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КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА 

 
 
 

УДК 616.62-006.6-089.168.1 
 

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ  
БОЛЬНЫХ РАКОМ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ 

 
А.Л. Чарышкин1, Д.А. Маторкин2 

 
1ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет», 

2ГУЗ «Липецкий областной онкологический диспансер» 
 

Проведен обзор отечественной и зарубежной литературы, посвященной хирургическому 
лечению больных раком мочевого пузыря. Согласно исследованиям отечественных и за-
рубежных авторов рак мочевого пузыря – наиболее часто встречаемое новообразование 
мочевыводящих путей. В современной онкологии радикальная цистэктомия является 
стандартом лечения мышечно-инвазивного рака мочевого пузыря. Радикальная цистэк-
томия является одной из самых травматичных операций, поэтому риск развития ранних 
и поздних послеоперационных осложнений является высоким.  
Приоритетными направлениями научных исследований в хирургии рака мочевого пу-
зыря являются совершенствование хирургических методов радикальной цистэктомии с 
различными вариантами деривации мочи, а также оптимизация послеоперационного ве-
дения с целью снижения количества ранних и поздних послеоперационных осложнений. 
 
Ключевые слова: рак мочевого пузыря, цистэктомия, мочеточниково-кишечный анасто-
моз, профилактика осложнений. 

 
Рак мочевого пузыря – наиболее часто 

встречаемое новообразование мочевыводя-
щих путей в настоящее время. В структуре 
онкологических заболеваний в Российской 
Федерации рак мочевого пузыря выявляется 
у 4,5 % мужчин и 1 % у женщин [1, 3, 7].  

Летальность у больных раком мочевого 
пузыря в России остается высокой и превыша-
ет мировые показатели смертности на 19,8 %.  

На ранней стадии рак мочевого пузыря 
обнаруживается у 45 % больных. Ежегодные 
мировые показатели заболеваемости раком 
мочевого пузыря составляют 335,8 тыс. чел. 
[3, 18].  

Основными причинами риска развития 
рака мочевого пузыря являются чрезмерный 
контакт организма человека с повреждаю-
щими факторами, влияющими на скорость 
пролиферации, дифференцировки клеток, 
апоптоза и репарации. Влияние агрессивной 
окружающей среды на человека способствует 
возникновению нарушений в системе поддер-

жания стабильности клеточного генома. Зло-
качественная трансформация уротелия проис-
ходит при нарушении молекулярных взаимо-
действий, регулирующих клеточный гомео-
стаз [1, 3]. Одним из главных факторов риска 
развития рака мочевого пузыря является гене-
тическая предрасположенность. В результате 
исследований выявлены многочисленные ге-
нетические изменения, которые прямо или 
косвенно способствуют формированию ново-
образований мочевого пузыря [1, 3].  

В современной онкологии радикальная 
цистэктомия является стандартом лечения 
мышечно-инвазивного рака мочевого пузыря 
[3, 16]. По статистическим данным, у 57 % 
больных, которым выполнена радикальная 
цистэктомия, имеется первичная мышечная 
инвазия [11].  

Около 30 % пациентов с мышечно-
инвазивным раком мочевого пузыря на мо-
мент выявления заболевания имеют недиаг-
ностированные отдаленные метастазы, 25 % 
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больных подвергаются радикальному опера-
тивному лечению при уже имеющемся пора-
жении лимфатических узлов [13].  

Радикальная цистэктомия предполагает 
регионарную лимфодиссекцию. Тазовая лим- 
фаденэктомия позволяет уменьшить риск ме-
стного рецидива и потенциально улучшить 
раково-специфическую выживаемость. По 
данным литературы, прогностическое пре-
имущество имеет расширенная тазовая лим-
фаденэктомия по сравнению со стандартным 
объемом лимфодиссекции.  

Радикальная цистэктомия является одной 
из самых травматичных операций, поэтому 
риск развития ранних и поздних послеопера-
ционных осложнений является высоким [3].  

В европейских клиниках, по данным  
N. Lawrentschuk, послеоперационная леталь-
ность при выполнении радикальной цистэк-
томии в 1960–1970 гг. достигала 40 %, а в 
2009 г. – 3,9 % [17]. Снижение летальности 
объясняется совершенствованием техники 
оперативного и анестезиологического посо-
бия, улучшением качества послеоперацион-
ного ведения больных.  

На фоне значительного снижения ле-
тальности за последние 40 лет частота после-
операционных осложнений радикальной цис-
тэктомии сохраняется на высоком уровне, 
достигая 60 % [3, 10]. В связи с вышепере-
численным в лечении больных раком моче-
вого пузыря наиболее важным является со-
вершенствование хирургических методов ра-
дикальной цистэктомии с различными вари-
антами деривации мочи, а также оптимизация 
послеоперационного ведения с целью сниже-
ния количества ранних и поздних послеопе-
рационных осложнений.  

Большинство авторов в ходе исследова-
ний изучают качество жизни пациентов, под-
вергнутых радикальной цистэктомии, для 
дальнейшего улучшения способов реабили-
тации больных раком мочевого пузыря. В ре-
зультате данных исследований выявлено, что 
преимущество имеют пациенты, которым 
выполнена гетеротопическая или ортотопи-
ческая реконструкция мочевого пузыря [3]. 

Радикальная цистэктомия является стан-
дартом лечения мышечно-инвазивного рака 
мочевого пузыря [16]. Выбор метода лечения 

определяется общим состоянием и возрастом 
больного [2, 3].  

Радикальная цистэктомия включает уда-
ление мочевого пузыря, предстательной же-
лезы и семенных пузырьков у мужчин, у 
женщин – матки и придатков [11]. Показа-
ниями для уретерэктомии являются позитив-
ные края резекции на уровне резекции урет-
ры, позитивные края резекции при локализа-
ции первичной опухоли в области шейки мо-
чевого пузыря или мочеиспускательного ка-
нала (у женщин) или при инфильтрации опу-
холью предстательной железы [22].  

С целью восстановления мочевыводящих 
путей используют различные сегменты пи-
щеварительного тракта, включая желудок, 
подвздошную, толстую кишки и аппендику-
лярный отросток. Неврологические и психи-
ческие расстройства, инвалидность, наруше-
ния функции печени и почек и переходно-
клеточный рак края мочеиспускательного ка-
нала или других краев резекции являются аб-
солютными противопоказаниями к использо-
ванию ортотопического необладера. Относи-
тельными противопоказаниями являются вы-
сокие дозы предоперационной лучевой тера-
пии, стриктура мочеиспускательного канала 
и тяжелая несостоятельность уретрального 
сфинктера [14].  

Уретерокутанеостомия – наиболее про-
стой способ отведения мочи. Это самое безо-
пасное пособие, в связи с чем оно рекоменду-
ется у пожилых больных с тяжелой сопутст-
вующей патологией.  

Стеноз выходного отверстия мочеточни-
ка при уретерокутанеостомии наблюдается 
чаще, чем при кишечных стомах [26].  

По данным литературы, формирование 
подвздошно-кишечного резервуара способст-
вует возникновению у 48 % больных ранних 
послеоперационных осложнений, таких как 
инфекция мочевыводящих путей, пиелонеф-
риты, несостоятельность анастомоза между 
мочеточником и подвздошной кишкой, 
стриктуры. Частота осложнений мочеточни-
ково-кишечного анастомоза достигает 24 %, а 
функциональных и морфологических изме-
нений верхних отделов мочевыводящих пу-
тей – 30 %. Они являются наиболее частыми 
из группы поздних осложнений [24]. 
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Основной проблемой, которую прихо-
дится решать после радикальной цистэкто-
мии, является способ отведения (деривации) 
мочи. Необходимо формирование уретеро-
кишечных анастомозов, обеспечивающих 
разные варианты отведения мочи: 1) наруж-
ное отведение в кишечный кондуит с форми-
рованием «сухих» и «влажных» уростом;  
2) создание кишечных резервуаров, выпол-
няющих функцию мочевого пузыря и обес-
печивающих возможность самостоятельного 
контролируемого мочеиспускания (различ-
ные варианты ортотопической кишечной ре-
конструкции мочевого пузыря, анастомози-
руемого с уретрой; ректальный мочевой пу-
зырь); 3) внутреннее отведение мочи в «не-
прерывный» кишечник (уретеросигмоана-
стомоз; операция Mainz-pouch II) [3, 5]. 

При выборе метода деривации мочи после 
цистэктомии учитывают стадию заболевания, 
общее состояние больного, его функциональ-
ные возможности, характер и тяжесть сопут-
ствующей патологии. С учетом этих особен-
ностей каждому конкретному больному выби-
рается наиболее подходящий и наименее 
травматичный для него способ отведения мо-
чи. Оптимальным является восстановление 
после операции самостоятельного контроли-
руемого мочеиспускания, которое во многом 
определяет для больных качество жизни. 

Распространенным способом является 
формирование уретеросигмоанастомоза при 
операции Mainz-pouch II [15]. Этот способ 
заключается в том, что рассекают толстую 
кишку по противобрыжеечному краю в об-
ласти сигморектального угла, сшивают ниж-
ние края рассеченных ректального и сигмо-
видного сегментов по типу «бок в бок», фор-
мируя тем самым заднюю стенку будущего 
резервуара, создают два подслизистых тон-
неля, осуществляют перфорацию стенки 
кишки, в образовавшиеся отверстия проводят 
предварительно выведенные в брюшную по-
лость мочеточники и имплантируют их в соз-
данные подслизистые тоннели, затем ушива-
ют переднюю стенку создаваемого резервуа-
ра и фиксируют его к промонториуму. Дан-
ный способ обеспечивает создание сигморек-
тального резервуара с контролируемым мо-
чеиспусканием через прямую кишку.  

Способ позволяет добиться в определен-
ной степени разделения потоков мочи и фе-
кальных масс, уменьшить и в значительной 
степени предотвратить одно из основных ос-
ложнений пересадки мочеточников в кишку – 
кишечно-лоханочный рефлюкс. При этом 
способ относительно прост в исполнении и 
позволяет достичь хороших отдаленных ре-
зультатов.  

Наряду с этим есть и отрицательные ка-
чества способа: при формировании подслизи-
стых тоннелей в кишке имеют место частые 
разрывы тонкой слизистой при ее отделении 
от мышечного слоя, что приводит к травма-
тизации стенки кишки и вызывает образова-
ние подслизистых гематом, на месте которых 
в последующем формируется рубцовая ткань, 
что нередко приводит к развитию сужений 
(стриктур) имплантированного мочеточника. 
Нельзя исключить формирование стриктуры 
левого мочеточника в месте проведения его 
под корнем брыжейки сигмовидной кишки. 
Развитию стриктур мочеточников способст-
вует контакт с разнородными тканями мы-
шечной, слизистой и серозной оболочек. Сли-
зистая оболочка не может обеспечить эффек-
тивный антирефлюксный механизм, исклю-
чающий проникновение инфекции в верхние 
мочевые пути. Все вышеперечисленное явля-
ется причиной таких грозных осложнений, как 
обструктивная уро- и нефропатия [2, 3]. 

В связи с высоким риском развития ин-
фекций мочевыводящих путей, а также рака 
сигмовидной кишки большинство показаний 
к выполнению данной процедуры устарело 
[19]. Частое раздражение и острое недержа-
ние явились дополнительными побочными 
эффектами выполнения данного метода отве-
дения мочи.  

Ортотопическая кишечная пластика – са-
мая распространенная в настоящее время ме-
тодика деривации мочи как среди мужчин, так 
и среди женщин. Современные работы сооб-
щают о безопасности и надежности данного 
метода [25]. Используют участки тонкой или 
толстой кишки, а в редких случаях – часть же-
лудка. В настоящее время предпочтение отда-
ется подвздошной кишке, благодаря анатомии 
которой можно создавать ортотопические мо-
чевые резервуары различной конфигурации.  
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Противопоказанием к созданию ортото-
пического мочевого пузыря является опухо-
левое поражение шейки мочевого пузыря и 
слизистой простатического отдела уретры. 

Известен способ формирования ортото-
пического W-образного мочевого пузыря, 
описанный в работе [8]. Способ заключается 
в том, что резецируют 40 см дистального от-
дела подвздошной кишки, укладывают его 
W-образно, рассекают по противобрыжееч-
ному краю, формируют заднюю стенку на-
ложением серо-серозных швов, в образован-
ные между сегментами резецированной  
W-образной кишки латеральные каналы ук-
ладывают мочеточники и наложением серо-
серозных швов формируют тоннели, фикси-
руют мочеточники к слизистой кишки, после 
чего края кишки сшивают между собой с 
созданием резервуара. После того как резер-
вуар сформирован, определяют оптимальное 
место для анастомозирования уретры. 

Данный способ имеет положительные 
качества: он обеспечивает создание доста-
точно надежного, как считают авторы данной 
работы, резервуара для деривации мочи; се-
ро-серозные тоннели для мочеточников пре-
дохраняют их стенки от контакта с мочой; 
резекция всего 40 см подвздошной кишки де-
лает способ малотравматичным; способ при-
годен при мочеточниках любых размеров, так 
как тоннель можно создавать любой длины и 
диаметра [3]. 

Отмечают также отрицательные стороны 
способа: не всегда обеспечивает удержание 
мочи; в месте соединения W-образного моче-
вого пузыря с уретрой имеется высокое гид-
ростатическое давление, что ведет к недер-
жанию мочи. Реабилитация больных после 
данного способа формирования ортотопиче-
ского мочевого пузыря осуществляется в те-
чение года [3]. 

Существует способ формирования орто-
топического мочевого пузыря, описанный в 
работе [9]. Это хирургическое пособие за-
ключается в том, что резецируют 60 см под-
вздошной кишки, укладывают ее в виде  
U-образной дуги, рассекают по противобры-
жеечному краю, сшивают внутренние края 
кишки между собой непрерывным серозно-
мышечным швом, формируя заднюю стенку 

резервуара. На ней создают подслизистые 
тоннели для имплантации мочеточников, ко-
торые проводят через стенку кишки с после-
дующей фиксацией. Сшиванием наружных 
краев кишки заканчивают формирование ре-
зервуара. Все это обеспечивает формирова-
ние большого резервуара для деривации мочи 
и эффективное удержание мочи в случае со-
хранности. 

Большой объем создаваемого резервуара 
и, как следствие, большая площадь тонкоки-
шечной слизистой приводят к реабсорбции 
большого количества электролитов, что так-
же связано с метаболическими нарушениями. 

На основании вышеизложенного можно 
констатировать, что недостаточность наруж-
ного сфинктера уретры при отсутствии дру-
гих механизмов удержания мочи и высоком 
гидростатическом давлении не обеспечивает 
надежного удержания мочи, подслизистые 
тоннели нередко являются причиной стрик-
туры мочеточников и далеко не всегда обес-
печивают их эффективную антирефлюксную 
защиту. Все это приводит к длительной реа-
билитации больных после оперативного 
вмешательства.  

В качестве сегмента пищеварительного 
тракта для замещения мочевого пузыря чаще 
используется терминальный отдел под-
вздошной кишки, реже – толстая, сигмовид-
ная кишки и желудок. В результате много-
численных исследований, в которых прово-
дили сравнительный анализ опухолевого за-
болевания и частоты развития рецидивов, не 
выявлено различий в выживаемости между 
группами [3, 20].  

Прогностическими факторами, влияю-
щими на общую выживаемость, являются 
размер, стадия опухоли и поражение метаста-
зами регионарных лимфатических узлов [21]. 
По результатам исследования J.P. Stein,  
D.G. Skinner, проведенного на 1054 больных, 
периоперационная летальность составила 3 %, 
частота ранних осложнений, развившихся в 
течение первых 3 мес. с момента операции, – 
28 % [23]. В раннем послеоперационном пе-
риоде встречались динамическая и ранняя 
спаечная кишечная непроходимость (до 60 %); 
расхождение операционной раны с эвентра-
цией (до 14 %); несостоятельность тонкоки-
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шечного анастомоза (до 12 %); несостоятель-
ность уретеро-резервуарного анастомоза (до 
18 %); нагноение послеоперационной раны 
(до 12 %); тромбоэмболия легочной артерии, 
инфаркт миокарда, инсульт (до 3 %). К позд-
ним осложнениям относятся стриктуры уре-
теро-резервуарного анастомоза (до 20 %); 
мочепузырный рефлюкс (до 10 %); метабо-
лический ацидоз (до 25 %); недержание мочи 
(до 8 %); послеоперационные вентральные 
грыжи (до 10 %), образование мочевых кам-
ней в резервуаре (до 5 %). 

Причиной ранних послеоперационных 
осложнений этих операций является несовер-
шенный мочеточниково-кишечный анастомоз, 
который накладывается между дистальным 
концом мочеточника и стенкой кишечного 
сегмента по типу «конец в бок» [3, 4]. В по-
слеоперационном периоде из-за плохого кро-
воснабжения дистального конца мочеточника 
возможно развитие несостоятельности ана-
стомоза, отторжение мочеточника от кишки с 
развитием мочевой флегмоны, перитонита, 
мочевых свищей, а затем (при благоприятном 
разрешении этих осложнений) развитие 
стриктуры анастомоза. В связи с этим акту-
альной является разработка нового способа 
анастомоза мочеточника с трубчатым (недету-
булизированным) сегментом кишки. 

Наиболее распространенным методом 
радикальной цистэктомии является способ по 
Bricker [4], согласно которому выполняют 
радикальную цистэктомию, мочеточники пе-
ресекают в нижней трети, интубируют дре-
нажами соответствующего диаметра. Моби-
лизуют участок подвздошной кишки длиной 
30–40 см. Целостность кишечного тракта 
восстанавливают путем наложения анастомо-
за между проксимальным и дистальным кон-
цами кишки. Накладывают однорядный ана-
стомоз между дистальным концом мочеточ-
ника и стенкой кишки по типу «конец в бок». 
Формируют мочевую стому в передней 
брюшной стенке. Данный тип анастомоза 
может применяться при илеопластике моче-
вого пузыря. 

Отрицательным моментом данного спо-
соба является то, что анастомоз формируют с 
наиболее ишемизированной зоной мочеточ-
ника, которой является дистальный его ко-

нец. Накладывают только один ряд швов, на 
который приходится вся механическая на-
грузка. В итоге возникает рефлюкс содержи-
мого, анастомозит, нарушается процесс за-
живления мочеточника со стенкой кишки. 
Снижение механической прочности соедине-
ния, герметичности может повлечь такие 
серьезные осложнения, как несостоятель-
ность анастомоза, развитие мочевой флегмо-
ны и перитонита, образование мочевого сви-
ща. В последующем возможно формирование 
стеноза по линии анастомоза, поддерживаю-
щего рецидивирующее течение пиелонефри-
та, склонность к мочекаменной болезни, про-
грессирование почечной недостаточности. 

Обзор научной литературы показывает, 
что актуальным является создание способа 
мочеточниково-кишечного анастомоза, кото-
рый позволит обеспечить герметичность, 
достаточную клапанную функцию анастомо-
за и отсутствие рефлюкса, снижение ранних 
и поздних послеоперационных осложнений.  
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Reviewed domestic and foreign literature on surgical treatment of patients with bladder cancer. 
According to research by domestic and foreign authors, bladder cancer the most frequent 
neoplasm of the urinary tract. In modern oncology radical cystectomy is the standard treatment 
for muscle-invasive bladder cancer. Radical cystectomy is one of the most traumatic operations, 
so the risk of early and late postoperative complications is high. Priority directions of scientific 
researches in the surgery of bladder cancer, is the improvement of surgical techniques for 
radical cystectomy with various urinary diversion options, as well as optimization of 
postoperative management, with the aim of reducing the number of early and late 
postoperative complications. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ 
ПРЕДРАКОВЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЖЕЛУДКА 

 
А.П. Власов, В.М. Курусин, Э.И. Полозова,  

Н.Ю. Лещанкина, К.В. Землякова  
 

ФГБОУ ВПО «Мордовский государственный университет им. Н.П. Огарева», г. Саранск 
 

В статье представлены данные клинического исследования больных с предраковыми за-
болеваниями желудка. Проведена оценка эффективности комбинированного терапевти-
ческого лечения данных больных. Разработана схема комбинированной терапии на ос-
нове Chelidonium majus (чистотел большой) и Callisia fragrans (золотой ус), задачами кото-
рой явились ликвидация раздражающих факторов и восстановление структуры слизи-
стой оболочки желудка. Получен положительный местный эффект от применения тако-
го рода лечения у всех больных, проявляющийся в трансформации патологически изме-
ненных тканей в неизмененные с сохранением эффекта до 10 лет. Доказано отсутствие 
отрицательного воздействия терапии на организменном уровне, в частности не выявлено 
увеличения уровня токсических продуктов в плазме крови в процессе лечения и в отда-
ленном после терапии периоде (до 1 года). Показана возможность широкого применения 
разработанного лечения у больных предраковыми заболеваниями желудка, а также с це-
лью профилактики возникновения данных заболеваний. 
 
Ключевые слова: предраковые заболевания, желудок, комбинированное лечение, чисто-
тел большой, золотой ус, эндогенная интоксикация. 

 
Введение. В настоящее время рак же-

лудка является одной из наиболее актуаль-
ных проблем современной медицины, он за-
нимает четвертое место в мире в структуре 
заболеваемости и второе место в структуре 
смертности от онкологических заболеваний. 
В России по показателям заболеваемости рак 
желудка устойчиво держит 3-е ранговое ме-
сто (8,0 %) после рака кожи, трахеи, бронхов, 
легкого и молочной железы, а по показателям 
смертности – второе (12,2 %) после рака тра-
хеи, бронхов, легкого [6, 13]. 

Несмотря на рост диагностических воз-
можностей: оснащение медицинских учреж-
дений диагностическим оборудованием, раз-
витие и внедрение в повседневную практику 
новых диагностических методик, – доля ак-
тивно выявленных больных, а также боль-
ных, заболевание у которых выявлено на 
ранней стадии опухолевого процесса, остает-
ся достаточно низкой [2].  

Известно, что развитию рака желудка 
способствуют предраковые заболевания [1]. 
К данным заболеваниям относятся диспла-
зии, метаплазии, большая группа гиперпла-
зиогенных и аденоматозных полипов. Веро-

ятность возникновения рака из предраковых 
поражений желудка очень высока. Считается, 
что хронический атрофический гастрит явля-
ется обязательным звеном в каскаде Correa и 
обнаруживается у 90 % больных раком же-
лудка [13]. В развитии рака желудка опреде-
ленное место отводится и Helicobacter pylori 
[1, 7, 8].  

В последнее время наибольшее значение в 
развитии предопухолевых изменений придают 
клеточной дисплазии, под которой понимают 
нарастание атипизма в связи с нарушением 
координации между пролиферацией клеток и 
дифференцировкой. Выделяют несколько сте-
пеней дисплазии клеток, при этом крайнюю 
степень трудно отграничить от опухолей. На 
основании экспериментальных данных пред-
полагается следующая схема развития опухо-
лей: 1) нарушение регенераторного процесса; 
2) предопухолевые изменения, характери-
зующие гиперплазию и дисплазию; 3) возни-
кающая стадийно малигнизация пролифери-
рующих клеток; 4) формирование опухолево-
го зачатка; 5) прогрессия опухолей [4, 12, 14].  

В выборе лечения и тактике наблюдения 
за больными с опухолевыми и предопухоле-
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выми заболеваниями желудка единого мне-
ния нет. Нередко процессу озлокачествления 
подвержены полипы. С внедрением в практи-
ку эндоскопов появилась возможность уда-
лять некоторые полипы с сохранением поло-
стных органов. При дисплазиях без возвыше-
ния над тканью органа, такого как желудок, 
применяются малые эндоскопические опера-
ции с выжиганием слизистой и подслизисто-
го слоя [15], что чревато осложнениями, в т.ч. 
перфорацией. Кроме того, подобные опера-
ции применяются только в крупных клиниках 
с дорогостоящим оборудованием. После про-
ведения полипэктомии возможно формиро-
вание повторных предраковых заболеваний 
[13, 20].  

В отечественной медицине при лечении 
предраковых заболеваний желудка широко 
используется электроэксцизия диатермиче-
ской петлей. Для удаления полушаровидных 
полиповидных образований, как правило, ис-
пользуют фотокоагуляцию с помощью лазе-
ра, но у этого способа множество недостат-
ков. В ряде клиник для полипэктомии ус-
пешно применяется радиоволновой метод. 
Осложнения, возникающие при радиоволно-
вом воздействии через эндоскоп, не отлича-
ются от тех, что развиваются после примене-
ния электрохирургического метода. При ди-
агностике дисплазии II, III степеней и ранних 
форм рака (I а, II b–c, II b типов) при малых 
площадях (до 4,0 см) возможно проведение 
трансгастральной резекции желудка [10, 21]. 

Альтернативой хирургическому лечению 
выступает консервативное лечение предрако-
вых заболеваний желудка, которое имеет 
очень много спорных моментов. Ведутся 
дискуссии об эффективности при лечении 
данной патологии эрадикационной терапии и 
ингибиторов циклооксигеназы-2. На сего-
дняшний день данные о влиянии эрадикации 
Helicobacter pylori на прогрессирование дис-
плазии немногочисленны и противоречивы: 
большинство фактов свидетельствует о том, 
что эрадикация не оказывает никакого зна-
чимого эффекта на диспластические измене-
ния. Противоречивые данные получены и по 
группе ингибиторов циклооксигеназы-2 в от-
ношении прогрессирования предраковой па-
тологии желудка [17–19]. 

Исследования, проведенные в группах 
высокого риска развития рака желудка и по-
священные химиопрофилактике предраковой 
патологии желудка, с изучением эффектов 
антиоксидантных витаминов дали также про-
тиворечивые результаты [16, 18, 19]. 

К большому сожалению, консервативное 
лечение с применением фитотерапии не на-
шло широкого применения в лечении пред-
раковых заболеваний [3]. Таким образом, во-
прос разработки эффективного терапевтиче-
ского лечения, направленного на регрессию 
предраковых заболеваний и не оказывающего 
токсического воздействия на организм чело-
века, остается нерешенным.  

Цель исследования. Определить эффек-
тивность комбинированного терапевтическо-
го лечения больных предраковыми заболева-
ниями желудка, включающего Chelidonium 
majus (чистотел большой) и Callisia fragrans 
(золотой ус). 

Материалы и методы. В основу работы 
положены клинико-лабораторные и морфо-
логические исследования. В период с 2004 по 
2014 г. на базе ФКУЗ «МСЧ МВД России по 
Республике Мордовия» было обследовано 
более 12 600 пациентов. У 98 больных выяв-
лены предраковые заболевания желудка, из 
них 60 чел. категорически отказались от опе-
ративных вмешательств.  

