клапана полностью перекрывают
просвет сосуда и нижележащий сегмент не
контрастируется (рис.1,2). Если же контраст
проходит через них, то это расценивалось как
клапанная недостаточность (рис.3,4).

Результаты и обсуждение

Данные о частоте выявления недостаточ-
ности клапанов глубоких вен у больных вари-
козной болезнью нижних конечностей в раз-
ных классах заболевания представлены в таб-
лицах 3 и 4. Мы сознательно при анализе

Рис. 1. Ретроградная бедренная флебография.
Клапаны бедренной вены состоятельны.

Рис. 2. Ретроградная подколенная флебография.
Состоятельный клапан подколенной вены.

Рис. 3. Ретроградная бедренная флебография.
Недостаточность клапанов бедренной вены.

Рис. 4. Ретроградная подколенная флебография.
Недостаточность клапанов подколенной вены.
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объединили классы С 5 и С 6, т.к. все пациен-
ты, включенные в исследование, ранее не
были оперированы и соответственно коррек-
ция гемодинамических нарушений не произ-
водилась. Заживление язв и перевод больных
из класса С 6 в С 5 произошел в результате
применения только консервативного лечения.

Как видно из представленных данных,
недостаточность кланов бедренной вены
чаще встречается у мужчин. Частоты выявле-
ния несостоятельности клапанов подколенной
вены в классах заболевания С 2-4 у женщин и
мужчин существенно не отличаются. Только

в классах С 5-6 у мужчин недостаточность
клапанов диагностировалась чаще.

При сравнении частот выявления несо-
стоятельности клапанов как бедренной, так
подколенной вен в различных классах забо-
левания четко прослеживается тенденция уве-
личения числа случаев клапанной недостаточ-
ности глубоких вен нижних конечностей у
больных с более выраженными функциональ-
ными расстройствами. Так, если у пациентов,
отнесенных к клиническому классу С 2, несо-
стоятельность клапанов бедренной вены вы-
явлена у 16,7% женщин и 25% мужчин, то в

Таблица 3  
Состояние клапанов бедренной вены у больных варикозной болезнью 

Женщины (n=373) Мужчины (n=250) 
 

Класс ХВН 

Клапаны 
состоятельны 
абс / % 

Клапаны не 
состоятельны абс 

/ % 

Клапаны 
состоятельны абс 

/ % 

Клапаны не 
состоятельны абс 

/ % 
С 2 50 / 83,3% 10 / 16,7% 48 / 75% 16 / 25% 
С 3 120 / 60,3% 79 / 39,7% 48 / 45,7% 57 / 54,3% 
С 4 22 / 31,9% 47 / 68,1% 5 / 10,4% 43 / 89,6% 
С 5-С 6 16 / 35,6% 29 / 64,4% 5 / 15,2% 28 / 84,8% 
Всего 208 / 55,8% 165 / 44,2% 106 / 42,4% 144 / 57,6% 

 
Таблица 4 

Состояние клапанов подколенной вены у больных варикозной болезнью 

Женщины (n=373) 
Абс / % 

Мужчины (n=250) 
Абс / % 

Класс ХВН 

Клапаны 
состоятельны 

 

Клапаны не 
состоятельны  

Клапаны 
состоятельны  

Клапаны не 
состоятельны  

С 2 55 / 91,7% 5 / 8,3% 56 / 87,5% 8 / 12,5% 
С 3 146 / 73,7% 53 / 26,6% 71 / 67,6% 34 / 32,4% 
С 4 43 / 62,3% 26 / 37,7% 33 / 68,7% 15 / 31,3% 
С 5-С 6 21 / 46,7% 24 / 53,3% 8 / 24,2% 25 / 75,8% 
Всего 265 / 71,1% 108 / 28,9% 168 / 67,2% 82 / 32,8% 

 
Таблица 5  

Частота выявления недостаточности клапанов глубоких вен в разных сегментах 

Женщины (n=373) 
Абс / % 

Мужчины (n=250) 
Абс / % 

Класс 
ХВН 

Бедренный 
сегмент 

Подколен-
ный сегмент 

Оба сегмента Бедренный 
сегмент 

Подколен-
ный сегмент 

Оба сегмента 

С 2 10 / 16,7% 5 / 8,3% 0 13 / 20,3% 5 / 7,8% 3 / 4,7% 
С 3 42 / 21,1% 16 / 8,0% 37 / 18,6% 30 / 28,6% 7/ 6,7% 27 / 25,7% 
С 4 30 / 43,5% 9 / 13,0% 17 / 24,6% 29 / 60,4% 1 / 2,1% 14 / 29,2% 

С 5-С 6 9 / 20% 4 / 8,9% 20 / 44,4% 7 / 21,2% 4 / 12,1% 21 / 63,6% 
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классах С5-6 эти показатели составили 64,4%
и 84,8% соответственно. Недостаточность кла-
панов подколенной вены в классе С 2 диаг-
ностирована у 8,3% женщин и у 12,5% муж-
чин. В классах С5-6 она уже выявлена у 53,3%
женщин и 75,8% мужчин.

В результате анализа встречаемости раз-
личных вариантов несостоятельности клапа-
нов в бедренно-подколенном сегменте полу-
чены следующие результаты. Изолированная
клапанная недостаточность бедренной вены
выявлена у 91 (24,4%) женщины и у 79 (31,6%)
мужчин. Несостоятельность клапанов только
подколенной вены диагностирована у 34
(9,1%) женщин и 17 (6,8%) мужчин. В обоих
венозных сегментах недостаточность клапа-
нов имелась у 74 (19,84%) женщин и у 65 (26%)
мужчин. Данные о частоте выявления изоли-
рованной недостаточности клапанов бедрен-
ной и подколенной вен, а также их сочетании
в разных клинических классах представлены
в таблице 5.

Как видно из таблицы, изолированная (в
бедренной и подколенной венах) или сочетан-
ная (в двух сегментах) клапанная недостаточ-
ность у пациентов обоего пола реже встреча-
ется в клиническом классе С2. Частота выяв-
ления изолированной несостоятельности кла-
панов подколенной вены во всех классах неве-
лика и не превышает 13%. Обращает на себя
внимание постепенное увеличение частоты
изолированной клапанной недостаточности
бедренной вены в клинических классах С 2,
С 3, С 4. Наблюдается аналогичный рост час-
тоты выявления несостоятельности клапанов
одновременно в двух сегментах. Если у боль-
ных относящихся к клиническому классу С2,
она составляла 0-4,7%, то у пациентов с клас-
сом недостаточности С 4 достигала 24,6-29,2%.

Интересный феномен наблюдается у
больных с открытой или зажившей язвой (клас-
сы С5,С 6). У этой категории больных выявля-
емость изолированной недостаточности кла-
панов бедренной вены резко уменьшается в 2-
3 раза, при этом приблизительно в 2 раза уве-
личивается число случаев несостоятельности
клапанов одновременно в двух сегментах. На
наш взгляд, проявившаяся закономерность имеет
важное значение. Можно предположить, что у

больных с несостоятельностью клапанов бед-
ренной вены  клапанные структуры подколен-
ного сегмента длительное время сохраняют
свою полноценность и защищают ниже лежа-
щие отделы венозного русла от гемодинами-
ческих нагрузок, обусловленных наличием рет-
роградных потоков крови в бедренном сегмен-
те. Как только клапаны подколенной вены ста-
новятся несостоятельными, хроническая веноз-
ная недостаточность начинает прогрессировать,
завершаясь развитием трофических язв. Такое
предположение позволяет объяснить большую
частоту выявления клапанной недостаточнос-
ти одновременно в двух сегментах в клиничес-
ких классах С 5 и С 6.

Таким образом, полученные в результа-
те проведенного нами анализа данные свиде-
тельствуют, что у больных варикозной болез-
нью частота выявления несостоятельности
клапанов бедренной и подколенной вен ва-
рьирует в широких пределах и зависит от пола
обследованных больных и в большей степени
от стадии патологического процесса. Это по-
зволяет объяснить довольно большой разброс
цифр, приводимых разными авторами.

Частота выявления несостоятельности
клапанов бедренной и подколенной вен уве-
личивается по мере прогрессирования хрони-
ческой венозной недостаточности. У подав-
ляющего числа пациентов с трофическими
нарушениями имеется недостаточность клапа-
нов подколенной вены. Причем в большин-
стве наблюдений у этой категории больных
она сочетается с несостоятельностью клапа-
нов бедренной вены. Можно предположить,
что недостаточность клапанного аппарата глу-
боких вен развивается по нисходящему типу.
Об этом свидетельствует резкое увеличение
числа пациентов в клинических классах С 5 -
С 6 с несостоятельными клапанами в обеих
сегментах при существенном уменьшении ко-
личества случаев изолированной недостаточ-
ности клапанов бедренной вены.

Выявленные закономерности свидетель-
ствуют о существенной роли клапанной не-
достаточности глубоких вен в патогенезе за-
болевания. Очевидно, что гемодинамические
сдвиги, обусловленные несостоятельностью
клапанов, приводят к развитию функциональ-
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ных расстройств и трофических нарушений.
Полученные результаты позволяют также
прийти к ещё одному важному заключению.
Учитывая, что прослеживается тенденция раз-
вития клапанной недостаточности глубоких
вен по нисходящему типу, абсолютно обосно-
ванным представляется применение корриги-
рующих операций на клапанах бедренной
вены. Такие вмешательства позволяют ликви-
дировать ретроградный кровоток в бедренной
вене и тем самым предотвратить развитие
недостаточности клапанов подколенной вены.

Заключение

1. Частота выявления несостоятельнос-
ти клапанов бедренной и подколенной вен
при варикозной болезни варьирует в широких
пределах и зависит от пола больных, а также
от стадии патологического процесса.

2. Чаще клапанная недостаточность глу-
боких вен встречается у больных, относящих-
ся к клиническим классам С 4-С 6.

3. У подавляющего числа пациентов с
трофическими нарушениями имеется недоста-
точность клапанов подколенной вены, при-
чем в большинстве наблюдений она сочета-
ется с несостоятельностью клапанов бедрен-
ной вены.

4. Клапанная недостаточность глубоких
вен играет существенную роль в патогенезе
заболевания, т.к. приводит к гемодинамичес-
ким сдвигам, способствующим прогрессиро-
ванию ХВН.
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ПРИМЕНЕНИЕ ЛИКОПИДА ДЛЯ ИММУНОРЕАБИЛИТАЦИИ ДЕТЕЙ,

ПЕРЕНЕСШИХ В ПЕРИОД НОВОРОЖДЕННОСТИ И ПЕРВОЕ ПОЛУГОДИЕ

ЖИЗНИ ОСТРУЮ ОЧАГОВУЮ ПНЕВМОНИЮ

ЗУЕВА О.С.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»;
кафедра педиатрии ФПК и ПК

Резюме. В ходе нашей работы обследовано 45 детей раннего возраста с острой очаговой пневмонией. При
оценке иммунного статуса было выявлено снижение показателей CD3+Т-общих, CD4+Т-хелперов, CD22+-, CD25+-
лимфоцитов, ИРИ, уровня IgA в сыворотке крови, повышение CD8+Т-супрессоров, IgM и IgG (p<0,05). После
проведенного лечения нормализации измененных показателей иммунитета к моменту выздоровления не было
обнаружено. Всех пациентов мы разделили на две группы: первая группа получала стандартную схему реабилитации,
опытная � ликопид с целью иммунокоррекции в амбулаторных условиях. В опытной группе мы получили повышение
показателей общего иммунитета и достижение нормативных значений; снижение заболеваемости острыми
респираторными инфекциями в течение первого года после перенесенной пневмонии. В контрольной группе
показатели иммунитета оставались на достаточно низком уровне (p<0,05), частота случаев острой респираторной
инфекции была высокой.

Ключевые слова: дети, пневмония, иммунитет, ликопид.

Abstract. During our research we investigated 45 young children with acute lobular pneumonia. While estimating
immune status of the patients the reduction of CD3+-, CD4+-, CD22+-, CD25+-lymphocytes, level of IgA in blood serum
and increase in the level of CD8+- lymphocytes, IgM and IgG were revealed. After treatment the rates of humoral and
cellular immunity remained at low levels. All children were divided into 2 groups: in the first group the standard scheme of
rehabilitation was used and the research group underwent ambulant therapy with lycopid for immunocorrection purpose.
In the research group indices of general immunity rose and became normal (р<0,05), and acute respiratory viral infections
morbidity decreased. In the first group cellular and humoral immunity indices remained at rather low levels, there were
many cases of ARVI.

В лечении инфекционно-воспалитель-
ных заболеваний бронхолегочной си-
стемы традиционно применяются ан-

тибиотики и химиотерапевтические препара-
ты. Тем не менее, часто такая терапия не оп-
равдывает возлагаемых на нее надежд. Это
объясняется, прежде всего, резистентностью
многих микроорганизмов к лекарственным

средствам, имеющимся в арсенале практичес-
кой медицины. Появление новых поколений
антибиотиков сопровождается немедленным
возникновением новых устойчивых штаммов.
Также не следует упускать из виду и много-
численные побочные эффекты антибактери-
альных препаратов и химиотерапевтических
средств: аллергические реакции, дисбактери-
оз, гепатотоксичность, иммуносупрессивное
действие и пр. Кроме того, указанная терапия
имеет выраженное побочное действие. Раз-
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вивающийся после курса антибиотикотерапии
синдром «иммунологической недостаточнос-
ти» может привести как к персистенции воз-
будителя, рецидивам заболевания, так и к воз-
можности последующих заражений инфекци-
онными агентами другой природы [1, 7, 8].

Рядом исследований доказано участие
иммунологических механизмов в патогенезе
заболеваний легких, в том числе и в развитии
острой пневмонии. Этот факт нашел отраже-
ние в серии работ по внедрению в схемы лече-
ния острой пневмонии иммуномодуляторов для
предупреждения прогрессивного нарушения
функций органов дыхания, повторных заболе-
ваний и хронизации процесса у пациентов с
указанной патологией. Однако единого мнения
по вопросу эффективной иммунореабилита-
ции, а точнее оптимальному выбору иммуно-
модулирующего препарата для лечения и реа-
билитации пациентов с острой пневмонией,
по настоящее время не существует [2, 3, 5, 6].

В связи с этим является актуальным изу-
чение иммунологического статуса и путей его
коррекции у детей с острыми пневмониями:
для повышения эффективности этиотропной
терапии и снижения побочных эффектов, про-
являющихся в ходе ее применения; для повы-
шения функциональной активности собствен-
ной иммунной системы и ускорения восста-
новления ее нарушенных звеньев; для сниже-
ния вероятности развития иммунодефицита.

Целью исследования явилось изучение
клинико-иммунологической эффективности
применения ликопида для иммунореабилита-
ции детей, перенесших в период новорожден-
ности и первые шесть месяцев жизни острую
очаговую пневмонию.

Методы

Нами обследовано 45 детей в возрасте
от 2 недель жизни до 6 месяцев, находивших-
ся на лечении по поводу острой очаговой
пневмонии в инфекционном боксированном
отделении Витебской областной детской кли-
нической больницы. Диагноз острой пневмо-
нии был выставлен на основании анамнес-
тических данных, клинической картины забо-
левания и подтвержден рентгенологическим

исследованием органов грудной клетки. Всем
пациентам были проведены общеклиничес-
кие, общелабораторные и инструментальные
методы исследования (электрокардиография,
рентгенографическое обследование органов
грудной клетки, ультразвуковое исследование
(УЗИ) головного мозга, органов брюшной по-
лости и вилочковой железы).

Иммунологическое исследование прово-
дилось в периоды максимальных клиничес-
ких проявлений и на момент выздоровления.
Оно в себя: определение субпопуляционного
состава лимфоцитов с использованием ста-
бильных диагностикумов на основе монокло-
нальных антител к CD3+-, CD4+-, CD8+-,
CD22+-, CD25+-рецепторам лимфоцитов, кон-
центрации IgG, IgM, IgA в сыворотке кроки по
Манчини [9, 10]. После выписки из стацио-
нара все дети находились под наблюдением в
течение года после перенесенной острой
пневмонии.

Изучение анамнеза пациентов показало,
что со стороны матерей детей с очаговыми
пневмониями часто отмечалась хроническая
патология урогенитального тракта (носитель-
ство хламидийной инфекции выявлено в 12%
случаев, вируса простого герпеса в 5%, у 9%
матерей имел место хронический пиелонеф-
рит с обострениями во время настоящей бе-
ременности).

При анализе акушерского анамнеза в ис-
следовательской группе было отмечено нали-
чие у матерей 3% самопроизвольных выки-
дышей, 15% медицинских абортов, у 67% жен-
щин выявлено отягощенное течение настоя-
щей беременности: токсикозы первой полови-
ны беременности в 11% случаев, гестоз лег-
кой и средней степени в 3%, у 31% женщин
беременность протекала с угрозой прерыва-
ния, в 15% случаев она закончилась преждев-
ременными родами. 13% женщин во второй
половине беременности при УЗИ плода был
выставлен синдром задержки внутриутробно-
го развития плода, потребовавший стационар-
ного лечения.

Из соматической патологии у матерей
отмечались: анемия I степени у 8%, бронхи-
альная астма средней степени тяжести у 5%,
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эндемический зоб I степени встречался в 4%
случаев. 5% перенесли во время беременнос-
ти ОРВИ, 2% женщин госпитализировались
по поводу острой пневмонии. Курили во вре-
мя беременности 5% матерей, 2% злоупотреб-
ляли алкоголем.

У 12% детей в анамнезе были указания
на ранее перенесенные ОРВИ, в виде ринита
и/или фарингита, в 6% случаев дети лечились
амбулаторно по поводу острых бронхитов. 5%
детей в возрасте до 2 месяцев перенесли ост-
рую двустороннюю пневмонию.

Результаты, полученные в ходе иммуно-
логического исследования, выражали в виде
среднего значения и стандартной ошибки
средней величины (M±m). Достоверность раз-
личий оценивали при помощи t критерия
Стьюдента.

В качестве контроля показателей имму-
нитета использованы результаты обследова-
ния 20 детей, поступивших в хирургическое
отделение детской больницы для планового
оперативного вмешательства по поводу пахо-
вых и пупочных грыж.

Результаты  и обсуждение

Изучение клеточного и гуморального
иммунитета у пролеченных детей показало
отсутствие полной нормализации показателей
к периоду выздоровления. У пациентов с ос-
трой очаговой пневмонией имело место ста-
тистически достоверное (p<0,05) снижение
содержания CD3+Т-общих, CD4+Т-хелперов,
CD22+-лимфоцитов по сравнению с конт-
рольной группой, выявлено повышение суп-
рессорного звена Т-клеточного иммунитета
(рисунок 1).

Уровень сывороточного иммуноглобули-
на А у пациентов был несколько ниже норма-
тивного значения (0,59±0,125 г/л и 0,65±0,32
г/л соответственно), отмечалась гиперпродук-
ция IgM и IgG.

Учитывая полученные данные, мы вы-
делили из группы детей 20 пациентов, кото-
рым с целью иммунокоррекции измененных
показателей системы иммунитета амбулатор-
но был рекомендован ликопид [4]. Препарат
назначался в дозе 1 мг в сутки, курсом на 10
дней.
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пациенты с острой пневмонией в период выздоровления

Рис.1. Субпопуляционный состав лимфоцитов у детей контрольной группы и пациентов с острой
очаговой пневмонией в период выздоровления.
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В качестве критериев для оценки эффек-
тивности применения ликопида были ис-
пользованы: клинические критерии (частота
эпизодов острой респираторной вирусной
инфекции у ребенка в течение первого года
после перенесенной пневмонии, длитель-
ность одного случая ОРВИ, осложненное те-
чение инфекции) и иммунологические кри-
терии (субпопуляционный состав лимфоци-
тов и уровень иммуноглобулинов A, G, M в
сыворотке крови).

Анализ клинической эффективности
иммунореабилитации выявил в подгруппе с
ликопидом сокращение частоты эпизодов
ОРВИ в течение первого года после перене-
сенной острой пневмонии. Так, у 75% детей в
первые шесть месяцев после выписки из ста-
ционара не было зарегистрировано ни одно-
го эпизода острой респираторной инфекции.
В 25% случаев имело место однократное об-
ращение за медицинской помощью по поводу
указанной патологии. Средняя частота эпизо-
дов ОРВИ за год на фоне приема ликопида
составила 3,2±0,12 дня. Учащения эпизодов
заболевания или ухудшения состояния на фоне
применения ликопида не отмечалось, в то вре-
мя как у детей без ликопида за год регистри-
ровалось в среднем 6,3±0,25 случаев ОРВИ.
Причем пятеро детей в связи с тяжестью те-
чения респираторной инфекции, а также в
результате развития осложнений (острой пнев-
монии � двое человек) были госпитализиро-
ваны в профильные отделения детской и ин-
фекционной больницы.

У детей, получавших ликопид амбулатор-
но, в среднем сокращалась продолжительность
одного эпизода ОРВИ до 4,5 ±0,25 суток, в
отличие от пациентов без иммунореабилита-
ции, где длительность случая респираторной
инфекции составляла 7,1±0,12 дней. Кроме
того, непосредственно на фоне приема лико-
пида положительная динамика в клиническом
состоянии больных достигалась быстрее, чем
при использовании только традиционных
средств, снижалась потребность в назначении
антибиотиков.

У пациентов без иммунокоррекции в
60% случаев каждый эпизод ОРВИ сопровож-
дался выраженным интоксикационным син-

дромом (лихорадкой выше 38°С, ухудшением
общего самочувствия), яркой клинической кар-
тиной. У 89% детей лечение острой респира-
торной инфекции требовало включения анти-
бактериальной терапии. А если учесть, что
частота эпизодов ОРВИ в течение первого
года после перенесенной острой пневмонии
в группе пациентов без использования лико-
пида для реабилитационных мероприятий
равна 6,3±0,25 дням, то каждый ребенок по-
лучил за год не менее шести курсов антибак-
териальных препаратов, что, безусловно, мо-
жет способствовать формированию антибио-
тикорезистентных штаммов микроорганизмов.

При исследовании через пять � шесть
месяцев после выписки из стационара иммун-
ного статуса пациентов, получавших ликопид,
и детей, реабилитация которых проводилась
по общепринятой схеме без использования
иммуномодулятора, были получены результа-
ты, представленные в таблице 1.

Установлено, что в группе пациентов,
получавших ликопид, по сравнению с паци-
ентами, у которых в реабилитационный пе-
риод препарат не применялся, имело место
статистически достоверное повышение отно-
сительных и абсолютных показателей CD3+-,
CD4+-, CD22+-лимфоцитов (p<0,05), снижение
относительного и абсолютного значения
CD8+Т-супресоров, которые достигли норма-
тивных показателей для данной возрастной
группы. Уровень сывороточного IgA у паци-
ентов с ликопидом был статистически досто-
верно увеличен по сравнению с группой де-
тей без иммунореабилитации, а также по срав-
нению с контрольной группой (p<0,05). По-
казатели иммуноглобулинов M и G были по-
вышены по сравнению с нормативными зна-
чениями, однако не отличались от концент-
рации, определяемой у детей, не получавших
ликопид в период реабилитации (p<0,05).

У детей, перенесших острую очаговую
пневмонию и не получивших с целью реаби-
литации ликопид, в первые шесть месяцев
после заболевания имела место тенденция к
улучшению относительных и абсолютных зна-
чений показателей общего иммунитета, одна-
ко отсутствовала их полная нормализация. Это
объясняет высокий уровень заболеваемости
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острыми респираторными инфекциями у дан-
ных пациентов в течение первого года после
перенесенной острой очаговой пневмонии и
позволяет отнести этих детей к группе высо-
кого риска развития инфекционных заболева-
ний бронхолегочной системы и неблагопри-
ятного течения инфекций респираторного
тракта.

Заключение

По данным проведенного нами иссле-
дования можно сделать вывод, что иммуно-
логические изменения, выявленные у детей
первого полугодия жизни с острой очаговой
пневмонией, относятся к проявлениям вто-
ричного иммунодефицита, так как сохраня-
ются измененными после выздоровления
детей и не восстанавливаются до норматив-
ных значений.

Подключение в реабилитационный пе-
риод ликопида повышает качество лечения
данной категории пациентов, так как обеспе-
чивает статистически достоверную (с<0,05)

Таблица 1 
Сравнение показателей иммунологического статуса у детей, получавших ликопид, и детей, ко-

торым в реабилитационный период, данный препарат не назначался 

Контрольная 
группа 
(n=20) 

Группа детей 
без ликопида 

(n=13) 

Группа детей 
с ликопидом 

(n=12) 

Показатели Единицы 
измерения 

M±m M±m M±m 
% 48,83±1,2 44,2±1,23* 47,5±1,6** CD3+ 

х109/л 2,83±0,13 2,53±1,13* 2,75±0,22** 
% 36,3±0,87 29,4±1,7* 34,1±0,58** CD4+ 

х109/л 1,63±0,2 1,33±0,48* 1,5±0,15** 
% 12,5±1,2 14,15±1,4* 12,9±0,85** CD8+ 

х109/л 0,35±0,22 0,79±0,52* 0,54±0,15** 
% 19,8±0,2 14,35±1,1* 18,2±0,6** CD22+ 

х109/л 1,15±0,24 0,92±0,25* 1,1±0,22** 
% 9,1±2,5 10,2±1,15* 10,1±0,85 CD25+ 

х109/л 0,53±0,1 0,58±0,24 0,55±0,15 
ИРИ  2,9 2* 2,6** 
IgA г/л 0,65±0,32 0,56±0,1* 0,8±0,15** 
IgM г/л 0,82±0,41 1,12±0,15* 1,1±0,22 
IgG г/л 6,5±2,25 10,3±1,8* 11,9±0,7 

Примечание: 
1∗ - достоверные отличия средних арифметических (p<0,05) между показателями контрольной группы 
и группы детей без применения ликопида; 
2**- отличие между показателями группы без ликопида и группой пациентов, получавших ликопид 
(p<0,05). 
 

нормализацию показателей общего иммуни-
тета, не достигших нормативных значений к
моменту выздоровления; снижает частоту
эпизодов острой респираторной вирусной
инфекции в первый год после заболевания
пневмонией; значительно улучшает клини-
ческую картину и укорачивает продолжитель-
ность каждого случая ОРВИ, тем самым сни-
жает потребность в назначении антибиоти-
ков и длительность антибактериальной тера-
пии у данной категории пациентов. В итоге
сокращаются затраты на лечение и реабили-
тацию детей с острой очаговой пневмонией,
что обеспечивает существенный экономичес-
кий эффект.
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ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ ДЕТЕЙ ГРУДНОГО ВОЗРАСТА

ВИТЕБСКОЙ ОБЛАСТИ ЗА ПЕРИОД 2000-2006

РЯБОВА Т.М.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»

Резюме. Уровень детской заболеваемости отражает итог взаимодействия экономических, экологических,
социально-гигиенических и медико-организационных факторов в обществе. Рост показателей заболеваемости в
современных экологических, социально-экономических условиях, низкий уровень рождаемости обусловливают
необходимость изыскания эффективных диагностических и защитных мероприятий для ребенка как в пре- и
постнатальных периодах жизни, так и в раннем периоде детства. Все это создает необходимость изучения показателей,
характеризующих состояние здоровья детей первого года жизни.

Зная эпидемиологию детской заболеваемости в регионе, ведущие ее причины, возрастные особенности,
организаторы здравоохранения получат возможность более рационально использовать имеющиеся резервы, что,
несомненно, позволит снизить заболеваемость детей данного возраста.

В основе настоящего исследования лежало определение показателей заболеваемости детей в возрасте до 1
года, анализ ее структуры в Витебской области за период 2000-2006 гг., определение доли респираторной патологии
в общем показателе заболеваемости и смертности, анализ структуры респираторной заболеваемости.

Ключевые слова: заболеваемость, дети.

Abstract. The level of children morbidity reflects the end result of interaction of economic, ecological, sociohygienic
and medico-organizational factors in the society. The increase of morbidity in modern ecological and socio-economic
circumstances and low birth rate necessitate  the elaboration of effective diagnostic and preventive measures for children
of different age groups. All these factors show the necessity of studying the data characterizing health  status of children
in their first year.

Knowledge of epidemiology of children morbidity in the region, its major reasons and age peculiarities will enable
public health organizers to use the existing reserves more rationally, this leading to the decrease of morbidity in children
of this age group.

The present study is based on the evaluation of parameters of morbidity in children under the age of 1 year, the
analysis of its structure in Vitebsk region over a period from 2000 till 2006, the establishing of respiratory pathology share
in the over-all index of morbidity and mortality, the analysis of respiratory pathology structure.

Эпидемиологический анализ заболевае-
мости позволяет объективно оценивать
и прогнозировать ситуацию на терри-

тории (динамика, тенденция, структура), что
способствует разработке современных подхо-
дов к их профилактике [1, 3, 4]. При проведе-
нии общего ситуационного анализа состояния
здоровья детей выявляются приоритетные
проблемы в службе охраны материнства и дет-

ства, решение которых является задачей на-
шего государства [2, 3, 5, 6]. Исходя из этого
целью настоящего исследования явилось изу-
чение динамики, тенденций и структуры за-
болеваемости детей первого года жизни в
Витебской области.

Методы

Для реализации поставленных задач
были использованы современные методы со-
циально-гигиенических исследований: исто-

© РЯБОВА Т.М., 2007
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рический � изучение заболеваемости, анализ
ее структуры на протяжении семилетнего пе-
риода; статистический � методики выкопиров-
ки сведений из первичной документации, вы-
числение абсолютных и относительных вели-
чин, методы анализа временных рядов, графи-
ческий метод. В своем исследовании мы ана-
лизировали специальные показатели заболева-
емости детей первого года жизни. Исходная
информация для подсчета показателей, харак-
теризующих состояние здоровья новорожден-
ных и детей раннего возраста, была получена
из ведомственных отчетов: «О медицинской
помощи детям» (форма №31). Анализ прово-
дился за семилетний период (2000-2006 гг.).
Предметом исследования служила динамика
заболеваемости детей первого года жизни в
Витебской области за период 2000-2006 гг.

Данные были обработаны с помощью
статистических методов. Рассчитывались от-
носительные величины, а именно интенсив-
ные по уровню заболеваемости и экстенсив-
ные показатели по структуре заболеваемости.
Статистическая совокупность составила 100%.

Результаты и обсуждение

В последнее десятилетие обострился ряд
медико-демографических проблем. При отри-
цательном естественном приросте и сниже-
нии общей численности населения в респуб-
лике имело место снижение удельного веса
детей 0-14 лет [2, 5, 7]. Наряду с этим с 2005 г.
наметилась положительная тенденция в уве-
личении рождаемости и увеличении удельно-
го веса детей первого года жизни (таблица 1).

 Для оценки основных тенденций в со-
стоянии здоровья новорожденных и детей
первого года, как определяющего дальнейшую
жизнь, использовались данные о рождаемос-

ти, распределении по группам здоровья на
начало и конец учетного года, охвате грудным
вскармливанием, заболеваемости, смертнос-
ти [3, 4, 5, 7].

Ежегодно в Витебской области появля-
ется на свет около 10 000 новых жителей. От-
слеживаемая неблагоприятная тенденция это-
го важного демографического показателя с
2005 г. изменила свой характер (таблица 2).

