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РЕДОКС-ЗАВИСИМЫЕ МЕХАНИЗМЫ ДЕЙСТВИЯ N-АЦЕТИЛЦИСТЕИНА

БЕЛЯЕВА Л.Е., ШЕБЕКО В.И., СОЛОДКОВ А.П.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»;
кафедра патологической физиологии

Резюме. В обзоре обсуждаются механизмы нарушения функционирования клеток в условиях
«окислительного» и «нитрозилирующего» стресса. Рассматривается вопрос о роли низкомолекулярных тиолов в
механизмах редокс-регуляции клеточных функций. Обсуждаются механизмы действия низкомолекулярного тиол-
содержащего вещества с антиоксидантными свойствами N-ацетилцистеина при различных формах патологии.

Ключевые слова: N-ацетилцистеин, низкомолекулярные тиолы, редокс-регуляция.

Abstract. Mechanisms of cellular functions alteration during �oxidative� and �nitrozative� stress are discussed in
this review. The role of low molecular weight thiols in the mechanisms of redox-regulation of cellular functions is considered.
Mechanisms of action of low molecular weight thiol-containing substance with antioxidant properties N-acetylcystein in
different forms of pathology are also under discussion

Важнейшим универсальным механизмом
повреждения клеток при действии раз-
личных патогенов является «окисли-

тельный стресс». Он характеризуется нару-
шением баланса между эффективностью ме-
ханизмов антиоксидантной защиты и дей-
ствием прооксидантов в пользу последних.
При «окислительном стрессе», развивающем-
ся при самых различных формах патологии
(атеросклерозе, сахарном диабете, артериаль-
ной гипертензии, сердечной недостаточнос-
ти и др.), происходит не только повреждение
и гибель клеток организма, но и изменение фе-
нотипических свойств клеток [1, 2, 3]. Поэто-
му в качестве одного из компонентов патоге-
нетической терапии и профилактики наруше-
ний функций органов и тканей, обусловлен-
ных «окислительным стрессом», широко ис-
пользуются антиоксиданты: α-токоферол, ас-

корбиновая кислота, ретинол, каротиноиды,
липоевая кислота и др. [4]. В последнее время
все более пристальное внимание стало уде-
ляться низкомолекулярному тиолсодержаще-
му веществу с антиоксидантными свойства-
ми N-ацетилцистеину. Это низкомолекуляр-
ное гидрофильное соединение синтетической
природы, к цистеиновому остатку которого
присоединена ацетильная группа, хорошо из-
вестно в пульмонологической практике.  Од-
нако изучение свойств и механизмов действия
этого вещества позволяет утверждать, что N-
ацетилцистеин имеет ряд важных свойств, су-
щественно отличающих его от традиционно
использующихся антиоксидантов.

Основные механизмы действия
N-ацетилцистеина

Анализируя результаты многочисленных
научных исследований с использованием
N-ацетилцистеина, можно выделить  следу-
ющие основные механизмы его действия:

Адрес для корреспонденции: 210015, г. Витебск,
Московский пр-т, д. 62, корп. 1, кв. 7,  р.тел. 37-00-30,
моб. +375297109360. - Беляевой Л.Е.

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2008
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1. Прямое антиоксидантное действие.
N-ацетилцистеин нейтрализует активные фор-
мы кислорода, причем наиболее эффективно
� гидроксильный радикал и гипохлорную кис-
лоту [5, 6].  N-ацетилцистеин также является
«скавенджером» активных форм азота � окси-
да азота и пероксинитрита. Таким образом, в
условиях применения N-ацетилцистеина
уменьшается выраженность не только «окисли-
тельного», но и «нитрозилирующего» стресса.

2. Непрямое антиоксидантное действие,
обусловленное увеличением внутриклеточно-
го содержания восстановленного глутатиона
[6, 7, 8].

3. Модуляция продукции оксида азота
как в сторону увеличения, так и уменьшения,
а также влияние на процессы внутриклеточ-
ной сигнализации, опосредуемые оксидом азо-
та. Такое действие N-ацетилцистеина обуслов-
лено его способностью влиять на характер об-
разования оксида азота NO-синтазами, вытес-
нять оксид азота из его депонированных форм,
а также изменять тип молекулярных мишеней
для оксида азота [8, 9, 10].

4. Участие в реакциях обмена «тиол-ди-
сульфид» со способностью восстанавливать
окисленные сульфгидрильные группы органи-
ческих соединений. Это позволяет использо-
вать N-ацетилцистеин в качестве антидота
при интоксикации веществами-окислителями,
например ацетаминофеном (парацетамолом)
[6]. Реакции обмена «тиол-дисульфид» также
способствуют регенерации нитрозотиолов с
превращением их в тиолы и высвобождени-
ем оксида азота. Таким образом, N-ацетилци-
стеин может быть эффективен как при обра-
тимом, так и необратимом изменении функ-
ций протеинов при окислении и/или нитро-
зилировании их сульфгидрильных групп в ус-
ловиях «окислительного» и «нитрозилирую-
щего» стресса.

5. Связывание металлосодержащих со-
единений благодаря наличию в структуре N-
ацетилцистеина свободной SH-группы. По-
этому он может использоваться при отравле-
ниях соединениями тяжелых металлов.

6. Увеличение внутриклеточной концен-
трации восстановленного глутатиона с  изме-
нением редокс-состояния клеток и последу-

ющим изменением их фенотипических
свойств. Такое действие N-ацетилцистеина
обусловлено модификацией  активности
внутриклеточных факторов транскрипции и
свойств ряда протеинов, регулирующих про-
цессы внутриклеточной сигнализации и эк-
спрессию генов [1].

Роль активных форм кислорода
 в регуляции функций клеток

Влияние на редокс-состояние клеток
представляется наиболее важным механизмом
действия N-ацетилцистеина. Для обсуждения
такого влияния  N-ацетилцистеина необходи-
мо более детально рассмотреть вопрос о роли
активных форм кислорода в процессах жиз-
недеятельности клетки. В том случае, если ак-
тивные формы кислорода образуются в невы-
соких и промежуточных концентрациях, они
не оказывают существенного повреждающе-
го действия на клетки, а играют роль вторич-
ных мессенджеров в передаче биологических
сигналов. Именно благодаря такому действию
активных форм кислорода они регулируют
механизмы размножения, дифференцировки и
гибели клеток; регулируют клеточный мета-
болизм, течение воспаления и иммунный от-
вет; а также участвуют в регуляции сосудис-
того тонуса и др. [1, 11].

Сравнительно недавно появилась кон-
цепция об участии активных форм кислорода
в процессах редокс-регуляции клеточных фун-
кций, то есть регуляции посредством окисле-
ния/восстановления некоторых специфичес-
ких сульфгидрильных групп протеинов, или
«редокс-сенсоров» [11]. «Редокс-сенсоры»
протеинов могут быть также мишенями и для
активных форм азота, которые  нитрозилиру-
ют цистеиновые остатки протеинов и изме-
няют их функции [12]. Редокс-чувствительны-
ми соединениями, т.е. соединениями, изме-
няющими свои функциональные свойства
после окисления/восстановления или нитро-
зилирования «редокс-сенсоров», являются
многие ферменты, внутриклеточные факторы
транскрипции, клеточные протоонкогены,
белки теплового шока, молекулы адгезии, ци-
токины, факторы роста и рецепторы к ним,

N-АЦЕТИЛЦИСТЕИН И РЕДОКС-РЕГУЛЯЦИЯ
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структурные белки, белки ионных каналов и
др. [1, 11, 13].

Роль низкомолекулярных тиолов
в регуляции редокс-состояния клеток

Необходимо подчеркнуть, что «редокс-
сенсорами» являются только наиболее чув-
ствительные к окислению или нитрозилиро-
ванию тиоловые группы различных протеи-
нов, поскольку в нормально функционирую-
щей клетке активность ее восстанавливающих
систем (глутатиона, тиоредоксина, пероксире-
доксинов, глутаредоксина) достаточно высо-
ка, и большая часть окисленных или нитрози-
лированных сульфгидрильных групп белков
подвергается быстрой регенерации [14]. В
процессе этого глутатион, тиоредоксин, глу-
таредоксин и пероксиредоксины сами окис-
ляются или нитрозилируются. Восстановле-
ние их исходной структуры обеспечивается
низкомолекулярными тиолами � цистеином,
глутатионом и тиоглицеролом [14]. Вероятно,
N-ацетилцистеин либо непосредственно,
либо через свой метаболит цистеин способен
активизировать регенерацию окисленных или
нитрозилированных форм глутатиона, тиоре-
доксина, глутаредоксина и пероксиредоксинов
в их восстановленные формы и таким обра-
зом регулировать их свойства.

Действие активных форм кислорода и
азота на клетку может приводить к измене-
нию редокс-состояния клетки или ее компар-
тментов. Редокс-состояние клетки (компарт-
мента) определяется соотношением восста-
новленных (reduced) и окисленных (oxidized)
форм соединений (например, восстановлен-
ного (GSH) и окисленного (GSSG) глутатио-
на, НАДН и НАД+; НАДФН и НАДФ+) [11,
15]. Schafer F. и Buettner G. полагают, что ре-
докс-потенциал сопряженных окислительно-
восстановительных реакций, протекающих в
клетке, в соответствии с уравнением Нерн-
ста определяется восстанавливающей спо-
собностью субстратов этих редокс-пар и ве-
личиной половинного восстановительного
потенциала клетки. Половинный восстано-
вительный потенциал клетки в значительной
мере зависит от концентрации в ней восста-

новленного глутатиона [15]. В свою очередь,
внутриклеточное содержание восстановлен-
ного глутатиона определяется многими фак-
торами: (1) концентрацией его предшествен-
ников �  L-глутамата, цистеина и глицина; (2)
характером функционирования транспорт-
ной системы для аминокислот; (3) характе-
ром активности ключевых ферментов синте-
за и регенерации глутатиона � γ-глутамилци-
стеинсинтазы, глутатионсинтазы, глутатион-
пероксидазы, глутатионредуктазы, глутатион-
S-трансферазы, а также глюкозо-6-фосфат-
дегидрогеназы; (4) особенностями функцио-
нирования восстанавливающих систем кле-
ток; (5) балансом между продукцией и обез-
вреживанием активных форм кислорода и
азота  [14, 16].

Соотношение между окисленным и вос-
становленным глутатионом (GSSG/GSH) не
только определяет редокс-состояние клеток,
но и является своеобразным «молекулярным
переключателем» их фенотипических свойств.
Это связано с тем, что при изменении соот-
ношения GSSG/GSH меняется характер актив-
ности целого ряда клеточных ферментов, фак-
торов транскрипции, молекулярных шаперо-
нов, рецепторов, ионных каналов и др. [11].
Было установлено, что при ступенчатом из-
менении «половинного восстановительного
потенциала клеток» (определяемого преиму-
щественно концентрацией GSH) от отрица-
тельной до положительной величины проис-
ходит кардинальное изменение «поведения»
клеток: пролиферация g  дифференцировка g
апоптоз g некроз [15].

Соотношение между окисленным и
восстановленным глутатионом в клетках мо-
жет изменяться в условиях «окислительного»
и «нитрозилирующего» стресса за счет превра-
щения восстановленного глутатиона в окис-
ленный глутатион или нитрозоглутатион, со-
ответственно  [17]. Чаще всего изменение со-
отношения GSSG/GSH в клетках при различ-
ных формах патологии (артериальной гипер-
тензии, атеросклерозе, заболеваниях воспали-
тельной природы, опухолях различной лока-
лизации, нейродегенеративных заболеваниях
и др.) обусловлено  увеличением содержания
в них окисленного глутатиона [15, 18].
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Влияние N-ацетилцистеина
на выраженность «окислительного»

стресса

Влияние на редокс-состояние системы
глутатиона может обеспечиваться, в частности,
посредством введения N-ацетилцистеина. По-
ступающий в организм N-ацетилцистеин бы-
стро проникает внутрь клеток, гидролизуется
до цистеина и в последующем используется для
синтеза восстановленного глутатиона [6]. Уве-
личение содержания в клетках восстановлен-
ного глутатиона является одним из важнейших
механизмов фармакологического действия N-
ацетилцистеина, так как восстановленный глу-
татион является одним из самых распростра-
ненных внутриклеточных низкомолекулярных
антиоксидантов и участвует в обезвреживании
ксенобиотиков, в процессах синтеза белков,
нуклеиновых кислот и лейкотриенов, регули-
рует апоптоз клеток [16]. Кроме того, под вли-
янием N-ацетилцистеина стимулируется вы-
теснение глутатиона из содержащих его сме-
шанных дисульфидов. Следовательно, измене-
ние соотношения GSSG/GSH под влиянием N-
ацетилцистеина позволяет эффективно вмеши-
ваться в механизмы редокс-регуляции функций
клеток и регулировать характер их ответа на
действие различных стимулов.

При длительном использовании N-аце-
тилцистеина он, вероятно, взаимодействует с
ARE генов (Antioxidant Responsive Elements), и
изменяет экспрессию генов, продукты которых
вовлечены в механизмы антиоксидантной за-
щиты клеток [1]. В частности, N-ацетилцисте-
ин может регулировать посттрансляционную
модификацию ферритина, и таким образом он
способен влиять на  содержание внутрикле-
точного редокс-активного железа [17]. В свою
очередь, уровень редокс-активного железа оп-
ределяет интенсивность образования актив-
ных форм кислорода и азота, а также характер
образования депонированных форм NO.

Влияние N-ацетилцистеина
на выраженность «нитрозилирующего»

стресса

Результаты многочисленных исследова-
ний показывают, что N-ацетилцистеин также

может эффективно препятствовать неблагоп-
риятным эффектам «нитрозилирующего»
стресса, который развивается вследствие об-
разования в клетках больших количеств актив-
ных форм азота - NO, NO2

., ONOO., N2O3. Во-
первых, N-ацетилцистеин способен ограни-
чивать высокую активность индуцированной
и конституциональной изоформ NO-синтазы
[9, 10]. Предположительно, такое действие N-
ацетилцистеина обусловлено его способнос-
тью защищать сульфгидрильные группы, рас-
положенные в активном центре NO-синтазы,
от окисления активными формами кислоро-
да. N-ацетилцистеин также может модифици-
ровать активность NO-синтазы через регуля-
цию ее фосфорилирования специфичными
тирозиновыми протеинкиназами и фосфата-
зами. Во-вторых, N-ацетилцистеин способен
модулировать процессы транспорта в клетку
аминокислоты L-аргинина � основного суб-
страта NO-синтазной реакции. В-третьих, N-
ацетилцистеин так же, как и восстановленный
глутатион, является «скавенджером» активных
форм азота, в частности оксида азота и перок-
синитрита, образуя с ними комплексы � S-
нитрозотиолы. Поэтому при «окислительном»
стрессе доступность оксида азота для быстро
взаимодействующего с ним супероксид-ани-
она может уменьшаться, что существенно сни-
жает вероятность образования пероксинитри-
та, потенциально токсичного в высоких кон-
центрациях. S-нитрозотиолы, как известно,
являются одной из депонированных форм ок-
сида азота [8, 19]. Следовательно, N-ацетил-
цистеин может изменять биодоступность ок-
сида азота. В-четвертых, N-ацетилцистеин
способен быстро вытеснять NO из его депо-
нированных форм, что, в частности, может
сопровождаться снижением сосудистого то-
нуса [8, 20]. В-пятых, предположительно, N-
ацетилцистеин может изменять тип молеку-
лярных «мишеней» для оксида азота. В-шес-
тых, эндотелиоциты кровеносных сосудов,
постоянно образующие оксид азота, способ-
ны быстро «поглощать» N-ацетилцистеин,
деацилировать его, превращая в цистеин, и
использовать для синтеза  восстановленного
глутатиона [6]. В этих условиях может видо-
изменяться характер ответа эндотелиоцитов
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на действие различных стимулов вследствие
изменения соотношения GSSG/GSH в пользу
восстановленного глутатиона. Однако N-аце-
тилцистеин также может повышать актив-
ность денитролазы эндотелиоцитов � фер-
мента, катализирующего реакцию превраще-
ния нитрозоглутатиона в глутатион-дисуль-
фид [17], и изменять соотношение GSSG/GSH
противоположным образом.  Это отчасти
объясняет то, что эффективность использо-
вания N-ацетилцистеина при коррекции дис-
функции эндотелия  кровеносных сосудов
при различных формах патологии может су-
щественно различаться.

Использование N-ацетилцистеина при
экспериментальном моделировании

патологических процессов

Все вышеизложенное ясно указывает на
то, что возможности фармакологического вли-
яния N-ацетилцистеина на функцию клеток,
органов и тканей   представляются гораздо
более широкими, чем это казалось ранее, ког-
да  суждения об этом препарате ограничива-
лись только сведениями о его муколитическом
действии и способности выступать в качестве
антидота. Накопившаяся информация о ре-
докс-зависимых механизмах действия N-аце-
тилцистеина послужила теоретической осно-
вой для использования его в качестве  экспе-
риментального молекулярного «инструмента»
для изменения функциональной активности
различных протеинкиназ; генов «быстрого
ответа» и их продуктов; многочисленных фак-
торов транскрипции; цитокинов; молекул кле-
точной адгезии; белков теплового шока; ряда
ферментов и рецепторов, в т.ч. и «рецепторов
смерти»; ионных каналов; белков-регуляторов
клеточного цикла и др. [6, 7, 21, 22].

Новые представления о механизмах ре-
докс-зависимого действия N-ацетилцистеина
также побудили исследователей к проведению
экспериментов по проверке возможности и
эффективности применения этого препарата
для коррекции нарушений функций органов и
тканей при моделировании различных форм
патологии. Наиболее хорошо изучена возмож-
ность использования N-ацетилцистеина при

экспериментальном шоке, канцерогенезе и
экспериментальной сердечно-сосудистой па-
тологии. Установлено, что предварительное
введение N-ацетилцистеина предупреждает
повреждение ДНК макрофагов и снижает со-
держание пероксинитрита в сыворотке крови
крыс при зимозан-индуцированном шоке,
причем выраженность влияния N-ацетилци-
стеина зависит от его дозы [7]. При экспери-
ментальном геморрагическом шоке с последу-
ющей инфузией кровезаменителей N-ацетил-
цистеин ограничивает скорость окисления глу-
татиона и уменьшает выраженность некроти-
ческих изменений в печени, а также предотв-
ращает накопление нейтрофилов в легких и
увеличивает антикоагулянтные свойства кро-
ви. Введение N-ацетилцистеина при респи-
раторном дистресс-синдроме ограничивает
выраженность повреждения легких, снижает
окислительный индекс выдыхаемого воздуха
и концентрацию малонового диальдегида в
крови, а также повышает содержание восста-
новленного глутатиона в плазме крови крыс.

Обнаружено, что N-ацетилцистеин ос-
лабляет мутагенное действие многих канце-
рогенов, подавляет опухолевый рост, стиму-
лирует процессы апоптоза в опухолевых клет-
ках и препятствует метастазированию опухо-
ли [23]. Последнее свойство N-ацетилцисте-
ина объясняется его способностью стимули-
ровать образование из плазминогена ангиос-
татина, подавляющего ангиогенез в злокаче-
ственных опухолях. Более того, доказано, что
N-ацетилцистеин восстанавливает функцио-
нальную активность Т-клеток, полученных из
крови пациентов с онкологическими заболе-
ваниями, in vitro. Вообще же, этот препарат
может существенно менять функциональную
активность клеток иммунной системы [2, 24].

Следует отметить, что действие N-аце-
тилцистеина в культуре клеток высокоспеци-
фично: в клетках HeLa, человеческой астро-
цитомы, трансформированных эндотелиаль-
ных клетках ECV 34, Т-клетках Turkat N-аце-
тилцистеин блокирует активацию фактора
транскрипции NF-kB, в то время как в клет-
ках легочной карциномы человека он оказы-
вает прямо противоположное действие. В
клетках человеческой астроцитомы он инги-
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бирует активацию AP-1, вызванную липопо-
лисахаридом, а в клетках HeLa � увеличивает
ДНК-связывающую способность этого факто-
ра транскрипции [25].

Накоплено достаточно большое количе-
ство сведений о влиянии  N-ацетилцистеина
на механизмы регуляции сосудистого тонуса
при различных экспериментальных формах
патологии сердечно-сосудистой системы. За-
метим, что N-ацетилцистеин  способен ока-
зывать прямое влияние на артериальное дав-
ление. Так, внутривенное введение N-ацетил-
цистеина наркотизированным кошкам вызы-
вает дозозависимую вазопрессорную реакцию,
которая не устраняется ганглиоблокадой или
«выключением» надпочечников. В то же вре-
мя, в условиях введения животным резерпи-
на N-ацетилцистеин снижает артериальное
давление. Это позволяет предполагать, что
повышение артериального давления под дей-
ствием N-ацетилцистеина обусловлено выс-
вобождением норадреналина из депо адренер-
гических нервных окончаний.

Продемонстрировано, что N-ацетилци-
стеин оказывает существенное прямое влия-
ние на механизмы регуляции сосудистого то-
нуса. Например, предварительное введение N-
ацетилцистеина предотвращает снижение со-
кратительного ответа кольца аорты на норад-
реналин и улучшает эндотелийзависимое аго-
нистиндуцируемое (в ответ на ацетилхолин)
расслабление кольца аорты при шоке, вызван-
ном окклюзией спланхнических артерий [7].
N-ацетилцистеин также предупреждает нару-
шение эндотелийзависимого расслабления
кольца аорты при действии высоких концен-
траций пероксинитрита [24]. Кроме того, N-
ацетилцистеин восстанавливает NO-зависи-
мое расслабление кольца аорты в ответ на аце-
тилхолин и оказывает прямое кардиопротек-
торное действие  при экспериментальной сер-
дечной недостаточности [26].

Нами изучено влияние N-ацетилцисте-
ина на тонус коронарных сосудов изолирован-
ного сердца крысы и содержание вторичных
продуктов деградации NO (нитратов/нитри-
тов) в плазме крови после острой массивной
кровопотери, приводившей к снижению
среднего артериального давления до 40-50 мм

рт. ст., которое поддерживали на таком уров-
не в течение 2 часов. N-ацетилцистеин, вве-
денный через 1 час после начала кровопуска-
ния (40 мг/кг внутрибрюшинно), ограничива-
ет выраженность ослабления миогенного то-
нуса коронарных сосудов и увеличивает эф-
фективность перфузии миокарда изолирован-
ного сердца крысы. Он также уменьшает вы-
раженность «индуцированного потоком» эн-
дотелийзависимого расслабления коронарных
сосудов после кровопотери и предупреждает
накопление нитратов/нитритов в плазме кро-
ви после кровопотери. Эти данные свидетель-
ствуют о возможности влияния N-ацетилци-
стеина на NO-зависимые механизмы регуля-
ции тонуса коронарных сосудов при острой
массивной кровопотере. Отметим, что про-
цент выживаемости крыс в условиях 2-часо-
вой постгеморрагической артериальной гипо-
тензии под влиянием N-ацетилцистеина уве-
личивается с 77,6 до 92,2 [27].

Показано, что N-ацетилцистеин также
оказывает выраженное влияние на процессы
компенсаторной гипертрофии миокарда. Его
введение (200 мг/сут. в течение двух недель)
крысам существенным образом ограничивает
последствия «окислительного» стресса в ми-
окарде, вызванного ангиотензином-II, умень-
шает продукцию предсердного натрийурети-
ческого пептида, синтез легких цепей миози-
на, а также замедляет реорганизацию белков
цитоскелета кардиомиоцитов десмина и α-ак-
тинина [24]. Однако способность N-ацетил-
цистеина влиять на процессы ремоделирова-
ния миокарда и его способность задерживать
прогрессирование сердечной недостаточнос-
ти требует специальной проверки.

Некоторые результаты использования
N-ацетилцистеина в клинической

практике

Результаты экспериментальных исследо-
ваний о влиянии N-ацетилцистеина на раз-
личные звенья патогенеза типовых патологи-
ческих процессов послужили основой для
постановки вопроса о возможности широко-
го использования этого препарата в клиничес-
кой практике. Сведения об эффективности
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использования N-ацетилцистеина в клиничес-
кой практике представлены в таблице.

В настоящее время N-ацетилцистеин
применяется для лечения острых заболеваний
бронхо-легочной системы и хронических не-
специфических заболеваний легких. Так,  по-
вышение эффективности антиоксидантной
защиты легких у пациентов с фиброзирующим
альвеолитом при длительном использовании
N-ацетилцистеина (в течение 3 месяцев в су-
точной дозе 1800 мг) рассматривается в каче-
стве основания для рекомендации включения
его в схему комплексной терапии при этом

заболевании. Однако к такой рекомендации
следует относиться с осторожностью, так как
недавно было установлено, что введение N-
ацетилцистеина крысам с питьевой водой
(10мг/мл) в течение 3 недель может приводить
к развитию у них легочной артериальной ги-
пертензии [28]. Такое действие N-ацетилцис-
теина авторы объясняют вступлением его в
реакции транснитрозилирования с последу-
ющим изменением функциональной активно-
сти факторов транскрипции, участвующих в
передаче митогенных сигналов в гладкомы-
шечных клетках легочной артерии.

Таблица 
Результаты клинического использования N-ацетилцистеина  

при различных формах патологии 

Область при-
менения Особенности влияния N-ацетилцистеина 

Пульмоноло-
гия 

Эффективен при острых и некоторых хронических заболеваниях бронхо-легочной 
системы; обладает муколитической, антиоксидантной и противовоспалительной 
активностью. 

Интенсивная 
терапия 

Септический шок: увеличивает сердечный индекс, улучшает прогноз; в некоторых 
клинических исследованиях выявлено усугубление нарушений сердечной деятель-
ности. 
Интоксикация ацетаминофеном (парацетамолом): эффективность доказана, реко-
мендован для включения в схему терапии. 

Кардиология Профилактика и коррекция толерантности к нитровазодилататорам: улучшает эн-
дотелийзависимую и эндотелийнезависимую вазодилатацию. 
Атеросклероз: рассматривается возможность использования для коррекции дис-
функции эндотелия кровеносных сосудов. 
Артериальная гипертензия на фоне сахарного диабета: рассматривается возмож-
ность использования для коррекции дисфункции эндотелия кровеносных сосудов. 

Нефрология Оказывает эффективное антиоксидантное действие у пациентов, находящихся на 
программном гемодиализе. 
Предупреждает развитие острой почечной недостаточности при введении рентге-
ноконтрастных средств.  

ВИЧ-
инфекция 

Предотвращает уменьшение количества CD4+ Т-лимфоцитов в периферической 
крови, ограничивает выраженность ультраструктурных изменений мононуклеар-
ных фагоцитов. 

Гастроэнте-
рология 

В составе комплексной антибактериальной терапии способствует более эффектив-
ной эрадикации H. Pylori; улучшает течение неспецифического язвенного колита. 

Акушерство 
и гинеколо-
гия 

Повышает эффективность стимуляции овуляции у пациенток, страдающих син-
дромом поликистозных яичников, при сочетанном использовании с кломифеном; 
снижает вероятность развития эклампсии у беременных женщин с низким уровнем 
антиоксидантной активности. 

Неврология  
и психиатрия 

Болезнь Паркинсона: предотвращает окисление потенциально нейротоксичного  
6-гидроксидопамина. 
Болезнь Альцгеймера: рекомендуется наряду с токоферолом, аскорбиновой кисло-
той и селеном в комплексной схеме профилактики и лечения.  
Восстанавливает баланс между глутатионом и N-метил-D-аспартатом в мозгe и 
уменьшает выраженность симптомов при шизофрении и наркоманиях. 
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Необходимо также обратить внимание
на некоторую противоречивость  результатов
клинического применения N-ацетилцистеина
при септическом шоке, которые демонстриру-
ют, с одной стороны, улучшение функциони-
рования сердечно-сосудистой системы, улуч-
шение прогноза и увеличение выживаемости
пациентов, а с другой стороны,  ухудшение
важнейших показателей гемодинамики у та-
ких пациентов [6, 16, 29].

Результаты экспериментальных исследо-
ваний, свидетельствующие о высокой эффек-
тивности коррекции нарушений сосудистого
тонуса N-ацетилцистеином, послужили осно-
ванием для использования этого препарата
при сердечно-сосудистой патологии. Так, N-
ацетилцистеин рекомендуют применять в ком-
плексе мер для устранения толерантности к
нитровазодилататорам [30]. Имеются клини-
ческие сведения о том, что N-ацетилцистеин
улучшает эндотелийзависимое расслабление
сосудов, пораженных атеросклерозом [31], что
рассматривается в качестве предпосылки для
дальнейшего углубленного изучения вопроса
об эффективности использования N-ацетил-
цистеина для коррекции дисфункции эндоте-
лия кровеносных сосудов при атеросклерозе.
N-ацетилцистеин продемонстрировал впол-
не высокую эффективность как антиоксидант
при болезни Паркинсона и болезни Альцгей-
мера, а также у некоторых, но не у всех паци-
ентов с нефротоксической почечной недоста-
точностью, развивавшейся после введения
рентгеноконтрастных веществ [6, 29].

Следует отметить, что особенности дей-
ствия N-ацетилцистеина во многом зависят
от времени его применения. Например,
предварительное введение N-ацетилцистеи-
на за 3 суток до моделирования токсического
гепатита ограничивает выраженность наруше-
ний микросомального, митохондриального и
свободнорадикального окисления в печени. В
то же время, его использование после инток-
сикации дихлорэтаном, наоборот, увеличива-
ет процент гибели крыс и усугубляет рас-
стройства специфического и неспецифическо-
го иммунитета у этих животных [32]. Такие
особенности действия N-ацетилцистеина
можно объяснить, по меньшей мере, тем, что

на поздних стадиях повреждения клеток он не
способен оказывать существенного влияния на
механизмы внутриклеточной сигнализации.
Это предположение отчасти подтверждается
тем, что характер образования некоторых мо-
лекулярных шаперонов изменяется только тог-
да, когда N-ацетилцистеин вводится либо не-
посредственно перед началом воздействия
патогена, либо одновременно с началом его
действия [1]. Поэтому можно предполагать,
что положительные эффекты N-ацетилцисте-
ина будут гораздо более выраженными, если
его применять перед началом действия по-
вреждающего фактора и/или на ранних стадиях
повреждения клеток.

Обратим внимание на то, что существу-
ют различия в биодоступности N-ацетилцис-
теина при его перроральном приеме и парен-
теральном введении, но в любом случае
N-ацетилцистеин практически не накаплива-
ется в организме и циркулирует в крови в виде
метаболитов [6]. Кроме того, у этого препара-
та практически полностью отсутствует ток-
сичность. Однако следует помнить и о воз-
можных побочных эффектах его применения.
N-ацетилцистеин образует комплексы с иона-
ми металлов и при длительном употреблении
в высоких дозах может существенно уменьшать
содержание в организме жизненно важных
микроэлементов. Например, прием N-ацетил-
цистеина в дозе 800 мг/сут. в течение 2 не-
дель сопровождается повышенным выведени-
ем цинка с мочой [6]. Следует помнить и о
возможности влияния N-ацетилцистеина на
апоптоз нормальных и опухолевых клеток, с
плохо предсказуемыми последствиями, осо-
бенно при его длительном использовании.
Необходимо также иметь в виду и возмож-
ность развития легочной гипертензии у паци-
ентов  при продолжительном приеме ими N-
ацетилцистеина.

Таким образом, вышеизложенное сви-
детельствует о неоднозначности фармаколо-
гического действия N-ацетилцистеина при
различных формах патологии. В частности,
его влияние существенно зависит от того,
когда вводится этот препарат; от его дозы и
продолжительности его применения. Такая
неоднозначность действия N-ацетилцистеи-
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на нашла свое отражение в двух точках зре-
ния, представленных далее. Например, изве-
стный специалист в области изучения «окис-
лительного стресса» и системы глутатиона I.A.
Cotgreave считает, что N-ацетилцистеин пред-
ставляет собой «� идеальный ксенобиотик,
способный непосредственно влиять на внут-
ренние биохимические процессы в результа-
те собственного метаболизма» [6]. По мнению
этого исследователя, расширение показаний
к применению N-ацетилцистеина является
весьма многообещающим для клинической
медицины. Прямо противоположная точка
зрения относительно использования N-аце-
тилцистеина при различных формах патоло-
гии высказывается исследователем M-L. Aitio
из Швейцарии. Ее скептицизм относительно
N-ацетилцистеина проявляется даже в назва-
нии подготовленного ею обзора литературы:
�N-acetylcysteine � passe-partout or much about
nothing� (N-ацетилцистеин: �отмычка� или
много шума из ничего»). Этот исследователь
считает, что в современных условиях един-
ственным обоснованным показанием для ис-
пользования N-ацетилцистеина является от-
равление ацетаминофеном [29]. Существова-
ние этих двух точек зрения, на наш взгляд,
вполне оправдано, если принимать во вни-
мание тот факт, что основной механизм дей-
ствия N-ацетилцистеина связан с изменени-
ем редокс-зависимой регуляции функций кле-
ток. Как и любое другое вещество с антиокси-
дантными свойствами и способностью вли-
ять на редокс-зависимые механизмы регуля-
ции, N-ацетилцистеин со временем утрачи-
вает свое действие вследствие перехода всех
механизмов редокс-регуляции клеток на каче-
ственно иной уровень. Рассмотрим это на
примере редокс-системы глутатиона, влияние
которой на механизмы регуляции функций
клеток определяется прежде всего соотноше-
нием восстановленного и окисленного глута-
тиона. Введение N-ацетилцистеина на пер-
вом этапе сдвигает баланс в этой системе в
пользу восстановленного глутатиона и обес-
печивает изменение влияния системы глута-
тиона на фенотипические свойства клеток.
Однако при дальнейшем введении N-ацетил-
цистеина баланс между окисленным и восста-

новленным глутатионом постепенно возвра-
щается к исходному состоянию за счет увели-
чения количества окисленного глутатиона, и
действие N-ацетилцистеина «утрачивается».
Поэтому мы предполагаем, что фармакологи-
ческое действие N-ацетилцистеина может
быть более выраженным в том случае, когда
его введение осуществляется методом «пульс-
терапии». Неоднозначность действия N-аце-
тилцистеина при одних и тех же формах па-
тологии может быть обусловлена также раз-
личным исходным редокс-состоянием клеток
и выраженностью продукции оксида азота, так
как N-ацетилцистеин может с одной сторо-
ны, выступать в качестве «скавенджера» ок-
сида азота,  а с другой стороны, высвобож-
дать оксид азота из его эндогенных депони-
рованных форм.

Одно из новых направлений повышения
эффективности фармакологического действия
N-ацетилцистеина заключается в создании
более действенных производных этого веще-
ства. В частности, изучаются свойства N-аце-
тилцистеин-амида (AD4) и уже установлено,
что это вещество лучше проникает в клетки и
более эффективно защищает внутриклеточные
структуры от окисления [33, 34]. Исследуются
также свойства N-ацетилцистеина, конъюги-
рованного с хитозаном, и нитрозоацетилцис-
теина [28, 35].

Заключение

Таким образом, несмотря на неоднознач-
ность результатов экспериментального и кли-
нического применения N-ацетилцистеина,
этот препарат все же следует рассматривать в
качестве вполне перспективного дополни-
тельного средства  для  лечения ряда форм
патологии. Это заключение основывается на
том, что N-ацетилцистеин является, пожалуй,
единственным препаратом, способным ока-
зывать прямое влияние на редокс-систему глу-
татиона, а, значит, и на механизмы редокс-ре-
гуляции клеточных функций. Поэтому в насто-
ящее время к наиболее важным вопросам, от-
носящимся к использованию N-ацетилцисте-
ина в клинической практике, вероятно, сле-
дует отнести вопросы о показаниях к его ис-
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пользованию, времени и методах его назначе-
ния (пульс-терапия или систематическое при-
менение), а также дозах этого препарата. Не
менее важным следует считать и вопрос о со-
здании новых, более эффективных химически
модифицированных форм N-ацетилцистеина.
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ОБ УЧАСТИИ МОНООКСИДА АЗОТА В МЕХАНИЗМАХ

ГИПОТЕРМИЧЕСКОГО И АНТИПИРЕТИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ

АКУПУНКТУРЫ У КРОЛИКОВ

ТРЕТЬЯКОВИЧ Е.А., ВИСМОНТ Ф.И.

УО «Белорусский государственный медицинский университет»;
кафедра патологической физиологии

Резюме. В опытах на кроликах показано, что акупунктурное воздействие в аналоги ряда биологически
активных точек в норме может приводить как к повышению, так и к понижению температуры тела. Установлено, что
иглоукалывание в аналоги биологически активных точек шао-шан (LU-11) и шан-ян (LI-1), цюй-чи (LI-11) и вай-гуань
(TH-5) у экспериментальных животных приводило к понижению температуры тела как у нормальных, так и у
лихорадящих кроликов.

Результаты исследования показали, что монооксид азота участвует в механизмах гипотермического действия
акупунктуры в аналоги точек LU-11 и LI-1, LI-11 и TH-5 и антипиретического действия иглоукалывания в аналоги
точек LU-11 и LI-1.

Ключевые слова: акупунктура, антипиретическое действие, гипотермия, монооксид азота,
эндотоксиновая лихорадка.

Abstract. The experiments on rabbits showed that acupuncture action on some analogous bioactive points could
result in elevation or decrease of body temperature. It was ascertained that manual acupuncture on shao shang (LU-11)
and shang yang (LI-1), qu chi (LI-11) and wai guan (TH-5) analogous points resulted in decrease of body temperature both
in normal and feverish rabbits.

The research results showed that nitric oxide is involved in the mechanisms of hypothermic acupuncture action
after stimulation of LU-11 and LI-1, LI-11 and TH-5 analogous points and in the mechanisms of antipyretic effect of
acupuncture after stimulation of LU-11, LI-1 analogous points.

Одной из важнейших задач современ
        ной медицины является разработка
             проблемы механизмов теплообмена и
регуляции процессов жизнедеятельности при
гипертермии различного генеза. Успешное
решение этой проблемы будет способство-
вать разработке эффективных методов ослаб-
ления гипертермии, повышения терморези-
стентности, оптимальной коррекции функции

при лихорадочных состояниях, лечению ряда
заболеваний.

Известно, что иглоукалывание (акупун-
ктура) является одним из эффективных и дос-
тупных методов аналгезии и лечения различ-
ных заболеваний [1], [2], [3], [4], [5]. Появля-
ются сведения о влиянии воздействия акупун-
ктуры на иммунологические процессы и тер-
морегуляцию [6], [7], [8], [9], [10], [11]. Однако
по проблеме влияния иглоукалывания на тем-
пературу тела, по механизмам реализации его
воздействия на терморегуляцию в литературе

Адрес для корреспонденции: 220088, г. Минск, ул.
Андреевская, д. 7, корп. 1, кв. 26, ; тел. +375-29-182-10-
22 ,e-mail: egor_t@tut.by . -  Третьякович Е.А.
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имеются лишь разрозненные, единичные све-
дения противоречивого характера.

В последние десятилетия в нашей стра-
не и за рубежом большое внимание уделяется
вопросам изучения роли монооксида азота
(NO) в регуляции различных физиологичес-
ких функций [12], [13]. Показано, что NO уча-
ствует в центральных механизмах регуляции
процессов теплообмена при перегревании и
действии пирогенных факторов [14], [15].
Однако возможность участия NO в механиз-
мах реализации влияния акупунктуры на тем-
пературу тела не изучалась.

Целью настоящей работы явилось выяс-
нение значимости NO в механизмах гипотер-
мического и антипиретического действия иг-
лоукалывания.

Методы

Опыты выполнены на взрослых ненар-
котизированных мягко фиксированных беспо-
родных кроликах обоего пола массой 2,2-3,5
кг. Животные использовались после 1-2 не-
дельной адаптации к условиям эксперимен-
та. Температура воздуха в помещении, где со-
держались животные, поддерживалась на
уровне 20-24°C, что находится в пределах тер-
монейтральной зоны для кроликов.

Для создания общепринятой экспери-
ментальной модели эндотоксиновой лихорад-
ки использовали бактериальный липополиса-
харид (ЛПС) � пирогенал (филиал «Медгамал»
ГУ НИИЭМ им. Н. Ф. Гамалеи РАМН, Россия),
который вводили кроликам однократно в кра-
евую вену уха в дозе 0,5 мкг/кг.

Для изменения активности NO-зависи-
мых механизмов применяли блокатор NO-син-
тазы L-NAME � метиловый эфир N6-нитро-
L-аргинина (Sigma, США), который вводили
внутривенно в дозе 25 мг/кг.

В опытах на кроликах изучались в дина-
мике изменения показателей физической и хи-
мической терморегуляции. Реакцию поверхно-
стных сосудов ушной раковины, как специфи-
ческую реакцию теплоотдачи, оценивали по
общепринятой методике � измерению темпе-
ратуры кожи уха. Температуру кожи наружной
поверхности ушной раковины, а также глубо-
кую температуру тела кроликов (за которую

принимали температуру в прямой кишке на глу-
бине 7 см) измеряли электрическим термомет-
ром ТПЭМ-1 каждые 15 минут в течение 4 ча-
сов. О процессах химической терморегуляции
у животных судили по частоте сердечных со-
кращений (ЧСС). ЧСС у кроликов определяли
по ЭКГ, которую отводили от грудной клетки
экспериментальных животных игольчатыми
электродами, расположенными подкожно.

Акупунктурное воздействие на аналоги
БАТ осуществляли билатерально (кроме ана-
лога БАТ жень-чжун (GV-26), которая отно-
сится к непарному заднесрединному мериди-
ану) в течение 45 с как у интактных кроликов,
так и у животных на 60-й и 120-й минутах
пирогеналовой лихорадки после предвари-
тельного выстригания шерсти, через акупунк-
турные иглы диаметром 0,25 мм. Глубина вве-
дения иглы составляла 3 мм. Поиск аналогов
БАТ осуществлялся по анатомо-топографичес-
ким признакам и специальным атласам, а так-
же с помощью электрического прибора, пред-
назначенного для индикации «активных» то-
чек. В контрольных сериях животным делали
иглоукалывание вне аналогов БАТ.

Весь цифровой материал статистически
обработан по общепринятым методам вариа-
ционной статистики. Достоверными резуль-
таты считались при р<0,05.

Результаты и обсуждение

В опытах на кроликах нами было уста-
новлено влияние иглоукалывания аналогов
БАТ шао-шан (LU-11), шан-ян (LI-1), цюй-чи
(LI-11), вай-гуань (TH-5), цзу-сань-ли (St-36),
ней-гуань (HC-6), а также жень-чжун (GV-26)
на температуру тела. При выборе БАТ для иг-
лоукалывания мы исходили из данных лите-
ратуры, которые свидетельствовали о влиянии
стимуляции указанных точек на температуру
тела у здоровых и больных людей [1], [2], [3].

Опыты показали, что акупунктурное воз-
действие способно приводить как к пониже-
нию, так и к повышению температуры тела у
экспериментальных животных в норме. На-
правленность и выраженность изменений за-
висит от «активных точек», подвергшихся иг-
лоукалыванию, их сочетания.
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Установлено, что понижение темпера-
туры тела отмечается после акупунктурного
воздействия на аналоги БАТ LU-11 и LI-1, LI-
11 и TH-5, а возникновение слабовыражен-
ной и кратковременной гипертермии после
иглоукалывания в точках St-36 и HC-6, а так-
же GV-26. Так, однократное акупунктурное
воздействие на аналоги точек LU-11 и LI-1,
LI-11 и TH-5 через 15 минут после окончания
иглоукалывания приводило к снижению рек-
тальной температуры у кроликов на
0,4±0,041°С (р<0,05, n=8) и 0,6±0,05°С (р<0,05,
n=8) соответственно. Действие акупунктуры
на БАТ LI-11 и TH-5, LU-11 и LI-1 через 15
минут после иглоукалывания проявлялось сни-
жением ЧСС на 39±3 уд/мин (р<0,05, n=7) и
на 30±2 уд/мин (р<0,05, n=8) соответственно.
Длительность гипотермии составляла 20�30
минут. Акупунктурное воздействие на анало-
ги точек St-36 и HC-6 повышало температуру
тела на 0,5±0,061 єС (р<0,05, n=7 через 15
минут) и ЧСС на 35±3 ударов в минуту
(р<0,05, n=7 через 15 минут). Через 15 мин
после иглоукалывания в аналог точки GV-26
температура тела у животных повышалась на
0,5±0,067°С (p<0,05, n=7), а ЧСС на 36±2 уд/
мин (p<0,05, n=7). Через 40-60 минут после
акупунктурного воздействия на аналоги БАТ
температура тела и ЧСС нормализовались.