Больные с предопухолевыми заболева-
ниями желудка были разделены на две груп-
пы. Первую группу (группу сравнения) соста-
вили 18 больных, которым после обнаружения 
изменений в слизистой оболочке желудка 
проводилась симптоматическая терапия (они в 
течение 30 дней отказывались от предлагае-
мой схемы лечения, а после их согласия 
включались во вторую группу). Во вторую 
группу (основную) вошли 60 пациентов, кото-
рым назначалось комбинированное терапев-
тическое лечение. Средний возраст больных 
первой группы составлял 57,7±5,8 года, вто-
рой – 54,3±4,2 года. В I группе больных поли-
пы желудка диагностированы у 8 мужчин (из 
них аденоматозные – у 2, гиперплазиоген- 
ные – у 6 больных) и 4 женщин (из них адено-
матозные – у 1, гиперплазиогенные – у 3), дис-
плазии III степени – у 4 больных (1 мужчина,  
3 женщины), доброкачественные подслизи-
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стые опухоли – у 2 пациентов (1 мужчина,  
1 женщина). Во II группе полипы желудка 
диагностированы у 25 мужчин (аденоматоз-
ные – у 8, гиперплазиогенные – у 17) и  
27 женщин (аденоматозные – у 15, гиперпла-
зиогенные – у 12), дисплазии III степени –  
у 6 больных (3 мужчины, 3 женщины), доб-
рокачественные подслизистые опухоли –  
у 2 пациентов (1 мужчина, 1 женщина). 

При подтверждении предракового забо-
левания желудка (метаплазии, дисплазии) 
больным второй группы предлагалось ком-
бинированное лечение в несколько этапов. 
Первый этап терапии был направлен на лик-
видацию раздражающего фактора, эрадика-
цию Helicobacter pylori и состоял из двух 
атибактериальных препаратов: кларитроми-
цина 500 мг 2 раза в день и метронидазола 
250 мг 3 раза в день с добавлением препарата 
висмута – викаира по 1 табл. 3 раза в день. 
Длительность лечения с целью эрадикации 
Helicobacter pylori составляла 7–8 дней. Мик-
роорганизмы в ряде случаев по-прежнему ос-
тавались на слизистой оболочке, но их коли-
чество значительно уменьшалось. Это отме-
чалось визуально по интенсивности окраски 
геликотест-полосок, а также при микроско-
пическом исследовании. При дуоденогаст-
ральном рефлюксе назначали антирефлюкс-
ные препараты, в частности церукал, моти-
лиум в таблетированном или инъекционном 
виде. Одновременно с антибактериальными 
препаратами назначался Chelidonium majus 
(чистотел большой, зарегистрирован и разре-
шен к применению Министерством здраво-
охранения Российской Федерации в 2001 г.,  
№ 001015/01)) по 2 столовые ложки 3 раза в 
день за 40 мин до еды в положении лежа  
15 мин в течение 7 дней. На втором этапе 
больные принимали Callisia fragrans (золо- 
той ус, ГОСТ Р 52343–2005, сертификат 
РООСRU ПК 08ВО2368 «Надежда фарм») по 
1 чайной ложке 3 раза в день за 40 мин до 
еды 18–20 дней. III этап: чистотел большой 
по 2 столовые ложки 3 раза в день за 40 мин 
до еды 3 нед. IV этап: золотой ус по 1 чайной 
ложке 3 раза в день за 40 мин до еды 3 нед. 
Настой чистотела большого и настойка золо-
того уса приготавливались по рецепту, их до-
зировка была щадящей для организма чело-

века (патент на изобретение № 2467758 от 
27.11.2012) [11].  

Научные исследования проводились при 
информированном согласии больных в соот-
ветствии с требованиями ВОЗ (правила Good 
Clinical Practice, Женева, 1993), предъявляе-
мыми к медицинским исследованиям с уча-
стием человека. 

В исследовании использовались эзофаго-
гастрофиброскопы японских фирм Olympus-
Gif-E и Pentax-PG-29P. После взятия при-
цельной биопсии с полипа или другой подоз-
рительной части желудка материал помещал-
ся в контейнер объемом 10 мл с 8 % раство-
ром нейтрального формалина и транспорти-
ровался в лабораторию патологоанатомиче-
ских отделений Республиканского онкологи-
ческого диспансера г. Саранска. В момент 
исследования брались ткани слизистой обо-
лочки средней трети и антрального отдела 
желудка на микрофлору (Helicobacter pylori 
(Нр) и дрожжеподобный мицелий).  

Пациентам проводились общий анализ 
крови и исследования ряда ее биохимических 
показателей. Определяли выраженность эн-
догенной интоксикации. Содержание моле-
кул средней массы (МСМ) в сыворотке крови 
измеряли на спектрофотометре СФ-46 при 
длине волны 250 и 280 нм [9]. Для характери-
стики физико-химических свойств альбумина 
определяли эффективную и общую концен-
трацию альбумина (ЭКА и ОКА) в сыворотке 
крови флуоресцентным методом на специа-
лизированном анализаторе АКЛ-01 «Зонд». 
Рассчитывали резерв связывания альбумина 
(РСА) по формуле РСА=ЭКА/ОКА; индекс 
токсичности плазмы (ИТ), отражающий сте-
пень заполнения тканевых центров различ-
ными токсическими веществами, по формуле 
ИТ=ОКА/ЭКА–1 [5]. Показатели эндогенной 
интоксикации оценивались до лечения и на 5, 
10, 15, 30-е сут лечения. 

Полученные цифровые данные обрабо-
таны методом вариационной статистики с 
использованием t-критерия Стьюдента и χ2.  

Результаты и обсуждение. При эндо-
скопических исследованиях было установле-
но, что наиболее часто предраковые заболе-
вания локализуются в антральном отделе же-
лудка, реже – в верхней трети тела или свода 
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желудка. Макровизуальная эндоскопическая 
картина слизистой оболочки желудка опре-
делялась в виде ее истончения, на фоне кото-
рого могли быть гиперплазии разных оттен-
ков или разной высоты, протрузии, полипы, 
дефекты в виде эрозий или язвенных пораже-
ний. Окончательный диагноз выставлялся 
после гистологических исследований.  

У большинства больных с предраковыми 
заболеваниями обнаруживали Helicobacter 
pylori (56 (93,3 %) чел.), реже – дрожжепо-
добный мицелий (47 (78,3 %) чел.), которые 
являлись микробным фактором, раздражаю-
щим слизистую оболочку желудка. 

Нами получены весьма интересные дан-
ные по эффективности предложенной схемы 
терапии предраковых заболеваний.  

При эндоскопических исследованиях во 
всех случаях диагностировали регрессию по-
липов, дисплазий, метаплазий, а также ги-
перпластических состояний слизистой обо-
лочки желудка. Наблюдались изменения и 
самой слизистой оболочки желудка. В дина-
мике до и после комбинированного лечения 
установлены следующие эффекты: гипереми-
рованная слизистая оболочка становилась ро-
зовой; полипы после первого курса исчезали; 
при полипозе желудка количество полипов 
уменьшалось, оставшиеся уменьшались в 
размерах; гиперпластические изменения на 
слизистой оболочке полностью исчезали.  

При гистологическом исследовании при-
знаки метаплазии и дисплазии слизистой 
оболочки поэтапно регрессировали следую-
щим образом: дисплазии II степени транс-
формировались в относительно нормальную 
слизистую оболочку желудка; при дисплази-
ях слизистой оболочки III степени происхо-
дил переход ее в I степень, а затем в относи-
тельно нормальную слизистую оболочку же-
лудка с небольшими воспалительными изме-
нениями. В целом, на фоне комбинированной 
лекарственной терапии выявлен обратный 
процесс прогрессии опухолей по Correa.  

Очень важно отметить, что при такого 
рода терапии происходит плавное изменение 
клеток слизистой оболочки от предраковых 

до нормальных, что доказано гистологиче-
скими исследованиями, выполненными в ди-
намике в процессе лечения и отдаленном пе-
риоде. Подчеркнем, что комбинированная 
лекарственная терапия не приводила к некро-
зу окружающих клеток. В немалой степени 
положительный эффект терапии был обу-
словлен и тем, что на ее фоне не отмечались 
существенные расстройства гомеостаза, под-
твержденные биохимическими исследова-
ниями. Общее состояние больных при прове-
дении терапии и после нее не страдало, а в 
конце терапии субъективно отмечалось 
улучшение. Клинические примеры приведе-
ны ниже.  

Больной Д., 39 лет. 30.01.2008. Жалобы 
на чувство дискомфорта в эпигастрии после 
еды. ЭГДФС: полушаровидный полип 
(0,8×1,0 см) антрального отдела желудка; 
эрозивный гастрит (рис. 1, 2); грыжа пище-
водного отверстия диафрагмы; выраженный 
дуоденит. Нр (+++) с полипа, Нр (++) с ниж-
ней трети тела желудка.  

5.02.2008. Микроскопия: гиперплазиро-
ванная слизистая желудка с фрагментами 
аденоматозного полипа, умеренно-выражен- 
ной инфильтрацией в строме, участками оте-
ка (рис. 3).  

Лечение: I этап – пилобакт 1 полоска ут-
ром, 1 полоска на ночь в течение 7 дней, чис-
тотел большой по 2 столовые ложки 3 раза в 
день за 40 мин до еды 7 дней. Второй и по-
следующие этапы – как описано выше.  

12.08.2008. Жалобы на тяжесть в эпига-
стрии, изжогу за грудиной. ЭГДФС: полуша-
ровидный полип (0,6×0,5 см) антрального от-
дела желудка; геморрагические эррозии (2) 
нижней трети тела желудка; грыжа пищевод-
ного отверстия диафрагмы; субатрофический 
гастрит.  

21.05.2009. ЭГДФС: регрессия полипа 
антрального отдела желудка; субатрофиче-
ский гастрит; поверхностный дуоденит. 
Микроскопически: слизистая желудка с при-
знаками очаговой атрофии желез и слабовы-
раженной полиморфноклеточной инфильтра-
цией в строме (рис. 4). 
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Рис. 1. Эрозивный гастрит 

 
 

Рис. 2. Полушаровидный полип  
антрального отдела желудка 

 
Рис. 3. Гиперплазированная слизистая желудка 

с фрагментами аденоматозного полипа,  
умеренно-выраженной инфильтрацией в строме,  

участками отека (до лечения).  
Окраска гематоксилин-эозином, ув. ×200 

 
 

 

 
 

Рис. 4. Очаговая атрофия желез  
и слабовыраженная полиморфноклеточная  
инфильтрация стромы слизистой желудка 

(после лечения). 
Окраска гематоксилин-эозином, ув. ×200 

Больной Б., 48 лет. 1.07.2014. Жалобы на 
чувство распирания в эпигастрии после еды, 
отрыжку воздухом после еды. ЭГДФС: сме-
шанный гастрит (остроконечные гиперплазии 
антрума 0,3 см); дуоденогастральный реф-
люкс; выраженный дуоденит. Нр (+++).  

4.07.2014. Микроскопия: гиперплазиро-
ванная воспалительная слизистая желудка с 
дисплазией желез II–III cтепени.  

Лечение: I этап – метронидазол по 1 табл. 
3 раза в день в течение 7 дней, вентер по  
1 табл. 3 раза в день – 10 дней и далее по схеме.  

1.10.2014. Жалоб стало меньше. ЭГДФС: 
субатрофический гастрит. Нр (–).  

6.10.2014. Микроскопия: гиперплазиро-
ванная слизистая желудка с полиморфизмом 
желез. Повторный курс лечения: чистотел  
2 столовые ложки 3 раза в день за 40 мин до 
еды в положении лежа 15 мин в течение  
3 нед., золотой ус 1 чайная ложка 3 раза в 
день за 40 мин до еды 3 нед.  

12.02.2015: жалобы на незначительное 
вздутие в животе. ЭГДФС: субатрофический 
гастрит. Нр (–).  

На следующем этапе работы нами про-
анализированы эффекты влияния проводи-
мой комбинированной терапии на гомеостаз. 
Безусловно, важнейшими являются показате-
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ли эндогенной интоксикации. В работе про-
ведена их комплексная оценка. В динамике 
лечения и в отдаленном послеоперационном 
периоде (до 1 года) нами оценен уровень ток-
сических продуктов гидрофильной и гидро-
фобной природы.  

В начале терапии в обеих анализируемых 
группах больных диагностирован синдром 
эндогенной интоксикации, что подтвержда-
лось достоверным повышением концентра-
ции как гидрофильных, так и гидрофобных 
токсинов в плазме крови. Так, до начала ле-
чения в I и II группах больных с предопухо-
левыми заболеваниями желудка на 32,8 и 

34,6 % (р<0,05) соответственно возрастала 
концентрация среднемолекулярных пептидов 
с длиной волны 254 нм; на 13,9 и 12,7 % 
(р<0,05) увеличивалась концентрация сред-
немолекулярных пептидов с длиной волны 
280 нм. Зафиксировано также снижение эф-
фективной концентрации альбумина на 15,7 и 
16,4 % (р<0,05). Общая концентрация альбу-
мина в обеих анализируемых группах не 
имела достоверных отличий от нормы. 
Уменьшался резерв связывания альбумина на 
11,2 и 12,4 % (р<0,05); возрастал индекс ток-
сичности плазмы крови на 108,3 и 125,0 % 
(р<0,05) относительно нормы (табл. 1). 

 
Таблица 1 

Показатели эндогенной интоксикации  
в процессе лечения предраковых заболеваний желудка (М±m) 

Сроки наблюдения  
Показатель Норма 

Гр
уп

па
 

До лечения 5-е сут 10-е сут 15-е сут 30-е сут 

I 337,80±23,54* 349,70±33,01* 340,50±23,28* 329,80±19,42* 307,20±14,37* МСМ(λ=254 нм),  
усл. ед. 254,30±18,68 

II 342,30±24,15* 348,10±32,84* 352,70±23,39* 318,90±19,63* 282,50±14,42 

I 394,20±16,79* 398,90±17,42* 386,60±18,41 390,10±18,04 396,80±19,81* МСМ(λ=280 нм), 
усл. ед. 346,00±14,07 

II 389,80±16,03* 411,60±20,45* 403,20±19,49* 386,80±18,05 373,00±21,85 

I 47,90±2,34 47,10±2,07 48,80±2,38 49,50±1,93 48,92±2,84 
ОКА, г/л 50,70±1,87 

II 48,21±2,55 47,21±2,11 46,32±2,42 47,14±1,98 47,11±2,75 

I 38,17±2,61* 39,17±1,96* 38,63±1,85* 37,30±2,01* 38,19±1,55* 
ЭКА, г/л 45,30±2,02 

II 37,89±2,65* 38,14±1,99* 38,28±1,84* 39,17±1,97* 40,28±1,52* 

I 0,79±0,01* 0,83±0,02* 0,75±0,01* 0,75±0,01* 0,78±0,02* 
РСА, усл. ед. 0,89±0,02 

II 0,78±0,01* 0,76±0,01* 0,74±0,02* 0,83±0,01* 0,86±0,02* 

I 0,25±0,02* 0,200±0,013* 0,260±0,021* 0,330±0,020* 0,280±0,018* 
ИТ, усл. ед. 0,12±0,011 

II 0,270±0,021* 0,240±0,016* 0,210±0,013* 0,200±0,014* 0,170±0,016* 

Примечание.  – показатели, изменение которых достоверно по отношению к норме (p<0,05). 
 
 

В процессе лечения в основной группе 
больных явления эндогенной интоксикации 
были выражены в значительно меньшей сте-
пени. Так, показатели среднемолекулярных 
пептидов достоверно снижались с 5-х по  
30-е сут терапии, достигая нормы к 30-м сут 
наблюдения. В группе сравнения содержание 
МСМ при длине волны 254 и 280 нм хотя и 

имело тенденцию к снижению, но оставалось 
достоверно выше нормы на 20,8 и 14,7 % 
(р<0,05) соответственно к 30-м сут наблюю- 
дения.  

Общая и эффективная концентрация аль-
бумина в обеих анализируемых группах в 
процессе лечения достоверно не отличалась 
от данных до начала лечения. РСА в группе 
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сравнения на всем протяжении периода на-
блюдения достоверно не изменялся, а в ос-
новной группе – достоверно возрастал по 
сравнению с показателем до начала лечения, 
составляя 96,6 % (р<0,05) от нормы. Наибо-
лее значимая динамика прослеживалась по 
показателю ИТ плазмы. В группе сравнения 
ИТ плазмы в течение всего периода наблю-
дения превышал норму; к 30-м сут ИТ плаз-
мы оставался выше нормы на 133,3 % 
(р<0,05). В основной группе ИТ плазмы имел 
отчетливую тенденцию к снижению, превы-
шая норму к 30-м сут наблюдения только на 
41,7 % (р<0,05). 

При анализе полученных результатов в 
сравнительном аспекте нами установлен 
весьма интересный факт: на фоне проводи-
мой комплексной терапии явления эндоген-
ной интоксикации, по сравнению с группой 
сравнения, не увеличивались. По ряду пока-
зателей отмечен положительный, но не дос-
товерный эффект. В целом, можно констати-
ровать, что использованная фитотерапия не 
приводила к увеличению расстройств гомео-
стаза.  

При оценке состояния слизистой оболоч-
ки у больных после комбированного лечения 
(анализ удалось провести у 49 (81,6 %) паци-
ентов) и повторных профилактических кур-
сов через 1 и 2 года в отдаленном периоде (до 
10 лет) рецидива предраковых заболеваний 
не наблюдалось. Показатели эндогенной ин-
токсикации (при наблюдении до 1 года) не 
нарастали. 

Таким образом, использование фитоте-
рапии в комплексном лечении предраковых 
заболеваний желудка способствует регрессии 
данных заболеваний. На организменном 
уровне она не только не приводит к большим 
расстройствам гомеостаза, но, напротив, 
улучшает гомеокинетические показатели.  

Заключение. Получены существенные 
положительные результаты комбинированно-
го терапевтического лечения предраковых 
заболеваний желудка по специально разрабо-
танной схеме. На фоне проводимой терапии 
полипы желудка регрессировали. Морфоло-
гическая картина тканей при предраковых 
заболеваниях постепенно нормализовалась, 
что было выявлено не только при эндоскопии 

желудка, но и гистологически, (регистриро-
вался последовательный переход предрако-
вых заболеваний (дисплазии и гиперпласти-
ческие изменения) в воспалительные или 
нормальные структуры стенки желудка без 
некроза клеток слизистой оболочки). Следует 
отметить, что положительные изменения же-
лудка протекали без осложнений на организ-
менном уровне, что подтверждено отсутстви-
ем нарастания явлений эндогенной интокси-
кации. Важно подчеркнуть, что после комби-
нированного лечения и повторных профилак-
тических курсов рецидивов предраковых за-
болеваний не было (наблюдение до 10 лет).  

Результаты клинико-лабораторного и 
морфологического исследования обосновы-
вают возможность широкого применения 
данного лечения у больных предраковыми 
заболеваниями желудка, а также с целью 
профилактики возникновения данных забо-
леваний.  
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EFFICIENCY OF COMBINED THERAPY PRECANCERS STOMACH 
 

А.P. Vlasov, V.M. Kurusin, E.I. Polozova, N.U. Leshchankinа, K.V. Zemlyakova 
 

Mordvinian State University 
 

The article presents data of clinical examination of patients with precancerous diseases of the 
stomach. An evaluation of the effectiveness of the combined therapeutic treatment of patients 
with precancerous diseases of the stomach. The task of therapy was to eliminate irritants and 
restoring the structure of the gastric mucosa. A scheme based combination therapy Cheli- 
donium majus (greater celandine) and Callisia fragrans (golden mustache). A positive local 
effect of the use of this kind of treatment in 60 patients, manifested in the transformation of 
abnormal tissue in the unaltered preserving effect of up to 10 years. It proved the absence of 
negative impact on the therapy organismal level, such as no detected increase in the level of 
toxic products in blood plasma during treatment and after treatment in the long term (up to  
1 year). The possibility of wider application of this treatment in patients with pre-cancerous 
diseases of the stomach, as well as to the prevention of these diseases. 
 
Keywords: precancerous diseases of the stomach, combined treatment, Chelidonium majus, 
Callisia fragrans, endogenous intoxication. 
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Оценили эффективность коррекции объема интенсивной терапии у больных, госпитали-
зированных в реанимационное отделение с острой коронарной патологией, осложнен-
ной сердечной недостаточностью (СН), по результатам неинвазивного гемодинамическо-
го мониторинга компьютерно-диагностической системой «Симона 111» по сравнению с 
лечением СН у больных с острым коронарным синдромом без неинвазивного гемодина-
мического мониторинга. Отметили более ранние сроки стабилизации гемодинамики и 
сокращение сроков пребывания в реанимационном отделении в группе больных, у кото-
рых нарушения гемодинамики корригировали с учетом актуальных интегральных гемо-
динамических показателей. 
 
Ключевые слова: острая коронарная патология, неинвазивный гемодинамический мо-
ниторинг, гемодинамические показатели. 

 
Введение. Мониторинг центральной и 

периферической гемодинамики является ак-
туальной проблемой современной интенсив-
ной терапии критических состояний. Разра-
ботка новых высокотехнологичных методов 
оценки функциональной способности и резер-
вов сердечно-сосудистой системы в условиях 
патологического процесса определяет необхо-
димость выявления оптимальных показаний 
для их применения в практике [1–3, 6, 7].  

Цель исследования. Оценить эффектив-
ность коррекции объема интенсивной терапии 
у больных, госпитализированных в реанима-
ционное отделение с острой коронарной пато-
логией, осложненной сердечной недостаточ-
ностью (СН), по результатам неинвазивного 
гемодинамического мониторинга компьютер-
но-диагностической системой «Симона 111» 
по сравнению с лечением СН у больных с 
острым коронарным синдромом без неинва-
зивного гемодинамического мониторинга. 

Материалы и методы. В реанимацион-
ном отделении Сургутской окружной клини-
ческой больницы в диагностический алго-
ритм при остром коронарном синдроме 
(ОКС) внедрен неинвазивный гемодинамиче-
ский мониторинг компьютерно-диагности- 

ческой системой «Симона 111» (Россия), по-
зволяющий оценивать актуальные показатели 
центральной и периферической гемодинами-
ки, уровень оксигенации и доставки крови и 
интегральные характеристики инотропии, 
волемии и сосудистого сопротивления, с про-
граммой рекомендаций по устранению выяв-
ленных нарушений. При мониторировании 
программа определяет систолическое (АДс, 
мм рт. ст.), диастолическое (АДд, мм рт. ст.) 
артериальное давление, среднее АД (АДср, 
мм рт. ст.), частоту сердечных сокращений 
(ЧСС, 1/мин), частоту дыхательных движе-
ний (ЧДД, 1/мин), индекс объемной скорости 
выброса (ИОСВ, мл/с/м2), сердечный индекс 
(СИ, л/мин/м2), индекс состояния инотропии 
(ИСИ, 1/с), индекс сократимости миокарда 
(ИСМ, 1/с), конечно-диастолический объем 
левого желудочка (КДОЛЖ, мл), конечно-
диастолический индекс (КДИ, мл/м2), конеч-
но-систолический объем левого желудочка 
(КСОЛЖ, мл), фракцию выброса левого желу-
дочка (ФВЛЖ, %), ударный индекс работы ле-
вого желудочка (УИРЛЖ, г·м/уд./м2), коэффи-
циент напряжения миокарда (КНМ, у.е.), ко-
эффициент напряжения (КН, %), пульсовой 
индекс периферического сосудистого сопро-
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тивления (ПИПСС, 10-3·дин·с/см5/м2), жид-
кость грудной клетки (ЖГК, 1000/ом), индекс 
доставки кислорода (DO2I, мл/мин/м2), индекс 
потребления кислорода (VO2I, мл/мин/м2), 
концентрацию кислорода в артериальной 
крови (CaO2) с учетом уровня гемоглобина 
(Hb), сатурацию кислорода (SpO2), индекс 
состояния инотропии (ИСИ, 1/с), волемиче-
ский статус (ВОЛ, %), отражающий процент 
отклонения от нормы объема циркулирую-
щей крови [2]. 

Проведено лечение 26 больных с ОКС, 
осложненным СН, в условиях реанимацион-
ного отделения в объеме, определенном фе-
деральными стандартами. Средний возраст 
больных составил 62±12 лет. При поступле-
нии и в процессе интенсивной терапии на  
3-и и 7-е сут оценивали основные показатели 
гемодинамики, индексированные с учетом 
индивидуальных характеристик каждого 
конкретного пациента. Дополнительные из-
мерения проводили в случае клинического 
ухудшения состояния больных для коррек-
ции лечения.  

15 пациентам коррекцию объема терапии 
проводили с учетом актуальных гемодинами-
ческих параметров и запрограммированных 
рекомендаций компьютерно-диагностичес- 
кой системы «Симона 111». 

11 пациентов группы сравнения получа-
ли объем лечения согласно стандартам с уче-
том клинического состояния, динамики элек-
трокардиографических и традиционно оце-
ниваемых эхокардиографических показате-
лей систолической функции левого желудоч-
ка (ФВЛЖ, СИ, УИРЛЖ), системного АД и сис-

толического давления в легочной артерии 
(СДЛА) [5].  

В аппарате «Симона 111» применяется 
тетраэлектродная схема наложения электро-
дов, при которой уменьшается влияние кон-
тактного сопротивления и в течение 30–60 мин 
регистрации гемодинамики получают акту-
альные усредненные значения. По получен-
ным результатам в режиме имитации прово-
дили коррекцию лечения каждого конкретно-
го пациента с учетом полученных показате-
лей инотропии, волемии, пульсового индекса, 
периферического сосудистого сопротивле-
ния, сердечного индекса. 

Объем терапии: двойная антиагрегантная 
терапия аспирином и тикагрелором или кло-
пидогрелом, антикоагулянты (фондапаринукс, 
эноксапарин), нитраты, метопролола сукци-
нат, ингибиторы АПФ (зофеноприл, лизино-
прил), статины (розувастатин, аторвастатин), 
при нестабильной гемодинамике – инотроп-
ные препараты (добутамин, допамин, левоси-
мендан), коррекция гиповолемии или гипер-
волемии по показаниям, диуретики. 4 боль-
ным с ОКС с подъемом сегмента SТ был про-
веден тромболизис (метализе, актилизе) [4]. 

По исходным данным группы пациентов 
с ОКС, осложненным СН, не имели сущест-
венных различий. 

Результаты и обсуждение. Коррекция 
объема проводимой терапии с учетом акту-
ального состояния параметров кровообраще-
ния по результатам неинвазивного монито-
ринга способствовала более ранней стабили-
зации гемодинамики у больных ОКС, ослож-
ненным острой СН (рис. 1). 

 
 

Рис. 1. Результаты коррекции лечения СН при ОКС на 3-и сут госпитализации в реанимационное отделение 
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На 3-и сут отмечена стабилизация гемо-
динамики у 11 (73,3 %) из 15 больных ОКС, 
осложненным СН, которым проводилась 
коррекция объема терапии согласно динами-
ке конкретных показателей кровообращения, 
состояния инотропии, волемии и перифери-
ческого сосудистого сопротивления; в группе 
сравнения (при коррекции лечения по тради-
ционно учитываемым показателям гемоди-
намики и федеральным стандартам) стабили-
зация отмечена у 3 (27,3 %) из 11 пациентов.  