В Республике Беларусь сохранилась си-
стема оценки состояния здоровья детей и рас-
пределение их в зависимости от этого по груп-
пам здоровья (по С. М. Громбаху). Сравнитель-
ная оценка состояния здоровья новорожден-
ных детей и распределение по группам здо-
ровья представлена в таблице 3.

Очевидны неблагоприятные тенденции
в снижении числа здоровых новорожденных
и увеличении детей с патологией, позволяю-
щей отнести их к III-IV-V группам здоровья.
Обращает внимание также увеличение доли
детей, имеющих риск развития патологии.

Принципы диспансерного наблюдения
с соблюдением комплекса лечебно-профилак-
тических мероприятий, а также динамичность
процессов жизнедеятельности, адекватность
и благоприятность ответа на проводимые ме-
роприятия способствовали значительному
изменению ситуации по достижении 1-го года
жизни (таблица 4).

Оценивая характеристику состояния здо-
ровья детей, достигших годовалого возраста в
Витебской области за семилетний период
(2000-2006 гг.), становится очевидным сниже-
ние доли здоровых детей. Ощутимы отрица-
тельные сдвиги в увеличении числа детей с
хронической патологией в стадии компенса-
ции, субкомпенсации и декомпенсации.

Анализируя динамику распределения по
группам здоровья новорожденных и детей,

Таблица 1 
Возрастной состав детского населения Витебской области,  

находящегося под наблюдением в детских поликлиниках в 2000-2006 гг. 

Возраст 
детей 

2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г. 2004 г. 2005 г. 2006 г. 

0 � 14 лет 251634 240220 230027 218935 211091 198051 191195 
в т.ч.  

до 1 года 10675 10253 9643 9721 9555 10053 10743 
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достигших 1 года, мы отмечаем как положи-
тельные сдвиги в увеличении числа здоровых
детей в течение календарного года, так и от-
рицательные в увеличении числа детей с хро-
нической патологией.

Важным фактором, определяющим со-
стояние здоровья детей, является грудное
вскармливание. За последние семь лет число
детей, находившихся на естественном вскар-
мливании до трех месяцев, увеличилось с
71,88% в 2000 г. до 83,89% в 2006 г. Количе-
ство детей, получавших материнское молоко
до шести месяцев, выросло с 37,7% в 2000 г.
до 52,78% в 2006 г. Это подчеркивает возмож-

ность управления факторами здоровья. Оцен-
ка охвата грудным вскармливанием в течение
семи лет представлена в таблице 5.

В числе мероприятий по разработке про-
грамм укрепления здоровья большое место за-
нимает изучение тенденций и закономернос-
тей заболеваемости. Специальные показате-
ли заболеваемости у детей первого года жиз-
ни представлены в таблице 6.

Специальный показатель общей заболе-
ваемости составлял в 2000 г. 152861,8 на 100
тыс. детского населения первого года жизни.
За период 2000-2002 гг. наблюдалась небла-
гоприятная тенденция в приросте показателя

Таблица 2  
Показатели рождаемости в Витебской области за период 2000-2006 гг. 

Рождаемость 2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г 2004 г. 2005 г. 2006 г. 
� 8,5 8,0 7,7 8,0 7,9 8,1 8,7 

 
 

Таблица 3  
Сравнительная характеристика состояния здоровья новорожденных детей  

Витебской области за период 2000-2006 гг. 

Группа 
здоровья 

(%) 

2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г. 2004 г. 2005 г. 2006 г. 

I 12,27 11,00 11,62 11,26 9,10 7,84 7,78 
II 84,78 85,79 84,92 85,03 86,97 88,20 87,60 
III 2,87 3,14 3,33 3,60 3,65 3,90 4,50 

IV-V 0,08 0,07 0,13 0,11 0,28 0,06 0,12 
 

Таблица 4  
Сравнительная характеристика состояния здоровья детей, достигших 1-го года,  

в Витебской области за период 2000-2006 гг. 

Группа 
здоровья 

(%) 

2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г. 2004 г. 2005 г. 2006 г. 

I  57,10 53,97 53,97 56,48 58,40 54,00 55,12 
II  40,54 43,83 42,64 40,75 38,60 42,49 40,82 
III  2,15 2,01 1,73 2,43 2,62 3,14 3,66 

IV-V 0,21 0,19 0,30 0,34 0,38 0,37 0,40 
 

Таблица 5 
Охват грудным вскармливанием детей первого года жизни  

в Витебской области за период 2000-2006 гг. 

Грудное вскармливание (%) 2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г. 2004 г. 2005 г. 2006 г. 
До 3 месяцев 71,88 80,06 81,44 80,40 81,62 84,18 83,89 
До 6 месяцев 31,70 49,13 49,30 49,49 51,04 53,44 52,78 
До 12 месяцев 13,10 15,40 16,81 20,44 20,45 22,41 22,72 
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общей заболеваемости. Темп роста за 2001 г.
составил 104,5%. Ощутимые положительные
тенденции в снижении уровня общей заболе-
ваемости наметились в 2005-2006 гг. Темп
роста показателя общей заболеваемости соста-
вил 95,5% 2005 году и 93,7% в 2006 году.

Болезни органов дыхания (J00 � J99) ос-
тавались и остаются ведущей причиной забо-
леваемости у детей, в том числе грудного воз-
раста. Острая респираторная патология со-
ставляла от 62 до 68% общей заболеваемости
(таблица 7).

Показатель заболеваемости в этом клас-
се в 2000 г. в Витебской области составлял
104365,33 на 100 тыс. детей первого года
жизни.

Темп роста в классе болезней органов
дыхания составил за 2001 г. 104,7%. В струк-
туре причин младенческой смертности болез-
ни органов дыхания в 2000 г. занимали 3-е
место (14%) после отдельных состояний пе-
риода новорожденности (39%) и врожденных
пороков развития (24%). Благодаря медико-
организационным, лечебным и профилакти-
ческим мероприятиям, проводимым в Витебс-
кой области на всех уровнях оказания медицин-
ской помощи детям грудного возраста, удалось
изменить тенденцию показателей. В 2004 г. темп
роста заболеваемости составил 99,6%, в 2005
и 2006 гг. 95,3% и 91,7% соответственно.

Анализируя структуру младенческой
смертности, мы констатируем снижение доли

болезней органов дыхания в ее структуре с 9%
в 2003 г. до 4% в 2004 г. и до 1% в 2005 г. В
2006 г. в Витебской области не было зарегист-
рировано смертельных исходов от болезней
органов дыхания.

Острая пневмония (J12 � J18) � острый
воспалительный процесс в легочной ткани.
Актуальность проблемы пневмонии связана
не только с тем, что она является частым за-
болеванием, но и главным образом с тем, что
у детей первого года жизни это одно из наи-
более тяжелых заболеваний. В структуре рес-
пираторной патологии ее удельный вес около
2%, а показатели заболеваемости за 2000-2006
гг. колебались от 1580,32 до 2103,7 случаев на
100 тыс. детей первого года жизни (рисунок
1), что соответствовало эпидемиологическим
данным о распространенности пневмоний у
детей этого возраста в России, странах Евро-
пы и США.

В своем исследовании мы проводили
анализ заболеваемости по наиболее важным
классам, определяющим уровень общей забо-
леваемости и влияющим на формирование
респираторной патологии.

Особенности течения перинатального
периода значительно влияют, а иногда и оп-
ределяют состояние здоровья индивидуума.
Именно поэтому мы провели анализ заболе-
ваемости этого класса. «Отдельные состояния,
возникающие в перинатальном периоде» (Р00
� Р96) занимали второе ранговое место в об-
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Рис.1. Динамика показателей заболеваемости пневмонией детей первого года жизни в Витебской
области за период 2000-2006 гг. (на 100 тыс. детей первого года жизни).
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Таблица 6 
Показатели заболеваемости детей первого года жизни в Витебской области 

 за период 2000-2006 гг. (на 100 тыс. детского населения первого года жизни) 

Годы Болезни 
2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 

Все болезни 
 

152861,82 159738,61 159846,52 155755,58156462,58149418,08139979,52

Некоторые инфекцион-
ные и паразитарные бо-
лезни 

4749,41 4262,16 4842,89 6182,49 4908,43 5083,06 4421,48 

Новообразования 234,19 292,59 352,58 473,20 450,03 387,94 623,66 
Болезни крови, крове-
творных органов и от-
дельные нарушения, во-
влекающие иммунный 
механизм 

4871,19 
 

5374,03 
 

5859,17 
 

5565,27 
 

6855,05 6366,26 6264,54 

Болезни эндокринной 
системы, расстройства 
питания и нарушения 
обмена веществ 

2051,52 1989,66 1742,19 1841,37 1998,95 1392,62 1787,21 

Болезни нервной систе-
мы и органов чувств 

7437,94 
 

8007,41 
 

9748 
 

9422,9 
 

10340,13 
 

9370,34 10955,97 

Болезни системы крово-
обращения 

243,56 
 

429,14 
 

280 
 

349,76 
 

470,96 
 

258,63 214,09 

Болезни органов дыха-
ния 

104365,33 109246,07 108659,13 99321,06 98880,17 94280,31 86456,3 

Болезни органов пище-
варения 

4065,57 
 

4623,04 
 

6128,8 
 

6532,25 
 

6760,86 
 

6246,89 6031,84 

Болезни кожи и подкож-
ной клетчатки 

5723,65 
 

6407,88 
 

5019,18 
 

6511,68 
 

6603,87 
 

8823,23 7092,99 

Болезни костно-
мышечной системы и 
соединительной ткани 

299,77 
 

390,13 
 

280 
 

174,88 
 

272,11 
 

198,95 390,95 

Болезни мочеполовой 
системы 

824,36 
 

838,78 
 

985,17 
 

1203,58 
 

1684,98 
 

994,73 1191,47 

Отдельные состояния, 
возникающие в перина-
тальном периоде 

14763,46 
 

14434,8 
 

11210,2 
 

11943,22 
 

11041,34 
 

9927,38 8815,04 

Врожденные аномалии, 
деформации и хромосом-
ные нарушения 

1667,45 
 

1823,86 
 

1980,71 
 

2540,89 
 

3097,85 
 

3143,34 3425,49 

Симптомы, признаки и 
отклонения от нормы, вы-
явленные при клиниче-
ских и лабораторных ис-
следованиях, не класси-
фицированные в других 
рубриках 

627,63 
 

165,81 
 

1399,98 
 

2355,72 
 

1214,02 
 

1183,73 781,91 

Травмы, отравления и 
некоторые другие по-
следствия воздействия 
внешних причин 

936,77 
 

1462,99 
 

1358,5 
 

1337,31 
 

1883,83 1760,67 1526,58 
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щей структуре заболеваемости на протяжении
семилетнего периода. Доля этого класса со-
ставляла от 9,66 до 6,3% (таблица 7), причем
если в 2000 г специальный показатель забо-
леваемости составлял 14763,5 на 100 тыс. де-
тей первого года жизни, то в 2006 г. он сни-
зился до 8815 случаев.

Состояние иммунологической резистен-
тности во многом определяется нормальным
неврологическим статусом растущего и разви-
вающегося организма. Исходя из этого мы про-
вели анализ показателей заболеваемости не-
рвной системы, которой принадлежало тре-
тье ранговое место в структуре общей патоло-
гии. В общей структуре заболеваемости на
долю этой патологии приходилось от 4,87 до
7,83% (таблица 7). Очевидна неблагоприят-
ная тенденция в росте неврологической пато-
логии в динамике.

Болезни крови, кроветворных органов и
отдельные нарушения, вовлекающие иммун-
ный механизм (D50 � D89), занимали четвер-
тое ранговое место в общей структуре заболе-
ваемости. Более 97% приходилось на долю
железодефицитных анемий (D50), которые, как
известно, являются модифицирующими фак-
торами респираторных заболеваний. Анализ
показателей заболеваемости выявил неблагоп-
риятные тенденции в росте данной патоло-
гии. Значительные темпы роста были отме-
чены в 2001, 2002, 2004 гг. � 110,3%, 109%,
123,2% соответственно. С 2005 г. наметилась
тенденция к снижению заболеваемости в
классе: темп роста в 2005 г. составил 92,9%, а
в 2006 г. �98,4%.

В структуре заболеваемости детей пер-
вого года жизни класс А00 � В99 (некоторые
инфекционные и паразитарные болезни) за-
нимал седьмое ранговое место. На его долю
приходилось около 3% общей заболеваемости
(таблица 7). По статистическим данным Ви-
тебской области, совпадающим с данными
ВОЗ, большая часть заболеваний приходилась
на острые кишечные инфекции (А00 � А09) �
53%. Проводимые в области организацион-
ные и лечебно-профилактические мероприя-
тия позволили добиться снижения заболева-
емости класса в целом и острыми кишечны-

ми инфекциями в частности. Однако в струк-
туре младенческой смертности доля этого
класса составляла в течение семилетнего пе-
риода от 4 до 7%, имея тенденцию к росту с
2004 г.

Врожденные аномалии [пороки разви-
тия], деформации и хромосомные нарушения
(Q00 � Q99) занимали 8 место в структуре дет-
ской заболеваемости. В Витебской области
удельный вес ВПРПН составлял за 2000-2006
гг. от 1,09% до 2,45% от всех заболеваний.
Доля ВПРПН в структуре причин младенчес-
кой смертности за последние 7 лет колебалась
от 23% до 39% и не имела тенденцию к сни-
жению. По статистическим данным, в 2000 г.
врожденные аномалии в Витебской области
диагностировали с частотой 1667,5 на 100 тыс.
детского населения 1-го года жизни. На про-
тяжении семилетнего периода в области со-
хранялась неблагоприятная тенденция в рос-
те этого показателя: темпы роста составили в
2001-2006 гг. 109,4%, 108,6%, 128,3%, 121,9%,
101,5% и 109% соответственно. К 2006 г. по-
казатель достиг 3425,5 на 100 тыс. детей 1-го
года жизни.

Учитывая влияние эндокринного стату-
са на течение респираторной патологии, мы
провели анализ заболеваемости класса Е00 �
Е90 «Болезни эндокринной системы, расстрой-
ства питания и нарушения обмена веществ»,
занимающего девятое место в общей структуре
заболеваемости (таблица 7). Рахит и белково-
энергетическая недостаточность в структуре
этого класса болезней составили более 75%.
Лидирующее место принадлежало рахиту, час-
тота встречаемости которого в 2000 г. состави-
ла 1133,5 на 100 тыс. детей 1-го года жизни. За
2006 г. темп роста заболеваемости рахитом со-
ставил 123,7%. Сходную тенденцию имела и
белково-энергетическая недостаточность. Темп
роста за 2006 г. составил 161,2%. Заболевае-
мость врожденным гипотиреозом, болезнями
щитовидной железы, сахарным диабетом, му-
ковисцидозом, фенилкетонурией не отличались
от среднепопуляционных и не имели тенден-
ции к увеличению.

Новообразования (С00 � Д48) занимали
13 место в общей структуре заболеваемости
(таблица 7). Оценивая динамику за семилет-
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ний период, мы констатируем очевиденый
рост заболеваемости этой патологией с 234,2
в 2000 г. до 623,7 в 2006 г. на 100 тыс. детей
первого года жизни. Обращает внимание
рост встречаемости злокачественных ново-
образований у детей первого года жизни: 9,4
в 2000 г. и 27,9 в 2006 г. на 100 тыс. детей
этого возраста.

Заключение

1. Оценивая показатели заболеваемости
детей первого года жизни в Витебской облас-
ти за период 2000-2006 гг., необходимо отме-
тить положительные тенденции в снижении
уровня общей, респираторной и инфекцион-
ной заболеваемости, а также по классу «От-

Таблица 7 
Структура заболеваемости (%) детей первого года жизни  

в Витебской области за период 2000-2006 гг. 

Годы Болезни / (%) 
2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 

Все болезни 100 100 100 100 100 100 100 
Некоторые инфекционные и па-
разитарные болезни 

3,11 2,67 3,03 3,97 3,14 3,4 3,16 

Новообразования 0,15 
 

0,18 0,22 0,3 0,29 0,26 0,44 

Болезни крови, кроветворных 
органов и отдельные наруше-
ния, вовлекающие иммунный 
механизм 

3,19 
 

3,36 
 

3,66 3,58 
 

4,38 
 

4,26 4,47 

Болезни эндокринной системы, 
расстройства питания и нару-
шения обмена веществ 

1,34 1,25 1,09 1,18 1,28 0,93 1,28 

Болезни нервной системы и ор-
ганов чувств 

4,87 
 

5,01 6,1 6,05 6,61 
 

6,27 7,83 

Болезни системы кровообраще-
ния 

0,16 
 

0,27 
 

0,18 
 

0,23 
 

0,3 
 

0,17 0,15 

Болезни органов дыхания 68,27 68,4 67,98 63,77 63,2 63,1 61,76 
Болезни органов пищеварения 2,66 2,89 3,83 4,19 4,32 4,18 4,31 
Болезни кожи и подкожной 
клетчатки 

3,74 
 

4 
 

3,14 
 

4,18 
 

4,22 
 

5,91 5,07 

Болезни костно-мышечной сис-
темы и соединительной ткани 

0,2 
 

0,24 
 

0,18 
 

0,11 
 

0,17 
 

0,13 0,28 

Болезни мочеполовой системы 0,54 0,53 0,62 0,77 1,08 0,67 0,85 
Отдельные состояния, возни-
кающие в перинатальном пе-
риоде 

9,66 
 

9,04 
 

7,01 
 

7,67 
 

7,06 
 

6,64 6,3 

Врожденные аномалии, деформа-
ции и хромосомные нарушения 

1,09 
 

1,14 
 

1,23 
 

1,63 
 

1,98 
 

2.1 2,45 

Симптомы, признаки и отклоне-
ния от нормы, выявленные при 
клинических и лабораторных 
исследованиях, не классифици-
рованные в других рубриках 

0,41 0,1 
 

0,88 1,51 
 

0,77 
 

0,8 0,56 

Травмы, отравления и некоторые 
другие последствия воздействия 
внешних причин 

0,61 0,92 0,85 
 

0,86 
 

1,2 
 

1,18 1,09 
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дельные состояния, возникающие в перина-
тальном периоде».

2. Неблагоприятные тенденции в повы-
шении заболеваемости отмечены по следу-
ющим нозологиям: новообразования, болез-
ни крови и кроветворных органов, болезни
нервной системы, болезни органов пищева-
рения, мочеполовой системы. Почти двукрат-
ное повышение показателей заболеваемости
по причинам врожденных аномалий разви-
тия, симптомов, признаков и отклонений от
нормы, не классифицируемых, а также травм,
отравлений, последствий воздействия вне-
шних причин.

3. Самый высокий удельный вес в
структуре заболеваемости детей первого года
жизни на протяжении всего анализируемого
периода имел класс болезней органов дыха-
ния. Выявлено снижение интенсивных по-
казателей заболеваемости острыми респира-
торными инфекциями верхних дыхательных
путей, гриппом и удельного веса этих нозо-
логических форм в общей структуре детской
патологии. В то же время отмечен рост забо-
леваемости пневмониями за семилетний пе-
риод наблюдения на 17%. Отмечающиеся не-
гативные тенденции в состоянии здоровья
детей требуют оптимизации профилактичес-

кой, диагностической и лечебно-оздорови-
тельной работы.
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СОСТОЯНИЕ МИНЕРАЛЬНОЙ ПЛОТНОСТИ КОСТНОЙ ТКАНИ У МУЖЧИН,

ОПЕРИРОВАННЫХ ПО ПОВОДУ ПАПИЛЛЯРНОГО РАКА

ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

РОМАНОВ Г.Н.

ГУ «Республиканский научно-практический центр радиационной медицины и экологии человека»

Резюме. Нарушение функции щитовидной железы является одним из факторов риска снижения минеральной
плотности костной ткани (МПК) и увеличения риска переломов. Основными причинами снижения МПК являются
избыточный уровень тироидных гормонов, нарушение выработки кальцитонина и паратгормона, а также
длительность заболевания щитовидной железы. В ГУ «Республиканский научно-практический центр радиационной
медицины и экологии человека» проведено исследование МПК различных отделов скелета у 69 здоровых юношей
в качестве контрольной группы и у 86 пациентов, прооперированных по поводу папиллярного заболевания
щитовидной железы в различные возрастные периоды. В результате исследования выявлено значительное снижение
МПК у пациентов, прооперированных на этапе формирования пика костной массы в сравнении с группой контроля.
Полученные данные позволяют сделать вывод, что начало заболевания до становления пика костной массы является
дополнительным фактором риска снижения МПК.

Ключевые слова: минеральная плотность кости, щитовидная железа, гипотиреоз.

Abstract. Thyroid function disorder is one of the risk factors of bone mineral density (BMD) decrease and fractures
risk increase. The main cause of BMD decrease is excess level of thyroid hormones, calcitonin and parathyroid hormone
making disorder including the duration of thyroid disease. In the Republican Research Center for Radiation Medicine and
Human Ecology there was provided a study of bone tissue mineral density of various skeleton sections at 69 healthy
young men as a control group and at 86 patients operated on account of thyroid papillary cancer during different age
periods. As a result of the study there was revealed considerable BMD decrease at patients operated at the stage of
formation of bone mass peak in comparison with the control group. The obtained data allow concluding that the beginning
of the disease up to formation of bone mass peak is the additional risk factor of BMD decrease.

Препараты тироидных гормонов широ-
ко используются для лечения пациен-
тов с различными заболеваниями щи-

товидной железы. Кроме того, прием этих пре-
паратов обязателен в качестве превентивной
терапии после проведения радикального опе-

ративного лечения по поводу папиллярного
рака щитовидной железы. В последние годы
проведен ряд исследований по изучению вли-
яния гормональной терапии тироидными гор-
монами на состояние МПК у женщин и оцен-
ке риска развития остеопоротических перело-
мов в постменопаузальном периоде [1]. Не-
смотря на то, что заболевания щитовидной
железы чаще встречаются у женщин, у муж-
чин они протекают более агрессивно и требу-
ют длительного назначения гормональной
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тироидной терапии. После аварии на Черно-
быльской АЭС в Республике Беларусь значи-
тельно увеличилось количество пациентов со
злокачественной патологией щитовидной
железы, выявленной в детском и подростко-
вом возрасте [2]. После проведенного опе-
ративного лечения необходим пожизненный
прием супрафизиологической (супрессивной)
дозы синтетических тироидных препаратов.
Ранее проводились изучения влияния лече-
ния дифференцированного рака щитовидной
железы на МПК, но ввиду небольшого числа
проведенных исследований и недостаточно-
го количества пациентов, включенных в про-
токол обследования, опубликованные данные
зачастую носят противоречивый характер
(таблица 1).

Как видно из таблицы 1, максимальное
количество мужчин, принявших участие в ис-
следовании, не превысило 55, при этом сред-
ний возраст исследуемых старше 40 лет. Ос-
новной акцент исследователей был сделан на
изучении влияния дозы принимаемого синте-
тического тироидного препарата, глубины суп-
рессии тиротропного гормона и длительности
терапии. Снижение костной массы при остео-
порозе на современном этапе рассматривается
как комбинация недостаточного формирования
пика костной массы в молодом возрасте и ин-
тенсивной потери прочности кости на протя-

жении жизни. Процесс формирования пика
костной массы является в большинстве своем
генетически детерминированным, однако на
этот процесс может оказывать влияние мно-
жество факторов, к которым относятся и забо-
левания щитовидной железы [10].

Целью данного исследования было изу-
чение нарушений МПК у молодых мужчин,
оперированных по поводу папиллярного за-
болевания щитовидной железы в различные
возрастные периоды.

Методы

Исследование проводилось в эндокри-
нологическом отделении Государственного
учреждения «Республиканский научно-прак-
тический центр радиационной медицины». В
исследование были включены 85 пациентов
мужского пола, оперированных по поводу па-
пиллярного заболевания щитовидной железы
в возрасте от 7 до 33 лет. Всем пациентам была
проведена тотальная или гемитироидэктомия
с последующим назначением супрессивной
дозы синтетического тироидного гормона.
Отбор группы пациентов был ограничен воз-
растом пика костной массы и составил на мо-
мент обследования в среднем 26,8 лет (от 20
до 38 лет). В группу контроля вошли 69 сту-
дентов ВУЗов г. Гомеля без определенных жа-
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Таблица 1 
Исследования влияния супрессивной терапии на МПК у пациентов мужского пола  

с дифференцированным раком щитовидной железы 

Автор 
исследования, 

страна 

Год проведения 
исследования 

Количество мужчин 
в исследовании 

Возраст Результат 

Karner et all, 
Хорватия [3] 2005 9 41,8±10 снижение МПК 

только в предплечье 
Хмара И.М., 
Беларусь [4]  2006 55 40,8±1,9 не влияет на МПК 

Florkowski C.M, 
Новая Зеландия [5]  1993 6 27-75 не влияет на МПК 

Görres G, 
Швейцария [6]  1996 18 52,5±15,4 не влияет на МПК 

Jodar et all, 
Испания [7]  2001 17 45±12 влияет на МПК 

аксиального скелета 
Marcocci et all, 
Италия [8]  1997 26 42,8±1,6 не влияет на МПК 

Rosen et all, 
США [9]  1998 18 44±2 не влияет на МПК 
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лоб на состояние здоровья, не имеющих хро-
нических заболеваний, потенциально влияю-
щих на костный метаболизм, не принимаю-
щих какие-либо медикаменты и лекарствен-
ные средства. Проведение исследования было
одобрено на заседании этического комитета
ГУ «РНПЦ РМиЭЧ». Алгоритм исследования
включал анкетирование групп исследуемых и
определение МПК. В анкету были включены
вопросы о курении, приеме алкоголя, употреб-
лении кофе, регулярной физической нагрузке,
употреблении молочных продуктов. Физи-
кальное обследование включало измерение
длины тела, веса и расчет индекса массы тела
(ИМТ). Из анамнестических данных учитывал-
ся возраст проведения оперативного вмеша-
тельства на щитовидной железе, наличие пе-
реломов в прошлом и у близких родственни-
ков. Исследование показателей МПК прово-
дилось в передне-задней проекции пояснич-
ных позвонков (L1-L4), обеих шейках бедрен-
ных костей с использованием метода двух-
энергетической рентгеновской абсорбциомет-
рии (GE Lunar Prodigy Advance, США). Резуль-
таты исследования выражены в абсолютных
единицах (г/см2). Расчет стандартных отклоне-
ний в опытной группе проводился для каждо-
го измерения с использованием среднего зна-
чения и стандартного отклонения из конт-
рольной группы в пределах между 10-й и 90-й
перцентилями и высчитывался по формуле:
«количество стандартных отклонений = (ре-
зультат МПК пациента � среднее значение кон-
трольной группы)/стандартное отклонение
контрольной группы».

Статистический анализ был проведен с
использованием прикладной компьютерной
программы STATISTICA 6,0. Были использо-
ваны методы описательной статистики, рас-
чет перцентилей и проведение теста хи-квад-
рат. Различия считались достоверными при
значении р<0,05.

Результаты и обсуждение

Проведенный анализ данных анкетиро-
вания студентов, включенных в исследование,
не выявил значимых факторов риска наруше-
ний МПК, что позволило использовать эту
категорию в качестве контрольной группы.
Средний возраст и ИМТ студентов составил
20,5 ± 0,7 лет и 22,9 ± 3,0 кг/м2 соответствен-
но. По данным литературы, возраст от 19 до
44 лет относится к 4-й возрастной группе и
характеризуется максимальным содержанием
минерального компонента кости и может рас-
сматриваться как пик минеральной плотнос-
ти костной ткани [1]. Для дальнейшего ис-
пользования группы в качестве контрольной
проведен расчет 10-й и 90-й перцентили,
среднего значения и стандартного отклонения.
Характеристика исследуемых показателей
представлена в таблице 2.

Учитывая, что возраст исследуемых со-
ответствует возрастным границам пика кост-
ной массы, отсутствие у них хронических за-
болеваний и других факторов риска наруше-
ния МПК, рассчитанные показатели можно
условно принять за норматив пика минераль-
ной плотности костной ткани и использовать

Таблица 2  
Показатели МПК в поясничном отделе позвоночника  
и шейках бедренных костей контрольной группы (n=69) 

Зона исследования 
МПК 

среднее 
значение 

стандартное 
отклонение 

10-я перцентиль 90-я 
перцентиль 

L1 МПК, гр/см2 1,114 0,072 0,957 1,262 
L2 МПК, гр/см2 1,242 0,078 1,092 1,374 
L3 МПК, гр/см2 1,290 0,084 1,123 1,454 
L4 МПК, гр/см2 1,272 0,089 1,112 1,468 
L1 � L4 МПК, гр/см2 1,229 0,076 1,079 1,360 
Среднее значение  
МПК шеек бедренных 
костей, гр/см2 

1,156 0,086 1,010 1,360 
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в качестве референтных значений конт-
рольной группы.

Анализ денситометрических показате-
лей проведен по четырем поясничным по-
звонкам и обеим шейкам бедренных костей у
пациентов с папиллярным раком щитовидной
железы. По срокам проведения оперативного
лечения пациенты были разделены на 3 груп-
пы: в первую группу вошли пациенты, про-
оперированные в возрасте до 14 лет, во вто-
рую � от 14 до 18 лет и в третью группу - стар-
ше 18 лет. Результаты показателей МПК по
группам представлены в таблице 3.

Показатели минеральной плотности,
выраженные абсолютными цифрами, трудны
для интерпретации и статистического анали-
за. Для оценки изменений МПК в сравнении
с нормальными показателями в денситомет-
рической практике используется расчет отно-
сительных показателей в виде стандартных
отклонений от референтной нормы. Соглас-

но рекомендациям ВОЗ, снижение МПК ме-
нее -1,0 стандартного отклонения принято
считать нарушением минерализации костной
ткани [11]. В связи с этим, для оценки степе-
ни нарушения МПК у пациентов в пояснич-
ном отделе позвоночника и шейках бедрен-
ной кости было рассчитано количество стан-
дартных отклонений от показателей МПК кон-
трольной группы. Расчет проведен по сред-
ним показателям поясничного отдела позво-
ночника (L1 � L4) и среднего значения МПК
правой и левой шеек бедренных костей. В таб-
лице 4 показано распределение пациентов с
низкой МПК (менее -1,0 стандартного откло-
нения) и с нормальной МПК (более -1,0 стан-
дартного отклонения) в зависимости от воз-
раста проведения оперативного лечения.