Одной из главных причин быстрого сни-
жения температуры тела под влиянием игло-
укалывания в аналоги точек LU-11 и LI-1, LI-
11 и TH-5 было усиление теплоотдачи. Уже
через 15 минут акупунктурного воздействия
возникает вазодилятация (температура кожи
уха повышалась более чем на 2°С). На рис. 1
показано изменение ректальной температуры
(∆Тр), температуры кожи ушной раковины (Ту)
и частоты сердечных сокращений (ЧСС) у кро-
ликов под влиянием иглоукалывания в иссле-
дуемые БАТ.

Введение в кровоток кроликам (n=10)
ЛПС в дозе 0,5 мкг/кг приводило к быстрому
нарастанию ректальной температуры. Темпе-
ратура повышалась на 0,6°С (p<0,05), 1,1°С
(p<0,05), 1,5°С (p<0,05) через 30, 60 и 120 ми-
нут после введения препарата соответствен-
но. Температура кожи уха у кроликов при этом
понижалась более чем на 2°С.

В опытах на кроликах показано, что аку-
пунктурное воздействие на аналоги БАТ спо-
собно приводить к изменению процессов теп-
лообмена и температуры тела, как у интакт-
ных, так и у лихорадящих животных. Направ-
ленность и выраженность изменений зависит
от «активных точек», подвергшихся иглоука-
лыванию, их сочетания.

Акупунктурное воздействие на аналоги
БАТ LU-11 и LI-1, LI-11 и TH-5 в условиях
пирогеналовой лихорадки приводило через 15
минут от момента начала иглоукалывания к
понижению ректальной температуры на 0,7°С
и 0,8°С (р<0,05, n=8) соответственно.

Иглоукалывание в аналогах БАТ St-36 и
HC-6 не отражалось на развитии гипертер-
мии, вызываемой пирогеналом. Антипирети-
ческий эффект акупунктуры сохранялся в те-
чение 40�50 минут. Понижение температуры
тела у лихорадящих животных отмечалось и
при повторном иглоукалывании. Повторное
акупунктурное воздействие через 120 минут
после введения ЛПС на аналоги точек LU-11
и LI-1, LI-11 и TH-5 приводило к более выра-
женному, по сравнению с однократным, сни-
жению температуры тела на 1,0±0,09°С (n=10,
p<0,05) и 0,9±0,08°С (n=10, p<0,05) соответ-
ственно. Антипиретический эффект как одно-
кратного, так и повторного акупунктурного
воздействия в значительной мере был обус-
ловлен усилением процессов теплоотдачи.
Признаком усиления теплоотдачи было повы-
шение температуры кожи уха (вследствие рас-
ширения кровеносных сосудов). Так, темпера-
тура кожи уха через 15 минут после однократ-
ного иглоукалывания в точках LU-11 и LI-1
повышалась на 3,0±0,4°С (р<0,05, n=9) и на
5,0±0,4°С (р<0,05, n=10) после повторного
иглоукалывания.

Внутривенное введение кроликам (n=8)
ингибитора NO-синтазы L-NAME в дозе 25
мг/кг (препарат в данной дозе не влияет на
температуру тела в нормальных условиях) за
30 мин до иглоукалывания препятствовало
снижению ректальной температуры после аку-
пунктурного воздействия в аналоги БАТ LU-
11 и LI-1, LI-11 и TH-5.

В другой серии опытов ингибитор NO-
синтазы L-NAME вводили внутривенно за 30
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мин до внутривенной инъекции ЛПС и на 60-
й мин развития лихорадки осуществляли иг-
лоукалывание в аналоги БАТ LU-11 и LI-1
(рис. 2). Через 15 мин после акупунктурного
воздействия ректальная температура у опыт-
ных кроликов снижалась на 0,2°С (p<0,05,
n=7), у животных контрольной группы, полу-
чивших внутривенно за 30 мин до введения
ЛПС бидистиллированную воду, аналогичное
воздействие через 15 мин после иглоукалыва-

ния вызывало снижение температуры тела на
0,7°С (p<0,05, n=8). Температура кожи уха у
лихорадящих животных, предварительно по-
лучивших до инъекции ЛПС L-NAME повы-
шалась на 0,8°С (p<0,05, n=7) после иглоука-
лывания в аналоги БАТ LU-11 и LI-1, а у кро-
ликов в контроле � на 3,1°С (p<0,05, n=8).

Полученные данные свидетельствуют о
том, что NO может принимать участие в ме-
ханизмах реализации воздействия акупункту-
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Рис.1. Изменение ректальной температуры (∆Тр), температура кожи ушной раковины (Ту) и частота
сердечных сокращений (ЧСС) у кроликов после акупунктурного воздействия на аналоги точек LU-11

и LI-1 (А), LI-11 и TH-5 (Б): 1 � контроль (АП воздействие вне аналогов БАТ); 2 � опыт (АП
воздействие в аналоги БАТ). Стрелка � момент акупунктурного воздействия.
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ры на температуру тела, на процессы тепло-
обмена и сосудистые терморегуляторные ре-
акции. Результаты выполненных опытов по-
зволяют заключить, что в механизме гипотер-
мического и антипиретического действия аку-
пунктуры, в развитии эффекторных терморе-
гуляторных реакций организма на иглоукалы-
вание в аналоги БАТ LU-11 и LI-1, LI-11 и TH-
5 важная роль принадлежит активности NO-
синтазы, процессу образования в организме
NO. Очевидно, что иглоукалывание может
быть использовано в качестве одного из эф-
фективных методов регуляции теплообмена.

Заключение

1. Воздействие акупунктуры на аналоги
биологически активных точек шао-шан (LU-

11) и шан-ян (LI-1), цюй-чи (LI-11) и вай-гу-
ань (TH-5), цзу-сань-ли (St-36), ней-гуань (HC-
6), а также жень-чжун (GV-26) у кроликов при-
водит к изменениям показателей теплообме-
на. Иглоукалывание в аналоги точек LU-11 и
LI-1, LI-11 и TH-5 у экспериментальных жи-
вотных сопровождается понижением, а в ана-
логи точек St-36 и HC-6, GV-26 � повышени-
ем температуры тела.

2. Воздействие иглоукалывания на ана-
логи БАТ LU-11 и LI-1, LI-11 и TH-5 в усло-
виях эндотоксиновой лихорадки оказывает
выраженный антипиретический эффект у
кроликов.

3. Активность синтазы монооксида азо-
та имеет важное значение для формирования
терморегуляторных реакций на акупунктурное
воздействие в аналогах биологически актив-
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Рис.2. Влияние акупунктуры на температуру тела у кроликов с эндотоксиновой лихорадкой в
условиях действия в организме L-NAME (25 мг/кг): 1 � бидист. вода + ЛПС + АП вне БАТ (n=8); 2 �
бидист. вода + ЛПС + АП в аналоги БАТ LU-11 и LI-1 (n=8); 3 � L-NAME + ЛПС + АП вне БАТ

(n=7); 4 � L-NAME + ЛПС + АП в аналоги БАТ LU-11 и LI-1 (n=7). I (стрелка) � момент
внутривенного введения L-NAME или бидист. воды в контроле; II (стрелка) � момент внутривенного
введения ЛПС (0,5 мкг/кг); III (стрелка) � момент акупунктурного воздействия в аналоги БАТ LU-11

и LI-1 или вне аналогов БАТ.
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ных точек LU-11 и LI-1, LI-11 и TH-5 у кроли-
ков. Угнетение образования в организме мо-
нооксида азота метиловым эфиром N6-нитро-
L-аргинина устраняет гипотермический эф-
фект иглоукалывания в аналоги точек LU-11 и
LI-1, LI-11 и TH-5 и ослабляет антипирети-
ческий эффект акупунктуры в аналоги точек
LU-11 и LI-1.

4. Иглоукалывание может быть исполь-
зовано в качестве одного из эффективных спо-
собов регуляции теплообмена и понижения
температуры тела при лихорадочных состоя-
ниях.

Литература

1. Линь, Ч. Клиническая акупунктура: Практ. рук. /
Ч. Линь, М. Штереншис. � Ростов н/Д: Феникс, 2004.
� 272 с.

2. Лувсан, Г. Традиционные и современные аспекты
восточной рефлексотерапии / Г. Лувсан. � М.: Ва-
риант, 1991. � Часть I � 192 с.

3. Табеева, Д.М. Иглотерапия / Д.М. Табеева. � М.: Рат-
мос, 1994. � 469 с.

4. Lee, A., Chan, S. Acupuncture and anaesthesia / A. Lee,
S. Chan // Best Practice And Research Clinical
Anaesthesiology. � 2006. � Vol. 20, № 2. � P. 303-314.

5. Pain relief by applying transcutaneous electrical nerve
stimulation (TENS) on acupuncture points during the
first stage of labour: a randomized double-blind
placebo-controlled trial / A.S. Chao [et al.] // Pain. �
2007. � Vol. 127, № 3. � P. 214-220.

6. Antipyretic action of peripheral stimulation with
electroacupuncture in rats / J.Q. Fang [et al] // In Vivo.
� 1998. � Vol. 12, № 5. � P. 503-510.

7. Antipyretic effects of acupuncture on the
lipopolysaccharide-induced fever and expression of
interleukin-6 and interleukin-1 beta mRNAs in the
hypothalamus of rats / Y.S. Son [et al.] // Neuroscience
Letters. � 2002. � Vol. 319, №1. � P. 45-48.

8. Electroacupuncture up-regulates natural killer cell activity.
Identification of genes altering their expressions in
electroacupuncture induced up-regulation of natural
killer cell activity / C.K. Kim [et al.] // J. Neuroimmunol. �
2005. � Vol. 168, № 1-2. � P. 125-131.

9. Modulation of natural killer cell activity affected by
electroacupuncture through lateral hypothalamic area
in rats / G.S. Choi [et al.] // Neurosci. Lett. � 2002. � Vol.
329, № 1. � P. 1-4.

10.  Repeated acupuncture treatment affects leukocyte
circulation in healthy young male subjects: a
randomized single-blind two-period crossover study /
A. Kou [et al.] // Brain behav. immun. � 2005. � Vol. 19,
№ 4. � P. 318-324.

11.  The effect of acupuncture on natural killer cell activity
/ T. Hisamitsu [et al.] // International Congress Series.
� 2002. � Vol. 1238. � P. 125-131.

12.  Циклические превращения оксида азота в организ-
ме млекопитающих / Реутов В.П. [и др.] � М.: Наука.
1998. � 159 с.

13.  Gerstberger, R. Nitric oxide and body temperature control
/ R. Gerstberger // News Physiol. Sci. � 1999. � Vol. 14,
№ 2. � P. 30-36.

14.  Гурин, А.В. Функциональная роль оксида азота в
центральной нервной системе / А.В. Гурин // Успе-
хи физиол. наук. � 1997. � Т.28, №1. � С. 53-60.

15.  Степанова, Н.А. О роли монооксида азота в регуля-
ции уровня йодсодержащих гормонов щитовидной
железы в крови и температуры тела при эндотокси-
новой лихорадке / Н.А. Степанова, Ф.И. Висмонт //
Белорусский медицинский журнал. � 2005. � Т. 11,
№ 1. � С. 94-96.

Поступила 15.08.2008 г.
Принята в печать 02.12.2008 г.

ВЕСТНИК ВГМУ, 2008, ТОМ 7, №4



22

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ДИСЛИПИДЕМИЙ

ПРИ ХОЛЕСТЕРИНОПАТИЯХ

ТЕЛЕПНЕВА Е.Ю., КОНЕВАЛОВА Н.Ю., ФОМЧЕНКО Г.Н., ЯНКОВСКАЯ Н.Н.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»;
кафедра биохимии

Резюме. В статье проводится анализ липидного профиля крови в следующих группах: здоровые лица (124
человека); 154 больных, перенесших инфаркт миокарда; 55 больных псориазом; 29 больных шизофренией,
ассоциированной с гепатитом в результате 8-10-летнего приема аминазина (токсическое повреждение печени); 41
больной с хронической алкогольной интоксикацией; 23 женщины со сроком беременности 6-12 недель (1 триместр)
и 64 небеременные женщины из группы здоровых лиц; 83 больных раком желудка 2-3 стадии.

Показатели липидного профиля крови в группе здоровых лиц были сопоставлены с показателями липидного
профиля в остальных группах.

Характер распределения уровня холестерина в обследованных группах лиц был изучен на основании
Европейской классификации уровня холестерина в крови.

Полученные данные свидетельствуют о том, что гипохолестеринемия при холестеринозах, к которым можно
отнести инфаркт миокарда, первый триместр беременности, псориаз, встречается от 2 до 11% случаев, а
холестеринодефициты (токсическое повреждение печени, рак желудка) в 29-43% могут протекать на фоне
гиперхолестеринемии разной степени.

Ключевые слова: дислипидемия, холестеринопатия, Европейская классификация уровня холестерина.

Abstract. In this article the analysis of blood lipids profile is made in the following groups: healthy men (124
persons); 154 patients who had myocardial infarction; 55 patients with psoriasis; 29 patients with schizophrenia, accompanied
by hepatitis as a result of aminazine intake during the period from 8 to 10 years (toxic damage of the liver); 41 patients with
chronic alcoholic intoxication; 23 women with pregnancy term of 6-12 weeks (the 1st trimester) and 64 nonpregnant women
from the group of healthy persons; 83 patients with gastric cancer of the 2nd -3rd stages.

The parameters of blood lipids profile in the group of healthy persons have been compared with those of lipids
profile in other groups.

The character of cholesterol level distribution in the surveyed groups of persons has been investigated on the
basis of the European classification of blood cholesterol level.

The obtained data testify that hypocholesterolemia in cholesterinoses such as myocardial infarction, the first
trimester of pregnancy, psoriasis, occurs in 2-11% of cases, and cholesterolodeficiencies (toxic damage of the liver, cancer
of the stomach) in 29-43% can proceed against the background of different degree hypercholesterolemia.

Холестерин � это стерол (стерин), состо-
ящий из стероидного ядра и гидро-

             оксильной группы. Холестерин (ХС) у
человека присутствует в двух формах � сво-

бодной и эстерифицированной. Свободный
ХС � основной компонент клеточных мемб-
ран всего организма, эфиры ХС в основном
присутствуют в плазме крови, печени, лимфе,
коре надпочечников и атеросклеротических
бляшках. Многие ткани человека могут син-
тезировать ХС, однако главным местом его об-
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разования все же является печень и в мень-
шей степени � дистальная часть тонкой киш-
ки. Основной метаболит ХС � желчные кис-
лоты (ЖК), которые синтезируются исключи-
тельно в печени при помощи холестерол-7-
альфа-гидроксилазы. ЖК могут реабсорби-
роваться и попадают из кишечника обратно в
печень. Кинетические исследования с радио-
активным ХС позволили установить, что у
человека 4 основных пула обмена ХС. ХС по-
стоянно обменивается между тремя пулами с
разной скоростью, в организме поддержива-
ется определенное равновесие обмена ХС.
Резервуар, в котором холестерин обменивает-
ся интенсивно, � это ЛП плазмы крови, эрит-
роциты, печень, кишечник и некоторые дру-
гие внутренние органы (одной из наиболее
быстрых характеристик является кинетика об-
мена между плазмой крови и печенью, состав-
ляющая 3 часа [1]). Этот пул содержит пример-
но 50 ммоль/л ХС (20-25 г). Второй резервуар
ХС, с промежуточной скоростью обмена, � это
кожа и жировая ткань (25 ммоль, 10-12 г). Тре-
тий, медленно обменивающийся, но самый
большой пул ХС � это скелетные мышцы и ар-
териальная стенка, включая атеромы (90
ммоль, 36 г). Четвертый резервуар, в котором
ХС не обменивается совсем, � это ХС нервной
ткани, его у человека примерно 40% [2]. У че-
ловека общая масса ХС, обменивающаяся с ХС
тканей в течение 10 недель, составляет около
65 г, примерно 1 г на 1 кг массы тела [1].

На разных этапах филогенеза ХС после-
довательно вовлечен в реализацию в клетках
нескольких функций. Каждая из них сформи-
рована как целостная клеточная или органная
система.

Первая � участие ХС в краткосрочной
адаптации клеток к изменению состава вод-
ной среды. При этом формируется внутрикле-
точный функциональный цикл, в котором ХС
задействован в форме как полярного стерола,
так и неполярного ХС � ХС, этерифицирован-
ного ω-9 олеиновой ЖК.

Вторая � кругооборот ХС в рецепторном
поглощении клетками полиненасыщенных
жирных кислот. В функциональном цикле ХС
выступает в форме полярного стерола, а так-
же, этерифицируя ω-6 и ω-3 жирные кисло-

ты, образует неполярные формы полиеновых
жирных кислот.

Третья � участие ХС в транспорте в клет-
ку насыщенных жирных кислот в составе рем-
нантов хиломикронов и ремнантов ЛПОНП
при рецепторном поглощении их клетками [3].

Многообразие метаболических процес-
сов, в которых участвует ХС, обуславливает то
обстоятельство, что клиницисты рассматри-
вают его с различных позиций. Так, кардио-
логи говорят о пользе низкого ХС, имея ввиду
благоприятный прогноз для развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний; психиатры гово-
рят о том, что при низких уровнях ХС возрас-
тает риск психических расстройств, онкологи
� что относительная гипохолестеринемия у
здоровых лиц связана с повышенной онколо-
гической заболеваемостью и повышенным
риском смерти от «неатеросклеротических»
заболеваний; иммунологи полагают, что ги-
похолестеринемия � один из важных маркё-
ров прогрессирования болезни и связана со
специфическими изменениями функции сис-
темы иммунитета.

Клетки органов и тканей млекопитаю-
щих имеют совершенную систему регуляции
клеточного гомеостаза ХС, включая регуляцию
рецепторного захвата ЛПНП и синтеза своего
«собственного» ХС. В клеточной культуре на-
сыщение ЛПНП-рецептора происходит при
довольно низкой концентрации ХС ЛПНП в
среде � 2,5 мг/дл. Во внеклеточной жидкости
органов и тканей, за исключением печени,
концентрация ХС ЛПНП составляет пример-
но 1/10 от ее концентрации в плазме крови.
Если эти данные экстраполировать на целый
организм, то можно сказать, что при концент-
рации ХС ЛПНП в плазме крови порядка 25
мг/дл все ЛПНП-рецепторы должны быть на-
сыщены ХС, а потребность клеток в стерине
должна быть полностью удовлетворена. Ука-
занная величина ХС ЛПНП намного (не ме-
нее чем в 5 раз) меньше тех цифр, которые рас-
сматриваются как «низкие» или «сниженные»
с помощью лекарственных средств [4].

Группа состояний, характеризующаяся
высоким или низким содержанием ХС в це-
лом организме, состоит из двух подгрупп. Пер-
вая из них включает состояния с высоким со-
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держанием ХС � холестериноз, который раз-
делён на неосложнённую и осложнённую фор-
мы. Неосложнённая форма является выраже-
нием или ведущим фактором физиологичес-
кого старения, старости и естественной смер-
ти. Осложнённая форма � атеросклероз. Вто-
рая подгруппа объединяет состояния с низким
содержанием ХС в организме � холестерино-
дефициты. Она включает злокачественные
новообразования и вирусные заболевания [5].

Увеличение смертности от сердечно-со-
судистых заболеваний, и в частности от ИБС,
при сниженных значениях общего ХС оказа-
лось характерным лишь для лиц, исходно не
имевших ИБС. Следует подчеркнуть, что если
высокий уровень общего ХС является само-
стоятельным фактором риска смерти от ИБС
вне зависимости от других исходных характе-
ристик, то низкий уровень общего ХС можно
считать маркером риска смерти от ИБС, и в
частности внезапной смерти, даже у лиц без
признаков этого заболевания, особенно име-
ющих артериальную гипертензию, курящих и
злоупотребляющих алкоголем. Этот риск
выше у лиц с низким уровнем образования [6].

В другом исследовании, целью которо-
го явилось изучение влияния низких и высо-
ких уровней общего ХС сыворотки крови на
течение болезни, структуру и летальность при
одной из конкретных клинических форм ИБС
� стенокардии, было установлено, что низкий
уровень общего ХС крови у мужчин 40-59 лет,
больных стенокардией, без инфаркта миокар-
да и гипертонической болезни в анамнезе,
резко уменьшая летальность этих больных в
сравнении с такими же больными, но с высо-
ким уровнем общего ХС, вместе с тем повы-
шал риск смерти от злокачественных новооб-
разований и в значительно более раннем воз-
расте (64,1 и 70,6 года соответственно). Зна-
чительно чаще умирали больные с низким
уровнем ОХС и от «прочих болезней». Одна-
ко, несмотря на то, что различия между под-
группами по этому показателю оказались ста-
тистически достоверными, делать какие-либо
определенные выводы весьма затруднитель-
но, так как в 5 из 13 случаев смерть этих боль-
ных была не только преждевременной, но и
насильственной (2 самоубийства, 1 убийство,

бытовые отравления ядовитыми веществами).
В итоге оказалось, что низкий уровень общего
ХС у больных стенокардией не увеличивал
среднюю продолжительность их жизни и даже
снижал общую выживаемость по итогам 30-
35 лет проспективных наблюдений [7].

Целью исследований явилась оценка осо-
бенностей липидного профиля сыворотки кро-
ви и изучение характера распределения уров-
ня холестерина в обследованных группах лиц
на основании Европейской классификации.

Методы

Был изучен липидный профиль крови в
следующих группах: здоровые лица (124 че-
ловека); 154 больных, перенесших инфаркт
миокарда; 55 больных псориазом; 29 больных
шизофренией, ассоциированной с гепатитом
в результате 8-10-летнего приема аминазина
(токсическое повреждение печени); 41 боль-
ной с хронической алкогольной интоксикаци-
ей; 23 женщины со сроком беременности 6-
12 недель (1 триместр) и 64 небеременные
женщины из группы здоровых лиц; 83 боль-
ных раком желудка 2-3 стадии.

На основании Европейской классифика-
ции уровня холестерина в крови был изучен
характер распределения уровня холестерина в
обследованных группах лиц.

В сыворотке крови определяли содержа-
ние общего холестерина (ОХС), триацилгли-
церинов (ТГ), холестерина липопротеинов
низкой (ХС-ЛПНП), очень низкой (ХС-
ЛПОНП) и высокой плотности (ХС-ЛПВП) с
помощью полуавтоматического фотометра
фирмы Кормей-ДиАна (СП Беларусь-Польша)
с использованием диагностических наборов
этой же фирмы.

Содержание свободного холестерина
(СХС) в сыворотке определяли ферментатив-
ным методом с помощью наборов фирмы
Boehringer Mannheim (Австрия). Уровень эфи-
ров холестерина (ЭХС) в сыворотке рассчи-
тывали как разность ОХС и СХС.

Рассчитывали индекс атерогенности по
формуле, рекомендованной акад. А.Н.Климо-
вым: ИА=ХСобщ�ХС-ЛПВП/ХС-ЛПВП.
ИА здоровых людей 3-3,5.
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Статистическую обработку данных про-
изводили с помощью программы STATISTICA
6.0.

Результаты и обсуждение

Липидный профиль сыворотки крови у
практически здоровых лиц.

На основании Европейской классифика-
ции уровня холестерина в крови была изуче-
на частота встречаемости разных степеней
гиперхолестеринемии.

Гипохолестеринемия (уровень ОХС
меньше 3,64 ммоль/л) встречалась у 10% здо-
ровых лиц, нормохолестеринемия (уровень
ОХС 3,64 � 5,2 ммоль/л) была у 75%, легкая
степень гиперхолестеринемии (уровень ОХС
5,21-6,51 ммоль/л) � у 15%. Умеренная (уро-
вень ОХС 6,51-7,30 ммоль/л) и высокая сте-
пени гиперхолестеринемии (уровень ОХС бо-
лее 7,30 ммоль/л) не встречались у здоровых
лиц.

У 8% здоровых лиц была обнаружена
гипоальфахолестеринемия (уровень ХС-ЛПВП
менее 1,0 ммоль/л), нормоальфахолестерине-

мия (уровень ХС-ЛПВП 1,0-1,9 ммоль/л) � у
76%, гиперальфахолестеринемия (уровень ХС-
ЛПВП более 1,9 ммоль/л) обнаружена у 16%
здоровых лиц.

Гипотриглицеридемия (уровень ТГ ме-
нее 0,5 ммоль/л) встречалась только у 2% здо-
ровых лиц, нормотриглицеридемия (уровень
ТГ 0,51-1,80 ммоль/л) � у 91%, легкая степень
гипертриглицеридемии (уровень ТГ 1,81-2,25
ммоль/л) � у 7%, умеренная (уровень ТГ 2,26-
5,6 ммоль/л) и высокая (уровень ТГ более 5,6
ммоль/л) степени гипертриглицеридемии не
встречались в группе здоровых лиц.

Гипобетахолестеринемия (уровень ХС-
ЛПНП менее 1,9 ммоль/л) была обнаружена у
21% здоровых лиц, нормобетахолестеринемия
(уровень ХС-ЛПНП 1,91-2,6 ммоль/л) � у 48%.
Легкая степень гипербетахолестеринемии
(уровень ХС-ЛПНП 2,61-3,4 ммоль/л) � у 21%,
умеренная (уровень ХС-ЛПНП 3,41-5,05
ммоль/л) � у 10%, высокая степень гипербета-
холестеринемии (уровень ХС-ЛПНП более
5,05 ммоль/л) не встречалась у здоровых лиц.

Таблица 1 
Описательные статистики для изучаемых показателей  

у больных инфарктом миокарда (n=154) 
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ОХС, 
ммоль/л 6,06 5,80 3,45 10,75 5,25 6,75 1,36 0,84 1,22 <0,001 

ХС-ЛПВП, 
ммоль/л 1,23 1,15 0,45 2,40 0,85 1,50 0,45 0,47 -0,43 <0,001 

ТГ, 
ммоль/л 2,14 1,98 0,48 4,87 1,47 2,58 0,88 0,84 0,59 <0,001 

ХС-
ЛПОНП, 
ммоль/л 

0,98 0,91 0,22 2,24 0,68 1,19 0,41 0,84 0,59 <0,001 

ХС-ЛПНП, 
ммоль/л 3,83 3,59 1,34 7,85 2,99 4,52 1,28 0,93 0,97 <0,001 

Индекс 
атероген-
ности, у.е. 

4,49 3,94 1,33 10,08 2,83 5,65 2,05 0,69 -0,41 <0,001 

СХС, 
ммоль/л 1,27 1,26 1,00 2,00 1,22 1,31 0,11 3,69 25,31 <0,05 
ЭХС, 
ммоль/л 2,94 2,84 1,17 6,09 1,32 4,21 1,59 0,42 -1,13  

*u-тест Манна-Уитни, по сравнению со здоровыми лицами. 
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Липидный профиль крови у больных ин-
фарктом миокарда.

Результаты представлены в таблице 1.
У больных инфарктом миокарда в сыво-

ротке крови достоверно (p<0,001) был увели-
чен уровень общего холестерина � его сред-
нее значение было равно 6,06 ммоль/л, стан-
дартное отклонение 1,36; у здоровых лиц �
4,46±0,71 ммоль/л соответственно. Это уве-
личение связано с накоплением холестерина
в атерогенных классах липопротеинов: отме-
чалось достоверное (p<0,001) увеличение
уровня ХС-ЛПНП � его среднее значение и
стандартное отклонение были равны 3,831,28
ммоль/л, у здоровых лиц � 2,40±0,62 ммоль/л.
Медиана ХС-ЛПОНП у больных инфарктом
миокарда была равна 0,91 ммоль/л, интерквар-
тильный размах 0,68-1,19 ммоль/л, что досто-
верно выше (р<0,001), чем у здоровых лиц �
медиана была равна 0,51 ммоль/л, интерквар-
тильный размах 0,37-0,62 ммоль/л. На фоне
такого атерогенного сдвига уровень холесте-
рина антиатерогенных ЛПВП был достовер-
но снижен (р<0,001): его среднее значение у
больных инфарктом миокарда было равно
1,23 ммоль/л, стандартное отклонение 0,45; у
здоровых лиц � 1,54±0,36 ммоль/л.

В результате перераспределения холес-
терина между основными классами липопро-
теинов в сторону атерогенных липопротеи-
нов произошло достоверное (р<0,001) возра-
стание величины индекса атерогенности:
у больных инфарктом миокарда его медиана
была равна 3,94, интерквартильный размах
2,83-5,65; у здоровых лиц � 1,90, интерквар-
тильный размах 1,53-2,42.

Следует отметить, что у здоровых лиц и
больных инфарктом миокарда была обнаруже-
на слабая корреляционная связь между уров-
нем общего холестерина и холестерином ЛПВП
и ЛПОНП (коэффициент корреляции от 0,247
до 0,270 у больных инфарктом миокарда и от
0,310 до 0,335 у здоровых лиц) и сильная кор-
реляционная связь (r=0,998 у больных инфарк-
том миокарда и r=0,861 у здоровых лиц) была
обнаружена между уровнем ОХС и ХС-ЛПНП.

Было обнаружено достоверное (р<0,05)
увеличение уровня свободного холестерина у
больных инфарктом миокарда (его среднее

значение и стандартное отклонение равны
1,27±0,11 ммоль/л) по сравнению с группой
здоровых лиц � 1,23±0,06 ммоль/л.

У больных инфарктом миокарда было
обнаружено достоверное (р<0,001) увеличе-
ние в крови концентрации триацилглицери-
нов: медиана уровня триацилглицеринов в
крови была равна 1,98 ммоль/л, интерквар-
тильный размах 1,47-2,58 ммоль/л; у здоровых
лиц � 1,09 ммоль/л, интерквартильный раз-
мах 0,80-1,36 ммоль/л, что свидетельствует о
наличии смешанной формы гиперлипидемии
у больных инфарктом миокарда.

На основании Европейской классифика-
ции уровня холестерина в крови была изуче-
на частота встречаемости разных степеней
гиперхолестеринемии больных инфарктом
миокарда.

Гипохолестеринемия встречалась у 2%
больных инфарктом миокарда. Нормохолесте-
ринемия была у 22%, легкая степень гиперхо-
лестеринемии � у 42%, умеренная степень � у
19% больных и высокая степень � у 15% боль-
ных.

У 35% больных инфарктом миокарда
была обнаружена гипоальфахолестеринемия,
нормоальфахолестеринемия была у 55% боль-
ных и гиперальфахолестеринемия была у 10%
больных инфарктом миокарда.

Гипотриглицеридемия редко встреча-
лась у больных инфарктом миокарда (1%), нор-
мотриглицеридемия была у 41% больных, лег-
кая степень гипертриглицеридемии � у 18%
больных и у 40% больных отмечалась умерен-
ная степень гипертриглицеридемии.

Гипобетахолестеринемия не обнаруже-
на у больных инфарктом миокарда в общей
группе, нормобетахолестеринемия была у 16%
больных, легкая степень гипербетахолестери-
немии � у 30% больных, умеренная степень �
у 37% больных, высокая степень гипербета-
холестеринемии была обнаружена у 17% боль-
ных инфарктом.

Липидный профиль крови у больных псо-
риазом.

Результаты представлены в таблице 2.
У больных псориазом достоверно

(p<0,01) был увеличен уровень общего холес-

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ДИСЛИПИДЕМИЙ ПРИ ХОЛЕСТЕРИНОПАТИЯХ



27

терина: его среднее значение было равно 5,18
ммоль/л, стандартное отклонение 1,26; у здо-
ровых лиц � 4,46±0,71 ммоль/л соответствен-
но. Это увеличение было связано с накопле-
нием холестерина в атерогенных классах ли-
попротеинов, был достоверно (p<0,001) уве-
личен уровень ХС-ЛПНП � его среднее значе-
ние и стандартное отклонение были равны
3,08±1,15 ммоль/л, у здоровых лиц � 2,40±0,62
ммоль/л. Медиана ХС-ЛПОНП у больных псо-
риазом была равна 0,78 ммоль/л, интерквар-
тильный размах 0,51-1,12 ммоль/л, что досто-
верно выше (р<0,001), чем у здоровых лиц �
медиана была равна 0,51 ммоль/л, интерквар-
тильный размах 0,37-0,62 ммоль/л. На фоне
атерогенного сдвига отмечалось достоверное
(р<0,001) снижение уровня холестерина анти-
атерогенных ЛПВП, его среднее значение у
больных псориазом было равно 1,25 ммоль/л,
стандартное отклонение 0,49; у здоровых лиц
� 1,54±0,36 ммоль/л. В результате такого пере-
распределения холестерина между основны-
ми классами липопротеинов произошло дос-
товерное (р<0,001) возрастание величины

индекса атерогенности � у больных псориа-
зом его медиана была равна 3,09, интерквар-
тильный размах 2,13-4,26; у здоровых лиц �
1,90, интерквартильный размах 1,53-2,42.

У больных псориазом было обнаружено
достоверное (р<0,001) увеличение в крови
концентрации триацилглицеринов � медиана
уровня триацилглицеринов в крови была рав-
на 1,69 ммоль/л, интерквартильный размах
1,11-2,43 ммоль/л; у здоровых лиц � 1,09
ммоль/л, интерквартильный размах 0,80-1,36
ммоль/л, что позволяет говорить о наличии
смешанной формы гиперлипидемии у боль-
ных псориазом.

Следует отметить, что у здоровых лиц
была обнаружена положительная корреляци-
онная связь между уровнем общего холесте-
рина и холестерина во всех классах липопро-
теинов (коэффициент корреляции от 0,310 до
0,861), а у больных псориазом такая положи-
тельная корреляция была только между уров-
нем ОХС и уровнем холестерина в атероген-
ных классах липопротеинов (от 0,390 до 0,858),
т.е. повышение уровня холестерина в апо-В-

Таблица 2  
Описательные статистики для изучаемых показателей у больных псориазом (55 человек) 
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ОХС, 
ммоль/л 5,18 5,25 3,05 8,10 4,25 6,35 1,26 0,31 -0,53 <0,001 

ХС-ЛПВП, 
ммоль/л 1,25 1,20 0,45 2,25 0,75 1,55 0,49 0,18 -0,78 <0,001 

ТГ, 
ммоль/л 1,82 1,69 0,54 3,73 1,11 2,43 0,88 0,58 -0,44 <0,001 

ХС-
ЛПОНП, 
ммоль/л 

0,83 0,78 0,26 1,71 0,51 1,12 0,40 0,58 -0,46 <0,001 

ХС-ЛПНП, 
ммоль/л 3,08 2,94 1,49 5,79 2,14 3,64 1,15 0,69 -0,35 <0,001 

Индекс 
атероген-
ности, у.е. 

3,54 3,09 1,43 8,72 2,15 4,26 1,82 1,35 1,41 <0,001 

СХС, 
ммоль/л 1,21 1,29 0,78 1,56 1,01 1,34 0,26 -0,24 -0,89  

ЭХС, 
ммоль/л 4,05 4,02 2,46 5,76 2,96 4,56 1,01 0,11 -0,15  

* u-тест Манна-Уитни, по сравнению со здоровыми лицами. 
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содержащих липопротеинах не сопровожда-
ется повышением уровня ХС-ЛПВП.

У больных псориазом не было достовер-
ных отличий по содержанию ЭХС и СХС по
сравнению со здоровыми лицами.

У здоровых лиц обнаружена сильная кор-
реляционная связь между уровнем ОХС и ЭХС
(r=0,997), между уровнем ХС-ЛПНП и ЭХС
(r=0,892). У больных псориазом также обна-
ружена сильная положительная корреляцион-
ная связь между уровнем ОХС и ЭХС (r=0,986),
между уровнем ХС-ЛПНП и ЭХС (r=0,956),
кроме того, сильная корреляционная связь
была между ОХС и СХС (r=0,785) и между
уровнем ХС-ЛПНП и СХС (r=0,812).На осно-
вании Европейской классификации уровня
холестерина в крови была изучена частота
встречаемости разных степеней гиперхолес-
теринемии у больных псориазом.

Гипохолестеринемия встречалась у 11%
больных псориазом. Нормохолестеринемия
была у 38% больных, легкая степень гиперхо-
лестеринемии была у 34%, умеренная степень
� у 13% больных и высокая степень была у 4%
больных.

У трети больных псориазом (31%) была
обнаружена гипоальфахолестеринемия, нор-
моальфахолестеринемия была у 57% больных

и гиперальфахолестеринемия была у 12% боль-
ных лиц.

Гипотриглицеридемия редко встреча-
лась у больных псориазом (2%), нормотриг-
лицеридемия была у 53% больных, легкая сте-
пень гипертриглицеридемии � у 15% и у 30%
больных отмечалась умеренная степень гипер-
триглицеридемии.

Гипобетахолестеринемия была у 14%
больных, нормобетахолестеринемия � у 30%,
легкая степень гипербетахолестеринемии � у
18% больных, умеренная степень � у 30% и
высокая степень гипербетахолестеринемии
была обнаружена только у 8% больных псо-
риазом.

Липидный профиль крови у больных хро-
нической алкогольной интоксикацией.

Результаты представлены в таблице 3.
У больных хронической алкогольной

интоксикацией в сыворотке крови достовер-
но был увеличен уровень общего холестерина
по сравнению с группой здоровых лиц � его
среднее значение было равно 5,19 ммоль/л,
стандартное отклонение 1,10; у здоровых лиц
� 4,46±0,71 ммоль/л соответственно (p<0,001).
Это увеличение связано с накоплением холе-
стерина в ЛПВП и ЛПОНП: медиана ХС-

Таблица 3 
Описательные статистики для изучаемых показателей у больных  

хронической алкогольной интоксикацией (41 человек) 
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ОХС, ммоль/л 5,19 5,02 3,22 7,74 4,46 5,80 1,10 0,36 -0,28 <0,001 
ХС-ЛПВП, 
ммоль/л 1,94 1,86 1,11 3,11 1,34 2,32 0,59 0,41 -0,98 <0,001 

ТГ, ммоль/л 1,50 1,40 0,67 3,14 1,08 1,82 0,56 0,88 1,03 <0,001 
ХС-ЛПОНП, 
ммоль/л 0,69 0,64 0,31 1,44 0,50 0,84 0,26 0,88 0,98 <0,001 

ХС-ЛПНП, 
ммоль/л 2,57 2,52 1,18 4,57 1,85 3,11 0,82 0,34 -0,26  

Индекс 
атерогенности, 
у.е. 

1,70 1,64 1,27 3,62 1,46 1,76 0,43 3,07 12,06 <0,001 

СХС, ммоль/л 0,88 0,89 0,67 1,07 0,81 0,94 0,10 -0,33 -0,41 <0,001 
ЭХС, ммоль/л 4,31 4,12 2,32 6,93 3,55 4,90 1,10 0,45 -0,19 <0,001 

* u-тест Манна-Уитни, по сравнению со здоровыми лицами. 
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ЛПВП у больных хронической алкогольной
интоксикацией была равна 1,86 ммоль/л, ин-
терквартильный размах 1,34-2,32 ммоль/л, что
достоверно выше (р<0,001), чем у здоровых
лиц � медиана ХС-ЛПВП равна 1,52 ммоль/л,
интерквартильный размах 1,31-1,72 ммоль/л;
медиана ХС-ЛПОНП у больных была равна
0,64 ммоль/л, интерквартильный размах 0,50-
0,84 ммоль/л, что достоверно выше (р<0,001),
чем у здоровых лиц � медиана была равна 0,51
ммоль/л, интерквартильный размах 0,37-0,62
ммоль/л. Кроме того, была обнаружена кор-
реляционная связь между уровнем ОХС и ХС-
ЛПОНП (r=0,881) у больных хронической ал-
когольной интоксикацией, тогда как у здоро-
вых лиц наблюдалась корреляционная связь
между уровнем общего холестерина и холес-
терина основных классов липопротеинов (ко-
эффициент корреляции от 0,310 до 0,861).

Величина индекса атерогенности у боль-
ных хронической алкогольной интоксикаци-
ей была достоверно ниже по сравнению со
здоровыми лицами (р<0,001).

Было обнаружено достоверное (р<0,001)
снижение уровня СХС у больных хроничес-
кой алкогольной интоксикацией, его среднее
значение и стандартное отклонение равны
0,88±0,10 ммоль/л, у здоровых лиц � 1,23±0,06
ммоль/л. Отмечалось достоверное (р<0,001)
увеличение уровня ЭХС у больных хроничес-
кой алкогольной интоксикацией, его среднее
значение и стандартное отклонение равны
4,31±1,10 ммоль/л, у здоровых лиц � 3,34±0,85
ммоль/л.

У больных хронической алкогольной
интоксикацией было обнаружено достоверное
(р<0,001) увеличение в крови концентрации
триацилглицеринов: медиана уровня триацил-
глицеринов в крови была равна 1,40 ммоль/л,
интерквартильный размах 1,08-1,82 ммоль/л;
у здоровых лиц � 1,09 ммоль/л, интерквартиль-
ный размах 0,80-1,36 ммоль/л. Была обнару-
жена положительная корреляционная связь
между уровнем ОХС и ТГ (r=0,400) и отрица-
тельная корреляционная связь между уровнем
ТГ и ХС-ЛПВП (r= - 0,528).

Была изучена частота встречаемости раз-
ных степеней гиперхолестеринемии у боль-
ных хронической алкогольной интоксикаци-

ей на основании Европейской классификации
уровня холестерина в крови.

Гипохолестеринемия встречалась у 9%
больных хронической алкогольной интокси-
кацией. Нормохолестеринемия была у 48%
больных, легкая степень гиперхолестеринемии
была у 24% больных, умеренная степень � у
15% и высокая степень была у 3% больных.

Гипоальфахолестеринемия не встреча-
лась у больных хронической алкогольной ин-
токсикацией, нормоальфахолестеринемия
была у 55% больных, гиперальфахолестерине-
мия � у 45% больных лиц.

Гипотриглицеридемия не встречалась у
больных хронической алкогольной интокси-
кацией. Нормотриглицеридемия была у 73%
больных, легкая степень гипертриглицериде-
мии была у 21% больных, у 6% больных отме-
чалась умеренная степень гипертриглицери-
демии.

Гипобетахолестеринемия была обнару-
жена у 24% больных хронической алкоголь-
ной интоксикацией, нормобетахолестерине-
мия � у 30% больных. Легкая степень гипер-
бетахолестеринемия была у 30% больных, уме-
ренная степень � у 15% больных, высокая сте-
пень гипербетахолестеринемии не была обна-
ружена.

Липидный профиль крови женщин
в первом триместре беременности.

Результаты исследований представлены
в таблице 4.

У женщин в первом триместре беремен-
ности в сыворотке крови было обнаружено
достоверное (р<0,05) увеличение уровня ОХС:
медиана равна 5,24 ммоль/л, интерквартиль-
ный размах 4,87-6,17 ммоль/л по сравнению
с небеременными женщинами: медиана 4,49
ммоль/л, интерквартильный размах 4,17-5,08
ммоль/л. Увеличение уровня ОХС было свя-
зано с накоплением холестерина в ЛПОНП:
медиана равна 0,85 ммоль/л, интерквартиль-
ный размах 0,70-1,43 ммоль/л, что достовер-
но (р<0,001) выше, чем у небеременных жен-
щин: медиана 0,43 ммоль/л, интерквартиль-
ный размах 0,33-0,62 ммоль/л. Кроме того, у
женщин в первом триместре достоверно
(р<0,05) был увеличен уровень ХС-ЛПВП (ме-
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диана 1,79 ммоль/л, интерквартильный размах
1,61-2,0 ммоль/л; у небеременных женщин �
1,52 ммоль/л, интерквартильный размах 1,30-
1,64 ммоль/л). Также обнаружено достоверное
(р<0,001) увеличение концентрации ТГ по срав-
нению с небеременными женщинами (медиа-
на 1,84 ммоль/л, интерквартильный размах
1,53-3,12 ммоль/л; у небеременных � 0,92
ммоль/л, интерквартильный размах 0,72-1,36
ммоль/л).