На 7-е сут у всех больных основной 
группы, в которой коррекция лечения прово-
дилась по результатам неинвазивного мони-
торинга гемодинамики с помощью аппарата 
«Симона 111», отмечена стабилизация гемо-
динамики, в то время как в группе сравнения 
нестабильность гемодинамики на 7-е сут со-
хранялась у 2 (6,7 %) из 11 пациентов.  

Заключение. Применение неинвазивно-
го гемодинамического мониторинга повыша-
ет эффективность лечения ОКС, осложненно-
го СН: 

– стабилизация гемодинамики с исполь-
зованием в коррекции лечения острой СН ре-
зультатов неинвазивного гемодинамического 
мониторинга с помощью диагностического 
комплекса «Симона 111» происходит в сред-
нем к концу 3-х сут, без использования гемо-
динамического мониторинга – к концу 5-х сут; 

– сокращаются сроки и объем приме-
няемых лекарственных препаратов в рамках 
существующих стандартов оказания специа-
лизированной помощи; 

– улучшаются клинические исходы и  
 

сокращаются сроки нахождения в реанима-
ционном отделении и специализированном 
кардиологическом отделении. 

Использование неинвазивного гемодина-
мического мониторинга компьютерно-прог- 
раммным комплексом «Симона 111» с целью 
динамической коррекции объема консерва-
тивной терапии экономически целесообразно 
в лечении сердечной недостаточности у 
больных острой коронарной патологией. 
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OPTIMIZATION OF TREATMENT OF PATIENTS WITH ACUTE CORONARY 
PATHOLOGY USING NON-INVASIVE HEMODYNAMIC MONITORING 

 
E.E. Mozhanova1, M.A. Popova2  

 
1Surgut District Clinical Hospital, 

2Surgut State University 
 

We evaluate the effectiveness of the correction amount of intensive therapy in patients 
hospitalized in an intensive care unit with acute coronary pathology complicated with heart 
failure (HF), using the results of non-invasive hemodynamic monitoring computer-diagnostic 
system «Simona 111» compared with the treatment of heart failure in patients with acute 
coronary syndrome without non-invasive hemodynamic monitoring. Noted earlier periods of 
hemodynamic stabilization and reduction of length of stay in the intensive care unit in a group 
of patients with hemodynamic corrected taking into account the actual integrated 
hemodynamic parameters.  
Keywords: acute coronary pathology, non-invasive hemodynamic monitoring, hemodynamic 
parameters. 
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НОВЫЕ БИОМАРКЕРЫ ДЛЯ СТРАТИФИКАЦИИ  
РИСКА РАЗВИТИЯ ОСТРОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЧЕК  

ПРИ ОСТРОМ КОРОНАРНОМ СИНДРОМЕ 
 

И.Р. Вишневская  
 

ГУ «Национальный институт терапии имени Л.Т. Малой НАМН Украины», 
 г. Харьков, Украина 

 
В работе определялось прогностическое значение стресс-индуцированного маркера  
GDF 15 и других биохимических маркеров в стратификации риска развития острого по-
вреждения почек (ОПП) у пациентов с острым коронарным синдромом (ОКС). С исполь-
зованием пошаговой логистической регрессии была разработана модель прогнозирова-
ния развития кардиоренального синдрома 3-го типа. Данная модель с чувствительностью 
88 % и специфичностью 76 % может стратифицировать риск развития ОПП у пациентов 
с ОКС.  
 
Ключевые слова: острое почечное повреждение, острый коронарный синдром, страти-
фикация, прогнозирование, биомаркеры. 

  
Введение. Известно, что почечная недос-

таточность, ассоциированная со снижением 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ), 
связана с повышенным риском сердечно-
сосудистых событий и смертности от них [5]. 
В 2008 г. C. Ronco et al. дали определение 
кардиоренального синдрома (КРС) как нару-
шения работы сердца и почек, при котором 
острая или хроническая дисфункция одного 
из этих органов ведет к острой или хрониче-
ской дисфункции другого. Выделено 5 типов 
КРС, среди которых наименее изученным ос-
тается снижение фильтрационной функции 
почек на фоне острой сердечной недостаточ-
ности различного генеза. Незначительное 
снижение почечной функции на фоне острого 
коронарного синдрома (ОКС) приводит к по-
вышению летальности на 10–20 % [1, 2]. По 
данным регистра GRACE (Global Registry of 
Acute Coronary Events), у больных ОКС при 
снижении СКФ до 30–60 мл/мин/1,73 м2 уве-
личивался риск смерти более чем в 2 раза,  
а при СКФ<30 мл/мин/1,73 м2 вероятность 
неблагоприятного исхода возрастала почти  
в 4 раза [13]. В исследовании TIMI в группе 
пациентов с ОКС без подъема сегмента ST 
снижение СКФ способствовало росту смерт-
ности в ближайший период заболевания 
(первые 30 дней) на 19 %, в течение первых  
6 мес. – на 16 % [13]. Имеются данные, что 

снижение функции почек предрасполагает к 
неблагоприятным исходам реваскуляризации 
миокарда. Интраоперационная смертность при 
аортокоронарном шунтировании у больных 
со стойким ухудшением функции почек воз-
растает более чем в 7 раз [7]. Также снижен-
ная функция почек оказывает влияние на эф-
фективность антикоагулянтной терапии, что 
было показано в исследовании OASIS-5 [8].  

На сегодняшний день самым распростра-
ненным методом оценки функции почек яв-
ляется определение уровня СКФ. Разработаны 
различные формулы, которые включают в себя 
различные показатели. Несмотря на широкое 
применение, данные формулы имеют свои не-
достатки. Так, они не отображают структурные 
повреждения нефрона, когда его функцио-
нальные возможности сохранены и уровень 
креатинина остается нормальным [6, 12].  

В качестве более точных и более специ-
фичных показателей поражения почек в на-
стоящее время начинают использоваться но-
вые биохимические маркеры, такие как цис-
татин-С, липокалин, ассоциированный с же-
латиназой нейтрофилов.  

Интерес представляет активно изучае-
мый биомаркер Growth Differentiation Fac- 
tor 15 (GDF 15). Он является стресс-индуциро- 
ванным маркером [4], макрофаг-ингибирую- 
щим цитокином-1, относится к надсемейству 
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белков трансформирующего фактора роста β. 
Известно, что в почках маркер GDF 15 экс-
прессируется слабо вдоль всего нефрона в 
ответ на метаболический ацидоз и гипока-
лиемию, где он появляется, чтобы вызвать 
компенсаторное распространение кислото-
секретирующих клеток собирательных ка-
нальцев нефрона [9]. Несмотря на потенци-
альные кардио- и почечно-защитные эффек-
ты, показанные в экспериментальном иссле-
довании, более высокие концентрации 
GDF 15 были прогностически значимыми от-
носительно ухудшения функции почек. Ис-
следования повреждения почек на животных 
моделях предположило две возможные при-
чины для увеличения уровня GDF 15 на фоне 
заболеваний почек: либо GDF 15 недостаточ-
но удаляется из кровотока почками, либо 
синтез GDF 15 все-таки увеличивается при 
болезнях почек [3, 11, 14]. Несмотря на дока-
занную информативность повышения уровня 
GDF 15 при почечном повреждении, до сих 
пор недостаточно данных о роли маркера в 
стратификации риска развития КРС. 

Цель исследования. Выделить наиболее 
значимые маркеры в стратификации риска 
острого снижения функции почек на фоне 
ОКС.  

Материалы и методы. Исследование 
было проведено в отделе острого инфаркта 
миокарда ГУ «Национальный институт тера-
пии им. Л.Т. Малой НАМН Украины». В ис-
следование не вошли пациенты, находящиеся 
на гемодиализе, имеющие тяжелую печеноч-
ную недостаточность или активное онколо-
гическое заболевание, а также не давшие ин-
формированного согласия на исследование.  

Было обследовано 73 пациента с разны-
ми формами ОКС (55 мужчин и 18 женщин, 
средний возраст 61,8±1,3 года). По данным 
клинической картины, изменений на ЭКГ и 
уровня тропонина I у 18 пациентов была ди-
агностирована нестабильная стенокардия, у 
14 пациентов – инфаркт миокарда без зубца 
Q, у 38 пациентов – инфаркт миокарда с зуб-
цом Q; 6 пациентов было исключено из дан-
ного исследования из-за отсутствия возмож-
ности рассчитать им СКФ.  

Образцы сыворотки крови были взяты у 
пациентов из вены при поступлении. Всем 

больным было проведено стандартное обсле-
дование по протоколу; 50 больным была про-
ведена коронаровентрикулография. Дополни-
тельно определялся уровень биомаркера  
GDF 15 (за нормальное значение GDF 15 
принимался его уровень меньше 1200 пг/мл 
[3]) и С-реактивного протеина (С-РП) (по- 
луколичественный метод, «Гранум», Ук- 
раина). На основании полученных дан- 
ных оставшимся в исследовании 67 пациен-
там была рассчитана СКФ по методу 
Modified Diet Renal Disease (MDRD): 6 % 
больных имели СКФ ниже 30 мл/мин/1,73 м2, 
19 % пациентов – 30–45 мл/мин/1,73 м2,  
36 % – 45–60 мл/мин/1,73 м2, 34 % –  
60–90 мл/мин/1,73 м2, 5 % больных – выше  
90 мл/мин/1,73 м2.  

Период наблюдения составил 6 мес. Ко-
нечная точка была определена как летальный 
исход. Через 6 мес. (±2 нед.) был произведен 
телефонный звонок. Получено и обработано 
95 % информации от включенных в исследо-
вание пациентов.  

Статистическая обработка полученных 
данных проводилась с помощью программы 
«Статистика» (версия 10.0) с использованием 
критерия Стьюдента. Непрерывные перемен-
ные представлены в виде M±SD или Me в за-
висимости от вида распределения (парамет-
рического или непараметрического). Разли-
чия считали достоверными при двустороннем 
уровне значимости p<0,05. 

Результаты и обсуждение. В ходе ста-
тистической обработки был определен зна-
чимый порог СКФ, который составил  
35 мл/мин/1,73 м2; в дальнейшем обследо-
ванные больные были разделены на две 
группы – с показателями СКФ ниже и выше 
этого порога. За период наблюдения умерло  
8 больных, из них в группе пациентов с 
СКФ<35 мл/мин/1,73 м2 – 50 %. 

Оценены различные переменные, кото-
рые могли быть значимы в стратификации 
риска почечного повреждения: возраст паци-
ента, уровень гемоглобина, уровень глюкозы 
сыворотки крови, С-РП, GDF 15. Методом 
пошаговой логистической регрессии выделе-
но 2 наиболее значимых показателя: С-РП 
(AUC 0,82; p<0,006; 95 % ДИ (0,592; 1,000)) 
(рис. 1) и GDF 15 (AUC 0,8; p<0,02;  
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95 % ДИ (0,546; 0,962)) (рис. 2). Среднее зна-
чение для GDF 15 составило 2912 пг/мл 
(95 % ДИ (1142,08; 3528,98)). У 67 пациентов 
была определена СКФ, ее минимальный уро-
вень составил 10 мл/мин/1,73 м2, макси- 

мальный – 110 мл/мин/1,73 м2, медиана –  
57,10 мл/мин/1,73 м2. Среднее значение  
С-реактивного протеина, определенного у  
36 пациентов, составило >8, (95 % ДИ (3; 12)).  

 

 
Рис. 1. ROC-кривая С-реактивного протеина 

 

 
Рис. 2. ROC-кривая GDF 15 
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Чувствительность GDF 15 составила 
87,5 %, специфичность – 62,7 %. С-РП имел 
более низкую чувствительность – 83,3 %, од-
нако более высокую специфичность – 

76,67 %. Была предпринята попытка повы-
сить чувствительность и специфичность пу-
тем суммирования описанных выше показа-
телей (рис. 3).  

 

 
Рис. 3. ROC-кривая логистической модели 

 
 
 

 
Рис. 4. Сравнение значимости модели и отдельно взятых показателей 

 
 
 

Построена модель стратификации риска 
развития острого снижения функции почек  
у пациентов с ОКС (AUC 0,839; p<0,0007) 

(рис. 4). Риск формирования КРС оценивался 
по формуле с использованием прогностиче-
ских коэффициентов (табл. 1). 
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Таблица 1 
Прогностическая таблица 

Прогностический критерий Пороговое значение Прогностический коэффициент 

>3000 37 
GDF15, пг/мл (К1) 

≤3000 -70 
К1пр 

>10 55 
С-РП, мг/л (К2) 

≤10 -66 
К2пр 

 
 

При этом сначала у больного определяли 
значение каждого прогностического критерия 
(К1, К2), в соответствии с которым по таблице 
находили пороговое значение для GDF 15 и 
С-РП и прогностические коэффициенты (К1пр, 
К2пр), которые характеризуют относительные 
риски по каждому прогностическому крите-
рию. Далее рассчитывали сумму прогности-
ческих коэффициентов: ∑Кпрогноз=К1пр+К2пр. 
∑Кпрогноз<0 свидетельствует о низком риске 
формирования КРС; ∑Кпрогноз>0 – о высоком 
риске формирования КРС. 

Таким образом, с помощью модели с 
чувствительностью 88 % и специфичностью 
76 % можно стратифицировать риск развития 
острого снижения функции почек после пе-
ренесенного ОКС.  

Заключение. Разработанная мультифак-
торная модель стратификации риска развития 
КРС с использованием нового биомаркера 
GDF 15, маркера системного воспаления  
С-РП позволяет нам предположить наличие 
почечного повреждения уже в первые сутки 
заболевания. 
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NEW BIOMARKERS FOR RISK STRATIFICATION  
OF ACUTE KIDNEY INJURY DEVELOPMENT  

WITH ACUTE CORONARY SYNDROME 
 

I.R. Vishnevskaya 
 

L.T. Malaya Therapy National Institute of the National Academy of Medical Sciences, Kharkov, Ukraine 
 

The purpose was to determine the prognostic value of GDF 15 and other biochemical markers 
in risk stratification of acute kidney injury (AKI) in patients with acute coronary syndrome.  
Using logistic regression model was developed for predicting the development of CRS type 3. 
This model with a sensitivity of 88 % and a specificity of 76 % can stratify patients of high risk 
development AKI patients with ACS.  
 
Keywords: acute kidney injury, acute coronary syndrome, stratification, prognosis, biomarkers.  
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ЧАСТОТА И ВЫРАЖЕННОСТЬ АТЕРОСКЛЕРОЗА  
ПОЧЕЧНЫХ АРТЕРИЙ У БОЛЬНЫХ  
С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ  

ПЕРВОЙ И ВТОРОЙ СТЕПЕНЕЙ ТЯЖЕСТИ 
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2ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет», 
3НУЗ «ДКБ станции Самара ОАО «РЖД» 

 
Ангиографическое исследование сосудов почек в России до настоящего времени прово-
дилось только у больных с рефрактерной артериальной гипертензией. В связи с этим це-
лью нашего исследования является определение частоты и степени атеросклеротического 
поражения почечных артерий у лиц с первой и второй степенями артериальной гипер-
тонии. Всем пациентам проведена коронароангиография и одновременно ангиография 
почечных артерий. Установлено, что все больные со стенозом почечных артерий имели 
большой стаж артериальной гипертонии и ишемической болезни сердца с гемодинами-
чески значимыми стенозами коронарных артерий. Наличие стеноза почечных артерий 
не коррелирует с достоверным повышением офисных и суточных значений артериаль-
ного давления.  
 
Ключевые слова: стеноз почечных артерий, ишемическая болезнь сердца, ангиография 
почечных артерий, коронароангиография, артериальная гипертензия, суточное монито-
рирование артериального давления. 

 
Введение. Больные ишемической болез-

нью сердца (ИБС) нередко имеют атероскле-
ротический стеноз почечных артерий [17], 
частота которого может достигать 50 % в за-
висимости от возраста, пола и сопутствую-
щей сосудистой патологии [11]. Считается, 
что характерным для стеноза почечных арте-
рий (СПА) является формирование артери-
альной гипертензии (АГ), рефрактерной к те-
рапии. В связи с этим ангиографические ис-
следования почечных артерий ограничива-
лись данной категорией больных. Вместе  
с тем имеются исследования, указывающие 
на необходимость проведения ангиографии 
почечных артерий у больных во время прове-
дения коронароангиографии [10, 16, 20].  
В России скрининговых исследований для 
выявления СПА у больных с 1–2 степенями 
АГ и ИБС ранее не проводилось. 

Цель исследования. Определение часто-
ты и степени атеросклеротического стеноза 
почечных артерий у больных с артериальной 
гипертензией 1–2 степеней и начальными 
клиническими проявлениями ИБС.  

Материалы и методы. Обследовано  
107 больных с подозрением на ИБС и артери-
альной гипертензией 1–2 степеней тяжести. 
Мужчин было 84 (79 %), женщин – 23 (21 %), 
средний возраст составил 53,1±7,1 года (от 38 
до 73 лет). Критериями исключения являлись 
АГ 3-й степени и рефрактерная артериальная 
гипертензия. 

Всем больным проведена диагностиче-
ская коронароангиография, во время которой 
дополнительно проведена ангиография по-
чечных артерий. Ангиография осуществля-
лась по расширенным (в т.ч. и профессио-
нальным) показаниям, поскольку основную 
группу больных составили работники желез-
нодорожного транспорта. Гемодинамически 
значимым считали стеноз ствола левой коро-
нарной артерии и проксимальной части пе-
редней нисходящей артерии более 50 %, дру-
гих коронарных артерий – более 70 % (при 
наличии симптомов стенокардии – более 
50 %) [4]. Гемодинамически значимым стено-
зом почечной артерии считали сужение ее 
просвета более чем на 60 % [2]. 
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Всем пациентам измерялись офисные 
показатели систолического и диастолическо-
го АД согласно рекомендациям по диагно-
стике и лечению АГ ESH и ESC от 2013 г. [3]. 
Суточное мониторирование АД (СМАД) про- 
водилось при помощи комбинированного 
монитора BPLaB фирмы «Петр Телегин» 
(Россия). Показатели СМАД определялись 
после 24-часовой регистрации с 15-минутны- 
ми интервалами днем и с 30-минутными в 
ночное время. Периоды бодрствования и сна 
устанавливались индивидуально в соответст-
вии с дневниковыми записями пациентов.  
За верхнюю границу нормы принимали зна-
чения не выше 135/85 мм рт. ст. днем и 
120/70 мм рт. ст. ночью [3]. 

Анализировались следующие показатели: 
средние показатели систолического артери-
ального давления (САД) и диастолического 
артериального давления (ДАД) за сутки, в 
дневные и ночные часы, пульсовое АД (ПАД), 
среднее гемодинамическое АД (СрАД), пока-
затели «гипертонической нагрузки»: индекс 
времени гипертонии (ИВ САД и ИВ ДАД), 
показатели вариабельности (ВСАД и ВДАД). 
Оценка выраженности двухфазного ритма 
АД проводилась на основании суточного ин-
декса (СИ) САД и ДАД. 

Суточный индекс (СИ), характеризую-
щий уровень ночного снижения АД для САД 
и ДАД, рассчитывали по формулам:  

СИ САД=(САДд–САДн)×100 %/САДд, 
СИ ДАД=(ДАДд–ДАДн)×100 %/ДАДд, 

где САДд и САДн – систолическое артери-
альное давление соответственно дневное и 
ночное; ДАДд и ДАДн – диастолическое ар-
териальное давление соответственно дневное 
и ночное.  

Статистическая обработка данных осу-
ществлялась с использованием программного 
пакета Statistica 6.0. Достоверность различий 
между параметрами определяли при их нор-
мальном распределении по критерию t Стью-
дента для связанных или несвязанных пере-
менных, если же распределение отличалось 
от нормального, то использовали Mann–
Whitney U-test. Проводился однофакторный 
корреляционный анализ. Для сравнения двух 
групп по качественному признаку использо-
вали 2 Пирсона. В случае приближенно 

нормального распределения данные пред-
ставлены в виде M±SD, где M – среднее 
арифметическое, SD – стандартное отклоне-
ние. В противном случае данные представле-
ны в виде Me (ИКР), где Me – медиана,  
ИКР – интерквартильный размах: 25 процен-
тиль – 75 процентиль. Различия считали дос-
товерными при р<0,05. 

Результаты и обсуждение. По результа-
там почечной ангиографии стеноз почечных 
артерий был обнаружен у 16 (15 %) больных, 
причем у 12 (11 %) – гемодинамически зна-
чимый. У 6 (38 %) пациентов имело место 
поражение правой почечной артерии, у  
7 (43 %) – левой, у 3 (19 %) больных наблю-
дался двусторонний стеноз. У 5 больных с 
выраженным стенозом почечной артерии 
проведено стентирование. 

Данные показатели сопоставимы с ре-
зультатами крупного зарубежного исследова-
ния, проведенного в 1992 г. [23]. На основе 
этого исследования были разработаны и опуб-
ликованы в 2006 г. рекомендации АНА по по-
казаниям к проведению почечной ангиогра-
фии во время коронароангиографии [16].  
В исследование были включены 1235 пациен-
тов, которым во время коронароангиографии 
скрининговым методом была проведена ан-
гиография почечных артерий. Стеноз почеч-
ных артерий был выявлен у 15 % больных, 
причем гемодинамически значимый – у 11 %, 
билатеральное поражение почечных артерий – 
у 4 % больных. СПА достоверно чаще выяв-
лялся у больных женского пола, пациентов 
старше 66 лет, у больных с многососудистым 
поражением коронарных артерий, симптома-
ми застойной сердечной недостаточности и 
атеросклеротического поражения перифери-
ческих артерий.  

Анализ литературы показывает, что час-
тота гемодинамически значимых СПА со-
ставляет от 15 до 23 % [13, 15, 26]. 

По результатам коронароангиографии 
ИБС подтверждена нами у 69 (64 %) боль-
ных. 37 (54 %) пациентам проведено стенти-
рование коронарных артерий, 7 (10 %) – аор-
токоронарное шунтирование. Все больные с 
выявленным стенозом почечных артерий име-
ли ИБС с гемодинамически значимыми стено-
зами коронарных сосудов. 11 из них проведе-
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но стентирование, 3 – шунтирование коронар-
ных артерий. Таким образом, 14 (88 %) боль-
ных со СПА имели выраженные стенозы ко-

ронарных артерий, что потребовало проведе-
ния хирургических методов реваскуляриза-
ции миокарда.  

 
Таблица 1 

Клиническая характеристика больных 

Признак Без стеноза  
почечных артерий (n=91) 

Со стенозом  
почечных артерий (n=16) р 

Пол:  
мужчины 
женщины 

 
72 (79,1 %) 
19 (20,9 %) 

 
12 (75 %) 
4 (25 %) 

 
 

Возраст, лет 52,83±7,71 59,00±7,87 0,002 

Индекс массы тела (ИМТ), кг/м2 28,84±4,23 28,10±4,75 0,64 

САД, мм рт. ст. 139,49±14,49 136,57±15,82 0,98 

ДАД, мм рт. ст 85,16±7,12 82,89±7,32 0,21 

СКФ (CKD–EPI), мл/мин/1,73 м2 86,36±16,89 72,44±16,21 0,016 

СКФ (Кокрофта–Гоулта), 
мл/мин/1,73м2 90,39±24,8 70,15±17,15 0,008 

Пациенты с АГ без ИБС, чел. 38 0  

Пациенты с АГ и ИБС, чел. 53 16  

 
Как видно из представленных в табл. 1 

данных, группы были сопоставимы по полу и 
ИМТ. Уровни систолического и диастоличе-
ского АД не различались в группах больных 
со СПА и без него. При скрининговой ангио-
графии у потенциальных доноров почки по-
казано, что частота гемодинамически значи-
мого стеноза почечной артерии у пациентов  
с нормальным АД достигает 3–6 % [2]. 

Больные с атеросклерозом почечных ар-
терий были старше, чем пациенты с неизме-
ненными почечными артериями, что согласу-
ется с данными о том, что частота атероскле-
ротического поражения почечной артерии 
увеличивается с возрастом [2]. Так, распро-
страненность СПА у лиц старше 65 лет со-
ставляет около 7 % [21], а при проведении 
аутопсии лиц старше 75 лет стеноз почечных 
артерий был выявлен у 40 % [25]. 

СПА отрицательно влияет на функцию 
почек. СКФ, рассчитанная по формулам 
CKD–EPI и Кокрофта–Гоулта, была ниже у 
больных, имевших стеноз почечных артерий. 
Снижение СКФ связано со снижением крово-
тока в почечной ткани, что в свою очередь 
усиливает синтез ренина. При этом активиру-

ется локально-почечный пул ангиотензина II. 
Последний, поддерживая тонус приносящей 
и выносящей артериол клубочка, определен-
ное время способствует поддержанию СКФ и 
адекватному кровоснабжению почек, в т.ч. и 
канальцев. Однако активация гемодинамиче-
ских и негемодинамических эффектов ангио-
тензина II способствует развитию и прогрес-
сированию почечной недостаточности за счет 
развития тубулоинтерстициального фиброза 
и уменьшения массы функционирующих 
нефронов [1, 9]. 

Кроме того, стеноз почечных артерий сам 
по себе может обусловить настолько тяжелое 
нарушение системной гемодинамики, что у 
пациента только по этой причине может раз-
виться тяжелая застойная сердечная недоста-
точность (при сохранной фракции выброса ле-
вого желудочка), внезапный, трудно объясни-
мый кардиальными причинами отек легких 
[16]. Одна из наших больных с двухсторон-
ним стенозом почечных артерий (50 и 78 %) 
и хронической болезнью почек 3Б стадии 
имела неоднократные рецидивы отека легких 
при сохранной систолической функции лево-
го желудочка (фракция выброса 66 %). 
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Результаты суточного мониторирования 
АД представлены в табл. 2. Больные были 
разделены на 3 группы: 1 группа – с изолиро-
ванной АГ, 2 группа – с АГ и подтвержден-

ной ИБС по результатам коронарографии,  
3 группа – с подтвержденной ИБС и сопутст-
вующим стенозом почечных артерий.  