Проверка статистической гипотезы дос-
товерности различий проведена с помощью
теста хи-квадрат. Результаты исследования
показали, что существует статистически зна-

Таблица 3  
Показатели МПК в зависимости от времени проведенного оперативного лечения 

Зона исследования МПК Группа 1 
n=20 

Группа 2 
n=26 

Группа 3 
n=39 

L1 МПК, гр/см2 1,054±0,185 1,175±0,167 1,171±0,138 
L2 МПК, гр/см2 1,175±0,212 1,308±0,168 1,291±0,141 
L3 МПК, гр/см2 1,235±0,177 1,383±0,174 1,361±0,150 
L4 МПК, гр/см2 1,196±0,183 1,314±0,161 1,312±0,137 
L1 � L4 МПК, гр/см2 1,169±0,182 1,300±0,163 1,288±0,131 
Среднее значение МПК шеек бедренных 
костей, гр/см2 

1,087±0,166 1,202±0,151 1,143±0,147 

 

Таблица 4  
Количество пациентов с низкой и нормальной МПК  

в зависимости от возраста проведенного оперативного лечения 
Поясничный отдел позвоночника Шейки бедренных костей 

Возраст  
на момент 
оперативного 
лечения 

Количество 
пациентов  
со значением 
стандартного 
отклонения 

<-1,0 

Количество 
пациентов  
со значением 
стандартного 
отклонения 

>-1,0 
до 14 лет 11 9 
от 14 до 18 

лет 
6 21 

старше 18 
лет 

24 32 
 

Возраст  
на момент 
оперативного 
лечения 

Количество 
пациентов  
со значением 
стандартного 
отклонения 

<-1,0 

Количество 
пациентов  
со значением 
стандартного 
отклонения 

>-1,0 
до 14 лет 7 13 
от 14 до 18 

лет 
6 21 

старше 18 
лет 

14 25 
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чимое (p<0,01) различие в возрастных груп-
пах по МПК поясничного отдела позвоноч-
ника и отсутствие достоверных отличий по
МПК шеек бедренных костей (p=0,464) в за-
висимости от возраста проведения оператив-
ного лечения на щитовидной железе. Полу-
ченные данные свидетельствуют о том, что
патологическим изменениям подвержена в
большей степени костная ткань поясничного
отдела позвоночника, чем проксимальные от-
делы бедра, что связано с различным соотно-
шением губчатого и компактного компонента
кости в разных зонах скелета.

Заключение

Таким образом, время проведения опе-
ративного лечения по поводу папиллярного
заболевания щитовидной железы является
дополнительным фактором риска снижения
МПК поясничного отдела позвоночника в тру-
доспособном возрасте, что необходимо учи-
тывать при планировании профилактических
и реабилитационных мероприятий по предот-
вращению развития остеопороза в отношении
пациентов, оперированных на этапе форми-
рования пика костной массы.
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МЕТОД СРАВНИТЕЛЬНОЙ ОЦЕНКИ ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ

ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

ПРИ ОНКОЛОГИЧЕСКОЙ И СОМАТИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ

РОЖКО А.В., ПРОКОПОВИЧ А.С., НАДЫРОВ Э.А., ЧЕГЕРОВА Т.И., ЛАГУТКОВА Л.С.

ГУ «Республиканский научно-практический центр радиационной медицины и экологии человека»

Резюме. Разработан метод, позволяющий проводить интерпретацию лабораторных показателей
функциональной активности органов вне зависимости от используемых в работе диагностических наборов и
оборудования. Суть предлагаемого метода заключается в том, что каждый результат оценивается с точки зрения его
принадлежности к интервалу нормальных либо патологических значений. Эта принадлежность характеризуется
количественно критерием принадлежности (М). Значение в максимальной степени, соответствующее норме,
оценивалось как 1,0. Любое отклонение результата анализа, как в сторону его увеличения, так и в сторону снижения,
ведет к уменьшению критерия принадлежности норме. Положительные значения критерия принадлежности
соответствуют интервалу нормальных значений (интервал критерия принадлежности от 0 до 1,0), переход в зону
отрицательных значений характерен для патологии. Степень выраженности патологии, как и степень принадлежности
к гарантированной норме, характеризовалась количественно.

Ключевые слова: критерий принадлежности, щитовидная железа, онкопатология, соматическая
патология, интерпретация результата, диагностические наборы.

Abstract. The method enabling the interpretation of laboratory parameters of organs functional activity independent
of diagnostic kits and equipment used at work was elaborated. The essence of the proposed method consists in the
following: each result is estimated from the point of view of its belonging to the interval of normal or pathological values.
This belonging is characterized quantitatively by attribution criterion (М). The value in the maximal degree corresponding
to the norm was estimated as 1, 0. Any deviation of the analysis result both towards its increase and decrease leads to the
reduction of attribution criterion to the norm. The positive values of attribution criterion correspond to the interval of
normal values (the interval of attribution criterion from 0 up to 1,0), the transfer to the zone of negative values is typical of
pathology. The degree of pathology expressiveness as well as the degree of attribution to the guaranteed norm were
characterized quantitatively.

В практической работе врача, занимаю-
щегося как соматической, так и онколо-
гической патологией, объективно воз-

никают вопросы по интерпретации лабора-
торных показателей функциональной актив-
ности органов, в том числе и щитовидной
железы, решение которых требует дополни-

тельных затрат рабочего времени. Прежде
всего, это связано с тем, что различные ме-
тоды (радиоиммунный и иммунофермент-
ный), а также диагностические наборы раз-
личных фирм-производителей (в Республи-
ке Беларусь зарегистрировано более 10 фирм-
производителей) имеют отличающиеся в той
или иной степени интервалы нормальных
значений. Различия в интервалах нормаль-
ных значений обусловлены объективными
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причинами. Так, метод иммуноферментного
анализа предполагает установление в каждой
лаборатории своих интервалов норм. Приме-
нение норм, установленных фирмой-произво-
дителем, может носить ограниченный харак-
тер, и его использование не всегда оптималь-
но. Наиболее существенные различия имеют-
ся в интервалах нормальных значений при
определении антител к тиреоглобулину (анти-
ТГ) и к тиреопероксидазе (анти-ТПО), так как
в этом случае производится определение раз-
личных эпитопов антител. В настоящее вре-
мя лечащий врач вынужден проводить сопос-
тавления каждого результата исследования с
собственной нормой метода. Эта оценка тре-
бует затрат времени врача и количественно не
отражает степени выраженности патологичес-
ких изменений [1,2].

Динамическое наблюдение за пациента-
ми с тиреоидной патологией, осуществление
преемственности в работе клинико-диагнос-
тических лабораторий лечебно-профилакти-
ческих учреждений Республики Беларусь, а
также проведение когортных исследований в
течение длительного времени требуют выра-
ботки критерия, который позволил бы прово-
дить адекватную количественную оценку ре-
зультатов исследований, полученных при ис-
пользовании различных диагностических на-
боров. Введение в практику работы клинико-
диагностических лабораторий такого крите-
рия, который отражал бы соответствие резуль-
тата лабораторного анализа норме или пато-
логии, существенно облегчит работу врача по
интерпретации результата [2, 3, 4].

Целью исследования явилась разработ-
ка критерия, позволяющего провести адекват-
ное сравнение полученного результата иссле-
дования вне зависимости от используемых в
работе диагностических наборов и оборудо-
вания.

Методы

В работе использованы персональный
компьютер, иммунофлуорисцентный анализа-
тор AutoLumat LB 953 (Германия), иммунофер-
ментный анализатор AxSYM (США), а также
диагностические наборы производства
BRAHMS (Германия) и ABBOTT (США).

Расчет критерия принадлежности прово-
дился при помощи электронных таблиц Exel.

Сущность предлагаемого метода заклю-
чается в том, что каждый результат оценива-
ется с точки зрения его принадлежности к
интервалу нормальных либо патологических
значений [3,4]. Эта принадлежность характе-
ризуется количественно критерием принад-
лежности (М). Значение в максимальной сте-
пени, соответствующее норме, оценивалось
как 1,0. Любое отклонение результата анали-
за, как в сторону его увеличения, так и в сто-
рону снижения, ведет к уменьшению крите-
рия принадлежности норме. Положительные
значения критерия принадлежности соответ-
ствуют интервалу нормальных значений (ин-
тервал критерия принадлежности от 0 до 1,0),
переход в зону отрицательных значений ха-
рактерен для патологии. Степень выраженно-
сти патологии, как и степень принадлежнос-
ти к гарантированной норме характеризова-
лась количественно.

Результаты исследований

Расчет критерия принадлежности состо-
ял из следующих этапов:

1. Установление в лаборатории соб-
ственной нормы для каждого показателя на ос-
новании данных, полученных при лаборатор-
ном обследовании клинически здоровых лиц.

2. Построение графиков изменения кри-
терия М соответствующего норме и патоло-
гии. Выведение математических формул для
его расчета.

Установление собственной нормы для
каждого показателя производился на основа-
нии данных, полученных при лабораторном
обследовании клинически здоровых лиц. Со-
вокупность результатов, полученных для по-
пуляции здоровых людей, может быть описа-
на в зависимости от характера изменения по-
казателя, в виде симметричного либо несим-
метричного распределения.

Построение графиков изменения крите-
рия М, соответствующих норме и патологии,
а также выведение математических фор-
мул для его расчета проводятся следующим
образом.
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График соответствия для тиреотропно-
го гормона (ТТГ) и тироксина (сТ4), для кото-
рых возможно изменение показателя как в сто-
рону увеличения, так и в сторону его сниже-
ния (симметричное распределение) представ-
лен ниже (рисунок 1).

На оси абсцисс графика выделен интер-
вал нормальных значений показателя, ограни-
ченный точками Хmin и Xmax . Среднее значе-
ние этого интервала Х1,0 имеет максимальный
критерий принадлежности к норме (М=1,0 по
оси ординат). Все другие значения в интерва-
ле от Хmin до Xmax соответствуют нормальным
значениям показателя, однако степень их при-
надлежности к норме меньше 1,0. При пере-
ходе графика в точках Хmin и Xmax в зону отри-
цательных значений по оси ординат показа-
тели, которые принадлежат к этой области по
оси абсцисс, соответствуют патологии и име-
ют отрицательные значения.

Формулы для расчета критериев соот-
ветствия результата проведенного исследо-
вания пациента.

Для расчета критерия принадлежности
результатов анализа ТТГ, сТ4, имеющих сим-
метричное распределение, необходимо ис-
пользовать две формулы:

- формула для расчета критерия принад-
лежности показателя, отличающегося от М в
сторону снижения:

Мpatient= (Xpatient-Xmin)/(X1,0-Xmin),
где
Мpatient - критерий соответствия резуль-

тата пациента нормы/патологии;
Xpatient - результат, полученный при ана-

лизе пробы;
X1,0 � среднее значение диапазона нор-

мальных значений показателя.
За X1,0 по согласованию с экспертами

может быть принято значение моды или ме-
дианы нормального показателя, либо любое
его другое значение по мнению экспертов мак-
симально соответствующее норме.

Формула для расчета критерия соответ-
ствия результата анализа пациента (Мpatient)
представляет собой отношение разности ре-
зультата анализа пациента (Хpatient) и нижней
границы нормы показателя (Хmin) к разности
среднего значения интервала нормы (Х1,0) и
нижней границы нормы (Хmin).

- формула для расчета критерия принад-
лежности показателя, отличающегося от М в
сторону увеличения:

Мpatient= (Xmax-Xpatient)/(Xmax-X1,0),
где
Мpatient - критерий соответствия резуль-

тата пациента нормы/патологии;
Xpatient - результат, полученный при ана-

лизе пробы;
X1,0 � среднее значение диапазона нор-

Рис. 1. График
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мальных значений показателя.
Формула для расчета критерия соответ-

ствия результата анализа пациента (Мpatient)
представляет собой отношение разности вер-
хней границы нормы показателя (Хmax) и ре-
зультата анализа пациента (Хpatient) к разности
верхней границы нормы показателя (Хmax) и
среднего значения интервала нормы (Х1,0 ).

График соответствия для анти-ТПО, анти-
ТГ, для которых возможно изменение только в
сторону увеличения (несимметричное распре-
деление), представлен на рисунке 2.

На оси абсцисс графика выделен интер-
вал нормальных значений показателя, огра-
ниченный точками Х1,0 и Xmax, так как макси-
мальной принадлежности к норме соответ-
ствует полное отсутствие антител. При этом
Хmin=X1,0 и имеет критерий принадлежности
к норме М = 1,0.

Формула для расчета критерия соот-
ветствия результата проведенного исследо-
вания пациента.

Мpatient= (Xmax-Xpatient)/Xmax,
где
Мpatient - критерий соответствия резуль-

тата пациента норме/патологии;
Xpatient - результат, полученный при ана-

лизе пробы;

Формула для расчета критерия соответ-
ствия результата анализа пациента (Мpatient)
представляет собой отношение разности вер-
хней границы нормы показателя (Хmax) и ре-
зультата анализа пациента (Хpatient) к верхней
границе нормы показателя (Хmax).

Пример расчета критерия принадлежно-
сти М:

Результаты анализа больного В. (диагно-
стический набор ABBOTT AхSYM):

ТТГ � 38.0 mlU/ml;
Анти-ТПО � 30.0 mlU/ml;
Анти-ТГ � 143.0 mlU/ml.
Расчет критерия принадлежности М по

приведенным выше формулам:
МТТГ = (4.06-38.0)/(4.06-2.33)=-33.94/

1.73=-19.62
Манти-ТПО = (31-30)/31=1/31=0.03
Манти-ТГ = (107-143)/107=-36/107=-0.34
Выводы: значение ТТГ = 38.0 mlU/ml зна-

чительно превышает границы нормы (норма
� 0,6 � 4,06 mlU/ml, точка максимального соот-
ветствия норме � 2,32 mlU/ml) и имеет выра-
женное отрицательное значение критерия М
= -19.62.

Значение анти-ТПО = 30,0 mlU/ml при-
ближается к верхней границе нормы (норма 0
� 31 mlU/ml, точка максимального соответ-

Рис. 2. График
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ствия норме �0) и имеет слабо выраженное
положительное значение (М = 0.03).

Значение анти-ТГ = 143,0 mlU/ml носит
слабо выраженный отрицательный характер
(М = -0.34), переходя в зону патологических
значений (норма 0 � 107 mlU/ml, точка макси-
мального соответствия норме � 0).

Сравнение показателей анти-ТПО, по-
лученных разными методами/диагностически-
ми наборами, может быть реализовано через
сравнение критериев М, полученных для ре-
зультатов при проведении параллельных ис-
следований (таблица 1).

Результаты анализа, приведенные в таб-
лице 1, показывают, что значение анти-ТПО
52,0 mlU/ml при использовании в работе на-
боров BRAHMS относится к интервалу нор-
мальных значений (М = 0,13), а при исполь-
зовании наборов ABBOTT относится к облас-
ти патологии (М=-0,68). Значение анти-ТПО
29,0 mlU/ml при использовании в работе на-
боров BRAHMS относится к интервалу нор-
мальных значений (М = 0,52), а при исполь-
зовании наборов ABBOTT относится к интер-
валу нормальных значений (М=0,06), но рас-
полагается в переходной серой зоне.

Сравнение показателей анти-ТГ, полу-
ченных разными методами/диагностическими
наборами, может быть реализовано через
сравнение критериев М, полученных для ре-
зультатов при проведении параллельных ис-
следований (таблица 2).

Результаты анализа, приведенные в таб-
лице 2, показывают, что значение анти-ТГ 72,0
mlU/ml при использовании в работе наборов
BRAHMS относится к области патологии (М
= -0,20), а при использовании наборов
ABBOTT относится к интервалу нормальных
значений (М=0,33). Значение анти-ТГ 98,0
mlU/ml при использовании в работе наборов
BRAHMS относится к области патологии (М
= -0,63), а при использовании наборов
ABBOTT относится к интервалу нормальных
значений (М=0,08), но располагается в пере-
ходной серой зоне.

Выводы. Данные, приведенные в табли-
цах, по результатам определения анти-ТПО и
анти-ТГ методами BRAHMS и ABBOTT пока-
зывают, что результаты, выраженные в одних
и тех же единицах измерения (mlU/ml), могут
значительно отличаться друг от друга, имея
одинаковую физиологическую сущность и ди-
агностическое значение. В то же время одина-
ковые и близкие по величине значения могут
иметь разную физиологическую сущность и ди-
агностическое значение. Использование крите-
рия принадлежности М позволяет быстро и
точно дать клиническую оценку результата.

При возникновении потребности в за-
мене диагностических наборов одной фирмы-
производителя на другие возможно проведе-
ние сравнительной оценки качественных ха-
рактеристик вновь применяемых наборов.
Рассчитывается критерий М для результатов,

Таблица 1 
Сравнение результатов анализа анти-ТПО с помощью наборов BRAHMS и ABBOTT 

Результат по BRAHMS 
(µlU/ml) 

Норма 
BRAHMS 
(µlU/ml) 

М 
Результат  
по ABBOTT 

(µlU/ml) 

Норма 
ABBOTT 
(µlU/ml) 

М 

52,0 0,13 52,0 -0,68 
29,0 0 - 60 0,52 29,0 0 - 31 0,06 

 
Таблица 2 

Сравнение результатов анализа анти-ТГ с помощью наборов BRAHMS и ABBOTT 

Результат  
по BRAHMS, 

(µlU/ml) 

Норма 
BRAHMS, 
(µlU/ml) 

М 
Результат  
по ABBOTT, 

(µlU/ml) 

Норма 
ABBOTT, 
(µlU/ml) 

М 

72,0 -0,20 72,0 0,33 
98,0 0 - 60 -0,63 98,0 0 - 107 0,08 
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полученных при использовании применяемых
диагностических наборов (АВВОТТ). Затем те
же пробы исследуются с наборами BRAHMS
и производится расчет критерия М. Если ре-
зультат не имеет достоверных различий по
критерию принадлежности М, то возможна
адекватная замена наборов.

При помощи критерия М возможен рас-
чет ожидаемого результата для диагностичес-
ких наборов различных фирм-производите-
лей, что представлено в таблице 3. С этой
целью рассчитывается критерий М для резуль-
татов, полученных с применением использу-
емого диагностического набора (АВВОТТ), и
затем, используя рассчитанный критерий М
и параметры интервала нормальных значений
для нового набора (BRAHMS), производим
расчет «ожидаемого результата».

Для расчёта ожидаемых результатов по
методу BRAHMS использованы следующие
значения:

ТТГ Xmax = 3,68; X1,0=2,1
Xpatient= 3,68 � (-19,62)*(3,68-2,1) = 34,68
Анти-ТПОXmax = 55,8
Xpatient= 55,8 � 0,03*55,8 = 54,13
Анти-ТГ Xmax = 57,9
Xpatient= 57,9 � (-0,34)*57,9 = 77,59
Заключение. Различия «ожидаемого ре-

зультата» и результата, полученного при иссле-
довании пробы, не превышают коэффициента
вариации допустимого для проведения данно-
го исследования (CV = 10%). Для продолже-
ния исследований возможна адекватная заме-
на наборов.

Заключение

1. При помощи критерия принадлежно-
сти М возможно проведение адекватного

Таблица 3 
Расчет ожидаемого результата и коэффициента вариации между ожидаемым  

и фактическим результатом 

Показатель 
Результат 
ABBOTT 
(µlU/ml) 

M 
ABBOTT 

Результат  
по BRAHMS 
(ожидаемый), 

(µlU/ml) 

Результат  
по BRAHMS 

(фактический)( 
µlU/ml) 

М BRAHMS Коэффициент вариации (%) 

ТТГ 38,0 -19,62 34,68 32,1 -17,99 8,0 
Анти-ТПО 30,0 0,03 54,13 54,5 0,02 0,69 
Анти-ТГ 143,0 -0,34 77,59 76,2 -0,32 1,8 

 

сравнения результатов исследований, выпол-
ненных с использованием диагностических
наборов различных фирм-производителей.

2. Использование критерия принадлеж-
ности М позволяет количественно охаракте-
ризовать принадлежность полученного резуль-
тата к интервалу нормальных значений или
области патологии.

3. Использование критерия принадлеж-
ности М дает возможность проведения срав-
нительной оценки диагностических наборов
различных фирм-производителей.

4. На основании расчета коэффициента
вариации между ожидаемым и фактическим
результатом возможно решение вопроса о за-
мене диагностических наборов для продолже-
ния исследований.
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ОКАЗАНИЕ ЭКСТРЕННОЙ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ ПАЦИЕНТАМ

СТАРШЕГО ВОЗРАСТА ПРИ РАКЕ ОБОДОЧНОЙ КИШКИ

ПАРХАЧ М.И.*, СТАНОВЕНКО В.В.*, МАТВЕЕНКО М.Е.**

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»;
кафедра оперативной хирургии и топографической анатомии*,

кафедра патологической анатомии**

Резюме. Была изучена группа больных возраста 60 лет и старше, у которых при оказании неотложной
хирургической помощи был выявлен рак ободочной кишки. Больные характеризовались по полу, стадии заболевания,
локализации рака ободочной кишки. Определялись типы и количество оперативных вмешательств. По данным
исследования женщин в 1,3 раза больше, чем мужчин. Среди гистологических форм рака ободочной кишки
преобладали умеренно дифференцированные аденокарциномы по сравнению с низко- и
высокодифференцированными (82,5% изученных случаев). Около 45% больных поступили в I и II стадиях заболевания,
что улучшает прогноз операбельности.

По локализации заметно превалирует рак сигмовидной кишки  (45%), далее следуют опухоли слепой (14,2%)
и восходящей ободочной (13,3%) кишок. Оперативное лечение в экстренном порядке, несмотря на проведение
консервативной терапии, получили 49,2% от всех обследованных. Принадлежность пациента к старшим возрастным
группам не уменьшила уровень резектабельности рака ободочной кишки в исследуемой группе (опухоль была
удалена у 78% прооперированных больных).

Ключевые слова: рак ободочной кишки, пациенты старше 60 лет, локализация, экстренная хирургия,
виды операций.

Abstract. A group of patients of 60 years and over, who were diagnosed as having colon cancer on rendering
emergency surgical aid was studied. Patients were characterized according to sex, disease stage and colon cancer
localization. Type and quantity of operations were investigated. Our study shows, that the number of female patients is 1.3
times higher, than that of males. Among histological forms of colon cancer moderately differentiated adenocarcinomas
prevailed, they were found out in 82.5% of all cases. Approximately 45% of patients had I or II stage of the disease, that
improves operability prognosis. Both colon cancer and its complications had the same rate in old patients. Sigmoid cancer
is most frequently spread (45% of the studied patients), the second and the third places are taken by caecum cancer
(14.2%) and ascending colon cancer (13.3%). 49.2% of the investigated patients underwent urgent operative treatment.
The age over 60 years old was not a factor, that decreased colon cancer operability in the studied group (tumor was
removed in 78% of the operated patients).

Рак ободочной кишки � одно из наиболее
распространенных злокачественных за-
болеваний в Республике Беларусь. По

статистическим данным, заболеваемость им
постоянно увеличивается [1],[2]. Согласно све-
дениям Белорусского канцеррегистра (Злока-

чественные новообразования в Беларуси,
Минск 2005) заболеваемость злокачественны-
ми новообразованиями ободочной кишки в РБ
составила 12,5 на 100 000 жителей в 1993 году
и 20,0 в 2004 году [1], [2].

Максимальные показатели заболеваемо-
сти опухолями ободочной кишки отмечаются
в возрастной группе 70-79 лет. Причем часто-
та заболеваемости в общей популяции начи-
нает возрастать у пациентов после 40 лет.
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Целостная система организации диагно-
стики и лечения рака ободочной кишки выг-
лядит следующим образом. Первичное выяв-
ление заболевания и постановка предвари-
тельного диагноза проводятся в общей лечеб-
ной сети. Непосредственно хирургическое и
комбинированное лечение выполняются в
специализированных онкологических лечеб-
ных учреждениях. Тем не менее часть боль-
ных даже при таком, довольно четком, поряд-
ке оказания онкологической помощи госпи-
тализируется для диагностики и лечения не в
специализированные онкологические стаци-
онары, а в те медицинские учреждения, кото-
рые оказывают населению неотложную по-
мощь. И часть больных из этой группы будет
прооперирована там же. Это часто касается
самым непосредственным образом пациентов
с опухолями ободочной кишки в связи с быст-
рым развитием осложнений (острая кишечная
непроходимость, перифокальное воспаление,
перфорация в зоне опухоли) и симптомов
(боль в животе, тошнота, рвота, неотхожде-
ние кала и газов), требующих госпитализации
в экстренном порядке в общехирургический
стационар, точной и быстрой дифференциаль-
ной диагностики с другими, неонкологичес-
кими заболеваниями органов брюшной поло-
сти с использованием максимально возмож-
ного объема диагностических и лечебных ме-
роприятий в течение короткого промежутка
времени [3-7].

В первые часы после поступления в ста-
ционар поставить точный диагноз, опреде-
лить характер и тяжесть развившихся ослож-
нений не всегда представляется возможным.
Дифференциальная диагностика проводится
практически со всеми «общехирургическими»
заболеваниями органов брюшной полости (ос-
трая кишечная непроходимость неопухолево-
го генеза, воспалительные заболевания орга-
нов брюшной полости (острый аппендицит,
холецистит и т.д.), перфорации полых орга-
нов, кровотечения, болевой абдоминальный,
диспептический синдром, обусловленные опу-
холями и неопухолевыми заболеваниями и т.д.)
[8]. И оперативное лечение осложненного рака
ободочной кишки в ряде случаев проводится
по жизненным показаниям [8], [9].

Такого рода пациенты поступают в лю-
бое время суток, часто в вечернее и ночное
время; нет возможности однозначной гисто-
логической верификации диагноза до опера-
ции; диагноз онкозаболевания в ряде случаев
может быть выставлен только интраопераци-
онно при вмешательствах по поводу других
заболеваний; часть больных может быть не-
транспортабельна. Вышеуказанные причины
делают невозможным перевод перечисленных
групп больных в специализированное онко-
логическое лечебное учреждение для опера-
тивного или комбинированного лечения. Та-
ким образом, всегда будет иметь место группа
больных с онкологическими заболеваниями
брюшной полости, диагностика и оператив-
ное лечение которых будет проводиться в ле-
чебных учреждениях, специализирующихся на
оказании экстренной хирургической помощи.

Оперативные вмешательства, произво-
димые пациентам при раке ободочной кишки
по неотложным показаниям, помимо спасе-
ния жизни, преследуют цель как можно более
радикального излечения от самой опухоли,
послужившей причиной развития осложне-
ний и госпитализации [7], [9-12].

Неотъемлемой частью вопроса улучше-
ния качества врачебной помощи больным ука-
занной группы является анализ их структуры,
изучение результатов лечения в условиях эк-
стренной хирургии.

Целью данного исследования было изу-
чение спектра больных возрастной группы 60
лет и старше, учитывая наибольшую встреча-
емость заболевания в этом возрасте у паци-
ентов, у которых при госпитализации и об-
следовании в Витебской городской клиничес-
кой больнице скорой медицинской помощи
(БСМП) был выявлен рак ободочной кишки.

Методы

Для диагностики, определения стадии
рака ободочной кишки, его осложнений при-
менялись: общеклинические методы, эндоско-
пическое исследование пищевода, желудка,
двенадцатиперстной кишки, ободочной киш-
ки с взятием биопсии, рентгенологическое
обследование органов грудной клетки, брюш-
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ной полости (включая контрастные исследо-
вания). Нами был проведен анализ рандоми-
зированной выборки пациентов, у которых
при обращении в условиях БСМП был выяв-
лен рак ободочной кишки.

Больные характеризовались по полу, ста-
дии, локализации рака ободочной кишки. Оп-
ределялись типы и количество оперативных
вмешательств.

Результаты

Было изучено 120 случаев рака ободоч-
ной кишки, выявленного у пациентов 60 лет
и старше в БСМП в период с 2001 по 2006
годы, у пациентов 60 лет и старше в возраст-
ном интервале от 60 лет до 101 года. Из них
мужчин было 51 (42,5%) больной, женщин -
69 (57,5%).

Средний возраст больных не оценивал-
ся в связи с однородностью группы обследу-
емых.

Распределение по стадиям приведено в
таблице 1 и изображено на диаграмме 1.

Гистологическая структура и степень
дифференцировки выглядят следующим обра-
зом: аденокарцинома высокой степени диф-
ференцировки была у 9 (7,5%) пациентов,

низкая � у 12 (10,0%) и умеренная � у 99 (82,5%)
(таблица 2).

Распределение по локализациям носит
следующий характер: наибольшая частота ло-
кализации выявлена в сигмовидной кишке (54
больных, 45,0%), а самая низкая � в нисходя-
щей ободочной кишке (7 больных, 5,8%) (таб-
лица 3).

На диаграмме 2 приведено более нагляд-
ное процентное соотношение опухолей по
локализации.

Оперативное лечение было проведено
59 больным, что составляет 49,2% от всех
больных. Вмешательства осуществлялись в
экстренном и срочном порядке. Были выпол-
нены следующие виды операций: правосто-
ронняя гемиколэктомия -17 случаев, левосто-
ронняя гемиколэктомия - 10, резекция попе-
речно-ободочной кишки -1, резекция сигмо-
видной кишки (включая операцию Гартмана)
- 18, выведение коло- и энтеростом на раз-
личных уровнях � 10, пробная лапаротомия �
3 случая (таблица 3).

О количественном соотношении опера-
тивных вмешательств красноречиво свиде-
тельствует диаграмма 3. Наибольшее количе-
ство операций выполнено на сигмовидной
кишке (18 больных, или 30,5%) (таблица 4).

Таблица 1 
Распределение

 

больных

 

по

 

стадиям

 Стадия I II III IV 
Кол-во

 

больных 4 
(3,3%) 

49 
(40,8%) 

39 
(32,5%) 

28 
(23,3%) 

 

Диаграмма 1. Распределение

 

больных

 

по

 

стадиям.

ВЕСТНИК ВГМУ, 2007, ТОМ 6, №4
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Таблица 2 
Гистологическая структура и степень дифференцировки 

Степень дифференцировки Гистологическая хар-ка 
опухоли Высокая Умеренная Низкая Всего 
Аденокарцинома 9 

 (7,5%) 
99  

(82,5%) 
12  

(10,0%) 
120 

 
Таблица 3 

Локализация опухолей 

Локализация Количество больных 
Сигмовидная кишка 54 (45,0%) 
Восходящая ободочная кишка 16 (13,3%) 
Слепая кишка 17 (14,2%) 
Поперечно-ободочная кишка 8 (6,7%) 
Селезеночный изгиб 10 (8,3%) 
Печеночный изгиб 8 (6,7%) 
Нисходящая ободочная кишка 7 (5,8%) 
Всего: 120 � 100% 

 

Обсуждение

Среди обследованных больных 51
(42,5%) � мужчины, 69 (57,5%) � женщины,
соотношение мужчины/женщины � 1:1,3. Это
соответствует статистическим данным Бело-
русского канцеррегистра, в котором указано,
что количество заболевших женщин, к приме-
ру, за 2004 год составляло 55% от общего чис-
ла заболевших [1]. В исследуемой группе па-
циентов несмотря на строгие рамки отбора
(только экстренные хирургические больные,
возраст 60 лет и старше) соотношение муж-

чин и женщин являлось типичным и для об-
щей популяции.

Заболевание в I и II стадиях выявлено у
53 больных (44,2%), в III и IV � у 67 больных
(55,8%). Таким образом, практически половина
больных поступила в I и II стадиях заболева-
ния, что является благоприятным прогности-
ческим признаком операбельности.

По гистологической структуре изученные
опухоли представляют собой аденокарцино-
мы, среди которых превалируют умеренно
дифференцированные формы � 99 случаев
(82,5%). Отсутствие в исследуемой рандоми-

Диаграмма 2. Процентное соотношение опухолей по локализации.