Полученные результаты позволяют сде-
лать вывод, что в первом триместре беремен-
ности происходит накопление в крови
ЛПОНП, которые являются основными пере-
носчиками ТГ � главного энергетического ма-
териала клетки. Накопление в крови ЛПОНП
может происходить только в условиях подав-
ления активности липопротеинлипазы, дан-
ное предположение подтверждается тем, что
уровень ХС-ЛПНП в этих условиях остается в
пределах нормы. Имеющееся повышение
уровня ХС-ЛПВП может быть связано с уси-
лением синтеза печенью насцентных ЛПВП
или с замедлением катаболизма зрелых ЛПВП.

Была изучена частота встречаемости раз-
ных степеней гиперхолестеринемии у женщин
в первом триместре беременности на основа-

нии Европейской классификации уровня хо-
лестерина в крови.

Гипохолестеринемия была у 3% небере-
менных женщин и у 8% женщин в первом три-
местре беременности. Нормохолестеринемия
была у 75% небеременных женщин и у 38%
женщин в первом триместре беременности,
легкая степень гиперхолестеринемии была у
22% небеременных женщин и 38% женщин в
первом триместре беременности.

Умеренная степень гиперхолестерине-
мии была у 8% женщин в первом триместре
беременности, высокая степень была также у
8% женщин в первом триместре беременнос-
ти, и такие степени гиперхолестеринемии не
встречались у небеременных женщин.

У 9% небеременных женщин была об-
наружена гипоальфахолестеринемия, у бере-
менных она не встречалась. Нормоальфахоле-
стеринемия была у 81% небеременных жен-
щин и 54% женщин в первом триместре бере-
менности, гиперальфахолестеринемия была у
10% небеременных женщин и у 46% женщин
в первом триместре беременности.

Гипотриглицеридемия не встречалась у
небеременных и женщин в первом триместре
беременности. Нормотриглицеридемия была

Таблица 4 
Описательные статистики для изучаемых показателей у женщин  

в первом триместре беременности (n=23) 
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ОХС, ммоль/л 5,48 5,24 3,42 8,64 4,87 6,17 1,35 0,94 1,48 <0,05 
ХС-ЛПВП, 
ммоль/л 1,83 1,79 1,09 2,89 1,61 2,00 0,44 0,78 1,95 <0,05 

ТГ, ммоль/л 2,22 1,84 1,18 3,43 1,53 3,12 0,85 0,37 -1,84 <0,001 
ХС-ЛПОНП, 
ммоль/л 1,02 0,85 0,54 1,58 0,70 1,43 0,39 0,37 -1,84 <0,001 

ХС-ЛПНП, 
ммоль/л 2,75 2,45 1,64 5,06 2,32 3,01 0,91 1,46 2,56  

Индекс 
атерогенности, 
у.е. 

2,10 1,97 0,82 4,31 1,49 2,25 0,92 1,22 1,67  

СХС, ммоль/л 1,32 1,21 0,73 2,16 1,17 1,50 0,36 0,96 1,56  
ЭХС, ммоль/л 4,16 4,02 2,69 6,48 3,70 4,78 1,01 0,90 1,12  

* u-тест Манна-Уитни, по сравнению с небеременными женщинами. 
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у 94% небеременных женщин и 39% женщин
в первом триместре беременности, легкая сте-
пень гипертриглицеридемии была у 3% небе-
ременных женщин и 23% женщин в первом
триместре беременности, у 3% небеременных
женщин и 38% женщин в первом триместре
беременности отмечалась умеренная степень
гипертриглицеридемии.

Гипобетахолестеринемия была у 9% не-
беременных женщин и 15% женщин в первом
триместре беременности, нормобетахолесте-
ринемия была у 44% небеременных и у 46%
женщин в первом триместре беременности.
Легкая степень гипербетахолестеринемии
была у 34% небеременных и 23% женщин в
первом триместре беременности, умеренная
степень � у 13% небеременных и 8% женщин
в первом триместре беременности, высокая
степень гипербетахолестеринемии была обна-
ружена у 8% женщин в первом триместре бе-
ременности.

Липидный профиль крови больных раком
желудка.

Результаты представлены в таблице 5.
У больных по сравнению с группой здо-

ровых лиц была выявлена гиперхолестерине-
мия � содержание общего холестерина сыво-
ротки крови было равно 4,78±0,88 ммоль/л
(p<0,05), гипоальфахолестеринемия � уровень
ХС-ЛПВП был равен 1,01±0,24 ммоль/л
(p<0,001), гипертриглицеридемия � медиана

уровня ТГ в крови была равна 1,42 ммоль/л,
интерквартильный размах 1,09-1,77 ммоль/л,
(р<0,001), гипербетахолестеринемия � уровень
ХС-ЛПНП был равен 3,10±0,76 ммоль/л
(p<0,001). Следовательно, отмечалась смешан-
ная гиперлипидемия, а индекс атерогенности
был достоверно увеличен � его медиана была
равна 4,03, интерквартильный размах 3,14-
4,95 (p<0,001).

Обнаруженная нами гипоальфахолесте-
ринемия у больных раком желудка согласует-
ся с данными литературы о гипоальфахолес-
теринемии при опухолевых процессах дру-
гой локализации. Уат Д. и др. (1994) отмеча-
ли, что у лиц, страдающих овариальными и
эндометриальными опухолями, определялся
сниженный уровень ЛПВП. Возможно, сни-
жение уровня ХС-ЛПВП связано с интенсив-
ностью потребления холестерина опухолью,
что подтверждается работами Перовой Н.М.
(1995), где показано, что увеличение уровня
ХС-ЛПВП негативно коррелирует со смерт-
ностью от рака. Можно предположить, что
повышение уровня ХС-ЛПВП при опухоле-
вых процессах � это проявление защитной
реакции организма в целях ограничения опу-
холевого роста.

Было установлено наличие корреляци-
онных связей между уровнем белка в
ЛПОНП+ЛПНП и уровнем ХС-ЛПВП (r=
0,356, р<0,05), содержанием липидов в ЛПВП
(r= 0,798, р<0,001).
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Таблица 5  
Описательные статистики для изучаемых показателей у больных  

раком желудка 2-3 стадии (83 человека) 
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* 

ОХС, ммоль/л 4,78 4,66 2,78 7,00 4,17 5,32 0,88 0,26 -0,24 <0,05 
ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,01 0,99 0,52 1,50 0,85 1,19 0,24 0,16 -0,61 <0,001 
ТГ, ммоль/л 1,47 1,42 0,59 2,83 1,09 1,77 0,52 0,73 -0,16 <0,001 
ХС-ЛПОНП, 
ммоль/л 0,67 0,61 0,27 1,30 0,50 0,81 0,24 0,73 -0,16 <0,001 

ХС-ЛПНП, ммоль/л 3,10 2,86 1,21 4,91 2,63 3,69 0,76 0,26 -0,25 <0,001 
Индекс 
атерогенности, у.е. 4,12 4,03 1,89 10,13 3,14 4,95 1,58 1,30 2,38 <0,001 

* u-тест Манна-Уитни, по сравнению со здоровыми лицами. 
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Была изучена частота встречаемости раз-
ных степеней гиперхолестеринемии у больных
раком желудка на основании Европейской клас-
сификации уровня холестерина в крови.

У 18% больных была обнаружена гипо-
холестеринемия, у 53% � нормохолестерине-
мия, у 24% � легкая степень, у 5% � умеренная
степень гиперхолестеринемии. Гипоальфахо-
лестеринемия была обнаружена у 57% боль-
ных, у остальных больных была нормоальфа-
холестеринемия.

Гипотриглицеридемия была у 13,3%
больных, нормотриглицеридемия � у 66,3%
больных, легкая степень гипертриглицериде-
мии � у 13,3% и умеренная � у 7,1% больных
раком желудка.

Гипобетахолестеринемия отмечалась у
13% больных, нормобетахолестеринемия � у
20% больных, легкая степень гипербетахолес-
теринемии была у 34% и у 33% больных была
умеренная степень гипербетахолестеринемии.

Заключение

1. При холестеринозах, к которым мож-
но отнести инфаркт миокарда, первый три-
местр беременности, псориаз, встречается ги-
похолестеринемия от 2 до 11% случаев.

2. Холестеринодефициты (токсическое
повреждение печени, рак желудка) в 29-43%

могут протекать на фоне гиперхолестеринемии
разной степени.
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Резюме. Тема искусственного аборта в гинекологической практике остается актуальной до настоящего

времени. Инструментальное прерывание беременности приводит ко многим осложнениям: воспалительным

заболеваниям гениталий, бесплодию, самопроизвольным выкидышам, преждевременным родам и другим

осложнениям беременности и родов. Мы провели анализ состояния здоровья, рода занятий, места жительства,

перенесенной генитальной и экстрагенитальной патологии, способов контрацепции, паритета женщин, прерывающих

беременность в сроке до 12 недель. Нами установлен социальный контингент женщин, наиболее часто прерывающих

беременность, а также прерывающих первую беременность. Показано, что подавляющее большинство женщин,

которым был произведен искусственный аборт, не использовали контрацепцию. В данной статье показаны

направления санитарно-просветительской работы для снижения количества прерываний беременности.

Ключевые слова: искусственный аборт, анализ.

Abstract. The theme of artificial abortion in the gynecological practice remains urgent up to now. The instrument

termination of pregnancy leads to many complications: to inflammatory genitalia diseases, to sterility, to spontaneous

abortions, to premature labor and to other complications of pregnancy and delivery. We analyzed the status of the health,

kind of occupations, place of residence, transferred genital and exstragenital pathology, methods of contraception, parity

of women, who interrupt pregnancy during the period up to 12 weeks. We established the social contingent of women,

who interrupt pregnancy most frequently, and also interrupting the first pregnancy. It is shown that the overwhelming

majority of women, whom the artificial abortion was produced to did not use contraception. This article shows the

directions of sanitary- enlightenment work for reduction of quantity of artificial abortions.

Т
ема искусственного аборта в гинеколо

гической практике остается актуальной

до настоящего времени. Большое число

женщин продолжает рассматривать аборт как

простую и безобидную операцию, в то время

как инструментальное прерывание беремен-

ности приводит ко многим осложнениям: вос-

палительным заболеваниям гениталий, бес-

плодию, самопроизвольным выкидышам,

преждевременным родам и другим осложне-

ниям беременности и родов. Нельзя забывать

о ранних осложнениях после искусственного

аборта, таких, как кровотечение, перфорация

матки (которая может привести к поврежде-

нию крупных сосудов матки, ранению саль-

ника, петель кишечника, мочевого пузыря),

травмы шейки матки, необходимость в повтор-

ном выскабливании, продолжающаяся бере-

менность [2, 1, 4].
Адрес для корреспонденции: 210022, г. Витебск,
пр. Строителей, 12-41, тел. 21-70-96. - Лысенко О.В.
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Искусственное прерывание беременно-

сти в первом триместре вызывает изменение

состояния вегетативной нервной системы,

приводящее к нарушению адаптивных воз-

можностей организма, что может привести к

развитию или прогрессированию ранее суще-

ствовавшей дистонии. Нередко в ближайшие

месяцы после прерывания беременности у

женщин повышается возбудимость централь-

ной нервной системы. Эти нарушения особен-

но выражены, если обезболивание во время

операции было неадекватным [3].

Отдаленными последствиями аборта

являются возможность возникновения вто-

ричного бесплодия, трубной беременности,

привычного невынашивания. Особенно не-

благоприятными являются последствия абор-

та у женщин с инфантилизмом, у нерожав-

ших девочек-подростков, у которых все пе-

речисленные осложнения встречаются чаще,

чем у здоровых рожавших женщин. Станов-

ление менструальной функции у них может

затягиваться до года и более. У данных жен-

щин при производстве абортов в большей

степени происходит травматизация шейки

матки расширителями Гегара, чаще травми-

руются устья маточных труб с облитерацией

и наступлением трубного бесплодия, по-

скольку диаметр устья маточных труб у неро-

жавших девочек-подростков и женщин с ин-

фантилизмом в 2-3 раза меньше, чем у здо-

ровых рожавших женщин [3].

Однозначно аборт приводит к ухудше-

нию репродуктивного здоровья женщин, кото-

рое включает в себя нормальную менструаль-

ную функцию, детородную функцию, гармонию

психосексуальных отношений, отсутствие ги-

некологических заболеваний. Аборт может при-

вести к нарушению каждой из этих составляю-

щих репродуктивного здоровья женщин [3, 7].

Цель исследования изучение перенесен-

ной генитальной и экстрагенитальной пато-

логии, рода занятий, места жительства, спо-

собов контрацепции, паритета женщин, пре-

рывающих беременность путем искусственно-

го аборта в сроке до 12 недель беременности.

Методы

Нами проанализированы 103 случайно

выбранные истории прерывания беременно-

сти женщинам путем искусственного аборта,

госпитализированным в 1-ое гинекологичес-

кое отделение УЗ «ВГКРД №1» за период с

января по сентябрь 2008г. Нами использова-

ны общепринятые методы статистики с ис-

пользованием компьютерной программы

(STATISTICA 6.0).

Результаты и обсуждение

Нами проанализированы 103 случайно

выбранные истории прерывания беременно-

сти женщинам путем искусственного аборта.

Особое внимание обращалось на возраст жен-

Рис. 1. Социальный состав обследованных женщин.

АНАЛИЗ ПРЕРЫВАНИЙ БЕРЕМЕННОСТИ
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щин, перенесенную генитальную и экстраге-

нитальную патологию, род занятий и образо-

вание, место жительства, способ контрацеп-

ции, срок беременности, паритет.

Средний возраст женщин составил 26,6

± 7,4 лет.

Городских жительниц было 87 человек

(84,5%), сельских – 16 (15,5%).

Экстрагенитальной патологией (синд-

ром дисфункции вегетативной нервной сис-

темы, хронический гастрит, бронхиальная ас-

тма, хронический пиелонефрит и др.) страда-

ло 12 (11,7%) пациенток. У 33 женщин (32%)

отмечена различная гинекологическая патоло-

гия (эрозия шейки матки, хронический церви-

цит, миома матки, кисты яичников).

Социальный состав женщин распреде-

лился следующим образом (рис. 1): ведущее

место занимают рабочие со средним специ-

альным образованием – 45 человек (43,7%),

что, вероятно, говорит о недостаточном зна-

нии методов контрацепции, отсутствии адек-

ватной санитарно-просветительской работы

на предприятиях. В отпуске по уходу за ребен-

ком находилось 27 человек (26,2%), что, на наш

взгляд, говорит о недостаточной работе каби-

нетов планирования семьи в женских консуль-

тациях. Не работали 15 женщин (14,6%). Слу-

жащих с высшим образованием – 7 человек

(6,8%). Учащихся школ – 5 человек (4,9%); уча-

щихся СПТУ – 3 человека (2,9%), а учащихся

ВУЗов – 1 человек (0,9%).

В браке на момент прерывания бере-

менности (рис. 2) состояли 53 женщины из

103, что составило 51,5%. Данный факт в кон-

тексте современных отношений к институту

брака не позволил нам сделать какие-либо

выводы.

Рис. 2.  Пребывание в браке на момент прерывания беременности.

Рис. 3. Социальный состав женщин, прерывающих первую беременность.

ВЕСТНИК ВГМУ, 2008, ТОМ 7, №4

 



36

Женщин, которым предстояло прерыва-

ние первой беременности, было 16 человек

(15,5% из общего количества пациенток), из

них (рис.3) учащихся – 8 человек, рабочих –

4, служащих с высшим образованием – 2, не

работали 2 женщины. Эти данные позволя-

ют сделать вывод о том, что в подавляющем

большинстве случаев первую беременность

прерывали учащиеся, что говорит о недоста-

точном освещении информации о вреде

аборта, методах контрацепции в школах,

СПТУ, ВУЗах, а также недостаточном уделе-

нии внимания вопросам сексуального пове-

дения в семьях.

Из общего количества женщин, нерожав-

ших было 30 человек (29,1%), из них (рис. 4)

16 пациенток поступили для прерывания пер-

вой беременности; 9 человек имели в анам-

незе прерывания беременности, а 5 – само-

произвольные выкидыши. Это говорит о том,

что уже имеющиеся в анамнезе инструмен-

тальные вмешательства с целью прерывания

беременности не расцениваются женщинами

как отрицательный опыт и опасность ухудше-

ния репродуктивного здоровья.

По срокам прерывания беременности

женщины распределились следующим обра-

зом (рис. 5): 6-7 недель беременности – 2 па-

циентки (1,9%); 7-8 недель беременности – 18

(17,5%); 8-9 недель беременности – 21

(20,4%); 9-10 недель беременности – 20

(19,4%); 10-11 недель беременности – 21

Рис. 4. Анализ количества беременностей среди нерожавших женщин.

Рис. 5. Анализ сроков, в которых прерывалась беременность.

АНАЛИЗ ПРЕРЫВАНИЙ БЕРЕМЕННОСТИ
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(20,4%); 11-12 недель беременности – 21

(20,4%).

При анализе методов контрацепции

(рис. 6) выявлено следующее: не предохраня-

лось от беременности 72 женщины (69,9%),

использовали презерватив 26 человек (25,2%),

ВМС – 3 (2,9%), физиологические методы кон-

трацепции – 2 (1,9%).

При анализе причин прерывания бере-

менности большинство женщин заявляют,

что они не смогли бы себе позволить родить

ребенка в связи с низким материальным по-

ложением. В подавляющем большинстве слу-

чаев абортом заканчиваются нежеланные бе-

ременности, наступающие у женщин, кото-

рые не используют контрацепцию или

пользуются традиционными средствами,

имеющими сравнительно высокую частоту

неудач.

Заключение

1. Среди женщин, прерывающих бере-

менность, на первом месте стоят женщины-

рабочие со средним специальным образова-

нием, на втором месте – женщины, находя-

щиеся в отпуске по уходу за ребенком, на тре-

тьем – неработающий контингент.

2. Первую беременность прерывали в

50% случаев учащиеся школ, СПТУ и ВУЗов.

3. Подавляющий процент (69,9%) жен-

щин не использовали никаких методов кон-

трацепции для предотвращения нежеланной

беременности.

4. Необходимо более широко: проводить

санитарно-просветительскую работу в школах,

СПТУ, ВУЗах, на предприятиях; освещать воп-

росы контрацепции и вреда искусственного

прерывания беременности в средствах массо-

вой информации (телевидение, радиовещание,

печатные издания).

5. Шире использовать хирургическую

стерилизацию, руководствуясь регламенти-

рующими приказами МЗ РБ.

Литература

1. Айламазян, Э. К. Акушерство / Э. К. Айламазян. –

СПБ.: «Специальная Литература», 1998. – С. 399-408.

2. Кулаков, В. И. Аборт и его осложнения / В. И. Кула-

ков, И. Р. Зак, Н. Н. Куликова. – М.: Медицина, 1987.

– 160 с.

3. Полякова, В. А. Современная гинекология / В. А. По-

лякова. – Тюмень: издательство ФГУИПП «Тю-

мень», 2004. – С. 104-217.

4. Руководство по амбулаторно-поликлинической по-

мощи в акушерстве и гинекологии.– М.: ГЭОТАР-

Медиа, 2007. – С. 158-171.

Поступила 26.11.2008 г.
Принята в печать 02.12.2008 г.

Рис. 6. Анализ методов контрацепции.

ВЕСТНИК ВГМУ, 2008, ТОМ 7, №4



38

Резюме. Целью работы явилось изучение возможностей серологической диагностики атрофии слизистой
оболочки желудка у больных дуоденальной язвой до проведения эрадикации хеликобактерной инфекции и через
год после лечения.

Обследовано 80 пациентов (19 женщин и 61 мужчина) с дуоденальной язвой до и после проведения эрадикации.
Средний возраст больных составил 42,5±10,2 лет, длительность заболевания � от 3 до 15 лет. У всех пациентов была
верифицирована хеликобактерная инфекция. Серологическую диагностику атрофического гастрита проводили по
диагностическому алгоритму с использованием результатов определения уровней гастрина-17, пепсиногена I и
антител к Helicobacter pylori в сыворотке крови с помощью тестовой системы «GastroPanel» (Biohit Pic, Финляндия).
Результаты сравнивали с данными референтного метода � морфологического исследования гастробиоптатов.

Точность серологического метода диагностики атрофии слизистой оболочки антрального отдела желудка у
больных гастродуоденальной язвой до проведения эрадикации H. рylori составила 66,3%, в области тела желудка �
61,3%.

Между группой пациентов с эрадикаций Helicobacter pylori и группой больных с отсутствием эрадикации
до и после проведения лечения не выявлено статистических отличий по точности диагностики атрофии слизистой
оболочки антрального отдела. В группе пациентов дуоденальной язвой с эрадикацией Helicobacter pylori атрофия
слизистой оболочки тела желудка диагностировалась с более высокой точностью (82,3%), чем у больных с
сохранившейся хеликобактерной инфекцией (50,0%).

Таким образом, возможно использование стандартного алгоритма серологической диагностики атрофии
слизистой оболочки желудка у больных дуоденальной язвой до и после эрадикации Helicobacter pylori.

Ключевые слова: дуоденальная язва, гастрин-17, пепсиноген I., атрофический гастрит, серологический
диагноз, Helicobacter pylori.

Abstract. The objective of this study was to investigate the potentialities of serologic diagnosing of gastric mucous
membrane atrophy in patients with duodenal ulcer before H.pylor infection eradication and in a year after treatment. 80
patients (19 women and 61 men) with duodenal ulcer were examined before and after eradication. The mean age of the patients
made up 42,5 ± 10,2 years, the duration of ulcer anamnesis was from 3 to 15 years. H.pylori infection was verified in all patients.
Serologic diagnosing of atrophic gastritis was conducted according to diagnostic algorithm using the results of determination
of serum levels of gastrin -17, pepsinoger I, and antibodies to Helicobacter pylori with the help of test system «Gastro-PaneP»
(BioHit Pic Finland). The results were compared to the data of reference method-morphologic study of gastric biopsy
samples. The accuracy of serologic method to diagnose mucosa atrophy in the antral part of the stomach in patients with
gastroduodenal ulcer before H.pylori eradication made up 66,3%, that in body of the stomach � 61,3%.

No statistical differences in the diagnosing accuracy of antral mucosa atrophy were revealed between the group of
patients with H.pylori eradication and the group of patients without eradication before and after treatment. Mucosa
atrophy of body of the stomach was diagnosed with greater accuracy (82,3%) in the group of patients with duodenal ulcer
witl Helicobacter pylori eradication than in patients with the preserved H.pylori infection (50,0%).

Thus, it is possible to use standard algorithm of serologic diagnosing of gastric mucosa atrophy in patients with
duodenal ulcer before and after Helicobacter pylori eradication.
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СЕРОЛОГИЧЕСКИМ МЕТОДОМ У БОЛЬНЫХ ДУОДЕНАЛЬНОЙ ЯЗВОЙ

МАКАРЕНКО Е.В.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»;
кафедра терапии № 2

Адрес для корреспонденции: г. Витебск, пр-т Фрунзе,
27, Витебский государственный медицинский
университет, кафедра терапии № 2 ФПК и ПК, р.тел.
221997, 212292. - Макаренко Е.В.

© МАКАРЕНКО Е.В., 2008

ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ



39

Инфекция Helicobacter pylori (H. pylori)
приводит к развитию таких заболева-
ний, как хронический гастрит, гастро-

дуоденальные язвы, MALT-лимфома и рак
желудка [2, 10]. Микроорганизм H. рylori, насе-
ляющий в течение многих лет слизистую обо-
лочку желудка (СОЖ), способствует возникно-
вению вначале неатрофического антрального
гастрита с последующим появлением атрофии,
распространяющейся на тело желудка.

Ведущим методом диагностики атрофи-
ческих гастритов (АГ) остается морфологичес-
кое исследование гастробиоптата. В настоящее
время осуществляется поиск неинвазивных
скрининговых методов диагностики предопу-
холевых изменений желудка, к которым отно-
сится атрофия СОЖ. Перспективным методом
считается серологическая диагностика АГ на
основе изучения уровня гастрина-17, пепсино-
генов I и II и антител к H. рylori в сыворотке
крови, так называемая серологическая гастро-
биопсия. Этот метод может быть успешно ис-
пользован для скринингового обследования
населения в целях выявления выраженных ат-
рофических изменений СОЖ [8, 18].

Гастрин-17 (Г-17) вырабатывается G-
клетками антрального отдела желудка, и его
уровень снижается при атрофии слизистой
оболочки (СО) в этом отделе. В случае атро-
фии СО тела желудка при отсутствии антраль-
ной атрофии содержание Г-17 возрастает в
связи с включением механизма отрицательной
обратной связи. Атрофия СО тела желудка
приводит к снижению количества сывороточ-
ного пепсиногена I (ПГ I), который продуци-
руется расположенными там главными клет-
ками [11, 15]. Повышение уровня антител IgG
к H. pylori (АТ к H. pylori) свидетельствует о
наличии хеликобактерной инфекции и, соот-
ветственно, хеликобактерного гастрита. На
основании различных показателей содержа-
ния в сыворотке крови Г-17, ПГ I и АТ к
H. pylori и их сопоставления с морфологичес-
кими данными разработан алгоритм сероло-
гической диагностики различных вариантов
хронического гастрита с учетом локализации
поражения [3,18]. В настоящее время алгоритм
стал общепризнанным и применяется для

диагностики АГ неинвазивным методом с ис-
пользованием коммерческих наборов.

Ранее не проводилась оценка диагнос-
тической ценности серологической гастроби-
опсии у пациентов с дуоденальной язвой (ДЯ)
до и после проведения эрадикации H. pylori.

Целью работы явилось изучение воз-
можностей серологической диагностики атро-
фии СОЖ у больных ДЯ до проведения эра-
дикации хеликобактерной инфекции и через
год после лечения.

Методы

Обследовано 80 пациентов (19 женщин
и 61 мужчина) с ДЯ до и после проведения
эрадикации. Средний возраст больных соста-
вил 42,5±10,2 лет, длительность заболевания
� от 3 до 15 лет. У всех пациентов до лечения
была верифицирована хеликобактерная ин-
фекция на основании положительного резуль-
тата быстрого уреазного теста и морфологи-
ческого исследования гастробиоптата.

Для морфологического исследования во
время ФЭГДС получали 2 биоптата из сере-
дины антрального отдела желудка и 2 � из се-
редины тела желудка. Окраска препаратов осу-
ществлялась гематоксилин-эозином, по Гим-
зе, ШИК-реакцией и альциановым синим
(рН=1,0 и рН=2,5). Описание гистологичес-
ких препаратов проводилось в соответствии
с Хьюстонской модификацией Сиднейской
системы [5, 7] с использованием визуально-
аналоговой шкалы. Градации оценок включа-
ли: 0, 1, 2 и 3 балла. Для экспресс-диагности-
ки наличия хеликобактерной инфекции про-
водился быстрый уреазный тест полуколиче-
ственной тест-системой «ProntoDry» (MIC,
Швейцария) с биоптатом, полученным из ан-
трального отдела желудка.

Уровни Г-17, ПГ I и АТ к H. pylori в сы-
воротке крови определяли с помощью тесто-
вой системы «GastroPanel» ( Biohit Pic, Финлян-
дия). Тесты основаны на технологии иммуно-
ферментного анализа [18]. При проведении
исследования соблюдались следующие усло-
вия: больные не принимали антисекреторные
препараты (ингибиторы протонной помпы и
Н2-блокаторы) в течение недели до начала
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исследования, а антацидные препараты и про-
кинетики � за день до исследования. Кровь
забирали из локтевой вены дважды объемом
по 10 мл: утром натощак и через 20 минут пос-
ле приема стандартного белкового завтрака
(Biohit Pic, Финляндия), содержащего 10 г про-
теина. Сразу после забора крови пробирки
помещали в емкость со льдом для охлаждения.
Кровь центрифугировали в течение 15 минут
со скоростью 2000 g. Сыворотку заморажива-
ли и хранили до начала работы с образцами
при температуре � 20°С. В алгоритме диагно-
стики АГ использовались значения постпран-
диального сывороточного уровня Г-17.

При серологической диагностике тип хро-
нического гастрита определяли по диагности-
ческому алгоритму [3, 18], представленному на
рисунке (рис. 1). Оценка атрофии проводилась
для антрального отдела и тела желудка.

Эрадикационная терапия основывалась
на рекомендациях Маастрихтского Консен-
суса II [2, 10]. Наряду с классической тройной
терапией 1-й линии, включавшей ингибитор
протонной помпы, кларитромицин и амокси-
циллин, часть больных использовала схемы
терапии, состоящие из коллоидного субцит-
рата висмута, амоксициллина, фуразолидона
и омепразола (или без последнего) [4]. Через
год после лечения наличие H. pylori оценива-

ли по результатам быстрого уреазного теста и
результатам гистологического исследования.
При отсутствии эрадикации H. pylori оба тес-
та оставались положительными. Повторную
диагностику АГ серологическим и морфоло-
гическим методом осуществляли через год
после лечения. Референтным методом диаг-
ностики атрофии СОЖ считали морфологи-
ческое исследование гастробиоптата.

Статистическую обработку полученных
данных проводили с использованием U-тес-
та Mann-Whitney, критерия корреляции
Spearman и критерия ч2 Fisher с помощью па-
кета программ Statistica 6,0 (StatSoft Inc., Okla.,
USA). Отличия считали статистически значи-
мыми при p<0,05. Определялись общеприня-
тые диагностические характеристики: чув-
ствительность, специфичность и точность
диагностики [1].

Результаты

По результатам лечения, проведенного у
80 больных ДЯ, было выделено две группы
пациентов: с успешной эрадикацией и отсут-
ствием эрадикации микроорганизма H. рylori.

Полученные данные свидетельствуют о
том, что через год после проведения терапии
у пациентов с успешной эрадикацией H. рylori

Рис. 1. Алгоритм диагностики хронического гастрита при использовании тестовой системы
«GastroPanel» [3]. Примечание: АТ Нр � антитела к H. рylori, Г-17 � гастрин-17, ПГ I � пепсиноген I.
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произошли положительные изменения серо-
логических показателей (табл 1). Снизился
уровень АТ к H. рylori в 2,1 раза, содержание
Г-17 на 37,3% и ПГ I на 26,2%. Атрофия СО
антрального отдела желудка по данным мор-
фологического исследования уменьшилась на
27,2%. Выраженность атрофии СО тела же-
лудка статистически значимо не изменилась,
несмотря на тенденцию к улучшению этого
параметра. В группе пациентов с отсутстви-
ем эрадикации H. рylori достоверных измене-
ний биохимических и морфологических пока-
зателей не произошло, за исключением сни-
жения уровня АТ к H. рylori на 14,6%.

На основе полученных результатов мор-
фологического и серологического анализов
была оценена возможность серологической
гастробиопсии после проведения эрадикации
хеликобактерной инфекции у пациентов с ДЯ.

Точность серологической диагностики
атрофии СО антрального отдела желудка у
больных ДЯ до эрадикации H. рylori состави-
ла 66,3%., после эрадикации � 61,3% (табл. 2).
Отсутствовали статистически значимые отли-
чия в точности диагностики антральной ат-
рофии у пациентов с ДЯ до и после проведе-
ния эрадикации H. рylori (р>0,1). Между груп-
пой пациентов с успешной эрадикаций
H. рylori и группой больных с отсутствием
эрадикации до и после проведения лечения

не выявлено достоверных отличий по точно-
сти диагностики атрофии СО антрального от-
дела (р>0,1).

Точность диагностики атрофии СО тела
желудка в группе больных ДЯ после проведе-
ния эрадикации хеликобактерной инфекции
повысилась с 61,3% до 75,0%, но статисти-
чески незначимо (χ2 = 2,88, р=0,090). После
лечения в группе больных  ДЯ с успешной эра-
дикацией H. рylori атрофия СО тела желудка
диагностировалась с более высокой точнос-
тью, чем упациентов с сохранившейся хели-
кобактерной инфекцией (χ2 = 6,12, р=0,013).

Обсуждение

Полученные в проведенном исследова-
нии результаты позволяют считать, что серо-
логическая диагностика атрофии СОЖ у боль-
ных ДЯ возможна, и точность серологической
гастробиопсии сопоставима с результатами,
представленными другими авторами [3, 6, 18].

Заслуживает внимания анализ случаев
неверной серологической диагностики АГ.
Наличие ложноотрицательных результатов
серологической диагностики антральной ат-
рофии в 4 случаях из 12 до проведения эради-
кации H. рylori и в 19 случаях из 21 после про-
ведения терапии связано с тем, что у данных
пациентов уровень АТ к H. рylori был ниже
38 EIU, порогового значения, используемого

Таблица 1 
Серологические и морфологические показатели в группах обследованных больных 

Серологические показатели Степень атрофии 
СОЖ (в баллах) Пациенты  

с дуоденальной язвой 

Коли-
чество 
боль-
ных 

Антитела IgG 
к H. pylori 
(EIU) М±σ 

Гастрин-17 
(пмоль/л) 
М±σ 

Пепсиноген I 
(мкг/л) 
М±σ 

Антрум 
М±σ 

Тело 
М±σ 

показатели 
до лечения 62 90,36±34,15 2,95±1,88 110,12±30,80 1,14±0,83 0,41±0,69 Пациенты  

с успешной 
эрадикацией 

H. pylor 
показатели 
после 
лечения 

62 42,83±25,35 
р<0,001 

1,85±2,17 
р<0,001 

81,18±34,48 
р<0,001 

0,83±0,70 
р=0,009 

0,25±0,58 
р=0,137 

показатели 
до лечения 18 85,48±39,03 1,93±1,89 113,22±38,14 1,19±0,57 0,67±0,71 Пациенты с 

отсутствием 
эрадикации 

H. pylori 
показатели 
после 
лечения 

18 73,04±32,69 
р=0,239 

1,79±1,40 
р=0,814 

111,75±57,20 
р=0,814 

0,96±0,78 
р=0,423 

0,78±0,89 
р=1,000 

Примечание: р � статистическая значимость различий до и после лечения. 
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в предложенном алгоритме. В этих случаях
меняется направление диагностического ал-
горитма.

В 8 случаях до лечения и в 2 случаях пос-
ле проведения эрадикации хеликобактерной
инфекции ложноотрицательная диагностика
антральной атрофии была связана с относи-
тельно высоким (выше 5 пмоль/л) уровнем
сывороточного Г-17. В 15 случаях до эради-

кационной терапии и в 9 случаях после про-
веденного лечения ложноположительные ре-
зультаты диагностики атрофии СО антрально-
го отдела были, напротив, связаны с низким
(меньше 5 пмоль/л) уровнем Г-17.

Причиной ложноотрицательной и лож-
ноположительной диагностики атрофии СО
антрального отдела желудка может быть раз-
нонаправленное влияние нескольких факторов

Таблица 2 
Показатели диагностики атрофии слизистой оболочки желудка серологическими методами 

Количество случаев Показатели в % 
И
ст
ин
но

-
по
ло
ж
и-

те
ль
ны
е 

И
ст
ин
но

-
от
ри
ца

-
те
ль
ны
е 

Л
ож
но

-
по
ло
ж
и-

те
ль
ны
е 

Л
ож
но

-
от
ри
ца

-
те
ль
ны
е 

Антрум Тело Пациенты  
с 

дуоденаль-
ной язвой 

К
ол
ич
ес
тв
о 
бо
ль
ны
х 

А
нт
ру
м 

Те
ло

 

А
нт
ру
м 

Те
ло

 

А
нт
ру
м 

Те
ло

 

А
нт
ру
м 

Те
ло

 

С Ч Т ПЦ
ОР 

ПЦ
ПР С Ч Т ПЦ 

ОР 
ПЦ 
ПР 

до
 л
еч
ен
ия

 

80 51 0 2 49 15 0 12 31 11,8 81,0 66,3 14,3 77,3 100,0 - 61,3 61,3 - 

В
ся

 г
ру
пп
а 

 

по
сл
е 

ле
че
ни
я 

80 33 0 17 60 9 0 21 20 65,4 61,1 62,5 44,7 78,6 100,0 - 75,0 75,0 - 

до
 л
еч
ен
ия

 

62 37 0 2 41 14 0 9 21 12,5 80,4 62,9 18,2 64,9 100,0 - 66,1 66,1 - 

П
ац
ие
нт
ы

 с
 у
сп
еш
но
й 

эр
ад
ик
ац
ие
й 

H
. p

yl
or

i 

по
сл
е 

ле
че
ни
я 

62 24 0 12 51 8 0 18 11 60,0 57,1 58,1 40,0 75,0 100,0 - 82,3 82,3 - 

до
 л
еч
ен
ия

 

18 14 0 0 8 1 0 3 10 - 82,4 77,8 0 93,3 100,0  44,4 44,4 - 

П
ац
ие
нт
ы

 с
 о
тс
ут
ст
ви
ем

 
эр
ад
ик
ац
ии

 H
. p

yl
or

i 

по
сл
е 

ле
че
ни
я 

18 10 0 3 9 2 0 3 9 60,0 76,9 72,2 50,0 83,3 100,0 - 50,0 50,0 - 

Примечание: С � специфичность; Ч � чувствительность; Т � точность; ПЦОР � предсказательная 
ценность отрицательного результата; ПЦПР � предсказательная ценность положительного 
результата. * � Оценка показателей диагностики атрофии невозможна в связи с ее отсутствием в 
данной группе. 
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на секрецию Г-17. Атрофические изменения
в СО антрального отдела желудка сопровож-
даются снижением сывороточного уровня Г-
17, а атрофия в теле желудка по механизму
обратной связи приводит к увеличению его
содержания в крови. Присутствие в антруме
хеликобактерной инфекции сопровождается
развитием там воспаления и стимулирует вы-
деление Г-17 из G-клеток. В то же время по-
вышенная кислотопродукция, характерная для
ДЯ, оказывает угнетающее влияние на про-
дукцию Г-17 [12, 13].

Полученное повышение точности ди-
агностики атрофии СО тела желудка у паци-
ентов с эрадикацией хеликобактерной инфек-
ции связано с увеличением числа истинноот-
рицательных результатов и уменьшением лож-
ноотрицательных. Следует отметить, что в
группе больных ДЯ отсутствовали истинно-
положительные и ложноположительные от-
веты при серологической диагностике атро-
фии СО тела желудка, так как в сыворотке кро-
ви всех обследованных пациентов содержа-
ние ПГ I было выше пороговых значений, пре-
дусмотренных алгоритмом. Ложноотрица-
тельная диагностика атрофии СО тела желуд-
ка была у 31 пациента из 80 до лечения и 20
человек из 80 после эрадикационной терапии.
Это может быть связано с тем, что у обследо-
ванных нами пациентов с ДЯ отсутствовали
тяжелые атрофические изменения в СО тела
желудка (атрофия СО тела желудка более 1
балла имелась только у 11 из 80 пациентов с
ДЯ) и сохранилась на достаточном уровне
продукция ПГ I. Кроме того, развивающееся
в ответ на присутствие H. рylori воспаление,
способствует продукции цитотоксических фак-
торов, приводящих к повреждению клеток и,
вероятно, повышению сывороточного уров-
ня ПГ I [9]. Следует учесть и тот факт, что
H. рylori вырабатывает аммиак, стимулирую-
щий секреторные клетки СО желудка. Отно-
сительно высокая частота ложноотрицатель-
ной диагностики желудочной атрофии тела по
уровню ПГ I отмечена рядом исследователей
[16, 17].

Причиной увеличения истинноотрица-
тельных результатов по атрофии СО тела же-

лудка могут явиться два механизма: первый �
истинное восстановление состояния СОЖ и
уменьшение атрофии после устранения
H. рylori, второй � снижение степени актив-
ности, воспаления и устранение отека СОЖ,
что приводит к увеличению количества же-
лез в поле зрения при морфологической оцен-
ке биоптата.

В то же время, референтный метод � га-
стробиопсия � не является абсолютно точным.
Если серологическая гастробиопсия является
интегративным показателем состояния СОЖ,
то гастробиоптат отражает лишь доли процен-
та поверхности желудка. Поэтому при муль-
тифокальном (очаговом) атрофическом гастри-
те результаты морфологического исследования
нередко могут являться ошибочными [3].

Таким образом, достаточно высокий уро-
вень точности серологической диагностики
атрофии слизистой оболочки желудка у боль-
ных ДЯ позволяет использовать стандартный
алгоритм у этих пациентов до и после эради-
кации H. рylori.

Заключение

1. Точность серологического метода ди-
агностики атрофии слизистой оболочки ант-
рального отдела желудка у больных дуоденаль-
ной язвой до проведения эрадикации H. рylori
составила 66,3%, в области тела желудка �
61,3%.

2. Между группой пациентов с успеш-
ной эрадикаций H. рylori и группой больных
с отсутствием эрадикации до и после прове-
дения лечения не выявлено статистически
значимых отличий по точности диагностики
атрофии СО антрального отдела.

3. В группе больных ДЯ с успешной эра-
дикацией H. рylori атрофия СО тела желудка
диагностировалась с более высокой точнос-
тью (82,3%), чем у больных с сохранившейся
хеликобактерной инфекцией (50,0%).
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ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ НОВООБРАЗОВАНИЯ ТЕЛА МАТКИ

В ВИТЕБСКОЙ ОБЛАСТИ  (ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ)

ЛУД Л.Н.*, ТРИЧ М.В.**, ВЕЯЛКИН И.В. **

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»*,
ГУ «РНПЦ ОМР им. Н.Н.Александрова» **

Резюме. В статье представлены сведения о заболеваемости злокачественными новообразованиями тела матки
в Витебской области за период с 1987 по 2007 гг. Установлено, что число впервые выявленных больных ЗНТМ за
данный период времени увеличилось в 1,8 раза; наиболее часто заболевание встречается в возрасте 50-75 лет; за
последнее время улучшилось качество диагностики и лечения (увеличился процент морфологического
подтверждения диагноза до 100%, увеличилось количество больных, выявляемых в I-II стадиях заболевания (80,3%),
возросло количество женщин, проживших с момента установления диагноза пять и более лет; с 2000 г. снижается
количество пациенток, умерших от данной патологии). Ведущее место в лечении занимает хирургический метод в
сочетании с лучевым (40-60%). Необходимы дальнейшие исследования по повышению эффективности
комбинированного и комплексного лечения больных ЗНТМ, а также изучение прогностических факторов.

Ключевые слова: злокачественные новообразования тела матки, заболеваемость, смертность,
эпидемиология.

Abstract. The data on the morbidity of malignant neoplasms of uterus body during 1987 � 2007 in Vitebsk region are
presented in this article. It is established that the number of first detected patients with malignant neoplasms of uterus
body (MNUB) during this period increased 1,8 fold; the disease occurs most frequently at the age of 50-75; recently the
quality of diagnosing and treatment has improved (the percentage of morphological confirmation of the diagnosis has
risen up to 100%, the number of patients detected in the I � II stages of the disease (80,3%) has increased, the number of
women having lived 5 and more years from the moment of making this diagnosis has enlarged; the number of patients who
died of this pathology has been decreasing from 2000). The surgical method combined with radiotherapy takes the leading
place (40-60%) in the treatment of this disease. Further investigations aimed at the enhancement of the efficacy of
combined and complex treatment of patients with MNUB as well as the studying of prognostic factors are necessary.

Злокачественные новообразования тела
матки (ЗНТМ) являются одной из наибо-
лее распространенных злокачественных

опухолей у женщин в развитых странах мира.
Самые высокие уровни заболеваемости ЗНТМ
отмечены у женщин США (22,8o/oooo), Латвии
(17,3o/oooo), Словении (16,3o/oooo), Словакии
(16,2o/oooo), Швеции (15,6o/oooo), Канады

(15,0o/oooo); наиболее низкие � в Китае (2,0o/oooo),
Японии (6,1o/oooo), Румынии (7,0o/oooo), Греции
(7,2o/oooo), Португалии (8,8o/oooo) (табл. 1).

В 2007 году в Республике Беларусь вы-
явлено 39 946 больных злокачественными
новообразованиями, из них 1 508 случаев зло-
качественных опухолей тела матки. Грубый
интенсивный показатель заболеваемости
ЗНТМ в РБ в 2007 г. составил 14,7o/oooo (стан-
дартизованный � 18,4o/oooo).