 
Таблица 2 

Показатели суточного мониторирования АД у больных АГ  
в зависимости от наличия стенозирующего поражения почечных артерий (M±SD) 

Показатели АГ без ИБС 
(n=19) 

АГ с ИБС без СПА 
(n=27) 

АГ с ИБС и гемодинамически  
значимым СПА (n=12) 

Среднесуточные параметры 

САД, мм рт. ст. 134,29,1 136,27,7 136,08,3 

ДАД, мм рт. ст. 85,36,7 86,46,2 89,63,9* 

ПАД, мм рт. ст. 49,67,9 49,78,8 45,26,3 

ВСАД, мм рт. ст 15,94,7 15,22,7 13,893,7 

ВДАД, мм рт. ст. 12,93,2 12,12,6 11,43,0 

ИВСАД, % 49,0922,90 55,219,7 54,022,6 

ИВДАД, % 42,220,8 47,121,4 61,814,0*^ 

СрАД, мм рт. ст. 101,56,5 102,95,4 106,35,1* 

СИ САД, % 13,98,1 10,17,4 10,67,9 

СИ ДАД, % 16,28,6 14,36,9 14,48,5 

Среднедневные параметры 

САД, мм рт. ст. 140,411,1 141,57,2 141,48,9 

ДАД, мм рт. ст. 90,17,6 89,96,8 91,55,5 

ПАД, мм рт. ст. 51,18,4 50,08,1 45,95,9 

ВСАД, мм рт. ст 12,82,7 13,72,9 11,73,1 

ВДАД, мм рт. ст. 10,92,2 10,62,8 8,92,4* 

ИВСАД, % 46,726,7 50,720,6 50,628,5 

ИВДАД, % 44,624,8 52,422,5 72,819,9*^ 

СрАД, мм рт. ст. 106,78,0 107,45,4 111,46,5 

Средненочные параметры 

САД, мм рт. ст. 121,911,5 126,610,9 126,011,0 

ДАД, мм рт. ст. 75,38,8 77,87,1 80,45,8 

ПАД, мм рт. ст. 47,37,9 47,710,4 45,17,0 

ВСАД, мм рт. ст 14,04,8 11,53,6* 9,43,1* 

ВДАД, мм рт. ст. 10,72,8 9,63,5 8,62,2* 

ИВСАД, % 48,930,0 64,129,2* 58,827,9 

ИВДАД, % 34,127,9 37,426,1 52,522,0 

СрАД, мм рт. ст. 91,78,3 94,17,2 96,97,2* 

Примечание. * – достоверные (р<0,05) различия показателей больных с АГ в сочетании с ИБС и 
СПА по сравнению с больными с АГ без ИБС; ^ – различия показателей той же группы больных в срав-
нении с пациентами с АГ и ИБС. 
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Среднедневные и средненочные показа-
тели САД и ДАД в группах больных со СПА 
и без него не различались. В группе больных 
со стенозом почечных артерий отмечались 
более высокие значения среднесуточных 
уровней ДАД по сравнению с пациентами из 
группы АГ без ИБС и СПА. Анализ средне-
суточных показателей СМАД выявил более 
высокие значения показателей индексов вре-
мени гипертензивной нагрузки ДАД у паци-
ентов со СПА по сравнению с группами 
больных с АГ без ИБС и АГ с ИБС, но без 
СПА. Аналогичные различия наблюдались и 
при сравнительной оценке среднедневных 
значений индексов времени гипертензивной 
нагрузки ДАД.  

Достоверных различий в значениях су-
точных индексов как систолического (СИ 
САД), так и диастолического (СИ ДАД) АД в 
сравниваемых группах найдено не было. 

Параметры АД по результатам суточного 
мониторирования имеют большое значение в 
прогнозе АГ [6]. Кроме этого, показано, что 
определение дополнительных параметров 
СМАД (вариабельность, степень ночного 
снижения, утренняя динамика) имеет значе-
ние в оценке риска возникновения сердечно-
сосудистых осложнений при АГ [5]. 

В ходе настоящего исследования были 
выявлены более высокие показатели средне-
суточных и среднедневных индексов времени 
гипертензивной нагрузки ДАД у пациентов 
со СПА в сравнении с группами больных без 
СПА, а также установлены нарушения цир-
кадной динамики АД, характеризующиеся 
недостаточным ночным снижением АД (типы 
«нон-диппер» и «найт-пикер»), что, как пола-
гают, является независимым фактором высо-
кого риска сердечно-сосудистых событий АГ 
[8]. У пациентов с высокими показателями 
«гипертензивной нагрузки» повышена актив-
ность симпатической нервной системы, что в 
свою очередь приводит к повышению сосу-
дистого тонуса, в особенности в утренние ча-
сы, что способствует увеличению риска воз-
никновения сердечно-сосудистых осложне-
ний [18, 19]. При ишемической болезни по-
чек, приводящей к хронической болезни по-
чек, наблюдается стойкая активация симпа-
тической нервной системы [7]. В нашем ис-

следовании установлено, что в группе боль-
ных со СПА была более низкая СКФ  
(см. табл. 1). 

Одной из возможных причин недоста-
точного снижения ночного АД считают хро-
ническую болезнь почек [3]. Таким образом, 
при ишемической болезни почек, приводя-
щей к хронической болезни почек, наблюда-
ется стойкая активация симпатической нерв-
ной системы, медиаторы которой (в первую 
очередь норадреналин) обладают выражен-
ным трофическим действием [7]. 

Нами был проведен анализ длительности 
(стажа) анамнеза АГ (рис. 1). 

Анализируя распределение больных в за-
висимости от стажа АГ, мы установили, что 
наиболее длительный гипертензивный анам-
нез имели больные с АГ в сочетании с ИБС и 
стенозом почечных артерий: у 66,7 % паци-
ентов длительность АГ составила более  
10 лет, а у остальных больных (33,3 %) – от 5 
до 10 лет, что больше, чем в группе больных 
с АГ и ИБС (56,5 и 34,8 % соответственно). 
Только 8,7 % больных страдали АГ менее  
5 лет. Наименьший стаж АГ был в группе 
больных с изолированной АГ: более 10 лет – 
у 31,7 %, от 5 до 10 лет – у 46,3 %, до 5 лет – 
у 22 %.  

Полученные результаты свидетельству-
ют о том, что стеноз почечных артерий не-
редко наблюдается у больных не только с ре-
зистентной АГ, но и с артериальной гипер-
тензией 1–2 степеней. Вероятно, длительно 
существующая АГ способствует развитию 
атеросклеротического стеноза почечных ар-
терий. В связи с этим актуален вопрос о це-
лесообразности проведения больным с дли-
тельным течением АГ 1–2 степеней, имею-
щим клинические проявления ИБС, корона-
роангиографии с одновременной ангиогра-
фией почечных артерий с целью обнаруже-
ния СПА и определения дальнейшей тактики 
лечения. Ответ на этот вопрос могут дать 
только многоцентровые хорошо спланиро-
ванные исследования с четко определенными 
конечными точками. Мы лишь можем под-
твердить высокую частоту гемодинамически 
значимых стенозов почечных артерий у 
больных с АГ 1–2 степеней и начальными 
клиническими проявлениями ИБС. 
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Рис. 1. Распределение больных АГ в зависимости от стажа анамнеза заболевания, %. 
* – статистически значимые различия по сравнению с больными АГ без ИБС (р<0,05) 

 
 

Выводы: 
1.  Стеноз почечных артерий выявлен у 

15 % больных с начальными клиническими 
проявлениями ИБС и артериальной гипертен-
зией 1 и 2 степеней. 

2. У всех больных со СПА выявлены ге-
модинамически значимые стенозы коронар-
ных артерий. 

3. Гемодинамически значимые стенозы 
почечных артерий выявляются чаще у паци-
ентов с длительным (более 10 лет) течением 
артериальной гипертензии.  

4. Наличие стеноза почечных артерий 
ассоциировано с более частым нарушением 
циркадных ритмов АД по типам «нон-дип-
пер» и «найт-пикер» по сравнению с боль-
ными без СПА. 
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THE INCIDENCE AND SEVERITY OF RENAL ARTERY ATEROSCLEROSIS  

IN PATIENTSWITH ARTERIAL HYPERTENSION  
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Angiography of the vessels of the kidneys in Russia to date has been carried out only in patients 
with refractory hypertension. In this context, the aim of our study is to determine the frequency 
and extent of atherosclerotic lesions of the renal arteries in people with 1–2 degrees of arterial 
hypertension. All conducted coronary arteriography and one-stage - renal arteriography. Was 
founded, that all patients with stenosis of renal arteries had a great experience of arterial 
hypertension and ischemic heart disease with hemodynamically significant coronary artery 
stenosis. The presence of renal artery stenosis does not correlate with the reliable increase of 
office and daily values of blood pressure.  
 
Keywords: renal artery disease, ischemic heart disease, renal arteriography, coronary 
arteriography, arterial hypertension, daily monitoring of arterial pressure. 
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ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ QT  
У БОЛЬНЫХ С ОСТРОЙ ДЕКОМПЕНСАЦИЕЙ  

ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
 

Н.В. Ларионова, А.М. Шутов, М.В. Мензоров 
 

ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет» 
 

Нарушения реполяризации миокарда, пролонгация QT связаны с риском развития желу-
дочковых аритмий. Вариабельность QT является мерой временной лабильности миокар-
да. Индекс вариабельности QT (QTVI) используется в качестве неинвазивного маркера 
риска внезапной сердечной смерти. При проведении холтеровского мониторирования 
ЭКГ 80 больным, госпитализированным по поводу острой декомпенсации хронической 
сердечной недостаточности (ХСН), выявлено увеличение продолжительности QT, в т.ч. 
корригированного, в день поступления. Установлено повышение вариабельности QT при 
клинической стабилизации. QTVI коррелирует с индексом массы миокарда левого желу-
дочка, пульсовым давлением, систолическим давлением в легочной артерии, асцитом. 
Для оценки прогностической значимости увеличения вариабельности QT при стабили-
зации состояния у больных с острой декомпенсацией ХСН необходимы дальнейшие ис-
следования. 
 
Ключевые слова: острая декомпенсация хронической сердечной недостаточности, ин-
тервал QT, корригированный QT, вариабельность QT, индекс вариабельности QТ. 

 
Введение. Смертность больных с хрони-

ческой сердечной недостаточностью (ХСН) 
остается высокой, в т.ч. это связано с нару-
шениями сердечного ритма [2]. Патогенети-
ческой основой развития желудочковых 
аритмий у больных с хронической сердечной 
недостаточностью являются гипертрофия ле-
вого желудочка [19], нейрогуморальная акти-
вация [15, 16, 24], хроническое воспаление 
[18] и эндотелиальная дисфункция [13]. Пре-
дикторами развития желудочковых аритмий 
и внезапной смерти являются увеличение 
времени реполяризации миокарда [6, 14] и 
снижение вариабельности сердечного ритма 
[9, 22]. 

В 1997 г. R. Berger et al. предложили ис-
пользовать индекс вариабельности QT (QT 
variability index – QTVI) в качестве меры 
временной лабильности реполяризации мио-
карда [3]. Ранее было установлено, что про-
гностическая ценность QTVI не зависит от 
возраста больных [17] и QTVI является про-
гностическим маркером внезапной смерти и 
желудочковой аритмии у больных с патоло-
гией миокарда ишемического и неишемиче-
ского генеза [7, 14, 20]. Увеличение QTVI на-

блюдается при ишемии [11], артериальной 
гипертензии [12], гипертрофической кардио-
миопатии [1], синдроме удлиненного интер-
вала QT [4]. Рядом авторов предложен также 
анализ дисперсии QT, нормализованной к 
среднему значению QT (QTVN – QT variance 
normalized for QT mean), в качестве показате-
ля временной реполяризации миокарда [14]. 
Между тем у больных с острой декомпенса-
цией хронической сердечной недостаточно-
сти (ОДХСН) вариабельность QT изучена не-
достаточно. 

Турбулентность сердечного ритма (ТСР) 
также является электрокардиографическим 
показателем, отражающим нарушения, вы-
званные желудочковыми преждевременными 
сокращениями. Нормальными являются зна-
чения ТО (turbulence onset – начало турбу-
лентности) <0 и TS (turbulence slope – наклон 
турбулентности) >2,5 мс/RR. Значения ТО>0 
и TS<2,5 мс/RR являются патологическими. 
При наличии патологических значений гово-
рят о тотальной или частичной редукции 
ТСР. Данные о ТСР у больных с острой де-
компенсацией сердечной недостаточности 
ограничены. 
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Цель исследования. Проанализировать 
динамику вариабельности QТ, показателей 
вариабельности ритма, в т.ч. турбулентности 
сердечного ритма, у больных с ОДХСН. 

Материалы и методы. Обследовано  
80 больных, госпитализированных в кардио-
логическое отделение по поводу острой де-
компенсации хронической сердечной недос-
таточности (табл. 1).  

Всем больным выполнены рентгеногра-
фия органов грудной клетки, мониторирова-
ние ЭКГ, эхокардиография. Суточное мони-
торирование ЭКГ проводилось аппаратом 
«Кардиотехника 04-3» (КТ 04-3, Санкт-Пе- 
тербург) дважды: в день поступления в ста-
ционар и повторно на 10-й день лечения. Ин-
терпретация результатов проводилась в авто-
матическом режиме с использованием ручно-
го режима для анализа артефактов, некор-
ректных участков записи. 

У 34 больных с синусовым ритмом был 
рассчитан по формуле R. Berger индекс ва-
риабельности QT (QTVI) и проанализирова-

ны в динамике индекс вариабельности QT 
(QTVI), дисперсия QT, нормализованная к 
среднему значению QT (QTVN), показатели 
вариабельности ритма сердца, в т.ч. турбу-
лентность ритма сердца. 

Статистическая обработка данных про-
водилась с помощью программы Statistica 7.0. 
Достоверность различий определяли по  
t-критерию Стьюдента или Mann–Whitney  
U-test. Для сравнения зависимых групп ис-
пользовали критерий Вилкоксона. Проводили 
однофакторный корреляционный анализ 
Kendall tau. Различия считали достоверными 
при р<0,05. 

Результаты и обсуждение. Летальных 
исходов в период госпитализации не было. За 
время госпитального лечения состояние 
больных улучшилось, о чем свидетельствует 
положительная динамика данных балльной 
шкалы ШОКС в модификации Мареева: 
10,7±2,4 и 5,3±1,7 балла в день госпитализа-
ции и на 10-й день лечения соответственно 
(р=0,0001). 

 
Таблица 1 

Характеристика больных при ОДХСН (n=80) 

Параметр Значение 

Возраст больных, лет 63,8±9,2 

Мужчины, чел. (%) 49 (61) 

Стадия ХСН, n (%): 
- 2А 
- 2Б 

 
32 (40) 
48 (60) 

Функциональный класс ХСН до декомпенсации, n (%): 
- III 
- IV 

 
23 (29) 
57 (71) 

Этиология ХСН, n (%): 
- ишемическая болезнь сердца и артериальная гипертензия 
- пороки сердца 
- дилатационная кардиомиопатия 
- ишемическая болезнь сердца 
- артериальная гипертензия 

 
59 (74) 
8 (10) 
7 (8) 
3 (4) 
3 (4) 

Перенесенный инфаркт миокарда, n (%) 37 (46) 

Фибрилляция предсердий, постоянная форма, n (%) 46 (57) 

Сахарный диабет (у всех пациентов – II типа), n (%) 23 (29) 

Острое нарушение мозгового кровообращения в анамнезе, n (%) 18 (22) 
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Параметр Значение 

Хроническая обструктивная болезнь легких, n (%) 27 (34) 

Систолическое артериальное давление, мм рт. ст. 134,1±25,1 

Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст. 81,6±14,5 

Пульсовое давление, мм рт. ст. 52,6±15,4 

Фракция выброса левого желудочка,  47,1±13,4 

Индекс массы миокарда левого желудочка, г/м2 180,1±66,9 

Относительная толщина стенок левого желудочка 0,4±0,1 

Диаметр левого предсердия, мм 54,5±8,9 

Набухание шейных вен, n (%) 47 (59) 

Периферические отеки, n (%) 68 (85) 

Влажные незвучные мелкопузырчатые хрипы, n (%) 65 (81) 

Гепатомегалия, n (%) 60 (75) 

Асцит, n (%) 15 (19) 

Плевральный выпот, n (%) 37 (46) 

 
 
Продолжительность интервала QT у 

больных в день госпитализации выше, чем на 
10-й день лечения (395,19±41,70 и 
380,69±34,35 мс соответственно, р=0,0001), в 
т.ч. и корригированного интервала QT 
(432,07±37,06 и 402,75±31,07 мс соответст-
венно, р=0,0001). 

 

Проанализирована динамика электрофизио-
логических параметров, характеризующих 
лабильность реполяризации миокарда у 
больных с ОДХСН на фоне синусового ритма 
(табл. 2, рис. 1). 

 

Таблица 2 
Динамика QT, QTVI, QTVN у больных с синусовым ритмом (n=34) 

Параметр 1-е сут 10-е сут p 

QT, мс 411,4±39,0 387,5±32,5 0,00004 

QTс, мс 438,0±30,5 409,2±26,1 0,00001 

Дисперсия QT, мс 12,0 (9,0; 23,0) 18,5 (9,5; 30,0) 0,19 

RRm, c 0,878±0,148 0,882±0,114 0,83 

QTVN 0,08 (0,04; 0,14) 0,12 (0,06; 0,19) 0,04 

QTVI -1,13±0,4 -0,99±0,4 0,02 

Примечание. QTс – корригированный QT, RRm (mean) – среднее значение нормальных  
RR-интервалов. 
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ОДХСН у больных с синусовым ритмом 
характеризуется увеличением продолжитель-
ности QT, в т.ч. корригированного QT. Выяв-
лено уменьшение продолжительности QT и 

QTc на фоне лечения. Несмотря на клиниче-
ское улучшение, наблюдается увеличение ва-
риабельности QT на 10-й день лечения. 
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Рис. 1. Динамика QTc и QTVI 

 
 
Установлена связь QTVI с индексом массы 

миокарда левого желудочка (Kendall tau 0,33; 
р=0,01), с пульсовым давлением (Kendall  
tau 0,3; р=0,01), систолическим давлением в 
легочной артерии (Kendall tau 0,39; р=0,02). 

Проанализирована динамика показателей 
вариабельности сердечного ритма, в т.ч. тур- 
 

булентности ритма сердца (табл. 3). Досто-
верных различий параметров, характеризую-
щих вариабельность ритма сердца, в день 
госпитализации и на 10-й день лечения не 
выявлено. 

 

 
Таблица 3 

Динамика показателей вариабельности сердечного ритма  
у больных с острой декомпенсацией хронической сердечной недостаточности 

Показатель 1-й день 10-й день p 

VAR, мс: 
- средний за сутки 
- бодрствование 
- сон 

 
845,0±314,5 
749,4±350,0 
755,3±279,7 

 
805,7±300,4 
692,3±294,7 
751,8±273,3 

 
0,4 
0,2 
0,8 

avNN, мс: 
- средний за сутки 
- бодрствование 
- сон 

 
878,2±148,2 
856,2±146,5 
914,3±162,3 

 
882,8±114,6 
864,6±115,3 
919,2±137,5 

 
0,8 
0,7 
0,8 

1 день 10 день
-1,4

-1,3

-1,2

-1,1

-1,0

-0,9

-0,8

-0,7

Q
TV

I

p=0,02
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Показатель 1-й день 10-й день p 

SDNN, мс: 
- средний за сутки 
- бодрствование 
- сон 

 
82,4±3,6 
76,3±39,3 
68,1±26,6 

 
83,8±36,3 
74,9±33,5 
71,5±26,8 

 
0,7 
0,8 
0,4 

pNN50, %: 
- средний за сутки 
- бодрствование 
- сон 

 
4,8 (0; 6,0) 
6,1 (0; 6,0) 
5,3 (0; 6,0) 

 
4,5 (0; 4,0) 
4,2 (0; 4,0) 
5,6 (0; 6,0) 

 
0,5 
0,3 
0,9 

rMSSD, мс: 
- средний за сутки 
- бодрствование 
- сон 

 
27,7 (15,0; 32,0) 
30,2 (15,0; 34,0) 
29,8 (16,0; 33,0) 

 
25,7 (13,0; 27,0) 
24,1 (13,0; 29,0) 
28,9 (13,0; 32,0) 

 
0,2 
0,1 
0,4 

SDNNi: 
- средний за сутки 
- бодрствование 
- сон 

 
33,9 (21,0; 44,0) 
34,6 (19,0; 40,0) 
37,3 (20,0; 57,0) 

 
34,2 (23,0; 42,0) 
33,5 (22,0; 40,0) 
35,3 (25,0; 46,0) 

 
0,8 
0,9 
0,6 

SDANN: 
- средний за сутки 
- бодрствование 
- сон 

 
69,9±31,7 
63,3±31,1 
49,4±20,0 

 
73,6±32,2 
63,9±29,5 
56,8±21,7 

 
0,4 
0,9 
0,1 

ТО 0,50 (0; 0,8) 0,58 (-0,45; 1,3) 0,7 

ТS 1,6 (0,8; 3,2) 2,0 (1,4; 3,7) 0,1 

Примечание. VAR – разница между максимальным и минимальным RR (вариация), avNN – среднее 
значение нормальных RR, SDNN – стандартное среднеквадратичное отклонение, rMSSD – среднеквадра-
тичное значение разности последовательных RR, pNN50 – процент нормальных RR с отклонением от 
предшествующего более 50 мс, SDANN – стандартное отклонение усредненных нормальных синусовых 
интервалов RR всех 5-минутных периодов за все время наблюдения, SDNNi – средняя всех стандартных 
отклонений всех нормальных интервалов RR для всех 5-минутных сегментов записи за все время наблю-
дения. 

 
 
Больные с декомпенсацией ХСН имели 

патологические значения как ТО, так и ТS, 
что классифицируется как тотальная редук-
ция показателей турбулентности сердечного 
ритма. Патологические значения ТО, ТS со-
хранялись на 10-й день лечения, несмотря на 
клиническое улучшение. 

При декомпенсации хронической сер-
дечной недостаточности выявлено увеличе-
ние продолжительности интервала QT, в т.ч. 
и корригированного QT, клиническое улуч-
шение сопровождалось уменьшением этих 
параметров. Нами выявлено изменение тур-
булентности сердечного ритма, при этом, не-
смотря на клиническое улучшение, подтвер-
жденное положительной динамикой по шка-

ле ШОКС, показатели не претерпевали суще-
ственных изменений. Более того, отмечено 
увеличение QTVI на 10-й день лечения, не-
смотря на клиническое улучшение. Таким 
образом, проаритмогенный потенциал высок 
не только при ОДХСН, но и на протяжении 
всего госпитального периода.  

Определение QTVI полезно, так как его 
увеличение указывает на высокий риск вне-
запной сердечной смерти [14]. Изменения 
QTVI отражают нарушения реполяризации 
миокарда независимо от этиологии заболева-
ния и установлены при патологии миокарда 
различного генеза: ишемического и неише-
мического, но наиболее хорошо изучены при 
ишемической болезни сердца. В исследова-
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нии MADIT II были выявлены выраженные 
нарушения реполяризации у больных, пере-
несших инфаркт миокарда. Было установле-
но, что уровень QTVI более значения 70 про-
центиля независимо связан с развитием же-
лудочковой тахикардии или фибрилляции 
желудочков у пациентов после инфаркта 
миокарда [7]. Ранее установлено повышение 
QTVI при прогрессировании стенокардии у 
больных без перенесенного инфаркта мио-
карда. При этом повышение QTVI коррели-
ровало со степенью поражения коронарных 
артерий [23]. 

В литературе имеются указания на то, 
что гипертрофия левого желудочка при арте-
риальной гипертензии, гипертрофической 
кардиомиопатии также является фактором 
риска внезапной смерти и ассоциирована с 
нарушениями реполяризации миокарда. Из-
менения QTVI коррелируют с выраженно-
стью гипертрофии левого желудочка [12]. 
Напротив, L. Tereshchenko et al. показали, что 
у больных с высоким QTVI масса левого же-
лудочка меньше [21]. Нами установлена по-
ложительная связь QTVI c индексом массы 
миокарда левого желудочка.  

R.D. Berger et al. показали, что высокие 
показатели QTVI характерны для тяжелого 
течения хронической сердечной недостаточ-
ности. Ими установлено увеличение вариа-
бельности QT по мере ухудшения функцио-
нального класса ХСН, в то же время связи 
QTVI с тяжестью систолической дисфунк-
ции, фракцией выброса левого желудочка не 
выявлено [3]. Показано, что определение 
QTVI может быть полезным даже у больных 
с незначительной систолической дисфункци-
ей левого желудочка [14]. Обследованные 
нами больные до декомпенсации имели III и 
IV функциональные классы сердечной недос-
таточности. Мы установили увеличение ин-
декса вариабельности QT у больных с выра-
женным застоем в большом круге кровооб-
ращения при наличии асцита (QTVI у боль-
ных с асцитом составил -0,84±0,23 против  
-1,2±0,40 у больных без асцита, p=0,03), что 
согласуется с данными литературы. Ранее 
полученные данные подтверждают повыше-
ние QTVI у больных с заболеваниями печени, 
в т.ч. с циррозом. Эти изменения I.Y. Huh  

et al. связывали с повышением дисперсии QT  
или со снижением вариабельности сердечно-
го ритма [8]. Нами не выявлено значимой ди-
намики показателей вариабельности сердеч-
ного ритма на фоне ОДХСН и при клиниче-
ской стабилизации. Однако обращают на себя 
внимание показатели турбулентности сер-
дечного ритма. Данные о прогностической 
ценности ТСР у больных с декомпенсацией 
сердечной недостаточности ограничены. Два 
больших исследования (UK-Heart и MUSIC) 
были проведены с целью выявления прогно-
стической ценности ТСР у пациентов с мяг-
кой и умеренной степенью сердечной недос-
таточности ишемической и неишемической 
этиологии. В исследовании UK-HEART 
(United Kingdom Heart Failure Evaluation and 
Assessment of Risk) отклонение TS явилось 
независимым предиктором декомпенсации 
ХСН [10]. В исследовании MUSIC показана 
прогностическая ценность TS в прогнозиро-
вании смерти при сердечной недостаточно-
сти, а также внезапной смерти [5]. Нами ус-
тановлено, что ОДХСН сопровождается от-
клонениями и ТО, и TS, т.е. характеризуется 
тотальной редукцией параметров ТСР, со-
храняющейся на фоне клинической стабили-
зации, что является отражением тяжести со-
стояния данной категории больных. Увели-
чение вариабельности QT на фоне клиниче-
ского улучшения может быть связано с ак-
тивной диуретической терапией, использова-
нием сердечных гликозидов [7] и отражает 
неблагоприятный прогноз больных, госпита-
лизированных с декомпенсацией ХСН. 