119

зированной группе стромальных опухолей,
вероятно, связано с их небольшой встречае-
мостью (до 2-3% от всех опухолей желудоч-
но-кишечного тракта).

По локализации заметно лидирует рак
сигмовидной кишки � 54 пациента (45,0%),
далее следуют опухоли слепой - 17 (14,2%) и
восходящей ободочной - 16 (13,3%) кишок,
вместе составляющие � 27,5%. Локализация
опухоли в селезеночном, печеночном изгибах
и в нисходящей и поперечно-ободочной киш-
ках встречается примерно с одинаковой час-
тотой, соответственно - 8,3% - 6,7% - 5,8% -
6,7%. Учитывая довольно частую встречае-
мость опухолей этой локализации, имеет
смысл с точки зрения онконастороженности
уделять повышенное внимание дифференци-
альной диагностике заболеваний органов
брюшной полости с опухолями в первую оче-

редь сигмовидной, а также слепой и восходя-
щей ободочной кишок.

Оперативное вмешательство было про-
ведено 59 больным, что составляет 49,2% от
всех обследованных. Относительно неболь-
шой процент оперативной активности (так, по
некоторым данным, резектабельность опухо-
ли составляет 70-80%) связан прежде всего с
возможностью успешного лечения тех ослож-
нений рака ободочной кишки, которые при-
вели к госпитализации больных в стационар
[5],[9]. Это говорит о возможности проведе-
ния успешной консервативной терапии почти
у половины больных. При возможности про-
ведения оперативного лечения в отсроченном
или плановом порядке больные направлялись
в специализированное онкологическое учреж-
дение (Витебский областной клинический
онкологический диспансер). Учитывая, что в

Диаграмма 3. Количественное
 
соотношение

 
оперативных

 
вмешательств.

Таблица 4 
Виды

 
операций
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Резекция
 
сигмовидной

 
кишки (включая

 

операцию
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18 

Правосторонняя
 
гемиколэктомия 17 

Левосторонняя
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поперечно-ободочной

 
кишки 1 

Наложение
 
илеостомы 1 

Наложение
 
еюностомы 1 

Выведение
 
колостом 8 

Пробная
 
лапаротомия 3 

Всего:   59  

ВЕСТНИК
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число оперативных вмешательств включены
диагностические и паллиативные вмешатель-
ства (диагностическая лапаротомия и выве-
дения коло- и энтеростом), можно говорить о
том, что показания к оперативному лечению
все-таки были выставлены почти половине
больных. От общего количества операций
пробные лапаротомии и выведения стом со-
ставляют 22%. Таким образом, удалить опу-
холь удалось в 78,0% случаев. Этот показатель,
при сравнении с современными литературны-
ми данными, является довольно высоким [5].

Заключение

Принадлежность пациента к старшим воз-
растным группам не уменьшила уровень резек-
табельности рака ободочной кишки в исследу-
емой группе. Эти данные свидетельствуют о
том, что в условиях оказания экстренной по-
мощи лицам старших возрастных групп, как и
другим, более молодым пациентам, необходи-
мо выделять два направления действий в отно-
шении рака ободочной кишки. Первое состоит
в диагностике этого заболевания, проведении
консервативного лечения и дальнейшем направ-
лении в специализированное онкологическое
лечебное учреждение. Второе � в проведении
пациентам, требующим экстренного хирурги-
ческого лечения, оперативных вмешательств.
При лечении пациентов данной возрастной
группы есть возможность такого же уровня опе-
ративного лечения рака ободочной кишки, что
и при лечении более молодых пациентов.

Таким образом,  можно сделать следую-
щие выводы:

1. При раке ободочной кишки у больных
60 лет и старше, которые поступали для ока-
зания экстренной помощи в БСМП, женщин
было в 1.3 раза больше, чем мужчин.

2. Среди гистологических форм рака обо-
дочной кишки преобладали умеренно диффе-
ренцированные аденокарциномы (82,5%).

3. С позиций онконастороженности не-
обходимо уделять повышенное внимание диф-
ференциальной диагностике в первую очередь
опухолей сигмовидной, а также слепой и вос-
ходящей ободочной кишок с прочими заболе-
ваниями брюшной полости.

4. Несмотря на экстренный порядок гос-
питализации, более 40% больных (42,7%) по-
ступали в I и II стадиях онкозаболевания, что
является благоприятным прогностическим
признаком операбельности.

5. У 49,2% больных были выставлены
показания к оперативному вмешательству.

6. Принадлежность пациента к старшим
возрастным группам не уменьшила уровень
резектабельности рака ободочной кишки в
исследуемой группе.
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ВОПРОСЫ ЭПИДЕМИОЛОГИИ И ПРОФИЛАКТИКИ

ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ В РЕСПУБЛИКЕ БЕЛАРУСЬ

ГОЛЮЧЕНКО О.А., СЕМЕНОВ В.М.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»

Резюме. Цель исследования  - выявить эпидемиологические особенности острых респираторных вирусных
инфекций на территории Республики Беларусь и Витебской области, сравнить эффективность применения и
переносимость вакцин «Гриппол» и «Флюарикс».

Проводилась сравнительная оценка эффективности и безопасности применения инактивированной
очищенной расщепленной вакцины «Флюарикс» производства компании СмитКляйн Бичем (Германия) и
трехвалентной полимер-субъединичной вакцины «Гриппол» (Институт иммунологии, Москва, Россия).

Проводился анализ структуры заболеваемости ОРВИ и гриппом в Республике Беларусь и Витебской области,
оценивалась динамика заболеваемости ОРВИ и гриппом по месяцам в Витебской области за 10 лет.

После применения как вакцины «Флюарикс», так и вакцины «Гриппол» не было зарегистрировано ни одного
случая заболевания гриппом. Частота поствакцинальных реакций после введения вакцины «Флюарикс» составила
1%, после введения вакцины «Гриппол» - 4%. В структуре заболеваемости по Республике Беларусь преобладают
ОРИ, не связанные с вирусом гриппа, в Витебской области самые выраженные пики заболеваемости ОРИ
регистрируются в январе-марте, грипп регистрируется в виде эпидемических подъемов заболеваемости
преимущественно в период с февраля по апрель. Заболеваемость ОРИ среди сельского населения Витебской области
достоверно ниже, чем в целом по области. Заболеваемость детского населения (от 0 до 14 лет) составляет от 49,48%
до 55,23% от общего количества случаев заболевания ОРИ.

Ключевые слова: грипп, ОРИ, вакцинация, профилактика.

Abstract. The purpose of this research was to reveal epidemiological peculiarities of acute respiratory virus infections
on the territory of Belarus and Vitebsk region, to compare the efficacy of application and the acceptability of vaccines
«Grippol» and «Fluarix».

The comparative estimation of efficacy and safety of application of inactivated cleared split vaccine «Fluarix»
manufactured by SmitKlain Bichem company (Germany) and of trivalent polymer-subunit vaccine «Grippol» (Institute of
Immunology, Moscow, Russia) was made.

The structure of case rate of acute respiratory virus infections and the flu in Belarus and Vitebsk region was
analysed, the dynamics of case rate of acute respiratory virus infections and the flu by the month in Vitebsk region, during
the period of 10 years was also evaluated.

No cases of the flu were registered after application of both vaccine «Fluarix» and vaccine «Grippol». Frequency of
postvaccinal reactions after introduction of vaccine «Fluarix» made up 1%, after introduction of vaccine «Grippol» - 4%.
In case rate structure acute respiratory infections (ARI), not associated with the flu virus, prevail in Belarus, in Vitebsk
region the most marked peaks of ARI incidence are recorded in January-March, the flu is recorded in the form of epidemic
rises of case rate mainly during the period from February till April. ARI case rate among rural population of Vitebsk region
is reliably lower, than that on the whole in the region. The case rate of children population (from 0 to 14 years) makes up
from 49,48% up to 55,23% from the total of ARI cases.
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Профилактика гриппа и других острых
респираторных инфекций (ОРИ) оста-
ется серьезной проблемой здравоохра-

нения большинства стран в виду исключи-
тельно высокого уровня заболеваемости.
Всплески числа инфицированных и заболев-
ших ОРИ обычно носят характер сезонных
эпидемий, что приводит к значительным эко-
номическим потерям.

Ежегодно эпидемии гриппа охватывают
10�20% населения земного шара, значитель-
но повышая смертность, особенно в группах
высокого риска. Высокий уровень заболевае-
мости ОРИ связан с исключительной легкос-
тью распространения вирусов в «скученных»
коллективах людей (на работе, в транспорте,
внутри семьи и т.д.) и практически полным
отсутствием возможности профилактики рас-
пространения вирусов через воздух. В наи-
большей степени подвержены сезонной забо-
леваемости ОРИ и развитию инфекционных
и соматических осложнений лица из так на-
зываемых групп риска: дети, пожилые, боль-
ные с различными видами иммунодефицитов,
бронхолегочными заболеваниями, болезнями
почек, сахарным диабетом, раком, гемофили-
ей и др. [1].

Установлено, что в США грипп явля-
ется причиной 13,8�16,0 млн. респираторных
заболеваний в год среди лиц моложе 20 лет
и 4,1�4,5 млн. заболеваний � среди лиц стар-
ше 20 лет. Осложнения гриппа, такие, как
бронхит и пневмония, являются в США при-
чиной 150 тыс. госпитализаций и 20 тыс.
смертей в год [3].

Эпидемии гриппа наносят огромный
экономический ущерб, обусловленный как
прямыми затратами на лечение, так и косвен-
ными, связанными с увеличением числа дней
временной нетрудоспособности. В России
ежегодный экономический ущерб от гриппа и
ОРВИ (по данным Минздрава России) рань-
ше оценивался в 10�18 млрд рублей, а за 2002
г. превысил 51 млрд рублей и составил в сред-
нем 2130 рублей на один случай гриппа или
ОРВИ [2].

В Республике Беларусь ОРИ также обус-
ловливают высокий рост заболеваемости в
виде эпидемических сезонных подъемов и

эпидемий, а также заболеваемость в весенне-
летний период. Выявлены основные законо-
мерности развития эпидемической ситуации
по гриппу и ОРИ в Республике Беларусь на
современном этапе:

� одновременная циркуляция двух суб-
типов вирусов гриппа А и вирусов гриппа В;

� постоянное участие вирусов гриппа В
в развитии эпидемического процесса;

� снижение частоты напряженных эпи-
демий при сохранении интенсивности эпи-
демий среди детей до 14 лет;

� быстрое появление на территории рес-
публики актуальных штаммов вирусов гриппа;

� изменение биологических свойств со-
временных эпидемических штаммов вирусов
гриппа;

� возрастание роли негриппозных рес-
пираторных вирусов (аденовирусы, вирусы
парагриппа и респираторно-синцитиальный
вирус) в заболеваемости [4, 5].

В настоящее время разработаны, в ос-
новном, симптоматические методы лечения
ОРИ. Арсенал средств с подтвержденной кли-
нической эффективностью и безопасностью,
активных против респираторных вирусов,
остается весьма ограниченным. В настоящее
время существует всего четыре этиотропных
препарата для лечения и профилактики грип-
па: два производных адамантана (амантадин
и римантадин) и два препарата из относитель-
но новой группы ингибиторов нейроамини-
дазы � занамивир (Реленза) и осельтамивир
(Тамифлю). Поэтому в настоящее время боль-
шое внимание уделяется профилактике ОРИ.

Профилактика ОРИ может вестись по
трем основным направлениям: вакцинация,
использование иммуномодуляторов и индук-
торов интерферонов, применение препаратов
интерферонов.

Вакцинация проводится только против
определенных (заранее известных) штаммов
возбудителей гриппа. На сегодняшний день
вакцинация считается наиболее эффективным
и безопасным методом профилактики грип-
па. В настоящее время разработаны как инъ-
екционные, так и интраназальные виды вак-
цин. Эффективность применения вакцин двух
видов примерно равна и составляет до 90%.
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Во многих странах мира вакцинация против
сезонных эпидемий включена в государствен-
ные медицинские программы [2,11].

Показано, что профилактическая вакци-
нация против гриппа более оправдана с эко-
номической точки зрения, чем последующее
лечение. Проведение вакцинации позволяет
снизить не только вероятность инфицирова-
ния в период эпидемии, но и вероятность воз-
никновения сердечных осложнений в слу-
чае инфицирования, уменьшить число леталь-
ных исходов от гриппа. Учитывая наличие на
рынке противогриппозных вакцин, произво-
димых различными фармацевтическими ком-
паниями, встает вопрос о преимуществах и
недостатках их применения [6, 7, 8, 9].

Средства для иммуномодуляции наибо-
лее широко представлены на фармакологичес-
ком рынке; существующие препараты можно
разделить на три основные группы: витами-
ны и микроэлементы, индукторы интерферо-
на, другие.

Препараты витаминов и микроэлемен-
тов обладают общестимулирующим и имму-
номодулирующим действием. Необходимо от-
метить, что для того, чтобы проявились им-
муномодулирующие эффекты микроэлементов
и витаминов, необходимо их длительное при-
менение. Так, в исследовании SU.VI.MAX зна-
чимое снижение заболеваемости ОРВИ на-
блюдалось только через 6 мес. после приема
витаминно-минеральных комплексов.

  Индукторы интерферона. В настоящее
время двойные слепые плацебо-контролиру-
емые испытания установили эффективность
применения нескольких низкомолекулярных
индукторов интерферона - амиксина, цикло-
ферона, бендазола и дипиридамола. При этом
последние два препарата изначально имели
показания к применению в качестве вазоди-
лататоров. Индукторы интерферона представ-
ляются одними из наиболее перспективных
препаратов для профилактики сезонных эпи-
демий ОРИ. Это связано с тем, что они «вклю-
чают» естественные механизмы противови-
русной защиты, которые сохраняются даже
после применения этих препаратов.

В качестве средства профилактики ОРИ
интерфероны относятся к мерам экстренного

применения. Они могут быть использованы
сразу же после контакта с больным ОРИ или
же при первых симптомах заболевания. В пос-
ледние годы на фармакологическом рынке по-
явились препараты рекомбинантного интер-
ферона-alfa2. Их профилактическая эффектив-
ность составляет 87% [11, 12, 13, 14].

Цель исследования - сравнить эффектив-
ность применения и переносимость вакцин
«Гриппол» и «Флюарикс», выявить эпидеми-
ологические особенности острых респиратор-
ных вирусных инфекций на территории Рес-
публики Беларусь и Витебской области.

Методы

Нами проводилась сравнительная оцен-
ка эффективности и безопасности применения
вакцины «Флюарикс» и вакцины «Гриппол».
Вакцинация проводилась инактивированной
очищенной расщепленной вакциной «Флюа-
рикс» производства компании СмитКляйн
Бичем (Германия) и трехвалентной полимер-
субъединичной вакциной «Гриппол», содер-
жащей водорастворимый полимерный имму-
ностимулятор полиоксидоний (Институт им-
мунологии, Москва, Россия)

Вакцина «Флюарикс» содержала в сво-
ем составе штаммы А/Панама/2007/99 (Н3N2)
экв. А/Москва/ 10/99(H3N2); А/Новая Каледо-
ния /20/99(H1N1) экв. А/ Новая Каледония /
20/99(H1N1); В/Яманаши/166/98 экв. В/Пекин/
184/93. Вакцина «Гриппол» содержала штам-
мы А(Н3N2), А(H1N1), В и иммуностимуля-
тор полиоксидоний.

Вакцина «Флюарикс» вводилась внутри-
мышечно 384-м (из них 246 женщин и 138
мужчин), вакцина «Гриппол» - подкожно - 75
(из них 26 женщин и 49 мужчин) практически
здоровым (не имеющим на момент вакцина-
ции острых или обострения хронических за-
болеваний) лицам в возрасте 20-61 года. Вак-
цинация «Флюариксом» проводилась и в
группе часто длительно болеющих, которая
составила 23 человека, 87% (20 человек) из
которых страдают хроническими заболевани-
ями респираторного тракта.

Проводился анализ структуры заболева-
емости ОРИ и гриппом в Республике Беларусь
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на протяжении 9 лет, оценивалась динамика
заболеваемости ОРИ и гриппом по месяцам в
Витебской области, динамика заболеваемос-
ти ОРИ по области в целом и среди сельского
населения, возрастная структура заболеваемо-
сти ОРИ в Витебской области за 10 лет.

Результаты и обсуждение

Исследование показало, что из 400
человек, которым вводилась вакцина «Флюа-
рикс», были зарегистрированы 4 случая по-
ствакцинальных реакций: 1) гиперемия и ин-
фильтрация в месте инъекции, сохранявшие-
ся более 24 часов; 2) повышение температуры
до 37°C; 3) 2 случая кратковременного ухуд-
шения общего самочувствия (астенизация).
Все поствакцинальные реакции наблюдались
у лиц, имевших сопутствующие хронические
заболевания дыхательной системы. Частота
поствакцинальных реакций после введения
вакцины «Флюарикс» составила 1%.

При применении вакцины «Гриппол»
поствакцинальные реакции, проявлявшиеся в
виде гриппоподобного синдрома, зарегистри-
рованы в 4% случаев (3 человека из 75).

После применения как вакцины «Флюа-
рикс», так и вакцины «Гриппол» не было за-
регистрировано ни одного случая заболевания
гриппом.

Анализ структуры заболеваемости ОРИ
и гриппом по Республике Беларусь за 9 лет
показал, что преобладают ОРИ, не связанные
с вирусом гриппа. Доля гриппа в структуре
ОРИ составила 26,3%в 1995г., 10,6% в 1996г.,
19,6% в 1997г., 15,8% в 1998г., 28,3% в 1999г.,
14,6% в 2000г., 9,7% в 2001 г., 21,2% в 2002г.,
12% в 2003г. (т.е. от 9,7 до 28,3%) (рис. 1).

В Республике Беларусь с целью профи-
лактики гриппа в предэпидемический пери-
од 2003г. инактивированной противогриппоз-
ной вакциной было привито 6%, в 2004 �
6,8%, в 2005 � 7,2 % от всего населения. Дан-
ное количество вакцинированных лиц не мо-
жет обеспечить эффективный коллективный
иммунитет (иммунную прослойку), но обес-
печивает напряженный индивидуальный им-
мунитет и защиту от циркулирующих в конк-
ретном году штаммов вируса гриппа, а также
от развития постгриппозных осложнений.

Нами проведен анализ динамики забо-
леваемости ОРИ по Витебской области по
месяцам, регистрируемой на протяжении 10
лет. Выявлено, что самые выраженные пики
заболеваемости ОРИ регистрируются в янва-
ре-марте, менее выраженные � в октябре-но-
ябре, в летние месяцы наблюдается резкое
снижение заболеваемости. Грипп регистриру-
ется в виде эпидемических подъемов заболе-
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Рис.1. Структура заболеваемости гриппом и ОРВИ в Республике Беларусь в 1995-2003гг.
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Рис.2. Динамика заболеваемости ОРВИ по месяцам.

Рис.3. Заболеваемость ОРВИ и гриппом по Витебской области городского и сельского населения.
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ваемости преимущественно в период с фев-
раля по апрель. Доля гриппа среди всех ОРИ
за 10-летний период наблюдения составила
от 5,6% (в 2006г.) до 30% (в 1999г.).

В динамике заболеваемости ОРИ по
Витебской области наблюдается тенденция к
снижению уровня заболеваемости гриппом с
2002 года, уровень заболеваемости негриппоз-
ными ОРИ остается постоянно высоким на
протяжении 10 лет (рис 2).

Заболеваемость ОРИ среди сельского
населения Витебской области достоверно
ниже, чем в целом по области, уровень забо-
леваемости коррелирует с заболеваемостью
ОРИ по области в целом. Более низкий уро-
вень заболеваемости ОРИ среди сельского
населения, по-видимому, связан с меньшей
плотностью населения, меньшим числом об-
ращений к врачу, большим уровнем неспеци-
фической резистентности к возбудителям ОРИ,
а также, возможно, с наличием автономной
системы отопления жилья (рис.3).

Заболеваемость детского населения (от
0 до 14 лет) острыми респираторными инфек-
циями (в т.ч. гриппом) по Витебской области
составила за 10 лет наблюдения от 49,48% до

55,23% от общего количества случаев заболе-
вания ОРВИ.

Заключение

1. Исходя из результатов собственных
исследований и данных литературы, мы при-
шли к выводу, что при равной эффективности
вакцин «Гриппол» и «Флюарикс» предпочти-
тельным является применение вакцины
«Флюарикс» ввиду ее более низкой реактоген-
ности (частота поствакцинальных реакций в
4 раза ниже, чем у вакцины «Гриппол»).

2. Профилактику гриппа и негриппоз-
ных ОРИ в Республике Беларусь необходимо
вести по 2-м направлениям: 1)более широ-
кая специфическая профилактика инактиви-
рованными противогриппозными вакцина-
ми с составом, рекомендованным ВОЗ на кон-
кретный эпидемический сезон (особенно в
организованных коллективах, группах риска);
2)неспецифическая профилактика ОРИ, осо-
бенно среди детского населения, посещаю-
щего организованные детские коллективы, с
применением физических средств повыше-
ния неспецифической резистентности, фито-
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Рис.4. Возрастная структура заболеваемости ОРВИ в Витебской области по годам.
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терапии; применение иммунокорректоров и
препаратов интерферона, системы карантин-
ных мероприятий.
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ОСОБЕННОСТИ ЭПИДЕМИОЛОГИИ ТЕНИИДОЗОВ*

БЕКИШ О.-Я.Л., БЕКИШ В.Я., ПОБЯРЖИН В.В.

УО �Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет�

Резюме. Особенности эпидемиологии тениидозов определяются температурным режимом, влажностью в
момент пребывания яиц и онкосфер во внешней среде. Высокие температуры вызывают в значительно большем
проценте случаев гибель инвазионных яиц и онкосфер свиного и бычьего солитеров, чем низкие. Осенне-зимний
период оказывает больший эффект на выживаемость онкосфер, чем весенне-летний. На жизнеспособность онкосфер
оказывает негативное влияние на сохранение яиц в проглоттиде при воздействии климатических факторов.
Недолговечность жизни у цистицерков после смерти хозяина является одним из самых уязвимых звеньев в жизненном
цикле тениид. При обследовании разных групп населения с учетом их профессии установлено, что пораженность
тениаринхозом составила 0,034 % и тениозом � 0,007%, а процент пораженности крупного рогатого скота составил
0,026 %.

Ключевые слова: бычий и свиной цепни, эпидемиология, заболеваемость, пораженность.

Abstract. High temperatures cause destruction of pork and beef tapeworms� invasive eggs and onchospheres in
significantly higher percentage of cases in comparison with low temperatures. The autumn-winter period exerts greater
effect on onchosphere survival than the spring-summer one. The viability of onchospheres is affected by the negative
influence for the preservation of eggs in proglottid on the impact of climatic factors. The short life period of cysticercus
after host�s death is one of the most vulnerable links in the life cycle of Taenia. On examination of different population
groups with their trade taken into account, it was determined that the sickness rate of teniarhynchiasis was 0,034% and
that of teniasis - 0,007%, the percentage of  sickness rate in cattle made up 0,026%.

* Работа выполнена по теме задания ГКНТ 03.05 «Изучить эпидемиологическую ситуацию по цестодозам в
отдельных регионах Беларуси, предложить способы их профилактики и лечения».

Проблеме цестодозов уделяется при-
стальное внимание в странах Европы,
Азии, Америки, Африки, Австралии,

что обусловило проведение под эгидой НАТО
в 2000г. международного симпозиума �Цесто-
дозные зоонозы как неожиданно возникшая и
глобальная проблема�, на котором было обра-
щено внимание на необходимость исследова-
ния как эпидемиологии, так и разработки но-
вых способов диагностики и лечения цесто-
дозов. В Беларуси только в 1960-1966гг.
И.П.Антонов изучил клинику, диагностику и
лечение цистицеркоза головного мозга чело-
века тяжелейшего осложнения тениоза.

Целью работы было изучение особенно-
стей эпидемиологии тениидозов в Беларуси.

Методы

Материалом послужили результаты об-
следования на тениидозы работников молоч-
но-товарных ферм, животноводческих комп-
лексов, мясокомбинатов, пищеблоков, столо-
вых, продовольственных магазинов, детей
дошкольных учреждений, школьников обще-
образовательных учреждений, учащихся про-
фессионально-технических училищ, студен-
тов. Применялись методы опроса, копрологи-
ческие методы по Гейну и Като. Учитывали
пораженность крупного рогатого скота, сви-
ней цистицерками тениид в Витебской, Го-
мельской областях и в республике в целом, а
также изучали влияние факторов окружающей

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2007

Адрес для корреспонденции: 210023, г.Витебск,
пр.Фрунзе, 27, Витебский государственный
медицинский университет, кафедра медицинской
биологии и общей генетики - Бекиш В.Я.
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среды на выживаемость яиц и цистицерков
Tаeniarinchus saginatus и Tаenia solium. Жизне-
способность яиц определяли методом люми-
несцентной микроскопии. Дифференциация
яиц бычьего и свиного солитеров выявлялась
дополнительной окраской по Циль-Нильсену.

Статистическая обработка полученных
цифровых данных производилась на ПЭВМ с
использованием программ Statistica 5.0. и Excel
2002. Просчитывались средняя арифметичес-
кая и стандартное отклонение средней ариф-
метической (M+SD). Достоверность выявляе-
мых различий определяли по t-критерию
Стьюдента. Полученные результаты считались
достоверными при Р<0,01 - 0,05.

Результаты и их обсуждение

Яйца тениид обладают устойчивостью
к внешним неблагоприятным факторам. При
+5°С выживает 72,6+2,3% зрелых яиц бычье-
го солитера и 80,1+1,7% � свиного в течение
60 дней (табл. 1). При повышении температу-
ры до + 20 - 30°С яйца сохраняют инвазион-
ность от 4,3% у T. saginatus до 9,2% � у T. solium.
При температуре - 5 � - 20°С до 77% яиц те-
ниид оказываются зрелыми при воздействии
фактора в течение двух месяцев. Даже при рез-
ком понижении температуры в течение 3 дней
до - 30°С более 47% яиц выживают. Минусо-
вые температуры не ускоряют процесса ста-
рения яиц, но развитие недоразвившихся яиц

задерживается. Яйца тениид переносят холод-
ную зиму лучше, чем жаркое лето. Спустя 180
дней до 53-60% яиц сохраняют инвазион-
ность, тогда как влияние весенне-летнего се-
зона сохраняет 38-43% зрелых яиц (табл. 1).
Они выживают дольше, когда находятся вне
проглоттид. Эпидемиологическое значение
имеет высокая устойчивость во внешней сре-
де онкосфер вооруженного и невооруженного
цепней. Низкая относительная влажность яв-
ляется доминирующим фактором, влияющим
на выживаемость яиц тениид в естественных
условиях, а повышенная, наоборот, способ-
ствует выживанию яиц в течение одного года.

Финны бычьего и свиного цепней при
хранении мяса при температуре +18°С сохра-
няют жизнеспособность в 2,6 - 3,8% случаев.
Цистицерки при сохранении мяса при темпе-
ратуре - 10°С через две недели после смерти
хозяина остаются жизнеспособными в 4,3 -
4,7% случаев (табл. 2).

Учитывая вышеизложенное, можно сде-
лать вывод, что экологические факторы важны
при передаче тениид от человека к животным.
Цистицерки более уязвимы, чем яйца и онкос-
феры тениид, на внешние факторы среды. Не-
долговечность жизни цистицерков после смер-
ти хозяина можно считать одним из самых уяз-
вимых звеньев в жизненном цикле паразитов.

Сведения о распространении тениарин-
хоза и тениоза у человека носят отрывочный
и весьма неточный характер, поскольку мето-

Таблица 1 
Влияние высоких и низких температур и сезонов года на выживаемость яиц тениид 

Tаeniarinchus saginatus Tаenia solium Фак-
тор 

Время 
дейст-
вия 

фактора 
(дни) 

К-во 
яиц 

(шт.) 

% 
зре-
лых 

% 
незре-
лых 

% 
неоп-
лод. 

% 
погиб-
ших 

к-во 
яиц 

(шт.) 

% 
зре-
лых 

% 
незре-
лых 

% 
неоп-
лод. 

% 
погиб-
ших 

+ 5° 60 1000 72,6+2,3 3,2+1,1 8,8+1,2 15,4+1,8 1000 80,1+1,7 3,7+1,2 8,1+1,1 8,1+0,7 
+ 20° 30 1000 4,3+1,1 6,0+1,2 3,0+1,2 86,7+1,3 1000 8,9+1,8 11,5+1,8 8,9+2,1 70,7+3,3 
+ 30° 3 1000 4,7+1,2 5,0+0,8 3,7+0,7 86,6+1,1 1000 9,2+1,3 11,5+0,7 8,7+1,3 70,6+1,2 
- 5° 60 1000 70,5+1,6 5,9+1,2 5,3+1,5 18,3+2,1 1000 74,6+1,9 8,8+1,3 7,6+1,8 9,0+1,8 

- 20° 30 1000 77,7+2,5 5,2+0,8 6,7+0,7 10,4+2,5 1000 77,5+1,6 4,1+1,2 8,5+1,4 9,9+1,0 
- 30° 3 1000 47,8+1,6 8,3+1,3 8,2+1,4 35,7+2,3 1000 50,3+2,7 9,5+2,0 8,9+0,7 31,3+2,9 
Осень-
зима 

180 90000 
 в 

прогл  

53,8+3,2 34,9+3,7 7,7+2,4 3,6+1,6 40000 
 в 

прогл. 

60,5+2,3 28,5+1,8 6,0+1,1 5,0+0,8 

Весна-
лето 

180 90000 
 в 

прогл 

38,1+2,6 38,4+2,5 14,8+2,6 8,7+1,9 40000 
 в 

прогл. 

43,2+1,3 34,0+1,4 10,5+1,0 12,3+1,4 
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ды выявления больных во многих странах не-
стандартизированы, сами обследования не
являются обязательными и проводятся нере-
гулярно [1]. Беларусь относят к зоне с низким
уровнем цистицеркоза и тениаринхоза. Зара-
жение человека происходит только энтераль-
ным путем при употреблении в пищу сырого
или недостаточно термически обработанного
мяса. Пораженность в течение года проявля-
ется неравномерно. Осенью или в начале зимы
она возрастает и совпадает с периодом мас-
сового убоя скота в частном секторе. Возраст-
ная динамика больных тениаринхозом и те-
ниозом колеблется от 20 до 50 лет. Среди боль-
ных преобладают женщины.

Согласно официальным отчетным дан-
ным Республиканского центра гигиены, эпи-
демиологии и общественного здоровья заболе-
ваемость тениидозами составляла в 2001 г. 0,15/
100 тыс. населения, в том числе больных те-
ниаринхозом было 0,10 и тениозом � 0,05/
100тыс [2]. В 2002 г. заболеваемость тениидоза-
ми равнялась 0,09/100тыс, в том числе тениа-
ринхозом � 0,07 и тениозом � 0,02/100 тыс. на-
селения [3]. В 2003 г. показатель пораженности
тениидозами был 0,05/100 тыс., причем все вы-
явленные больные были поражены бычьим цеп-
нем [4]. В 2004 г. показатель пораженности со-
ставил 0,04/100 тыс. населения, все поражен-
ные были больны тениаринхозом [5]. В 2005 г.
пораженность населения тениидозами состави-
ла 0,07/100 тыс. [6]. Все пораженные также стра-
дали тениаринхозом. В 2006 г. зарегистрирова-
но 10 случаев тениаринхоза (0,05/100тыс) и 5
случаев тениоза (0,03/100тыс. населения) [7].