В структуре общей онкопатологии у жен-
щин удельный вес ЗНТМ 7,4%. Среди онкоги-
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некологической патологии ЗНТМ заняли пер-
вое ранговое место и составили 38%. Более
чем у 85% больных данное новообразование
выявлено в I-II стадиях.

Изучение особенностей заболеваемости
злокачественными новообразованиями тела мат-
ки необходимо для решения как медицинских,
так и социальных и экономических вопросов.

Таблица 1 
Злокачественные новообразования тела матки. Заболеваемость, смертность  

и их соотношение в отдельных странах (GLOBOCAN, 2002) 

Страны Заболеваемость Смертность смертность/ заболеваемость 
Все страны 6,5 1,6 0,25 
Развитые страны 13,6 2,5 0,18 
Развивающиеся страны 3,0 1,0 0,33 
Канада 15,0 1,9 0,13 
США 22,8 2,6 0,11 
Китай 2,0 0,4 0,20 
Япония 6,1 1,3 0,21 
Израиль 10,1 2,3 0,23 
Австралия 10,3 1,6 0,16 
Новая Зеландия 12,0 2,5 0,21 
Беларусь 14,4 3,8 0,26 
Беларусь** 14,8 3,9 0,26 
Болгария 11,9 2,8 0,24 
Венгрия 12,7 4,1 0,32 
Молдова 12,2 2,9 0,24 
Польша 13,0 2,8 0,22 
Румыния 7,0 2,0 0,29 
Россия 10,5 3,5 0,33 
Словакия 16,2 5,1 0,31 
Украина 14,2 4,5 0,32 
Дания 13,3 2,9 0,22 
Эстония 14,2 3,6 0,25 
Финляндия 13,0 2,8 0,22 
Ирландия 10,3 1,6 0,16 
Латвия 17,3 3,2 0,18 
Литва 13,7 3,6 0,26 
Норвегия 13,6 2,3 0,17 
Швеция 15,6 2,3 0,15 
Англия 11,0 1,8 0,16 
Греция 7,2 1,3 0,18 
Италия 13,3 2,2 0,17 
Португалия 8,8 1,9 0,22 
Словения 16,3 3,0 0,18 
Испания 10,4 2,4 0,23 
Австрия 12,1 2,5 0,21 
Бельгия 12,2 2,3 0,19 
Франция 10,9 2,1 0,19 
Германия 14,0 1,9 0,14 
Нидерланды 11,6 2,4 0,21 
Швейцария 12,1 2,4 0,20 

*Источник: GLOBOCAN, 2002: Cancer Incidence, Mortality and Prevalence Worldwide. IARC Cancer 
Base No. 5, version 2.0. IARC Press, 2004 [2]. 
**Реальный уровень. Источник: Злокачественные новообразования в Беларуси. 1993-2002. Мн., 
2003 (цит. И.В.Залуцкого, 2006 г.) [3]. 
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Целью данного исследования явилось
изучение динамики заболеваемости злокаче-
ственными новообразованиями тела матки в
Витебской области за период с 1987 по 2007
гг. и сравнение ее с другими областями Рес-
публики Беларусь с учетом возраста, места жи-
тельства и стадии заболевания, определение
значимости профилактических осмотров в
ранней диагностике, а также анализ частоты
применения различных методов лечения за
указанный период времени.

Методы

Основой для анализа послужили данные
Белорусского канцер-регистра, содержащиеся
в ежегодно публикуемых Белорусским цент-
ром медицинских технологий, информатики,

управления и экономики здравоохранения
(БЕЛЦМТ) статистических сборниках «Злока-
чественные новообразования в Беларуси» [4].
Характеристика показателей заболеваемости
за ранний период (до 90-х годов) дана на ос-
нове данных ГУ НПЦ ОМР им. Н.Н.Алексан-
дрова. Описание динамики заболеваемости
злокачественными новообразованиями тела
матки основных групп населения (женщины
города, села) проводилось с использованием
стандартизованных по возрасту показателей
(стандарт WORLD). Это позволило нивели-
ровать влияние на величину показателя забо-
леваемости различий возрастной структуры
указанных групп населения, а также дало воз-
можность проводить сопоставление заболе-
ваемости злокачественными новообразовани-
ями тела матки в Витебской области с други-

Таблица 2 
Абсолютные числа заболевших ЗНТМ, умерших от них, состоящих на учете, проживших  

с момента установления диагноза 5 и более лет 

 1987 1989 1991 1993 1995 1997 1999 2001 2003 2005 2007 2007/1987 
число заболевших  117 120 141 137 134 165 171 152 163 171 211 1,8 
число умерших 24 45 57 70 75 79 81 69 57 41 43 1,8 
коэф. умершие/  
заболевшие 0,21 0,38 0,40 0,51 0,56 0,48 0,47 0,45 0,35 0,24 0,20  
состоит на учете 898 991 1100 1155 1229 1327 1438 1523 1594 1749 1954 2,2 
прожило 5 и более лет 538 610 661 690 757 803 881 952 1025 1123 1228 2,3 
 

Рис.1. Динамика чисел заболевших злокачественными новообразованиями тела матки и умерших от
них в Витебской области.
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ми регионами Беларуси и зарубежными стра-
нами. Для сопоставления уровня заболевае-
мости злокачественными новообразованиями
тела матки и смертности от них в Беларуси с
другими странами использована публикация
Международного агентства по исследованию
рака «GLOBOCAN, 2002» [2].

Количество злокачественных новообра-
зований тела матки в Витебской области, как
и в других областях Республики Беларусь, на
протяжении наблюдаемого периода (1987-
2007 г.г.) имело стойкую тенденцию к росту.
Общее число ежегодно выявляемых случаев
увеличилось с 117 (1987 г.) до 211 (2007 г.), т.е.
на 80,0%. Число умерших увеличивалось с
1987 г. по 1999 г. (когда было отмечено наи-
большее их количество � 81 случай), затем

происходило ежегодное снижение до 43 слу-
чаев в 2007 г. (табл. 2, рис. 1).

Стандартизованный показатель заболе-
ваемости ЗНТМ в Витебской области за ана-
лизируемый период увеличился в 1,9 раза (с
9,9o/oooo до 18,4o/oooo). Частота ЗНТМ у женщин
города в разные периоды времени в 1,2-1,9
раза превышала аналогичный показатель у
женщин села. Исключение составил 1998 год,
когда заболеваемость у женщин села (15,1o/oooo)
была выше, чем у женщин города (14,3o/oooo).
Независимо от места жительства сохраняется
тенденция роста стандартизованных показа-
телей заболеваемости данной патологией. За
1987-2007 гг. у женщин города данный пока-
затель увеличился в 2,0 раза, у женщин села �
в 1,3 раза (табл. 3, рис. 2).

Таблица 3 
Стандартизованные показатели заболеваемости ЗНТМ в Витебской области 

 1987 1989 1991 1993 1995 1997 1999 2001 2003 2005 2007 2007/1987 
женщины  
города 10,5 11,6 12,5 14,1 13,6 15,4 17,0 15,8 16,8 18,0 21,3 2,0 
женщины  
села 9,8 8,0 11,3 8,9 6,4 9,8 10,8 10,0 11,2 11,0 12,5 1,3 
все 9,9 9,9 11,7 11,7 10,9 12,9 14,2 13,2 14,4 15,7 18,4 1,9 
город/село 1,1 1,5 1,1 1,6 2,1 1,6 1,6 1,6 1,5 1,6 1,7  
 

Рис.2. Динамика стандартизованных показателей заболеваемости ЗНТМ в Витебской области.

ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ НОВООБРАЗОВАНИЯ ТЕЛА МАТКИ В ВИТЕБСКОЙ ОБЛАСТИ



49

Анализ повозрастных показателей забо-
леваемости ЗНТМ в Витебской области позво-
лил выявить следующие закономерности (табл.
4, рис. 3). Данная патология регистрируется,
как правило, у женщин старше 30 лет. В млад-
ших возрастных группах случаи заболевания
единичны. За исследуемый период во всех
возрастных группах произошло увеличение
заболеваемости ЗНТМ, наиболее выраженное
у женщин 75-79 лет (в 2,7 раза), и минималь-
ное в группе 35-39 лет (в 1,1 раза). Самая вы-
сокая заболеваемость отмечена в возрастной
группе 55-59 лет (в 1987 г. 60,4 на 100 000
женщин, в 2007 г. 102,3 на 100 000 женщин).

В структуре онкопатологии женского
населения Витебской области в 2007 г. злока-
чественные новообразования тела матки за-
няли 4 место, составив 7,4% и уступив злока-
чественным опухолям кожи (18,2%), молочной
железы (17,8%), желудка (7,8%). В структуре
смертности женского населения от злокаче-
ственных новообразований лидирующие по-
зиции заняли злокачественные опухоли мо-
лочной железы (18,5%), желудка (13,8%), пря-
мой кишки (7,8%); ЗНТМ явились причиной
смерти в 4,2% случаев (8 место).

За последние годы (1991�2007 гг.) отме-
чено улучшение качества диагностики злока-

Рис. 3. Динамика повозрастных показателей заболеваемости ЗНТМ в Витебской области.
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Таблица 4 
Повозрастные показатели заболеваемости ЗНТМ в Витебской области 

  1987 1989 1991 1993 1995 1997 1999 2001 2003 2005 2007 2007/1987 
 00-14 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 
 15-19 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 
 20-24 1,86 0,00 2,09 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 
 25-29 0,00 0,00 0,00 2,03 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 
 30-34 1,92 1,79 0,00 0,00 0,00 1,98 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 
 35-39 2,03 4,02 1,93 3,56 1,70 1,69 0,00 7,69 2,08 8,78 2,20 1,08 
 40-44 6,38 2,46 10,38 3,93 3,89 12,98 1,78 13,96 7,09 1,88 13,90 2,18 
 45-49 14,91 22,92 27,22 27,70 28,47 21,93 22,27 13,90 35,78 34,17 30,20 2,03 
 50-54 32,83 43,38 39,23 55,32 32,48 32,45 63,00 54,89 51,72 41,42 78,50 2,39 
 55-59 60,41 53,25 50,81 36,51 49,88 48,36 63,07 73,31 57,18 101,68 102,30 1,69 
 60-64 40,21 37,90 49,75 51,51 50,50 71,95 66,72 59,96 78,37 84,96 83,90 2,09 
 65-69 50,41 44,71 58,08 56,60 63,01 71,97 85,45 51,88 73,88 55,19 67,10 1,33 
 70-74 40,24 23,17 39,67 44,32 49,49 64,32 52,20 41,23 58,54 65,37 73,10 1,82 
 75-79 17,86 31,08 35,34 46,03 14,06 56,38 53,21 54,93 18,28 36,22 47,50 2,66 
 80+ 13,74 17,58 30,14 12,67 22,41 21,43 27,64 11,87 18,84 3,45 29,50 2,15 
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чественных новообразований тела матки в
Витебской области: процент морфологическо-
го подтверждения диагноза увеличился с 98,6
до 100% (табл. 5).

Произошли сдвиги в динамике распре-
деления вновь выявленных случаев ЗНТМ по
стадиям заболевания. Процент больных, вы-
явленных в I стадии, увеличился с 44,4 до 76,4.
Одновременно снизился удельный вес паци-
енток, у которых опухоль выявлена в IV ста-

дии (с 7,5 до 5,8%) и больных с неустанов-
ленной стадией (с 5,7 до 1,4%) (табл. 6).

Анализ распределения вновь выявлен-
ных случаев злокачественных новообразований
тела матки за 2007 г. по стадиям в областях РБ
показал, что наибольший процент выявления
больных в I�II стадиях заболевания в Брестс-
кой области (88,0), наименьший � в Витебской
(80,3). Наименьший удельный вес пациенток с
III�IV стадиями ЗНТМ в Брестской области

Таблица 5 
Сведения о методе подтверждения диагноза ЗНТМ в Витебской области 

из них с диагнозом, подтвержденным 
морфолог. в т.ч. цитол. рентгенолог. изотоп. только клинич. Год 

Всего новых 
случаев 

заболевания число % число % число % число % число % 
1991 141 139 98,6 8 5,7 1 0,7 0 0 1 0,7 
1996 149 147 98,7 7 4,7 0 0 0 0 2 1,3 
2001 153 152 99,3 3 2,0 0 0 1 0,7 0 0 
2006 199 199 100 2 1,0 0 0 0 0 0 0 
2007 211 211 100 3 1,4 0 0 0 0 0 0 

 

Таблица 6 
Распределение вновь выявленных случаев ЗНТМ по стадиям заболевания  

в Витебской области 

в том числе из них с 
установл. 
стадией I стадия II стадия III стадия IV стадия 

стадия не 
установлена Год 

Число 
новых 
случаев  число % число % число % число % число % число % 

1991 141 133 94,3 59 44,4 49 36,8 15 11,3 10 7,5 8 5,7 
1996 149 147 98,7 103 70,1 8 5,4 24 16,3 12 8,2 2 1,3 
2001 153 152 99,3 117 77,0 14 9,2 17 11,2 4 2,6 1 0,7 
2006 199 196 98,5 157 80,1 12 6,1 20 10,2 7 3,6 3 1,5 
2007 211 208 98,6 159 76,4 8 3,8 29 13,9 12 5,8 3 1,4 
 

Таблица 7 
Распределение вновь выявленных случаев ЗНТМ по стадиям  

в областях Республики Беларусь в 2007 году 

в том числе из них с 
установл. 
стадией I - II стадия III - IV стадия 

стадия не 
установлена Область Всего новых 

случаев  
число % число % число % число % 

Брестская 195 184 94,4 162 88,0 22 12,0 11 5,6 
Витебская 211 208 98,6 167 80,3 41 19,7 3 1,4 
Гомельская 228 228 100 192 84,2 36 15,8 0 0,0 
Гродненская 167 157 94,0 133 84,7 24 15,3 10 6,0 
Минская 243 231 95,1 197 85,3 34 14,7 12 4,9 
Могилевская 162 152 93,8 127 83,6 25 16,4 10 6,2 
г. Минск 302 290 96 248 85,5 42 14,5 12 4,0 
Беларусь 1508 1450 96,2 1226 84,6 224 15,4 58 3,8 
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(12,0%), наибольший � в Витебской (19,7%). В
Могилевской области в 6,2% случаев стадия за-
болевания не установлена, в Гомельской обла-
сти таких больных не было, в Витебской обла-
сти они оставили 1,4% (табл. 7).

В 2007 г. в Витебской области показатель
соотношения числа умерших от злокачествен-
ных новообразований тела матки к числу за-
болевших составил 0,2. Снижение этого по-
казателя является одним из положительных
критериев своевременной диагностики злока-
чественных новообразований и качества ле-
чения онкологических больных. С середины
90-х годов данный показатель имеет стойкую
тенденцию к снижению. Самое высокое его
значение отмечено в 1992 г. (0,66).

Одногодичная летальность � один из
наиболее объективных показателей, характе-

ризующих уровень ранней диагностики забо-
левания и качество проведенного лечения. В
Витебской области за период 1997�2007 гг.
этот показатель снизился с 13,9% до 7,7%.
Аналогичная ситуация наблюдается и в дру-
гих областях Республики Беларусь, причем
наиболее значимое уменьшение данного по-
казателя произошло в Брестской области (с
14,6% до 5,2%). В 2007 г. самый низкий уро-
вень одногодичной летальности отмечен в Бре-
стской (5,2%) и Гомельской (7,0%) областях, а
самый высокий � в Могилевской области
(11,9%) и в г. Минске (11,3%) (табл. 8, рис. 4).

Анализ частоты выявления новых слу-
чаев злокачественных новообразований тела
матки при профилактических осмотрах за пе-
риод 1997�2007 гг. показал отсутствие суще-
ственных сдвигов как в Республике Беларусь,

Рис. 4. Динамика
 
одногодичной

 
летальности

 
от

 
злокачественных

 
новообразований

 
тела

 
матки

в
 
областях

 
Республики

 
Беларусь.
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Таблица 8 
Одногодичная

 
летальность

 
от

 
ЗНТМ

 
в

 
областях

 
Республики

 
Беларусь

 

 
Область 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 1997/2007 
Брестская 14,6 10,3 13,4 13,7 12,7 13,9 8,3 11,6 12,0 6,6 5,2 2,81 
Витебская 13,9 12,7 11,1 12,2 18,2 10,1 9,5 6,3 7,5 6,9 7,7 1,81 
Гомельская 12,4 10,7 11,7 9,1 14,3 13,3 13,1 5,9 7,7 9,3 7,0 1,77 
Гродненская 13,6 23,5 15,0 11,0 15,4 12,3 13,0 14,9 13,1 10,8 10,1 1,35 
Минская 12,3 14,2 15,7 16,2 17,0 12,0 10,8 11,6 11,9 7,8 8,6 1,43 
Могилевская 8,2 9,6 12,7 9,0 8,5 10,0 10,1 7,1 9,9 11,9 11,9 0,69 
г. Минск 14,5 15,0 13,4 12,3 10,1 7,8 8,5 9,3 7,3 8,9 11,3 1,28 
Беларусь

 
13,0 13,5 13,2 11,8 13,5 11,2 10,4 9,8 9,6 8,8 8,80 1,48 
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так и по областям. При профилактических
осмотрах ЗНТМ выявлялись в 10-20% слу-
чаев (табл. 9). В Витебской области этот про-
цент колебался от 6,1 до 13,1 и составил в
2007 г. 10,9.

Применение различных методов лече-
ния больных злокачественными новообразо-
ваниями тела матки в Витебской области с
1997 по 2007 гг. представлено в таблице 10.
На протяжении этого периода в лечении дан-
ной категории пациенток ведущее место за-
нимал хирургический метод в сочетании с
лучевой терапией (40-60%).

Своевременная и полная диагностика
злокачественных новообразований тела мат-
ки, качество проведенного лечения, своевре-
менное выявление и лечение рецидивов и
метастазов, внедрение современных методов
лечения больных позволили добиться суще-
ственного улучшения качества и увеличения
продолжительности жизни. За период 1987-
2007 гг. число больных злокачественными но-
вообразованиями тела матки в Витебской об-
ласти, состоящих на учете, увеличилось с 898
до 1954 (в 2,2 раза). Число пациенток, про-
живших с момента установления диагноза 5

ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ НОВООБРАЗОВАНИЯ ТЕЛА МАТКИ В ВИТЕБСКОЙ ОБЛАСТИ

Таблица 9 
Частота выявления новых случаев ЗНТМ при профосмотрах  

в областях Республики Беларусь (в %) 

 Область 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2007/1997 
Брестская 19,3 10,2 13,3 22,0 10,3 20,9 17,9 13,8 12,5 8,8 17,7 0,92 
Витебская 10,0 9,2 6,1 13,1 11,0 12,4 5,6 6,8 6,0 8,9 10,9 1,09 
Гомельская 17,9 20,5 9,9 7,7 21,5 30,9 20,3 31,0 33,2 13,4 14,8 0,83 
Гродненская 4,5 9,7 8,3 8,3 11,7 19,4 11,3 14,0 13,6 19,7 15,8 3,51 
Минская 30,0 20,8 22,2 22,4 30,9 23,1 18,9 13,2 22,9 21,4 17,9 0,60 
Могилевская 8,7 16,7 24,6 7,1 32,1 11,1 8,1 1,4 16,6 6,3 13,5 1,55 
г. Минск 4,8 16,7 14,1 12,5 16,4 19,6 17,9 3,4 10,2 3,2 5,7 1,19 
Беларусь 13,4 15,8 14,8 12,1 17,8 21,7 14,0 11,9 15,9 10,6 12,9 0,96 

 

Таблица 10 
Частота (%) применения различных методов лечения больных ЗНТМ  

в Витебской области (1997-2007 гг.) 

Лечение 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 
число 23 16 21 12 20 19 20 22 16 20 20 хирургическое 

% 14,4 9,2 12,6 9,5 13,4 13,7 13,1 14,6 9,8 10,8 11,3 
число 58 76 70 52 69 53 63 88 113 119 99 хирургическое в сочетании 

с лучевым % 36,3 43,9 41,9 41,3 46,3 38,1 41,2 58,3 68,9 64,3 55,9 
число 1 2 2 2 2 4 1 2 4 2 6 хирургическое в сочет. с 

химиотерапев. (горм.) % 0,6 1,2 1,2 1,6 1,3 2,9 0,7 1,3 2,4 1,1 3,4 
число 29 27 36 36 23 43 36 20 16 13 33 хирургическое в сочет. с 

химиотерапев. и лучевым  % 18,1 15,6 21,6 28,6 15,4 30,9 23,5 13,2 9,8 7,0 18,6 
число 8 12 2 8 2 2 11 6 3 10 7 химиолучевое 

% 5,0 6,9 1,2 6,3 1,3 1,4 7,2 4,0 1,8 5,4 4,0 
число 16 17 11 1 7 6 6 5 6 11 4 лучевое 

% 10,0 9,8 6,6 0,8 4,7 4,3 3,9 3,3 3,7 5,9 2,3 
число 25 23 25 15 26 12 16 8 6 10 8 химиотерапевтическое 

(гормональное) % 15,6 13,3 15,0 11,9 17,4 8,6 10,5 5,3 3,7 5,4 4,5 
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лет и более, увеличилось с 538 до 1 228 (в 2,3
раза) (табл.2).

Заключение

В Витебской области за последние 20 лет
отмечен рост заболеваемости ЗНТМ при сни-
жении смертности, что свидетельствует об
улучшении ранней диагностики и применении
современных методов лечения.

Проведенный анализ показывает акту-
альность дальнейших эпидемиологических ис-
следований по выявлению факторов риска,
влияющих на частоту возникновения у жен-
щин злокачественных новообразований тела
матки, с целью разработки профилактических
мероприятий по устранению причин, способ-
ствующих возникновению данной патологии

у женщин, и снижению заболеваемости. Не-
обходимы дальнейшие исследования по повы-
шению эффективности комбинированного и
комплексного лечения больных ЗНТМ, а так-
же изучение прогностических факторов.
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МИКОЗЫ ВОЛОСИСТОЙ ЧАСТИ ГОЛОВЫ У ДЕТЕЙ:

ЭТИОЛОГИЯ, КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ, ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ

ТИХОНОВСКАЯ И.В.

 УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»;
кафедра дерматовенерологии

Резюме. Обзор литературы посвящен микозам волосистой части головы (Tinea capitis) � самой частой
грибковой инфекции у детей. Возбудители заболевания относятся к родам Trichophyton, Microsporum и редко
Epidermophyton. В Беларуси самой частой причиной микоза волосистой части головы является зоофильный гриб
M. canis. При инфекции M. сanis могут возникать атипичные формы микроспории волосистой части головы:
инфильтративная, инфильтративно - нагноительная, экссудативная, трихофитоидная и себорейная. В зависимости
от возбудителя tinea capitis источником заболевания могут быть кошки, собаки, грызуны, крупный рогатый скот,
больные люди. Микроскопическое, культуральное исследование и люминесцентная диагностика � основные методы
лабораторной диагностики микозов волосистой части головы. Люминесцентное исследование в лучах лампы Вуда
является достаточно точным и доступным методом в диагностике дерматомикозов. Метод основан на выявлении
ярко-зеленого свечения волос, пораженных грибами рода Micrоsporum. Для лечения микозов волосистой части
головы и гладкой кожи применяются гризеофульвин, тербинафин, итраконазол и флуконазол.

Ключевые слова: дерматомицеты, tinea capitis, гризеофульвин, тербинафин, итраконазол.

Abstract. Tinea capitis (scalp ringworm) is the most common dermatophyte infection of the scalp affecting mainly
children and rarely adults. The causative agents of reason Tinea capitis can be Trichophyton, Microsporum and rarely
Epidermophyton. The disease can be passed from cats, dogs, cattle, rodents, and sick people. Microsporum canis, a
zoophilic dermatophyte, is still the most common reported causative agent of Tinea capitis in Belarus. Suppurative,
exudative, trichophytoid and seborrhoic are atypical forms of Tinea capitis, but they occur rarely. The basic methods of
laboratory diagnosis of Tinea capitis are microscopy, culture examination, luminescent diagnosis. Griseofulvin, itraconazole,
fluconazole and terbinafine are used for treatment of Tinea capitis.

Микозы волосистой части головы
(Tinea capitis) � группа заболеваний,
вызываемых дерматомицетами, по-

ражающими кожу (обычно в пределах эпидер-
миса) и ее придатки � волосы и ногти. Мико-
зы волосистой части головы � самая частая
грибковая инфекция у детей. Болеют дети раз-
личных возрастных групп. Среди взрослых

наблюдается тенденция к увеличению числа
случаев поражения гладкой кожи с вовлече-
нием пушковых волос. Возбудители Tinea capitis
относятся к родам Trichophyton, Microsporum и
редко Epidermophyton. Из-за наличия факторов
специфической защиты, дерматомицеты ред-
ко проникают глубже зернистого слоя эпидер-
миса. Для развития заболевания недостаточ-
но попадания гриба на кожу. Предрасполага-
ющими факторами развития заболевания мо-
гут быть: микротравмы, снижение защитных
свойств кожи, высокое содержание глюкозы в
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крови и тканях [1, 3, 4, 5, 7, 19, 23, 24, 26].
Целью обзора явилось изучение данных ли-
тературы об этиологии, клинических прояв-
лениях, диагностике и методах лечения мико-
зов волосистой части головы у детей.

Микроспория волосистой части головы

Из известных патогенных для человека
грибов рода Microsporum в Беларуси значитель-
но преобладает зоофильный возбудитель
Microsporum canis. Другие возбудители микро-
спории: антропофильные грибы (M. ferrugineum,
M. audouinii, M. distorum, M. rivalieri, M. Langeronii),
зоофильные (M. nanum, M. Persicolor) и гео-
фильные (M. gypseum, M. cookeii, Keratynomyces
ajelloii) на территории Республики Беларусь
встречаются крайне редко. Заражение проис-
ходит при непосредственном контакте с боль-
ным животным (прямой путь) или предмета-
ми, инфицированными шерстью, или чешуй-
ками кожи животного (косвенный путь). Ос-
новными источниками зоофильной микроспо-
рийной инфекции являются кошки и собаки
[9]. Также заразиться можно от поросят, деко-
ративных крыс, хомяков, лошадей. Источни-
ком антропофильных возбудителей микроспо-
рии являются больные люди. Несколько пос-
ледних десятилетий антропофильная микро-
спория в Беларуси не регистрируется [4, 5, 10,
11]. Заболеваемость зоофильной микроспори-
ей носит определенный сезонный характер,
что связано с приплодом у кошек, а также бо-
лее частым контактом детей с животными в
летний период. Подъем заболеваемости начи-
нается в конце лета, пик приходится на октябрь
� ноябрь, снижение до минимума наступает в
марте�апреле. Инкубационный период при
антропонозной микроспории длится 4-6 не-
дель, при зоонозной � 5-7 дней. Условно вы-
деляют микроспорию волосистой части голо-
вы или, реже, других волосистых участков
кожного покрова, микроспорию гладкой кожи
с поражением и/или без поражения пушковых
волос, а также микроспорию ногтевых плас-
тинок.

При зоонозной микроспории на волоси-
стой части головы появляются один или два
маловоспалительных очага диаметром до 5 см,

округлой или овальной формы, с четкими гра-
ницами. В первые дни гриб локализуется толь-
ко в устье волосяного фолликула. На 6-7-й день
процесс распространяется на сами волосы,
которые становятся хрупкими и обламывают-
ся над уровнем кожи на 4-6 мм, имеют вид
подстриженных волос (этим объясняется об-
щее для микроспории и трихофитии название
«стригущий лишай»). Очаг может быть покрыт
мелкими серыми чешуйками, после удаления
которых обнаруживается слегка гиперемиро-
ванная поверхность. По периферии основно-
го очага наблюдаются несколько отсевов бо-
лее мелких размеров. При антропофильной
микроспории волосистой части головы очаги
более крупных размеров, локализуются в кра-
евых зонах, могут сливаться с образованием
полициклических фигур. Воспалительные яв-
ления практически не выражены, чехлик у
основания волоса не наблюдается, очень час-
то волосы не обламываются, сохраняя свою
длину. Редко возникают атипичные формы
микроспории волосистой части головы: ин-
фильтративная, инфильтративно - нагноитель-
ная, экссудативная, трихофитоидная и себо-
рейная [3, 5 .8, 9, 10, 12].

Трихофития волосистой части головы

Трихофития волосистой части головы и
гладкой кожи может вызываться антропофиль-
ными и зоофильными трихофитонами.

К антропофильным возбудителям отно-
сятся Trichophyton tonsurans (crateriforme) и
Trichophyton violaceum. В нашей стране в основ-
ном регистрируется зоофильная трихофития,
вызванная Trichophyton mentagrophytes var.
granulosum (син. Trichophyton gypseum) и
Trichophyton verrucosum (син. Trichophyton
faviforme). Trichophyton verrucosum относится к
крупноспоровой разновидности трихофито-
нов и передается от крупного рогатого скота;
Trichophyton gypseum � к мелкоспоровой раз-
новидности трихофитонов и передается от
мелких грызунов.

Антропофильные грибы вызывают по-
верхностную и хроническую формы трихофи-
тии гладкой кожи и волосистой части головы.
Инкубационный период при трихофитии,
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вызванной антропофильными возбудителями,
составляет около недели. При поверхностной
антропофильной трихофитии волосистой ча-
сти головы возникают небольшие шелушащи-
еся очаги с нечеткими границами, без призна-
ков острого воспалении, покрытые мелкими че-
шуйками. Если волосы обламываются на уров-
не кожи, тогда они имеют вид «черных точек»
- так называемая черноточечная форма повер-
хностной трихофитии. Могут поражаться жес-
ткие волосы бровей, ресниц, подбородка. Опи-
саны и другие формы поверхностной трихофи-
тии, встречающиеся довольно редко: рубцово-
атрофическая, по типу кериона Цельси � импе-
тигинозная, напоминающая микроспорию.

Хроническая трихофития встречается у
подростков и взрослых, преимущественно
женщин. Это объясняется тем, что в период
полового созревания у лиц мужского пола
происходит спонтанное излечение антропо-
фильной трихофитии, у девочек же течение
заболевания принимает затяжной хроничес-
кий характер. Клинические проявления на-
столько сглажены, что пациенты часто оста-
ются не выявленным источником инфици-
рования других людей и аутореинфицирова-
ния. При хронической антропофильной три-
хофитии волосистой части головы в клини-
ческой картине преобладают два основных
признака: атрофические очаги � «плешинки»
и низко обломанные волосы по типу «чер-
ных точек». Наличие «черных точек» � харак-
терный симптом заболевания.

Среди трихофитии, вызванной зоофиль-
ными возбудителями, выделяют поверхност-
ную, инфильтративную и нагноительную фор-
мы. Часто заражаются люди, которые по роду
своей работы ухаживают за животными или
люди, которые содержат животных дома. Воз-
можно заражение от шкур убитых животных,
при обработке мяса или скорняжных работах.
Поверхностная форма характеризуется эрите-
матозно-сквамозными очагами с перифери-
ческим валиком, состоящим из мелких узел-
ков и пузырьков, быстро ссыхающихся в ко-
рочки. При нарастании воспаления инфильт-
рация усиливается и поверхностная форма
переходит в инфильтративную, а затем и в

нагноительную. При инфильтративной фор-
ме очаги поражения с резкими границами,
выступают над уровнем кожи, выражены отек
и гиперемия. Волосы в очагах поражения об-
ломаны на уровне 1-2 мм. Могут наблюдаться
«отсевы» в виде очагов с проявлениями по-
верхностной или инфильтративной трихофи-
тии. Отсутствие лечения или особенности ре-
акции организма на возбудителя ведут к даль-
нейшему усилению воспалительных явлений.
Кожа резко гиперемирована, отечна, при паль-
пации болезненная, появляются множествен-
ные фолликулярные пустулы, волосы склеи-
ваются, наблюдается мокнутие. При надавли-
вании на очаг поражения через пустулы вы-
деляется гной, напоминающий по цвету и кон-
систенции мед. Этим объясняется название
болезни � медовые соты Цельсии (керион
Цельси). Может нарушаться общее состояние
больного, увеличиваются регионарные узлы.
При инфильтративно-нагноительной трихо-
фитии волосистой части головы и гладкой
кожи может произойти самопроизвольное
выздоровление в течение 1-3 месяцев от мо-
мента заражения. Однако в этом случае про-
цесс заканчивается формированием рубца на
месте инфекции [2, 3, 7. 8, 11, 18].

Крайне редко диагностируется (практи-
чески не встречается) фавус, микоз, вызван-
ный Trichophyton (Achorion) schoenlenii. Возбу-
дитель фавуса является антропофильным гри-
бом и паразитирует исключительно на коже,
в волосах и ногтях человека. Achorion
quinkeanum и Achorion gallinae, обитающие на
кошках, собаках и лошадях, вызывают фавус у
человека еще реже. Пути передачи инфекции
аналогичны таковым при других возбудителях
дерматомикозов. Поражаются волосы, кожа,
ногти; у ослабленных детей возможно пора-
жение внутренних органов. Инкубационный
период при фавусе длится от 2 до 4 недель,
иногда дольше.

При поражении волосистой части голо-
вы (классическая форма заболевания) у устья
волосяного фолликула возникает очаг в виде
желтой точки, которая, постепенно разраста-
ясь, превращается в скутулу (scutula, лат. щи-
ток). Скутула представляет собой блюдцеоб-
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разную корку грязно-серого или желтого цве-
та, которая на самом деле является чистой
культурой гриба. Волосы при фавусе напоми-
нают паклю или старый парик, легко выдер-
гиваются, торчат во все стороны. В запущен-
ных случаях скутулы сливаются, покрывая
большую часть головы, некоторые из них дос-
тигают нескольких сантиметров в размере. От
корок исходит неприятный, «мышиный» (ам-
барный, кошачий) запах. При снятии скутул
обнаруживается воронкообразное вдавление,
на месте отторгнувшихся скутул остаются ат-
рофические рубцы. Особенностью инфекции
является то, что волосы краевой зоны головы
не поражаются. К атипичным формам фавуса
волосистой части головы относятся импети-
гинозная, сквамозная, трихофитоидная [7, 8].

Диагностика микозов волосистой части
головы

Микроскопическое, культуральное ис-
следование и люминесцентная диагностика �
основные методы лабораторной диагностики
микозов волосистой части головы. Основной
принцип диагностики дерматомикозов - об-
наружение возбудителя в патологическом ма-
териале. Этого достаточно для подтвержде-
ния диагноза микоза и начала лечения. Для
бактериоскопического и бактериологического
исследования материалом служат волосы, че-
шуйки кожи, гной. Люминесцентное исследо-
вание в лучах лампы Вуда является достаточ-
но точным и доступным методом в диагнос-
тике дерматомикозов. Метод основан на вы-
явлении ярко-зеленого свечения волос, пора-
женных грибами рода Micrоsporum [4, 8, 3].

Лечение микозов волосистой части
головы

Для лечения микозов волосистой части
головы и гладкой кожи применяются гризео-
фульвин, тербинафин, итраконазол и флукона-
зол. Показанием к проведению системной
противогрибковой терапии является распро-
страненное поражение гладкой кожи (более
трех очагов), поражение волосистой части
головы даже при наличии одного очага. Ос-

новным препаратом для лечения дерматоми-
козов волосистой части головы и гладкой кожи
с поражением пушковых волос является гри-
зеофульвин � противогрибковый антибиотик,
вырабатываемый рядом грибов рода
Penicillinum. Выпускается в виде таблеток по
125 и 500 мг и в виде суспензии на 1 мл 0,1 г
гризеофульвина. Существуют формы микрони-
зированного (таблетки 250 и 500 мг) и ультра-
микронизированного (таблетки по 125 мг) гри-
зеофульвина, что значительно повышает его
всасываемость и позволяет снизить дозу пре-
парата в расчете на вес ребенка. Пролонгиро-
ванную форму гризеофульвина � гризеофуль-
вин-форте назначают в суточной дозе из рас-
чета 22 мг/кг. При поражении грибами рода
Trichophyton возможно снижение дозы до 20
мг/кг/сут. Гризеофульвин принимают во вре-
мя еды, с чайной ложкой растительного мас-
ла, которое необходимо для повышения ра-
створимости препарата и увеличения длитель-
ности его действия (альфа-токоферол, содер-
жащийся в маслах, задерживает метаболизм
гризеофульвина в печени). Маленьким детям
рекомендуется назначать гризеофульвин в виде
суспензии (8 мл суспензии соответствует 125
мг в таблетке). В среднем продолжительность
лечения больных гризеофульвином-форте со-
ставляет 6-8 недель для трихофитии и 8-12 не-
дель для микроспории. Следующим по частоте
применения при лечении дерматомикозов во-
лосистой части головы является тербинафин �
препарат из группы аллиламинов. Выпускает-
ся в таблетках по 125 и 250 мг. Фирмой произ-
водителем рекомендуется применять в следу-
ющих дозах: при массе ребенка 10-20 кг � 62,5
мг/сут, 21-40 кг � 125 мг/сут, свыше 40 кг �
250 мг/сут. Рядом российских авторов (Поте-
каев Н. Н., 2001) рекомендуется повышение
дозы тербинафина на 50% от рекомендуемой
фирмой � производителем дозы: при весе ре-
бенка до 20 кг � 94 мг/сут, от 20 до 40 кг � 187
мг/сут, при весе свыше 40 кг � 250 мг/сут. При
дерматомикозах, вызванных грибами рода
микроспорум, лечение более длительное, чем
при дерматомикозах, вызванных грибами рода
трихофитон � в среднем 8-12 недель для мик-
роспории и 4-6 недели для трихофитии. Ит-
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раконазол � производное триазола, активен в
отношении дерматомицетов, дрожжей, а так-
же диморфных грибов, вызывающих глубокие
микозы. Данные о применении итраконазола
при лечении дерматомикозов волосистой ча-
сти головы немногочисленны. Эффективна
схема назначения итраконазола в дозе 100 мг/
сут после еды для детей весом до 25 кг и 200
мг/сут на два приема при весе ребенка свыше
25 кг. Преимуществом итраконазола является
наличие лекарственной формы в виде раство-
ра для применения внутрь. Длительность ле-
чения микроспории волосистой части голо-
вы в среднем 6 недель, трихофитии � 4 неде-
ли. Флуконазол также применяется для лече-
ния дерматомикозов волосистой части голо-
вы в дозировке 5-6 мг/кг/сут, однако данные
эффективности препарата противоречивы.
Наружная терапия дерматомикозов волосис-
той части головы � важная составляющая ле-
чения заболевания. При единичных пораже-
ниях гладкой кожи (не более 3) наружное ле-
чение может быть в виде монотерапии. При-
меняются противогрибковые мази, кремы,
растворы, шампуни с содержанием противо-
грибковых компонентов. Шампунь может на-
значаться профилактически в семьях, где был
зафиксирован микоз волосистой части голо-
вы и для лечения носителей. Механически
возбудитель удаляется бритьем с периодично-
стью 1 раз в 4 дня [1, 4, 5, 6, 7, 8, 12, 13, 14, 15,
16, 17, 20, 21, 22, 25].

Заключение

Таким образом, микозы волосистой час-
ти головы � этиологически и клинически нео-
днородная группа заболеваний, лечение кото-
рых требует существенных финансовых затрат
со стороны государства, а в случае амбулатор-
ного лечения � со стороны пациента. Разра-
ботка новых методов и схем лечения должна
быть направлена на сокращение сроков лече-
ния с учетом безопасности и эффективности
препаратов.
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ПЕРСИСТЕНЦИЯ ВИРУСА ПРОСТОГО ГЕРПЕСА 2 ТИПА В ПЕЧЕНИ

И ЕЕ ЗНАЧЕНИЕ В ТЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА С

ГОЛУБЦОВ В.В.*, КРЫЛОВ Ю.В.**, СЕМЕНОВ В.М. *

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»*,
Витебское областное клиническое патологоанатомическое бюро**

ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ

Резюме. Достоверных различий по полу, возрасту, активности хронического гепатита и фиброзным изменениям
в группе хронического гепатита С без персистенции ВПГ и с персистенцией ВПГ 2 типа не получено.

При исследовании биохимических показателей установлено, что в случаях микст-инфекции показатель
коэффицента Де Ритиса (определяется как соотношение АсАТ/АлАТ и равный в норме 1,33) достоверно выше. При
этом у мужчин в условиях персистенции ВПГ2 типа достоверно выше коэффицент Де Ритиса по сравнению с
мужчинами при моноинфекции. У женщин двух исследуемых групп достоверных различий не установлено.
Различий внутри группы с персистенцией ВПГ-2 между мужчинами и женщинами не установлено, а внутри группы
моноинфекции хронического гепатита С у женщин достоверно выше показатели общего, прямого, непрямого
билирубина и коэффицент Де Ритиса по сравнению с мужчинами этой группы.

При сравнении морфологических показателей выявлено, что в случаях персистенции ВПГ 2 типа достоверно
более выражена гиперплазия клеток РЭС, полиморфизм ядер и гепатоцитов по сравнению с моноинфекцией. При
этом у мужчин и у женщин в случаях микст-инфекций наблюдался достоверно более выраженный полиморфизм
клеток и ядер по сравнению с мужчинами и женщинами при моноинфекции.

Ключевые слова: персистенция, вирус простого герпеса 2 типа, хронический гепатит С.

Abstract. Reliable distinctions between sex, age, activity of chronic hepatitis and fibrotic changes in the group of
chronic hepatitis С with herpes simplex virus type 2 persistence and without it were not revealed.

The analysis of biochemical findings demonstrated that de Ritis coefficient (it is defined as ALT/AST ratio and
normally equals 1,33) was reliably higher in case of mixed infection. De Ritis coefficient was reliably higher in men with
HSV-2 persistence in comparison with that in case of monoinfection. Reliable distinctions were not found out in women of
2 investigated groups. Any differences in the group with HSV-2 persistence between men and women were not revealed,
and in the group with monoinfection of CHC total, direct and indirect serum bilirubin level and de Ritis coefficient were
reliably higher in women compared with men of this group.

The analysis of morphologic findings showed that hyperplasia of cells of reticuloendothelial system, polymorphism
of nuclei and hepatocytes were reliably more expressed in case of HSV-2 persistence in comparison with monoinfection.
Besides reliably more expressed polymorphism of cells and nuclei was observed both in men and in women in case of mixed
infection compared with those in case of monoinfection.

Проблема смешанных вирусных инфек-
ций все больше привлекает к себе вни-
мание исследователей. Так, установле-

но, что хронические гепатиты В и С осложня-
ют течение ассоциированного с ЖКБ хрони-
ческого гепатита [1]. Установлена возмож-
ность и изучен вклад вируса ТТV в сочетании
с HCV и HBV [2]. Изучены особенности хро-
нического гепатита С при наркотической ин-
токсикации [3], выявлена взаимосвязь между
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хронической инфекцией, обусловленной ви-
русом гепатита С и патологией печени при
ревматических заболеваниях [4, 5].

В то же время роль герпетической ин-
фекции в течении диффузных поражений пе-
чени остается не изученной.

Целью исследования явилось выявление
персистенции ВПГ 2 типа в биоптатах пече-
ни при хронических гепатитах С и определе-
ние ее значения в течении этих гепатитов.

Методы

Изучены 44 биоптата печени больных с
установленным диагнозом хронического гепа-
тита С (на основании определения РНК-НCV
в полимеразной цепной реакции и анти-HCV
в ИФА). Исследуемые биоптаты фиксировали
в 10% забуференном формалине, заливали в
парафин, готовили гистопрепараты по стан-
дартным методикам. Для гистологического
исследования применяли окраску гематокси-
лином и эозином, а также пикрофуксином по
методу Ван-Гизона (рис. 1-2).

Вначале нами было произведено иссле-
дование этих биоптатов печени на наличие
антигенов вируса простого герпеса II типа
иммуногистохимическим методом и методом
флюоресцирующих антител (из 44 случаев
положительными были 12, что составляет
27,3% от всех случаев гепатита С) (рис.3). В
соответствии с полученными данными все

случаи были разделены на 3 группы: первая �
хронические гепатиты С без персистенции
герпетической инфекции в печени (22 случая),
вторая � хронические гепатиты С с персис-
тенцией в печени ВПГ-2 (12 случаев), третья
� хронический гепатит С с персистенцией в
печени ВПГ-1 (10 случаев).