Заключение. При острой декомпенсации 
хронической сердечной недостаточности вы-
явлено увеличение продолжительности ин-
тервала QT, в т.ч. и корригированного QT. 
При стабилизации состояния на десятый день 
лечения отмечено уменьшение продолжи-
тельности QT, но увеличение вариабельности 
QT. Для определения клинической значимо-
сти повышения QTVI у больных на фоне ста-
билизации состояния требуется более дли-
тельный период наблюдения за большей 
группой больных. Острая декомпенсация 
ХСН сопровождается тотальной редукцией 
параметров турбулентности ритма сердца, в 
т.ч. на фоне клинической стабилизации. 
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QT VARIABILITY IN PATIENTS  
WITH ACUTE DECOMPENSATED CHRONIC HEART FAILURE 

 
N.V. Larionova, A.M. Shutov, M.V. Menzorov 

 
Ulyanovsk State University 

 
Various abnormalities in myocardial repolarization and QTc prolongation are associated with 
the risk of ventricular arrhythmia. Previous studies have shown that increased temporal 
variability of repolarization, reflected by QT interval variability, predicted spontaneous 
ventricular arrhythmias. QT variability index is a non-invasive marker for sudden cardiac 
death. Twenty-four-hour Holter recordings from 80 subjects with аcute decompensated chronic 
heart failure were double analyzed during hospitalization (at admission and before discharge) 
using automatic algorithm to measure QT and heart rate. It was established that аcute 
decompensated chronic heart failure is accompanied by QT and QTc prolongation. QT 
variability index correlated with index of left ventricular mass, pulse pressure, pulmonary 
artery pressure, ascites and was significantly increased at clinical improvement. Predictive 
value of QT variability index for 24 hours should be tested in next trials. 
 
Keywords: аcute decompensated chronic heart failure, QT interval, сorrected QT, QT 
variability, QT variability index. 
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УДК 616.12-008.46 
 

ПРОБЛЕМА КОМОРБИДНОСТИ  
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

 
Е.В. Ефремова, А.М. Шутов, Е.О. Бородулина 

 
ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет» 

 
Исследовалось влияние коморбидности на клиническое течение, качество жизни и про-
гноз больных с хронической сердечной недостаточностью (ХСН). Обследовано 203 боль-
ных (73 женщины и 130 мужчин, средний возраст 61,8±9,6 года) ХСН I–III стадий, I–IV ФК. 
Длительность наблюдения за больными составила 12 мес. Коморбидность оценивали с 
помощью индекса коморбидности Чарлсона (Charlson), который составил 5,0±2,1 балла.  
В структуре коморбидности у больных ХСН наиболее часто встречалась хроническая бо-
лезнь почек. Выявлено, что относительный риск смерти в течение 12 мес. в группе боль-
ных с высокой коморбидностью в 1,68 раза (95 % ДИ (1,35; 2,09)) выше, чем в группе боль-
ных с низкой коморбидностью. Установлено, что коморбидность приводит к увеличению 
числа и длительности госпитализаций как по всем причинам, так и в связи с обострением 
сердечно-сосудистых заболеваний, включая декомпенсацию ХСН. Наличие коморбидно-
сти у больных ХСН ведет к увеличению смертности от всех причин, увеличивает частоту 
повторных госпитализаций и ухудшает качество жизни. 
 
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, коморбидность, прогноз, 
хроническая болезнь почек. 

 
Введение. Особенности современного 

лечебно-диагностического процесса, в част-
ности повышение уровня оказания медицин-
ской помощи, улучшение качества жизни, 
программы социальной поддержки и реаби-
литации, приводят к возрастанию доли паци-
ентов пожилого и старческого возраста, стра-
дающих хроническими неинфекционными 
заболеваниями [18, 19]. Эксперты ВОЗ опре-
деляют повышение распространенности хро-
нических заболеваний как глобальную эпи-
демию XXI в. [18]. По данным отечественных 
и зарубежных исследователей, наличие высо-
кой коморбидности приводит к росту смерт-
ности больных хроническими заболеваниями, 
снижению качества жизни и социальной де-
задаптации [11, 12, 17]. В связи с большой 
распространенностью и растущим социаль-
ным бременем коморбидности изучение дан-
ной проблемы становится приоритетным для 
многих стран, в т.ч. и для отечественного 
здравоохранения [1, 8].  

Основной причиной смертности населе-
ния является сердечно-сосудистая патология 
[3, 4, 13]. В Российской Федерации распро-
страненность хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) составляет 7 % (7,9 млн чел.), 

при этом ХСН III–IV ФК встречается в 2,1 % 
случаев (2,4 млн чел.) [3]. В частности, в 
Ульяновской области в структуре причин 
общей смертности в 2013 г. первое место за-
нимали болезни системы кровообращения – 
61,2 %. ХСН явилась основной причиной 
госпитализации больных с сердечно-сосудис- 
той патологией (16,8 % случаев) [3, 4].  

Наличие коморбидности требует целост-
ного, систематизированного подхода к ле-
чебно-диагностическому процессу [1, 15]. 
Однако данных о клиническом, социально-
экономическом и прогностическом значении 
коморбидности при ХСН недостаточно.  

Цель исследования. Изучение влияния 
коморбидности на клиническое течение, ка-
чество жизни и прогноз больных с ХСН. 

Материалы и методы. Обследовано  
203 больных (73 женщины и 130 мужчин, 
средний возраст 61,8±9,6 года) с ХСН  
I–III стадий, I–IV ФК. Длительность наблю-
дения за больными составила 12 мес. ХСН 
диагностировали и оценивали в соответствии 
с Национальными рекомендациями ВНОК и 
ОССН по диагностике и лечению ХСН (тре-
тий пересмотр, 2009) [4]. ХСН I ФК диагно-
стирована у 18 (8,9 %) чел., ХСН II ФК –  



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2015   
 

 

48 

у 108 (53,2 %), ХСН III ФК – у 75 (36,9 %)  
и ХСН IV ФК – у 2 (1 %) больных. Продол-
жительность ХСН составляла 4,3±1,8 года. 
Причиной ХСН у большей части больных 
(75,9 %) являлась ИБС в сочетании с артери-
альной гипертонией высокого риска.  

Всем больным были проведены обще-
клиническое и лабораторное обследования, 
электрокардиография в 12 общепринятых от-
ведениях, эхокардиография. Скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ) определяли, ис-
пользуя уравнение CKD-EPI (Chronic Kidney 
Desease Epidemiology Collaboration). Хрони-
ческую болезнь почек (ХБП) диагностирова-
ли согласно Национальным рекомендациям 
Научного общества нефрологов России 
(2012). 

Коморбидность больных ХСН оценивали 
с помощью индекса коморбидности (ИК) 
Чарлсона (Charlson) [7]. Больные были разде-
лены на 3 группы: I группу (низкая коморбид-
ность, ИК≤3 баллам) составили 53 пациента; 
II группу (умеренно выраженная коморбид-
ность, ИК=4…5 баллов) − 73 чел.; III группу 
(высокая коморбидность, ИК≥6 баллам) −  
77 чел. Также для оценки степени тяжести 
коморбидности рассчитывалось общее коли-
чество нозологий на одного пациента. 

Социальный статус больных ХСН опре-
деляли путем анкетирования и интервьюиро-
вания. Качество их жизни (КЖ) оценивали, 

используя опросник SF-36 (Medical Outcomes 
Study 36-Item Short Form Health Survey). 

Статистическую обработку результатов 
проводили с применением компьютерного 
пакета Statistica for Windows 8.0. Данные 
представлены в виде M±SD, где M – среднее 
арифметическое, SD – стандартное отклоне-
ние. Для сравнения групп использовали 
ANOVA-тест, метод Крускала–Уоллиса с по-
следующей оценкой различий между группа-
ми. Достоверность различий между парамет-
рами определяли с помощью параметриче-
ского критерия t Стьюдента для непарных 
переменных и непараметрического критерия 
Манна–Уитни; также рассчитывали χ2. Раз-
личия считали достоверными при р<0,05. 
Проводили однофакторный корреляционный 
анализ по Пирсону, при непараметрическом 
распределении вычисляли коэффициент 
Спирмена. Проводили многофакторный рег-
рессионный анализ. Рассчитывали кумуля-
тивную выживаемость больных в зависимо-
сти от коморбидности. 

Результаты и обсуждение. Коморбид-
ность и клиническое течение ХСН. Индекс 
коморбидности Чарлсона составил 5,0±2,1 бал-
ла. Среднее количество нозологий на одного 
больного с ХСН – 4,6±1,6 (от 1 до 10 нозоло-
гий). Характеристика сопутствующей пато-
логии, учитывающейся при подсчете ИК 
Чарлсона, представлена в табл. 1.  

 

Таблица 1 
Характеристика коморбидности 

Сопутствующая патология Абс. (%) 

Хроническая болезнь почек (СКФ<60 мл/мин/1,73 м2) 89 (43,8) 

Инфаркт миокарда в анамнезе 46 (22,7) 

Деменция 46 (22,7) 
Сахарный диабет 2-го типа,  
в т.ч. с поражением органов-мишеней 

34 (16,7) 
15 (7,4) 

Облитерирующий атеросклероз сосудов нижних конечностей 25 (12,3) 

Язвенная болезнь 24 (11,8) 
Острое нарушение мозгового кровообращения в анамнезе, 
в т.ч. с развитием гемиплегии 

22 (10,8) 
1 (0,5) 

Хронические неспецифические заболевания легких  21 (10,3) 

Заболевания соединительной ткани 21 (10,3) 

Умеренное поражение печени (вирусный гепатит в анамнезе) 7 (3,4) 

Злокачественные опухоли без метастазов 6 (2,9) 
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Таким образом, наиболее часто ХСН ас-
социировалась с ХБП − у 89 (43,8 %) больных.  

Больные ХСН с высокой коморбидностью 
были старше по возрасту, чем больные с низ-
кой коморбидностью (67,6±8,2 и 55,2±7,0 го- 
да соответственно, рIII–I<0,0001). Общее коли-
чество нозологий у больных ХСН также уве-
личивалось с возрастом (r=0,25; р=0,005). 
Больные с высокой коморбидностью по срав-
нению с больными с низкой коморбидностью 
имели более высокий ФК ХСН (2,8±0,5 и 
2,0±0,6 соответственно, рIII–I<0,0001) и более 
высокие баллы по Шкале оценки клиническо-
го состояния больных (5,9±1,7 и 3,4±1,3 бал- 
ла, рIII–I<0,0001). Уровень коморбидности 
увеличивался с длительностью ХСН (r=0,28; 
p<0,0001). У больных ХСН, ассоциированной 
с высокой коморбидностью, чаще наблюда-
лась фибрилляция предсердий по сравнению 
с больными с низкой коморбидностью  
(18 (23,4 %) и 4 (7,5 %) случая, χ2=7,22;  
рIII–I=0,007). Также в группе больных с высо-
кой коморбидностью чаще наблюдалась ане-
мия (13 (16,9 %) и 1 (1,9 %) случай соответ-
ственно, χ2=5,87; рIII–I=0,02). 

По данным зарубежных исследователей, 
больные ХСН обладают высокой коморбид-
ностью [10, 12, 13]. По результатам Европей-
ского исследования (European Heart Failure 
Pilot Survey), 74 % больных ХСН имели не 
менее одной сопутствующей патологии, при 
этом наиболее часто встречались ХБП (41 %), 
анемия (29 %) и сахарный диабет (29 %). На-
личие коморбидности независимо ассоции-
ровалось со старшим возрастом и высоким 
функциональным классом ХСН [10].  

Влияние коморбидности на качество 
жизни больных ХСН. Профиль КЖ у больных 
ХСН с высоким уровнем коморбидности ока-
зался достоверно ниже, чем у больных ХСН с 
низкой коморбидностью, по всем шкалам, оп-
ределяющим как физический, так и психоло-
гический компоненты здоровья (рIII–I<0,004).  
У больных с высокой коморбидностью по 
сравнению с больными с умеренной степе-
нью коморбидности показатели были досто-
верно ниже как по шкалам физического: фи-
зическое функционирование (34,7±24,2 и 
48,4±23,3 балла соответственно, рIII–II=0,01), 
физическо-ролевое функционирование (9,7±9,1 

и 19,5±15,5 балла, рIII–II=0,04), общее состоя-
ние здоровья (48,2±10,7 и 52,8±11,4 балла, 
рIII–II=0,01), так и по шкалам психологическо-
го компонента здоровья: социальное функ-
ционирование (50,2±22,2 и 60,6±23,2 балла, 
рIII–II=0,005), эмоционально-ролевое функ-
ционирование (20,3±18,3 и 38,8±23,8 балла, 
рIII–II=0,004) (рис. 1). 

В литературе встречаются данные, ука-
зывающие на то, что коморбидность снижает 
качество жизни и ограничивает способность 
к самообслуживанию больных хроническими 
заболеваниями [12].  

Коморбидность и прогноз больных ХСН. 
За время 12-месячного наблюдения умерло 
17 (8,4 %) больных ХСН, в т.ч. 1 (1,9 %) боль- 
ной в группе с низкой коморбидностью,  
3 (4,1 %) чел. с умеренно выраженной комор-
бидностью и 13 (16,9 %) чел. с высокой ко-
морбидностью. Относительный риск смерти 
в течение 12 мес. в группе больных с высокой 
коморбидностью был в 1,68 раза (95 % ДИ 
(1,35; 2,09)) выше риска смерти в группе 
больных с низкой коморбидностью (рис. 2). 

Выживаемость больных ХСН с низкой  
и умеренно выраженной коморбидностью 
оказалась выше, чем выживаемость боль- 
ных с высокой коморбидностью (рI–III=0,007;  
рII–III=0,01 соответственно).  

За время 12-месячного наблюдения  
34 (16,8 %) больных ХСН госпитализирова-
лись два и более раза в год вследствие всех 
причин, среднегодовая длительность госпи-
тализаций составила 14,4±5,2 дня.  

Было выявлено, что среднее количество 
госпитализаций в течение года у больных с 
высокой коморбидностью больше, чем у 
больных с умеренно выраженной и низкой 
коморбидностью как по любым причинам 
(1,40±0,53, 1,20±0,29 и 1,00±0,13 соответст-
венно, рIII–II<0,001, рIII–I<0,001), так и вследст-
вие обострения сердечно-сосудистых заболе-
ваний (1,30±0,48, 1,10±0,25 и 1,00±0,14 соот-
ветственно, рIII–II=0,003, рIII–I<0,001). Также по 
мере увеличения выраженности коморбидно-
сти наблюдалось увеличение среднегодовой 
длительности стационарного лечения одного 
больного ХСН вследствие всех причин: с 
11,8±2,8 дня для больного с низкой комор-
бидностью до 13,8±4,2 дня для больного  
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с умеренно выраженной коморбидностью  
(pI–II=0,003) и до 16,9±6,2 дня для больного с 
высокой коморбидностью (pI–III<0,001). Ана-
логично возрастала среднегодовая длитель-
ность стационарного лечения вследствие 
обострения заболеваний сердечно-сосудис- 

той системы: 11,8±2,8 дня для больных с низ-
кой коморбидностью, 13,5±3,9 дня для боль-
ных с умеренно выраженной коморбидно-
стью (pI–II=0,007) и 15,5±4,9 дня для больных 
с высокой коморбидностью (pI–III<0,001).  

 

 
Рис. 1. Усредненный профиль качества жизни больных с ХСН в зависимости от коморбидности: 

 
1 − физическое функционирование, 2 − физическо-ролевое функционирование, 3 − интенсивность боли,  

4 − общее состояние здоровья, 5 − жизненная активность, 6 − социальное функционирование,  
7 − эмоционально-ролевое функционирование, 8 − психическое здоровье 

 
 

Р=0,003
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Рис. 2. Кумулятивная выживаемость больных ХСН в зависимости от коморбидности 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2015   
 

 

 

51 

По данным зарубежных исследователей, 
наличие сопутствующих заболеваний у боль-
ных ХСН способствует ухудшению общего 
прогноза и увеличению числа и длительности 
госпитализаций [14, 16]. В частности, дан-
ные, полученные в результате предыдущих 
исследований в нашей клинике, показали, что 
наличие ХБП у больных с ХСН негативно 
влияет на прогноз, ведет к увеличению 
смертности от всех причин, повышает число 
госпитализаций, длительность и стоимость 
стационарного лечения [6].  

В нашем исследовании в структуре ко-
морбидности ХСН наиболее часто встреча-
лась ХБП. Выявлено, что у больных ХСН, ас-
социированной с ХБП, в отличии от больных 
без ХБП, наблюдается увеличение среднего-
дового количества госпитализаций вследст-
вие всех причин (1,30±0,44 и 1,05±0,32 соот-
ветственно, р=0,01) и вследствие обострения 
сердечно-сосудистых заболеваний (1,2±0,44 и 
1,1±0,31; р=0,02). Также у больных ХСН с 
ХБП по сравнению с больными ХСН без 
ХБП отмечено увеличение среднегодовой 
длительности стационарного лечения по по-
воду всех причин (16,1±5,6 и 13,1±4,4; 
р<0,001) и по поводу заболеваний сердечно-
сосудистой системы (15,2±4,6 и 12,8±3,9; 
р<0,001).  

При детальном исследовании факторов, 
определяющих летальность больных ХСН, 
установлено, что выживаемость больных 
ХСН при ассоциации с сахарным диабетом  
2-го типа была ниже (р=0,007). Относитель-
ный риск смерти больных ХСН с сахарным 
диабетом 2-го типа составил 2,35 (95 % ДИ 
(1,13; 4,86)). По данным исследователей, на-
личие сахарного диабета 2-го типа у больных 
ХСН ухудшает прогноз и увеличивает риск 
смерти в 1,29–3,19 раза [2].  

При исследовании нозологий, не учиты-
вающихся в шкале коморбидности Чарлсона, 
было выявлено, что наличие анемии у боль-
ных ХСН приводит к снижению их выживае-
мости (р=0,004) и увеличению относительно-
го риска смерти до 4,02 (95 % ДИ (1,71; 10,39)). 
Также установлено, что у больных ХСН, ас-
социированной с фибрилляцией предсердий, 
летальность выше, чем у больных ХСН без 
фибрилляции предсердий (р=0,01). Отно- 
сительный риск смерти больных с ХСН с 
фибрилляцией предсердий составляет 1,17  
(95 % ДИ (1,02; 1,34)). По данным литерату-
ры, анемия негативно влияет на прогноз и те-
чение ХСН [5]. Смертность больных ХСН, 
ассоциированной с фибрилляцией предсер-
дий, в 1,67 раза выше независимо от наличия 
систолической дисфункции левого желудоч-
ка [9]. 

У больных ХСН выявлена положитель-
ная связь между средним количеством про-
житых месяцев после включения в исследо-
вание и уровнем систолического артериаль-
ного давления (r=0,14; p=0,04), СКФ (r=0,17; 
p=0,01) и отрицательная − с индексом массы 
миокарда левого желудочка (r=-0,19; p=0,03). 
Проведен многофакторный регрессионный 
анализ, в который в качестве независимых 
переменных включали пол, возраст, ФК 
ХСН, а также параметры, которые коррели-
ровали с числом прожитых месяцев при 
p<0,05 (ИК Чарлсона, наличие анемии, фиб-
рилляции предсердий, систолическое АД). 
Сахарный диабет 2-го типа и ХБП были ис-
ключены из числа независимых переменных, 
так как эти нозологии входят в расчетный 
показатель ИК Чарлсона. Выявлено незави-
симое влияние на продолжительность жизни 
больных ХСН анемии, выраженности комор-
бидности (величины ИК Чарлсона) (табл. 2). 

 
Таблица 2 

Факторы, влияющие на выживаемость больных ХСН 

Зависимая переменная Независимые переменные r  χ2 p 

ИК Чарлсона 0,41 -0,63 0,01 Количество прожитых месяцев  
за время наблюдения Наличие анемии  0,41 -0,26 0,03 
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Заключение. Таким образом, коморбид-
ность ассоциируется с более тяжелым клини-
ческим течением хронической сердечной не-
достаточности. Наличие коморбидности у 
больных ХСН ведет к увеличению смертно-
сти от всех причин. Относительный риск 
смерти в течение 12 мес. в группе больных  
с высокой коморбидностью в 1,68 раза  
(95 % ДИ (1,35; 2,09)) выше риска смерти в 
группе больных с низкой коморбидностью. 
Коморбидность приводит к увеличению чис-
ла и длительности госпитализаций как по 
всем причинам, так и в связи с обострением 
сердечно-сосудистых заболеваний, включая 
декомпенсацию ХСН. Наличие коморбидно-
сти ухудшает КЖ больных ХСН как в физи-
ческом, так и в психологическом плане. Для 
успешного лечения ХСН необходим ком-
плексный подход, в основе которого лежит 
принцип отечественной медицинской школы, 
призывающий «лечить больного, а не бо-
лезнь» и учитывающий наличие у пациента 
коморбидности. 
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PROBLEM OF COMORBIDITY IN CHRONIC HEART FAILURE 
 

E.V. Efremova, A.M. Shutov, E.O. Borodulina 
 

Ulyanovsk State University 
 

The purpose of this work was research the impact of comorbidity on clinical manifestations, 
quality of life and prognosis in patients with chronic heart failure (CHF). Material and methods. 
203 patients (73 women and 130 men, mean age was 61,8±9,6 years) with CHF I-III of a stage,  
I–IV class were studied. The comorbidity was estimated by Charlson comorbidity index. 
Duration of follow up was 12 months. The Charlson index was 5,0±2,1 points. Chronic kidney 
disease was the most frequent pathology in comorbidity structure in patients with CHF. 
Relative risk of death within 12 months in group of patients with a high comorbidity was  
1,68 (95 % CI (1,35; 2,09)) above risk of death in patients with a low comorbidity.  
The comorbidity leads to increase in number and duration of hospitalization both for all 
reasons, and in connection with an exacerbation of cardiovascular diseases, including CHF. The 
comorbidity to increase mortality from all reasons, increases the frequency of repeated 
hospitalization and worsens quality of life in CHF patients. 
 
Keywords: chronic heart failure, comorbidity, prognosis, chronic kidney disease. 
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ЭМОЦИОНАЛЬНО-ВОЛЕВЫЕ НАРУШЕНИЯ КАК РЕЗУЛЬТАТ 
ЦЕРЕБРАЛЬНОГО СОСУДИСТОГО РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ  

ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
 

О.Ю. Колотик-Каменева¹, Л.А. Белова², В.В. Машин² 
 

¹ГУЗ «Центральная клиническая медико-санитарная часть  
им. заслуженного врача России В.А. Егорова», г. Ульяновск, 
²ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет» 

 
Обследовано 74 больных гипертонической болезнью (ГБ), средний возраст 62,0±10,4 года. 
Наличие признаков церебрального сосудистого ремоделирования подтверждено ультра-
звуковыми методами диагностики до начала исследования. Исследование эмоционально-
волевой сферы проводили с помощью шкал и опросников. Выявлены умеренные тревож-
ные, легкие депрессивные и астенические нарушения начиная с I стадии ГБ с усилением 
выраженности депрессивных и астенических расстройств в III стадии заболевания. Пока-
зано, что клинические проявления церебрального сосудистого ремоделирования у боль-
ных с ГБ ассоциированы со стадией заболевания.  
 
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, церебральное сосудистое ремоделирование, 
эмоционально-волевые нарушения. 

 
Введение. Гипертоническая болезнь (ГБ) 

является важнейшей медико-социальной 
проблемой из-за высокой распространенно-
сти и риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений [2, 13]. Она представляет собой 
хронически протекающее заболевание, ос-
новным проявлением которого является ар-
териальная гипертензия (АГ), не связанная с 
наличием патологических процессов, при ко-
торых повышение артериального давления 
(АД) обусловлено известными в современ-
ных условиях, часто устраняемыми причина-
ми [4]. ГБ характеризуется не только карди-
альными структурно-функциональными из-
менениями, но и формированием церебраль-
ного сосудистого ремоделирования, ведуще-
го в последующем к гипоксически-ишеми- 
ческому повреждению мозговой ткани и 
диффузному или многоочаговому поражению 
мозга [5, 11]. 

Церебральное сосудистое ремоделирова-
ние [7, 10, 15] является одним из значимых 
факторов риска развития психоэмоциональ-
ных расстройств [5, 6] в виде астенического, 
астено-депрессивного и неврозоподобного 
синдромов с последующим развитием апа-
тии, абулии, потери интереса к окружающе-
му, сужением круга интересов, нарастанием 

эмоционального оскудения [1]. Все эти изме-
нения значительно ухудшают качество жизни 
пациентов, затрудняют их психическую и со-
циальную реадаптацию, уменьшают привер-
женность лечению и снижают продолжи-
тельность жизни [12]. 

Комплексная одновременная оценка со-
стояния эмоционально-волевой сферы нарав-
не с исследованием ремоделирования сердца 
и церебральных сосудов позволит прогнози-
ровать тактику дифференцированного веде-
ния пациентов с ГБ. 

Цель исследования. Выявление и изу-
чение эмоционально-волевых расстройств у 
больных ГБ.  

Материалы и методы. Исследование 
проводилось на базе неврологического отде-
ления ГУЗ «ЦК МСЧ» г. Ульяновска в тече-
ние 2013–2014 гг. 

Обследовано 74 больных ГБ I–III стадий: 
22 (29,7 %) мужчины в возрасте от 48 до  
72 лет и 52 (70,3 %) женщины в возрасте от 
47 до 73 лет. Средний возраст всех больных 
составил 62,0±10,4 года. Этиологическим 
фактором хронической мозговой недоста- 
точности у всех обследованных была АГ  
I–III степеней длительностью более 5 лет 
(7,3±4,8 года). 
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Критериями исключения из исследова-
ния являлись: психические, эндокринные, ге-
матологические, онкологические, аутоим-
мунные, инфекционные заболевания; цереб-
ральный инсульт в остром или восстанови-
тельном периоде до 1 года, органическое за-
болевание головного мозга, перенесенная че-
репно-мозговая травма; декомпенсация сер-
дечной недостаточности, вторичная (симпто-
матическая) артериальная гипертензия, на-
рушение ритма и проводимости сердца; бе-
ременность, лактация, транзиторная ишеми-
ческая атака или гипертонический криз на 
момент включения в исследование. 

Пациенты были разделены на страты в 
зависимости от стадии ГБ (27 пациентов с  
ГБ I стадии, 27 пациентов с ГБ II стадии,  
20 пациентов с ГБ III стадии). Диагноз, сте-
пень и стадия ГБ верифицированы в соответ-
ствии с рекомендациями ВНОК от 2013 г.  
Из всех обследованных 23 (31,1 %) пациента 
страдали АГ I степени, 29 (39,2 %) пациен- 
тов – АГ II степени и 22 (29,7 %) пациента – 
АГ III степени. Стадия ГБ и наличие призна-
ков церебрального сосудистого ремоделиро-
вания подтверждены ультразвуковыми мето-
дами диагностики до начала исследования. 

Клиническое обследование включало об- 
щий осмотр, психометрическую оценку с по-
мощью шкал и опросников. 

Исследование эмоционально-волевой сфе- 
ры проводили с помощью шкалы тревожно-
сти Спилбергера–Ханина – для анализа уров-
ня актуальной (АТ) и личностной (ЛТ) трево-
ги; шкалы депрессии CES-D (Center for 

Epidemiological Studies Depression Scale), 
шкалы повседневной активности (опросник 
функциональной активности (ФАк)), субъек-
тивной шкалы оценки астении MFI-20 
(Multidimensional Fatigue Inventory) с иссле-
дованием показателей общей астении (ОА), 
физической астении (ФА), пониженной ак-
тивности (ПАк), снижения мотивации (СМ), 
психической астении (ПсА) [16].  