Нами в период с 1.01.06 по 30.05.07 гг.
было обследовано 55470 лиц разных профес-
сий на наличие у них цестод. Выявлено 19

инвазированных лиц тениаринхозом, что со-
ставило 0,034% от общего числа обследован-
ных (табл. 3), и 5 больных тениозом (0,007%).
Среди последних 1 был работник столовой, 2
� животноводческих ферм и 2 � студента, ро-
дители которых купили финнозную свинину
на Ждановичском рынке г. Минска.

Заражение крупного рогатого скота, сви-
ней онкосферами происходит энтерально. Оно
может быть прямым и косвенным. Прямое за-
ражение наблюдается при стойловом содер-
жании животных и случайном заглатывании
человеческих фекалий, содержащих яйца или
проглоттиды тениид. Фактором передачи ин-
вазии могут быть человеческие фекалии, ис-
пользуемые в качестве удобрения для полей, а
также руки больных [8]. Наиболее частое ин-
вазирование животных происходит в осенне-
зимне-весенний период, когда существуют
более благоприятные условия для выживания
яиц тениид во внешней среде. Цистицеркоз
скота регистрируется в Беларуси в 3�4 квар-
тале, когда производится массовый убой от-
кормочного молодняка. Заражение скота мо-
жет происходить во дворе и близ жилья, когда
люди не пользуются уборными или пользуют-
ся ими мало, загрязняют экскрементами по-
чву. Рассеиванию экскрементов по траве и
почве способствует размывание их дождями
и хозяйственными водами, а также механичес-
кое растаскивание частичек экскрементов жи-
вотными и самим человеком.

Больные тениидозами пастухи могут иг-
рать важную роль в рассеивании инвазии.
Проводя целые дни на пастбище, оставляя
свои экскременты, пастух может служить ис-
точником инвазии финнозом всего поголовья
стада. При организации молочной фермы на

Таблица 2 
Влияние высоких и низких температур на выживаемость цистицерков тениид 

tº Виды цистицерков Время воздействия 
фактора  

% выживших 
цистицерков 

-10º Cysticercus bovis 
Cysticercus cellulosae 

15 суток 
15 суток 

4,7+2,9 
4,3+3,0 

+18º Cysticercus bovis 
Cysticercus cellulosae 

15 суток 
15 суток 

2,6+1,5 
3,8+2,6 

+80º Cysticercus bovis 
Cysticercus cellulosae 

30 минут 
30 минут 

0+0 
0+0 
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выпасном участке увеличивается опасность
заражения крупного рогатого скота финнозом,
поскольку среди лиц, обслуживающих ферму,
могут оказаться работники, больные тениарин-
хозом. Они могут рассеивать онкосферы, по-
павшие на их тело и одежду из активно вы-
ползающих проглоттид, загрязнять выпасные
участки, корм и питье, даваемые скоту.

По отчетным данным Республиканско-
го центра гигиены, эпидемиологии и обще-
ственного здоровья на мясокомбинатах, убой-
ных пунктах и ветеринарных лабораториях, на
рынках в 2001 г. были выявлены только 2 сви-
ные туши, пораженные финнозом, а больных
тениозом обнаружено 5 человек [2]. В 2002 г.
выявлено 138 туш свиней, пораженных фин-
нозом, а больных тениозом только 2 случая [3].
В 2003 г. обнаружены 2 свиные туши, пора-
женные финнозом [4], в 2004 г. � 5 [5], в 2005
г. � 13 туш [6]. Однако в эти три года не был
выявлен ни один больной тениозом. В 2006 г.
финноза среди свиней не было отмечено [7].

При анализе отчетных данных РЦГЭ и
ОЗ оказалось, что в 2001 г. 84 туши (0,0036%)
были поражены цистицерками бычьего цеп-
ня, в 2002 г. � 64 (0,0061%), в 2003 г. � 82
(0,0089%), в 2004 г. � 97 (0,0098%), в 2005 г. �
93 туши (0,0095%) и в 2006 г. �только 2 случая
финноза крупного рогатого скота. При анали-
зе пораженности крупного рогатого скота по
отдельным регионам обращает на себя вни-
мание факт, что в Могилевской области в 2003
г. было выявлено 49 и в 2004 г. � 56 туш крупно-
го рогатого скота, пораженных финнозом, а в

Минской в 2005 г. было выявлено 52 туши
крупного рогатого скота, пораженного цисти-
церкозом. Однако ни в 2004, ни в 2005 гг. в этих
областях не было выявлено ни одного больно-
го тениаринхозом. Наличие пораженности сви-
ней и крупного рогатого скота финнозом при
отсутствии источника инвазии - больного че-
ловека можно объяснить приемом на работу
граждан зарубежных стран на короткий пери-
од (май-сентябрь), не имеющих медицинских
книжек, и затем их возвратом на родину.

При изучении отчетных данных, собран-
ных нами с мясокомбинатов и областных вете-
ринарных лабораторий Витебской и Гомельс-
кой областей с января 2006 г. по май 2007 г.,
было установлено 36 случаев финноза крупно-
го рогатого скота (табл. 4). Пораженность круп-
ного рогатого скота в Витебской области при
обследовании 68420 туш составила 0,015% и в
Гомельской (70867 туш) � 0,037%, а средний
показатель по республике составил 0,026%. Из
этих фактов следует, что отчетные данные Рес-
публиканского центра гигиены, эпидемиологии
и общественного здоровья и Белорусского Госу-
дарственного Ветеринарного Центра не отража-
ют истинного заражения животных финнозом.

Механизм передачи возбудителя пара-
зитарного заболевания складывается из трех
звеньев: выведения возбудителя из организ-
ма, передвижения и сохранения его на объек-
тах внешней среды и внедрения последнего
в заражающийся организм [9]. Тенииды наи-
более приспособлены к первому механизму
передачи. Членики цестод пассивно выводят-

Таблица 3 
Обследование населения на тениидозы  

Группа обследованных лиц Обследовано лиц Выявлено больных 

Работники молочно-товарных ферм 6771 5/0* 
Работники животноводческих комплексов 2727 4/1 
Работники мясокомбинатов 1283 � 
Работники пищеблоков, столовых, прод. 
магазинов 

11068 7/1 

Дети дошкольных учреждений 13438 � 
Школьники общеобразовательных учреждений 16587 1/0 
Учащиеся проф.-тех. училищ 3596 2/3 

ИТОГО 55470 19/5 
Примечание: * в числителе � больные тениаринхозом, в знаменателе � тениозом. 
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ся с фекалиями или активно выползают из
ануса. Бычий цепень приспособлен и ко вто-
рому механизму передачи, так как зрелые про-
глоттиды активно передвигаются по почве,
траве, рассеивая яйца. Третье звено механиз-
ма передачи � внедрение тениид в заражаю-
щийся организм адекватно высокой приспо-
собленности к выведению инвазионных эле-
ментов, их рассеиванию, выживаемости во
внешней среде и длительности выживания
личинок в тканях и органах промежуточного
хозяина. Значительное распространение те-
ниаринхоза и тениоза свидетельствует о час-
той заражаемости окончательного и проме-
жуточного хозяев, благодаря социальным и
этнографическим факторам, оказывающим
влияние на способы приготовления пищи,
выбор мясных блюд, способы содержания
животных, общение с ними и общий уровень
культуры. Экологические факторы более важ-
ны при передаче тениид от окончательного
хозяина к промежуточному, чем наоборот.
Этому способствуют их огромный потенци-
ал воспроизводства и большая продолжи-
тельность жизни. Роль цистицерков в сохра-

нении эпидемического процесса значитель-
на, поскольку они сохраняют жизнеспособ-
ность и инвазионные свойства в тканях хозя-
ина от нескольких месяцев до года и более.

В эпидемиологии тениаринхоза весьма
существенна длительность инвазии, которая
при отсутствии лечения может продолжаться
многие годы. Больной человек рассеивает ог-
ромное множество онкосфер с экскрементами
вследствие активного выползания члеников,
повышает шансы попадания онкосфер в же-
лудочно-кишечный тракт крупного рогатого
скота от инвазированных лиц, ухаживающих
за животными.

Эпидемиология тениоза, будучи во мно-
гом сходной с эпидемиологией тениаринхоза,
имеет по сравнению с последней некоторые
различия. Этот паразит может жить в кишеч-
нике человека несколько лет. Он покидает сво-
его хозяина значительно скорее, чем T. saginatus.
Проглоттиды свиного цепня выходят во вне-
шнюю среду пассивно, вместе с фекалиями.
Свиньи охотно поедают фекалии и заключен-
ные в них членики, тогда как коровы чаще про-
глатывают то или иное число онкосфер вмес-

Таблица 4  
Пораженность крупного рогатого скота финнами Cysticercus bovis  

Витебская область Гомельская область 
№  
п/п 

Район / хозяйство К-во 
инвазир. 
животных 

№ 
п/п 

Район / хозяйство К-во 
инвазир. 
животных 

1 Витебский, д. Залесье  
(и.п. Тарасевич) 

1 1 Б.-Кошелевский,  
СПК �Ульянова� 

1 

2 Витебский, КУСХП  
им. Шмырева, д. Шапуры 

3 2 Ветковский, СПК �Искра� 1 

3 Городокский, СПК �Рапс� 1 3 Гомельский, СПК �9 мая� 1 
4 Лиозненский,  

КУСХП �Крынки� 
2 4 Гомельский, КСУП,  

а/к �Южный� 
1 

5 Лиозненский,  
совхоз �Данукалова� 

1 5 Гомельский, СПК 
�Победа� 

2 

6 Сенненский, СПК  
�Белая липа� 

1 6 Добрушский, СПК 
�Хорошевский� 

14 

7 Добрушский,  
СПК �Оборона� 

4 

8 Жлобинский 
мясокомбинат 

1 

7 Сенненский, КУСХП  
им. Горовца 

1 

9 Октябрьский,  
КСУП �Октябрьский� 

1 

Итого: 10 Итого: 26 
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те с травой или другой пищей. Поэтому фин-
нозные свиньи инвазированы очень интен-
сивно. Свиной цепень у человека чаще дает
инвазию, чем бычий, так как с небольшим ко-
личеством свиного мяса можно проглотить
много финн. Распознавание инвазии прово-
дится на основании сообщения больного об
отхождении проглоттид при дефекации. Оно
должно быть подтверждено медицинским ра-
ботником путем макроскопического исследо-
вания зрелых члеников паразита.

Для диагностики цистицеркоза мозга,
кроме констатации невралгических симпто-
мов, исследуют спинномозговую жидкость,
для выявления лимфоцитарно-нейтрофильно-
го лейкоцитоза с эозинофилией, реакции не-
прямой гемагглютинации, а также реакции
связывания комплемента. Рекомендуется так-
же проводить рентгенографию скелетной мус-
кулатуры. Тщательно собранный анамнез мо-
жет иметь вспомогательное значение.

Эпидемиологические особенности тени-
оза и тениаринхоза очень сходны. Однако про-
глоттиды вооруженного цепня выделяются с
фекалиями человека гораздо реже. Они могут
отсутствовать в испражнениях в течение не-
скольких дней. Внешняя среда реже загрязня-
ется онкосферами вооруженного цепня, так как
членики T. solium не обладают способностью
выползать из анального отверстия и подни-
маться на растения. Интенсивность пораже-
ния свиней обусловлена тем, что им присуща
копрофагия. Распространение тениаринхоза
превосходит в несколько раз частоту встреча-
емости тениоза. Исходя из вышеизложенного
можно заключить, что человек не является
промежуточным хозяином бычьего цепня.
Однако он бесспорный окончательный и про-
межуточный хозяин свиного цепня.

Заключение

1. Особенности эпидемиологии тении-
дозов определяются температурным режимом,
влажностью в момент пребывания яиц и он-
косфер во внешней среде.

2. Высокие температуры вызывают в
значительно большем проценте случаев гибель
инвазионных яиц и онкосфер свиного и бы-

чьего солитеров, чем низкие, в результате чего
выживаемость онкосфер оказывается выше
после воздействия низкими температурами.
На выживаемость онкосфер оказывает нега-
тивное влияние сохранение яиц в проглотти-
де при воздействии климатических факторов.
Сезонные особенности осенне-зимнего пери-
ода оказывает больший эффект на выживае-
мость онкосфер, чем весенне-летнего.

3. Пораженность крупного рогатого ско-
та финнами C. bovis на основе отчетных дан-
ных мясокомбинатов и областных ветеринар-
ных лабораторий составила 0,026%.

4. При обследовании разных групп на-
селения с учетом профессии оказалось, что
заболеваемость тениаринхозом составляет
0,034% и тениозом � 0,007%.
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НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ ГИМЕНОЛЕПИДОЗА*

БЕКИШ О.-Я.Л., СЕМЕНОВ В.М., БЕКИШ В.Я., БЕКИШ Л.Э., БОНЧАК О.Е.

УО �Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет�

Резюме. Лечение гименолепидоза на личиночной или имагинальной стадиях развития паразитов
празиквантелом в сочетании с индометацином и комплексом витаминов антиоксидантного характера (А, С, Е и β-
каротин) является эффективным способом защиты генома соматических и генеративных клеток хозяина, а также
обеспечивает полную дегельминтизацию животных. Наиболее эффективным способом лечения гименолепидоза у
детей (6-11 лет) является сочетанная терапия празиквантелом однократно из расчета 25 мг/кг массы тела с
ибупрофеном 20 мг/кг массы тела и комплексом витаминов антиоксидантного характера (С, Е и β-каротин) с Se.
Комплекс витаминов антиоксидантного характера (С, Е и β-каротин) с Se назначается совместно с ибупрофеном
еще в течение 2 дней. Взрослым празиквантел вводится в той же дозировке с индометацином и комплексом витаминов
антиоксидантного характера (С, Е и β-каротин) с Se по той же схеме.

Ключевые слова: карликовые цепни, повреждения генома, терапия гименолепидоза.

Abstract. . The treatment of experimental hymenolepiasis at the larval and imaginal stages of parasite development
with praziquentel in combination with indometacin or ibuprofen and complex of antioxidant vitamins (A, C, E and β-carotene)
is an effective way of protecting genome of germ and somatic cells of a host and provides full dehelminthization. The
most effective way of hymenolepiasis treatment in children (6-11 years) is combined therapy with praziquentel unitarily
at the rate of 25 mg/kg of body weight with ibuprofen at the rate of 20 mg/kg of body weight and complex of antioxidant
vitamins (C, E and β-carotene) with selenium during 2 days. In adults combined treatment consists in praziquentel in the
same dose with indometacin and complex of antioxidant vitamins (C, E and β-carotene) with selenium according to the
same scheme of use.

* Работа выполнена по теме задания ГКНТ 03.05 «Изучить эпидемиологическую ситуацию по цестодозам в
отдельных регионах Беларуси, предложить способы их профилактики и лечения».

При изучении патогенеза гименолепи
доза с применением методов ДНК-
комет, учета микроядер, активности

сперматогенеза установлено, что инвазия кар-
ликовыми цепнями сопровождается геноток-
сическими и цитотоксическими эффектами в
соматических и генеративных клетках хозяи-
на [1]. Повреждения генома хозяина обуслав-
ливают необходимость разработки новых под-

ходов к лечению гименолепидоза опирающих-
ся на применении не только специфической,
но и патогенетической с антиоксидантной те-
рапией.

В �Протоколах (стандартах) обследова-
ния и лечения больных инфекционными и
паразитарными заболеваниями в амбулатор-
но-поликлинических и стационарных услови-
ях (взрослое население)�, изданных Мини-
стерством здравоохранения Республики Бела-
русь, не указаны препараты, рекомендуемые
для лечения, их дозировки, схемы лечения
больных гименолепидозом. В графе �Лечение

НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ ГИМЕНОЛЕПИДОЗА

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2007

Адрес для корреспонденции: 210023, г.Витебск,
пр.Фрунзе, 27, Витебский государственный
медицинский университет, кафедра медицинской
биологии и общей генетики - Бекиш В.Я.



135

необходимое, средняя длительность� указано
только �Лечение в специализированном ста-
ционаре�.

Цель исследования � обосновать новый
способ лечения гименолепидоза, направлен-
ный на защиту генома и достижение полного
выздоровления больного от инвазии.

Методы

Материалом для экспериментальных
исследования были мыши-самцы линии СВА
4-5 месячного возраста массой 18-20 г в коли-
честве 175 особей. Клиническое обоснование
комбинированной терапии гименолепидоза
проводилось на базе Витебской областной
инфекционной больницы.

Проведены 2 серии исследований: 1-я �
на подопытных животных и 2-я � с привле-
чением больных гименолепидозом и доноров
крови.

В первой серии исследований выясняли
влияние терапии гименолепидоза празикван-
телем, фенасалом, альбендазолом, индомета-
цином, ибупрофеном и комплексом витами-
нов (С, Е, в-каротин) с селеном и их сочета-
ниями на изменения показателей щелочного
гель-элетрофореза отдельных клеток по N.P.
Singh et al. [4] в модификации B. Hellman et al.
[3] и нашими изменениями [2], а также ин-
тенсивность инвазии на имагинальной стадии
развития карликовых цепней. В качестве ос-
новного международно-принятого показате-
ля генотоксического воздействия факторов
среды при проведении метода ДНК-комет
использовали �момент хвоста�, вычисленный
из �длины хвоста�, умноженной на процент
ДНК в �хвосте�. Для оценки цитотоксическо-
го воздействия в 100 случайно выбранных
клетках определяли процент апоптотических,
изображения которых характеризуют мини-
мальные размеры ядра и большой хвост, раз-
бросанный во все стороны.

При проведении терапии эксперимен-
тального гименолепидоза нами были исполь-
зованы празиквантел в таблетках по 600 мг,
фенасал (96% субстанция), альбендазол в таб-
летках по 400 мг, индометацин в таблетках
по 25 мг; ибупрофен в 2% суспензии, вита-

минный антиоксидантный комплекс �АОК-
Se� фирмы �Малкут� (Беларусь), в каждой таб-
летке которого содержалось 200 мг витамина
С, 50 мг витамина Е, 16 мг β-каротина и 20
мкг селена, витаминный антиоксидантный
комплекс �Антиоксикапс с селеном� УП
�Минскинтеркапс� (Беларусь), в каждой таб-
летке которого содержалось 100 мг витамина
С, 30 мг витамина Е, 6 мг β-каротина и 30
мкг селена.

При проведении сочетанной терапии
использовались следующие дозировки препа-
ратов: празиквантел � однократно в дозе 25
мг/кг, фенасал � однократно в дозе 29 мг/кг;
альбендазол � однократно в дозе 15 мг/кг; ин-
дометацин � трёхкратно в дозе 2,14 мг/кг;
ибупрофен � трехкратно в дозе 30 мг/кг; вита-
мины трехкратно в дозировках β-каротина �
6 мг/кг, токоферола ацетата � 80 мг/кг, аскор-
биновой кислоты � 200 мг/кг, Se � 20 мкг/кг.
Все препараты разводились до требуемых кон-
центраций 2% раствором крахмального геля
и вводились животным внутрижелудочно.

Опыты проведены на 175 мышах, кото-
рые были разделены на две группы. Первая
группа включала 75 мышей и была контролем
на введение препаратов. Она состояла из пят-
надцати подгрупп по 5 животных в каждой,
которые были выделены в зависимости от
вводимых препаратов и их комбинаций. Пер-
вая подгруппа служила интактным контролем
и получала однократно внутрижелудочно 2%
крахмальный гель в объёме 0,2 мл. Мышам
второй, третьей и четвертой подгрупп одно-
кратно вводили празиквантел, фенасал или
альбендазол. Пятая, шестая и седьмая группы
получали трехкратно индометацин, ибупрофен
или комплекс витаминов. Восьмой и девятой
группам животных вводили трехкратно индо-
метацин или ибупрофен с комплексом вита-
минов. Десятая и одиннадцатая группы полу-
чали однократно празиквантел и трехкратно
индометацин или ибупрофен с комплексом
витаминов. Животным двенадцатой и тринад-
цатой групп вводили однократно фенасал,
трехкратно индометацин или ибупрофен с ком-
плексом витаминов. Четырнадцатая и пятнад-
цатая группы получали однократно альбенда-
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зол и трехкратно индометацин или ибупро-
фен с комплексом витаминов. Животных
умерщвляли на 4-й день от начала введения
препаратов.

Вторая группа включала 100 мышей, за-
ражённых инвазионными яйцами карликовых
цепней в дозе 20 яиц/г и пролеченных на има-
гинальной стадии инвазии с 11-го по 13-й дни
от заражения. Инвазированные животные
были разбиты на десять подгрупп по 5 мы-
шей в каждой: интактный контроль, чистая
инвазия, лечение инвазии празиквантелом,
фенасалом, альбендазолом, празиквантелом с
индометацином, празиквантелем с ибупрофе-
ном, празиквантелем с комплексом витами-
нов, фенасалом с индометацином, фенасалом
с ибупрофеном, фенасалом с комплексом ви-
таминов, альбендазолом с индометацином,
альбендазолом с ибупрофеном, альбендазолом
с комплексом витаминов, празиквантелом с
индометацином и комплексом витаминов,
празиквантелем с ибупрофеном и комплексом
витаминов, фенасалом с индометацином и
комплексом витаминов, фенасалом с ибупро-
феном и комплексом витаминов, альбендазо-
лом с индометацином и комплексом витами-
нов, альбендазолом с ибупрофеном и комплек-
сом витаминов.

Вторая серия исследований была посвя-
щена разработке способа терапии гименоле-
пидоза человека празиквантелем с индомета-
цином или ибупрофеном и витаминным ан-
тиоксидантным комплексом, содержащим ви-
тамины С, Е, β-каротин с селеном.

Для лечения гименолепидоза были ис-
пользованы празиквантел в таблетках по 600
мг, индометацин в таблетках по 25 мг для
взрослых, ибупрофен в 2 % суспензии или
ибупрофен в таблетках по 200 мг, поскольку
индометацин противопоказан для детей в воз-
расте до 14 лет, витаминный антиоксидант-
ный комплекс �АОК - Se� фирмы �Малкут�
(Беларусь), в каждой таблетке которого содер-
жалось 200 мг витамина С, 50 мг витамина Е,
16 мг в-каротина и 20 мкг селена, витамин-
ный антиоксидантный комплекс �Антиокси-
капс с селеном� УП �Минскинтеркапс� (Бела-
русь), в каждой таблетке которого содержалось

100 мг витамина С, 30 мг витамина Е, 6 мг β-
каротина и 30 мкг селена.

Клинические испытания проводились
на 16 больных гименолепидозом, 10 (первая
группа) из которых  в возрасте от 6 до 11 лет
(6 мальчиков и 4 девочек) и 6 (вторая группа)
в возрасте от 25 до 36 лет (4 мужчины и 2 жен-
щины). Для оценки эффективности лечения
учитывался регресс основных проявлений за-
болевания (боли в животе, диспепсические
расстройства) и исчезновение яиц карликовых
цепней в фекалиях. Определяли уровни одно-
цепочечных разрывов, щелочно-лабильных
сайтов и апоптотических клеток лимфоцитов
периферической крови больных до лечения и
через 3 дня после лечения. В качестве нега-
тивного контроля при проведении цитогене-
тических анализов использовались данные
лимфоцитов 10 доноров крови.

Первая группа была разделена на две
подгруппы по 5 человек. Первая подгруппа
получала только празиквантел из расчета 25
мг/кг массы тела в три приема с интервалом в
6 часов (курс лечения � 1 день), вторая � соче-
танную терапию празиквантелом (однократ-
но из расчета 25 мг/кг массы тела в три при-
ема с интервалом в 6 часов) с ибупрофеном
20 мг/кг массы тела (в три приёма для возрас-
тной группы 3-7 лет) или 1/2 таблетки 4 раза
в день для возрастной группы 8-11 лет в тече-
ние 3 дней и витаминным антиоксидантным
комплексом «АОК-Se» (1/4 таблетки для воз-
растных групп 3-7, 8-12). «АОК-Se» назнача-
ли совместно с ибупрофеном в течение 3 дней.

Вторая группа в возрасте от 25 до 36 лет
была разделена на две подгруппы по 3 чело-
века. Первая подгруппа получала только пра-
зиквантел из расчета 25 мг/кг массы тела в три
приема с интервалом в 6 часов (курс лечения
� 1 день), вторая � сочетанную терапию пра-
зиквантелом (однократно из расчета 25 мг/кг
массы тела в три приема с интервалом в 6 ча-
сов, курс лечения � 1 день) с индометацином
(25 мг 3 раза в день) и витаминным антиокси-
дантным комплексом �Антиоксикапс с селе-
ном� (1 капсула в день). �Антиоксикапс с се-
леном� назначали совместно с индометаци-
ном в течение 3 дней.
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Результаты и их обсуждение

Изучено влияние сочетанной специфи-
ческой (празиквантел, фенасал, альбендазол),
патогенетической (индометацин, ибупрофен),
антиоксидантной (витамины С, Е и β-каро-
тин с селеном) терапии на состояние генома
хозяина и интенсивность инвазии при гиме-
нолепидозе у мышей, зараженных в дозе 20
яиц/г массы тела на имагинальной стадии раз-
вития (с 11-х по 13-е сутки) карликовых цеп-
ней. Введение животным контрольных под-
групп всех препаратов и их комбинаций не
приводило к достоверному росту �момента
хвоста� клеток костного мозга и апоптотичес-
ких клеток по сравнению с данными интакт-
ного контроля, за исключением введения от-
дельно фенасала. Фенасал обладал генотокси-
ческим воздействием и повышал �момент хво-
ста� в 3,66 раза по сравнению с данными ин-
тактного контроля.

Применение комбинированной терапии
экспериментального гименолепидоза средней
тяжести показало, что однократное примене-
ние празиквантела, фенасала или альбендазо-
ла на имагинальной стадии развития парази-
тов не может полностью защитить геном кле-
ток хозяина от генотоксического и цитотокси-
ческого воздействия секреторно-экскреторно-
соматических продуктов карликовых цепней.
Это подтверждалось сохранением высоких
уровней �момента хвоста� клеток костного
мозга, а также сохранением половозрелых па-
разитов в тонком кишечнике зараженных жи-
вотных. Наименее эффективным оказалось
применение альбендазола, который достовер-
но не снижал число паразитов в кишечниках
инвазированных животных по сравнению с
данными чистой инвазии, и при его приме-
нении не снижалось число апоптотических
клеток до уровня интактного контроля.

Комбинированная терапия празикванте-
лем, фенасалом или альбендазолом с индоме-
тацином, ибупрофеном или комплексом вита-
минов с Se более значительно снижала гено-
токсические и цитотоксические воздействия
инвазии карликовыми цепнями, чем назначе-
ние только одного антигельминтика. Однако
абсолютные величины �момента хвоста� кле-

ток костного мозга и процент апоптотических
клеток превышали показатели интактного кон-
троля. При комбинированной терапии фена-
салом или альбендазолом с индометацином
или ибупрофеном и комплексом витаминов с
Se процент апоптотических клеток достигал
уровня негативного контроля, но �момент хво-
ста� клеток костного мозга был выше показа-
теля интактных животных. В кишечнике этих
животных сохранялось незначительное коли-
чество паразитов. Назначение празиквантела
с индометацином или ибупрофеном в комби-
нации с комплексом витаминов с Se на има-
гинальной стадии развития паразитов оказа-
лось более эффективным способом защиты
генома хозяина, чем применение других ком-
бинаций препаратов. Назначение празикван-
тела с индометацином в комбинации с комп-
лексом витаминов с Se приводила к более
интенсивному снижению �момента хвоста�,
процента апоптотических клеток до показате-
лей интактного контроля. Кроме того, у зара-
женных животных, получавших эту комбина-
цию препаратов, было отмечено максималь-
ное снижение числа паразитов в кишечнике
по сравнению с инвазированными нелечен-
ными животными. Этот эффект был обуслов-
лен более сильным антигельминтным дей-
ствием празиквантеля по сравнению с фена-
салом и альбендазолом.

Лечение гименолепидоза человека пра-
зиквантелом (Бильтрицид) с индометацином
или ибупрофеном и витаминным антиокси-
дантным комплексом, содержащим витамины
С, Е, β-каротин с селеном, проводилось по схе-
ме в зависимости от возраста пациента и пе-
реносимости антипаразитарных препаратов
(табл. 1).

После лечения детей только празикван-
телом у двух из пяти на 10-12 сутки сохраня-
лись жалобы на боли в животе, а также обна-
руживались яйца гименолеписов в фекалиях.
�Момент хвоста� лимфоцитов периферичес-
кой крови был ниже в 1,94 раза, чем до лече-
ния, однако в 7,75 раза превышал контрольный
показатель. Уровень апоптотических клеток не
превышал этот показатель до лечения, а так-
же контрольной группы.
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У детей, пролеченных празиквантелом
в сочетании с ибупрофеном и комплексом ви-
таминов-антиоксидантов, на 10-12 сутки яйца
гельминтов в фекалиях не обнаруживались.
Самочувствие детей было хорошее, жалоб не
предъявляли. Комбинированная терапия ги-
менолепидоза у детей характеризовалась сни-
жением �момента хвоста� лимфоцитов пери-
ферической крови в 4,89 раза по сравнению с
данными до лечения, и этот показатель не пре-
вышал контрольный уровень. Уровень апоп-

тотических клеток не отличался от конт-
рольного показателя и данных, полученных до
лечения.

При лечении гименолепидоза у взрослых
пациентов, которые получали только празик-
вантел, положительный результат отмечался
в двух из трех случаев. У них �момент хвоста�
лимфоцитов периферической крови был ниже
в 1,65 раза, чем до лечения, однако в 3,58 раза
превышал контрольный показатель. Уровень
апоптотических клеток не изменялся.