Степень активности процесса оценива-
ли с использованием полуколичественного
анализа определения гистологического индек-

Рис. 1. Полиморфизм ядер и клеток гепатоцитов
за счет герпетических включений II типа.

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. х400.
1 � вакуоли с базофильными включениями.

Рис. 2. Герпетические включения II типа
в ядрах эпителия желчных протоков

с пролиферацией. Окраска гематоксилином
и эозином. Ув. х400. 1 � вакуоли с

базофильными включениями в ядрах эпителия
желчных протоков. 2 � пролиферация эпителия

желчных протоков.

Рис.3. Цитоплазма и ядра гипотоцитов,
пораженных вирусом простого герпеса II типа,

окрашены в коричневый цвет
(иммуногистохимическое окрашивание
стрептовидин-биотиновым методом
с антителами к ВПГ-2). Ув. х400.
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Результаты и обсуждение

В группе хронического гепатита С без
персистенции герпетической инфекции в пе-
чени (группа 1) по полу и возрасту больные
распределились следующим образом: в 7-ми
случаях были женщины (31,8% от всех случа-
ев данной группы) в возрасте от 19 до 45 лет
(средний их возраст составил 29±3 года), в 15-
ти � мужчины (68,2%) в возрасте от 18 до 40
лет (средний возраст этой группы составил
27±5 лет). Общий средний возраст 1-й груп-
пы составил 27,5 лет±1 год.

В группе хронического гепатита С с пер-
систенцией в печени ВПГ 2 типа (группа 2) по
полу и возрасту больные распределились сле-
дующим образом: в 8-ми случаях были мужчи-
ны (66,7% от всех случаев данной группы) в
возрасте от 19 до 40 лет (средний их возраст
составил 33±3 года), в 4-х � женщины (33,3%)
в возрасте от 21 до 35 лет (средний возраст этой
группы составил 28±2 лет). Общий средний
возраст этой группы составил 31,5 лет±1 год.

По степени активности в целом в груп-
пе 1 высокая степень активности гепатита
наблюдалась в 4-х случаях, что составило
18,2% от всех случаев хронического гепатита
С этой группы, умеренная � в 14-ти случаях
(63,6%), слабая � в 4-х (18,2%). Суммарно вы-
сокая и умеренная степени активности соста-
вили 10 случаев (81,8%). При этом у женщин
высокая степень активности гепатита не на-
блюдалась, умеренная � в 6-ти, что составило
27,3% от всех случаев 1-й группы, слабая � в
1-м случае (45,5%). Суммарно высокая и уме-
ренная степени активности гепатита у жен-
щин составили 27,3%. У мужчин высокая сте-
пень активности гепатита наблюдалась в 4-х
случаях, что составило 18,2% от всех случаев
1-й группы, умеренная � в 8-ми (36,3%), сла-
бая � в 3-х (36,3%). Суммарно высокая и уме-
ренная степени активности гепатита у муж-
чин составили 54,6%.

По степени активности в целом в груп-
пе 2 высокая степень активности гепатита
наблюдалась в 2-х случаях, что составило
16,7% от всех случаев хронического гепатита
С этой группы, умеренная � в 6-ти случаях
(50,0%), слабая � в 4-х (33,3%). Суммарно

ХРОНИЧЕСКИЙ ВИРУСНЫЙ ГЕПАТИТ С, АССОЦИИРОВАННЫЙ С ПЕРСИСТЕНЦИЕЙ ВПГ  2 ТИПА

са степени активности (ГИСА), разработанно-
го на основе Лос-Анжелеской классификации
и предложенного В.В. Серовым и соавт. [6],
который учитывает в баллах следующие мор-
фологические компоненты хронического гепа-
тита: некрозы гепатоцитов, дистрофию гепа-
тоцитов, воспалительный инфильтрат, изме-
нения синусоидов и поражение желчных про-
токов. Стадию заболевания определяли с по-
мощью полуколичественного анализа гисто-
логического индекса стадии хронизации
(ГИСХ), разработанной В.В. Серовым и со-
авт. [7], который учитывает в баллах степень
выраженности фиброза.

Биохимическая оценка хронических ви-
русных гепатитов С осуществлялась путем
изучения таких параметров, как общий, пря-
мой и непрямой билирубин, АлАТ, АсАТ, оп-
ределялся коэффицент Де Ритиса как отноше-
ние АсАТ/АлАТ и равный в норме 1,33 (при
заболеваниях сердца он увеличивается, при
болезнях печени уменьшается) [8].

Статистическая обработка результатов
проводилась с применением пакета программ
STATISTICA 6,0 фирмы StatSoft Inc. (США).
Результаты представлены в виде М±s, где М
� среднестатистическое значение, s � сред-
нее квадратическое отклонение. При сравне-
нии средних величин двух групп первона-
чально определяли характер распределения
значений переменных. Так как в исследуемых
выборках отсутствовало подчинение закону
нормального распределения оцениваемых
переменных, а также имелись случаи малых
выборок, применялись методы непараметри-
ческой статистики. Степень достоверности
различий средних величин изучаемых пока-
зателей внутри групп и при сравнении неза-
висимых выборок оценивали с помощью ме-
тода Вилкоксона и U- критерия Манна-Уит-
ни [9]. Корреляционный анализ проводился
с вычислением коэффициента корреляции (ρ)
и определением степени его достоверности
для сравнения изучаемых показателей меж-
ду собой с помощью коэффицента ранговой
корреляции Спирмена (rs). Во всех случаях
отличия считались статистически достовер-
ными при p<0,05.
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высокая и умеренная степени активности со-
ставляли 8 случаев (66,7%). При этом у жен-
щин высокая степень активности гепатита на-
блюдалась в 2-х случаях (16,7%), умеренная �
также в 2-х, что составило 16,7% от всех слу-
чаев 1-й группы, слабая � не наблюдалась. Сум-
марно высокая и умеренная степени активнос-
ти гепатита у женщин составили 33,4% от всех
случаев группы. У мужчин высокая степень
активности гепатита не наблюдалась, умерен-
ная � наблюдалась в 4-х случаях, что составило
33,3% от всех случаев данной группы, слабая �
также в 4-х (33,3%). Суммарно высокая и уме-
ренная степени активности гепатита у мужчин
составили 33,3% от всех случаев группы.

В целом, тяжелая степень фиброзных из-
менений в группе 1 имела место в 2-х случаях,
что составило 9,1% от всех случаев хроничес-
кого гепатита С этой группы, умеренная � в 2-
х (9,1%), слабая � в 18-х (81,8%). Суммарно тя-
желая и умеренная степень фиброзных изме-
нений наблюдалась в 4-х случаях (18,2%). При
этом у женщин тяжелая степень фиброзных
изменений имела место в 1-м случае, что со-
ставило 4,5% от всех случаев 1-й группы, уме-
ренная � в 1-м случае (4,5%), слабая � в 5-ти
случаях (22,7%), суммарно тяжелые и умерен-
ные фиброзные изменения составили 9% от всех
случаев 1-й группы. У мужчин тяжелая степень
фиброзных изменений имела место в 1-м слу-
чае, что составило 4,5% от всех случаев 1-й
группы, умеренная � в 1-м случае (4,5%), сла-
бая � в 13-ти (59,3%). Суммарно тяжелые и
умеренные фиброзные изменения составили
9,0% от всех случаев этой группы.

В целом, тяжелая и умеренная степень
фиброзных изменений в группе 2 не имела
место, слабая � наблюдалась в 12-ти случаях,
что составило 100,0% от всех случаев хрони-
ческого гепатита С этой группы. Суммарно
тяжелая и умеренная степень фиброзных из-
менений не наблюдалась. При этом у женщин
тяжелая и умеренная степень фиброзных из-
менений не имела место, слабая степень на-
блюдалась во всех 8-ми случаях, что состави-
ло 66,7% от всех случаев данной группы, сум-
марно тяжелые и умеренные фиброзные из-
менения составили 0% от всех случаев этой
группы. У мужчин тяжелая и умеренная сте-

пень фиброзных изменений не отмечалась,
слабая степень наблюдалась во всех 4-х слу-
чаях, что составило 33,3% от всех случаев дан-
ной группы. Суммарно тяжелые и умеренные
фиброзные изменения составили 0% от всех
случаев этой группы.

Средние показатели оцениваемых био-
химических параметров в целом в 1-й группе
составляли: общий билирубин � 73,02±5,69
ммоль/л, прямой � 27,34±3,56 ммоль/л, непря-
мой � 45,68±4,70 ммоль/л, АлАТ � 157,45±7,49
Е/л, АсАТ � 95,07±5,79 ЕД/л, коэффицент Де
Ритиса составил 0,63±0,31. У женщин сред-
ний показатель общего билирубина составил
126,0±12,83 ммоль/л, прямого � 53,83±8,09
ммоль/л, непрямого � 72,16±7,84 ммоль/л,
АлАТ � 114,27±8,66 Е/л, АсАТ � 91,25±8,0 ЕД/
л, коэффицент Де Ритиса составил 0,80±0,32.
У мужчин средний показатель общего били-
рубина составил 48,58±4,83 ммоль/л, прямо-
го � 15,11±2,62 ммоль/л, непрямого �
33,46±8,95 ммоль/л, АлАТ � 177,38±8,09 Е/л,
АсАТ � 96,85±3,39 ЕД/л, коэффицент Де Ри-
тиса составил 0,55±0,31.

Средние показатели оцениваемых био-
химических параметров в целом во 2-й груп-
пе составляли: общий билирубин � 47,66±3,35
ммоль/л, прямой � 8,25±2,76 ммоль/л, непря-
мой � 39,41±4,25 ммоль/л, АлАТ � 166,46±5,44
Е/л, АсАТ � 120,83±4,80 ЕД/л, коэффицент Де
Ритиса составил 0,71±0,22. У женщин сред-
ний показатель общего билирубина составил
51,0±7,11 ммоль/л, прямого � 12,50±4,17
ммоль/л, непрямого � 38,50±3,44 ммоль/л,
АлАТ � 72,0±5,23 Е/л, АсАТ � 47,50±4,22 ЕД/
л, коэффицент Де Ритиса составил 0,65±0,13.
У мужчин средний показатель общего били-
рубина составил 46,0±3,27 ммоль/л, прямого
� 6,12±2,89 ммоль/л, непрямого � 39,87±3,55
ммоль/л, АлАТ � 213,70±9,67 Е/л, АсАТ �
157,50±6,37 ЕД/л, коэффицент Де Ритиса со-
ставил 0,75±0,28.

При морфологическом исследовании ус-
тановлено, что в 1-й группе выраженная сте-
пень гиперплазии и пролиферации клеток РЭС
и эндотелия встречалась в 2-х случаях (9,1%),
умеренная степень � в 9-ти (40,9%), слабая
степень � в 11-ти (50,0%); выраженная про-
лиферация эпителия желчных протоков не
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встречалась, умеренная и слабая наблюдалась
в 11-ти случаях (50,0%) каждой, слабая также
в 11-ти (50%); выраженная степень гидропи-
ческой дистрофии имела место в 1-м случае
(4,5%), умеренная в 11-ти (50,0%), слабая в 10-
ти (45,5%); выраженная степень жировой ди-
строфии встречалась в 1-м случае (4,5%), уме-
ренная степень в 2-х (9,1%), слабая в 19-ти
(86,4%); выраженная степень баллонной дис-
трофии наблюдалась в 1-м случае (4,5%), уме-
ренная в 4-х случаях (18,2%), слабая в 17-ти
(77,3%); большое количество цепочек лимфо-
цитов в синусоидах имелось в 4-х случаях
(18,2%), умеренное количество в 5-ти (22,7%),
малое количество в 13-ти (59,1%); только ли-
фоцитарная воспалительная инфильтрация
портальных трактов встречалась в 14-ти слу-
чаях (63,6%), лимфо-гистиоцитарная воспали-
тельная инфильтрация портальных трактов в
8-ми случаях (36,4%); выраженное перипор-
тальное воспаление наблюдалось в 3-х случа-
ях (13,7%), умеренное в 5-ти (22,7%), слабое в
14-ти (63,6%); выраженное воспаление внут-
ри долек не отмечалось, умеренно выражен-
ное наблюдалось в 1-м случае (4,5%), слабо
выраженное в 21-м случае (95,5%); выражен-
ное воспаление в портальных трактах не
встречалось, умеренно выраженное наблюда-
лось в 12-ти случаях (54,5%), слабое в 10-ти
(45,5%); выраженные перипортальные некро-
зы гепатоцитов не наблюдались, умеренное их
количество имело место в 4-х случаях (18,2%),
слабая выраженность встречалась в 18-ти слу-
чаях (81,8%); перипортальные некрозы части
портальных трактов встречались в 18-ти слу-
чаях (81,8%), большинства портальных трак-
тов в 4-х случаях (18,2%); внутридольковые
некрозы в части долек наблюдались в 18-ти
случаях (81,8%), в большинстве долек в 4-х
случаях (18,2%); образование телец Каунсиль-
мена имело место в 3-х случаях (13,7%), от-
сутствовало в 19-ти случаях (86,4%); слабый
полиморфизм ядер и гепатоцитов наблюдал-
ся в 4-х случаях (18,2%), в остальных 18-ти
случаях (81,8%) полиморфизм не наблюдался.

При этом у мужчин выраженная степень
гиперплазии и пролиферации клеток РЭС и
эндотелия не встречалась, умеренная степень
встречалась в 9-ти случаях (40,9%), слабая сте-

пень � в 6-ти (27,3%); выраженная пролифе-
рация эпителия желчных протоков не встре-
чалась, умеренная наблюдалась в 8-ми слу-
чаях (36,4%), слабая в 7-ми (31,8%); выра-
женная степень гидропической дистрофии не
отмечалась, умеренная наблюдалась в 8-ми
случаях (36,4%), слабая в 7-ми (31,8%); вы-
раженная степень жировой дистрофии встре-
чалась в 1-м случае (4,5%), умеренная степень
не встречалась, слабая наблюдалась в 14-ти
случаях (63,6%); выраженная степень баллон-
ной дистрофии не наблюдалась, умеренная
встречалась в 2-х случаях (9,1%), слабая в
13-ти (59,1%); большое количество цепочек
лимфоцитов в синусоидах имелось в 2-х слу-
чаях (9,1%), умеренное количество в 4-х
(18,2%), малое количество в 9-ти (40,9%); толь-
ко лифоцитарная воспалительная инфильтра-
ция портальных трактов встречалась в 10-ти
случаях (45,4%), лимфо-гистиоцитарная воспа-
лительная инфильтрация портальных трактов
в 5-ти случаях (22,7%); выраженное перипор-
тальное воспаление наблюдалось в 1-м случае
(4,5%), умеренное в 4-х (18,2%), слабое в 10-ти
(45,4%); выраженное и умеренное воспаление
внутри долек не встречалось, слабо выражен-
ное встречалось в 15-ти случаях (68,2%); вы-
раженное воспаление в портальных трактах не
встречалось, умеренно выраженное наблюда-
лось в 8-ми случаях (36,4%), слабое в 7-ми
(31,8%); выраженные перипортальные некро-
зы гепатоцитов не наблюдались, умеренное их
количество имело место в 1-м случае (4,5%),
слабая выраженность встречалась в 14-ти слу-
чаях (63,6%); перипортальные некрозы части
портальных трактов встречались в 13-ти слу-
чаях (59,1%), большинства портальных трактов
в 2-х случаях (9,1%); внутридольковые некро-
зы в части долек наблюдались в 13-ти случаях
(59,1%), в большинстве долек в 2-х случаях
(9,1%); образование телец Каунсильмена име-
ло место в 1-м случае (4,5%), отсутствовало в
14-ти случаях (63,6%); слабый полиморфизм
ядер и гепатоцитов наблюдался в 2-х случаях
(9,1%), отсутствовал в 13-ти случаях (59,1%).

При этом у женщин выраженная степень
гиперплазии и пролиферации клеток РЭС и
эндотелия встречалась в 2-х случаях (9,1%),
умеренная степень не встречалась, слабая сте-
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пень отмечалась в 5-ти случаях (22,7%); вы-
раженная пролиферация эпителия желчных
протоков не встречалась, умеренная наблю-
далась в 3-х случаях (13,6%), слабая в 4-х
(18,2%); выраженная степень гидропической
дистрофии имела место в 1-м случае (4,5%),
умеренная в 3-х (13,6%), слабая в 3-х (13,6%);
выраженная степень жировой дистрофии не
встречалась, умеренная степень встречалась
в 2-х случаях (9,1%), слабая в 5-ти (22,7%);
выраженная степень баллонной дистрофии
наблюдалась в 1-м случае (4,5%), умеренная в
2-х случаях (9,1%), слабая в 4-х (18,2%); боль-
шое количество цепочек лимфоцитов в сину-
соидах встречалось в 2-х случаях (9,1%), уме-
ренное количество в 1-м (4,5%), малое коли-
чество в 4-х (18,2%); только лифоцитарная
воспалительная инфильтрация портальных
трактов встречалась в 4-х случаях (18,2%), лим-
фо-гистиоцитарная воспалительная инфильт-
рация портальных трактов в 3-х случаях
(13,6%); выраженное перипортальное воспа-
ление наблюдалось в 2-х случаях (9,1%), уме-
ренное в 1-м (4,5%), слабое в 4-х (18,2%); вы-
раженное воспаление внутри долек не наблю-
далось, умеренное наблюдалось в 1-м случае
(4,5%), слабо выраженное в 6-ти случаях
(27,3%); выраженное воспаление в портальных
трактах не встречалось, умеренно выраженное
наблюдалось в 4-х случаях (18,2%), слабое в 3-
х (13,6%); выраженные перипортальные некро-
зы гепатоцитов не наблюдались, умеренное их
количество имело место в 3-х случаях (13,6%),
слабая выраженность встречалась в 4-х случа-
ях (18,2%); перипортальные некрозы части пор-
тальных трактов встречались в 4-х случаях
(18,2%), большинства портальных трактов в 3-
х случаях (13,6%); внутридольковые некрозы в
части долек наблюдались в 5-ти случаях
(22,7%), в большинстве долек в 2-х случаях
(9,1%); образование телец Каунсильмена име-
ло место в 2-х случаях (9,1%), отсутствовало в
5-ти случаях (22,7%); слабый полиморфизм
ядер и гепатоцитов наблюдался в 2-х случаях
(9,1%), отсутствовал в 5-ти случаях (22,7%).

При морфологическом исследовании ус-
тановлено, что в целом во 2-й группе выра-
женная степень гиперплазии и пролиферации
клеток РЭС и эндотелия встречалась в 4-х слу-

чаях (33,3%), умеренная степень � в 8-ми
(66,7%), слабая степень не встречалась; выра-
женная пролиферация эпителия желчных про-
токов не встречалась, умеренная наблюдалась
в 4-х случаях (33,3%), слабая в 8-ми (66,7%);
выраженная степень гидропической дистро-
фии имела место в 4-х случаях (33,3%), уме-
ренная также в 4-х (33,3%), слабая в 4-х
(33,3%); выраженная степень жировой дист-
рофии встречалась в 4-х случаях (33,3%), уме-
ренная степень не встречалась, слабая встре-
чалась в 8-ми случаях (66,7%); выраженная
степень баллонной дистрофии наблюдалась в
2-х случаях (16,7%), умеренная также в 2-х
(16,7%), слабая в 8-ми (66,7%); большое коли-
чество цепочек лимфоцитов в синусоидах не
наблюдалось, умеренное их количество име-
ло место в 6-ти случаях (50,0%), малое коли-
чество также в 6-ти (50,0%); только лифоци-
тарная воспалительная инфильтрация пор-
тальных трактов встречалась в 4-х случаях
(33,3%), лимфо-гистиоцитарная воспалитель-
ная инфильтрация портальных трактов в 8-ми
случаях (66,7%); выраженное перипортальное
воспаление наблюдалось в 2-х случаях (16,7%),
умеренное в 6-ти (50,0%), слабое в 4-х (33,3%);
выраженное воспаление внутри долек не име-
ло место, умеренно выраженное наблюдалось
в 4-х случаях (33,3%), слабо выраженное в 8-
ми случаях (66,7%); выраженное воспаление
в портальных трактах не встречалось, умерен-
но выраженное наблюдалось в 2-х случаях
(16,7%), слабое в 8-ми (66,7%); выраженные
перипортальные некрозы гепатоцитов не на-
блюдались, умеренное их количество отмеча-
лось в 2-х случаях (16,7%), слабая выражен-
ность встречалась в 8-ми случаях (66,7%); пе-
рипортальные некрозы части портальных
трактов встречались в 8-ми случаях (66,7%),
большинства портальных трактов в 4-х слу-
чаях (33,3%); внутридольковые некрозы в ча-
сти долек наблюдались в 8-ми случаях (66,7%),
в большинстве долек в 4-х случаях (33,3%);
образование телец Каунсильмена имело мес-
то в 4-х случаях (33,3%), отсутствовало в 8-
ми случаях (66,7%); в 8-ми случаях отмечался
полиморфизм ядер и гепатоцитов (66,7%), при
этом наблюдался умеренный полиморфизм
ядер и гепатоцитов.
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При этом у мужчин выраженная степень
гиперплазии и пролиферации клеток РЭС и
эндотелия встречалась в 2-х случаях (16,7%),
умеренная в 6-ти (50,0%), слабая степень не
встречалась; выраженная пролиферация эпи-
телия желчных протоков не встречалась, уме-
ренная наблюдалась в 2-х случаях (16,7%), сла-
бая в 6-ти (50,0%); выраженная степень гидро-
пической дистрофии имела место в 2-х случаях
(16,7%), умеренная в 4-х (33,3%), слабая в 2-х
(16,7%); выраженная степень жировой дист-
рофии встречалась в 2-х случаях (16,7%), уме-
ренная степень не наблюдалась, слабая имелась
в 6-ти случаях (50,0%); выраженная степень
баллонной дистрофии не наблюдалась, умерен-
ная отмечалась в 2-х случаях (16,7%), слабая в
6-ти (50,0%); большое количество цепочек лим-
фоцитов в синусоидах не наблюдалось, умерен-
ное количество наблюдалось в 6-ти случаях
(50,0%), малое количество в 2-х (16,7%); толь-
ко лифоцитарная воспалительная инфильтра-
ция портальных трактов встречалась в 2-х слу-
чаях (16,7%), лимфо-гистиоцитарная воспали-
тельная инфильтрация портальных трактов в
6-ти случаях (50,0%); выраженное перипор-
тальное воспаление наблюдалось в 2-х случаях
(16,7%), умеренное в 4-х (33,3%), слабое в 2-х
(16,7%); выраженное воспаление внутри долек
не отмечалось, умеренно выраженное наблю-
далось в 2-х случаях (16,7%), слабо выражен-
ное в 6-ти случаях (50,0%); выраженное вос-
паление в портальных трактах не встречалось,
умеренно выраженное наблюдалось в 2-х слу-
чаях (16,7%), слабое в 6-ти (50,0%); выражен-
ные перипортальные некрозы гепатоцитов не
наблюдались, умеренное их количество имело
место в 2-х случаях (16,7%), слабая выражен-
ность встречалась в 6-ти случаях (50,0%); пе-
рипортальные некрозы части портальных трак-
тов встречались в 6-ти случаях (50,0%), боль-
шинства портальных трактов в 2-х случаях
(16,7%); внутридольковые некрозы в части до-
лек наблюдались в 6-ти случаях (50,0%), в боль-
шинстве долек в 2-х случаях (16,7%); образова-
ние телец Каунсильмена имело место в 4-х слу-
чаях (33,3%), отсутствовало в 4-х случаях
(33,3%); полиморфизм ядер и гепатоцитов от-
сутствовал в 2-х случаях (16,7%), в остальных
6-ти случаях (50,0%) наблюдался умеренный

полиморфизм ядер и гепатоцитов.
При этом у женщин выраженная степень

гиперплазии и пролиферации клеток РЭС и
эндотелия встречалась в 2-х случаях (16,7%),
умеренная степень также в 2-х случаях (16,7%),
слабая степень не встречалась; выраженная
степень пролиферации эпителия желчных про-
токов не встречалась, умеренная встречалась в
2-х случаях (16,7%), слабая наблюдалась также
в 2-х случаях (16,7%); выраженная степень гид-
ропической дистрофии имела место в 2-х слу-
чаях (16,7%), умеренная не наблюдалась, сла-
бая наблюдалась в 2-х случаях (16,7%); выра-
женная степень жировой дистрофии встреча-
лась в 2-х случаях (16,7%), умеренная степень
не встречалась, слабая отмечалась также в 2-х
случаях (16,7%); выраженная степень баллон-
ной дистрофии наблюдалась в 2-х случаях
(16,7%), умеренная не имела место, слабая на-
блюдалась также в 2-х случаях (16,7%); боль-
шое и умеренное количество цепочек лимфо-
цитов в синусоидах не встречалось, малое ко-
личество имелось в 4-х случаях (33,3%); только
лифоцитарная воспалительная инфильтрация
портальных трактов встречалась в 2-х случаях
(16,7%), лимфо-гистиоцитарная воспалитель-
ная инфильтрация портальных трактов также в
2-х случаях (16,7%); выраженное перипорталь-
ное воспаление не наблюдалось, умеренное на-
блюдалось в 2-х случаях (16,7%), слабое также
в 2-х (16,7%); выраженное воспаление внутри
долек не имело место, умеренно выраженное
наблюдалось в 2-х случаях (16,7%), слабо вы-
раженное также в 2-х (16,7%); выраженное и
умеренно выраженное воспаление в порталь-
ных трактах не встречалось, слабое встречалось
в 4-х случаях (33,3%); выраженные и умеренно
выраженные перипортальные некрозы гепато-
цитов не наблюдались, слабая их выраженность
встречалась в 4-х случаях (33,3%); перипорталь-
ные некрозы части портальных трактов встре-
чались в 4-х случаях (33,3%), большинства пор-
тальных трактов не наблюдались; внутридоль-
ковые некрозы в части долек наблюдались в 4-
х случаях (33,3%), в большинстве долек не
встречались; образование телец Каунсильме-
на не имело место ни в одном случае; поли-
морфизм ядер и гепатоцитов отсутствовал в
2-х случаях (16,7%), в остальных 2-х случаях

ХРОНИЧЕСКИЙ ВИРУСНЫЙ ГЕПАТИТ С, АССОЦИИРОВАННЫЙ С ПЕРСИСТЕНЦИЕЙ ВПГ 2 ТИПА
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(16,7%) наблюдался умеренный полиморфизм
ядер и гепатоцитов.

Корреляционных связей в двух исследу-
емых группах по полу, возрасту, активности
воспаления, фиброзным изменениям, мор-
фологическим и биохимическим параметрам
за исключением группы 2 не выявлено. Во 2-
й группе установлена прямая корреляционная
связь между общим биллирубином и АсАТ
(rs=0,773; p<0,024).

Важно отметить, что во всех случаях ге-
патита С с персистенцией герпетической ин-
фекции в печени в ядрах гепатоцитов, эпите-
лия желчных протоков, эндотелии синусои-
дов, в клетках Купфера отмечались герпети-
ческие включения II типа. Это указывает на
длительное существование вируса в печени
(месяцы или даже годы).

Заключение

Выполненное исследование показало, что:
1. В 27,3% случаев в печени у больных

хроническим гепатитом С имеет место пер-
систенция ВПГ 2 типа.

2. При микст-инфекции достоверно
выше показатель коэффицента Де Ритиса
(р=0,026), более выражена гиперплазия кле-
ток РЭС (р=0,027), полиморфизм ядер и гепа-
тоцитов (р=0,017) по сравнению с моноин-
фекцией. При этом достоверных различий по
полу, возрасту, активности хронического гепа-
тита и фиброзным изменениям в группе хро-
нического гепатита С без персистенции ВПГ-
2 и с персистенцией ВПГ-2 не получено.

3. Отсутствие достоверных различий по
активности воспаления и выраженности не-
кротических изменений между хронически-
ми гепатитами С с персистенцией и без пер-
систенции герпетической инфекции в пече-
ни, а также наличие внутриядерных герпе-
тических включений II типа позволяют рас-
сматривать персистенцию ВПГ-2 при хрони-
ческом гепатите С как хроническую вялоте-
кущую инфекцию.

4. В качестве лабораторного показателя,
указывающего на возможную персистенцию
герпетической инфекции в печени, можно рас-
сматривать повышение коэффицента Де Рити-

Поступила 28.11.2008 г.
Принята в печать 02.12.2008 г.

са при отсутствии выраженных фиброзных
изменений в печени, установленных предше-
ствовавшей биопсией или УЗИ-исследованием.

5. Показанием для назначения специфи-
ческой противогерпетической терапии при
хроническом гепатите С является активная
стадия персистенции герпетической инфек-
ции, которая определяется сочетанием нали-
чия внутриядерных герпетических включений
I и/или II типа и положительной иммуногис-
тохимической реакцией.
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Данные мировой статистики ВОЗ (1998г.)
       показали, что за год острые отрав-

ления уносят жизни более 250 тысяч
людей и входят в число 10 ведущих причин

смерти [18]. Частота встречаемости острых
отравлений веществами разъедающего дей-
ствия (ООВРД) возрастает среди лиц трудо-
способного возраста, что имеет важное меди-
ко-социальное значение [10]. В ответ на хи-
мическую травму развивается бурная воспа-
лительная реакция и бактериальное обсеме-

ОПТИМИЗАЦИЯ ФАРМАКОТЕРАПИИ ПРИ ПОРАЖЕНИИ

ВЕРХНИХ ОТДЕЛОВ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА ВЕЩЕСТВАМИ

РАЗЪЕДАЮЩЕГО ДЕЙСТВИЯ

КОНАХОВИЧ И.И.*, САЧЕК М.М.*, ДЫБАЛЬ А.Б.*, САМСОНОВА И.В.**,
МАТВЕЕНКО М.Е.**, РЯЩИКОВ А.А.*

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»;
кафедра общей и клинической фармакологии*,

кафедра патологической анатомии**

Резюме. Целью исследования было оценить эффективность эрадикационной терапии при поражении
слизистой оболочки желудка (СОЖ) веществами разъедающего действия. Обследовано в динамике 20 пациентов с
острыми отравлениями веществами разъедающего действия (ООВРД). H.pylori-позитивные пациенты с эрозивно-
язвенным гастритом были разделены на 2 группы: одним пациентам в схему лечения включали эрадикацию H.pylori,
другим - в качестве антисекреторного средства назначали ингибитор протонной помпы (омепразол). Всем больным
проводилась фиброгастродуоденоскопия с забором биопсии из сохраненных участков СОЖ. Оценивали
морфологические изменения и эндоскопические сроки заживления эрозивно-язвенных поражений СОЖ.

 Включение эрадикационной терапии H.pylori в схему лечения больных с эрозивно-язвенным гастритом
привело, по данным морфологического исследования, к полному заживлению эрозий во всех отделах СОЖ, к
достоверному снижению выраженности хронического воспаления и активности гастрита в верхней трети желудка.
Использование омепразола привело к достоверному снижению выраженности активности гастрита в верхней трети
желудка. Применение эрадикационной терапии способствовало сокращению сроков эндоскопического заживления
данных поражений СОЖ.

Ключевые слова: острые отравления веществами разъедающего действия, Helicobacter pylori, слизистая
оболочка желудка, антисекреторная терапия, эрадикационная терапия.

Abstract.  The research objective was to estimate the efficiency of eradication therapy in case оf lesion of gastric
mucous membrane (GMM) with corrosive substances. 20 patients suffering from acute poisoning with corrosive substances
(APCS) were surveyed in dynamics. H.pylori positive patients with erosive-ulcerative gastritis were divided into 2 groups.
The treatment scheme of the first group of patients included H.pylori eradication therapy, the patients of the second group
were administered proton pump inhibitor (Omeprazol) as an antisecretory agent. In all patients fibrogastroduodenoscopy
with biopsy taking from the preserved areas of GMM was conducted. Morphological changes and endoscopic terms of
healing of erosive-ulcerative lesions of GMM were estimated.

The inclusion of H.pylori eradication therapy into the scheme of treatment of patients with erosive-ulcerative
gastritis has resulted, according to morphological research data, in complete healing of erosions in all parts of GMM,
reliable decrease in chronic inflammation expressiveness and gastritis activity in the upper third of the stomach. Omeprazol
use has led to reliable decrease in gastritis activity expressiveness in the upper third of the stomach. Eradication therapy
application enabled the reduction in terms of endoscopic healing of the given lesions of GMM.
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нение, в том числе колонизация в сохранен-
ных участках слизистой оболочки желудка
(СОЖ) Helicobacter pylori-ассоциированной
инфекции [14]. В развивающихся странах ин-
фицированность H.pylori составляет 80-90%,
при этом в развитых странах, например в
США, � 30-40% [20]. В Республике Беларусь
до сих пор не проведены масштабные иссле-
дования, которые позволили бы оценить рас-
пространенность H.pylori, однако в целом у на-
селения Беларуси выявляется высокая обсе-
мененность [15]. Только в Витебской области
инфицированность H.pylori населения моло-
дого и среднего возраста составляет около
73,4% [25]. При этом у больных с ООВРД
H.pylori встречается в 76,5% случаев [11].

Инфекция H. pylori нарушает защитные
факторы и цитопротективные свойства СОЖ
[2, 3, 9]. Бактерии вызывают умеренные вос-
палительные изменения эпителия [9]. Контакт
бактерии с эндотелиоцитами ведет к тому, что
эти клетки начинают секретировать цитоки-
ны (ИЛ-8), активизирующие полиморфно-
ядерные нейтрофилы (ПЯН). ПЯН в свою оче-
редь стимулируют образование свободнора-
дикального кислорода, который повреждает
клеточные мембраны (установленный фактор
ульцерогенеза) и нарушает регенерацию эпи-
телия [9, 22].

 ООВРД у большинства пациентов
(88,2% случаев) возникает на фоне хроничес-
кого воспаления, обусловленного наличием
H.рylori [11]. Учитывая воздействие инфекции
H.рylori на СОЖ как фактора агрессии, оправ-
дано применение эрадикационной терапии у
больных с ООВРД.

 Согласно рекомендациям Маастрихтско-
го консенсуса III 2005 г., при подтверждении
наличия H.рylori показана ее эрадикация [28].
Проведенные в Беларуси исследования у
взрослых показали, что одним из протоколов
выбора является 7-дневная тройная эрадика-
ционная терапия ингибитор протонной пом-
пы (ИПП)-кларитромицин-амоксициллином
(эрадикация наступает у 80-81,5% пациентов).
При использовании 14-дневного протокола
эффективность эрадикации возрастает до
96,2%, т.е. возрастает вероятность более ус-
пешного лечения [19, 27]. Кроме того, нали-

чие у кларитромицина собственного проти-
вовоспалительного и иммуномодулирующе-
го эффекта способствует быстрому и каче-
ственному рубцеванию язвенного дефекта,
что снижает вероятность развития осложне-
ний [5]. Для эффективного действия кларит-
ромицина и амоксициллина необходимо вы-
раженное подавление желудочной секреции,
что достигается назначением ИПП, которые
оказывают гораздо более сильное и продол-
жительное антисекреторное действие в срав-
нении с блокаторами Н2-рецепторов гиста-
мина [7]. По результатам исследований in
vitro, синергизм между омепразолом и кла-
ритромицином, омепразолом и амоксицил-
лином наблюдается у 33-52% протестирован-
ных штаммов H.pylori [7]. Доказано, что в
присутствии кларитомицина происходит уве-
личение максимальной концентрации и пе-
риода полувыведения омепразола, что при-
водит к достоверному увеличению площади
под фармакокинетической кривой для сред-
ства. При этом в присутствии омепразола
происходит аналогичное изменение самого
кларитромицина и его активного метаболи-
та 14-гидроксикларитромицина, что способ-
ствует повышению эффективности терапии
[5, 8]. В соответствии с рекомендациями
Маастрихтского консенсуса III 2005 г., эради-
кационная терапия H.рylori-ассоциирован-
ных заболеваний должна базироваться на
данных резистентности данной инфекции к
кларитромицину и метронидазолу в конкрет-
ном регионе [5]. По данным европейского
мультицентрового исследования, проведен-
ного в 1998 г., уровень первичной резистен-
тности H.рylori к кларитромицину составил
6,5%, к метронидазолу � 33,1%. Во время
проведения этого исследования в Европе
впервые была зарегистрирована резистент-
ность к амоксициллину, которая составляет
4-8,2% [1, 13]. В Республике Беларусь часто-
та антибиотикорезистентности к метронида-
золу составляет 40-55,5% [19].

 Устранение H.pylori приводит к умень-
шению воспалительных и мононуклеарных
клеток, которые являются основными призна-
ками активности и выраженности гастрита,
способствует обратному развитию атрофичес-
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ких изменений и кишечной метаплазии СОЖ
[9, 17, 24, 25, 29]. Динамическое наблюдение
за больными с эрозиями или язвами желудка
демонстрирует эффективность успешной эра-
дикации не только в снижении воздействия
факторов кислото-пептической агрессии, от-
сутствии прогрессирования патологических
изменений слизистой, но и более частым и
быстрым заживлением эрозивно-язвенных
повреждений СОЖ [9, 26].

 В связи с этим целью исследования
было оценить эффективность эрадикационной
терапии при поражении слизистой оболочки
желудка веществами разъедающего действия.

Методы

Обследовано в динамике 20 пациентов
с ООВРД, проходивших лечение в отделении
острых отравлений УЗ «Витебская областная
клиническая больница».

Критерии включения:
1. Больные мужского и женского пола;
2. Верифицированный диагноз: острое

отравление веществом разъедающего дей-
ствия;

3. Проведение фиброгастродуоденоско-
пии (ФГДС) с забором биопсии;

4. Пациенты, в схему лечения которых
включалась эрадикационная терапия (ИПП
(омепразол) + кларитромицин + амоксицил-
лин (или метронидазол).

Критерии исключения:
1. Бессознательное состояние;
2. Больные, отказавшиеся от проведения

ФЭГДС;
3. Пациенты с отравлениями вещества-

ми раздражающего действия.
 Исследуемую группу составили 6 жен-

щин и 14 мужчин в возрасте от 17 до 89 лет
(средний возраст 52,5 ± 4 лет). 66,7% � паци-
енты трудоспособного возраста. Этиологичес-
кими факторами являлись: кислоты � у 12 па-
циентов, щелочи � у 5, неизвестные ВРД � у
2, окислители � у 1. Время экспозиции ВРД
колебалось от 1 часа до 48 часов. В исследуе-
мой группе пациентов с ООВРД 33,3% боль-
ных страдали хроническим алкоголизмом. В
подавляющем большинстве случаев (81,5%)
причиной острого отравления было случай-
ное употребление жидкости, обладающей
разъедающим действием; 18,5% случаев явля-
лись суицидальной попыткой.

 Всем больным проводилось общепри-
нятое клиническое обследование, включаю-
щее ФГДС с биопсией из сохраненных учас-

Таблица 1 
Эндоскопические критерии поражения СОЖ по A. Euler (1989) 

Повреждение Выраженность  Количество  баллов 
Отсутствие 0 
Легкая 1 

Эритема 

Умеренная/сильная 2 
Отсутствие 0 
Одна 1 
2-5 2 
6-20 3 

Геморрагии 

более 20 4 
Отсутствие 0 
Одна 2 
2-5 4 
6-20 6 

Эрозии 

более 20 8 
Отсутствие 0 
Каждая язва менее 3 мм 4 
Каждая язва более 3 мм 10 

Язвы 

Наличие видимого сосуда в 
кратере язвы 

13 
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тков СОЖ по схеме: передняя стенка антраль-
ного отдела желудка, задняя стенка антраль-
ного отдела желудка, передняя стенка верх-
ней трети желудка, задняя стенка верхней
трети желудка с последующим гистологичес-
ким исследованием [2]. Препараты окраши-
вали гематоксилином и эозином, по Гимзе,
альциановым синим (pH 1,0 и 2,5), проводи-
ли ШИК-реакцию. У 20 пациентов с эрозив-
но-язвенным гастритом забор биопсийного
материала проводили на 16 ± 1,7 сутки и за-
тем на 29 ± 1,9 сутки. Морфологические из-
менения СОЖ оценивали в соответствии с
критериями Хьюстонской модификации Сид-
нейской системы (атрофия, воспаление, ак-
тивность воспаления, лимфоидные фоллику-
лы, кишечная метаплазия) [2]. Степень атро-
фии СОЖ определяли по уменьшению коли-
чества антральных или фундальных желез
желудка. Выраженность воспаления учиты-
вали по интенсивности инфильтрации соб-
ственной пластинки СОЖ лимфоцитами и
плазматическими клетками. Активность вос-
палительного процесса определяли по коли-
честву в инфильтрате нейтрофилов, кишеч-
ную метаплазию � по распространенности в

биоптате. Степень развития лимфоидных фол-
ликулов оценивали по следующим критериям:
1 балл � скопление лимфоцитов, не достигшее
формы и величины фолликула; 2 балла � лим-
фоидные фолликулы без реактивного центра; 3
балла � лимфоидные фолликулы с реактивным
центром, также в биоптате подсчитывалось
количество лимфоидных фолликулов [2]. Все
показатели оценивали в баллах (0, 1, 2, 3) и
проводили анализ количественных значений
выраженности признака [С.И. Пиманов и со-
авт., 2006]. Для диагностики H.рylori исполь-
зовали быстрый уреазный тест и морфологи-
ческое исследование при увеличении х1000.
Плотность колонизации H.pylori оценивали в
баллах в соответствии с методикой Л.И. Аруи-
на и соавт.: (+) � слабая степень обсемененнос-
ти, (++) � умеренная, (+++) � выраженная [2].

Эрадикационная терапия основывалась
на рекомендациях Маастрихтского консенсу-
са III [28]. У пациентов в течение 10-14 дней
использовали схему тройной терапии, вклю-
чавшую ИПП (омепразол), кларитромицин и
амоксициллин (или метронидазол).

 Пациенты с эрозивно-язвенным гастри-
том, вызванным ООВРД, были разделены на

Таблица 2 
Морфологические изменения (в баллах, М ± σ) у пациентов с ООВРД  

при эрозивно-язвенном  гастрите с наличием инфекции H.pylori в зависимости  
от фармакотерапии 

омепразол эрадикационная терапия 
антральный 
отдел 

верхняя треть 
желудка 

антральный 
отдел 

верхняя треть  
желудка признак до  

лечения 
(n=4) 

после  
лечения 

(n=4) 

до  
лечения 

(n=4) 

после  
лечения 

(n=4) 

до  
лечения 

(n=9) 

после  
лечения 
(n=12) 

до  
лечения 

(n=9) 

после  
лечения 
(n=12) 

1,4 ± 0,1 1,8 ± 0,3 1,4 ± 0,4 0,9 ± 0,3 1,1 ± 0,2 1,1 ± 0,2 1,6 ± 0,3 1,0 ± 0,3 Атрофия 
р 0,3 0,4 0,8 0,2 

2,0 ± 0,2 1,7 ± 0,2 1,7 ± 0,2 1,4 ± 0,3 1,6 ± 0,2 1,4 ± 0,2 1,5 ± 0,2 1,1 ± 0,1 Воспаление 
р 0,3 0,5 0,3 0,03 

1,2 ± 0,2 1,4 ± 0,4 0,9  ± 0,1 0,6 ± 0,1 0,8 ± 0,2 0,7 ± 0,2 0,6  ± 0,1 0,4 ± 0,1 Активность  
р 0,6 0,04 0,6 0,04 

0,3 ± 0,3 0,2 ± 0,2 0,7 ± 0,4  0,1 ± 0,1 0,2 ± 0,2 0 0,5 ± 0,3  0,1 ± 0,1 Лимфоидные 
фолликулы 
р 0,2 1,0 0,3 0,3 

0 0,1 ± 0,1 0,7 ± 0,4  0 0,5 ± 0,2 0,5 ± 0,2 0,7 ± 0,3 0,1 ± 0,1 Кишечная 
метаплазия 
р 0,4 1,0 0,9 0,06 
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2 группы: первая � больные с наличием ин-
фекции H.pylori, в схему лечения которых
включалась эрадикация H.pylori; вторая � боль-
ные с наличием инфекции H.pylori, в схеме
лечения которых в качестве антисекреторно-
го средства использовали ИПП (омепразол).