Статистическая обработка результатов 
исследования проводилась с помощью про-
грамм Statistica 8.0 с вычислением уровня 
значимости р. Результаты представлены в 
виде медианы, 25 и 75 % квартилей. 

Результаты и обсуждение. Одними из 
ранних признаков нарушения психоэмоцио-
нальной сферы являются тревожно-депрес- 
сивные расстройства и снижение активности 
пациентов. Результаты оценки данных нару-
шений при различных стадиях ГБ представ-
лены в табл. 1.  

У пациентов всех групп выявлен средний 
уровень тревожности, о чем свидетельствуют 
показатели актуальной и личностной тревоги. 
Пациенты чувствовали себя уставшими, 
встревоженными, переживали из-за незначи-
мых событий, отмечали скованность и на-
пряженность при общении с окружающими.  

У всех больных ГБ установлено наличие 
легкой депрессии с нарастанием до степени 
умеренной при ГБ III стадии. Пациенты от-
мечали плаксивость, чувство тоски, испыты-
вали подавленность, недружелюбие со сто-
роны окружающих, не могли сконцентриро-
ваться на выполнении повседневной работы.  

 
Таблица 1 

Оценка уровня тревоги у больных ГБ, баллов 

Показатель ГБ I стадии ГБ II стадии ГБ III стадии 

АТ  38,5 (34; 42,5) 40,2 (36; 43) 40,9 (35; 44) 

ЛТ 38,2 (37; 43) 40,6 (36; 43) 41,2 (35; 44) 

Шкала CES-D 19,7 (14; 21) 21,6 (16; 23) 26,1 (18,5; 27) 

ФАк 6,7 (6; 7,5) 6,7 (6; 7,5) 6,5 (6,5; 7,5) 

Опросник инструментальной активности 17,6 (17; 20) 17,6 (16; 20) 17,9 (17; 21) 
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Также у всех пациентов выявлено нару-
шение функциональной и инструментальной 
активности. Они нуждались в помощи окру-
жающих при совершении каких-либо поку-
пок, теряли интерес к своим хобби, отмечали 
трудности в запоминании текущей информа-
ции, ощущали себя забывчивыми в отноше-

нии событий прошлых лет, самостоятельно 
не справлялись с домашними обязанностями, 
не могли совершать прогулки без помощи 
окружающих, не проявляли интерес к спор-
тивным играм и развлечениям. 

У больных ГБ изучены показатели асте-
нии (табл. 2).  

 
Таблица 2 

Показатели астении у больных с ГБ, баллов 

Стадия ГБ ОА ФА ПАк СМ ПсА Общая оценка 

I 12,5 (9; 15) 11,7 (8; 14) 11,2 (9; 13) 9,7 (5; 14) 10,0 (7; 14) 55,1 (52; 59) 

II 13,1 (10; 16) 12,0 (10;15) 11,5 (8; 14) 10,3 (7; 14) 9,5 (5; 14) 56,4 (50; 59) 

III 13,8 (10; 16) 13,4 (10; 15) 12,4 (9; 15) 10,7 (6; 13) 10,3 (6; 14) 60,6 (54; 63) 

 
Наличие астении выявлено уже при  

I стадии ГБ с нарастанием до степени выра-
женных нарушений к III стадии по показате-
лям ОА, ФА, ПАк. Обследуемые отмечали 
усталость после ночного сна, испытывали 
общую слабость, периодические головокру-
жения и головную боль, раздражительность, 
плохой аппетит, не ощущали себя здоровыми 
и активными, испытывали трудности при вы-
полнении своей работы или других дел, по-
стоянно чувствовали себя усталыми. При 
этом показатели СМ, ПсА оставались в норме 
при всех стадиях заболевания. У больных со-
хранялось желание деятельности, было мно-
жество планов.  

У всех пациентов выявлено наличие де-
прессивных расстройств, снижение физиче-
ской активности, что, вероятно, связано с ра-
зобщением структур мозга и развитием вто-
ричной дисфункции лобных долей [9]. 

Тревожные расстройства наблюдались 
уже при ГБ I стадии, что, в свою очередь, 
может способствовать формированию психо-
соматической патологии. 

Развитие астенических расстройств при 
ГБ свидетельствует о нарушении функции 
ретикулярной активирующей системы на фо-
не хронической недостаточности мозгового 
кровообращения [14]. Изменения активности 
ретикулярной активирующей системы влия-
ют на функционирование гипоталамо-гипо- 
физарно-адреналовой системы. Истощение и 
перегрузка при астении в этом случае служат 

признаками декомпенсации указанного регу-
ляторного механизма [3]. 

Заключение. Таким образом, отмечено 
возникновение умеренных тревожных, лег-
ких депрессивных и астенических нарушений 
начиная с I стадии ГБ с усилением выражен-
ности депрессивных и астенических рас-
стройств к III стадии заболевания. Показано, 
что клинические проявления церебрального 
сосудистого ремоделирования в виде эмо-
ционально-волевых нарушений у больных ГБ 
ассоциированы со стадией заболевания. 

Оценка нейропсихологического статуса и 
эмоционально-волевой сферы имеет диагно-
стическое и прогностическое значение, а 
также является необходимым условием для 
выбора оптимального лечебного комплекса 
при ГБ.  
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74 patients with the arterial hypertension are examined, middle age of 62,0±10,4 years.  
Existence of signs of cerebrovascular remodeling are confirmed with ultrasonic methods of  
diagnostics before to trial. Research of emotionally strong-willed sphere was conducted by 
means of scales and questionnaires. Moderate disturbing, easy depressive and asthenic disoders 
since the I stage of AH with strengthening of expressiveness of depressive and asthenic  
frustration in the III stage are revealed. It is shown that clinical manifestations of 
cerebrovascular remodeling in patients with AH are associated with a disease stage. 
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Статья посвящена проблеме встречаемости осложнений и экстрагенитальной патологии 
у беременных. Анализ осуществлялся по данным индивидуальных карт беременных, ис-
торий заболеваний и родов. Для выявления изолированной ночной гипертензии приме-
няли суточное мониторирование артериального давления. Установлено, что 72 % бере-
менных имеют экстрагенитальную патологию.  
 
Ключевые слова: беременность, экстрагенитальная патология, структура, встречаемость, 
изолированная ночная гипертензия. 

 
Введение. Совершенствование системы 

охраны материнства и детства до настоящего 
времени является ведущим направлением со-
временной медицины. При этом ВОЗ отмеча-
ет существенный рост (28,3 %) экстрагени-
тальной патологии у беременных, которая, по 
мнению абсолютного большинства исследова-
телей, является причиной материнской смерт-
ности и ряда серьезных осложнений, таких как 
кровотечение, эклампсия, HELP-синдром и 
др. [2–4, 7, 9, 10]. Следует особо отметить, 
что в большинстве исследований, посвящен-
ных изучению роли экстрагенитальной пато-
логии в развитии осложнений у женщин при 
гестации, родах и у новорожденных, анали-
зируются коморбидные состояния, ассоции-
рованные только с определенным экстраге-
нитальным заболеванием. Так, в работе  
Т.В. Ким, Л.С. Каюповой представлена 
структура экстрагенитальных заболеваний у 
беременных с ожирением [5]. В ряде научных 
работ исследуется влияние на беременность и 
роды экстрагенитальных заболеваний, ассо-
циированных с ревматизмом, врожденным 
пороком сердца, артериальной гипертензией, 
миопией и другими заболеваниями внутрен-
них органов. Однако это не дает полного 
представления о сопутствующих заболевани-
ях, их комбинациях и особенностях патоло-
гического влияния на течение беременности, 
родов и на развитие плода. 

Цель исследования. Изучить структуру, 
встречаемость сопутствующих заболеваний и 
осложнений у беременных женщин по дан-
ным медицинской документации.  

Материалы и методы. Проведен тща-
тельный анализ историй заболеваний, родов 
и карт беременных 527 пациенток. Всем бе-
ременным проводили суточное мониториро-
вание артериального давления (СМАД) с ис-
пользованием суточного монитора артериаль-
ного давления и частоты пульса «МнСДП-2 
BPLab» (ООО «Петр Телегин», Россия), атте-
стованного в соответствии с международным 
протоколом ESH 2001 [6]. Для анализа ос-
циллограмм использовали программное 
обеспечение Vasotenz (ООО «Петр Теле-
гин»). Мониторирование артериального дав-
ления осуществлялось при поступлении бе-
ременных в родильный дом или при обраще-
нии их в женскую консультацию. Для харак-
теристики полученных данных использовали 
общепринятые показатели периферического 
артериального давления [1].  

Результаты и обсуждение. При анализе 
медицинских документов установлен боль-
шой процент (72 %) беременных с экстрагени-
тальной патологией. При этом лидирующее 
положение занимают заболевания сердечно-
сосудистой системы, выявленные у 59 % всех 
включенных в исследование беременных па-
циенток. Процентное соотношение патологии 
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других систем выглядит следующим обра-
зом: железодефицитная анемия – 25 %, глаз-
ные заболевания – 22 %, ожирение – 18,2 %, 
заболевания мочевыделительной системы – 
12,7 %. Встречаемость заболеваний органов 
дыхания, эндокринной, нервной и пищева- 
рительной систем колебалась в пределах  
0,75–4,55 %. 

Артериальная гипертензия является ве-
дущим фактором риска развития осложнений 
при гестации. Выявление значительного чис-
ла беременных женщин с повышенным арте-
риальным давлением (203 пациентки) обу-
словлено рядом факторов: возможностью ди-
агностики изолированной ночной гипертен-
зии; увеличением числа беременных старше-
го возраста (134 пациентки старше 30 лет) и 
гипердиагностикой артериальной гипертен-
зии (17–23 %) в основном за счет «синдрома 
белого халата». Наиболее часто диагностиро-
валась хроническая артериальная гипертен-
зия, затем – гестационная артериальная ги-
пертензия и существенно реже – изолирован-
ная ночная гипертензия. 

Применение СМАД позволило выявить 
изолированную ночную гипертензию у 9 % 
женщин, участвовавших в исследовании. 
Нормативы параметров артериального давле-
ния у беременных устанавливались на основе 
рекомендаций Европейского общества гипер-
тензии [8]. Для систолического артериально-
го давления верхняя граница нормы в днев-
ное время составляет 125 мм рт. ст., для диа-
столического – 77 мм рт. ст., в ночное вре- 
мя – 107 и 60 мм рт. ст. соответственно.  

Преэклампсия выявлена у 26 (4,9 %) бе-
ременных, а преэклампсия на фоне хрониче-
ской артериальной гипертензии – у 46 (8,7 %) 
беременных.  

Гематологическая патология в виде желе-
зодефицитной анемии выявлена у 134 (25 %) 
беременных женщин и подтверждена лабора-
торными исследованиями. 

Патология мочевыделительной системы 
требует особого внимания из-за возможного 
патогенетического влияния на возникновение 
артериальной гипертензии. Заболеваниями 
органов мочевыделительной системы страда-
ли 67 беременных. Из них у 31 женщины на-
блюдался хронический пиелонефрит, у 17 – 

гестационный пиелонефрит, у 2 – мочека-
менная болезнь, у 3 – гидронефроз, у 6 – цис-
тит, у 6 – нефроптоз и у 2 пациенток – поли-
кистоз почек. 

Эндокринологические заболевания были 
представлены ожирением – у 96 беременных 
(с 1-й степенью – 32 женщины, со 2-й – 40 и с 
3-й – 20 чел.), сахарным диабетом – у 4 бере-
менных и заболеваниями щитовидной желе-
зы – у 21 беременной.  

Наличие заболеваний пищеварительной 
системы установлено у 21 беременной. Диаг-
ноз хронического гастрита в медицинских 
документах беременных выявлен у 16 жен-
щин. Другие заболевания желудочно-кишеч- 
ного тракта были представлены единичными 
случаями.  

Наиболее частым заболеванием среди 
патологии органов дыхания являлся хрониче-
ский бронхит – 15 случаев. Бронхиальная ас-
тма выявлена у 2 женщин. 

Нарушения зрения проявлялись миопией 
(74 случая), астигматизмом (1 случай), ан-
гиодистонией сетчатки (6 случаев) и гипер-
тонической ангиопатией (34 случая).  

С целью дальнейшего изучения роли 
комбинаций экстрагенитальных заболеваний 
в развитии осложнений течения беременно-
сти, родов и состояния плода и новорожден-
ных выделено 7 подгрупп в зависимости от 
количества экстрагенитальных заболеваний у 
беременной женщины. Так, 90 женщин имели 
1 заболевание, 79 беременных – 2, 50 пациен-
ток – 3, 25 беременных – 4, 11 женщин –  
5, 5 пациенток – 6 заболеваний и одна бере-
менная – 7 экстрагенитальных заболеваний.  

Заключение. Таким образом, проведен-
ные исследования подтвердили наличие 
большого числа экстрагенитальных заболе-
ваний у беременных женщин (72 %). Поли-
морбидная патология выявлена у 171 бере-
менной женщины. Среди заболеваний преоб-
ладает патология сердечно-сосудистой сис-
темы, крови, глаз, эндокринной и мочевыде-
лительной систем. По данным суточного мо-
ниторирования артериального давления изо-
лированная ночная гипертензия выявлена у 
9 % беременных.  

Авторы рекомендуют для уточнения на-
личия артериальной гипертензии, выявления 
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«синдрома белого халата» и оценки уровня 
артериального давления в ночное время про-
водить суточное мониторирование АД. 
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The article deals with the occurrence of complications and extragenital pathology in pregnant 
women. The analysis was performed according to individual cards of pregnant women, health 
history and childbirth. In order to identify isolated night hypertension used ambulatory blood 
pressure monitoring. It was found that 72 % of pregnant women have extragenital pathology.  
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 В статье представлена клиническая характеристика 334 женщин репродуктивного воз-
раста, страдающих бесплодием, использующих методы вспомогательных репродуктив-
ных технологий (ВРТ) для восстановления фертильности. На основании опроса и обсле-
дования женщин установлена структура бесплодия: 41,0 % – трубное бесплодие, 15,3 % – 
эндокринное, 3 % – мужское. Для женщин с бесплодием характерны ранний половой де-
бют, низкий показатель контрацепции и последующая низкая эффективность ВРТ 
(21,6 %). Ведущим фактором риска является низкий индекс здоровья женщин – в среднем 
5,2 заболевания на женщину. Установлена значительная роль массы тела в развитии бес-
плодия. Для повышения эффективности ВРТ необходимо использовать их в ближайшие 
годы после установления диагноза бесплодия. 
 
Ключевые слова: бесплодный брак, бесплодие первичное, вторичное, ВРТ. 

 
Введение. Бесплодие в браке – одна из 

наиболее важных и сложных медико-со- 
циальных проблем. Бесплодным считается 
брак, в котором по тем или иным причинам, 
происходящим в организме женщины, или 
мужчины, или обоих партнеров, беремен-
ность в детородном возрасте не наступает 
при регулярной половой жизни без примене-
ния каких-либо противозачаточных средств в 
течение 12 мес. [3, 6, 12]. 

Согласно современным результатам эпи-
демиологических исследований частота бес-
плодия в браке в настоящее время колеблется 
от 8 до 29 %. По оценке специалистов, в Ев-
ропе бесплодны около 10 % супружеских 
пар, в Америке – 8–15 %, в Канаде – около 
17 %, в Австралии – 15,4 % [15, 16]. Доля 
бесплодных браков на территории России в 
среднем достигла 17,5 % и не имеет тенден-
ции к снижению. Как показывают исследова-
ния, частота бесплодия в стране 15 % и более 
является демографически опасной и серьез-
ной проблемой для здравоохранения [3, 6].  

Бесплодие – достаточно сложная про-
блема, решение которой требует прежде все-
го проведения комплексного обследования 
для установления причины бесплодия, а за-

тем выбора индивидуального патогенетиче-
ского лечения [3, 16].  

Многочисленные исследования показали, 
что в 42,6–65,3 % случаев бесплодие в браке 
обусловлено нарушениями репродуктивной 
функции у женщины, в 5,0–6,3 % – у мужчин. 
К сожалению, частота женского бесплодия не 
имеет тенденции к уменьшению. По всей ве-
роятности, этому способствуют экологиче-
ские, социально-экономические и медицин-
ские факторы, влияющие на общее состояние 
организма женщины. В 27,7–48,4 % случаев 
бесплодие обусловлено сочетанными нару-
шениями у обоих супругов. Приблизительно 
в 2,3 % случаев причину бесплодия устано-
вить не удается [3, 6, 15]. 

Многофакторность бесплодия в супру-
жеских парах существенно осложняет прове-
дение диагностических исследований и ра-
циональных лечебных мероприятий. В со-
временной гинекологии значительная часть 
бесплодных пар для решения проблемы ре-
продукции используют вспомогательные ре-
продуктивные технологии (ВРТ), которые 
позволяют восстановить фертильность, по 
данным различных авторов, в 20–30 % случа-
ев [3, 6, 8, 15, 17]. 
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 26%

2-5 лет 
54%

1 год 
8%

11-22 лет 
12%

1 год
2-5 лет
6-10 лет
11-22 года

Вместе с тем отсутствие ожидаемых ре-
зультатов у остальных бесплодных пар дик-
тует необходимость углубления исследова-
ний и анализа причин отсутствия эффекта в 
циклах ВРТ.  

Цель исследования. Анализ клиниче-
ской характеристики женщин, страдающих 
бесплодием и направляемых для лечения с 
использованием ВРТ.  

Материалы и методы. Проведен анализ 
334 амбулаторных карт женщин репродук-
тивного возраста (от 24 до 42 лет), страдаю-
щих бесплодием. В основном пациентки 
проживали в Поволжском регионе, в течение 
определенного времени обследовались и ле-
чились от бесплодия без эффекта, вследствие 
чего в дальнейшем направлялись на лечение 
с применением ВРТ. На основании амбула-
торных карт составлены анкеты из 20 вопро-
сов, отражающих анамнестические данные, 
результаты клинических, инструментальных, 
лабораторных исследований, позволяющих 
определить патогенез бесплодия, а также 
предположить причины отсутствия эффекта 
от консервативной терапии и оценить резуль-
таты различных ВРТ.  

Результаты и обсуждение. Проведен-
ный анализ амбулаторных карт и клиниче-
ское наблюдение женщин показали, что 
74,2 % пациенток, вошедших в программу 
ВРТ, были в возрасте старше 30 лет, только 
25,8 % пациенток были моложе 30 лет, при-
чем у 8 (2,4%) женщин возраст не превышал 
25 лет, 41,0 % пациенток были в возрасте от 
31 до 35 лет, 24,8 % – от 36 до 40 лет. Заслу-

живает внимания то, что 8,4 % женщин 
старше 40 лет претендовали на восстановле-
нии фертильности. Следует отметить, что 
четвертая часть (25,2 %) исследуемых паци-
енток – это жительницы сельской местности, 
остальные проживали в областных и район-
ных центрах. 

Характерно, что почти все пациентки 
имели высокий образовательный статус: 
46,4 % пациенток – с высшим образованием, 
16,5 % – со средним специальным, 37,1 % – 
со средним образованием. По социальному 
положению половина из них (47,9 %) отнесе-
ны к служащим, в равном числе были рабо-
чие (24,3 %) и домохозяйки (23,1 %), деловые 
женщины (индивидуальные предпринимате-
ли) составили 4,8 %. 

Использование ВРТ планировали в ос-
новном замужние женщины, причем 74,3 % 
из них были в первом браке, 24,6 % – во вто-
ром, только 2 женщины – в третьем браке, но 
1,2 % женщин восстанавливали фертиль-
ность, не будучи в браке. 

До включения в программу экстракорпо-
рального оплодотворения (ЭКО) и переноса 
эмбриона (ПЭ) пациентки страдали беспло-
дием от 1 года (8,4 %) до 22 лет (0,3 %), при-
чем большая часть (51,2 %) лечилась от 2 до 
5 лет, 27,8 % пациенток – 6–10 лет. Заслужи-
вает внимания то, что 12,6 % пациенток не 
достигали решения репродуктивных проблем 
в течение 11–22 лет, что указывает на недос-
таточное обследование супружеских пар, не-
совершенные и неэффективные методы тера-
пии (рис. 1). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 1. Срок бесплодия у пациенток, применивших ВРТ 
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Анализ показал, что у 42,8 % пациенток 
беременностей не было вообще, у других 
57,2 % бесплодие было вторичным. Интерес-
но отметить, что только у 3 % супружеских 
пар выявлено мужское бесплодие. 

У обследуемых пациенток, страдавших 
нарушением фертильности в течение ряда 
лет, индекс общего и гинекологического здо-

ровья чрезвычайно низок. В течение периода 
обследования и лечения по поводу бесплодия 
выявлено 459 заболеваний, в среднем на каж-
дую пациентку приходилось 1,4 экстрагени-
тального заболевания. Частота различных па-
тологических состояний варьировала от 2,2 
до 3 % (табл. 1). 

Таблица 1  
Перенесенные и сопутствующие экстрагенитальные заболевания  

у обследованных пациенток 

Название заболевания Абсолютное число 
заболеваний 

Процент  
заболеваний 

ОРВИ 112 33,5 

Сердечно-сосудистые заболевания 22 6,6 

Болезни крови 16 4,8 

Заболевания ЖКТ, печени, желчного пузыря 86 25,8 

Заболевания почек и мочевыводящей системы 43 12,9 

Эндокринные заболевания и болезни обмена веществ 54 16,2 

Заболевания органов зрения 7 2,1 

Вегетососудистая дистония 45 13,5 

Заболевания костной системы 12 3,6 

Хронический тонзиллит в анамнезе 22 6,6 

Аппендэктомия в анамнезе 28 8,4 

Заболевания легких 12 3,6 

ВСЕГО 459 1,4 заболевания  
на каждую женщину 

 
 
Полученные результаты продемонстри-

ровали достаточно высокий процент (33,5 %) 
перенесенных острых вирусных инфекций, 
существенно изменяющих общий статус ор-
ганизма и иммунный профиль за счет блоки-
рования неспецифического иммунного ответа 
мононуклеарных фагоцитов и подавления 
продукции интерферона. Безусловно, эти 
факторы могут рассматриваться как факторы 
риска развития бесплодия на этапе эмбриоге-
неза и являться причиной невынашивания 
беременности [2].  

Следует отметить вероятную роль бакте-
риальной инфекции в развитии бесплодия. 
Как видно из таблицы, у пациенток с беспло-

дием выявляются хронические очаги инфек-
ции, такие как хронический тонзиллит, ап-
пендэктомия, заболевания легких, почек и 
мочевыводящей системы [2].  

При развитии аппендицита, например, 
развиваются воспалительные заболевания 
придатков, что в конечном итоге приводит к 
возникновению спаечной болезни органов 
малого таза, деформации и непроходимости 
маточных труб, в основе которых лежит до-
казанная механическая теория аппендику-
лярно-генитального синдрома [9]. 

При хроническом тонзиллите утрачива-
ется защитная функция миндалин. В них соз-
даются благоприятные условия для сохране-
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ния и размножения патогенных микроорга-
низмов, продукты жизнедеятельности кото-
рых разносятся по всему организму и оказы-
вают токсическое влияние на органы репро-
дуктивной, эндокринной систем и организма 
в целом. Это приводит к снижению защитных 
свойств иммунной системы всего организма. 
Нарушения функции репродуктивной систе-
мы при хроническом тонзиллите проявляют-
ся в клинике гипоменструального синдрома, 
маточных кровотечений, эндометриоза и, как 
следствие, в бесплодии [2]. 

Наличие заболеваний мочевыводящей 
системы практически всегда сочетается с 

воспалительными процессами в органах ре-
продуктивной системы из-за их анатомиче-
ской близости и концентрации в органах ус-
ловно-патогенной и патогенной микрофло- 
ры [14]. 

Обращает на себя внимание то, что число 
сопутствующих и перенесенных гинекологи-
ческих заболеваний у обследованных паци-
енток было в 3,8 раза больше, чем экстраге-
нитальных заболеваний. Общее число уста-
новленных заболеваний составило 2013, на 
каждую женщину приходилось в среднем  
6 болезней (табл. 2). 

 
Таблица 2 

Структура перенесенных и сопутствующих гинекологических заболеваний  
согласно Международной классификации болезней 

МКБ-10 Гинекологические заболевания 
Абсолютное 

число  
заболеваний 

Процент 
заболеваний 

N70 Сальпингит и оофорит 243 72,8 

N71 Воспалительные заболевания матки 146 43,7 

N72 Воспалительные болезни шейки матки 82 24,6 

N73 

Другие воспалительные болезни женских  
тазовых органов:  

1) тазовый перитонит; 
2) тазовые перитонеальные спайки  

221 
 

16 
205 

66,2 
 

4,8 
61,4 

N74 Воспалительные болезни женских тазовых органов 
при болезнях, клас. в др. рубрику (ИППП) 399 119,5 

N75 Болезни бартолиниевой железы 2 0,6 

N76 Другие воспалительные заболевания влагалища  
и вульвы 82 24,6 

N80 Эндометриоз 90 26,9 

D25.9 Миома матки 63 18,9 

N83 Невоспалительные болезни яичников  
и маточных труб 165 49,4 

N84 
Полип женских половых органов: 

1) полип тела матки; 
2) полип шейки матки 

96 
62 
34 

28,7 
18,6 
10,1 

N85 
Другие невоспалительные болезни матки: 

1) железистая гиперплазия; 
2) внутриматочные синехии 

99 
91 
8 

29,6 
27,3 
2,3 

N86 Эрозия шейки матки 108 32,3 

N88 Другие невоспалительные болезни шейки матки 
(лейкоплакия) 17 5,1 
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МКБ-10 Гинекологические заболевания 
Абсолютное 

число  
заболеваний 

Процент 
заболеваний 

E28 
 
 
 

N64.3 

Болезни эндокринной системы: 
1) дисфункция яичников; 
2) избыток андрогенов; 
3) синдром поликистозных яичников; 
4) галакторея 

200 
58 
45 
37 
60 

59,9 
17,4 
13,5 
11,1 
17,9 

E00-E07 Болезни щитовидной железы 179 53,6 

 ВСЕГО заболеваний 2013 
6,03 заболевания 

на каждую  
женщину 

 
 
Как видно из таблицы, почти все паци-

ентки имели хронические инфекции, некото-
рые даже по несколько инфекций разных ло-
кализаций: эндометрит, хронический саль-
пингоофорит, цервицит, кольпит, гидро- и 
пиосальпинксы, заболевания бартолиниевой 
железы и т.д. Учитывая, что эти заболевания 
в основном имеют инфекционную природу, 
приводят к снижению адаптационных воз-
можностей организма и иммунного статуса, 
надо полагать, что они, безусловно, способ-
ствуют нарушению репродуктивного здоро-
вья женщины [1, 10]. В результате локальной 
воспалительной реакции эти процессы при-
водят к развитию фиброзных изменений в 
тканях, к образованию спаечного процесса, 
что нарушает анатомо-физиологические 
функции. Наличие специфической и неспе-
цифической (условно-патогенной) микрофло- 
ры приводит к развитию осумкованных вос-
палительных заболеваний органов малого та-
за, гидро- и пиосальпинксов, тазового пери-
тонита [1, 10]. 