Таблица 1 

Схема лечения больных гименолепидозом  

Возрастная 
группа 

Препарат Дозировка препарата Время  
приема 

Длительность 
курса 

Празиквантел 
(Бильтрицид) в 
табл. по 600 мг 

25 мг/кг в три приема через 6 
часов в течение суток  

Внутрь 
после еды 

Одни сутки 

Ибупрофен в 2% 
суспензии или в 
табл. по 200 мг 

20 мг/кг массы тела в 3 приема в 
день 

Внутрь 
после еды 

3 дня 

Витаминный 
комплекс 

Vit. C - 50 мг, Vit. E - 12,5 мг,  
β-каротин - 1,5 мг, Se - 5 мкг 

Внутрь 
после еды 

3 дня 

Фестал в табл. По 1 табл. 2 раза в сутки Внутрь 
после еды 

3 дня 

3-7 лет 

Аллохол в табл. По 1 табл. 3 раза в сутки Внутрь 
после еды 

3 дня 

Празиквантел 
(Бильтрицид) в 
табл. по 600 мг 

25 мг/кг в три приема через 6 
часов в течение суток 

Внутрь 
после еды 

Одни сутки 

Ибупрофен в 
табл. по 200 мг 

1/2 таблетки 4 раза в день Внутрь 
после еды 

3 дня 

Витаминный 
комплекс 

 Vit. C - 50 мг, Vit. E - 12,5 мг, 
 β-каротин - 1,5 мг, Se - 5 мкг 

Внутрь 
после еды 

3 дня 

Фестал По 1 табл. 3 раза в сутки Внутрь 
после еды 

3 дня 

8-14 лет 

Аллохол в табл. По 2 табл. 3 раза в сутки Внутрь 
после еды 

3 дня 

Празиквантел 
(Бильтрицид) в 
табл. по 600 мг 

25 мг/кг в три приема через 6 
часов в течение суток 

Внутрь 
после еды 

Одни сутки 

Индометацин в 
табл. по 25 мг 

25 мг 3 раза в день Внутрь 
после еды 

3 дня 

Витаминный 
комплекс 

Vit. C - 100 мг, Vit. E - 25 мг,  
β-каротин - 3 мг, Se - 10 мкг 

Внутрь 
после еды 

3 дня 

Фестал По 2 табл. 3 раза в сутки Внутрь 
после еды 

3 дня 

Старше 
15 лет 

Аллохол в табл. По 2 табл. 3 раза в сутки Внутрь 
после еды 

3 дня 
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У пациентов, получавших празиквантел,
индометацин и комплекс витаминов-антиок-
сидантов, происходила полная дегельминти-
зация и нормализация цитогенетических по-
вреждений. Отмечалось снижение �момента
хвоста� лимфоцитов периферической крови в
5,07 раза по сравнению с данными до лече-
ния, и этот показатель не превышал конт-
рольный уровень. Уровень апоптотических
клеток не изменялся.

Таким образом, лечение гименолепидоза
у детей празиквантелом, ибупрофеном с вита-
минным антиоксидантным комплексом и у
взрослых пациентов � празиквантелом с ин-
дометацином и витаминами С, Е, β-каротином
является оптимальным. На основании прове-
денных экспериментальных и клинических
исследований разработана инструкция �Спо-
соб лечения гименолепидоза, включающего
специфическую, патогенетическую и антиок-
сидантную терапию� и протокол обследования
и лечения больных гименолепидозом.

Заключение

1. Терапия экспериментального гимено-
лепидоза на имагинальной стадии развития
паразитов празиквантелом в сочетании с ин-
дометацином или ибупрофеном и комплексом
витаминов антиоксидантного характера (С, Е
и β-каротин) с Se является эффективным спо-
собом защиты генома соматических клеток
хозяина. Этот способ снижает генотоксичес-
кие и цитотоксические эффекты гименолепи-

дозной инвазии в клетках костного мозга у за-
раженных карликовыми цепнями мышей до
показателей интактного контроля, а также
обеспечивает полную дегельминтизацию жи-
вотных.

2. Эффективным способом лечения гиме-
нолепидоза у детей (6-11 лет) является соче-
танная терапия празиквантелом однократно из
расчета 25 мг/кг массы тела с ибупрофеном 20
мг/кг массы тела и комплексом витаминов ан-
тиоксидантного характера (С, Е и β-каротин) с
Se. Комплекс витаминов антиоксидантного
характера (С, Е и β-каротин) с Se назначает-
ся совместно с ибупрофеном еще в течение 2
дней. Взрослым празиквантел вводится в той
же дозировке с индометацином и комплек-
сом витаминов антиоксидантного характера
(С, Е и β-каротин) с Se по той же схеме.
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ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ХЛАМИДИЙНОЙ ИНФЕКЦИИ

У ДЕВОЧЕК 4-12 ЛЕТ С МИКРОБНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ

ЗАБОЛЕВАНИЯМИ МОЧЕВОЙ И ПОЛОВОЙ СИСТЕМ

ЗАЙЦЕВА Е.С.

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Резюме. В основу работы положены результаты наблюдений и обследования 232 девочек в возрасте от 4 до
12 лет: 72 пациентки с сочетанной урогенитальной патологией (инфекция мочевой системы и вульвовагинит), 73
девочки с изолированной инфекцией мочевой системы и 57 пациенток с неспецифическими вульвовагинитами на
базе 2-ой детской клинической больницы г. Минска в период с 2002 по 2006 год. Контрольная группа -30 здоровых
детей 4-12 лет.

Методом прямой иммунофлюоресценции («Хламислайд», Россия) и иммуноферментного анализа («Хлами
Бест-IgM, IgG �стрип», Россия) хламидийная инфекция была выявлена у 55 (37,9±4,0%) пациенток с инфекцией
мочевой системы, наибольший удельный вес ХИ приходился на девочек с сочетанной патологией � 43 ребёнка
(79,6±3.3%), (р<0,05). В группе 57 девочек с вульвовагинитами урогенитальный хламидиоз диагностирован у 16
(28,1±5,9%).

Из анамнеза детей с ХИ достоверно (р<0,05) установлено: родители чаще имели урогенитальную патологию;-
детей из неполных семей было в 1,5 раза больше, чем в сравниваемой группе; раньше срока родилось 25,4±5,8%
детей от беременности, протекавшей с угрозой прерывания в 43,6± 6,7% случаев; длительный конъюнктивит в
периоде новорождённости отмечен у 55,0 ±6.7% детей;- основная сопутствующая патология - лимфаденопатия
(58,2±6,7%).

Клиническая симптоматика инфекции мочевой системы, ассоциированной с ХИ, лишена специфичности и
характеризуется «стертой» клиникой.

Использование азитромицина в комплексном лечении урогенитального хламидиоза у девочек позволило
добиться элиминации Chl.trachomatis в 94,3±2,8% случаев. Сравнительная характеристика течения ИМС,
ассоциированной с ХИ в течение 2-х лет до и после антихламидийной терапии, выявила, что:

-среднее количество обострений инфекции мочевой системы после выявления и лечения ХИ достоверно
уменьшилось в 1,6 раза;

- число госпитализаций в нефрологическое отделение за год достоверно снизилось в 1,9 раза;
- средняя частота использования антибиотиков до и после терапии ХИ составила 2,92±0,63 и 0,95±0,21 случая

в год (Р<0,05), уроантисептиков� 3,2±0,92 и 1,54±0,46 (Р<0,05);
 -полученные данные улучшают прогноз ИМС и имеют социально-экономический эффект.
Ключевые слова: девочки, урогенитальный хламидиоз, азитромицин.

Abstract. The work is based on the results of observations and examinations of 232 girls at the age of 4-12 years:
72 patients with combined urogenital pathology (urinary tract infection and vulvovaginitis), 73 girls with isolated urinary
tract infection and 57 patients with nonspecific vulvovaginitis. The observations were made on the base of the 2nd Minsk
children clinical hospital during the period 2002 � 2006. Control group included 30 healthy children from 4 to 12 years old.

Chlamydia infection was found out in 55 patients with urinary tract infection (37,9±4,0%) by the method of
immunochemiluminescence («Chlamyslaid», Russia) and immunoenzyme analyses («Chlamy Best-IgM, IgG-strip», Russia),
the girls with combined pathology suffered from it most of all � 43 children(79,6±3.3%), (р<0,05). In the group of 57 girls
with vulvovaginitis urogenital chlamydiasis was found in 16 (28,1±5,9%).

From the anamnesis of children with Chlamydia infection it was determined (р<0,05) that - the parents had urogenital
pathology more often; - there were 1,5 times more children from incomplete families than in the compared group; -
25,4±5,8% children were born earlier from the pregnancy with the interruption danger in 43,6± 6,7% cases; - long-time
conjunctivitis during infant period was determined in 55,0 ±6.7% children; - the main concomitant pathology was
lymphadenopathy (58,2±6,7%).

Clinical symptoms of the urinary tract infection, associated with urogenital pathology, lack specificity.
The use of azythromycin in complex therapy of urogenital chlamydiasis led to Chlamydia elimination in 94,3±2,8%
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С проблемой хламидийной инфекции
(ХИ) сталкиваются врачи многих спе
циальностей [2, 4, 9]. Помимо поли-

морфизма клинических проявлений, тяжести
течения, осложнений и неблагоприятных ис-
ходов, ХИ трудно диагностируется и не всегда
эффективно лечится. Инфекция эта широко
распространена в мире. Она часто встречает-
ся в условиях санитарно-гигиенического и ма-
териального неблагополучия. Особое беспо-
койство вызывает «семейный хламидиоз»,
поскольку возникает реальная опасность по-
стоянного реинфицирования членов семьи [2,
6]. Длительно протекающая сочетанная моче-
половая инфекция ведет в дальнейшем к бо-
лее серьезным расстройствам репродуктивной
системы и ухудшает прогноз генеративной
функции, что является социальной и эконо-
мической проблемой.

В нашей республике из-за недостаточно
развитой бесплатной диагностической базы
роль ХИ в соматической патологии детей ос-
тается мало изученной. Поэтому мы уделили
внимание диагностике и лечению ХИ у дево-
чек с микробно-воспалительными заболева-
ниями мочевой и половой систем. В доступ-
ной литературе мы не нашли сведений о по-
добных работах в Беларуси.

Цель данной работы - изучить частоту и
характер клинико-лабораторных проявлений
хламидийной инфекции у девочек 4-12 лет с
микробно-воспалительными заболеваниями
мочевой и половой систем.

Методы

В соответствии с целью нашего иссле-
дования в основу работы положены результа-
ты наблюдений и обследования 232 девочек
в возрасте от 4 до 12 лет: 72 пациентки с соче-

танной урогенитальной патологией (инфекция
мочевой системы (ИМС) и вульвовагинит
(ВВ)), 73 девочки с изолированной ИМС и 57
пациенток с изолированными неспецифичес-
кими вульвовагинитами. Контрольная группа
(30 здоровых детей 4-12 лет) была составлена
методом случайной выборки с отсутствием
признаков воспалительного заболевания на
момент обследования, хронических очагов
инфекции, аллергических заболеваний. Все
наблюдаемые пациентки с ИМС находились
на стационарном лечении во 2-ой детской
клинической больнице г. Минска (главный
врач Сечко Л.П.) в период с 2002 по 2006 год.
Гинекологическое обследование девочек вы-
полнялось на базе детского гинекологическо-
го центра г. Минска (1-я детская поликлиника
г. Минска).

Диагностика ХИ проводилась следую-
щими методами:

1) цитологический метод- обнаружение
цитоплазматических включений, образуемых
хламидиями (телец Провачека) в поражённых
клетках при окрашивании мазков � отпечат-
ков по Романовскому-Гимзе;

2) иммунохимический метод - выяление
антигенов хламидий с помощью меченых ан-
тител в реакции прямой иммунофлюоресцен-
ции (ПИФ) с моноклональными антителами
против основного белка наружной мембраны
возбудителя («Хламислайд», Россия). Результат
считали положительным при наличии более
10 элементарных телец в поле зрения или хотя
бы одного внутриклеточного включения;

3) серологическая диагностика � опре-
деление противохламидийных антител в сы-
воротке крови путём иммуноферментного ана-
лиза (ИФА) (коммерческие наборы «Хлами
Бест-IgM-стрип� и �Хлами Бест-IgG-стрип�
ЗАО �Вектор-Бест�, Россия) � на базе биохи-
мической лаборатории городского детского
диагностического центра г. Минска.
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cases. The comparative characteristic of urinary tract infection, associated with urogenital chlamydiasis, showed that: the
average number of exacerbations of urinary tract infection decreased 1,6 times after Chlamydia elimination; - the number of
admissions to the nephrological clinic decreased 1,9 times per year; - the average frequency  of antibiotics use before and
after therapy for Chlamydia infection made up 2,92±0,63 and 0,95±0,21 cases per year, and that of uroantiseptics was
3,2±0,92 and 1,54±0,46 (Р<0,05); -the obtained data improve the prognosis of urinary tract infection and have socio-
economic effect.
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Метод полимеразно-цепной реакции
нами не использовался из-за высокой стоимо-
сти, необходимости специального оборудова-
ния и возможности выполнения исследова-
ния только в коммерческих медицинских цен-
трах. Материалом для исследования служили
мазки-соскобы со слизистой уретры, вульвы,
носоглотки, а при серологических исследова-
ниях � венозная кровь.

Результаты и обсуждение

Положительные результаты цитологи-
ческого метода оказались гораздо ниже дру-
гих и не превышали 1,5% при исследовании
соскобных препаратов. Такие результаты на-
ших исследований обуславливаются, видимо,
недостаточным уровнем подготовленности и
опытом работы нашего лаборанта. Метод мо-
жет применяться только для диагностики све-
жих, активно протекающих и не леченых слу-
чаев ХИ [4].

Результаты сравнительного анализа ди-
агностики ХИ представлены в таблице 1.

ПИФ сегодня остаётся одним из наибо-
лее распространенных методов диагностики
хламидиоза [2, 4, 5, 7]. Мы провели исследова-
ние влагалищного соскоба этим методом у каж-
дой пациентки, и диагноз ХИ был установлен
у 62 (30,7±3,3%) девочек. Параллельно иссле-
довался соскоб со слизистой уретры и у 82,5%

из них получили совпадение положительных
результатов, причём у 43% из них отсутствова-
ли клинические проявления уретрита.

Диагностические титры противохлами-
дийных иммуноглобулинов были выявлены
всего у 50 (24,7±3,0%) девочек, причём преиму-
щественно за счёт возрастной группы 8-12 лет-
38 результатов. В основном выявлялся диагно-
стический титр антител класса IgG
(выше 1:200)- 50 проб. Антитела класса IgМ в
диагностическом титре (выше 1:20) определя-
лись в 12 исследованиях: 6 проб сыворотки у
девочек с острым течением пиелонефрита, 5-
обострение хронического пиелонефрита реци-
дивирующего течения и 1- у девочки с вульво-
вагинитом. Параллельное обнаружение анти-
тел класса IgG и IgМ зарегистрировано лишь у
5 пациенток с обострением хронического пие-
лонефрита. У пациенток в возрасте 4-7 лет при
одновременно положительном результате ме-
тодом ПИФ титры иммуноглобулинов были
ниже диагностического порога. У 35 девочек с
высокими титрами противохламидийных Ig G
метод использовался в комплексе лаборатор-
ного исследования при контроле излеченнос-
ти [5, 7, 8]. При «локализованных» хламидио-
зах (уретрит, вульвовагинит) у 14 пациенток титр
противохламидийных антител был невелик и
составлял для класса IgG 1:200, что являлось
нижней границей диагностического титра и не
позволяло установить диагноз методом ИФА.

Таблица 1 
Результаты диагностики Chl. Trachomatis различными методами лабораторного 

исследования у девочек 4-12 лет (абс,%) 

 Метод и материал для исследования 
ПИФ, соскоб со слизистой 

Группы девочек, n Положительные 
результаты,  

n /% вульвы уретры 
ИФА, 
сыворотка 
крови 

Сочетанная 
урогенитальная 
патология, n=72 

43  
59,7±4,7% 

43  
59,7±4,7% 

42  
58,3± 

38 
52,7±5,2% 

Изолированная ИМС, 
n=73 

12  
16,4±4,3% 

3 
4,1±2,3% 

10 
13.7±4,0 

12 
16,4±4,3 

Вульвовагинит, n=57 16  
28,1±5,9% 

16  
28,1±5,9% 

16  
28,1±5,9% 

10 
17,5±5,0% 

Всего n=202 71 
35,1±3,2% 

62 
30,7±3,3 

68 
33,7±3,3% 

50 
24,7±3,0 
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При сравнении диагностических титров
уровень антител класса IgG был в 1,5-2 раза
выше у девочек, страдающих хроническим
пиелонефритом, ассоциированным с ХИ, по
сравнению с группой с вульвовагинитами и
инфекцией мочевыводящих путей.

Таким образом, положительные резуль-
таты при использовании метода ПИФ были
получены в 33,7±3,3% случаев (68 девочек из
202 обследованных). Методом ИФА положи-
тельные результаты зарегистрированы для
24,7±3,0% образцов (50 человек из 202). Доля
положительных результатов, полученных при
использовании обоих методов, составила
35,1±3,2% (71 пациентка из 202). Положитель-
ные результаты совпали у 75% девочек.

Среди 145 пациенток, страдающих
ИМС, хламидийная инфекция была выявлена
у 55 (37,9±4,0%), наибольший удельный вес
ХИ приходился на девочек с сочетанной па-
тологией (ИМС и ВВ) � 43 ребёнка-
(79,6±3.3%), (р<0,05). В группе 57 девочек с
вульвовагинитами урогенитальный хламиди-
оз диагностирован у 16 (28,1±5,9%).

Наибольший процент (70,9±6,1%) стра-
дающих ИМС, ассоциированной с ХИ, наблю-
дался в возрасте 4-7 лет- 9 пациенток. В то
время как при неассоциированой с ХИ, ИМС
наибольшее число детей (64,8±6,4%) было в
возрасте 8-12 лет. Хламидийный ВВ также
чаще выявлен в возрасте 4-7 лет- 12 девочек
(75,0±10,8%).

Родители в группе с выявленной ХИ
достоверно чаще имели урогенитальную па-
тологию: гинекологическая отмечалась у
72,7±6,0% матерей, урологическая у 64,3±9,1%
отцов, в то время как родители детей групп
сравнения чаще имели патологию мочевой
системы.

При изучении эпидемиологии инфекци-
онных заболеваний указывается, что частота
и распространенность ХИ зависят от матери-
ального благополучия, образовательного уров-
ня, жилищно-бытовых условий пациента [1,
2, 3, 6, 9]. Нами выявлено, что в группе детей
с установленной ХИ неполных семей было
53,5±6,7%, это практически в 1,5 раза больше,
чем в сравниваемой группе - 35,1±5,0%
(р<0,05). Семей с повторными браками �

22,0±5,6%, девочек из социально-неблагопо-
лучных семей - 11±4,2%, неудовлетворитель-
ные жилищно-бытовые условия были у
23±5,7%, в сравниваемой группе эти показа-
тели были: 19±4,1%, 6,0±2,5%. и 17,0±3,9%.

В анамнезе обращало на себя внимание
следующее: 46 (83,6±4,9%) детей с выявлен-
ной ХИ и 60 (66,7±4,9%) сравниваемой груп-
пы рождались от неблагоприятно протекав-
шей беременности. Раньше срока родилось 14
(25,4±5,8%) детей первой группы, во второй
- 7 (7,8±2,8%) детей (р<0,05). В периоде но-
ворожденности длительный конъюнктивит
отмечен у 30 (55,0±6,7%) против 20 (22,2±4,4%)
детей в группе сравнения (р<0,05). Конъюнк-
тивит появлялся на 2-3 неделе жизни и отли-
чался длительным течением, неэффективнос-
тью наружных антисептических средств.

При анализе сопутствующей патологии
у девочек с ИМС, ассциированной с урогени-
тальным хламидиозом, достоверно чаще
(р<0,05) отмечались лимфаденопатия -
32(58,2±6,7%) и хроническая ЛОР патология-
21 (38,2 ±6,6%), а в группе без ХИ-18
(20,0±4,2%) и 21 (33,3±4,9%) соответственно.

За время наблюдения мы не отмечали
острого течения ХИ. Даже во время обостре-
ния хронической ИМС и вульвовагинитами не
видели ярких клинических симптомов у на-
ших пациенток. Характерным для девочек с
ХИ оказалось постепенное начало ИМС
(78,0±5,6%), и в большинстве случаев явный
провоцирующий фактор установить не уда-
лось. У детей без ХИ в 60,0 ±5,2% случаев на-
чало болезни было острым, после переохлаж-
дения, перенесенной респираторной инфек-
ции. Анализ рецидивирующего течения ИМС,
ассоциированной с ХИ, выявил более частое
обострение процесса: у 80,0±5,4% детей обо-
стрение ИМС наблюдалась каждые 3 месяца.
При этом в 75,0±5,8% случаев не удавалось
выявить причину возникновения обострения
и проследить его сезонность.

Клинические проявления ИМС, ассоци-
ированной с ХИ, не имели значимых особен-
ностей. Интоксикационный синдром встре-
чался одинаково часто среди девочек с ИМС,
ассоциированной � 28 (50,9±6,7%) и неассо-
циированной с ХИ 48 (53,3±5,3%). Боли в
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животе различной локализации, рецидивиру-
ющего характера наблюдались в 54,5±6,7%
случаев (30 детей) в период обострения ИМС,
ассоциированной с ХИ, и у 54 девочек
(60,0±5,2%) без ХИ. Достоверных различий по
продолжительности, локализации болевого
синдрома между обследуемыми группами де-
вочек мы не обнаружили.

Учащённое мочеиспускание (поллакиу-
рия) было выявлено у 8 (14,5±4,7%) больных
ИМС на фоне ХИ, против 30 (33,3±4,9%) без
ХИ. В фазу стихания обострения ИМС оно со-
хранялись у 6 (10,9 ±4,2%) девочек с ХИ и у 1
(1,1%) без хламидиоза (р<0,05). Возможно, это
связано с инфицированием Chl. Trachomatis,
способствующим формированию устойчивых
воспалительных и уродинамических наруше-
ний [2]. Ночной энурез отмечался у 5 (9,1 ±3,9%)
больных на фоне хламидиоза и у 6 (6,6 ±2,6%)
девочек сравниваемой группы. Все случаи эну-
реза были в возрастной группе 4-7 лет.

Мочевой синдром при ИМС, ассоции-
рованной с ХИ, определялся лейкоцитурией,
которая была выявлена на момент поступле-
ния в клинику в 49 (89,1±4,2%) исследований
(по данным общего анализа мочи) и в 53
(96,4±2,5%) (по данным пробы Нечипоренко).
В сравниваемой группе соответственно 76
(84,4±3,8%) и 79 (87,8±3,4%). Достоверно чаще
(р<0,05) в группе пациенток на фоне ХИ оп-
ределялась умеренная и незначительная сте-
пени лейкоцитурии, выраженная лейкоциту-
рия достоверно преобладала в сравниваемой
группе (р<0,05). Необходимо отметить, что на
фоне урогенитального хламидиоза лейкоциту-
рия, по данным амбулаторных карт больных с
хроническим течением ИМС, имела стойкий,
«упорный» характер. Возможно, терапия ан-
тибиотиками и уросептиками способствова-
ла уменьшению воспалительных изменений
мочевой системы у детей без ХИ, чего не на-
блюдалось в группе с выявленным хламидио-
зом без соответствующей этиотропной тера-
пии. При анализе степени, частоты протеи-
нурии и гематурии мы не обнаружили досто-
верных различий у детей по группам.

В результате бактериологического иссле-
дования мочи положительные результаты
были получены у 20 (36,4±6,5%) и у 40

(54,4±5,3%) пациенток изучаемых групп
(р<0,05). В анализах с диагностическими тит-
рами у детей обеих групп выделение E. Coli
было преобладающим (78% и 83% соответ-
ственно). Вследствие устойчивых изменений
анализов мочи дети с урогенитальным хлами-
диозом чаще получали терапию уросептика-
ми, что объясняет более низкий процент вы-
сева бактерий из мочи в данной группе.

Среди девочек с диагностированным
хламидийным ВВ у 4 (25 ± 10,8%) было бес-
симптомное течение ХИ урогенитального
тракта. Воспалительный процесс при ХИ но-
сил чаще хронический характер у пациенток,
причём изначально вялое течение было харак-
терно для 12 (75 ±10,8%) девочек с ВВ, а у 6
(37,5% ±12,1) больных клинические ремиссии
чередовались с периодами обострений. Ост-
ро хламидийный ВВ протекал у 4 (25± 10,8%)
пациенток. Длительность хламидийного вуль-
вовагинита составила от 4 месяцев до 3 лет.
При исследовании сопутствующей микрофло-
ры влагалища у девочек с ХИ выявлялась в
основном грамположительная и грамотрица-
тельная кокковая флора.

Сами пациентки с урогенитальным хла-
мидиозом предъявляли жалобы на выделения
из половых путей, зуд в области вульвы и бо-
лезненное мочеиспускание, причём после-
дних два симптома встречались только при
обострениях заболевания. Вульвит характери-
зовался гиперемией и отёчностью вульвы, но
даже при обострении хронического процесса
отёчность была выражена незначительно, а
гиперемия в области вульвы не имела яркой,
«сочной» окраски. С другой стороны, гипере-
мия была основным симптомом даже при кли-
нической ремиссии, сохраняя застойный ха-
рактер у больных с ХИ. Характер выделений
из половых путей отличался тем, что ни у од-
ной пациентки обильных выделений не было,
умеренные встречались в основном при обо-
стрении, а скудные � чаще при вялотекущих
формах. У 14 (87,5±8,3%) больных выделения
были слизистыми. Симптомы уретрита выяв-
лялись у 7 (43,7±5,9%) больных. Достоверных
отличий по жалобам и данным гинекологи-
ческого осмотра в группах девочек с хлами-
дийным и неспецифическим ВВ не получено.
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Одной из задач нашего исследования
была оценка эффективности терапии сочетан-
ной (43 девочки) и изолированной (12 дево-
чек) ИМС при проведении антихламидийно-
го лечения. Результаты лечения урогениталь-
ного хламидиоза анализировались также сре-
ди 16 пациенток с вульвовагинитом, у кото-
рых была диагностирована ХИ.

Лечение девочек с ИМС, ассоциирован-
ной с хламидийной инфекцией, было комп-
лексным и включало: соответствующий забо-
леваниям мочевой системы режим, диетоте-
рапию, антибактериальные, иммуномодулиру-
ющие средства, витамины и физиотерапию,
фитотерапию.

Этиотропная терапия ИМС и ВВ, ассо-
циированных с ХИ, обязательно включала
средство с антихламидийной активностью �
азитромицин. Этот препарат обладает высо-
кой биодоступностью и переносимостью, хо-
рошо проникает в ткани и имеет длительный
период полувыведения, благодаря чему спо-
собен подавлять развитие хламидий в тече-
ние недели после окончания приёма [1, 2].
Режим дозирования: 1 день 10 мг/кг, затем во
2, 3, 7 и 14 дни по 5 мг/кг/сутки, один раз в
день за 1 час до или через 2 часа после еды. С
нашей точки зрения, использование схемы
дробного приёма азитромицина позволит не
проводить повторные курсы антибиотикоте-
рапии и получить элиминацию возбудителя
при уменьшении медикаментозной нагрузки
на ребёнка.

У пяти пациенток младшей возрастной
группы на фоне лечения азитромицином в 1-
2 сутки приёма появился учащённый стул до
3-4 раз в сутки без патологических примесей
и признаков кишечной инфекции.

Лечение вульвовагинитов включало
разъяснения родителям и медперсоналу необ-
ходимости тщательного соблюдения правил
гигиены половых органов. На ночь выполня-
лись аппликации марлевых прокладок с 0,01%
раствором мирамистина, активным в отноше-
нии грамположительных и грамотрицатель-
ных, аэробных и анаэробных бактерий, гоно-
кокков, хламидий, вирусов герпеса в течение
10 суток. Как показали исследования, исполь-
зование мирамистина при лечении вульвова-

гинита было более эффективным, чем приме-
нение стандартных ванночек и орошений дру-
гими антисептиками. Нормализация клини-
ческой картины ВВ отмечалась уже с 3 дня
лечения, а в контрольных мазках, взятых на 5-
6 день лечения, отмечено достоверное сни-
жение уровня лейкоцитов, эпителия, слизи.

Динамическое наблюдение пациенток с
ИМС и ВВ, ассоциированных урогенитальным
хламидиозом, включало общепринятые мето-
ды диспансерного наблюдения, определение
хламидийной инфекции и оценку эффектив-
ности терапии через 1 и 2 года.

Контроль излеченности проводился че-
рез 1-1,5 мес. после окончания терапии, т.к. в
более ранние сроки существует высокий риск
получения ложноположительных результатов,
обусловленных неполной элиминацией по-
гибших хламидий, а в более поздние � не ис-
ключено реинфицирование [2, 4, 7].

Через 1-1.5 месяца после проведенной
антихламидийной терапии была обследова-
на 71 пациентка, у 67 из них (94,3±2,73%) были
получены отрицательные результаты, у 4
(5,63±2,73%) - положительные. При анализе
возможных причин повторного обнаружения
хламидий оказалось, что 2 девочки с изоли-
рованным вульвовагинитом вместо азитроми-
цина получила эритромицин (по материаль-
ным причинам), у 2 пациенток с ИМС был
нарушен режим приёма этого препарата.

Одним из условий профилактики и ус-
пешного лечения УХ у детей считается лик-
видация семейного очага инфекции [1, 2, 6,
8]. Для исключения реинфицирования дево-
чек хламидийной инфекцией мы проводили
разъяснительно-рекомендательные беседы с
родителями о необходимости одновременно-
го обследования и в случае необходимости -
лечения хламидиоза у членов семьи. Из всего
количества родителей девочек с выявленной
ХИ гинекологическая патология отмечалась 56
(72,7±6,0%) матерей. Обследование прошли
38 матерей (53,5±5,9%), 2 отца, 6 сестер. По-
ложительные результаты получены у 21 жен-
щины (71,1±7,35%), 2 отцов и 3 сестер.

При динамическом наблюдении 67 па-
циенток через 12 месяцев после проведенной
терапии по поводу урогенитального хламиди-
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оза у 4 девочек (5,97 ±2,9%) Chl.trachomatis
были вновь обнаружены, что, возможно, свя-
зано с реинфицированием. Все 4 девочки
младшего возраста и родители от рекоменду-
емого обследования на ХИ отказались.

Оценка комплексного лечения ИМС, ас-
социированной с ХИ, выявила положитель-
ную динамику ряда клинико-лабораторных
симптомов заболеваний (таблица 2).

Данные, приведенные в таблице, сви-
детельствуют, что среднее количество обо-
стрений инфекции мочевой системы после
выявления и лечения ХИ в течение двух лет
достоверно уменьшилось в 1,6 раза в сравне-
нии с данными до антихламидийной терапии
(3,68±0,75 и 1,34±0,36 случая, Р<0,05).

Число госпитализаций в нефрологичес-
кое отделение за год также достоверно снизи-
лось и в среднем составило 1,21±0,19 случая
после элиминации ХИ, в противовес
2,33±0,21 случаю до лечения (Р<0,05). При-
чём 87% госпитализаций ранее было связана
с обострением ИМС, а после целенаправлен-
ной терапии у 76% пациенток стационарное
лечение носило плановый характер.

Как отмечалось ранее, лейкоцитурия, по
данным амбулаторных карт больных с хро-
ническим течением ИМС, на фоне урогени-
тального хламидиоза постоянно регистриро-
валась у 32 девочек (58,2±6,6%). В динамике
после лечения отмечалась лишь эпизодичес-

кая, незначительной степени лейкоцитурия.
Показательным оказалось уменьшение гине-
кологической патологии- с 78,2±5,6% до
9,4±4,0%.

Медикаментозная нагрузка в динамике
достоверно снижалась: средняя частота ис-
пользования антибиотиков (пенициллины,
цефалоспорины, аминогликозиды) до и после
терапии ХИ составила 2,92±0,63 и 0,95±0,21
соответственно (Р<0,05), уроантисептиков�
3,2±0,92 и 1,54±0,46 (Р<0,05).