Проводилась оценка сроков заживления
эрозивно-язвенных поражений СОЖ боль-
ных с ООВРД в соответствии с эндоскопичес-
кими критериями поражения СОЖ по A. Euler
(1989, 1990) (таблица 1) [16]. Критерием эн-
доскопического заживления эрозивно-язвен-
ного поражения СОЖ было принято отсут-
ствие эрозий и язв в СОЖ, т.е. их полная эпи-
телизация, допускалось наличие катаральных
явлений СОЖ слабой интенсивности.

 По половому и возрастному составу
группы не отличались. Сравнение морфоло-
гических признаков осуществляли попарно
внутри группы до лечения и через 10 суток,
считая выборки связанными. Статистичес-
кую обработку результатов проводили с ис-
пользованием критерия Вилкоксона, пакет
программ Statistica 6.0. Различия считали зна-
чимыми при p < 0,05.

Результаты и обсуждение

Основными жалобами при ООВРД
были нарушение глотания (89,6% пациентов),
боли в полости рта и горле (88,3%), диском-
форт по ходу пищевода (84,4%), боль в эпи-
гастрии (79,2%).

У всех пациентов исследуемой группы
до лечения отмечали H.pylori, среди них со
слабой плотностью колонизации � 56,6%
больных, с умеренной и выраженной � по
21,7% соответственно.

В группе H.pylori-позитивных больных
с эрозивно-язвенным гастритом до лечения,
включавшего омепразол, у всех пациентов в
антральном отделе СОЖ наблюдали хрони-
ческий гастрит. После проведенного лечения
в антральном отделе СОЖ наблюдали умень-
шение частоты встречаемости признаков хро-
нического гастрита (71,4% случаев), но при
этом у 28,6% пациентов выявляли поверхно-
стные эрозии. До лечения в СОЖ антрально-
го отдела (таблица 2) отмечали умеренно вы-

раженное хроническое воспаление, низкую
активность гастрита и слабую реактивность
лимфоидных фолликулов, показатели которых
на фоне лечения омепразолом незначительно
снижались. После лечения увеличилась до
умеренной степени атрофия; появилась слабо
выраженная кишечная метаплазия. Данные
морфологические изменения не являлись ста-
тистически значимыми (p > 0,3). До лечения у
пациентов данной группы в верхней трети
СОЖ признаки хронического гастрита наблю-
дали в 66,7% случаях, поверхностного гаст-
рита � в 33,3%. После проведенного лечения
в верхней трети СОЖ хронический гастрит
отмечали у 71,4% пациентов, признаки повер-
хностного гастрита � у 28,6%. До лечения в
верхней трети СОЖ (таблица 2) выявляли сла-
бую активность гастрита, степень выражен-
ности которой в динамике достоверно умень-
шалась (р< 0,04), умеренное воспаление, ко-
торое на фоне лечения снижалось до слабого
(p > 0,5). В процессе фармакотерапии также
несколько уменьшались слабо выраженные
атрофия, реактивность лимфоидных фоллику-
лов, кишечная метаплазия (p > 0,4). В СОЖ до
лечения, включавшего омепразол, слабую
плотность колонизации H.pylori отмечали в
25% случаев, умеренную � в 75% случаев. Ис-
пользование омепразола способствовало сни-
жению обсемененности H.pylori СОЖ. Так
после проведенного лечения слабую плотность
колонизации наблюдали у половины пациен-
тов, умеренную � у 25%, у каждого четвертого
данную инфекцию не выявляли.

 В группе больных, инфицированных
H.pylori, с эрозивно-язвенным гастритом до
начала эрадикации в антральном отделе СОЖ
хронический гастрит наблюдали в 75% слу-
чаев, поверхностный гастрит � в 8,3%, ост-
рые эрозии имели место в 16,7 % случаев. Пос-
ле 10-14 дней эрадикационной терапии в ан-
тральном отделе СОЖ отмечали полную эпи-
телизацию эрозий, хронический гастрит вы-
являли у 90%, поверхностный гастрит слабой
активности, который сохранялся на месте за-
живших эрозий, наблюдали у 10% пациентов.
В СОЖ антрального отдела (таблица 2) до ле-
чения наблюдали умеренное хроническое вос-
паление, которое в динамике снижалось до
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слабой степени выраженности (p > 0,05). В дан-
ной группе больных до лечения отмечали сла-
бо выраженные атрофию и кишечную мета-
плазию, низкую активность воспаления (p >
0,05), показатели которых в динамике прак-
тически не изменялись; лимфоидные фолли-
кулы, которые до лечения были выражены
слабо, после проведенной терапии не выяв-
лялись (p > 0,05). До начала эрадикационной
терапии у данной группы пациентов в верх-
ней трети СОЖ хронический гастрит наблю-
дали у 72,7% пациентов, поверхностный гас-
трит � у 8,3%, острые эрозии � у 16,6% боль-
ных. После проведенного лечения в СОЖ вер-
хней трети желудка отмечали полное зажив-
ление эрозий, хронический гастрит имел ме-
сто у 63,2% пациентов, поверхностный гаст-
рит слабой активности � у 36,8%. До начала
лечения в верхней трети СОЖ (таблица 2)
выявляли умеренное хроническое воспаление
и низкую активность гастрита, степень выра-
женности которых достоверно снижалась пос-
ле проведения эрадикации (p < 0,03). До ле-
чения имели место умеренная атрофия, слабо
выраженные кишечная метаплазия и реактив-
ность лимфоидных фолликулов. При включе-
нии в схему лечения эрадикационной терапии
в динамике наблюдали уменьшение атрофии
до слабой степени (p > 0,05), а также некото-
рое уменьшение степени выраженности ки-
шечной метаплазии и реактивности лимфоид-
ных фолликулов (p > 0,05). В СОЖ до лечения
отмечали слабую плотность колонизации
H.pylori у 87,5% пациентов, умеренную � у

12,5%. Проведение эрадикации позволило
устранить инфекцию у 91,7% больных, лишь
у 8,3% пациентов наблюдали слабую обсеме-
ненность H.pylori.

При сравнении исходных морфологичес-
ких данных двух групп H.pylori-позитивных
больных с эрозивно-язвенным гастритом, при
лечении омепразолом и при включении эра-
дикационной терапии статистически значи-
мых отличий не выявили. На фоне примене-
ния эрадикационной терапии была видна чет-
кая положительная динамика � полное зажив-
ление эрозивных повреждений СОЖ. При
сравнении морфологической картины после
лечения выявили, что у пациентов, в схему
лечения которых включалась эрадикация, в
отличие от пациентов, получавших омепра-
зол, степень выраженности активности гас-
трита в верхней трети СОЖ и атрофии в ан-
тральном отделе были значительно меньше
(p < 0,03). Остальные морфологические по-
казатели достоверно не отличались (p > 0,05).

При оценке эндоскопического заживле-
ния, руководствуясь шкалой эндоскопических
критериев проражения СОЖ (таблица 1),
было выявлено, что до лечения сравниваемые
между собой группы с эрозивными (при ле-
чении омепразолом и при включении эради-
кации H.pylori) и язвенными (при лечении
омепразолом и при включении эрадикации
H.pylori) поражениями СОЖ не имели отли-
чий по степени повреждения (таблица 3). При
сравнении сроков заживления эрозивных по-
вреждений СОЖ видно, что наиболее быст-

Таблица 3  
Сравнительная характеристика сроков заживления  эрозивно-язвенных поражений СОЖ  
по данным эндоскопического обследования  H.pylori-позитивных пациентов в зависимости 

от фармакотерапии 

Эндоскопические данные 

До лечения После лечения 

Сроки 
заживления 
СОЖ 

Степень 
поражения 
СОЖ 

Лечение 

баллы р баллы р дни 
Омепразол (n=3) 3,7 ± 0,6 1,0 ± 0 13 ± 1,0 Эрозивный 

гастрит Эрадикационная 
терапия (n=9) 3,1 ± 0,3 < 0,05 0,5 ± 0,3 < 0,05 11 ± 0,8 

Омепразол (n=2) 4,5 ± 1,5 0,9 ± 0,1 28 ± 1,5 Язвенное 
поражение 
СОЖ 

Эрадикационная 
терапия (n=6) 5,0 ± 1,0 < 0,05 1,2 ± 0,2 < 0,05 24 ± 4,9 
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ро это происходило на фоне включения в схе-
му лечения эрадикационной терапии. Такую
же ситуацию наблюдали и в случае язвенных
поражений СОЖ, где при включении в схему
лечения эрадикации H.pylori заживление про-
исходило более быстро.

 Известно, что H.pylori-ассоциированная
инфекция способствует формированию и хро-
низации гастродуоденальных эрозий и язв [3,
13]. Таким образом, все вышесказанное сви-
детельствует о негативном влиянии H.pylori
на репаративные процессы слизистой оболоч-
ки желудка и при ее поражении веществами
разъедающего действия. В результате прове-
денного нами исследования было выявлено,
что наиболее быстрое заживление эрозий
СОЖ инфицированных H.pylori больных на-
блюдалось при использовании эрадикацион-
ной терапии. Следовательно, является целе-
сообразным включение эрадикационной те-
рапии в схемы лечения инфицированных
H.pylori больных с ООВРД. Кроме того, со-
кращая сроки заживления эрозивно-язвенных
поражений СОЖ при ООВРД, появляется воз-
можность сократить пребывание больных в
стационаре и, соответственно, снизить затрат-
ность терапии.

Заключение

1. Острое отравление веществами разъе-
дающего действия у большинства больных
(92,5% случаев) с эрозивно-язвенным гастри-
том возникало на фоне хронического воспа-
ления слизистой оболочки желудка, обуслов-
ленного H.pylori.

2. Включение эрадикационной терапии
H.pylori в схему лечения больных с эрозивно-
язвенным гастритом привело, по данным мор-
фологического исследования биоптата, к пол-
ному заживлению эрозий во всех отделах
СОЖ и к достоверному снижению выражен-
ности хронического воспаления и активности
гастрита в верхней трети желудка: до лечения
острые эрозии имели место у 16% пациентов,
после эрадикации отмечали полную эпители-
зацию эрозий; до лечения воспаление состав-
ляло 1,5 ± 0,2 балла, после лечения 1,1 ± 0,1
балла (р < 0,03); до лечения активность со-

ставляла 0,6 ± 0,1 балла, после лечения 0,4 ±
0,1 балла (р < 0,04). Включение омепразола в
схему лечения данных больных привело к до-
стоверному снижению выраженности актив-
ности гастрита в верхней трети желудка: до
лечения активность составляла 0,9 ± 0,1 бал-
ла, после лечения 0,6 ± 0,1 балла (р < 0,04);
однако, по данным морфологического иссле-
дования, в слизистой оболочке желудка после
проведенного лечения в 33,3% случаев эро-
зии сохранялись.

3. Применение у H.pylori-позитивных
пациентов эрадикационной терапии приве-
ло к сокращению сроков эндоскопического
заживления эрозивно-язвенных поражений
слизистой оболочки желудка: при использо-
вании омепразола эпителизация эрозий на-
блюдалось в среднем на 13 ± 1,0 сутки, язвен-
ные повреждения слизистой оболочки желуд-
ка заживали на 28 ± 1,5 сутки; при включении
эрадикационной терапии эрозии эпителизи-
ровались в среднем на 11 ± 0,8 сутки, язвен-
ные повреждения слизистой оболочки желуд-
ка заживали на 24 ± 4,9 сутки.
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ОСОБЕННОСТИ ИНГАЛЯЦИОННОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ

ВОДНО-ДИСПЕРСИОННЫХ И ОРГАНОРАСТВОРИМЫХ ЛАКОКРАСОЧНЫХ

МАТЕРИАЛОВ (ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ)

КРЮЧКОВА Н.Н., ПОЛОВИНКИН Л.В.

ГУ «Республиканский научно-практический центр гигиены», г. Минск

Резюме. В статье приводятся результаты токсикологических исследований водно-дисперсионных и
органорастворимых лакокрасочных материалов. Предложена принципиальная схема проведения ингаляционной
затравки белых крыс паровоздушным аэрозолем лакокрасочных материалов. Определены критерии,
обусловливающие гигиеническую безопасность лакокрасочных материалов.

Ключевые слова: лакокрасочные материалы, токсичность, ингаляционная затравка.

Abstract. In this article the results of toxicological research of water-dispersed and soluble in organic solvents
paint and varnish materials are presented. The basic scheme of inhalation extermination of white rats by means of steam-
air aerosol of paint and varnish materials is offered. The criteria conditioning the hygienic safety of paint and varnish
materials are determined.

В настоящее время производство лако-
красочных материалов (ЛКМ) разви-
вается бурными темпами. Производи-

тели ЛКМ предлагают потребителям боль-
шой выбор лакокрасочной продукции для
строительной индустрии, машино-, авиа-,
приборо-, вагоно, судо- и станкостроения, а
также широкую гамму покрытий специально-
го назначения для технологического оборудо-
вания, трубопроводов и металлоконструкций.
Ассортимент используемой в народном хозяй-
стве лакокрасочной продукции постоянно рас-
ширяется, что влечет за собой появление вновь
разработанных композиций ЛКМ, требующих
детального изучения с целью обеспечения бе-
зопасности населения при их использовании
в народном хозяйстве.

При производстве и применении ЛКМ
одним из возможных путей попадания вред-
ных веществ, выделяющихся из них, в орга-
низм человека является ингаляционный, в
связи с чем целью настоящего исследования
явилось изучение особенностей вредного воз-
действия водно-дисперсионных и органора-
створимых ЛКМ на организм в условиях по-
вторного ингаляционного поступления.

Методы

Комплексным токсиколого-гигиеничес-
ким исследованиям подвергались ЛКМ оте-
чественного производства и входящие в их
состав основные компоненты: органораство-
римая пентафталевая эмаль ПФ (эмаль ПФ),
ее основа (пленкообразователь) � пентафтале-
вый лак (лак ПФ) и растворитель нефрас С4 150/
200 (растворитель), а также водно-дисперси-
онная акриловая краска (краска АК) и ее осно-

Адрес для корреспонденции: г.Минск, ул.Акаде-
мическая, 8, Республиканский научно-практический
центр гигиены, тел. (017) 2841370, факс (017) 2840345,
e-mail: rspch@rspch.by - Крючкова Н.Н.
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ва � акриловая дисперсия (дисперсия АК). В
рецептурный состав краски АК, наряду с ис-
пользуемыми для изготовления эмали ПФ до-
бавками (антиосадители, диспергаторы), вхо-
дит большее количество вспомогательных ве-
ществ � пластификаторы, пеногасители, загус-
тители, коалесценты, консерванты, биоциды в
зависимости от области применения ЛКМ.

Сравнительную оценку потенциальной
опасности развития подострого отравления
ЛКМ и их компонентами проводили в усло-
виях динамической ингаляционной затравки
на 56 нелинейных белых крысах (по 7 особей
в группе), исходной массой 180-220 г [1]. Ин-
галяционную затравку белых крыс проводи-
ли паровоздушными аэрозолями дисперсии
АК, краски АК, растворителя, лака ПФ, эма-
ли ПФ на протяжении 4 часов ежедневно, в
течение 3 дней. Контроль уровня содержа-
ния в камере токсичных химических веществ,
выделяющихся из ЛКМ и их компонентов,
проводили 3-кратно, а их определение в про-
бах воздуха осуществляли с применением га-
зожидкостной хроматографии и фотоколори-
метрически. В камере создавались концент-
рации аэрозолей краски АК и дисперсии АК
в пересчете на метилметакрилат на уровне
0,10-0,21 мг/м3; на винилацетат � 0,16-0,33 мг/
м3; на уксусную кислоту � 0,10-0,30 мг/м3, на
формальдегид � 0,01-0,02 мг/м3, стирол 0,07-

0,12 мг/м3. Способность оказывать токсичес-
кое действие при его вдыхании изучали в кон-
центрации на уровне 190,9-228,8 мг/м3. Инга-
ляционное воздействие эмали ПФ, лака ПФ,
растворителя изучали в концентрациях, кото-
рые составляли в пересчете на формальдегид
0,02-0,11 мг/м3; на ксилол � 100,7-214,9 мг/м3;
на нефрас С4 150/200 � 190,9-228,8 мг/м3. Пе-
ред каждой серией исследований отбирали
контроль воздуха комнаты и камеры на содер-
жание химических веществ, содержащихся в
аэрозоле ЛКМ. Контрольные животные нахо-
дились в аналогичных условиях при подаче в
камеру водно-воздушного аэрозоля.

Для проведения ингаляционной затрав-
ки белых крыс было использовано оборудо-
вание, принципиальная схема которого пред-
ставлена на рисунке 1, включающая: затравоч-
ную камеру (8), оборудованную пробоотбор-
ником (10) и вентиляционной трубкой (9); кол-
бу с ЛКМ (4), закрывающуюся пробкой, в ко-
торую вмонтированы стеклянные трубки для
подачи воздуха (3) от компрессора (1) с опре-
деленной скоростью, создаваемой реометром
(2); трубку подачи аэрозоля конденсации ЛКМ
(7) в затравочную камеру. Для подогрева кол-
бы с ЛКМ используется электрическая водя-
ная баня (5) с контактным термометром (6).

Водяную электрическую баню разогре-
вали до 40°С, в нее помещали колбы с ЛКМ.

Рис.1. Принципиальная схема проведения ингаляционной затравки белых крыс
паровоздушным аэрозолем ЛКМ.
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Исследуемые образцы водно-дисперсионных
ЛКМ (краски АК и дисперсия АК) в количе-
стве 200 мл разбавляли в соотношении 1:1 с
водой, органорастворимых ЛКМ (лак ПФ,
эмаль ПФ) � с растворителем. Для ингаляци-
онной затравки крыс растворителем исполь-
зовали нативные образцы объемом 200 мл. С
помощью компрессора через реометр со скоро-
стью 1,0 мл/мин воздух подавался в колбу. По-
лученный в результате барботирования лакок-
расочный аэрозоль выводился в затравочную
камеру через стеклянную трубку. В течение всего
периода эксперимента проводились наблюде-
ния за проявлением клинических симптомов
интоксикации экспериментальных животных.

Для оценки токсических эффектов по
окончании трехкратного ингаляционного воз-
действия ЛКМ использовали комплекс гема-
тологических [2], биохимических [3], иммуно-
логических методов и тестов [4], [5], [6].

Полученные в результате экспериментов
данные обработаны адекватными методами
вариационной статистики. Статистическая
обработка результатов проведена на ПЭBM с
помощью «Microsoft Excel». Средние выбороч-
ные значения количественных признаков при-
ведены в тексте в виде M±m, M � среднее вы-
борочное, m � ошибка среднего. Разницу счи-
тали статистически значимой при р<0,05 по
критерию Стьюдента [7].

ОСОБЕННОСТИ ИНГАЛЯЦИОННОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ  ЛАКОКРАСОЧНЫХ МАТЕРИАЛОВ

Таблица 1 
Морфо-функциональные показатели белых крыс, 

 подвергавшихся повторному ингаляционному воздействию краски АК  
и дисперсии АК, M ± m, (n1=n2=n3=7) 

Группы животных Изучаемые показатели контроль дисперсия АК краска АК 
Гемоглобин, г/л 139,3 ± 1,46 137,9 ± 1,64 141,6 ± 1,32 
Эритроциты, 1012/л 5,14 ± 0,09 5,00 ± 0,09 5,11 ± 0,07 
Лейкоциты, 109/л 11,7 ± 0,37 11,3 ± 0,46 13,4 ± 0,54* 
Нейтрофилы сегментоядерные, 
109/л 2,41 ± 0,09 2,48 ± 0,12 3,13 ± 0,17** 

Лимфоциты, 109/л 9,05 ± 0,33 8,49 ± 0,34 9,90 ± 0,39 
Эозинофилы, 109/л 0,15 ± 0,02 0,16 ± 0,03 0,20 ± 0,05 
Моноциты, 109/л 0,13 ± 0,01 0,13 ± 0,02 0,16 ± 0,02 
Общий белок, г/л 63,9 ± 1,09 66,7 ± 0,73 66,7 ± 1,45 
Общие липиды, г/л 2,47 ± 0,08 2,57 ± 0,10 2,53 ± 0,08 
Мочевина, мМоль/л 3,89 ± 0,09 3,76 ± 0,07 3,96 ± 0,09 
Глюкоза, мМоль/л 5,21 ± 0,05 5,13 ± 0,10 4,87 ± 0,11* 
Хлориды, мМоль/л 95,3 ± 1,04 95,4 ± 1,17 96,9 ± 1,03 
Лизоцим, % 54,9 ± 3,39 60,5 ± 2,04 56,8 ± 2,46 
Активность комплемента, усл. 
ед. 117,0 ± 7,36 119,7 ± 3,38 119,3 ± 4,81 

Циркулирующие иммунные 
комплексы (ЦИК), усл. ед. 67,1 ± 5,38 62,3 ± 3,87 69,0 ± 5,39 

Бактерицидная активность 
сыворотки крови (БАСК), % 86,7 ± 4,55 86,5 ± 3,69 82,4 ± 4,27 

Масса тела, кг�3 220,3 ± 7,16 210,9 ± 11,7 198,0 ± 6,35* 
Печень 32,2 ± 0,51 32,1 ± 1,11 34,1 ± 0,91 
Сердце 3,78 ± 0,12 3,59 ± 0,16 3,97 ± 0,14 
Почки 6,96 ± 0,11 6,42 ± 0,27 7,00 ± 0,11 
Селезенка 4,84 ± 0,20 4,61 ± 0,14 5,05 ± 0,14 

Относительные 
коэффициенты 
массы (ОКМ), 
кг/кг�3 

Легкие 8,77 ± 0,20 8,03 ± 0,34 8,69 ± 0,34 

* при р < 0,05; ** при р < 0,01 достоверные различия с контрольной группой 
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Результаты и их обсуждение

Повторная ингаляционная затравка крас-
кой АК и дисперсией АК вызывала измене-
ние ряда морфо-функциональных показателей
в крови белых крыс (таблица 1).

Наблюдаемый лейкоцитоз (увеличение
лейкоцитов на 14,5 % при р<0,05) в группе
подопытных животных, затравленных крас-
кой АК, вероятнее всего, обусловлен увели-
чением сегментоядерных нейтрофилов на
29,9% (р<0,01) по сравнению с контролем.
Среди анализируемых биохимических пока-
зателей (общий белок и общие липиды, моче-
вина, глюкоза, хлориды) только у животных,
затравленных краской АК, отмечалось досто-
верное снижение содержания глюкозы на
6,5% (р<0,05) по отношению к контролю, сви-
детельствующее об угнетении процесса гли-

колиза в организме. Данное положение под-
тверждается достоверным снижением массы
тела у подопытной группы (краска АК) на
10,1% (р<0,05) по сравнению с контролем.
Статистически значимых изменений иммуно-
логических показателей сыворотки крови (ли-
зоцим, активность комплемента, ЦИК, БАСК),
ОКМ органов (печень, сердце, почки, селезен-
ка, легкие) белых крыс, подвергавшихся инга-
ляционному воздействию краски АК и дис-
персии АК, не регистрировалось.

Токсичность эмали ПФ при повторном
ингаляционном воздействии обусловлена вхо-
дящими в ее состав компонентами - раство-
рителем и лаком ПФ. Повторное ингаляцион-
ное воздействие эмали ПФ и ее составных
компонентов не оказывает существенного вли-
яния на морфологический состав перифери-
ческой крови, за исключением группы живот-

Таблица 2 
Морфо-функциональные показатели белых крыс, подвергавшихся повторному 
ингаляционному воздействию эмали ПФ и составляющих ее компонентов, M ± m, 

(n1=n2=n3=n4=7) 

Группы животных  Изучаемые показатели контроль растворитель лак ПФ эмаль ПФ 
Гемоглобин, г/л 139,7 ± 1,19 140,7 ± 1,04 139,1 ± 1,14 139,1 ± 1,14 
Эритроциты, 1012/л 5,06 ± 0,05 5,09 ± 0,06 5,07 ± 0,04 5,06 ± 0,06 
Лейкоциты, 109/л 11,4 ± 0,50 11,6 ± 0,28 11,4 ± 0,50 11,4 ± 0,46 
Нейтрофилы 
сегментоядерные, 109/л 2,71 ± 0,07 2,46 ± 0,08* 2,49 ± 0,10 2,60 ± 0,12 

Лимфоциты, 109/л 8,59 ± 0,34 8,86 ± 0,20 8,64 ± 0,40 8,53 ± 0,34 
Эозинофилы, 109/л 0,11 ± 0,01 0,13 ± 0,02 0,11 ± 0,01 0,11 ± 0,01 
Моноциты, 109/л 0,14 ± 0,01 0,13 ± 0,01 0,17 ± 0,02 0,16 ± 0,02 
Общий белок, г/л 67,8 ± 0,87 67,1 ± 1,84 66,4 ± 1,28 66,9 ± 0,93 
Общие липиды, г/л 2,38 ± 0,07 2,51 ± 0,08 2,24 ± 0,11 2,26 ± 0,11 
Мочевина, мМоль/л 4,42 ± 0,19 4,01 ± 0,20 4,91 ± 0,15* 4,83 ± 0,17 
Глюкоза, мМоль/л 4,36 ± 0,17 3,96 ± 0,01* 3,76 ± 0,08** 3,80 ± 0,12** 
Хлориды, мМоль/л 97,9 ± 0,64 97,4 ± 0,97 98,4 ± 1,09 98,9 ± 0,40 
Лизоцим, % 52,5 ± 2,11 58,5 ± 0,80* 58,6 ± 1,44* 56,3 ± 1,77 
Активность комплемента, 
усл. ед. 118,8 ± 4,50 112,7 ± 1,12 115,9 ± 7,04 125,9 ± 3,03 

ЦИК, усл. ед. 62,7 ± 3,61 73,9 ± 3,94* 76,0 ± 4,95* 64,4 ± 3,82 
БАСК, % 84,9 ± 4,09 84,5 ± 2,74 80,3 ± 4,08 80,2 ± 2,86 
Масса тела, кг�3 214,9 ± 8,30 201,4 ± 4,91 197,4 ± 3,59 202,0 ± 4,56 

Печень 28,5 ± 0,80 33,6 ± 0,29** 37,3 ± 0,36** 33,4 ± 1,17** 
Сердце 4,56 ± 0,10 4,72 ± 0,06 4,80 ± 0,14 4,83 ± 0,13 
Почки 7,64 ± 0,15 8,04 ± 0,06* 8,19 ± 0,15* 8,11 ± 0,11* 
Селезенка 4,78 ± 0,30 5,52 ± 0,25 5,81 ± 0,26* 4,97 ± 0,19 

ОКМ, кг/кг�3 

Легкие 8,79 ± 0,22 9,32 ± 0,24 10,7 ± 0,42** 10,6 ± 0,46** 
* при р < 0,05; ** при р < 0,01 достоверные различия с контрольной группой 
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ных, затравленных растворителем, у которых
к концу экспериментов наблюдалось сниже-
ние нейтрофилов на 9,2% (р<0,05) по сравне-
нию с контролем (таблица 2).

Как видно из таблицы 2, изученные био-
химические показатели (общий белок, общие
липиды, хлориды) после повторных ингаляци-
онных затравок эмалью ПФ и ее составными
компонентами достоверно не отличались от
контрольных значений. Однако повторные ин-
галяции лаком ПФ вызывали повышение со-
держания мочевины на 11,1% (р<0,05) по срав-
нению с контролем. В крови подопытных жи-
вотных, затравленных растворителем, лаком
ПФ и эмалью ПФ, регистрировалось достовер-
но значимое по сравнению с контролем сни-
жение глюкозы на 9,2% (р<0,05); 13,8; 12,8%
(р<0,01), соответственно. При этом отмечалась,
хотя и статистически недостоверная, тенден-
ция к снижению массы тела подопытных жи-
вотных. Следует отметить, что составные ком-
поненты эмали ПФ (растворитель и лак ПФ)
вызывали активизацию показателей неспеци-
фического иммунитета животных, что прояв-
лялось статистически значимым по отношению
к контролю повышением уровня лизоцима на
11,4 % (растворитель) и 11,6% (лак ПФ); а так-
же содержания ЦИК в сыворотке крови на
17,9% (растворитель) и 21,2 % (лак ПФ) (р<0,05
для всех показателей). Повторные ингаляци-
онные затравки эмалью ПФ не вызывали ста-
тистически значимых изменений показателей
неспецифического иммунитета (лизоцим, ак-
тивность комплемента, ЦИК и БАСК). В ответ
на ингаляционное воздействие эмали ПФ и ее
составных компонентов отмечалась гипертро-
фия внутренних органов экспериментальных
животных. Так, под воздействием растворите-
ля, лака ПФ и эмали ПФ увеличились ОКМ пе-
чени на 17,9; 30,9; 17,2 % (р<0,01 для всех по-
казателей), соответственно. Со стороны почек
регистрировалась гипертрофия у животных,
затравленных растворителем, лаком и эмалью
ПФ, на что указывало увеличение ОКМ на 5,2;
7,2; 6,2% (р<0,05), соответственно. Повторные
ингаляции лаком ПФ и эмалью ПФ вызывали
гипертрофию легких, что характеризовалось
увеличением ОКМ данного органа соответ-
ственно на 21,7 и 20,6% (р<0,01) по отноше-

нию к контролю. ОКМ селезенки достоверно
был повышен в сравнении с контрольным
уровнем на 21,5% (р<0,05) у животных, зат-
равленных лаком ПФ.

Заключение

1. Неблагоприятное влияние в условиях
ингаляционного воздействия краски АК, про-
являющееся изменениями со стороны гемато-
логических показателей (лейкоцитоз, сегмен-
тоядерный нейтрофилоцитоз), угнетением
гликолиза (снижение массы тела и содержа-
ния глюкозы в крови белых крыс), вероятнее
всего, обусловлено не ее полимерной осно-
вой (дисперсия АК), а комбинацией ингреди-
ентов, входящих в рецептуру.

2. Повторное ингаляционное воздей-
ствие эмали ПФ и ее основных компонентов
вызывает гипогликемию у подопытных жи-
вотных, а наблюдаемые токсические измене-
ния со стороны показателей неспецифического
иммунитета (лизоцим и ЦИК) и ОКМ внут-
ренних органов (гипертрофия селезенки и лег-
ких (лак ПФ), печени, почек) отмечаются при
воздействии растворителя и лака ПФ, более
выраженные под влиянием последнего.
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ПОЛУЧЕНИЕ ЭЛЛАГОВОЙ КИСЛОТЫ

МУШКИНА О.В., ГУРИНА Н.С.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»;
кафедра фармакогнозии и ботаники

Резюме. В статье представлен новый способ получения эллаговой кислоты (ЭК) из листьев ольхи черной.
Листья экстрагировали метанолом, затем водный раствор сухого метанольного экстракта последовательно
обрабатывали хлороформом и диэтиловым эфиром, эллаговая кислота была получена в виде осадка из эфирной
фракции. Полученный осадок очищали колоночной хроматографией с применением в качестве сорбента � Sephadex
LH � 20. Подлинность полученного соединения была подтверждена различными методами: тонкослойной
хроматографией (ТСХ), высокоэффективной жидкостной хроматографией (ВЭЖХ), спектрофотометрией с
ионизирующими добавками и инфракрасной спектроскопией (ИК). Все исследования проводились в сравнении со
стандартом эллаговой кислоты. Эллаговая кислота оказывает гипотензивный и антиоксидантный эффекты, обладает
кровоостанавливающей, противовоспалительной, кардиопротекторной, гепатопротекторной и противоопухолевой
активностями.

Ключевые слова: эллаговая кислота, биологическая активность, способ получения, ольха черная.

Abstract. The new way of ellag acid getting from the Alnus incanae leaves is presented in this article. The leaves
were extracted by methanol, then the aqueous solution of the dry methanol extract was successively treated by chloroform
and by diethyl ether. The ellag acid was got as the sediment from ether fraction. The obtained sediment was purified by the
column chromatography method, where Sephadex LH � 20 was used as a sorbent. The identity of the obtained compound
was confirmed with the help of different methods: thin-layer chromatography (TLC), high-performance liquid
chromatography (HPLC), spectrophotometry with ionizing additions and infrared spectroscopy (IS). All the investigations
were carried out in comparison with ellag acid standard. Ellag acid produces hypotensive and antioxidant effects, possesses
hemostatic, anti-inflammatory, cardioprotective, hepatoprotective and antitumor activity.

Эллаговая кислота (рис. 1), или дилак-
тон гексагидроксидифеновой кислоты,
является фенолкарбоновой кислотой и

относится к низкомолекулярным фенольным
соединениям. Встречается как в свободном,
так и в связанном состоянии. В последнем
случае является компонентом дубильных ве-
ществ гидролизуемой группы, так называемых
эллаготанинов.

ЭК имеет довольно широкий и разнооб-
разный спектр биологической активности.
Она оказывает гипотензивный эффект, так как
вызывает переход гистамина из связанного
состояния в свободное и выход его в кровь,
что в свою очередь вызывает расширение со-
судов и снижение кровяного давления. ЭК
играет определенную роль в механизме вос-
палительной реакции, способствуя увеличе-
нию активности кининовой системы [1].

Большинству эллаготанинов свойствен-
ны антиоксидантная, противовоспалитель-
ная, анти-ВИЧ активности. ЭК также облада-
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ет антиоксидантной активностью [2, 3, 4].
Встречаются данные, что фенольные соеди-
нения � эффективные ингибиторы перекисно-
го окисления липидов (их свойства сохраня-
ются даже при высоких температурах), при
этом активность флавоноидов и фенолкарбо-
новых кислот зависит от количества гидро-
ксильных групп в молекуле. Некоторые иссле-
дователи считают, что заболевания сердечно-
сосудистой системы, дыхательных путей, он-
кологические болезни имеют в патогенезе
довольно четко очерченную свободноради-
кальную фазу и это обусловливает полифунк-
циональный характер действия многих анти-
оксидантов, в том числе и ЭК. В свете поиска
новых природных антиоксидантов изучались
галловая кислота, ЭК и их производные. Ан-
тиоксидантная активность исследовалась в
сравнении с a-токоферолом и бутилгидрокси-
анизолом. Эта активность наиболее выраже-
на для ЭК и наименее � для галловой кисло-
ты при окислении липоевой кислоты в вод-
ных спиртах. При индуцированном окислении
третичным бутанолом in vitro липидов из мем-
бран эритроцитов кроликов ЭК находилась на
третьем месте, а галловая кислота � на пред-
последнем. Антиоксидантная активность при
индуцированном окислении липидов из мик-
росом печени крыс при помощи хелатных со-
единений, содержащих двух- и трехвалентное
железо, наименьшая для ЭК и наибольшая для
a-токоферола. Выявлена определенная связь
между структурой и антиоксидантной актив-
ностью изучаемых соединений в разных ус-
ловиях окисления [4, 5].

Эллаговая кислота является высокоак-
тивным кровоостанавливающим агентом ра-
стительного происхождения. Однако в после-
днее время внимание исследователей привле-
кают ее противоопухолевая, антимутагенная,
антиканцерогенная и ферментоингибиторная
активность [4,5,6,7]. В частности, ЭК актив-
но ингибирует тирозинпротеинкиназу, но име-
ет плохую селективность. Ряду аналогов � три-
циклическим фенантридиновым и карбазоль-
ным соединениям с N-алкильными, N-ациль-
ными и N-сульфонильными заместителями �
свойственна активность, сравнимая с ЭК, при
выраженной селективности. Кроме того, ана-
логи ЭК фенантридинового ряда ингибируют
тирозинпротеинкиназу отчасти неконкурент-
но относительно АТФ, а карбазольные анало-
ги � АТФ-конкурентно. Ингибирование ксан-
тиноксидазы изучалось для ряда растительных
галло-, эллаготаинов, и ЭК. Обнаружена кор-
реляция между ингибирующей активностью
и генерированием супероксидных анион-ра-
дикалов. Сернокислые эфиры алкоксипроиз-
водных ЭК способны ингибировать альдоре-
дуктазы.

Изучалась противоопухолевая актив-
ность ЭК и О-алкилпроизводных ЭК. Опре-
делено, что ЭК более эффективна в сравне-
нии с этими соединениями как ингибитор
появления опухолей в легких мышей. Украин-
скими учеными установлено, что ЭК облада-
ет противовоспалительной, кардиопротектор-
ной, репаративной и гепатопротекторной ак-
тивностями [3, 5]. Кроме того, эллаговая кис-
лота используется в качестве реактива (кон-
тактного активатора) для определения акти-
вированного частичного тромбопластиново-
го времени [8].

Известен способ получения 3,3,4-три-о-
метилэллаговой кислоты, экстракцией из кор-
ней ряда растений, содержащих эллаговую
кислоту (ЭК) и ее производных, водой и ме-
тиловым спиртом с дальнейшей очисткой и
выделением субстанции методом колоночной
хроматографии на силикагеле. Существует спо-
соб получения вышеупомянутого соединения
из 4,4-ди-о-ацил-3,3/-ди-о-метил ЭК через
стадии ацетильных производных с выходом
89% [4]. Также разрабатывались способы

Рис.1. Эллаговая кислота.

ПОЛУЧЕНИЕ ЭЛЛАГОВОЙ КИСЛОТЫ



83

выделения ЭК в индивидуальном состоянии.
Известен способ получения ЭК путем обра-
ботки древесных стружек сульфитным мето-
дом [4]. Украинскими учеными эллаговая кис-
лота была получена из соплодий ольхи путем
латентного гидролиза эллаготаннинов в оп-
ределённых условиях [9]. Практически все
вышеперечисленные методы основаны на
химических реакциях, которые требуют нали-
чия специального оборудования, дорогостоя-
щих реактивов и сложны в выполнении.

Целью работы было получение эллаго-
вой кислоты из листьев ольхи черной и под-
тверждение её подлинности.

Методы

Материалом исследования служили вы-
сушенные, путем воздушно-теневой сушки,
листья ольхи черной, заготовленные на учеб-
но-полевом участке в п. Улановичи в мае 2006
года. Из листьев ольхи черной было получено
метанольное извлечение. Для этого 100 г сы-
рья экстрагировали 500 мл метанола в тече-
ние 2 часов, нагревали на водяной бане при
температуре 80°С трижды. Затем полученные
извлечения процеживали через вату, объеди-
няли и упаривали досуха под вакуумом. К по-
лученному сухому остатку приливали 100 мл
воды и нагревали до 100°С в течение 1 мин и
оставляли в холодильнике на 12 часов. Затем
осадок отфильтровывали, а водный остаток
последовательно обрабатывали хлороформом
и диэтиловым эфиром. Эфирную фракцию
оставляли на сутки, по истечении времени
образовавшийся осадок отделяли от раство-
рителя и растворяли в метаноле. Полученный
осадок очищали, используя колоночную хро-
матографию с применением в качестве непод-
вижной фазы � Sephadex LH � 20, в качестве
подвижной фазы � метанол. Полученные
фракции контролировали методом тонкослой-
ной хроматографии (ТСХ). В качестве непод-
вижной фазы использовали силикагель, под-
вижной фазы � 15% уксусную кислоту.

Подлинность полученного вещества
была подтверждена методом ВЭЖХ, а также
сравнением УФ- и ИК- спектров с достовер-
ным образцом эллаговой кислоты.

Исследования методом ВЭЖХ выполня-
лись на жидкостном хроматографе HP Agilent
1100. Колонка Zorbax Eclipse XDS C-18,
150Ч4,6; 5 мкм. Подвижная фаза уксусная кис-
лота: метанол (градиентное элюирование)
[10]. Детектирование осуществляли на фото-
диодноматричном детекторе при длинах
волн 280 и 360 нм. Идентификацию прово-
дили путем сравнения времени удерживания
и УФ-спектра поглощения полученного ве-
щества и стандарта.

Спектры в ультрафиолетовой области
записывали на УФ-спектрофотометре Varian
17 recording UV/VIS spectrophotometer в инт-
ревале длин волн от 200 до 500 нм. Для под-
тверждения идентичности веществ исполь-
зовали ионизирующие и комплексообразую-
щие добавки (натрия ацетат, натрия метилат,
борная кислота, алюминия хлорид и соляная
кислота) [11].

Спектры в инфракрасной области запи-
сывали на ИК � спектрометре Varian 3100 FT
� IR Excalibur Series в режиме неполного внут-
реннего отражения в диапазаноне от 4000 до
400 см-1. Спектр получен на основании об-
работки Фурье преобразования 16 последо-
вательных сканеров с помощью программно-
го обеспечения Varian Resolutions Pro 4.0.

Результаты и обсуждение

В результате ТСХ было установлено, что
полученное вещество и стандарт эллаговой
кислоты имеют одинаковую величину Rf =
0,33, в ультрафиолетовом свете сине-фиоле-
товую окраску, после обработки парами амми-
ака приобретали желтую окраску.

В таблице 1 представлены время удер-
живания и максимумы поглощения в УФ-об-
ласти стандарта эллаговой кислоты и полу-
ченного из листьев ольхи черной соединения.

Из таблицы 1 видно, что времена удер-
живания и максимумы поглощения сравнива-
емых объектов совпадают.

В таблицах 2 и 3 приведены максимумы
поглощения в УФ-области стандарта эллаго-
вой кислоты и полученного из листьев ольхи
черной соединения, а также максимумы по-
глощения данных веществ в УФ-области при
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Таблица 1  
Результаты ВЭЖХ 

Наименование Время удерживания, мин Максимумы поглощения нм 
ЭК (стандарт) 28,92 254, 366 
Полученное соединение 28,89 254, 366 

 
Таблица 2 

Максимумы поглощения УФ-спектров стандарта эллаговой кислоты 

Добавки Пик 1 Пик 2 
 

 
λ max MeOH 

нм 
λ max нм ∆ λ max нм λ max MeOH 

нм 
λ max нм 

 
∆ λ max 
нм 

MeOН 254,6   365,9   
AcNa  277,2 22,6  354,9 -11 
H3BO3  263,9 9,3  380,8 14,9 
MeONa  277,0 22,4  353,8 -12,1 
AlCl3  271,6 17  386,7 20,8 
HCl  254,6 0  367,2 1,3 

 
Таблица 3  

Максимумы поглощения УФ-спектров эллаговой кислоты,  
полученной из листьев ольхи черной 

Добавки Пик 1 Пик 2 
 

 
λ max MeOH 
нм 

λ max нм ∆ λ max нм λ max MeOH 
нм 

λ max нм ∆ λ max 
нм 

MeOН 254,6   365,8   
AcNa  277,5 22,9  354,7 -11,1 
H3BO3  263,9 9,3  379,8 14 

MeONa  277,0 22,4  354,6 -11,2 
AlCl3  270,5 15,9  388,7 22,9 
HCl  254,6 0  366,9 1,1 

 

Рис. 2. ИК-спектр эллаговой кислоты, полученной из листьев ольхи.
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добавлении к ним ионизирующих и комплек-
сообразующих добавок.

1. MeOН � метанол
2. AcNa � ацетат натрия
3. H3BO3� борная кислота
4. MeONa � метилат натрия
5. AlCl3� хлорид алюминия
6. HCl � соляная кислота
Из таблиц следует, что оба вещества

имеют практически одинаковые УФ-спектры
и сдвиги при введении добавок, что подтвер-
ждает идентичность полученного вещества
из листьев ольхи черной и стандарта эллаго-
вой кислоты.

На рисунках 2 и 3 представлены ИК-
спектры стандарта эллаговой кислоты и по-
лученного соединения.

Полное совпадение ИК � спектров стан-
дарта эллаговой кислоты и эллаговой кисло-
ты, полученной из листьев ольхи черной, под-
тверждает их идентичность.

Заключение

1. Разработан новый способ получения
эллаговой кислоты, который прост в воспро-

изведении, не требует дорогостоящих реакти-
вов и специального оборудования.

2. Впервые эллаговая кислота получена
из листьев ольхи черной.