Наличие подобной патологии требовало 
проведения курсов противовоспалительного 
лечения как в условиях гинекологического 
стационара, так и в амбулаторных условиях, 
согласно имеющимся современным рекомен-
дациям и стандартам.  

Значительную долю сопутствующих за-
болеваний составляли расстройства менстру-
ального цикла и их последствия (59,9 %).  

Анализ менструальной функции у паци-
енток показал, что возраст менархе у 2/3 па-
циенток (76,1 %) соответствовал норме –  
12–14 лет. У 7,8 % пациенток менархе прихо-

дилось на 15 лет, у 4,8 % менархе было ран-
ним – в 11 лет, в то же время у 10,8 % паци-
енток первая менструация зафиксирована в 
16–17 лет, более позднее менархе было толь-
ко у одной пациентки – в 20 лет (0,3 %).  

У 227 (68,0 %) пациенток менструальный 
цикл установился сразу. Однако в после-
дующем у значительного числа женщин 
(66,8 %) отмечались те или иные отклонения 
от нормального менструального цикла. Так, у 
33,2 % пациенток менструации стали болез-
ненные, у 15 % – обильные, у 1,8 % – скуд-
ные, у 16,8 % – нерегулярные. У остальных 
33,2 % женщин сохранялся нормальный мен-
струальный цикл. 

Для страдающих бесплодием пациенток, 
вошедших в программу ВРТ, характерно ран- 
нее начало половой жизни – от 13 до 20 лет 
(81,2 %), причем четверть из них (25,2 %) на-
чинали половую жизнь в 13–17 лет, 56,0 % – 
в 18–20 лет. Только 18,9 % пациенток начи-
нали половую жизнь в репродуктивном воз-
расте. Как правило, при раннем начале поло-
вой жизни у женщин бывало несколько поло-
вых партнеров, что рассматривается как фак-
тор риска бесплодия. Вместе с тем после 
вступления в брак 248 пациенток (74,3 %) со-
храняли первый брак и только 82 (24, 6 %) 
имели повторные браки. Заслуживает внима-
ния, что 4 пациентки (1,2 %) не состояли в 
браке, но посчитали необходимым прибег-
нуть к методам ВРТ.  

Следует отметить, что только 36,3 % па-
циенток в определенный период брака ис-
пользовали контрацептивные технологии для 
предохранения от нежелательной беременно-
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сти. Примечательно, что 64 из них (19,2 %) 
использовали КОК, 9,6 % – презервативы, 
внутриматочной контрацепцией пользова-
лись только 7,5 % женщин. Остальные жен-
щины (213 (63,7 %)) никогда не прибегали к 
контрацепции. Надо полагать, что у части 

женщин в этом не было необходимости, так 
как почти у половины (143 (42,8 %)) никогда 
прежде не было беременностей. У остальных 
57,2 % (191) пациенток было от 1 до 8 бере-
менностей, исход которых был различен 
(табл. 3). 

 
Таблица 3 

Гинекологический анамнез обследованных пациенток 

Гинекологический анамнез Абсолютное количество Частота, % 

Первичное бесплодие 143 42,8 

Вторичное бесплодие 191 57,2 

Роды 67 17,9 

Самопроизвольный выкидыш 28 7,5 

Неразвивающаяся беременность 15 4,0 

Внематочная беременность 119 31,7 

Прерывание беременности по медицинским 
показаниям 5 1,3 

Медицинские аборты 141 37,6 

Всего беременностей 375  

 
 

Одна беременность была у 47,1 % жен-
щин, две – у 27,8 %, три – у 15,2 %, четыре – 
у 4,7 %, пять – у 3,1 %, шесть – у 1,1 % , семь – 
у 0,5 %, восемь – у 0,5 % пациенток. 

Как видно из данных, приведенных в 
табл. 3, высокий процент приходится на ис-
кусственное прерывание беременности. Воз-
можно, это и объясняет наличие большого 
процента внематочных беременностей и низ-
кую частоту родов у данной группы пациен-
ток и, как следствие, является причиной по-
следующего бесплодия. 

Для лечения трубно-перитонеального 
фактора бесплодия применялся хирургиче-
ский метод коррекции, доля которого соста-
вила 99,7 % (табл. 4). 

Как видно из таблицы, достаточно боль-
шое количество (88,6 %) оперативных вме-
шательств было произведено на маточных 
трубах, причем в большинстве случаев 
(69,7 %) это были тубэктомии по поводу 
внематочных беременностей и воспалитель-
ных заболеваний по типу сакто- и гидросаль-
пинксов. У 60 (18,0 %) пациенток была про-

изведена двухсторонняя тубэктомия. Почти у 
половины пациенток (48,9 %) производились 
оперативные вмешательства на яичниках, 
причем в 3,6 % случаях было произведено 
удаление яичника: в результате разлитого пе-
ритонита и наличия гнойного тубовариально-
го образования – в 8 случаях (2,4 %), из-за 
наличия доброкачественных опухолей –  
в 4 случаях (1,2 %): дермоидные кисты  
(2 случая), тератома (1 случай), цистаденома 
(1 случай).  

Следует учитывать, что почти полови- 
на (51,5 %) женщин были оперированы за  
1–2 года до включения в программу ЭКО и 
ПЭ (2012 г.), 38,9 % женщин – за 3–7 лет, 
9,6 % женщин оперированы за 8–11 лет до 
использования ВРТ.  

С целью оценки функциональной актив-
ности яичников всем пациентам, включенным 
в программу ЭКО и ПЭ, проводилось опреде-
ление гормонального профиля в течение мен-
струального цикла: ФСГ, ЛГ, Э2, АМГ –  
на 3–5 дни, прогестерон – на 21–22 дни мен-
струального цикла. Гормональные уровни 
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оценивались по отношению к средним нор-
мативным показателям как повышенные или 
заниженные. Анализ показал, что гормональ-
ный профиль у женщин различен. Почти у 
половины (45,8 %) женщин наблюдается по-
вышение ЛГ. В 21,3 % случаев нарушено со-

отношение ФСГ и ЛГ в сторону повышения 
ЛГ. Все это приводит к низким показателям 
Э2 (59,9 %) и развитию неполноценных яйце-
клеток, а тем самым к неблагоприятному 
прогностическому прогнозу ВРТ. 
 

 
Таблица 4  

Операции, проведенные у пациенток, вошедших в программу ВРТ 

Объем оперативного вмешательства Количество Частота, % 

Консервативная миомэктомия 36 10,8 

Оперативные вмешательства по поводу  
наружного экстрагенитального эндометриоза 49 14,7 

Одно-, двухсторонняя тубэктомия по поводу гидросальпинкса,  
сактосальпинкса 114 34,1 

Одно-, двухсторонняя тубэктомия по поводу ВМБ 119 35,6 

Рассечение спаек малого таза 113 33,8 

Удаление гидатид маточных труб 6 1,8 

Одно-, двухсторонняя цистэктомия по поводу кист яичников 70 21,0 

Одно-, двухсторонняя резекция яичника 59 17,7 

Декапсуляция яичников по поводу СПКЯ 22 6,6 

Овариэктомия 12 3,6 

Стоматопластика маточных труб 57 17,1 

ВСЕГО 657  

 
Гиперпролактинемия встречалась в 

17,9 % случаев и носила функциональный 
характер.  

Гормональные нарушения отражаются 
как на организме в целом, так и на структур-
но-функциональных особенностях эндомет-
рия, играющего ключевую роль в процессе 
имплантации, а также на анатомо-структур- 
ных особенностях самой матки.  

Интересно отметить, что при гистеро-
скопических исследованиях у 112 женщин 
(33,5 %) были обнаружены аномалии разви-
тия женских половых органов: седловидная 
матка – 20,1 %, двурогая матка – 3,9 % , ги-
поплазия матки – 7,2 % , генитальный инфан-
тилизм – 2,3 %. 

Данные биопсии эндометрия свидетель-
ствовали о наличии следующих патологиче-
ских состояний (табл. 5). 

Полученные результаты указывали на то, 
что, несмотря на неоднократные курсы про-
тивовоспалительной терапии, у четверти па-
циенток (27,8 %) был обнаружен эндометрит, 
а также синехии (5,7 %), склероз стенок мат-
ки (0,9 %), что, безусловно, является небла-
гоприятным прогностическим признаком для 
ЭКО и ПЭ [4]. 

При наличии патологических изменений 
воспалительного характера в эндометрии па-
циенткам вновь проводилась противовоспа-
лительная терапия в стационаре или амбула-
торно: антибиотикотерапия, противовоспали-
тельная, иммуномодулирующая, витаминоте-
рапия, а также физиолечение. 

Гормональная коррекция проводилась 
синтетическими оральными контрацептива- 
ми – в 10,9 % случаев и натуральными про-
гестинами – в 13,5 % случаев. 
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Таблица 5 
Результаты гистероскопического исследования пациенток,  

вошедших в программу ЭКО И ПЭ 

Результат гистероскопического исследования Всего патологических 
результатов Частота, % 

Резектоскопия и миомэктомия субмукозного узла  
в матке 6 1,8 

Полипы эндометрия и устьев маточных труб 52 15,6 

Полипы цервикального канала 19 5,7 

Эндометриты 93 27,8 

Эндометриоз матки 4 1,2 

Гиперплазия эндометрия 59 17,7 

Гипоплазия эндометрия 13 3,9 

Синехии в полости матки 19 5,7 

Склероз стенок матки 3 0,9 

ВСЕГО 268  
 
 
Подводя итоги вышеизложенного, можно 

сказать, что чем длительнее воспалительный 
процесс, тем больший объем оперативных 
вмешательств производится на репродуктив-
ных органах, тем больше выражены гормо-
нальные нарушения, тем меньше шансов на 
успешное завершение ЭКО.  

Немалое значение имело состояние ре-
продуктивного здоровья мужей данных паци-
енток. Нормальные показатели спермограм-
мы выявлены у 216 (64,7 %) пациентов, у  

118 (35,3 %) чел. были установлены отклоне-
ния от нормальных параметров, однако они 
укладывались в пределы, допускающие ис-
пользование спермы в программе ВРТ. Так, 
астенозооспермия была выявлена в 29,6 % 
случаев, олигоспермия – в 2,4 %, олигоастено-
зооспермия – в 3,3 %. Только у 10 (3 %) чел. 
была установлена аспермия. 

В соответствии с полученными данными 
составлена структура бесплодных браков 
(табл. 6). 

Таблица 6 
Структура бесплодных браков 

Генез бесплодия Количество пациентов Частота, % 

ЖЕНСКОЕ   

137 41 

51 15,3 
Трубное 
Эндокринное 
Трубно-эндокринное 

136 40,7 

МУЖСКОЕ 10 3,0 
 
 
Как видно, среди обследованных преоб-

ладало женское бесплодие, в причинах кото-
рого преимущественное значение приобрета-
ли факторы, связанные с перенесенными 

прежде воспалительными заболеваниями и 
оперативными вмешательствами на органах 
малого таза. Эндокринное бесплодие без по-
вреждения органов малого таза составило 
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всего 15,3 % случаев. Мужское бесплодие со-
ставило очень небольшой процент (3,0 %).  
В этих случаях в выборе репродуктивных тех-
нологий была использована сперма донора.  

Следует отметить, что 32 (9,6 %) паци-
ентки, вошедшие в программу ВРТ, ранее 
использовали методы ВРТ. Заслуживает вни-
мание тот факт, что у трех (0,9 %) женщин 
после циклов ВРТ наступила беременность. 
Внутриматочная инсеминация применена у 

19 (5,7 %) женщин, однако без эффекта на-
ступления беременности.  

Следует отметить, что при углубленном 
анализе 32 (9,6 %) пациентки выведены из 
программы в связи с выявленными отклоне-
ниями в эндокринном и гинекологическом 
статусе, требующими дополнительного ме-
дикаментозного лечения, а в ряде случаев – 
хирургической коррекции. Результаты при-
менения ВРТ представлены в табл. 7. 

 
Таблица 7 

Исходы и осложнения ВРТ 

Исходы ВРТ Осложнения ВРТ 

Наступление  
беременности 

Отсутствие  
беременности Синдром СГЯ Замершая  

беременность 

21,6 % 68,9 % 1,5 % 0,9 % 

 
Данные таблицы свидетельствуют, что 

доля положительных результатов составляет 
21,6 %, что является среднестатистическим 
показателем по России (10–46 %). У 6 (2 %) 
пациенток после ПЭ сохранились 2 разви-
вающихся эмбриона и выношена многоплод-
ная беременность.  

Заключение. Таким образом, проведен-
ные исследования позволяют сделать акцент 
на том факте, что потребность в использова-
нии ВРТ постоянно возрастает. Основной за-
дачей этой работы явилась необходимость 
составить клинический портрет бесплодной 
женщины, желающей использовать ВРТ для 
восстановления фертильности. Проведен де-
тальный анализ состояния здоровья 334 жен- 
щин, направленных на проведение ВРТ 
вследствие длительного бесплодия в браке.  

Проведенный анализ большого числа 
женщин позволил выделить основные при-
чины бесплодия в браке, выбрать тактику 
ВРТ и оценить результаты. Современные 
женщины, страдающие бесплодием, – это го-
родские жительницы с высоким уровнем об-
разования, нередко занимающие лидирую-
щие позиции в обществе. Это, как правило, 
женщины среднего роста (160–169 см) и веса 
в пределах 50–69 кг. Однако половина паци-
енток имела отклонения от нормальных пока-
зателей ИМТ. 35,3 % женщин имели дефицит 
массы тела, что, по-видимому, негативно от-

ражалось на функциональном состоянии ре-
продуктивных органов.  

Показано, что индекс здоровья пациен-
ток достаточно низок, что, безусловно, обес-
печивает наличие хронического стресса у 
всех пациенток с бесплодием. Заслуживает 
внимание установленная анамнестически и 
объективно высокая частота воспалительных 
заболеваний нескольких локализаций, вы-
званных нередко микст-инфекциями. Именно 
эти факторы явились причиной трубного и 
трубно-эндокринного бесплодия, выявленно-
го у 81,7 % пациенток. Для этих пациенток 
характерно раннее начало половой жизни  
(в 13–17 лет – 25,1 %), низкий показатель 
контрацепции (63,7 %) и высокая частота 
прерывания первой беременности, что при-
водило к возникновению внематочных бере-
менностей (31,8 %), завершающихся хирур-
гическим удалением маточной трубы. Кроме 
того, у 79,9 % пациенток проводились хирур-
гические вмешательства на органах малого 
таза в связи с наличием воспалительных и 
опухолевых процессов, иногда повторно.  
Понятно, что эти вмешательства приводят к 
изменению анатомического, функционально-
го состояния, а также появлению эндокрин-
ных синдромов и заболеваний, к структур-
ным изменениям эндометрия, играющего 
важную роль в процессе имплантации.  
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Достаточно весомый вклад в структуру 
бесплодия вносят мужья этих женщин. Про-
водимые исследования позволили определить 
структуру бесплодных браков: трубное бес-
плодие – 41,0 %, эндокринное – 15,3 %, труб-
но-эндокринное – 40,7 %, мужское – 3,0 %.  
В соответствии с этой структурой и с учетом 
индивидуальных особенностей супружеской 
пары были выбраны конкретные методы ВРТ 
и оценены результаты: положительные – при 
наступлении беременности и завершении ее 
родами в разные сроки, отрицательные – от-
сутствие беременности или ее прерывание в 
ранние сроки. Положительные результаты 
составили 21,6 %, что приближается к сред-
нестатистическим по России. У 2,0 % жен-
щин наступила многоплодная беременность 
(двойня). Тем не менее у 68,9 % пациенток 
результат был отрицательный.  

Надо полагать, что основной причиной 
неблагоприятных исходов ВРТ является со-
стояние здоровья самих женщин, которым в 
течение многих лет предлагались малоэф-
фективные технологии, нередко усугубляю-
щие состояние репродуктивной системы, а 
также состояние яйцеклетки. Определение 
состояния фолликула и фолликулометрия пе-
ред использованием ВРТ, вероятно, будут со-
ставлять следующий этап исследований, что 
позволит повысить эффективность и возмож-
ности ВРТ.  
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CLINICAL CHARACTERISTICS OF WOMEN, 
USED THE METHODS  

OF ASSISTED REPRODUCTIVE TECHNOLOGY  
 

L.I. Trubnikovа1, A.V. Samoylova2, O.A. Marinova1, S.G. Milaev2 

 
1Ulyanovsk State University, 

2Presidential Perinatal Center, Cheboksary  
 

The article presents the clinical characteristics of 334 women, reproduc- tive age, infertility 
using assisted reproduction techniques for RESET-lished fertility. Based on the survey and 
surveys of women, infertility is installed structure: 41,0 % – tubal infertility, 15,3 % – endocrine,  
3 % – men. For women with infertility characterized by an early sexual debut, a low con 
contraception and subsequent poor performance of ART (21,6 %). The leading risk factor is the 
poor health of women – an average of 5,2 diseases at wives schinu, among which occupy a 
significant place in inflammatory diseases mal bodies. A significant role in the development of 
body mass infertility, 35,3 % of women were underweight. To increase the effectiveness of ART-
optionally necessary to use ART in the coming years after the diagnosis of infertility, and 
treatment of opportunistic diseases, pathogenic examination of the selected treatment 
technology. 
 
Keywords: infertile marriages infertility, primary, secondary, ART. 
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В статье 36 Федерального закона от  

21 ноября 2011 г. № 323-ФЗ «Об основах ох-
раны здоровья граждан в Российской Феде-
рации» определен новый для российского 
здравоохранения вид медицинской помощи – 
паллиативная медицинская помощь, которая 
представляет собой комплекс медицинских 
вмешательств, направленных на избавление 
от боли и облегчение других тяжелых прояв-
лений заболевания с целью улучшения каче-
ства жизни неизлечимо больных граждан. 
Этот факт, свидетельствующий об официаль-
ном признании нового направления отечест-
венного здравоохранения, имеет не только 
большое медицинское, но и социальное зна-
чение. Можно констатировать что пришло 
время преобразования обширного но разроз-
ненного опыта отечественных специалистов 
в области паллиативной медицины в нормы 
общественного здравоохранения [4] 

Финансирование паллиативной медицин-
ской помощи запланировано в рамках Про-
граммы государственных гарантий бесплат-
ного оказания гражданам медицинской по-
мощи, предусматривающей следующие ме-
роприятия: 

– формирование системы оказания пал-
лиативной медицинской помощи и ее струк-

турных подразделений в субъектах РФ с уче-
том научно-обоснованной потребности и ме-
ждународных рекомендаций: 100 коек на  
1 млн населения; 

– подготовка медицинских работников 
по паллиативной медицинской помощи; 

– создание материально-технической ба-
зы службы паллиативной медицинской по-
мощи в соответствии приказом Минздрава 
России от 21 декабря 2012 г. № 1343н  
«Об утверждении Порядка оказания паллиа-
тивной медицинской помощи взрослому на-
селению»; 

– разработка и внедрение информаци-
онных систем, осуществление мониторинга 
функционирования системы организации 
оказания паллиативной медицинской помощи 
неизлечимым пациентам. 

Принятие Федерального закона «Об ос-
новах охраны здоровья граждан в Россий- 
ской Федерации» повлекло за собой необхо-
димость развития нормативной базы. Мини-
стерством здравоохранения РФ в соответст-
вующие номенклатуры были введены новые 
понятия: «врач по паллиативной медицин-
ской помощи» и «центр паллиативной меди-
цинской помощи» (приказ Минздравсоцраз-
вития России от 07 июля 2009 г. № 415н  
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(в ред. от 26 декабря 2011 г.) «Об утвержде-
нии Квалификационных требований к спе-
циалистам с высшим и послевузовским ме-
дицинским и фармацевтическим образовани-
ем в сфере здравоохранения»; приказ Мин-
здравсоцразвития России от 23 июля 2010 г. 
№ 541н г. Москва «Об утверждении Единого 
квалификационного справочника должностей 
руководителей, специалистов и служащих», 
раздел «Квалификационные характеристики 
должностей работников в сфере здравоохра-
нения»; приказ Минздравсоцразвития России 
от 25 июля 2011 г. № 801н (в ред. от 30 марта 
2012 г.) «Об утверждении Номенклатуры 
должностей медицинского и фармацевтиче-
ского персонала и специалистов с высшим и 
средним профессиональным образованием 
учреждений здравоохранения»).  

Следующим этапом стало утверждение 
Порядка оказания паллиативной медицин-
ской помощи взрослому населению (приказ 
от 21 декабря 2012 г. № 1343н «Об утвержде-
нии порядка оказания паллиативной меди-
цинской помощи взрослому населению»), 
регламентирующего оказание этого вида по-
мощи неизлечимым больным. Данный доку-
мент разрабатывался в соответствии с совре-
менными принципами паллиативной меди-
цины, принятыми в большинстве стран мира, 
и рекомендациями авторитетных междуна-
родных организаций, в частности Европей-
ской ассоциации паллиативной помощи. Со-
гласно Порядку, паллиативная медицинская 
помощь оказывается неизлечимым больным, 
имеющим существенно ограниченные физи-
ческие или психические возможности и нуж-
дающимся в интенсивной симптоматической 
терапии, психосоциальной помощи, длитель-
ном постороннем уходе. Паллиативная меди-
цинская помощь может оказываться амбула-
торно, в дневном стационаре и стационарно 
[1, 3, 5].  

Паллиативная медицина предъявляет вы-
сокие требования как к организаторам здра-
воохранения, так и к профессионалам, непо-
средственно занятым у постели больного, по-
этому разработка стратегии развития паллиа-
тивной медицинской помощи в России пред-
полагает активное научно-методическое со-
провождение. Наиболее остро в течение все-

го времени стояла проблема подготовки ква-
лифицированных медицинских кадров в этой 
области медицины, что было связано с отсут-
ствием специалистов, имеющих необходи-
мые теоретические и практические знания в 
сфере паллиативной медицины. С 1991 по 
1998 г. на циклах подготовки кадров при Мо-
сковском научно-исследовательском онколо-
гическом институте им. П.А. Герцена, в т.ч. 
на выездных региональных конференциях и 
на рабочем месте, прошли обучение более 
1000 врачей, работающих в системе паллиа-
тивной медицинской помощи.  

Тем не менее было очевидно, что эффек-
тивная работа подразделений системы пал-
лиативной медицинской помощи онкологиче-
ским больным невозможна без постоянной 
подготовки квалифицированных специали-
стов. Для этого в феврале 1999 г. был открыт 
первый в России курс паллиативной помощи 
при кафедре онкологии факультета послеву-
зовского профессионального образования Мо-
сковской медицинской академии им. И.М. Се-
ченова. Были разработаны и внедрены в пе-
дагогический процесс унифицированная 
Программа послевузовской профессиональ-
ной подготовки специалистов с высшим ме-
дицинским образованием по паллиативной 
помощи в онкологии (утверждена Министер-
ством здравоохранения РФ и Учебно-методи- 
ческим объединением медицинских и фарма-
цевтических вузов; опубликована в 2000 г.),  
а также целый ряд специальных учебных из-
даний: учебные пособия, методические ре- 
комендации, монографии, курс лекций по 
паллиативной помощи. За 13 лет работы на 
курсе паллиативной помощи было обучено 
1433 специалиста.  

14 февраля 2013 г. была создана кафедра 
паллиативной медицины на факультете по-
следипломного образования Московского го-
сударственного медико-стоматологического 
университета им. А.И. Евдокимова. Сотруд-
никами кафедры разработана рабочая учеб-
ная программа цикла тематического усовер-
шенствования «Паллиативная медицинская 
помощь» (144 ч) для врачей лечебных специ-
альностей [1]. 

Необходимо отметить, что в настоящее 
время единственным вузом в Российской Фе-
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дерации, в котором паллиативная медицин-
ская помощь преподается студентам на доди-
пломном уровне образования, является Улья-
новский государственный университет  
(УлГУ). С 2003 г. на кафедре онкологии и 
лучевой диагностики медицинского факуль-
тета им. Т.З. Биктимирова Института меди-
цины, экологии и физической культуры  
УлГУ проводятся занятия цикла «Паллиатив-
ная медицина» (450 ч) со студентами VI кур-
са. Целью разработанной кафедрой учебной 
программы является обучение студентов зна-
ниям и навыкам, способствующим обеспече-
нию максимально возможного качества жиз-
ни для каждого неизлечимого пациента и 
членов его семьи. Уже 12 лет студенты изу-
чают следующие вопросы: цели и возможно-
сти паллиативной помощи в онкологии; ор-
ганизация паллиативной медицинской помо-
щи; диагностика и лечение тягостной сим-
птоматики у пациентов; причины возникно-
вения, принципы и методы лечения хрониче-
ской боли у онкологических больных; мето-
ды психологической поддержки больных и 
их близких; этика и деонтология при оказа-
нии помощи неизлечимым больным и др.  
У студентов есть возможность курации паци-
ентов, получающих паллиативную медицин-
скую помощь в областном клиническом он-
кологическом диспансере и областном хос-
писе, т.е. на практике закрепить знания по 
реализации концепции групповой («команд-
ной») работы медицинского персонала, купи-
рованию наиболее часто встречающихся у 
неизлечимых онкологических больных неот-
ложных состояний, уходу за стомами, Ра- 
нами, свищами, овладению приемами обще-
ния с неизлечимым пациентом и членами  
его семьи. 

Кроме того, кафедра онкологии и луче-
вой диагностики УлГУ сотрудничает с фа-
культетом последипломного медицинского и 
фармацевтического образования Института 
медицины, экологии и физической культуры 
УлГУ, участвуя в циклах повышения квали-
фикации врачей и обучающих программах, 
реализуемых специалистами областного кли-
нического онкологического диспансера. 

Данная работа представляется крайне 
важной для улучшения доступности и каче-

ства оказания паллиативной медицинской 
помощи тяжелой категории пациентов.  
С врачами обсуждаются нормативно-пра- 
вовые и организационные аспекты паллиа-
тивной медицинской помощи, основы и спе-
цифика паллиативной медицинской помощи, 
диагностика и лечение хронической боли 
различного генеза, паллиативная медицин-
ская помощь онкологическим больным, пал-
лиативная медицинская помощь в терми-
нальной стадии неонкологических заболева-
ний, психологические, социальные и духов-
ные аспекты. 