Таким образом, сравнительный анализ
результатов клинического обследования боль-
ных до и после элиминации Chl.trachomatis
позволяет сделать заключение, что ХИ оказы-
вала отрицательное влияние на течение ИМС.
Этиотропная терапия в этой группе детей при-
вела к сохранению полной клинико-лабора-
торной ремиссии, что безусловно улучшает
прогноз ИМС и имеет социально-экономичес-
кий эффект.

Среди девочек с изолированным ВВ,
излечившихся от хламидийной инфекции, ре-
цидивы неспецифического вульвовагинита с
частотой 1-2 раза в год регистрировались у 3
пациенток на фоне обострения атопического
дерматита. Болевой синдром, дизурические
явления, зуд, патологические выделения из
половых путей � не отмечались ни одной де-
вочки. Родители всех детей отмечали поло-
жительную динамику в состоянии ребёнка.

Таблица 2 
Сравнительный анализ характера течения инфекции мочевой системы, ассоциированной с 

хламидийной инфекцией до и после антихламидийной терапии 

Группа обследованных детей  
 
Показатель 

До лечения в течение  
2-х лет 
n=55 

После лечения в 
течение 2-х лет 
n=53 

Р 

Количество обострений за год 3,68±0,75 1,34±0,36 <0,05 
Госпитализации:число случаев  в год: 
длительность, койко-дни 

2,33±0,21 
16,7±2,44 

1,21±0,19 
13,4±1,36 

<0,05 
� 

Лейкоциурия постоянная (абс.ч./%) 32 (58,2±6,6%) 3 (5,7±3,1) <0,01 
Гинекологическая патология (абс.ч./%) 43(78,2±5,6) 5(9,4±4,0)  
Получено лекарственных средств,  
на 1 пациентку в год:  
антибиотиков 
уросептиков 

 
 

2,92±0,63 3,2±0,92 

 
 

0,95±0,21 1,54±0,46 

 
 

<0,05 
<0,05 
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Заключение

1. Положительные результаты при ис-
пользовании метода ПИФ были получены в
33,7±3,3% случаев. Методом ИФА хламидий-
ная инфекция зарегистрирова для 24,7±3,0%
образцов. При использовании обоих методов
урогенитальный хламидиоз установлен в
35,1±3,2% исследований.

2. Из 145 пациенток, страдающих ИМС,
хламидийная инфекция была выявлена у 55
(37,9±4,0%). В группе 57 девочек с вульвова-
гинитами  урогенитальный хламидиоз диаг-
ностирован у 16 (28,1±5,9%).

3. Из анамнеза детей с ХИ достоверно
(р<0,05) установлено:

- родители чаще имели урогенитальную
патологию;

- детей из неполных семей было в 1,5
раза больше, чем в сравниваемой группе;

- раньше срока родилось 25,4±5,8% де-
тей от беременности протекавшей с угрозой
прерывания в 43,6±6,7% случаев;

- длительный конъюнктивит в периоде
новорождённости отмечен у 55,0±6,7% детей;

- основная сопутствующая патология -
лимфаденопатия (58,2±6,7%).

4. Клиническая симптоматика инфекции
мочевой системы, ассоциированной с ХИ,
лишена специфичности и характеризуется
«стертой» клиникой.

5. Достоверно чаще (р<0,05) в группе
пациенток на фоне ХИ определялась умерен-
ная и незначительная степени лейкоцитурии,
которая имела стойкий характер.

6. Использование схемы дробного при-
ёма азитромицина в комплексном лечении
урогенитального хламидиоза у девочек позво-
лило добиться элиминации Chl.trachomatis в
94,3±2,737% случаев.

Поступила 15.10.2007 г.
Принята в печать 28.11.2007 г.

7. Сравнительный анализ характера те-
чения ИМС, ассоциированной с ХИ, на про-
тяжении 2-х лет до и после антихламидийной
терапии выявил:

-среднее количество обострений инфек-
ции мочевой системы достоверно уменьши-
лось в 1,6 раза;

- число госпитализаций в нефрологи-
ческое отделение за год достоверно снизилось
в 1,9 раза;

- средняя частота использования анти-
биотиков до и после терапии ХИ составила
2,92±0,63 и 0,95±0,21 случая в год (Р<0,05),
уроантисептиков� 3,2±0,92 и 1,54±0,46
(Р<0,05).
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ВЛИЯНИЕ КАЧЕСТВА ВОДЫ ПЛАВАТЕЛЬНЫХ БАССЕЙНОВ

НА ЗДОРОВЬЕ ПОСЕТИТЕЛЕЙ

ЧЕРКАСОВА О.А.

УО «Витебский государственный медицинский университет»;
кафедра общей гигиены и экологии

Резюме. Вода бассейна оказывает непосредственное влияние на здоровье посетителей. Наряду с
оздоровительным эффектом существует возможность вредного влияния химического состава воды на организм
человека, в том числе раздражающего действия на слизистые и кожу и интоксикации при поступлении вредных
веществ во время дыхания, через неповрежденную кожу и при заглатывании воды. Существует вероятность заражения
заболеваниями инфекционной природы, которые могут передаваться через воду плавательных бассейнов. Целью
данной работы было изучение влияния качества воды плавательных бассейнов города Витебска на здоровье
посетителей. Методом гигиенического обследования плавательных бассейнов установлено, что в 5-ти бассейнах в
качестве дезинфицирующего средства применялся гипохлорит кальция нейтральный, полученный химическим
путем (3 класс опасности и токсичности), и в 1-ом - гипохлорит натрия, полученный электролизным путем (4 класс
опасности и токсичности). Методом анкетирования были обследованы посетители плавательных бассейнов. В
результате исследований установлено, что вода бассейна, обеззараженная химическим гипохлоритом кальция,
вызывает раздражение слизистых оболочек и кожи (покраснение, сухость, зуд, шелушение) и интоксикацию организма
(головная боль, слабость, головокружение) у большинства посетителей. Заболевания инфекционной природы
отметили у себя 49% опрошенных посетителей. Вода бассейна, обеззараженная электролизным гипохлоритом натрия,
оказывает меньшее раздражающее воздействие. Заболевания инфекционной природы отметили у себя 5%
опрошенных посетителей. Применение в бассейнах электрохимически активированных водно-солевых растворов
способствует привлечению населения в бассейны, улучшению оздоровительного эффекта и является экономически
выгодным.

Ключевые слова: плавательный бассейн, инфекционные заболевания, гипохлорит натрия, гипохлорит
кальция.

Abstract. Water of swimming pools exerts direct influence on visitors� health. Alongside with the health-improvement
effect there is an opportunity of harmful influence of the water chemical composition on the human organism, including the
irritating action on the mucosa and the skin as well as intoxication on penetration of harmful substances during breath,
through the intact skin and on swallowing of water. There is a probability of contamination with diseases of the infectious
nature which can be transmitted through the water of swimming pools. The purpose of the present work was to study the
influence of the water quality of the Vitebsk swimming pools on visitors� health. It was determined by the method of
hygienic inspection of the swimming pools, that in five pools calcium hypochlorite neutral, obtained in the chemical way
(the 3rd class of danger and toxicity) and in one of them - sodium hypochlorite, obtained by means of electrolysis (the 4th
class of danger and toxicity) were applied as disinfectants. The visitors of the swimming pools were surveyed by the
method of questioning. As a result of the investigation it was determined, that the water of the swimming pools, disinfected
with chemical calcium hypochlorite neutral, caused the irritation of the mucosa and the skin (reddening, dryness, itch,
peeling) and the intoxication of the organism (headache, weakness, giddiness) in the majority of visitors. 49% of the
interrogated visitors noted that they had fallen ill with the diseases of the infectious nature. The water of the swimming
pools, disinfected with electrolysis sodium hypochlorite, exerted less irritating influence. 5% of the interrogated visitors
noted that they suffered from the diseases of the infectious nature. The application of the electrochemically activated
water-salt solutions promotes the attraction of the population to the swimming pools, increases the health-improvement
effect and is economically beneficial.

© ЧЕРКАСОВА О.А., 2007

ЭКОЛОГИЯ И ГИГИЕНА

Адрес для корреспонденции: 210023, г.Витебск, пр-т
Фрунзе, 27, Витебский государственный медицинский
университет, кафедра общей гигиены и экологии, тел.
р. 37-08-28. - Черкасова О.А.



149

Вода бассейна оказывает непосредствен-
ное влияние на здоровье посетителей.
Наряду с оздоровительным эффектом

существует возможность вредного влияния
химического состава воды на организм чело-
века, в том числе раздражающего действия на
слизистые и кожу и интоксикации при поступ-
лении вредных веществ во время дыхания, че-
рез неповрежденную кожу и при заглатывании
воды. Cанитарно-гигиенические требования к
качеству поступающей и содержащейся в пла-
вательных бассейнах воды, ее очистке и обез-
зараживанию, а также к уборке и дезинфекции
помещений регламентируются Санитарными
правилами и нормами «Гигиенические требо-
вания к устройству, эксплуатации и качеству
воды плавательных бассейнов» [1, 2].

Существует вероятность заражения забо-
леваниями инфекционной природы, которые
могут передаваться через воду плавательных
бассейнов. Возможно заражение бактериаль-
ными (дизентерия, туберкулез кожи, легионел-
лез, острые сальмонеллезные гастроэнтериты),
вирусными (аденовирусная фаринго-коньюн-
ктивальная лихорадка, коксаки-инфекция, кон-
тагиозный моллюск, полиомиелит, трахома,
вирусный гепатит А), грибковыми заболевани-
ями кожи (эпидермофития, микроспория), па-
разитарными (аскаридоз, трихоцефалез, энте-
робиоз, лямблиоз, амебиаз, криптоспоридиоз,
стронгилоидоз) и заболеваниями смешанной
природы (отиты, синуситы, тонзиллиты, конъ-
юнктивиты) [1-7]. У заболеваний инфекцион-
ной природы связь с водным фактором может
быть высокая (аденовирусная фаринго-конь-
юнктивальная лихорадка и эпидермофития),
существенная ( коксаки инфекция, дизентерия,
отиты, синуситы, тонзиллиты, конъюнктиви-
ты, туберкулез кожи, грибковые заболевания
кожи, легионеллез, вирусный гепатит А, лямб-
лиоз, криптоспоридиоз) или возможная ( го-
норейный вульвовагинит, полиомиелит, трахо-
ма, контагиозный моллюск, аскаридоз, трихо-
цефалез, энтеробиоз, стронгилоидоз, амебиаз,
острые сальмонеллезные гастроэнтериты) [1,2].

Кроме этого, традиционно используе-
мые дезинфектанты для обеззараживания
воды бассейнов оказывают неблагоприятное
воздействие на здоровье посетителей и об-

служивающего персонала бассейна. В част-
ности гипохлорит кальция нейтральный, по-
лученный химическим путем, относится к 3
классу опасности и токсичности и оказывает
раздражающее действие на слизистые обо-
лочки и кожу [8]. Известно, что это дезинфи-
цирующее средство небезопасно в экологи-
ческом и токсикологическом отношении, вы-
зывает появление характерного раздражаю-
щего запаха, ухудшает органолептические
свойства воды, является относительно доро-
гостоящим и требует строго соблюдения пра-
вил техники безопасности при транспорти-
ровке и использовании.

Применяемые для дезинфекции бассей-
на электрохимически активированные водно-
солевые растворы относятся к химическим со-
единениям 4 класса опасности и токсичности
[8]. Они обладают высоким бактерицидным,
фунгицидным, вирулицидным эффектом, низ-
кой коррозионной и деструктивной активно-
стью по отношению к изделиям из различных
материалов [9-11]. Применение электрохими-
чески активированных водно-солевых раство-
ров не ухудшает органолептические свойства
воды, не оказывает вредного воздействия на
организм человека и не загрязняет окружаю-
щую среду. Также их использование позволя-
ет значительно снизить затраты на санитар-
ную обработку плавательного бассейна. Дан-
ные растворы используются как для дезинфек-
ции воды, так и для обработки поверхностей
помещений и оборудования бассейна [12,13].
Однако влияние на здоровье посетителей
воды, обеззараженной различными дезинфек-
тантами, окончательно не изучено. В связи с
этим целью данной работы было изучение
влияния качества воды плавательных бассей-
нов города Витебска на здоровье посетителей.

Методы

В ходе работы использовались метод
гигиенического обследования, анкетирования,
бактериологические, математические и стати-
стические методы.

Обследовано 6 бассейнов г. Витебска (СК
«Локомотив», СК ВГТУ, СШ №17, СШ №31,
ДЮСШОР №4, УО «ВГПТК»). Качество воды
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бассейнов исследовалось с использованием
бактериологических методов (определение об-
щего микробного числа � ОМЧ, общих коли-
формных бактерий, термотолерантных коли-
формных бактерий) [1,2,14]. Изучалась часто-
та посещения бассейнов. Для изучения влия-
ния качества воды на здоровье посетителей
плавательных бассейнов были составлены
анкеты. В них респонденты указывали пере-
несенные заболевания, которые могли пере-
даваться через воду плавательных бассейнов,
а также отмечали наличие объективных и
субъективных симптомов этих заболеваний.
Для верификации анкета состояла из двух ча-
стей: в 1-ой части были указаны заболевания,
передаваемые через воду бассейна, а во 2-ой
- симптомы заболеваний. Заболевания инфек-
ционной природы были разделены по груп-
пам: заболевания горла (аденовирусная фа-
ринго-коньюнктивальная лихорадка, тонзил-
лит), носа (синусит), уха (отит), глаз (адено-
вирусная фаринго-коньюнктивальная лихорад-
ка, конъюнктивит), кожи (микроспория, гриб-
ковые заболевания, туберкулез кожи), желудоч-
но-кишечного тракта (дизентерия, сальмонел-
лез), мочевыделительной системы (нефрит) и
аллергические заболевания.

Анкетированию было подвергнуто 100
человек в бассейнах, где использовался хими-
ческий гипохлорит кальция (группа 1), в воз-
расте от 10 до 57 лет, из них 52 (52%) - муж-
чины и 48 (48%) � женщины и 100 человек в
бассейне УО «ВГПТК», где использовался
электролизный гипохлорит натрия (группа 2),
в возрасте от 7 до 61 года, из них 33 (33%) -
мужчины и 67 (67%) � женщины.

Также была подсчитана экономическая
эффективность применения электрохимически
активированных водно-солевых растворов.

Результаты обрабатывали статистически
на персональном компьютере IBM Intel Pentium

с помощью пакетов программ Biostat и Excel,
достоверность различий учитывали при р < 0,05.

Результаты и обсуждение

Результаты исследования показали, что
в 5 бассейнах (СК «Локомотив», СК ВГТУ, СШ
№17, СШ №31, ДЮСШОР №4) для дезинфек-
ции воды, чаши бассейнов, поверхностей по-
мещений и оборудования использовался хи-
мический гипохлорит кальция нейтральный
(ТУ РФ 9392-163-05742752-2001), в бассейне
УО «ВГПТК» - электролизный гипохлорит
натрия, который получали на месте потреб-
ления из воды и поваренной соли в электро-
химической установке.

В результате микробиологического ана-
лиза воды бассейнов были получены резуль-
таты, представленные в таблице 1.

Результаты санитарно-микробиологи-
ческого исследования воды показали, что про-
бы воды соответствуют санитарным показа-
телям как в бассейне, где использовался хи-
мический гипохлорит кальция (группа 1), так
и в бассейне, где использовался электролиз-
ный гипохлорит натрия (группа 2). Показатель
«количество бляшкообразных единиц (КОЕ)»
при определении общего микробного числа
составил менее 50, общие колиформные бак-
терии и термотолерантные колиформные бак-
терии не обнаружены в 100 см3 воды.

Результаты частоты посещения бассей-
нов представлены в таблице 2.

Результаты показали, что бассейны, где
используется химический гипохлорит кальция,
регулярно и часто посещает 53% опрошенных
посетителей, а бассейны с системой обезза-
раживания электролизным гипохлоритом на-
трия � 72%, причем регулярно посещает бас-
сейн 59% респондентов группы 2 и лишь 25%
из группы 1, что в 2,4 раза меньше. Анализи-

Таблица 1 
Микробиологические показатели качества воды плавательных бассейнов 

Бактериологический показатель Группа 1, (n = 4) Группа 2, (n = 4) 
ОМЧ, КОЕ 18,75 ± 1,18 16,5 ± 0,5 

Общие колиформные бактерии Отсутствуют в 100 см3 воды Отсутствуют в 100 см3 воды 
Термотолерантные колиформные 

бактерии 
Отсутствуют в 100 см3 воды Отсутствуют в 100 см3 воды 
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руя полученные данные, можно предполо-
жить, что качество воды в бассейне влияет на
частоту посещения бассейна. С одной сторо-
ны, увеличивается количество людей, посеща-
ющих бассейн с улучшенной системой обез-
зараживания воды, и оптимизируется процесс
оздоровления населения, с другой стороны,
увеличиваются доходы бассейна от возраста-
ющего количества посетителей.

Результаты анкетирования показали, что
в 85 анкетах группы 1 (85%) из 100 респонден-
ты отметили какие-либо заболевания, их сим-
птомы и различные нарушения. Аллергичес-
кие заболевания и/или аллергические реакции
были выявлены у 67 обследуемых (67%) до и
после посещения бассейна. Среди аллергичес-
ких заболеваний бронхиальная астма отмече-
на у 3-х человек (3%), поллиноз � 8-ми (8%),
экзема � 8-ми (8%) и конъюнктивит � 11-ти
(11%). Аллергическая реакция на прививку от-
мечена у 1-го человека (1%), медикаменты � 10-
ти (10%), косметику � 5-ти (5%), укусы насеко-
мых -7-ми (7%). Аллергические реакции на воду
бассейна были выявлены у 8-ми (8%) респон-
дентов из группы 1, воздух бассейна � у 6-ти
(6%) после посещения бассейна.

Результаты анкетирования показали, что
в 41 анкете группы 2 (41%) из 100 респонден-
ты отметили какие-либо заболевания, их сим-
птомы и различные нарушения. Аллергичес-
кие заболевания и/или аллергические реакции
были выявлены у 12 респондентов (12%) до и
после посещения бассейна. Среди аллергичес-
ких заболеваний бронхиальная астма не отме-
чена, поллиноз отмечен у 8-ми человек (8%),
экзема � 1-го (1%) и конъюнктивит � 1-го (1%).
Аллергическая реакция на прививку не отме-
чена, на медикаменты отмечена у 4-х человек
(4%), косметику � 1-го (1%), укусы насекомых -
у 2-х (2%). Аллергические реакции на воду бас-
сейна были выявлены у 1-го (1%) респонден-
та из группы 1, воздух бассейна � ни у одного

посетителя после посещения бассейна.
Таким образом, после посещения бассей-

на, где применялся электролизный гипохло-
рит натрия, респонденты отмечали заболева-
ния и их симптомы в 2,1 раза реже, чем рес-
понденты из группы 1. Аллергические реак-
ции на воду и воздух бассейна в группе 2 были
выявлены в 8 и 6 раз реже соответственно.

После посещения бассейна заболевания
инфекционной природы, которые могут пере-
даваться через воду бассейна, у себя отмети-
ли 49 человек (49%) из группы 1. Из них забо-
левания горла отметили 18 (18%), носа - 12
(12%), уха - 8 (8%), глаз - 13 (13%), кожи - 6
(6%), желудочно-кишечного тракта - 1 (1%),
мочевыделительной системы - 2 (2%).

После посещения бассейна заболевания
инфекционной природы, которые могут пере-
даваться через воду бассейна, у себя отмети-
ли 5 человек (5%) из группы 2. Из них заболе-
вания горла, носа и нервной системы не от-
метил никто, уха - 1 (1%), глаз - 1 (1%), кожи -
1 (1%), желудочно-кишечного тракта - 1 (1%),
мочевыделительной системы - 1 (1%).

Таким образом, исходя из данных анке-
тирования, у респондентов из группы 2 отме-
чено снижение встречаемости заболеваний
уха в 8, глаз в 13, кожи в 6, мочевыделитель-
ной системы в 2 раза по сравнению с резуль-
татами анкетирования группы 1. Случаев за-
болеваний горла и носа не отмечено, также
не отмечено снижение встречаемости заболе-
ваний желудочно-кишечного тракта.

Результаты изучения симптомов заболе-
ваний кожи, слизистой глаз, слухового аппа-
рата, дыхательной, нервной, пищеваритель-
ной и мочеполовой систем органов приведе-
ны в таблицах 3 - 5.

Результаты показали, что со стороны
кожи в анкетах респондентов группы 2 отме-
чено уменьшение сухости в 2,1, шелушения в
2,7, высыпаний в 8, образований корочек и язв

Таблица 2 
Частота посещения бассейнов 

Частота посещения Группа 1, % (n = 100) Группа 2, % (n = 100) 
Регулярно (1-2 раза в неделю) 25 59 
Часто (2-3 раза в месяц) 28 13 
От случая к случаю 47 28 
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в 5 раз по сравнению с анкетами респонден-
тов группы 1. Покраснение и зуд респонденты
группы 2 вообще не отметили, в то время как в
анкетах группы 1 эти симптомы отметили по
10 человек. Со стороны слизистой оболочки
глаз отмечено снижение слезотечения в 12, су-
хости в 4,5, жжения в 1,3, рези в 8,5, отеков в 3,
покраснения в 4,6 раза у респондентов группы
2. Со стороны слухового аппарата заложен-
ность уха уменьшилась в 4,2 раза, а боль в ухе
не отметил ни один респондент группы 2.

Отмечено снижение выделений (без
простуды) из носа у респондентов группы 2 в
5,7, сухости в 7, заложенности носа в 16 раз
по сравнению с группой 1. Жжение и изме-
нение обоняния респонденты группы 2 вооб-
ще не отметили, в то время как в анкетах груп-
пы 1 эти симптомы отметили 8 и 6 человек со-

ответственно. Со стороны верхних дыхатель-
ных путей у респондентов группы 2 уменьши-
лась сухость в 4, першение в 4,5, кашель в 6 раз
по сравнению с группой 1. Чихание и покрас-
нение у респондентов группы 2 отмечены не
были, а в анкетах группы 1 эти симптомы от-
метили 8 и 1 человек соответственно. У рес-
пондентов группы 2 одышка и затрудненное
дыхание снизились в 2 и 5 раз соответственно,
не отмечен кашель и выделение мокроты.

Со стороны нервной системы в анкетах
респондентов группы 2 отмечено уменьшение
головной боли в 13, слабости в 5,4, раздраже-
ния в 2 раза, а также не отмечено головокру-
жения, потливости, озноба и повышения тем-
пературы по сравнению с анкетами респон-
дентов группы 1. Тошнота снизилась в 3, ур-
чание в 2 и изменение массы тела в 4 раза по

Таблица 3 
Симптомы заболеваний кожи, слизистой глаз и слухового аппарата 

Кожа Слизистая глаз Слуховой аппарат 
Количество  
человек 

Количество  
человек 

Количество  
человек 

Симптом Группа 
1 

(n=100) 

Группа 
2 

(n=100) 

Симптом Группа 
1 

(n=100) 

Группа 
2 

(n=100) 

Симптом Группа 
1 

(n=100) 

Группа 
2 

(n=100) 
Покраснение 
Высыпания 
Корочки и  
язвы 
Сухость 
Зуд 
Шелушение 

10 
8 
5 
 

49 
10 
30 

0 
1 
1 
 

23 
0 
11 

Слезотечение 
Сухость 
Жжение 
Резь 
Отеки 
Покраснение 

12 
9 

19 
17 
6 

46 
 

1 
2 

15 
2 
2 

10 

Боль 
Нарушение 
слуха 
Выделения из 
уха 
Заложенность 
уха 

3 
0 
 

0 
 

21 

0 
0 
 

1 
 

5 

 
Таблица 4 

Симптомы заболеваний дыхательной системы органов 

Дыхательная система 
Нос Верхние дыхательные пути Легкие 
Количество  
человек 

Количество  
человек 

Количество  
человек 

Симптом Группа 
1 

(n=100) 

Группа 
2 

(n=100) 

Симптом Группа 
1 

(n=100) 

Группа 
2 

(n=100) 

Симптом Группа 
1 

(n=100) 

Группа 
2 

(n=100) 
Выделения 
без простуды 
Сухость  
Жжение  
Заложенность 
носа  
Изменение 
обоняния  

17 
 
7 
8 
16 
 
6 

3 
 
1 
0 
1 
 
0 

Сухость  
Першение  
Чихание  
Покраснение  
Болезненность 
миндалин  
Кашель  

8 
9 
8 
1 
0 
 

6 
 

2 
2 
0 
0 
0 
 

1 
 

Одышка  
Кашель  
Выделение 
мокроты  
Затрудненное 
дыхание  
 

6 
7 
5 
 

5 
 
 

 

3 
0 
0 
 

1 
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сравнению с группой 1, а также у респонден-
тов группы 2 не отмечены боли в животе и
спазмы. Рвоту отметили респонденты групп
в одинаковом количестве, а потеря аппетита
была в 2 раза чаще у респондентов группы 2.
У респондентов группы 2 по сравнению с
группой 1 уменьшился зуд мочеполовых пу-
тей в 2 раза, не отмечено расстройство моче-
испускания, рези при мочеиспускании и вы-
деления из мочеполовых путей.

Результаты проведенных исследований
показали, что большинство респондентов
группы 1 указали на покраснение, зуд, сухость
и шелушение кожи, покраснение, жжение,
резь, слезотечение и сухость слизистой глаз, а
также различные симптомы со стороны ды-
хательной системы. Покраснение кожи отме-
чено у 10 % опрошенных посетителей, сухость
� у 49%, зуд � у 10%, шелушение � у 30%. Со
стороны слизистой оболочки глаз отмечено
слезотечение у 12% посетителей, жжение � у
19%, резь � у 17%, покраснение � у 46%, со
стороны дыхательной системы - выделения
из носа и заложенность носа без простуды у
17% и 16 % соответственно. Также отмечены
такие симптомы, как сухость (8% опрошен-
ных), першение (9%) в верхних дыхательных
путях, чихание (8%), одышка (6%), кашель

(7%), выделение мокроты (5%). Это подтвер-
ждает тот факт, что химический гипохлорит
кальция оказывает раздражающее действие на
слизистые оболочки и кожу. Электролизный
гипохлорит натрия оказывает меньшее раздра-
жающее действие, что подтверждается полу-
ченными данными из анкет респондентов
группы 2, в которых отмечено снижение вы-
шеперечисленных симптомов в 1,3-16 раз.
Покраснение кожи не отмечено ни у одного
посетителя, сухость отмечена у 23%, зуд � у 10%,
шелушение � у 11%. Со стороны слизистой обо-
лочки глаз отмечено слезотечение у 1% посе-
тителей, жжение � у 15%, резь � у 2%, покрас-
нение � у 10%, со стороны дыхательной систе-
мы - выделения из носа и заложенность носа
без простуды у 3% и 1% соответственно. Такие
симптомы, как сухость и першение в верхних
дыхательных путях отметили по 2% респон-
дентов, одышку � 3%, чихание, кашель и выде-
ление мокроты не отметил никто.

В ходе исследований головную боль от-
метили 13% респондентов группы 1, слабость
� 27%, головокружение � 10%. Выраженны-
ми симптомами со стороны нервной систе-
мы подтверждается возможность интоксика-
ции химическим гипохлоритом кальция при
поступлении через органы дыхания, через не-

Таблица 5 
Симптомы заболеваний нервной, пищеварительной и мочеполовой систем органов 

Системы органов 
Нервная Пищеварительная Мочеполовая 

Количество  
человек 

Количество  
человек 

Количество  
человек 

Симптом 

Группа 
1 

(n=100) 

Группа 
2 

(n=100) 

Симптом 

Группа 
1 

(n=100) 

Группа 
2 

(n=100) 

Симптом 

Группа 
1 

(n=100) 

Группа 
2 

(n=100) 
Головная боль  
Головокружение 
Слабость  
Потливость  
Раздражение  
Нарушение сна  
Озноб  
Повышение 
температуры  

13 
10 
27 
2 
2 
0 
3 
3 

1 
0 
5 
0 
1 
1 
0 
0 

Потеря 
аппетита  
Изжога  
Тошнота  
Рвота  
Боли в 
животе  
Спазмы  
Урчание  
Изменение 
массы тела  
Нарушение 
стула 

1 
 

3 
3 
1 
3 
 

1 
8 
4 
 

0 
 

2 
 

3 
1 
1 
0 
 

0 
4 
1 
 

0 

Расстройство 
мочеиспуска-
ния  
Боли при моче-
испускании  
Рези при моче-
испускании  
Зуд мочеполо-
вых путей  
Выделения из 
мочеполовых 
путей  

1 
 

0 
 

3 
 

2 
 

1 
 

0 
 

0 
 

0 
 

1 
 

0 
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поврежденную кожу и при заглатывании
воды. В бассейне, где использовался электро-
лизный гипохлорит натрия, отмечено умень-
шение возникновения этих симптомов в 2-13
раз, следовательно, снижена возможность
интоксикации организма. Головную боль от-
метил 1% респондентов группы 2, слабость �
5%, головокружение не отметил никто.

Через воду бассейна, обрабатываемую
химическим гипохлоритом кальция, заболева-
ния инфекционной природы передавались в
9,8 раза чаще, чем через воду, обработанную
электролизным гипохлоритом натрия. Во мно-
гом это может быть связано с тем, что элект-
рохимически активированные водно-солевые
растворы обладают высоким биоцидным дей-
ствием и исключают резистентность микро-
организмов к дезинфектанту, так как действу-
ющие вещества в составе этих растворов пред-
ставлены разнообразными соединениями, ос-
новными из которых являются гипохлорит
натрия и хлорноватистая кислота [9, 12, 13].

В результате исследований установле-
но, что наиболее часто через воду плаватель-
ного бассейна передавались инфекционные
заболевания, степень связи с водным факто-
ром которых является существенной и высо-
кой. Так, в анкетах отмечены заболевания
горла и глаз, которые имеют высокую степень
связи с водным фактором. Также отмечены
случаи заболеваний, имеющих существенную
и возможную степень связи с водным факто-
ром (заболевания кожи, уха, носа, горла, глаз,
кожи, желудочно-кишечного тракта и моче-
выделительной системы). Полученные дан-
ные о возможности распостранения инфек-
ционных заболеваний через воду плаватель-
ных бассейнов подтверждаются рядом авто-
ров [1-3, 7, 15-17].

В результате подсчета экономической
эффективности использования электролизно-
го гипохлорита натрия было установлено, что
ежемесячно на обеззараживание воды бас-
сейн УО «ВГПТК» расходовал 110000 руб., а
бассейн СК ВГТУ из группы 1 с равноцен-
ными параметрами объема воды - 351000 руб.
При рабочем режиме бассейнов в течение 9-
ти месяцев электролизного гипохлорита на-
трия расходовалось на сумму 990000 руб., а

химического гипохлорита кальция � 3159000
руб. Таким образом, экономическая эффектив-
ность применения электрохимимчески акти-
вированных водно-солевых растворов соста-
вила 3,2 раза.