3. Представлены методы подтверждения
подлинности эллаговой кислоты (ТСХ,
ВЭЖХ, УФ- и ИК-спектроскопия).
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АНТИБИОТИКОТЕРАПИЯ ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ПРОЦЕССОВ

ЧЕЛЮСТНО � ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ В АМБУЛАТОРНЫХ УСЛОВИЯХ

КАБАНОВА С.А.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»;
кафедра челюстно-лицевой хирургии

СТОМАТОЛОГИЯ

Резюме. На основании изучения микрофлоры гнойного очага и ее чувствительности к антибактериальным
препаратам на базе Белорусского Республиканского центра «Инфекция в хирургии» у 427 больных,
госпитализированных в отделение челюстно-лицевой хирургии Витебской областной клинической больницы,
разработаны алгоритмы эмпирической антибиотикотерапии для амбулаторного лечения гнойно-воспалительных
процессов челюстно-лицевой области. Для назначения в условиях стоматологических поликлиник, в том числе и
для ступенчатой антибиотикотерапии, при периоститах челюстей могут быть рекомендованы пенициллины
(амоксициллин), фторхинолоны (офлоксацин, пефлоксацин, ципрофлоксацин), линкозамиды (клиндамицин),
сульфаниламидные препараты (Ко-тримоксазол). Для амбулаторного лечения лимфаденитов челюстно-лицевой
области используются пенициллины (амоксициллин), фторхинолоны (ципрофлоксацин, офлоксацин, пефлоксацин),
сульфаниламидные препараты (Ко-тримаксозол). Для лечения в стоматологических поликлинических учреждениях
фурункулов челюстно-лицевой области могут быть использованы фторхинолоны - офлоксацин, норфлоксацин,
ципрофлоксацин.

Ключевые слова: гнойно-воспалительный процесс, челюстно-лицевая область, эмпирическая
антибиотикотерапия, амбулаторное лечение, ступенчатая антибиотикотерапия.

Abstract. We have studied the ethyological structure and the sensitivity to antibiotics of microorganisms causing
surgical infections of maxillo - facial area which were obtained from 427 patients. On the basis of the received data on
microorganisms resistance to antibiotics we elaborated the manuals for empiric antibacterial therapy of the surgical
infections of facial area. For the treatment of periostitis at the stomatological polyclinic, as well as for stepdown antibiotic
therapy, amoxicillin, ofloxacin, pefloxacin, ciprofloxacin, clindamycin, Co-trimaxozol may be recomended. Amoxicillin,
ofloxacin, pefloxacin, ciprofloxacin, Co-trimaxozol may be used for the out - patients treatment of lymfadenitis of maxillo-
facial area. Ofloxacin, norfloxacin, ciprofloxacin should be administered to patients with furunculosis of maxillo-facial area.

Оптимальным условием для проведения
антибиотикотерапии в гнойной хирур-
гии следует считать установление ин-

фекционной этиологии процесса на основа-
нии клинико-лабораторных данных [1, 2, 3].
Связь гнойно-воспалительных заболеваний
челюстно-лицевой области с резидентной
флорой полости рта создает дополнительные
трудности в их лечении, которые связаны с
тем, что инфекция здесь всегда эндогенная,

обусловлена микроорганизмами, находящими-
ся в полости рта здорового человека [4, 5].
Процесс в отсутствии специфического возбу-
дителя может быть вызван различными мик-
роорганизмами, зачастую несколькими одно-
временно. Один и тот же микроорганизм мо-
жет вызывать разнообразные патологические
процессы или два различных возбудителя у
разных больных могут вызывать сходные па-
тологические процессы.

Однако далеко не всегда, тем более в пер-
вые дни болезни, удается определить харак-
тер возбудителя воспалительного процесса.

Адрес для корреспонденции: 210009, г. Витебск, ул.
Терешковой, д.28, кв.57, д.тел. (0212) 24-99-88, р.тел.
24-05-18, моб. (029) 596 �78-18. - Кабанова С.А.
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С трудностями идентификации микроорганиз-
мов и проведения этиотропной антибиотико-
терапии особенно часто сталкиваются хирур-
ги-стоматологи в поликлинических стоматоло-
гических учреждениях. Преобладание амбула-
торного характера стоматологической помощи,
проблемы в организации идентификации мик-
роорганизмов в стоматологической поликли-
нике, незначительная длительность госпитали-
зации большинства больных с гнойно-воспа-
лительными заболеваниями челюстно-лице-
вой области определяют значимость эмпири-
ческой антибиотикотерапии в этих условиях [4,
5]. Учитывая необходимость микробиологи-
ческого мониторинга в конкретном регионе и
виде стационара, в отделениях челюстно-ли-
цевой хирургии обязательна идентификация
вида микроорганизмов и исследование их чув-
ствительности независимо от того, будут ли
полученные данные использованы для конк-
ретного больного. Алгоритмы эмпирической
антибиотикотерапии, полученные на основа-
нии анализа данных микробиологического мо-
ниторинга в стационарах, должны быть реко-
мендованы для использования на амбулатор-
ном этапе оказания хирургической стомато-
логической помощи [6, 7, 9, 10, 11]. При раз-
работке схем эмпирической антибиотикоте-
рапии для стоматологических поликлиник не-
обходимо рекомендовать антибактериальные
препараты, для которых возможен перораль-
ный прием, а также антибиотики для ступен-
чатой антибиотикотерапии, которая может
быть рекомендована для завершения курса ле-
чения после выписки больных с гнойно-вос-
палительными процессами челюстно-лице-
вой области из стационаров [8, 9, 10].

Целью работы явилась разработка схем
эмпирической антибиотикотерапии для амбу-
латорного лечения гнойно-воспалительных
процессов челюстно-лицевой области на ос-
новании изучения микрофлоры гнойного оча-
га и ее чувствительности к антибактериальным
препаратам.

Методы

На базе Белорусского Республиканского
центра «Инфекция в хирургии» и Витебской
областной клинической больницы проведено

бактериологическое исследование ран, язв,
свищей у всех больных, госпитализированных
по поводу гнойно-воспалительных заболева-
ний челюстно-лицевой области. Видовой со-
став микроорганизмов изучен у 427 больных
с гнойно-воспалительными процессами че-
люстно-лицевой области. Для обнаружения
различных видов стафилококков использова-
ли желточно-солевой агар с азидом натрия,
стрептококков - 5% кровяной Колумбия-агар.
Идентификация аэробных, факультативно-ана-
эробных и микроаэрофильных микроорганиз-
мов и определение их чувствительности к ан-
тимикробным препаратам проводилась с по-
мощью тест-систем на биохимическом анали-
заторе АТВ Expression фирмы «bioMerieux», а
также тест-систем АБ «СТАФ» и методом
стандартных бумажных дисков. В случае не-
обходимости оценку чувствительности штам-
мов микроорганизмов к антибактериальным
препаратам проводили методом серийных
разведений на плотной питательной среде.
Полученные данные обрабатывали статисти-
чески с использованием критерия Стъюден-
та. Всем поступившим больным по показани-
ям производилась хирургическая обработка
гнойной раны, консервативное лечение. Про-
водилось общеклиническое обследование, ан-
тибиотикотерапия осуществлялась с учетом
чувствительности выделенной микрофлоры.

Результаты и обсуждение

 На основании полученных данных о
чувствительности микроорганизмов нами раз-
работаны алгоритмы эмпирической антибио-
тикотерапии при наиболее часто встречаю-
щихся в поликлинике гнойно-воспалительных
заболеваниях челюстно-лицевой области: пе-
риоститах челюстей, лимфаденитах челюст-
но-лицевой области и фурункулах. Выделены
альтернативные препараты (резерва), в груп-
пу которых вошли антибиотики, для которых
в большинстве случаев определена 100% чув-
ствительность микрофлоры, и препараты вы-
бора. По данным наших исследований, для
эмпирической терапии периоститов стафило-
кокковой этиологии (таблица 1) препаратами
выбора являются антибиотики, к которым чув-
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ствительны все выделенные штаммы микро-
организмов этого вида. Это представители
следующих групп антимикробных препаратов:
цефалоспорины (цефалотин, цефазолин, цефо-
таксим), фторхинолоны (пефлоксацин, офлок-
сацин, ципрофлоксацин), линкозамиды (клин-
дамицин), противотуберкулезный препарат
рифампицин. В качестве альтернативных мо-
гут быть использованы антибиотики из груп-
пы аминогликозидов (амикацин, гентамицин)
и макролидов (эритромицин). Для периости-
тов стрептококковой этиологии в качестве пре-
паратов выбора может быть использован ри-
фампицин, как альтернативный антибиотик
показан представитель группы нитрофуранов
� нитрофурантоин. При наличии Грам � пало-
чек в гнойном отделяемом для лечения перио-
ститов можно использовать следующие препа-
раты выбора: аминогликозиды (гентамицин) и
фторхинолоны (ципрофлоксацин). Альтерна-

тивными антибиотиками в данном случае яв-
ляются аминогликозиды (нетилмицин, тобра-
мицин, амикацин) и фторхинолон офлоксацин.
Препаратами выбора по отношению к Грам +
палочкам являются пенициллины (амоксицил-
лин, тикарциллин, тикарциллин + клавунат,
пиперациллин), карбапинемы (имипинем),
аминогликозиды (гентамицин), фторхиноло-
ны (ципрофлоксацин), сульфаниламидные
препараты (сульфаметоксозол), мезлоциллин.
В качестве альтернативных рекомендуются
аминогликозиды (тобрамицин, амикацин не-
тилмицин), фторхинолоны (пефлоксацин, оф-
локсацин), тетрациклины (тетрациклин), а так-
же Ко-тримаксозол. При отсутствии условий
определения характера возбудителя для эмпи-
рической антибиотикотерапии периоститов в
качестве препаратов выбора можно использо-
вать фторхинолон ципрофлоксацин и аминог-
ликозид гентамицин. Такие фторхинолоны, как

Таблица 1 
Алгоритм эмпирической антибиотикотерапии периоститов челюстей 

 Возбудитель Альтернативный препарат 
(резерва) 

Препарат выбора 

1 Стафилококки  
(основной возбудитель �
эпидермальный 
стафилококк) 

цефалотин (100%), 
пефлоксацин (100%),  
офлоксацин (100%),  
рифампицин (100%), 
клиндамицин (100%), 
ципрофлоксацин (100%), 
цефазолин (100%),  
цефатоксим (100%) 

амикацин (75%), 
гентамицин (75%),  
эритромицин (75%) 

2. Стрептококки 
(основной возбудитель � 
гемолитический 
стрептококк) 

рифампицин (88,88%) нитрофурантоин (66,66%) 

3. Грам + палочки амоксициллин (100%) 
тикарциллин (100%), 
тикарциллин+клавунат (100%), 
мезлоциллин (100%) 
пиперациллин (100%),  
имипинем (100%),  
гентамицин (100%), 
ципрофлоксацин (100%), 
сульфаметаксозол (100%) 

тобромицин (85,71%), 
амикацин (85,71%), 
нетилмицин (85,71%), 
тетрациклин (85,71%), 
пефлоксацин (85,71%), 
офлоксацин (85,71%), 
Ко-тримаксозол (85,71%) 

4. Грам � палочки гентамицин (90,48%) 
ципрофлоксацин (95.24%) 

нетилмицин (88,89%), 
тобрамицин (88,25%), 
амикацин (86,36%), 
офлоксацин (85%) 

5 Возбудитель неизвестен ципрофлоксацин, гентамицин амикацин, пефлоксацин, 
офлоксацин 
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пефлоксацин и офлоксацин, а также аминог-
ликозид амикацин рекомендуются как альтер-
нативные препараты в лечении периоститов.

Результаты проведенных нами исследо-
ваний позволили определить, что для эмпи-
рической антибиотикотерапии лимфаденитов
стафилококковой этиологии в качестве препа-
ратов выбора могут быть использованы фтор-
хинолоны (пефлоксацин), аминогликозиды
(нетромицин) и фосфомицин (100% чувстви-
тельных штаммов). Альтернативными препа-
ратами у данной категории больных являют-
ся фторхинолоны (ципрофлоксацин, офлокса-
цин), карбапинемы (меропинем), а также про-
тивотуберкулезный препарат рифампицин.
При стрептококковой этиологии лимфадени-
тов препаратом выбора является рифампицин,
альтернативными препаратами � тейкопланин
(тетрациклины), нитрофурантоин (нитрофура-
ны), ванкомицин (гликопептиды). При нали-
чии Грам � палочек в гнойном отделяемом для
лечения лимфаденитов можно использовать
следующие препараты выбора: аминогликози-
ды (гентамицин) и фторхинолоны (ципроф-
локсацин). Альтернативными антибиотиками
в данном случае являются аминогликозиды
(нетилмицин, тобрамицин, амикацин) и фтор-
хинолон офлоксацин. Для лечения лимфаде-
нитов челюстно � лицевой области, вызван-
ных Грам + палочками препаратами выбора
являются пенициллины (амоксициллин, ти-
карциллин, тикарциллин + клавунат, пипера-
циллин), карбапинемы (имипинем), аминог-
ликозиды (гентамицин), фторхинолоны (цип-
рофлоксацин), сульфаниламидные препараты
(сульфаметоксозол), мезлоциллин. В качестве
альтернативных препаратов рекомендуются
аминогликозиды (тобрамицин, амикацин не-
тилмицин), фторхинолоны (пефлоксацин, оф-
локсацин), тетрациклины (тетрациклин), а
также Ко-тримаксозол. Наши исследования

показали, что при невозможности идентифи-
кации возбудителей, для эмпирической анти-
биотикотерапии с учетом вероятности пред-
ставителей различных групп микроорганиз-
мов в качестве препаратов выбора могут быть
использованы сочетания рифампицина с не-
тилмицином или ципрофлоксацином. Альтер-
нативными сочетаниями являются комбина-
ции тейкопланина, нитрофурантоина, ванко-
мицина с офлоксацином или пефлоксацином.

Так как основным возбудителем фурун-
кулов является золотистый стафилококк (таб-
лица 2), то для лечения данной категории
больных препаратами выбора являются
фторхинолоны (норфлоксацин), цефалоспо-
рины (цефалотин), противотуберкулезный
препарат рифампицин. В качестве альтерна-
тивных препаратов для эмпирической анти-
биотикотерапии фурункулов, по данным на-
ших исследований, используются фторхино-
лоны (офлоксацин, ципрофлоксацин), ами-
ногликозиды (нитромицин).

В то же время, несмотря на высокую чув-
ствительность микроорганизмов к перечис-
ленным выше антибиотикам по данным ла-
бораторных исследований, необходимо учи-
тывать ряд особенностей некоторых из анти-
микробных препаратов, снижающих их зна-
чимость для лечения гнойно-воспалительных
процессов челюстно-лицевой области. Для
тетрациклина, канамицина характерно боль-
шое количество нежелательных реакций. Ван-
комицин не всасывается при приеме внутрь,
применяется для лечения антибиотикоассоци-
ированной диареи. Нитрофурантоин не созда-
ет высоких концентраций в крови, так как
быстро выводится из организма (период по-
лувыведения в пределах 1 часа). Несмотря на
широкие терапевтические возможности ри-
фампицина и его высокую чувствительность
к возбудителям гнойно-воспалительных про-

Таблица 2 
Алгоритм эмпирической антибиотикотерапии фурункулов челюстно-лицевой области 

Возбудитель Альтернативный препарат 
(резерва) 

Препарат выбора 

Золотистый 
стафилококк  

норфлоксацин (100%),  
цефалотин (95,45%),  
рифампицин (90%) 

офлоксацин (86,36%), 
ципрофлоксацин (89,65%), 
нитромицин (88,88%) 
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цессов челюстно-лицевой области в каждом
случае следует оценивать потенциальную
пользу конкретному пациенту и риск разви-
тия устойчивости к микобактериям туберку-
леза, а, следовательно, потерю значения ри-
фампицина в качестве основного противоту-
беркулезного препарата.

Из представленных антибактериальных
препаратов, которые могут быть использова-
ны для эмпирической антибиотикотерапии
периоститов челюстей, лимфаденитов и фу-
рункулов челюстно-лицевой области, нами
были выделены лекарственные средства для
перорального введения. Для амбулаторного
лечения периоститов челюстей (таблица 3) на
основании полученных нами данных о чув-
ствительности антибиотиков можно рекомен-
довать следующие препараты: пенициллины
(амоксициллин), фторхинолоны (офлоксацин,
пефлоксацин, ципрофлоксацин), линкозами-
ды (клиндамицин), сульфаниламидные препа-
раты (Ко-тримоксазол).

Для амбулаторного лечения лимфадени-
тов челюстно-лицевой области можно реко-
мендовать следующие прпараты перорально-
го применения: пенициллины (амоксицил-
лин), фторхинолоны (ципрофлоксацин, офлок-
сацин, пефлоксацин), сульфаниламидные пре-
параты (Ко-тримаксозол). Для амбулаторного
лечения фурункулов челюстно-лицевой обла-
сти могут быть использованы фторхинолоны
офлоксацин, норфлоксацин, ципрофлоксацин.

На основании схемы, предложенной для
эмпирической антибиотикотерапии, назначе-
ние лекарственных препаратов должно быть
осуществлено до получения результатов мик-
робиологического исследования. После опре-
деления вида микроорганизма и его чувстви-
тельности к антибиотикам необходимо перей-
ти к этапу этиотропной антибиотикотерапии
и осуществить коррекцию выбора антибакте-
риального препарата с учетом его клиничес-
кой и микробиологической эффективности.
Можно выделить 3 стадии инфекционного
процесса у больных, находящихся на стацио-
нарном лечении в отделениях челюстно-ли-
цевой хирургии: 1 стадия � продолжается 2-3
дня и характеризуется нестабильной клини-
ческой картиной. Возбудитель и его чувстви-
тельность к антибиотику неизвестны, антибак-
териальная терапия носит эмпирический ха-
рактер. 2 стадия � клиническая картина ста-
билизируется или улучшается. Возбудитель и
его чувствительность установлены, что позво-
ляет провести коррекцию лечения и перейти
к этиотропной терапии. 3 стадия � примерно
через 7 дней от начала стационарного лече-
ния наступает выздоровление, и на основа-
нии клинических данных и лабораторных по-
казателей антибактериальная терапия может
быть прекращена. Во второй стадии можно
осуществить перевод больных на перораль-
ный прием антибиотиков, то есть приступить
ко второму этапу ступенчатой антибиотико-

Таблица 3 
Антибактериальные препараты для амбулаторного лечения периоститов челюстей 

Антибиотики Путь 
введения 

Доза Периодичность Биодоступность, % 

Пенициллины 
амоксициллин перорально 0,25-0,5г через 8 часов 75-93 

Фторхинолоны 
 офлоксацин перорально 0,4г 2 раза /сут 95-100 
пефлоксацин перорально 0,4г 2 раза/сут 95-100 
ципрофлоксацин перорально 0,25-0,75г 2 раза/сут 70-80 

Линкозамиды 
клиндамицин перорально 0,15-0,6г 4 раза/сут 90 

Сульфаниламиды 
Ко-тримаксозол 
(сульфаметоксазол) 

перорально 0,96г 2 раза/сут 90-100 
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терапии, к преимуществам которой можно
отнести: уменьшение стоимости лечения и
длительности пребывания в стационаре, сни-
жение риска развития нозокомиальных инфек-
ций. Зачастую этап перевода больного на пе-
роральный прием антибиотиков может быть
осуществлен после выписки больных с гной-
но-воспалительными процессами челюстно-
лицевой области из стационара для амбула-
торного лечения. К идеальным препаратам для
ступенчатой антибиотикотерапии предъявля-
ются следующие требования: оральный анти-
биотик тот же, что и парентеральный, дока-
занная клиническая эффективность при лече-
нии данного заболевания, наличие различных
оральных форм (таблетки, растворы), высокая
биодоступность, отсутствие лекарственных
взаимодействий на уровне всасывания, хоро-
шая переносимость при пероральном приеме,
низкая стоимость. На основании анализа ан-
тибактериальных препаратов, рекомендован-
ных для проведения эмпирической антибио-
тикотерапии, нами выделены антибиотики,
для которых возможен парентеральный и пе-
роральный пути введения. Для ступенчатой
антибиотикотерапии фурункулов челюстно-
лицевой области могут быть рекомендованы
фторхинолоны: офлоксацин, норфлоксацин,
ципрофлоксацин и как препарат резерва � ри-
фампицин. Для ступенчатой антибиотикоте-
рапии лимфаденитов челюстно-лицевой об-
ласти на основании полученных нами данных
рекомендуются препараты, для которых воз-
можны пероральное и парентеральное ис-
пользование: фторхинолоны (офлоксацин,
пефлоксацин ципрофлоксацин), сульфанала-
мидные препараты (Ко-тримаксозол).

Заключение

1. Для амбулаторного лечения больных
с гнойно-воспалительными процессами че-
люстно-лицевой области рекомендуется ис-
пользование алгоритмов эмпирической анти-
биотикотерапии, разработанных в специали-
зированных стационарах.

2. Для амбулаторного лечения периости-
тов челюстей рекомендуются пенициллины
(амоксициллин), фторхинолоны (офлоксацин,

пефлоксацин, ципрофлоксацин), линкозами-
ды (клиндамицин), сульфаниламидные препа-
раты (Ко-тримоксазол). Для амбулаторного ле-
чения лимфаденитов челюстно-лицевой об-
ласти используются пенициллины (амокси-
циллин), фторхинолоны (ципрофлоксацин,
офлоксацин, пефлоксацин), сульфаниламид-
ные препараты (Ко-тримаксозол). Для амбу-
латорного лечения фурункулов челюстно-ли-
цевой области могут быть использованы фтор-
хинолоны � офлоксацин, норфлоксацин, цип-
рофлоксацин.

3. Для ступенчатой антибиотикотерапии
перпиоститов используются пенициллины
(амоксициллин), фторхинолоны (офлоксацин,
пефлоксацин, ципрофлоксацин), линкозами-
ды (клиндамицин), сульфаниламидные препа-
раты (Ко-тримоксазол), при фурункулах челю-
стно-лицевой области могут быть рекомендо-
ваны фторхинолоны офлоксацин, норфлокса-
цин, ципрофлоксацин. Для ступенчатой ан-
тибиотикотерапии лимфаденитов рекоменду-
ются фторхинолоны (офлоксацин, пефлокса-
цин ципрофлоксацин), сульфаналамидные
препараты (Ко-тримаксозол).
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ПРОФИЛАКТИКА СТОМАТОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

В ПЕРИОД БЕРЕМЕННОСТИ

ЖАРКОВА О.А.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»;
кафедра стоматологии детского возраста и челюстно-лицевой хирургии

Резюме. С учетом проведенного анализа имеющихся современных исследований в статье обобщены
этиопатогенетические аспекты стоматологических заболеваний в период беременности, отражены факторы,
оказывающие влияние на стоматологический статус беременных женщин. Описаны особенности клинического
течения стоматологических заболеваний в зависимости от характера течения беременности. Представлены данные
о распространенности и интенсивности кариеса и заболеваний периодонта во время беременности. Приведена
схема стоматологического обследования и диспансеризации беременных женщин. Предложена схема лечебно-
профилактических мероприятий, составленная на основании обзора последних научных публикаций,
предназначенная для улучшения стоматологического здоровья в период беременности и антенатальной
профилактики кариеса зубов у детей с использованием эндогенных и экзогенных средств и методов профилактики
и лечения.

Ключевые слова: стоматологический статус беременных, профилактика.

Abstract. According to the analysis of modern scientific researches the etio-pathogenetical aspects of dental
diseases in pregnant women as well as the factors influencing the dental status of pregnant women are summarized in this
article. The peculiarities of dental diseases clinical course depending on the character of pregnancy are also considered.
The data on prevalence and intensity of caries and periodontal diseases during pregnancy are given. The article includes
the scheme of dental check-up and clinical examination of pregnant women. The measures aimed at prophylaxis of dental
diseases and worked out according to the latest scientific publications are suggested.

Беременность является критическим пе-
риодом для стоматологического здоро-
вья женщины и характеризуется измене-

нием уровня и структуры заболеваний полос-
ти рта. В настоящее время стоматологические
заболевания во время беременности формиру-
ют отдельное звено в кариесологии и в перио-
донтологии за счет особенностей клиники и
влияния общего состояния организма. При бе-

ременности повышается патогенность флоры
полости рта за счет усиления пролиферации
условно-патогенных микроорганизмов. Интен-
сивность и распространенность кариеса зубов
и заболеваний периодонта в период беремен-
ности увеличивается, что отмечается многими
исследователями на протяжении длительного
промежутка времени [1, 2, 3, 4, 5, 6].

До сих пор отсутствуют конкретные схе-
мы этиопатогенетического лечения и профи-
лактики кариеса зубов и болезней периодонта
в период беременности. Стоматологический
статус беременных женщин характеризует низ-
кий уровень стоматологических знаний, отсут-

Адрес для корреспонденции: 210023, г. Витебск, пр-т
Фрунзе, 27, Витебский государственный медицинский
университет, кафедра стоматологии детского
возраста и челюстно-лицевой хирургии, моб. 8-0296-
21-47-80. � Жаркова О.А.
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ствие мотивации к профилактике стоматоло-
гических заболеваний и гигиене полости рта.

Целью настоящего обзора явился анализ
современных литературных источников по
вопросам этиологии, патогенеза и профилак-
тики стоматологических заболеваний у бере-
менных женщин.

Гормональный статус беременных
женщин в аспекте этиопатогенеза
стоматологических заболеваний

Ряд учёных придерживается мнения о
связи стоматологического статуса с гормо-
нальными сдвигами в организме беременных
женщин [7, 8, 9].

К концу I триместра между организма-
ми матери и плода устанавливается сложный
обмен гормонов. Формирующаяся к этому вре-
мени плацента начинает продуцировать боль-
шое количество гормонов белковой и стеро-
идной природы, в 10-100 раз превышающее
суточную продукцию гормонов классически-
ми эндокринными железами [9].

Такой резкий скачок уровня гормонов
находит своё отражение и в полости рта, что
может быть объяснено наличием высокоспе-
цифичных эстрогенных рецепторов в культу-
ре клеток костной ткани [10], в тканях марги-
нального периодонта, в мелких сосудах [11]
либо влиянием половых гормонов на состоя-
ние десны через иммунную систему, которая
претерпевает изменения на протяжении все-
го периода беременности.

М.Sooriyamoorthy [12] так описывает ме-
ханизм влияния гормональных изменений на
состояние десны: иммунная супрессия, увели-
чение экссудации, стимуляция костной резор-
бции и стимуляция синтетической активнос-
ти фибробластов, влияние на состав микро-
флоры. А.О.Ojanotko-Harri, М.Р. Наггi с соавт.
[13], исследуя метаболизм прогестерона, пред-
положили, что он предупреждает развитие
реакции немедленного типа (острое воспале-
ние), но допускает нарастание хронического
воспаления в тканях десны.

Несколько иного мнения придерживает-
ся А. Tsami-Pandi [14], расценивая влияние по-
ловых гормонов как моделирующее, делающее

десну более чувствительной к воздействию
местных раздражающих факторов.

Учёные Амстердамского университета
[7, 13] пришли к выводу, что повышение уров-
ня эстрогенов и прогестерона слизистой обо-
лочки десен влияет на проницаемость сосу-
дов и экссудацию вплоть до остановки мик-
роциркуляции, ведет к увеличению образова-
ния простагландина Е2 слизистой оболочки,
вызывает недостаточность солей фолиевой
кислоты, снижает способность к кератиниза-
ции и клеточной регенерации, а, следователь-
но, изменяет барьерную функцию эпителия,
чем и объясняется усиление клинических про-
явлений при гингивитах.

Meijer van Putten J. B. [15] отмечает уси-
ление воспалительного процесса в десне, при
котором имеет место физиологический сосу-
дистый феномен (гиперемия и припухлость).
Кроме того, эстроген и прогестерон изменя-
ют микроокружение бактерий полости рта и
содействуют их росту, а также являются при-
чиной изменчивости их популяции. Это под-
тверждает данные китайских учёных С.С. Тsаi,
К.S. Сhеn [16], выявивших положительную
корреляцию между уровнем прогестерона, бе-
ременностью, тяжестью гингивита и процен-
том пигментообразующих бактерий.

Иммунологический статус беременных
женщин в аспекте этиопатогенеза
стоматологических заболеваний

Во время беременности организмы ма-
тери и плода тесно связаны между собой и
плацентой. Это допускает обмен клеток и
обуславливает перестройку иммунокомпетен-
тных органов беременности [4], функции ко-
торых выполняются преимущественно двумя
типами клеток [17].

По мнению В.Н. Серова, Е.В. Жарова,
О.И. Сускова [18] беременность относится к
вторичным иммунодефицитным состояниям
и характеризуется количественными и функ-
циональными изменениями в Т- и В-систе-
мах иммунитета и неспецифических факторов
защиты.

При исследовании клеточного иммуни-
тета у женщин в I триместре физиологически
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протекающей беременности установлено сни-
жение относительного и абсолютного коли-
чества Т- и В-лимфоцитов, снижение уровня
Т-хелперов и выраженная неспецифическая Т-
клеточная супрессия. Кроме того, отмечается
достоверное увеличение уровня иммуногло-
булина G (IgG) и некоторое снижение имму-
ноглобулина А (IgA.), по сравнению со здоро-
выми небеременными женщинами [19, 20, 21].

Снижение количества Т-лимфоцитов в
ранние сроки беременности, по-видимому,
направлено на предотвращение реакций, свя-
занных с отторжением генетически чужерод-
ного плода. Падению уровня Т-лимфоцитов
(субпопуляции Т-хелперов) до минимума
предшествует пик содержания хорионическо-
го гонадотропина, оказывающего иммуносуп-
рессивное действие [20, 21, 22].

При гестозах, развивающихся вследствие
истощения нейроэндокринной системы, им-
мунных сдвигов в организме матери и плода,
несостоятельности маточно-плацентарного
барьера, генетического конфликта, осложняю-
щих течение беременности, наблюдается об-
щая Т-лимфопения, а также закономерное сни-
жение количества активных Т- и В-лимфоци-
тов при нарастании тяжести позднего токси-
коза [20, 23].

В защите организма от проникновения
антигенов через слизистые оболочки большую
автономную роль играет местный иммунитет,
функцию которого выполняет комплекс неспе-
цифических биологически активных веществ
(лактоферрин, лизоцим, опсонины, интерфе-
рон, муцины, гликопротеиды секретов и др.),
клеточный и секреторный иммунитет (Т-клет-
ки, антитела) [24].

Изучением функциональных связей фак-
торов резистентности полости рта, обеспечи-
вающих эффективность барьерной функции, а
также зависимости стоматологического уров-
ня здоровья от местного иммунитета полости
рта занимались многие учёные [23, 25, 26].
Высокая интенсивность кариеса зубов на фоне
повышенного содержания sIgА и выраженно-
го дефицита IgG и IgM в слюне, что характер-
но для острого течения кариеса, была отмече-
на А.И. Марченко, Г.Д. Овруцким с соавт. [27].

В то же время имеются сведения, указы-
вающие на высокую интенсивность кариеса,
сопровождаемую снижением уровня sIgА.
Существенное значение имеет гигиеническое
состояние полости рта в момент обследова-
ния. При рациональном гигиеническом уходе
за зубами, приводящем к значительному сни-
жению индекса гигиены полости рта, уровень
sIgА в слюне существенно повышается [27].

Кроме того, на интенсивность кариоз-
ного процесса оказывает влияние состояние
противомикробной активности цельной кро-
ви [28].

Общесоматическая патология и ее
влияние на стоматологический уровень

здоровья у беременных женщин

При изучении механизма развития па-
тологии тканей полости рта в период бере-
менности большое значение имеет диагнос-
тика экстрагенитальных заболеваний.

Тяжёлые и длительно протекающие хро-
нические заболевания матери оказывают не-
благоприятное влияние на антенатальное и
постнатальное развитие, являются серьёзны-
ми факторами риска в возникновении пато-
логии молочных зубов у детей в возрасте до
3-х лет, так как под влиянием этих факторов
нарушается формирование всех тканей буду-
щего зуба, а также обызвествление эмали и
дентина [29]. Это говорит о необходимости
тесного сотрудничества интернистов и стома-
тологов на организменном уровне.

Стоматологическое здоровье будущего
ребенка зависит от уровня здоровья беремен-
ной женщины. При применении современно-
го оборудования у 75% беременных обнару-
жены те или иные нарушения здоровья. В пер-
вую очередь это болезни почек, частота кото-
рых при беременности увеличивается с 12% до
51%, сердечно-сосудистые � с 19% до 63%, а
также железодефицитные анемии � с 17% до
65%. В группе женщин молодого возраста до
25 лет сопутствующие соматические заболева-
ния обостряются у 60-80% беременных [30].

Согласно исследованиям, дефицит вита-
минов группы В у будущих мам составляет от
20% до 100%, аскорбиновой кислоты �  13-50%,
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каротиноидов (при относительно хорошей
обеспеченности витамином D) �  25-94%.
У 70-80% обследованных наблюдается дефи-
цит трех и более витаминов, то есть гипови-
таминозные состояния [30]. Неполноценное
питание беременной женщины может стать
причиной формирования низкой кариесрези-
стентности тканей зуба и возникновения зубо-
челюстных аномалий плода |12]. Количествен-
ный и качественный состав продуктов пита-
ния, поступающих в организм, определяет
процессы минерализации и деминерализа-
ции, формирует стойкость или склонность к
кариесу [31].    Среди сопутствующей патоло-
гии особую позицию занимают вирусные ин-
фекции у беременных. Среди вирусных инфек-
ций Ю.В. Лахтин [2] выделяет краснуху. При
так называемом пренатальном синдроме крас-
нухи у большинства детей встречаются недо-
развитие эмали, высокая поражаемость зубов
кариесом, задержка прорезывания, остроко-
нечные резцы.

Факторы, оказывающие влияние на
стоматологический статус беременных

женщин

К факторам, оказывающим непосред-
ственное или опосредованное влияние на
структуру стоматологических заболеваний в
период беременности, относятся: демографи-
ческие, социальные критерии, возраст, уро-
вень образования, профессиональная принад-
лежность, срок и количество беременностей,
общесоматическая патология, наследствен-
ность, наркотическая и алкогольная зависи-
мость, прием лекарственных препаратов.

На риск возникновения кариеса влияют
экстремальные факторы: радиационный фон,
техногенное загрязнение, использование пе-
стицидов и др. Кроме того, негативные изме-
нения в состоянии здоровья беременных свя-
заны с изменениями за последние годы соци-
альных факторов � ухудшением условий жиз-
ни, питания, длительным эмоционально-пси-
хологическим напряжением [31].

С увеличением количества беременнос-
тей увеличивается интенсивность кариеса и
воспалительных заболеваний периодонта.

Было установлено, что при искусственном
прерывании беременности на 8-12 неделях у
женщин происходит увеличение прироста ка-
риеса зубов за год в 2,4 раза по сравнению с
небеременными. Распространённость и ин-
тенсивность кариеса зубов у женщин, имев-
ших две беременности и более, увеличивает-
ся в зависимости от возраста [30].

Клиническое течение стоматологических
заболеваний во время беременности

При физиологическом течении беремен-
ности распространенность кариеса зубов со-
ставляет 91,4%, поражение ранее интактных
зубов (с преобладанием острого течения ка-
риозного процесса) � у 38% беременных па-
циенток. Значительно более тяжелое течение
имеют поражения ротовой полости при гес-
тозах беременности. При позднем гестозе рас-
пространенность кариеса увеличивается до
94% и интенсивность поражения зубов до 7,2-
10,9. Клинической особенностью течения ка-
риозного процесса, особенно при поздних ге-
стозах беременных, является острое течение,
которое приводит в короткие сроки к разви-
тию осложненного кариеса [6, 32].

При изучении пришеечного кариеса у
беременных женщин Л.А. Аксамит (1) уста-
новила повышение распространённости ме-
ловидных пятен с 23% на 7-9 неделях бере-
менности до 63% к 9 месяцу, при этом интен-
сивность увеличилась на 4-5 зубов. И.Я. Бу-
тане наблюдала высокую распространённость
начального кариеса в виде очаговой демине-
рализации от 68,9 до 76,8%. Среднее число
поражённых зубов колебалось от 1,74±1,14 до
5,17±1,08 на одну беременную.

Результаты ряда исследований показали,
что распространенность кариеса временных
зубов у детей, матери которых перенесли гес-
тозы I и II половины беременности, состав-
ляет 76,5% и 74,3% при интенсивности пора-
жения 5,5 и 5,2. В то же время у детей, кото-
рые родились при физиологическом течении
беременности, эти показатели равняются
58,81% и 3,8. Распространенность кариеса
постоянных зубов у детей, матери которых
перенесли ранние гестозы, составляет 75,5%

ВЕСТНИК ВГМУ, 2008, ТОМ 7, №4



98 ПРОФИЛАКТИКА СТОМАТОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ В ПЕРИОД БЕРЕМЕННОСТИ

при интенсивности кариеса 3,9, поздние гес-
тозы � соответственно 88,1% и 4,4 [33, 34].

Интерес представляют данные о состо-
янии периодонта в период беременности. У
женщин уже на втором-третьем месяцах бе-
ременности при физиологическом течении
беременности наблюдается так называемый
гингивит беременных (от 45% до 63%). При
гестозах II половины беременности заболева-
ния периодонта достигают 100% случаев; зна-
чительно чаще встречаются тяжелые формы
гингивита [35].

Первые клинические признаки гингиви-
та беременных наиболее часто возникают на
третьем (16,99%) - четвёртом (14,52%) меся-
цах беременности. В ходе беременности гин-
гивит непрерывно прогрессирует и протека-
ет подостро по типу разлитого катарального
(54,57%) или гипертрофического (45,43%) вос-
паления и характеризуется ярко-красной окрас-
кой воспалённой десны, выраженной крово-
точивостью и отёчностью пришеечной слизи-
стой [35, 36]. Во II половине беременности на-
блюдается заметный сдвиг рН в кислую сторо-
ну и имеет значение рН на 0,64 ед. кислее, чем
у небеременных. Наименьшие значения водо-
родного показателя отмечены у женщин во II и
III триместрах беременности, а также у жен-
щин с токсикозом первой половины беремен-
ности. Концентрация водородных ионов в по-
лости рта влияет на активность ферментов слю-
ны, процессы минерализации и реминерали-
зации эмали, микроциркуляцию, активность
микрофлоры, специфическую и неспецифичес-
кую резистентность тканей полости рта [23, 32].

К наибольшей дестабилизации рН в по-
лости рта ведёт метаболическое расщепление
микрофлорой углеводсодержащих продуктов
- так называемый метаболический взрыв. Пик
этого взрыва приходится на места скопления
микроорганизмов - зубной и язычный налёт.
Наряду с пищевыми продуктами и микрофло-
рой на величину рН в полости рта влияет эф-
фект разведения слюной, ионообмен в систе-
мах «ротовая жидкость �  эмаль» и «ротовая
жидкость �  зубной налёт» и функциональная
активность слюнных желёз [37].

Закисление слюны приводит к увеличе-
нию интенсивности кариеса (КПУ), ухудше-

нию гигиенического состояния и усугубляет
течение воспалительных процессов в тканях
пародонта [32]. Это заставляет задуматься о
способах и возможностях коррекции рН рото-
вой жидкости как одного из методов индиви-
дуальной программы профилактики.

Стоматологическое обследование,
лечение и профилактика

стоматологических заболеваний
в период беременности

Профилактика кариеса зубов и болезней
пародонта у беременных преследует двоякую
цель: улучшить стоматологический статус жен-
щины и осуществить антенатальную профи-
лактику кариеса зубов детей. Мероприятия по
профилактике стоматологических заболева-
ний должны начинаться с момента первого по-
явления женщины в женской консультации и
организуются с учётом степени тяжести сто-
матологических заболеваний и течения бере-
менности [38].

Стоматологическое обследование жен-
щины рекомендуется проводить в 6-8, 16-18,
26-28 и 36-38 недель беременности; лечение
и удаление разрушенных зубов �  до беремен-
ности, если же этого не произошло, то в срок
3-6 месяцев. Согласно данным Х.М. Сайфул-
линой [39], при диспансеризации беременные
женщины посещают врача-стоматолога в за-
висимости от сроков: до 20 нед. �  1 раз в ме-
сяц; от 20 до 32 нед. �  2 раза в месяц; после 32
нед. беременности �  3-4 раза в месяц.

При проведении лечебно-профилакти-
ческих мероприятий должны учитываться ак-
тивность кариеса зубов у беременной жен-
щины, кариесогенная ситуация в полости рта,
общие и местные факторы риска развития сто-
матологических заболеваний и полноцен-
ность питания. Беременным женщинам на-
значаются профилактические средства сис-
темного (эндогенного) и местного (экзоген-
ного) действия. Все назначения системного
действия должны согласовываться с акуше-
ром-гинекологом и терапевтом.

На основании проведенного анализа
современных литературных источников [23,
30, 32, 39, 40, 41, 42, 43] возможно предложе-
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ние следующей схемы лечебно-профилакти-
ческих мероприятий для беременных женщин:

I. Эндогенные лекарственные и безле-
карственные лечебно-профилактические ме-
роприятия:

А. Поливитамины с макро- и микроэле-
ментами: витрум-пренатал, мульти-табс пери-
натал, прегнавит, теравит, элевит по 1 драже
1 раз в сутки в течение всего периода бере-
менности.

Б. Витаминные препараты: витамин Е,
фолиевая кислота по 1 драже 3 раза в день.

В. Комплексы витаминов:
- содержащие кальций: с 8 по 10 недели

и с 32 по 34 недели (характеризующиеся наи-
большим выходом кальция из материнского
организма) кальций-ДЗ-никомед (кальция кар-
боната 1250 мг � эквивалентно 500 мг каль-
ция, витамина D3 200 МЕ) или кальцемин
(кальция 250 мг, витамина D � 50 МЕ, цинка 2
мг, меди и марганца по 0,5 мг, бора 500 мкг)
по 1-2 таблетки в сутки, или кальций-седико
по 1 пакетику в сутки, предварительно раство-
рив в 0,5 стакана воды;

- содержащие йод: калия йодид по 1 таб-
летке 1 раз в день на курс 3 месяца или йодо-
марин 200 по 1 таблетке (200 мкг) в сутки 20-
30 дней;

- содержащие железо: ферретаб по 1 кап-
суле в сутки 3-4 недели;

- аскорутин в I и III триместрах. В I три-
местре аскорутин назначают вместе с витами-
ном Е и фолиевой кислотой по 1 таблетке 3
раза в день 1 месяц, в III � вместе с поливита-
минами по 1 таблетке 2 раза в день 10-14 дней.

Г. Иммуномодуляторы. Иммуностимули-
рующие средства растительного происхожде-
ния: эхинацея пурпурная или иммунал по 1 таб-
летке 3-4 раза в день в течение 4-6 недель в I и
6-8 недель в III триместрах беременности.

Д. Соблюдение диеты и рационального
режима питания.

II. Экзогенные лекарственные и безлекар-
ственные лечебно-профилактические меропри-
ятия, проводимые в период беременности:

А. Рациональная гигиена полости рта.
Контролируемая гигиена полости рта. Назна-
чение дополнительных предметов и средств

гигиены полости рта (эликсиры, ополаски-
ватели, флоссы, жевательная резинка). Ауто-
массаж, гидромассаж.

Б. Профессиональная гигиена полости
рта не менее 3 раз в течение беременности.

В. Коррекция кислотно-щелочного ба-
ланса индивидуально подобранными сред-
ствами гигиены.

Г. Ротовые ванночки с отварами лекар-
ственных трав (ромашка, зверобой, кора дуба,
шалфей, календула) в теплом виде 2 раза в
день после чистки зубов, при наличии кро-
воточивости десен � 3-4 раза в день. Дли-
тельность курса в I триместре �  10-15 про-
цедур; во II и III триместрах �  25-30 проце-
дур либо 15 процедур 2 раза за триместр с
интервалом 1 месяц.

Д. Курсы аппликаций 2-3% раствора
ремодента, 5-10% раствора глюконата кальция,
кальций-фосфатных гелей с последующей ап-
пликацией фторсодержащих средств (лаки,
гели, растворы, система глубокого фторирова-
ния) 3-5-кратно в течение беременности.