Заключение

Таким образом, при равноценной мик-
робиологической эффективности изучаемых
дезинфекционных средств в бассейне, где для
дезинфекции воды использовался электролиз-
ный гипохлорит натрия, отмечено меньшее
раздражающее действие данного дезинфек-
танта на кожу и слизистые оболочки, а также
снижена возможность интоксикации организ-
ма при поступлении через органы дыхания,
неповрежденную кожу и при заглатывании
воды. Кроме того, отмечена экономическая
эффективность применения электролизного
гипохлорита натрия.

Результаты исследования позволяют зак-
лючить, что для оптимизации санитарно-ги-
гиенического режима необходимо использо-
вать дезинфекционные средства нового по-
коления. Экологическая чистота и безопас-
ность получения и применения электрохими-
чески активированных водно-солевых ра-
створов обуславливают целесообразность их
использования для дезинфекции воды, по-
верхностей помещений и оборудования пла-
вательных бассейнов.

Выводы:
1. Вода бассейна, обеззараженная хими-

ческим гипохлоритом кальция, обусловлива-
ет неблагоприятное воздействие на здоровье
человека, что выражается в раздражении сли-
зистых оболочек и кожи, интоксикации при
поступлении вредных веществ во время ды-
хания, через неповрежденную кожу и при заг-
латывании воды, а также не обеспечивает дол-
жного санитарно-гигиенического режима для
предотвращения возникновения заболеваний
инфекционной природы. В анкетах большин-
ства посетителей отмечено раздражение сли-
зистых оболочек и кожи (покраснение, су-
хость, зуд, шелушение), а также интоксикация
организма (головная боль, слабость, головок-
ружение). Заболевания инфекционной приро-
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ды отметили у себя 49% опрошенных посети-
телей.

2. Вода бассейна, обеззараженная элек-
тролизным гипохлоритом натрия, оказывает
меньшее негативное воздействие на здоровье
посетителей, является более эффективной
против бактерий, вирусов, грибов и простей-
ших. Отмечено снижение симптомов раздра-
жения слизистых оболочек и кожи (покрасне-
ние, сухость, зуд, шелушение), а также инток-
сикации организма (головная боль, слабость,
головокружение) в 1,3 - 16 раз. Заболевания
инфекционной природы отметили у себя 5%
опрошенных посетителей.

3. Применение в бассейнах электрохи-
мически активированных водно-солевых ра-
створов способствует привлечению населе-
ния в бассейны, улучшению оздоровительно-
го эффекта, а также является экономически
выгодным для администрации бассейна как
за счет увеличения продажи абонементов, так
и за счет снижения затрат на дезинфицирую-
щие средства. Бассейн, где применяется элек-
тролизный гипохлорит натрия, регулярно (1-
2 раза в неделю) посещается в 2,4 раза чаще,
чем бассейны, где используется химический
гипохлорит кальция. Бассейн, где применяет-
ся электролизный гипохлорит натрия, ежегод-
но затрачивает в 3,2 раза меньше средств на
обеззараживание воды по сравнению с бас-
сейнами, где применяется химический гипох-
лорит кальция.
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ОСОБЕННОСТИ РОСТА И НАКОПЛЕНИЯ ФЕНОЛЬНЫХ СОЕДИНЕНИЙ

В КАЛЛУСЕ СИРЕНИ ПРИ РАЗЛИЧНОМ УРОВНЕ МИНЕРАЛЬНОГО

ПИТАНИЯ И ОСВЕЩЕНИЯ

ЛЮБАКОВСКАЯ Л.А.*, ЯКОВЛЕВА О.А.*, РЕШЕТНИКОВ В.Н.**, БРЕЛЬ Н.Г.**

УО «Витебский государственный ордена дружбы народов медицинский университет*,
Центральный ботанический сад НАН Беларуси**

Резюме. В работе представлены результаты изучения ростовых характеристик и способности к накоплению
фенольных соединений каллусной культурой листового происхождения сирени (Syringa vulgaris (L.)), сорта «М.
Шолохов» при различном содержании и составе минеральных веществ в среде культивирования. Наиболее
эффективной для накопления биомассы была среда Мурасиге и Скуга, содержащая половинную норму азота
нитратного (KNO3 -950 мг/л) и аммонийного (NH4NO3 -412,5 мг/л). Максимальное накопление фенольных соединений
наблюдали на среде, содержащей половинную норму азота и половинную норму фосфора (KH2PO4 -85 мг/л).
Накопление биомассы и фенольных соединений наиболее эффективно происходило на свету, чем в темноте.

Ключевые слова: сирень, фенольные соединения, каллус.

Abstract. In this work the research results of the growth characteristics and the ability to accumulate phenol
compounds by lilac callus culture of leaf origin (Syringa vulgaris (L.)), kind «M.Sholokhov» on different content and
composition of mineral substances in the cultivation environment are presented. The most effective for the biomass
accumulation was the Murashige and Skoog medium containing 1/2 of nitrate nitrogen norm (KNO3 - 950 mg /l) and
ammonium nitrogen (NH4NO3 - 412,5 mg /l). The maximal accumulation of phenol compounds was observed on the medium,
containing 1/2 of nitrogen norm and 1/2 of phosphorus (KH2PO4 -85 mg /l). Biomass and phenol compounds accumulation
was more effective in the light than in the darkness. It was determined, that biomass and  phenol compounds accumulation
in lilac callus culture of leaf origin took place at  low concentrations of mineral elements.

Рост и развитие растительного организ
ма видоспецифичны. Исследовать эти
свойства позволяют культуры клеток и

тканей высших растений, выращиваемые в
строго контролируемых условиях на искусст-
венных питательных средах. На рост биомас-
сы и накопление вторичных метаболитов в
культуре клеток значительное влияние оказы-
вает химический состав питательной среды.

Функционирование клеток in vitro обеспечи-
вается рядом химических элементов (основ-
ных или макроэлементов) - азота и его солей,
калия, фосфора и др., определяющих процес-
сы жизнедеятельности клеток.

Однако влияние этих элементов на про-
цессы роста и метаболизма культивируемых
клеток неоднозначны. Показано, что высокое
содержание нитратов, ионов аммония, калия,
фосфата способствует быстрому росту клеток,
а истощение среды значительно снижает рост
и процессы вторичного метаболизма [1]. Вме-
сте с тем у большинства культивируемых кле-
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ток растений образование и накопление вто-
ричных метаболитов идут при пониженных
концентрациях минеральных элементов [2].
Так, изначально низкое содержание фосфатов
в питательной среде приводило к увеличению
содержания фенольных соединений (1,6 раза)
каллуса солодки голой на среде с половинной
концентрацией азота и фосфора по сравнению
с каллусами, растущими на полной среде [3].

Было показано, что дефицит азота и фос-
фора в среде культивирования приводит к бо-
лее высокому накоплению фенольных соеди-
нений у культуры клеток чайного растения,
барвинка розового [4,5]. Дополнительное вве-
дение в среду культивирования этих компо-
нентов стимулирует рост растения и подав-
ляет процессы образования фенольных соеди-
нений для Phytolacca americana (L.) и Prunus
yedoensis(D.) [6,7].

Как известно, свет является одним из
факторов, стимулирующих биосинтез феноль-
ных соединений в культуре in vitro. Считается,
что свет активирует работу ферментов, уча-
ствующих в синтезе полифенолов [8].

В работе изучали влияние света и мине-
ральной части среды на рост каллусной куль-
туры сирени (Syringa vulgaris (L.)) с целью оп-
тимизации её выращивания in vitro и повыше-
ния содержания фенольных соединений.

Методы

Объектом исследования явилась ста-
бильная каллусная культура сирени (Syringa
vulgaris (L.)) листового происхождения, сорта
«М. Шолохов». Для выращивания каллуса ис-
пользовали 4 варианта сред, основу которых
составила среда Мурасиге и Скуга (MS) с до-
бавлением сахарозы, агара, витаминов по Ста-
ба, рН среды 5,6 (до автоклавирования) [9].

Среда №1 - контрольная (оптимальная
для поддержания роста при длительном куль-
тивировании каллуса сирени): среда МС с до-
бавлением 2,4-дихлорфеноксиуксусной кисло-
ты и 6-бензиламинопурина, в концентрации
0,5 мг/л;

Среда №2 - среда МС с половинной нор-
мой общего азота: нитратного (KNO3 -950 мг/
л) и аммонийного (NH4NO3 - 412,5мг/л);

Среда №3 - среда МС с половинной нор-
мой фосфора (KH2PO4 - 85 мг/л);

Среда №4 - среда МС с половинными
нормами азота и фосфора.

 При изучении влияния условий освеще-
ния культуру клеток сирени выращивали на
свету (освещенность 3000 лк) и в темноте (тер-
мостат) при температуре 26±1°С. Время куль-
тивирования - 60 дней, анализируемые отрез-
ки: 10,30,50 дней. В это время каллус характе-
ризовали следующими ростовыми параметра-
ми: прирост сырой биомассы относительно
исходного веса (П); накопление сырой биомас-
сы (Х); экономический коэффициент по сырой
и сухой биомассе (ЭК); продуктивность по
сырой биомассе (Р) [10].

Фенольные соединения извлекали из ли-
офильно высушенного сырья горячим 96% эта-
нолом. Содержание суммы фенольных соеди-
нений определяли спекторофотометрически
после реакции с реактивом Фолина � Чеколь-
теу (поглощение при 720 нм) [10]. Калибровоч-
ный график строили по галловой кислоте.

Статистическое различие групп подтвер-
ждали непараметрическим анализом методом
Манна - Уитни с использованием пакета
Statistica 6,0.

Результаты и обсуждение

При длительном культивировании кле-
ток растений могут, как известно, происходить
изменения в росте, морфологии и биохими-
ческих показателях. В результате проведённых
исследований установлено, что при культиви-
ровании каллуса на различных средах, отли-
чающихся минеральным составом, наиболь-
ший прирост сырой биомассы наблюдали на
50 день ростового цикла на среде № 2 (1/2
норма азота) (на свету), который был равен
70,45 г (рисунок 1).

Причём на этой же среде, но при куль-
тивировании в темноте прирост сырой био-
массы был на 86% ниже (р<0,05). На средах
№3 и № 4 (сочетание половинных норм азота
и фосфора) данные по приросту сырой био-
массы достоверно были ниже (р<0,05) по срав-
нению с контрольной средой и со средой №2
(рисунок 2).
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Значение экономического коэффициента
на среде № 2 (на свету) составило 4,26±0,89 г
сырой биомассы на 1 г потребленной сахаро-
зы, что является доказательством эффективно-
го использования субстрата и, следовательно,
пролиферации клеток культуры и что в итоге
приводит к накоплению биомассы.

На среде № 2 (свет) максимальное на-
копление сырой биомассы и продуктивность
по сырой биомассе были наивысшими на 50
день культивирования и составили
127,85±26,6 г/л и 2,1±0,44 г/л в сутки соответ-
ственно. Значения этих параметров для кал-

луса, выращенного в темноте, были достовер-
но ниже (р<0,05) на всех средах культивиро-
вания по сравнению с культивированием на
свету (таблица).

Сходные данные получены для суспен-
зионной культуры чайного растения [4]. Из-
вестны и противоположные результаты. Так,
для культуры клеток табака показано, что при
увеличении содержания азота в среде наблю-
дали увеличение скорости роста и накопление
биомассы [11].

Во всех вариантах сред с модифициро-
ванной минеральной частью, в культивируе-

Рис. 1. Прирост сырой биомассы  в каллусной культуре клеток сирени листового происхождения.
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Рис. 2. Прирост сырой биомассы  на 50 день культивирования в культуре клеток сирени.
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мых на свету каллусах, наблюдали увеличение
накопления фенольных соединений по срав-
нению с контрольной средой (рисунок 3).

Наибольшую способность к накоплению
фенольных соединений проявляли клетки кал-
лусной культуры на свету, на среде №4 (соче-
тание половинных норм азота и фосфора) на
50 день культивирования (рисунок 3). Содер-
жание суммы фенольных соединений в кал-
лусе, выращенном на этом варианте среды,
было достоверно выше на 77,7%, чем в каллу-
се на контрольной среде, и на 67,1; 43,7; 48,8;

47,1; 65,4% выше, чем на средах № 2 (свет и
темнота), № 3 (свет и темнота), № 4 (темнота)
соответственно (р<0,05) (рисунок 4).

Аналогичные данные получены при
культивировании клеток розы. Повышенное
содержание органического азота в среде куль-
тивирования клеток розы подавляло синтез и
накопление фенольных соединений, и их син-
тез начинался после того, как из среды израс-
ходовалось 80% нитратов [12]. Хотя, проти-
воположно, в каллусной ткани софоры, в куль-
туре клеток солодки, в культуре тканей чайно-

Таблица 
Аналитические параметры каллуса листового происхождения сирени S.vulgaris (L.)  

(50 день культивирования): накопление сырой биомассы (Х); экономический коэффициент 
по сырой и сухой биомассе (ЭК); продуктивность по сырой биомассе (Р) 

Среды 
культивирования 

Х 
(г/л) 

ЭК 
(1г сырой биомассы на 1 г 
потребленной сахарозы) 

Р 
(г/л в сутки) 

контрольная 66,5±8,34 2,21±0,27 1,11±0,14 
№ 2 (свет) 127,85±26,6 4,26±0,89 2,1±0,44 

№ 2 (темнота) 33,7±13,3 1,12±0,44 0,56±0,22 
№ 3 (свет) 49,95±17,9 1,67±0,6 0,83±0,3 

№ 3 (темнота) 34±15,02 1,13±0,5 0,57±0,25 
№ 4 (свет) 55,25±25,09 1,84±0,84 0,92±0,42 

№ 4 (темнота) 14±5,6 0,47±0,19 0,23±0,09 
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го растения присутствие в среде дрожжевого
экстракта приводило к увеличению синтеза
флавононов, эхинатина, катехинов, соответ-
ственно [13]. Фосфор, наряду с азотом, также
является необходимым элементом во вторич-
ном биосинтезе. Недостаток фосфора в среде
больше, чем другие элементы, стимулирует
вторичный биосинтез. Использование фосфа-
тов в качестве лимитирующего фактора среды
дало возможность контролировать накопление
антоциана в суспензионной культуре морко-
ви [14]. Сходные результаты были получены
при биосинтезе антрахинона в культуре кле-
ток Galium molugo [15]. При малых дозах фос-
фатов увеличивалось содержание антоциани-
динов в культуре клеток Primus yedoensis [7].

Заключение

Таким образом, на основании получен-
ных данных можно заключить, что максималь-
ное накопление сырой биомассы в культуре
клеток сирени (Syringa vulgaris (L.)) листового
происхождения, сорта «М. Шолохов» проис-
ходило на среде, содержащей половинную
норму азота (нитратного и аммонийного), в
то время как максимальное накопление фе-
нольных соединений наблюдали на среде с
половинной нормой азота и фосфора. Накоп-
ление биомассы и фенольных соединений

наиболее эффективно происходило на свету,
чем в темноте. Значение этих параметров до-
стигало максимума на 50 день культивирова-
ния, что соответствует стационарной фазе ро-
стового цикла при культивировании на свету.
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ДИНАМИКА НАКОПЛЕНИЯ БИОМАССЫ И ФЕНОЛЬНЫХ СОЕДИНЕНИЙ

В ТЕЧЕНИЕ РОСТОВОГО ЦИКЛА КАЛЛУСА СИРЕНИ

ЛИСТОВОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ

ЯКОВЛЕВА О.А.*, ЛЮБАКОВСКАЯ Л.А.*, БРЕЛЬ Н.Г.**

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»*,
Центральный ботанический сад НАН Беларуси**

Резюме. Изучена продолжительность основных фаз ростового цикла каллуса листового происхождения сирени
(S. vulgaris (L.)), сорта «М. Шолохов» на контрольной и модифицированной средах. Длительность ростового цикла
на обеих средах составила 50 дней. На модифицированной среде раньше наступала экспоненциальная фаза роста
(20 день) по сравнению с контрольной (30 день). Максимальное накопление сырой биомассы, максимальную
удельную скорость роста и минимальное время удвоения биомассы наблюдали на 40 день ростового цикла как на
контрольной, так и на модифицированной средах. Показано, что в течение цикла культивирования происходило
накопление фенольных соединений, как на контрольной, так и на модифицированной средах. На модифицированной
среде накопление суммы фенольных соединений было на 36,6% выше, чем на контрольной. Модифицированная
среда определена как оптимальная для накопления биомассы и фенольных соединений.

Ключевые слова: фенольные соединения, каллус, сирень, рост.

Abstract. The duration of the basic growth cycle phases of lilac callus of leaf origin (S. vulgaris (L.)), kind
«M.Sholokhov» was studied on the control and modified media. Growth cycle duration on both media made up 50 days.
On the modified medium, the exponential phase began earlier (on the 20th day) than on the control one (on the 30th day). The
maximal crude biomass accumulation, the maximal specific growth rate and minimal duration of biomass doubling were
observed on the 40th day of the growth cycle both on the control and modified media. It is shown, that during the
cultivation cycle, the accumulation of phenol compounds occurred both on the control and modified media. On the
modified medium, the accumulation of phenol compounds sum was by 36,6% higher than that on the control medium. The
modified medium was determined as optimal for biomass and phenol compounds accumulation.

Клетки, культивируемые in vitro, устойчи-
во сохраняют видовую, органную и
тканевую специфику как ростовых  про-

цессов, так и процессов вторичного метабо-
лизма, свойственных тому виду растения, из
которых они получены [1,2]. При выращива-

нии клеток in vitro процессы накопления био-
массы и вторичных соединений в большин-
стве случаев идут несинхронно. Синхрониза-
ция процессов роста и вторичного метаболиз-
ма свидетельствует о необходимости продук-
тов вторичного обмена в процессах жизнеде-
ятельности клеток. Поскольку рост культуры in
vitro и накопление в ней фенольных соедине-
ний находятся в обратной зависимости, весь-
ма актуальным является разработка условий
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культивирования, при которых накопление
биомассы и вторичных метаболитов проис-
ходило бы в течение одного культурального
цикла.

Цель исследования - изучение взаимо-
связи между накоплением биомассы культи-
вируемых клеток и их способностью к обра-
зованию фенольных соединений на примере
каллусной культуры сирени (S. vulgaris(L.)) ли-
стового происхождения, длительно выращи-
ваемой в условиях in vitro.

Методы

Объект иccледования - каллусная куль-
тура сирени (Syringa vulgaris (L.)) листового
происхождения, сорта «М. Шолохов».

Выращивание культуры ткани проводи-
ли поверхностным способом на питательной
среде Мурасиге и Скуга [3] с половинным со-
держанием NH4NO3, KH2PO4, витаминов по
Стаба, агара. Среда, обозначенная как конт-
рольная, содержала ростовые гормоны: 2,4-
дихлорфеноксиуксусную кислоту (2,4-Д) и 6-
бензиламинопурин (БAП), в концентрации 0,5
мг/л. Среда, обозначенная как модифициро-
ванная, в качестве гормональной части содер-
жала БAП и б-нафтилуксусную кислоту (НУК)
в концентрации 1 мг/л.

Культивирование каллусов проводили
при искусственном освещении люминесцен-
тными лампами ЛБ-40 (освещенность 3000 лк)
при 12-часовом световом и темновом перио-
дах, температуре 26±1°С, влажности 70%.
Продолжительность культивирования - 60 су-
ток. Ростовые характеристики и содержание
суммы фенольных соединений в каллусной
культуре анализировали на 5, 10, 20, 30, 40,
50, 60 дни культивирования.

В течение ростового цикла определяли
следующие параметры: сырой и сухой вес,
прирост биомассы во времени, удельную ско-
рость роста биомассы, индекс скорости роста,
максимальное накопление и продуктивность
по сырой и сухой биомассе, время удвоения
клеточной популяции, экономический коэффи-
циент [4].

Фенольные соединения извлекали из
лиофильно высушенного сырья горячим 96%

этанолом. Содержание суммы фенольных со-
единений определяли спекторофотометричес-
ки после реакции с реактивом Фолина �Че-
кольтеу (поглощение при 720 нм) [5]. Калиб-
ровочный график строили по галловой кис-
лоте.

Статистическое различие групп подтвер-
ждали непараметрическим анализом методом
Манна - Уитни с использованием пакета
Statistica 6,0.

Результаты и обсуждение

При изучении ростового цикла каллуса
сирени листового происхождения были вы-
делены следующие фазы: латентная, экспонен-
циальная, стационарная.

На основании полученных данных было
установлено, что лаг- фаза для каллуса, куль-
тивируемого на контрольной среде, длилась
до 30 дня, а на модифицированной среде � до
20 дня (рисунок 1).

Период времени с 30 по 40 (на конт-
рольной среде) и с 20 по 40 (на модифициро-
ванной среде) соответствует экспоненциаль-
ной фазе роста, в течение которой происходи-
ло увеличение сырой биомассы (М) в 7,1 и в
15,2 раза соответственно (таблица 1). Необхо-
димо отметить, что на 40 день культивирова-
ния как прирост сырой биомассы во времени
(Пt), так и удельная скорость роста (м) были мак-
симальны и составили: Пt - 0,271±0,016 сут-1; м
- 0,062±0,001 сут-1 (на контрольной среде) и
0,431±0,037 сут-1 и 0,073±0,002 сут-1 (на мо-
дифицированной среде) соответственно
(р<0,05). Причём на модифицированной сре-
де удельная скорость роста была в 1,2 раза
выше, чем на контрольной (р<0,05) (таблица
1,3). На 40 день культивирования минималь-
ное время удвоения сырой биомассы соста-
вило: 11,23±0,257 суток (на контрольной сре-
де) и 9,562±0,295 суток (на модифицирован-
ной среде) (р<0,05), этот показатель на моди-
фицированной среде был в 1,2 раза ниже, чем
на контрольной среде (таблица 3). Все эти
показатели свидетельствуют о максимальном
росте каллуса в экспоненциальную фазу.

Экономический коэффициент как по сы-
рой, так и по сухой биомассе был максимален
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на 40 день культивирования и составил по
сырой биомассе 0,609±0,282 г сырой биомас-
сы на 1 г потребленной сахарозы, а по сухой
биомассе 0,037±0,004 г сухой биомассы на 1 г
потребленной сахарозы (на контрольной сре-
де), что в 2,8 раза меньше, чем на модифици-
рованной (р<0,05) (таблицы 2,4).

По сухому весу ростовые показатели, та-
кие, как накопление биомассы и продуктив-
ность на контрольной и модифицированной
средах также были максимальны на 40 день
культивирования и составили: Хсух -
1,121±0,117 г/л и 3,135±2,02 г/л; Рсух -
0,028±0,003 г/л в сутки и 0,078±0,051 г/л в сут-
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Рис. 1. Прирост сырой биомассы каллуса листового происхождения на контрольной и
модифицированной средах в течение ростового цикла.
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Таблица 1 
Ростовые параметры каллуса листового происхождения сирени при выращивании  

на контрольной и модифицированной средах: М -увеличение сырого веса;  
П -прирост  сырой биомассы относительно исходного веса;  
Пt -прирост сырой биомассы с учётом фактора времени 

М (г) П (г) Пt (сут -1) Время 
(дни) контр. модиф. контр. модиф. контр. модиф. 
5 0,014±0,007 0,017±0,014 0,347±0,450 0,195±0,141 0,069±0,09 0,039±0,028 
10 0,026±0,007 0,037±0,018 0,462±0,120 0,603±0,246 0,0462±0,012 0,060±0,025 
20 0,03±0,016 0,064±0,016 0,638±0,447 1,620±0,695 0,032±0,022 0,081±0,035 
30 0,047±0,018 0,321±0,114 1,287±1,088 5,594±1,694 0,043±0,036 0,186±0,056 
40 0,334±0,049 0,971±0,555 10,833±0,633 17,259±1,498 0,271±0,016 0,431±0,037 
50 0,308±0,219 0,843±0,442 12,437±2,480 18,037±2,377 0,249±0,05 0,361±0,048 
60 0,75±0,061 0,893±0,248 17,367±0,651 19,917±8,716 0,289±0,011 0,332±0,145 

 
Таблица 2  

Характеристика параметров роста (по сырой биомассе) каллуса листового происхождения 
сирени на контрольной и модифицированной средах: Х - накопление биомассы;  

ЭК -экономический коэффициент; Р -продуктивность 

Х (г/л) ЭК (г сырой биомассы на 1 г 
потребленной сахарозы) 

Р (г/л в сутки) 
 Время 

(дни) 
контр. модиф. контр. модиф. контр. модиф. 

5 4,056±1,21 5,011±1,076 0,135±0,04 0,167±0,036 0,811±0,242 1,002±0,215 
10 4,178±1,043 5,05±1,294 0,139±0,035 0,168±0,043 0,418±0,104 0,505±0,129 
20 4,222±1,034 5,389±1,054 0,141±0,034 0,180±0,035 0,211±0,052 0,269±0,053 
30 5±0,829 19,167±6,614 0,167±0,028 0,639±0,220 0,167±0,028 0,639±0,220 
40 18,278±2,751 51,333±29,273 0,609±0,282 1,711±0,976 0,457±0,069 1,283±0,732 
50 16,611±11,573 44,611±23,444 0,546±0,412 1,487±0,781 0,332±0,218 0,892±0,469 
60 39,667±3,307 47,3±12,807 1,322±0,11 1,577±0,427 0,661±0,055 0,788±0,213 
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ки соответственно (таблица 4). На модифици-
рованной среде эти показатели были в 2,8 раза
выше, чем на контрольной (р<0,05).

С 40 по 50 день как на контрольной, так
и на модифицированной среде прирост сы-
рой биомассы (П) был незначителен (в 1,1 и
1,05 раза соответственно (р<0,05)), удельная
скорость роста уменьшалась, время удвоения
биомассы увеличивалось пропорционально в
1,2 раза на обеих средах (таблицы 1,3). Все эти
показатели говорят о вступлении каллуса в
стационарную фазу роста.

В течение ростового цикла накопление
суммы фенольных соединений в каллусе, куль-
тивируемом как на контрольной, так и на мо-
дифицированной среде, было неодинаково
(рисунок 2). Основное отличие в содержании
фенольных соединений наблюдалось в первую
фазу ростового цикла. На 5 день культивиро-
вания содержание фенольных соединений на

контрольной среде было в 16,2 раза выше
(р<0,05), чем на модифицированной. Затем в
каллусе, культивируемом на контрольной сре-
де, содержание фенольных соединений
уменьшалось в 2,8 раза, а на модифицирован-
ной среде � увеличивалось в 6,1 раза (с 5 по
30 день) и к 30 дню культивирования их со-
держание было практически одинаково (ри-
сунок 2). Поскольку контрольная среда явля-
ется оптимальной для поддержания роста
каллуса, следовательно, повышенное содер-
жание фенольных соединений в каллусе во
время лаг-фазы свидетельствует об активно-
сти роста каллуса. Снижение содержания фе-
нольных соединений на контрольной и на мо-
дифицированной средах на стадии линейного
роста (экспоненциальная фаза), по-видимо-
му, связано с возрастанием в каллусной куль-
туре внутриклеточных потребностей во вре-
мя активного роста.

Таблица 3 
Аналитические параметры каллуса листового происхождения сирени (S.vulgaris (L.))  

на контрольной и модифицированной средах: µ -удельная скорость роста; 
 g -время удвоения биомассы; I -индекс скорости роста 

µ (сут-1) g (сут) I Время 
(дни) контр. модиф. контр. модиф. контр. модиф. 
5 0,052±0,053 0,034±0,023 21,164±10,402 71,481±108,187 1,347±0,45 1,195±0,141 
10 0,038±0,009 0,046±0,017 19,726±6,428 18,406±10,743 1,462±0,12 1,603±0,246 
20 0,023±0,013 0,047±0,013 45,927±33,335 15,921±4,510 1,638±0,447 2,620±0,695 
30 0,025±0,014 0,062±0,009 39,880±27,675 11,439±1,764 2,287±1,088 6,594±2,487 
40 0,062±0,001 0,073±0,002 11,230±0,257 9,562±0,295 11,833±1,94 18,259±1,498 
50 0,052±0,004 0,059±0,003 13,490±1,06 11,822±0,649 13,437±2,48 19,037±2,377 
60 0,048±0,001 0,049±0,007 14,291±0,174 14,353±2,238 18,367±0,651 20,917±8,716 
 

Таблица 4  
 Характеристика параметров роста (по сухому весу) каллуса листового происхождения 
сирени при культивировании на различных средах: Хсух -максимальное накопление 

биомассы; ЭКсух -экономический коэффициент; Рсух -продуктивность 

Хсух (г/л) ЭКсух (г сухой биомассы на 
1 г потребленной сахарозы) 

Рсух (г/л в сутки) 
 Время 

(дни) 
контр. модиф. контр. модиф. контр. модиф. 

5 0,182±0,055 0,501±0,049 0,006±0,002 0,017±0,002 0,036±0,011 0,100±0,01 
10 0,190±0,021 0,495±0,046 0,006±0,001 0,017±0,002 0,019±0,002 0,050±0,005 
20 0,291±0,039 0,512±0,118 0,010±0,001 0,017±0,004 0,015±0,002 0,026±0,006 
30 0,365±0,033 0,991±0,25 0,012±0,001 0,033±0,008 0,012±0,001 0,033±0,008 
40 1,121±0,117 3,135±2,02 0,037±0,004 0,105±0,067 0,028±0,003 0,078±0,051 
50 0,997±0,231 2,605±1,609 0,033±0,449 0,087±0,054 0,020±0,015 0,052±0,032 
60 1,888±0,151 2,674±0,804 0,063±0,005 0,089±0,027 0,031±0,003 0,045±0,013 
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Максимальное накопление суммы фе-
нольных соединений наблюдали на 50 день
культивирования на обеих средах, что соот-
ветствовало стационарной фазе культивиро-
вания. Причём на модифицированной среде
этот показатель был в 1,6 раза выше, чем на
контрольной (р<0,05). На этой фазе ростового
цикла, по-видимому, устанавливается равно-
весие концентраций фенольных соединений
в клетке и питательной среде, которая стано-
вится своеобразным резервуаром. К этому вре-
мени с начала культивирования на конт-
рольной среде сырая биомасса увеличилась в
13,4 раза, а на модифицированной среде - в
19 раз (таблица 3).

С 50 по 60 день содержание фенольных
соединений в ткани снижалось как на конт-
рольной, так и на модифицированной среде.

Заключение

Таким образом, результаты исследова-
ний показали, что накопление биомассы и фе-

нольных соединений наиболее эффективно
происходит на модифицированной среде, со-
держащей в качестве гормонов БАП и НУК,
чем в присутствии 2,4-D и БАП.
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Рис. 2. Содержание суммы фенольных соединений   каллуса листового происхождения на
контрольной и модифицированной средах в течение ростового цикла.
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ВЕСТНИК ВГМУ, 2007, ТОМ 6, №4

Уважаемые коллеги!
Редакция журнала «Вестник ВГМУ» поздравляет вас с Новым 2008 годом

и благодарит за сотрудничество и поддержку подпиской.
Наш индекс:  � для индивидуальных подписчиков  - 00021

� для организаций - 00040