Е. Активная и пассивная стоматологи-
ческая просветительная работа, направленная
на формирование у беременных женщин мо-
тивированного подхода к проводимым лечеб-
но-профилактическим мероприятиям.

Заключение

1. Беременных женщин целесообразно
включать в группу риска по развитию стома-
тологических заболеваний.

2. Основной причиной заболеваний по-
лости рта беременных женщин следует счи-
тать микробный ландшафт ротовой полости,
который имеет тенденцию изменяться под
воздействием общих и местных факторов.

3. Ключевым моментом следует считать
подбор стоматологом наиболее чувствитель-
ных и оптимальных диагностических крите-
риев обследования, которые позволили бы
максимально объективно оценить клиничес-
кую ситуацию в полости рта, учесть все фак-
торы риска развития стоматологических забо-
леваний. Чрезвычайно важным является ко-
ординированность в работе акушера-гинеко-
лога и врача-стоматолога.
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4. Своевременная, динамическая и
объективная оценка клинической картины в
полости рта позволит предложить необходи-
мый комплекс лечебных мероприятий по про-
филактике стоматологических заболеваний во
время беременности, принимая во внимание
все индивидуальные факторы риска.

5. Проведение эндогенной и экзогенной
лекарственной и безлекарственной профилак-
тики в период беременности, повышение
уровня гигиенических знаний позволят улуч-
шить стоматологический уровень здоровья и
качество жизни беременной женщины и осу-
ществить антенатальную профилактику кари-
еса зубов у детей.
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СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ

НА ПРОБЛЕМУ ОТНОШЕНИЯ ЧЕЛОВЕКА К САМОМУ СЕБЕ

ЦЕРКОВСКИЙ А.Л.

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»;
кафедра психологии и педагогики

Резюме. Обзорная статья посвящена одной из актуальных проблем современной психологии личности -
отношения человека к самому себе. Социально-психологическая и медицинская значимость самоотношений
человека определяется непосредственной связью его с благополучием, психическим и физическим здоровьем,  а
также с его удовлетворенностью своими социальными отношениями. В статье рассматриваются основные подходы
и классификации самоотношений, затрагиваются многочисленные вопросы, связанные с их структурой. Кроме
этого, акцентируется внимание на психологических механизмах защиты самоотношения, так как оно имеет для
субъекта непреложную значимость, и всякое его изменение сопряжено с внутриличностными конфликтами и
включением защиты.

Ключевые слова: глобальное самоотношение, самоуважение, аутосимпатия, самоинтерес, ожидаемое
отношение от других.

Abstract. The review is devoted to one of the urgent problems of modern personality psychology � person�s
attitude towards himself/ herself. The socio-psychological and medical importance of self-attitudes of a person is determined
by his/her direct connection with person�s well-being, mental and physical health as well as with his/her satisfaction with
social attitudes. This article deals with basic approaches and classifications of self-attitudes, numerous questions connected
with their structure are also touched upon. Besides attention is focused on psychological mechanisms of self-attitude
protection as it is of indisputable importance to a person and any change of it entails intrapersonal conflicts and engagement
of protection.

Современный человек включен в слож
ную иерархическую систему соци
альных отношений. Важнейшей фор-

мой отношений человека является его отно-
шение к себе. Любое проявление человека как
субъекта социума сопровождается включени-
ем в данный процесс его самоотношения.

Самоотношение является традицион-
ным объектом исследования для психологии
за последние сто лет своей истории. За это
время накоплены богатейшие теоретические
и экспериментальные данные изучения само-

отношения как объекта психологического ана-
лиза, раскрыты механизмы его формирования,
особенности функционирования и строения.

Значительным вниманием среди психо-
логов пользуется проблема влияния самоот-
ношения на поведение человека. При это от-
мечается его социально-психологическая и
медицинская значимость и непосредственная
связь его с благополучием, психическим и
физическим здоровьем, а также с его удовлет-
воренностью своими социальными отноше-
ниями. Это вызвано тем, что отношение лич-
ности к себе оказывает влияние на проявле-
ние социальной активности личности, обус-
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ловливает ее адекватность и дифференциро-
ванность. Оно выступает мотивом саморегу-
ляции поведения и актуализируется на всех
этапах осуществления поведенческого акта.

В то же время имеющиеся данные ука-
зывают на неоднозначность и нерешенность
многих методологических и теоретических
проблем психологии самоотношения.

В литературе по проблеме обнаружива-
ется терминологическая путаница, которая
затрудняет интерпретацию полученных дан-
ных. На этом фоне некоторые авторы фунда-
ментальных работ по психологии самоотно-
шения высказывают мнение о кризисе психо-
логии «Я». В этой связи целью нашего обзора
является рассмотрение феноменологии и стро-
ения самоотношения, раскрытие его места в
процессе становления личности.

Феноменология самоотношения

При анализе работ, посвященных изуче-
нию отношения человека к себе, обращает на
себя внимание большое разнообразие психо-
логических категорий, используемых для опи-
сания его содержания. Следует назвать такие
понятия, как обобщенная самооценка, само-
уважение, самопринятие, эмоционально-цен-
ностное отношение к себе, собственно само-
отношение, самоуверенность, чувство соб-
ственного достоинства, самоудовлетворение,
аутосимпатия, самоценность и др.

К наиболее употребляемым категориям,
раскрывающим сущность отношения челове-
ка к себе, можно отнести четыре: 1) «общая»,
или «глобальная самооценка»; 2) «самоуваже-
ние»; 3) «самоотношение» и 4) «эмоциональ-
но-ценностное отношение к себе».

1. «Глобальная самооценка» является
наиболее используемым в западной психоло-
гии с конца XIX до 60-х годов ХХ века, а за-
тем был вытеснен термином «самоуважение».
В отечественной психологии начало фунда-
ментальных исследований феномена отноше-
ния человека к себе было положено благода-
ря трудам А.Н. Леонтьева [10], С.Л. Рубинш-
тейна [17], А.Г. Спиркина [21], Е.В. Шорохо-
вой [25] и теоретическим работам И.С. Кона
[6] и И.И. Чесноковой [23].

В отечественной психологии под гло-
бальной самооценкой преимущественно по-
нимается особое аффективное образование
личности, которое является результатом интег-
рации самопознания и эмоционально-ценно-
стного самоотношения [23] или общее чувство
«за» или «против» себя как совокупность по-
зитивных и негативных моментов самоотно-
шения [22]. Необходимо отметить, что в оте-
чественной психологии понятие единой, це-
лостной самооценки не получило своего раз-
вития: большинство исследований посвяще-
ны частным самооценкам, которые, являясь
факторами саморегуляции личности, не позво-
ляют судить о сущности отношения человека
к себе как таковом.

В процессе формирования глобальной
самооценки психологи обнаруживают такие
механизмы, как проекция осознаваемых ка-
честв на внутренний эталон [13; 19]; сравне-
ние реального «Я» с идеальным «Я» [14; 16];
отражение субъектом информации о себе с
точки зрения определенной системы ценнос-
тей [3]; личностное суждение о собственной
ценности, отражающее субъективную значи-
мость «Я» [1; 2]; оценка своих характеристик
как способствующих или препятствующих са-
мореализации [12; 20; 22].

С учетом различий в понимании содер-
жания глобальной самооценки можно сказать,
что она отражает такую сторону отношения
человека к себе, как его чувство «за» или
«против» себя. Это чувство характеризуется
относительной устойчивостью, недифферен-
цируемостью и мало зависит от актуального
самовосприятия. При этом чувство «за» или
«против» себя традиционно рассматривает-
ся как устойчивая личностная черта (свой-
ство), которая складывается постепенно и
приобретает привычный характер. Так, чело-
век с высоким самоуважением верит в себя,
считает, что может преодолеть свои недостат-
ки. Человек с низким самоуважением � это
человек с устойчивым чувством неполноцен-
ности, ущербности [6], ранимостью, чувстви-
тельностью к внешним воздействиям, ото-
рванностью от реального взаимодействия с
другими людьми.
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2. «Самоуважение» чаще всего рассмат-
ривается западными психологами в связи с
изучением представлений личности о себе как
системе социальных установок [9].

В отечественной психологии понимание
самоотношения как установочного образова-
ния нашло свое отражение в работах В.А. Ядо-
ва и Д.Н.Узнадзе [18]. Самоуважение как эмо-
циональный компонент особой установочной
системы � «образа Я» рассматривает И.С. Кон
[6; 7]. Он отмечает, что личное ценностное
суждение, выраженное в установках индиви-
да к себе (одобрении или неодобрении), ука-
зывает, в какой мере индивид считает себя спо-
собным, значительным, преуспевающими до-
стойным [8].

3. «Самоотношение» определяется как
установочное образование представителями
школы Д.Н. Узнадзе. В данной традиции кон-
цептуальная модель самоотношения как соци-
альной установки наиболее детально разрабо-
тана Н.И. Сарджвеладзе. Этот исследователь
впервые ввел специальное понятие «самоот-
ношение» в научный обиход, классифицируя
его как подкласс социальной установки. По его
мнению, самоотношение определяется как
отношение потребности субъекта к ситуации
ее удовлетворения, которое направленно на
самого себя [18].

Отношение личности к себе оказывает
влияние на проявление социальной активнос-
ти личности, обусловливает ее адекватность и
дифференцированность. Оно выступает моти-
вом саморегуляции поведения и актуализиру-
ется на всех этапах осуществления поведенчес-
кого акта, начиная с его мотивирующих компо-
нентов и заканчивая собственной оценкой до-
стигнутого эффекта поведения, участвует в ме-
ханизмах регуляции поведения от уровня кон-
кретной ситуации деятельности до уровня дли-
тельной реализации идейных замыслов [23].

Позитивное устойчивое самоотношение
лежит в основании веры человека в свои воз-
можности, самостоятельность, энергичность,
связано с его готовностью к риску, обуслов-
ливает оптимизм в отношении ожидания ус-
пешности своих действий в ситуации неопре-
деленности [5]. Люди с позитивным самоот-

ношением менее поглощены своими внутрен-
ними проблемами, гораздо реже страдают пси-
хосоматическими расстройствами. Одним из
мотивов, побуждающих человека соблюдать
моральные нормы, является его стремление
сохранить положительное самоотношение [26].

В то же время негативное самоотноше-
ние является источником различных трудно-
стей в общении, поскольку человек с таким
отношением к себе заранее уверен в том, что
окружающие плохо к нему относятся [27]. От-
рицательное, конфликтное отношение лично-
сти к себе обусловливает совершение право-
нарушений, наркоманию, алкоголизм, агрес-
сивное и суицидальное поведение. Оно свя-
зано с неадаптивными, асоциальными форма-
ми поведения и является одной из причин
девиации [3; 7; 11; 15; 29; 30]. Кроме этого,
негативное отношение личности к себе поло-
жительно коррелирует с депрессией [27].

4. «Эмоционально-ценностное отноше-
ние к себе» является наиболее распространен-
ным понятием, с помощью которого описы-
вается эмоциональный компонент самосозна-
ния. Теоретические основы понимания само-
отношения как компонента самосознания
были заложены И.И. Чесноковой, которая вве-
ла в научный обиход понятие «эмоциональ-
но-ценностное самоотношение».

Она определила эмоционально-ценно-
стное самоотношение как специфический вид
эмоционального переживания, в котором от-
ражается собственное отношение личности к
тому, что она узнает, понимает, «открывает»
относительно самой себя [23].

Наиболее перспективным в современ-
ной психологии является рассмотрение само-
отношения как непосредственной представ-
ленности в сознании личностного смысла «Я».
Здесь самоотношение не базируется на оцен-
ке социальной желательности воспринимае-
мой в себе черты и не является прямым след-
ствием знания о себе, хотя феноменологичес-
ки выводимо из него. В основу такого подхода
положена идея о том, что в основании само-
отношения лежит оценка личностью своего
«Я», собственных черт по отношению к мо-
тивам, которые выражают ее потребность в
самореализации [12; 22].
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Структура самоотношения

В настоящее время существуют два под-
хода к объяснению строения самоотношения:
1) в первом его рассматривают как одномер-
ное; 2) во-втором - как сложноструктуриро-
ванное психическое образование.

1. В первом случае вопрос о строении
самоотношения не ставится. Его содержание
понимается как универсальное для всех
субъектов неделимое чувство «за» или «про-
тив» своего «Я». Этот взгляд на строение са-
моотношения не нашел своего эмпирическо-
го подтверждения как в современной отече-
ственной [12; 22], так и в зарубежной психо-
логии [28].

2. Суть строения самоотношения рас-
крывается в понимании его как сложнострук-
турированного психического образования.
Содержательный анализ структурных компо-
нентов самоотношения позволяет выделить
две совместно функционирующие подсисте-
мы: «оценочную» и «эмоционально-ценнос-
тную» [12].

«Оценочная» подсистема определяется
такими понятиями, как «самоуважение», «чув-
ство компетентности», «чувство эффективно-
сти». «Эмоционально-ценностная» подсисте-
ма представлена такими понятиями, как «ауто-
симпатия», «чувство собственного достоин-
ства», «самоценность», «самопринятие». Обе
подсистемы находятся в отношении взаимно-
го превращения.

Оценочная (оценочное самоотноше-
ние) и эмоционально-ценностная (эмоцио-
нальное самоотношение) подсистемы отно-
шения к себе принципиально различны по
своему содержанию. Смысл «Я» личности
как субъекта тех или иных жизненных отно-
шений обнаруживает свое выражение в этих
подсистемах в различных «языках» � само-
оценках и эмоциональных отношениях. В ос-
новании формирования подсистем самоот-
ношения лежат различные психологические
механизмы.

Например, самоотношение подростков
развивается гетерохронно. Данный процесс
более выражен по параметру оценочного, чем
эмоционального самоотношения. Уважение

подростком себя как личности (оценочное
самоотношение) становится менее зависи-
мым от родительских оценок, чем аутосим-
патия (эмоциональное самоотношение). Ос-
нования его формирования начинают пере-
мещаться из сферы взаимоотношений с ро-
дителями в сферу контактов со сверстника-
ми, сферу успешности собственной деятель-
ности и овладения своим поведением. В то
же время эмоциональное благополучие в се-
мье по-прежнему продолжает превалирую-
ще влиять на характер его эмоционального
отношения к себе [23].

Формирование оценочного самоотно-
шения осуществляется на интерсубъектном
уровне оценки в виде операций социально-
го сравнения или сравнения с выработанны-
ми в обществе нормами и эталонами. «Я-хо-
роший» в этом случае идентично «Я лучше,
чем другие». Данная подсистема отношения
к себе строится на оценке собственной эф-
фективности в достижении поставленных
целей, на сравнении собственных достиже-
ний с социальными стандартами, успехами
и оценками других людей [12; 20; 33]. В ко-
нечном итоге она отражает субъект-субъект-
ные отношения превосходства и предпочте-
ния, а также тесно связана с такими характе-
ристиками личности, как устойчивость к
стрессу, уровень принятия социальных норм,
высокий самоконтроль, акцентуация характе-
ра [12; 20].

Оценочное самоотношение открыто для
«самонаблюдения», пронизано «социально
желательными» характеристиками: успеш-
ностью в деятельности, достижением постав-
ленных перед собой целей, статусным поло-
жением личности. Последние характеристи-
ки обусловливают зависимость оценочного
самоотношения от актуального жизненного
опыта, его высокую подверженность транс-
формации, «легкость» поддержания на отно-
сительно устойчивом позитивном уровне
[20]. Для поддержания оценочных отноше-
ний к себе на высоком позитивном уровне
личностью чаще всего используются рацио-
нальные защитные механизмы, например
дискредитация другого [20].
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Психологические механизмы защиты
самоотношения

Самоотношение имеет для субъекта ог-
ромное значение. Подтверждением является
тот факт, что его изменения сопровождаются
внутриличностными конфликтами и пережи-
ванием угрозы разрушения самоидентичнос-
ти. Результатом такого переживания является
активная поддержка и защита со стороны
субъекта.

Защита самоотношения чаще всего сопро-
вождается процессами, искажающими воспри-
ятие субъектом собственного опыта. Это нахо-
дит свое отражение в аффектах неадекватнос-
ти, аддитивном или асоциальном поведении.
Вместе с тем, защита самоотношения «охраня-
ет» личность от саморазрушения.

Изучение психологической природы за-
щиты самоотношения, выявление факторов,
которые обусловливают ее стиль, обнаружение
личностных ресурсов, позволяющих преодо-
леть защитные способы поведения, выстроить
зрелое отношение человека к себе, является
необходимым условием исследования законо-
мерностей становления зрелой личности.

В настоящее время существуют два на-
правления в объяснении психологической
природы защиты самоотношения: стремление
к позитивному самоотношению и поддержа-
ние наличного самоотношения.

Основным объяснительным понятием
первого направления является «мотив само-
уважения» или «мотив возвеличивания «Я»,
второго � «потребность в постоянном, устой-
чивом самоотношении» или «мотив верифи-
кации».

В основу первого мотива положено
представление об универсальном стремлении
человека к высокой самооценке, предпочте-
ние им положительной обратной связи отри-
цательной, в основу второго � его стремление
к «самоподтверждению» или самотождествен-
ности [20; 31].

В современной психологии доминиру-
ющим является представление о том, что че-
ловек активно стремится поддержать позитив-
ное самоотношение. Данное стремление рас-
сматривается как базирующееся на личност-

ной потребности человека сделать положи-
тельные переживания максимальными, а от-
рицательные установки в отношении «Я», об-
наруживающие себя в разрушительном чув-
стве неполноценности, ущербности себя �
минимальными.

Человек в рамках данного представления
понимается как всегда предпочитающий вы-
сокое самоуважение � низкому, уверенность в
себе � неуверенности [1; 27]. Ему приписыва-
ется базовое стремление к позитивному отно-
шению к себе и избегание негативного [3].

В случае негативной самооценки по-
требность в поддержании позитивного само-
отношения обостряется, а при неудачном по-
иске способов его удовлетворения осуществ-
ляется запуск механизмов защиты «Я».

Такая позиция наиболее ярко представ-
лена в работах И.С. Кона. Самоуважение, по
его мнению, имеет непосредственную связь с
мотивационной сферой личности. Оно не
бывает для личности безразлично нейтраль-
ным. Высокое самоуважение ассоциируется с
положительными эмоциями, а низкое � с от-
рицательными. Эмоциональная тональность,
направленность, интенсивность и сила пере-
живаемых чувств к себе пронизывают все сфе-
ры человеческой жизнедеятельности [7].

Мотив самоуважения � это личностная
потребность максимизировать положитель-
ные переживания и минимизировать отрица-
тельные установки по отношению к себе. В
этой связи люди всегда предпочитают высо-
кое самоуважение низкому, уверенность в себе
� неуверенности [8].

Потребность в позитивном отношении
к себе как источнику защиты «Я» является
предметом изучения не только отдельных ис-
следователей, она обнаруживает свое орга-
ничное место в теоретических концепциях
большинства психологических школ. В каче-
стве примера можно назвать идеи К. Хорни
(психодинамическая традиция), М. Якоби (ана-
литическая психология) и К. Роджерса (гума-
нистическое направление в психологии).

К. Хорни обнаруживает основания за-
щиты «Я» в потребности человека подтверж-
дать свое «идеализированное Я». В результа-
те неблагоприятных обстоятельств жизни ин-
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дивидуум переживает глубокое беспокойство.
Неспособный вынести это переживание, он
стремится повысить позитивный эмоциональ-
ный тон отношения к себе. Человек в соб-
ственном воображении создает идеализиро-
ванный образ, надеясь прийти к чувству зна-
чения, превосходства и тождества. Смысл
психологической защиты «Я» исследователь
обнаруживает в сохранении этой иллюзорной
целостности личностной структуры, избега-
нии конструктивного разрешения конфликт-
ной ситуации. Процесс самоидеализации, за-
щита «Я» являются, по мнению К. Хорни, не-
вротическим решением. Предпосылка же кон-
структивной смысловой перестройки лично-
сти обнаруживается в дезинтеграции сложив-
шейся структуры «Я» [24].

Несмотря на то, что К. Роджерс отмеча-
ет наличие случаев, когда люди стремятся от-
стаивать негативное самоотношение, основ-
ным условием выбора защитных механизмов
«искажения» или «отрицания» своего опыта,
по его мнению, является потребность в пози-
тивной оценке себя. Источник защиты само-
отношения обнаруживается в переживании
угрозы целостности самости, проистекающей
из внутренней несогласованности «Я-концеп-
ции», неконгруэнтности «Я» как результата
конфликтности различных образов «Я» [16].

Человек не всегда стремится сохранить
положительное отношение к себе. В психоло-
гии описаны факты, когда он упорно отстаи-
вает отрицательный «образ Я», не стремится
изменять этот образ даже в случае положи-
тельных внешних оценок.

В случае успеха он активно защищает
наличное самоуважение, возлагая ответствен-
ность на везение, а при неудаче � на отсут-
ствие у себя способностей. Так, К. Роджерс
пишет, что существуют люди, которые стре-
мятся сохранить отрицательное самоотноше-
ние и поддержать свою никчемность, даже
вопреки реальным успехам [16]. Наиболее
органично такое объяснение представлено в
концепции когнитивного диссонанса [4].

В психологической литературе описан
особый мотивационный механизм защиты
отношения к себе, когда люди стремятся со-
хранить наличное самоуважение даже тогда,

когда ему присущ ярко выраженный негатив-
ный тон. В основании данного механизма чаще
всего обнаруживается потребность человека
в стабильности.

Основу стремления личности сохранить
наличное самоотношение как устойчивую лич-
ностную черту, которая мало изменяется в за-
висимости от актуальной ситуации возраста,
исследователи чаще всего связывают с потреб-
ностью человека быть самотождественным.

Страх потери самоидентичности по-
рождает разнообразные защиты, направлен-
ные на удержание «привычного самоотноше-
ния» [20]. Поддержание стабильного образа
«Я» при этом оберегает субъекта от неприят-
ных переживаний вследствие понижения, в
том числе и предполагаемого, общего уров-
ня субъектности [11].

В рамках теории самопостоянства по-
требность в поддержании наличного «Я» про-
истекает из того, что оно (наличное «Я») обес-
печивает прогнозируемость и подконтроль-
ность собственного поведения и реакций дру-
гих людей. Развивая это положение, В. Сванн
предложил идею о реализации индивидуумом
специальных когнитивных и поведенческих
стратегий, подтверждающих сложившееся от-
ношение к себе [33].

Между описанными подходами можно
проследить явную содержательную несовме-
стимость. Если, согласно первому, человек с
негативным самоотношением предпочитает
негативную обратную связь, то в соответствии
со второй � он более сензитивен к положи-
тельной обратной связи. В психологии суще-
ствуют первые попытки объединения этих
объяснительных моделей. Так, тот же В. Сванн
полагает, что оба подхода могут быть интег-
рированы, если различать в самоотношении
когнитивные и аффективные процессы. При
этом на когнитивном уровне субъект стремит-
ся к сохранению стабильного образа «Я», а на
аффективном � к повышению самооценки [33].

Заключение

Обзор литературы по проблеме самоот-
ношения подтверждает тот факт, что одним из
важнейших отношений социального бытия
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человека является его отношение к себе. Лю-
бое проявление человека как социального
субъекта сопровождается включением в дан-
ный процесс его самоотношения. Самоотно-
шение является для психологии традицион-
ным объектом исследования и не исчезает из
ее поля зрения до сих пор.

За это время накоплены богатейшие те-
оретические и экспериментальные данные
изучения самоотношения как объекта психо-
логического анализа, раскрыты механизмы его
формирования, особенности функционирова-
ния и строения. Значительным вниманием
среди психологов пользуется проблема влия-
ния самоотношения на поведение человека,
особенно на его асоциальные формы, а также
использование личностью механизмов психо-
логической защиты для сохранения позитив-
ного тона самоотношения.
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ОРГАНИЗАЦИЯ РАБОТЫ ВРАЧА-ТЕРАПЕВТА УЧАСТКОВОГО В СЕЛЬСКОЙ

МЕСТНОСТИ НА ОСНОВЕ ОБЩЕВРАЧЕБНОЙ ПРАКТИКИ

ШЕШКО В.Ф.

Мозырская поликлиника №3

Резюме. Основной потребностью сельского населения является получение медицинской помощи по месту
жительства. В то же время одним из приоритетных направлений развития сельского здравоохранения на современном
этапе является повышение доступности квалифицированной врачебной помощи сельскому населению в результате
совершенствования первичной медико-санитарной помощи на основе общеврачебной практики.

В статье представлены особенности организации работы врача общей практики и рассмотрены основные
недостатки в работе врачей в сельской местности. Проведен аналитический обзор состояния проблемы по
целесообразности развития общеврачебной практики. Определены основные задачи врача общей практики в
сельской местности. Предложены основные направления развития сельского здравоохранения по реализации
программы внедрения общеврачебной практики.

Ключевые слова: общеврачебная практика, врач общей практики, организация работы.

Abstract. The principal need of the rural population is to receive medical aid in the village where they live. At the
same time one of the most important trends in the development of rural health service at present is to make the competent
medical aid available to the patients in the countryside. This can be achieved by the improvement of the primary medical
aid on the basis of general practice.

In this article some peculiarities of the organization of general practitioner�s work have been presented and the main
faults in the work of doctors working in the countryside have been considered. We have made an analytical survey of the
problem concerning the expediency of general practice development. The GP�s main goals in the countryside have been
outlined. The main objectives of the rural health service have been suggested regarding the implementation of the
programme of the general practitioner in the countryside.

Европейское региональное бюро ВОЗ ре-
комендует рассматривать врача общей
практики (ВОП), как центральную фи-

гуру в осуществлении медицинской помощи
на первичном уровне � пациенту и его семье.
Посемейное медицинское обслуживание яв-
ляется наиболее оптимальной формой реше-
ния проблем здоровья всей семьи, общедос-
тупным и качественным видом врачебной де-
ятельности [7].

Введение в систему здравоохранения
института ВОП отражает процессы, проис-
ходящие в развитых странах, где стремитель-
но растут и часто уже доминируют болезни
«образа жизни», в профилактике и лечении
которых наибольшие успехи имеют ВОП. В
связи с этим возникла необходимость появ-
ления в первичном звене здравоохранения
ВОП � врача, способного к оказанию доступ-
ной медицинской помощи, но учитывающе-
го при этом роль социальных, психологичес-
ких и других факторов в развитии болезни,
заинтересованного в снижении заболеваемо-
сти и укреплении здоровья населения [4, 5].

Адрес для корреспонденции: 247760, Гомельская обл.,
г.Мозырь,бул. Юности, 109/27, моб. 8-033-6519300,
8-029-6072681. - Шешко В.Ф.
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Специфика профессиональной дея-
тельности ВОП определяется основными па-
раметрами [5, 6]:

� интегрированностью оказываемой ме-
дицинской помощи;

� ориентацией на семью как первичную
ячейку общества;

� многоаспектным характером взаимо-
отношений «врач-пациент»;

� оказанием медицинской помощи раз-
новозрастному контингенту больных.

Отдельные авторы [1] считают, что ре-
формы здравоохранения связываются не с ком-
плексом здравоохранительных мер, в которых
участвует вся социальная структура, а с систе-
мой «получения-оказания» медицинской по-
мощи и совершенствованием оплаты труда
медицинских работников. Результативность
системы здравоохранения по-прежнему оце-
нивают по способности оказывать влияние на
уровень здоровья общества.

 На заседании Европейского региональ-
ного бюро ВОЗ [2, 3] было отмечено, что за-
канчивается подготовительный этап реализа-
ции программы развития общеврачебной
практики (ОВП) в белорусском здравоохране-
нии. Главный итог работы � это дополнение
активности «сверху» активностью «снизу».

Методы

 Проведен социологический опрос 100
врачей сельского врачебного участка (СВУ) по
изучению мнения врачей о доступности ме-
дицинской помощи в сельской местности.
Проведен сравнительный анализ основных
недостатков в работе ВОП и врача-терапевта
участкового в сельской местности. Разрабо-
тана организационно-функциональная мо-
дель ОВП в сельской местности.

Результаты и обсуждение

В процессе работы врача СВУ активно
формируются навыки ВОП, так как он прово-
дит диагностику, лечение, профилактику наи-
более распространенных заболеваний тера-
певтического и хирургического профилей, ме-
роприятия по формированию здорового об-
раза жизни.

Основные недостатки в работе врача-
терапевта участкового в сельской местности:

� не несет прямой ответственности за
здоровье пациента (73%);

� не стремится к расширению сферы сво-
ей деятельности (91%);

� не может обеспечить контроль за со-
стоянием здоровья пациента и его семьи
(48%);

� не имеет стимула для повышения ка-
чества работы (89%);

� не имеет стимула для проведения про-
филактической работы (96%);

� по любому вопросу направляет паци-
ентов к профильным специалистам (95%).

Основные недостатки в работе ВОП
сельской местности:

� недостаточная оснащенность меди-
цинским оборудованием и инструментарием
(83%);

� проблема организации оказания ско-
рой и неотложной медицинской помощи круг-
лосуточно (89%);

� проблема с жильем по месту работы
врача СВУ (94%);

� проблема с мобильной связью (85%);
� большая территория медицинского об-

служивания населения и отдаленность насе-
ленных пунктов (42%);

ВОП в сельской местности обеспечивает:
1.Ответственность за здоровье пациен-

та и его семьи.
2. Профессионализм медицинского пер-

сонала.
2.1. Увеличение объема медицинской

помощи.
2.2. Улучшение качества медицинской

помощи.
3. Доступность медицинской помощи.
4. Профилактика заболеваний.
Изучение особенностей организации ра-

боты ВОП (врача-терапевта участкового на
основе ОВП) в сельской местности, а также
анализ должностных инструкций и объема
выполняемой работы, позволили выделить
следующие разделы деятельности:

1. Кадровое обеспечение: укомплекто-
ванность ВОП после соответствующей под-
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готовки (переподготовки) по программе «Об-
щая практика, повышение профессиональной
квалификации медицинского персонала».

2. Финансовое обеспечение: материаль-
ная заинтересованность работы ВОП пере-
распределение объемов финансирования в
пользу первичного звена сельского здравоох-
ранения, прежде всего финансирование ме-
роприятий, связанных с непосредственным
оказанием медицинской помощи сельскому
населению.

3. Социально-психологическое обеспе-
чение: обеспеченность жильем по месту ра-
боты ВОП, уровень удовлетворенности меди-
цинского персонала условиями своего труда
и уровень удовлетворенности сельского насе-
ления качеством, местом и условиями оказа-
ния медицинской помощи.

4. Материально-техническое обеспече-
ние: оптимальная обеспеченность сельской
врачебной амбулатории (СВА), амбулатории
врача общей практики (АВОП) медицинским
инструментарием и оборудованием, автотран-
спортом и средствами мобильной связи.

5. Организационно-методическое и ин-
формационное обеспечение: наличие норма-
тивно-правовых документов, регламентирую-
щих деятельность ВОП в сельской местности,
обеспеченность медицинской документацией
и документами статистической отчетности,
компьютерами (автоматизация рабочего мес-
та ВОП), участие в современном обмене ме-
дицинской информацией.

6. Медицинское обеспечение: уровень
качества, объема и эффективности медико-са-
нитарной помощи сельскому населению.

6.1. Проведение амбулаторного приема
больных в СВА, АВОП � первая встреча боль-
ного с системой сельского здравоохранения:
ВОП владеет знаниями в области наиболее
распространенных заболеваний терапевтичес-
кого и хирургического профиля.

6.2. Определение сферы ответственности:
ВОП несет ответственность за здоровье боль-
ного в период болезни, а также вне болезни.

6.3. Организация медицинского обслужи-
вания населения СВУ: ВОП регулирует потоки
пациентов на определенных уровнях сельско-
го здравоохранения, обеспечивает этапность и

преемственность в системе сельского здраво-
охранения (функция «координатора»).

6.4. Проведение диагностики заболева-
ний населения СВУ: ВОП использует доступ-
ную в диагностике технологию � анамнез за-
болевания и жизни, данные объективного об-
следования, реже � лабораторные и техни-
ческие исследования (согласно табелю осна-
щения).

6.5. Осуществление комплексного под-
хода к болезни пациентов: ВОП учитывает
основную и сопутствующую патологию во
взаимосвязи, а также личностные особеннос-
ти пациентов.

6.6. Формирование всестороннего под-
хода в медицинском обслуживании населения
СВУ: ВОП оказывает многопрофильную вра-
чебную помощь в рамках первичного звена
сельского здравоохранения.

6.7. Обеспечение доступности медицин-
ской помощи населению СВУ: ВОП оказыва-
ет скорую и неотложную медицинскую по-
мощь в любое время суток, в выходные и праз-
дничные дни.

6.8. Обеспечение непрерывности меди-
цинского обслуживания населения СВУ: меж-
ду ВОП и пациентами формируются долговре-
менные отношения.

6.9. Формирование профилактической
направленности медицинского обслуживания
населения СВУ: проведение первичной, вто-
ричной и третичной профилактики заболева-
ний, мероприятий по формированию здоро-
вого образа жизни.

6.10. Оказание медико-социальной по-
мощи населению СВУ (совместно с социаль-
ной службой): ВОП учитывает психологичес-
кие особенности пожилых людей при реше-
нии медико-социальных проблем.

6.11. Осуществление мероприятий по
улучшению здоровья населения СВУ (совмес-
тно с органами местного самоуправления и
санитарно-эпидемиологической службой):
реализация ВОП государственных программ
по созданию надлежащих условий прожива-
ния и производственной деятельности сель-
ского населения.

6.12. Обеспечение преемственности с
профильными специалистами центральной
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районной больницы (ЦРБ): ВОП направляет
пациентов в сложных случаях медико-соци-
альной экспертизы, диагностики и лечения.

6.13. Обеспечение преемственности со
стационарными медицинскими организаци-
ями: ВОП направляет пациентов в затрудни-
тельных случаях диагностики и при отсут-
ствии эффекта от амбулаторного лечения.

6.14. Обеспечение преемственности со
станцией скорой  медицинской помощи: ВОП
оказывает скорую и неотложную медицинс-
кую помощь населению СВУ.

Основные направления деятельности по
реализации программы ВОП в сельской мест-
ности:

I. Пациент.
1. Основная задача пациента � повы-

шение ответственности за охрану своего здо-
ровья.

2. Пути решения для получения доступ-
ной медицинской помощи:

� территориальная доступность: при-
ближение медицинской, в том числе врачеб-
ной помощи к месту жительства сельского на-
селения;

� функциональная доступность: предос-
тавление многопрофильной врачебной помо-
щи населению СВУ;

� временная доступность: минималь-
ные затраты времени сельского населения для
прохождения профилактических осмотров,
диспансеризации, консультации, реабилита-
ции и т.д.;

II. Врач СВА:
1. Основная задача врача � повышение

ответственности за показатели здоровья на-
селения СВУ.

2. Пути решения:
� проведение профилактических мероп-

риятий и мероприятий по формированию здо-
рового образа  жизни (ЗОЖ);

� проведение реабилитационных ме-
роприятий;

� проведение патронажа и выполнение
медицинских манипуляций на дому;

� оказание скорой и неотложной меди-
цинской помощи в СВА (АВОП) на дому;

� формирование длительных и довери-
тельных отношений с пациентами.

III. СВА, АВОП.
1. Основная задача СВА, АВОП� созда-

ние условий для обеспечения доступности и
повышения качества медицинской помощи
населению СВУ.

2. Пути решения:
� укомплектование врачебными кадрами;
� повышение профессионального уров-

ня медицинского персонала;
� обеспечение материальной заинтере-

сованности работы медицинского персонала
в сельской местности;

� обеспечение медицинским инструмен-
тарием и оборудованием, автотранспортом и
средствами мобильной связи;

� обеспечение жильем врачей в сельс-
кой местности;

� компьютеризация рабочего места вра-
ча  СВА, АВОП.

Проведенный комплексный анализ ра-
боты ВОП в сельской местности позволяет
выделить положительные факторы, подтвер-
ждающие целесообразность развития ОВП:
ответственность врача за пациента, большая
самостоятельность деятельности, доступная
медицинская технология, профилактическая
направленность деятельности.

Заключение

1. Результаты проведенных исследова-
ний подтверждают более значимую роль ВОП
в решении медико -социальных проблем сель-
ского населения.

2. Разработанная организационно-фун-
кциональная модель ОВП в сельской мест-
ности подтверждает, что дальнейшее разви-
тие института ВОП в сельской местности воз-
можно при совместном решении вопроса со
стороны пациента (сельское население), вра-
ча СВУ (ВОП, врач-терапевт участковый), а
также СВА, АВОП (и других сельских меди-
цинских организаций).
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журнале могут печататься статьи иностранных авторов на английском языке.

Журнал включен в Перечень научных изданий Республики Беларусь по медицинской,
фармацевтической и биологической отраслям науки. Вне очереди публикуются научные ста-
тьи аспирантов последнего года обучения (включая статьи, подготовленные ими в соавтор-
стве), при условии их полного соответствия требованиям, предъявляемым к научным публи-
кациям издания.

Журнал печатает:
� ПОЛНОРАЗМЕРНЫЕ ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Такие статьи содержат результаты

оригинальных исследований.
� ОБЗОРЫ. Цель обзоров состоит в изложении существа проблемы и ее важности. Изло-

жение материала должно быть доступно специалистам смежных областей. Основное внима-
ние обзоров следует сконцентрировать на результатах современных исследований.

� КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ. Раздел предназначен для публикации результатов наиболее
актуальных научных исследований, представляющих особую важность. Желательно, чтобы крат-
кое сообщение не превышало 3-х страниц машинописного текста и содержало не более 2-х
иллюстраций. Сообщения должны быть исчерпывающими по своему содержанию и начинать-
ся с небольшого вводного абзаца, убеждающего читателя в необходимости прочтения всего
сообщения.

� ПИСЬМА В РЕДАКЦИЮ. Этот раздел журнала содержит материалы переписки с редак-
цией, касающиеся критических замечаний по поводу опубликованных в журнале работ, или
информацию, требующую безотлагательного обсуждения.

� НОВОСТИ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. В этом разделе освещаются вопросы, связанные с
научным прогрессом в Республике Беларусь. Публикуются также материалы по результатам
прикладных разработок, рекламируется продукция биотехнологической и фармацевтической
промышленности и др.

� ИНФОРМАЦИЯ О ПРЕДСТОЯЩИХ НАУЧНЫХ ФОРУМАХ. Этот раздел предназначен
для публикации предварительных сообщений о планируемых научных форумах, представляю-
щих интерес для международной научной общественности.

Объем научной статьи должен составлять не менее 0,35 авторского листа (14 000 печат-
ных знаков, включая пробелы между словами, знаки препинания, цифры и другое), что соот-
ветствует 8 страницам текста, напечатанного через 2 интервала между строками. Краткие сооб-
щения � 3 страницы, обзор литературы � 15 страниц.

 В редакцию направляются два экземпляра рукописи. Размеры полей: сверху � 2,5 см; сни-
зу � 2,5 см; слева � 2 см; справа � 2 см. Текст статьи и графические файлы иллюстраций необхо-
димо представить на дискете 3,5 дюйма стандартного формата. При подготовке текста статьи
на компьютере необходимо использовать программы Microsoft Word или Word Perfect. При этом
запрещается использование жирного шрифта и курсива.

Рукописи статей представляются на русском языке (для иностранных авторов возможно
изложение материала на английском языке).

Каждая полноразмерная статья должна включать следующие элементы:
аннотацию;
фамилию и инициалы автора (авторов) статьи, ее название;
введение;
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основную часть, включающую разделы «Методы», «Результаты», «Обсуждение», «Заклю-
чение»;

заключение, завершаемое четко сформулированными выводами;
список использованой литературы.
 Название статьи должно отражать основную идею выполненного исследования, быть

по возможности кратким, содержать ключевые слова, позволяющие индексировать данную
статью.

 Титульная страница должна содержать: полное название статьи; фамилии и инициалы
авторов, их место работы, а также почтовый адрес и телефоны того автора, с кем следует вести
редакционную переписку и кому следует отсылать корректуру; сокращенный вариант названия
статьи (не более 40 знаков); ключевые слова (не более 6) для составления указателя.

Аннотация на русском и английском языках (100-150 слов) должна ясно излагать содержа-
ние статьи и быть пригодной для опубликования в аннотациях к журналам отдельно от статьи.

В разделе «Введение» должен быть дан краткий обзор литературы по данной проблеме,
указаны не решенные ранее вопросы, сформулирована и обоснована цель работы и, если необ-
ходимо, указана ее связь с важными научными и практическими направлениями. Во введении
следует избегать специфических понятий и терминов. Анализ источников, использованных
при подготовке научной статьи, должен свидетельствовать о знании автором (авторами) ста-
тьи научных достижений в соответствующей области. Обязательными являются ссылки на ра-
боты других авторов. При этом должны присутствовать ссылки на публикации последних лет,
включая зарубежные публикации в данной области.

 Основная часть статьи должна содержать описание методики, аппаратуры, объектов ис-
следования и подробно освещать содержание исследований, проведенных автором (автора-
ми). Полученные результаты должны быть обсуждены с точки зрения их научной новизны и
сопоставлены с соответствующими известными данными.

Основная часть статьи может делиться на подразделы (с разъяснительными заголовками)
и содержать анализ последних публикаций, посвященных решению вопросов, относящихся к
данным подразделам.

Иллюстрации, формулы, уравнения и сноски, встречающиеся в статье, должны быть про-
нумерованы в соответствии с порядком цитирования в тексте. На обороте каждой иллюстра-
ции следует указать «верх», номер рисунка, а также фамилию первого автора. Размер присыла-
емых рисунков должен быть выбран с учетом их уменьшения в тексте вдвое-втрое. Толщина
линий на рисунках должна быть такой, чтобы после уменьшения она составила 0,2 мм. Разме-
ры рисунков не должны превышать 24х40 см, однако полезно помнить, что для простых графи-
ков конечный горизонтальный размер составляет 6-8 см. К каждому экземпляру статьи следует
приложить по одному экземпляру иллюстраций. Копии рисунков и фотографий для второго и
третьего экземпляров статьи должны содержать все необходимые буквенные и цифровые над-
писи. Подписи к рисункам печатаются через два интервала на отдельном листе бумаги. Листы
с подписями не скрепляются с самими рисунками.

Каждая таблица должна быть отпечатана на отдельном листе бумаги через два интервала,
иметь название и подстрочные примечания (если необходимо). Место, где в тексте должна
быть помещена таблица, отмечается квадратом на левом поле, в котором ставится номер таб-
лицы. В названиях таблиц и рисунков не должно быть сокращений.

В разделе «Заключение» должны быть в сжатом виде сформулированы основные полу-
ченные результаты с указанием их новизны, преимуществ и возможностей применения и четко
сформулированы выводы. При необходимости должны быть также указаны границы примени-
мости полученных результатов.

Все страницы, начиная с титульной, должны быть последовательно пронумерованы.

ВЕСТНИК ВГМУ, 2008, ТОМ 7, №4
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Размерность величин должна быть выражена в единицах Международной Системы (СИ),
однако при необходимости в скобках после единиц измерения СИ может быть указана размер-
ность в других системах.

Список использованной литературы оформляется в соответствии с ГОСТом � 7.1-2003.
Список располагается в конце текста, ссылки нумеруются согласно порядку цитирования в тек-
сте. Порядковые номера ссылок должны быть написаны внутри квадратных скобок (например:
[1], [2]).

Список включает работы отечественных и зарубежных авторов. В оригинальных статьях
желательно цитировать не более 15 источников, в обзорах литературы � не более 50. В статье
не рекомендуются ссылки на авторефераты диссертационных работ или сами диссертации, т.к.
они являются рукописями.

Статья должна быть тщательно отредактирована и выверена автором.
Желательно использовать общепринятые сокращения.
Направление в редакцию ранее опубликованных или принятых к печати в других издани-

ях работ не допускается. Статьи принимаются только с визой руководителя и обязательно при
наличии экспертного заключения о возможности опубликования материалов в печати и других
средствах массовой информации.

Редакция оставляет за собой право сокращения публикуемых материалов и адаптации их
к рубрикам журнала.
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