Таким образом, современная паллиатив-
ная медицина предъявляет высокие требова-
ния к врачебным кадрам, включающие обла-
дание специальными знаниями в различных 
областях клинической медицины, фармако-
логии и психотерапии, а также владение на-
выками межчеловеческого общения. В связи 
с этим подготовка кадров для службы пал-
лиативной медицинской помощи, как и по-
вышение квалификации всех медицинских 
работников в вопросах, относящихся к пал-
лиативной медицине, имеет огромное значе-
ние. В перспективе, с учетом развития служ-
бы и быстрого роста контингента пациентов, 
целесообразно рассмотреть вопрос о введе-
нии в номенклатуру специальностей новой 
единицы «паллиативная медицина» и прово-
дить профессиональную переподготовку вра-
чей лечебных специальностей для обеспече-
ния квалифицированными кадрами подразде-
лений всех уровней службы паллиативной 
медицинской помощи в России.  

Соблюдение и развитие международных 
норм и стандартов паллиативной медицины 
является основой для создаваемой службы 
паллиативной медицинской помощи в Рос-
сии. Всем специалистам и экспертам в облас-
ти организации здравоохранения и паллиа-
тивной медицины, представителям высшей 
школы, общественным и благотворительным 
организациям необходимо продолжать от-
крытый профессиональный и конструктив-
ный диалог с целью дальнейшего развития и 
совершенствования системы паллиативной 
медицинской помощи в России для эффек-
тивного повышения качества жизни неизле-
чимых пациентов.  
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В статье представлен анализ нарушений на уровне различных звеньев патогенеза гипер-
тонической болезни, развивающихся у лиц молодого возраста с различным стажем рабо-
ты в ночную смену. Выявлена прямая корреляционная зависимость выраженности нару-
шений микроциркуляторного кровотока, внутрисердечной гемодинамики, сосудодвига-
тельной функции эндотелия, нейрогуморальной регуляции сосудистого тонуса, системы 
антиоксидантной защиты организма от степени артериальной гипертензии и стажа ноч-
ного характера труда. 
 
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, степень артериальной гипертензии, микро-
циркуляция, тонус сосудов, ночной характер труда. 

 
Введение. В настоящее время сердечно-

сосудистые заболевания продолжают зани-
мать основные позиции среди причин смерт-
ности населения. Следует отметить, что сер-
дечно-сосудистая заболеваемость и смерт-
ность напрямую зависит от наличия других 
сопутствующих сердечно-сосудистых факто-
ров риска, к которым в первую очередь отно-
сят артериальную гипертензию (АГ) [1, 5, 9].  

Распространенность АГ находится в пре-
делах 30–45 %, причем данный показатель 
резко возрастает по мере старения популя- 
ции [3]. 

В основной модели, используемой для 
оценки общего сердечно-сосудистого риска 
(шкала SCORE), определяется абсолютный 
риск смерти в ближайшие 10 лет, который в 
значительной степени зависит от возраста 
больного. У молодых пациентов данный риск 
часто бывает низким даже при высоких циф-
рах артериального давления (АД). Однако 
сочетание АГ с воздействием других небла-
гоприятных факторов, особенно при отсутст-
вии адекватного и своевременного лечения, 
может привести к развитию необратимых из-
менений со стороны сердечно-сосудистой 
системы [7]. В связи с этим изучение клини-
ко-патогенетических особенностей гиперто-
нической болезни (ГБ) у лиц молодого воз-

раста при воздействии различных условий 
внешней среды остается в настоящее время 
весьма актуальным. 

Цель исследования. Изучить изменения 
на уровне основных звеньев патогенеза ГБ у 
лиц молодого возраста при различном стаже 
работы в ночное время. 

Материалы и методы. В группу иссле-
дования методом случайной выборки было 
включено 120 чел., давших принципиальное 
согласие на обследование: 63 мужчины 
(52,5 %) в возрасте от 22 до 35 лет (средний 
возраст – 28,7±2,3 года) и 57 женщин 
(47,5 %) от 21 до 35 лет (средний возраст – 
28,1±1,4 года). Среди включенных в обследо-
вание 56 чел. имели стаж ночного труда ме-
нее 5 лет (в среднем 3,7±0,2 года) – I группа, 
другие 64 пациента – более 5 лет (средняя 
продолжительность – 8,4±0,8 года) – II груп-
па. В группу сравнения (III группа) вошли  
48 чел., по возрастному и половому составу 
статистически сопоставимых с исследуемой 
группой, имеющих ежедневный полноцен-
ный ночной сон (7 и более часов). 

С целью изучения основных звеньев па-
тогенеза ГБ проводилась оценка состояния 
микроциркуляторного русла методом лазер-
ной доплеровской флоуметрии и лазерной 
флуоресцентной спектроскопии; сосудодвига-
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тельной функции эндотелия неинвазивным 
ультразвуковым методом по Целемайеру  
[2, 4, 8]; внутрисердечной гемодинамики по 
данным эхокардиографического обследова-
ния. Оценка нейрогуморальных факторов, 
влияющих на сосудистый тонус, проводилась 
с помощью определения уровня адреналина, 
норадреналина, ренина плазмы крови, нали-
чия нейровегетативного дисбаланса; состоя-
ние системы перекисного окисления липидов 
оценивалось по концентрации продуктов 
ПОЛ (малоновый диальдегид, диеновые 
конъюгаты) в мембранах красных клеток 
крови и супероксиддисмутазы. Указанные 
исследования осуществлялись отдельно у па-
циентов с разными степенями АГ и разной 
продолжительностью работы в ночное время 
суток.  

Полученные результаты представлены в 
виде средней величины и ее среднеквадратич-
ного отклонения (M±m). Достоверность раз-
личий двух сравниваемых величин определя-
лась с помощью t-критерия Стьюдента. Разли-
чия считались достоверными при р<0,01. Кор-
реляционный анализ проводился с использо-
ванием коэффициента корреляции Пирсона. 

Результаты и обсуждение. При исследо-
вании особенностей микроциркуляторного 
кровотока у здоровых лиц и лиц группы срав-
нения было выявлено ухудшение параметров 
микроциркуляции на фоне ГБ, в т.ч. у пациен-
тов, работающих в дневное время. Это выра-
жалось в снижении показателя микроцирку-
ляции (ПМ) при 1 и 2 степенях артериальной 
гипертензии на 6,9 и 12,5 % (р1, 2<0,001) соот-
ветственно, индекса удельного потребления 
кислорода в ткани на 3,5 и 8,6 % соответст-
венно (р1<0,01; р2<0,001) на фоне повышения 
индекса перфузионной сатурации кислорода 
в микрокровотоке (SOm) при АГ 2 степени на 
14,3 % (р<0,001). У пациентов I и II групп 
наблюдения ухудшение кровообращения на 
уровне микроциркуляторного русла прогрес-
сировало. В I группе показатель перфузии 
снижался по сравнению с III группой при АГ 
1 степени на 6,7 % (р<0,01), при АГ 2 степе- 
ни – на 7,8 % (р<0,01), индекс удельного по-
требления кислорода в ткани уменьшался на 
9,6 % (р<0,001) и 8,7 % (р<0,001) соответст-
венно. Ухудшение кислородного обеспечения 

тканей подтверждалось и ростом SOm на  
16,7 и 15,0 % (р<0,001) соответственно. От-
клонение указанных выше параметров от по-
казателей группы сравнения во II группе ста-
новилось еще более значимым. 

Прогрессирование расстройств микро-
циркуляции при увеличении стажа ночного 
характера труда, очевидно, было связано уже 
не с формированием ГБ, а с воздействием не-
благоприятных факторов внешней среды (ра-
бота в ночное время) на уже измененную ре-
активность сосудистой стенки. 

У лиц из группы сравнения и I группы 
пропорционально степени повышения АД 
отмечалось увеличение количества порфири-
нов в зоне сканирования (о чем свидетельст-
вует рост амплитуды эндогенной флуорес-
ценции). У исследуемых II группы амплитуда 
флуоресценции порфиринов снижалась, осо-
бенно сильно у пациентов с АГ 2 и 3 степе-
ней, что коррелировало с характером и сте-
пенью выраженности нарушений параметров 
микроциркуляции. Этот факт можно объяс-
нить тем, что у лиц, длительно работающих в 
ночное время, на фоне сохраняющихся мик-
роциркуляторных нарушений возникали на-
рушения способности адаптироваться к ги-
поксии. 

В отличие от порфиринов на фоне увели-
чения длительности работы в ночное время 
количество липофусцина в зоне сканирова-
ния возрастало, что свидетельствовало о на-
растающей степени повреждения тканей гид-
роперекисями. 

Анализ параметров внутрисердечной ге-
модинамики показал, что у 100 % обследо-
ванных лиц с ГБ со стажем работы в ночное 
время как менее 5 лет, так и свыше 5 лет бы-
ли выявлены отклонения от нормы. Отмеча-
лись начальные признаки диастолической 
дисфункции сердца. Это подтверждалось уд-
линением времени изоволюмического рас-
слабления миокарда (IVRT до 99,2 мс) при 
увеличении времени наполнения левого же-
лудочка (DT до 225,7 мс) и снижении показа-
теля трансмитрального кровотока Е/А до 
1,05. По-видимому, диастолическая дис-
функция формировалась на фоне начинаю-
щейся гипертрофии левого желудочка, о чем 
свидетельствовало увеличение индекса массы 
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миокарда в среднем по группе до верхней 
границы нормы. Степень выраженности вы-
явленных отклонений коррелировала как с 
уровнем повышения АД, так и с продолжи-
тельностью работы в ночное время (r=0,84).  

В I и II группах, по сравнению с III груп-
пой, было отмечено увеличение количества 
пациентов с нейровегетативным дисбалан-
сом, связанным с усилением симпатикотони-
ческих влияний. Преобладание адренергиче-
ских влияний подтверждалось данными про-
бы Шеллонга и положительными значениями 
индекса Кердо. Изучение уровня гормонов в 
зависимости от наличия или отсутствия сим-
патикотонии показало, что в I и II группах 
исследования были выявлены отклонения 
показателей от нормальных значений. Мень-
шая динамика прироста уровней гормонов у 
пациентов с симпатикотонией, по-видимому, 
была связана с изначально их более высоки-
ми уровнями. 

При изучении сосудодвигательной функ-
ции эндотелия по реактивной гиперемии (РГ) 
у пациентов групп исследования отмечалась 
тенденция к снижению прироста диаметра 
сосуда, уменьшению продолжительности РГ 
(до 1 мин), появлению вазоспазма по мере 
увеличения стажа ночного характера труда и 
усиления степени АГ. У лиц с большей про-
должительностью работы в ночное время да-
же отмечалось уменьшение исходного диа-
метра сосуда. Полученные результаты свиде-
тельствовали о повышении тонуса сосудов и 
снижении способности эндотелия к вазодила-
тации в условиях гипоксии.  

Проведенная проба с нитроглицерином и 
последующий расчет фракции дефицита при-
роста диаметра артерии (ФДП) показал, что у 
молодых людей, страдающих ГБ, во всех 
группах средние показатели ФДП превышали 
норму (p<0,001). Таким образом, нарушения 
сосудодвигательной функции эндотелия при-
сутствовали у всех пациентов с ГБ, даже в 
группе сравнения.  

При оценке состояния системы перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ) у обследо-
ванных лиц (как в группе сравнения, так и 
основных группах) было отмечено достовер-
ное возрастание концентрации диеновых 
конъюгатов (p<0,001) в мембранах эритроци-

тов, которое коррелировало со степенью ар-
териальной гипертензии. Такая же динамика 
была характерна и для малонового диальде-
гида (p<0,001). Таким образом, увеличение 
содержания продуктов ПОЛ в мембранах 
красных клеток крови говорит о нарушении 
антиоксидантной защиты организма у вы-
бранной категории лиц и развитии оксида-
тивного стресса. 

Выводы: 
1. Выявленные нарушения микроцирку-

ляторных процессов коррелируют со степе-
нью повышения АД (r=0,97) и усугубляются 
по мере увеличения стажа ночного труда, 
приводя к развитию тканевой гипоксии. 

2. Уровень эндогенной флуоресценции 
порфиринов и липофусцина подтверждает 
большую степень повреждения тканей и ис-
тощение компенсаторных механизмов орга-
низма у лиц с ГБ при стаже ночного труда 
более 5 лет. 

3. По мере увеличения продолжительно-
сти труда в ночное время суток происходит 
прогрессирующее ухудшение параметров 
внутрисердечной гемодинамики и начинают-
ся процессы ремоделирования сердца. 

4. Среди лиц со стажем ночного труда 
свыше 5 лет было выявлено больше пациен-
тов с признаками нейровегетативного дисба-
ланса, а также достоверно выше был уровень 
гормонов стресса и ренина. 

5. Нарушения сосудодвигательной функ- 
ции эндотелия присутствуют у всех пациен-
тов с ГБ, даже в группе сравнения, однако 
степень их выраженности закономерно воз-
растает с увеличением стажа ночного труда. 

6. У лиц молодого возраста, страдающих 
ГБ, при ночном характере труда отмечается 
повышение прооксидантного потенциала и 
снижение антиоксидантной защиты, причем 
данные нарушения коррелируют с показате-
лями микроциркуляторных нарушений (r от 
0,88 до 0,96). 
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The article presents an analysis of violations at different pathogenesis of essential hypertension 
developing in young people with a different experience in the night shift. A direct correlation 
relationship of impaired microcirculation, intracardiac hemodynamics and endothelial  
vasomotor function, neuro-humoral regulation of vascular tone, the body's antioxidant defense 
system on the degree of hypertension and the night-time nature of work. 
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ВЛИЯНИЕ ТИПОВ ГЕНДЕРНОЙ ИДЕНТИЧНОСТИ  
НА ПСИХОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ПАРАМЕТРЫ СТУДЕНТОВ 

 
К.В. Горбылева, А.Г. Зарифьян, Е.М. Бебинов  
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им. первого Президента России Б.Н. Ельцина», г. Бишкек, Кыргызская Республика 
 

Рассмотрены психофизиологические параметры (уровни тревожности, агрессии, депрес-
сии, объем кратковременной памяти, процессы восприятия и узнавания фигур, избира-
тельность внимания) у студентов с разными типами гендерной идентичности (андро-
гинными, маскулинными, фемининными), освещены половые различия в сравниваемых 
группах. Выявлено, что в группе юношей испытуемые с андрогинным типом личности 
обладают более высоким уровнем тревожности и самоагрессии, меньшим объемом об-
разной памяти. У исследуемых же противоположного пола вышеуказанный тип менее 
тревожен и демонстрирует лучшие результаты по объему кратковременной памяти и из-
бирательности внимания. Общий анализ структуры типов гендерной идентичности по-
казал, что практически 50 % обследованного студенческого контингента – это юноши  
и девушки с андрогинными чертами личности. 
 
Ключевые слова: андрогинность, маскулинность, фемининность, юноши, девушки, пси-
хофизиологические параметры. 

 
Введение. Гендерная идентичность явля-

ется базовой структурой социальной иден-
тичности и характеризует человека с точки 
зрения его принадлежности к мужской или 
женской группе, при этом наиболее значимо, 
как он сам себя определяет [4]. Составляю-
щие гендерной идентичности раскрываются 
через категории «маскулинность» и «феми-
нинность» – нормативные представления о 
соматических, психических и поведенческих 
свойствах, характерных для мужчин и жен-
щин, которые существенно отличаются друг 
от друга по физиологическим и психологиче-
ским параметрам, чертам личности и особен-
ностям поведения [9]. 

В научной литературе представлены ра-
боты, которые рассматривают психофизиоло-
гические параметры с учетом не только био-
логического, но и психологического пола 
(т.е. маскулинности и фемининности) [2, 5, 6, 
10], так как в настоящее время личность при-
меняет более богатый набор полоролевого 
поведения, тем самым гибко используя его в 
зависимости от динамично изменяющихся 
социальных ситуаций. Особое значение по-
ливариантность поведения приобретает в ус-
ловиях современной социокультуральной 

трансформации, когда постоянно меняющие-
ся нормы и роли заставляют личность отка-
зываться от своих стереотипов [8]. 

В последние годы гендерная тематика, 
связанная с социальным и культурным ос-
мыслением человеческого пола, приобретает 
все большее распространение и популярность 
в системе высшего образования. Образова-
тельные учреждения вслед за семьей транс-
лируют образы маскулинности и фемининно-
сти, показывают, что необходимо демонстри-
ровать членам общества для успешной реали-
зации себя в мире [8].  

Цель исследования. Изучение психофи-
зиологических параметров студентов (юно-
шей и девушек) в зависимости от типа ген-
дерной идентичности (показателей феминин-
ности и маскулинности) личности. 

Материалы и методы. Обследовано  
40 студентов медицинского факультета КРСУ. 
В набор используемых методов были вклю-
чены: опросник С. Бэм для выявления степе-
ни выраженности маскулинных и феминин-
ных характеристик личности [7], содержащий 
60 утверждений, каждое из которых оценива-
ет степень и наличие андрогинности, маску-
линности и фемининности личности. Подсчет 
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показателей фемининности (F) и маскулин-
ности (М) осуществлялся по формулам:  

F=(сумма баллов по фемининности):20; 
М=(сумма баллов по маскулинности):20. 

Основной индекс IS определяется как  
IS=(F−M)∙2,322. 

Если индекс IS принимает значение от  
-1 до +1, то делают заключение об андрогин-
ности; при IS<-1 – о маскулинности; при 
IS>+1 – о фемининности. Если IS<-2,025 – 
это ярко выраженная маскулинность; если 
IS>+2,025 – ярко выраженная фемининность.  

Также были использованы тесты для оп-
ределения объема кратковременной памяти 
(образной и зрительной) и исследования про-
цессов восприятия и узнавания фигур [1]; для 
изучения уровня тревожности использовался 
опросник Спилбергера–Ханина, в целях вы-
явления депрессии – опросник Цунга, опре-
деление избирательности внимания осущест-
влялось по Мюнстенбергу [3]. Опросник  
Л.Г. Почебут применялся для выявления аг-
рессии по 5 шкалам:  

1. Вербальная агрессия (ВА): человек 
вербально выражает свое агрессивное отно-

шение к другому человеку, использует сло-
весные оскорбления.  

2. Физическая агрессия (ФА): человек 
выражает свою агрессию по отношению к 
другому с применением физической силы.  

3. Предметная агрессия (ПА): человек 
срывает свою агрессию на окружающих его 
предметах.  

4. Эмоциональная агрессия (ЭА): у че-
ловека возникает эмоциональное отчуждение 
при общении с другим человеком, сопровож-
даемое подозрительностью, враждебностью, 
неприязнью или недоброжелательностью по 
отношению к нему.  

5. Самоагрессия (СА): человек не нахо-
дится в мире и согласии с собой; у него от-
сутствуют или ослаблены механизмы психо-
логической защиты, он оказывается безза-
щитным в агрессивной среде. 

Результаты и обсуждение. В ходе ис-
следования было выявлено, что 47,5 % сту-
дентов имеют андрогинный тип личности (А), 
45 % – маскулинный (М) и 7,5 % – феминный 
(F). Распределение юношей и девушек по ти-
пам личности представлено на рис. 1.  

 

 
 

Рис. 1. Структура типов гендерной идентичности у юношей и девушек 
 
 

При анализе показателей тревожности 
было отмечено, что юноши с андрогинными 
характеристиками имеют более высокий уро-
вень реактивной и личностной тревожности 
(РТ и ЛТ) по сравнению с юношами с масс- 
кулинным типом личности. Андрогинные 

мальчики на момент обследования оказались 
тревожнее, чем соответствующие девочки. 
Девушки с маскулинным типом имеют более 
высокую РТ и ЛТ, чем юноши с тем же ти-
пом. У маскулинных девочек уровень РТ 
выше, чем у андрогинных (табл. 1).  
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Таблица 1 
Уровень тревожности у юношей и девушек  

в зависимости от типа гендерной идентичности, баллов 

Юноши Девушки 
Тип тревожности А 

(n=7) 
М 

(n=13) 
А 

(n=12) 
F 

(n=3) 
М 

(n=5) 

РТ 49,6±2,6*  38,8±1,7▪ 39,4±1,9▪  52,7±3,7  53,4±2,2▲  

ЛТ 47,6±3,7*  35,8±2,3▪ 46,0±1,6  50,3±7,5  49,4±3,4  

Примечание. Различия статистически значимы при сравнении показателей: * – юношей с различ-
ными типами личности (р<0,02); ▲ – девушек с типами личности А и М (р<0,05); ▪ – юношей и девушек 
(p<0,05).  

 
При оценке уровня агрессии было выяв-

лено, что андрогинные юноши имеют более 
высокий показатель самоагрессии, чем мас-
кулинные.  

Лица женского пола с фемининным ти-
пом более депрессивны, чем с андрогинным. 
Маскулинные мальчики обладают лучшей об-
разной памятью, чем андрогинные (табл. 2).  
У девочек с андрогинными характеристиками 
она имеет более высокий показатель, чем у 

лиц мужского пола того же типа. Процессы 
узнавания наглядного материала у маскулин-
ных девушек протекают быстрее, чем у анд-
рогинных. При анализе избирательности 
внимания было отмечено, что маскулинные 
девочки допускают больше ошибок при вы-
полнении теста, чем андрогинные. У маску-
линных юношей встречается меньше непра-
вильно подчеркнутых слов, чем у таковых 
лиц женского пола. 

 
Таблица 2 

Объем кратковременной памяти у юношей и девушек  
в зависимости от типа гендерной идентичности 

Юноши Девушки 
Тип кратковременной памяти  А 

(n=7) 
М 

(n=13) 
А 

(n=12) 
F 

(n=3) 
М 

(n=5) 

Образная, баллов 4,8±0,1  6,5±0,1*  6,4±0,2▲  6,00±0,4  7,0±0,6  

Зрительная, единиц материала  4,9±0,7  5,1±0,6  5,6±0,5  5,0±0,9  6,7±1,2  

Примечание. Различия статистически значимы при сравнении показателей: * – юношей с различ-
ными типами личности (р<0,05); ▲ – андрогинных юношей и девушек (р<0,05). 

 
Заключение. Таким образом, проанали-

зировав вышеизложенные данные, можно го-
ворить о том, что особенности психофизио-
логического статуса студентов определяются 
типом их гендерной идентичности. Наше ис-
следование показало, что андрогинные юно-
ши по сравнению с маскулинными более тре-
вожны, обладают более высокими показате-
лями самоагрессии, меньшим объемом крат-
ковременной образной памяти. Маскулинные 
девушки по отношению к андрогинным тоже 
отличаются высоким уровнем тревожности, 
лучше узнают наглядный материал, но в тес-

те на избирательность внимания допускают 
больше ошибок. Андрогинные же девушки 
по сравнению с таковыми юношами демон-
стрируют меньшую тревожность, больший 
объем кратковременной образной памяти и 
лучшую избирательность внимания.  
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INFLUENCE OF TYPES OF GENDER IDENTITY  

ON PSYCHOPHYSIOLOGICAL PARAMETERS OF STUDENTS  
 

K.V. Gorbyleva, A.G. Zarifyan, E.M. Bebinov  
 

Kyrgyz-Russian Slavic University named after B.N. Yeltsin, Bishkek, Kyrgyz Republic 
 

Considered physiological parameters (levels of anxiety, aggression, depression, the volume of 
short-term memory, the processes of perception and recognition of figures, selective attention) 
students with different types of gender identity (androgynous, masculine, feminine), and 
highlights gender differences in compared groups. It was revealed that in the group of boys 
with androgynous subjects personality type have higher levels of anxiety and self-injury,  
a smaller volume of figurative memory. We investigated the opposite sex the above type is less 
disturbing and demonstrates the best results for the volume of short-term memory and selective 
attention. The general analysis of the structure of types of gender identity showed that almost 
50 % of surveyed student population – young men and women with androgynous personality 
traits. 
 
Keywords: androgyny, masculinity, femininity, young men, girls, psychophysiological  
parameters. 
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УДК 616-053.2 
 

ОСОБЕННОСТИ ФИЗИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ ДЕТЕЙ  
УЛЬЯНОВСКОЙ ОБЛАСТИ 

  
А.И. Кусельман1, Ю.А. Антохина1, Л.В. Горшкова2 

 

1ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет», 
2ГУЗ «Ульяновская областная детская клиническая больница  
им. политического и общественного деятеля Ю.Ф. Горячева» 

 
Проведено исследование физических параметров 200 детей Ульяновской области в воз-
расте от 7 до 18 лет. В ходе исследования определялись показатели роста, массы, окруж-
ности головы и талии, степень развития вторичных половых признаков, осуществлялась 
соматоскопия. Проведен статистический анализ основных антропометрических и биоло-
гических показателей школьников Ульяновской области, их сопоставление с аналогич-
ными показателями в Самарской, Астраханской и Московской областях и с соответст-
вующими стандартами, принятыми ВОЗ. Доказано, что физические параметры детей 
Ульяновской области соответствуют аналогичным показателям детей Самарской области. 
В то же время отмечено, что параметры физического развития детей Ульяновской облас-
ти отличаются от показателей детей Астраханской и Московской областей. 
Выявлено, что гармоничное развитие имеют 49–50 % исследуемых детей. Причиной дис-
гармоничного развития 20 % детей является избыточность массы тела. 
У 40 % школьников была выявлена патология сердечно-сосудистой системы, у 56 % – па-
тология опорно-двигательного аппарата, 40 % детей имели нарушения со стороны зри-
тельного аппарата. 
 
Ключевые слова: школьники, физическое развитие, соматотипы, заболеваемость. 

 
Введение. Процессы роста и развития 

составляют основную характеристику дет-
ского возраста. Оценка физического статуса 
детей и обеспечение оптимального их разви-
тия – одна из главных составных частей и пе-
диатрической науки, и практической дея-
тельности врача-педиатра. 

Физическое развитие – это комплекс 
морфофункциональных свойств организма, 
который определяет запас его физических сил. 
Применительно к детям понимание физиче-
ского развития расширяется и включает в себя 
прежде всего соотнесение комплекса морфо-
функциональных свойств с возрастом ребенка. 
Еще одно значение термина «физическое раз-
витие» отражает не моментную характеристи-
ку развития (состояния), а динамику процесса 
[3, 9]. Параметры развития детей изменчивы и 
зависят от многих эндогенных и экзогенных 
факторов. В связи с тем что число здоровых 
детей в настоящее время составляет не более 
10–12 %, изучение здоровья нового поколе-
ния детей, в понятие которого входит физи-
ческое развитие, представляется весьма важ-

ным для прогнозирования трудоспособности 
будущего населения страны. 

В настоящее время в разных регионах 
Российской Федерации и за рубежом установ-
лены новые тенденции физического развития 
детского населения: увеличение тотальных 
размеров тела, более ранние сроки полового 
созревания, увеличение массы тела, окружно-
стей конечностей и грудной клетки [7, 9]. 
Ульяновская область, безусловно, не является 
исключением. Однако в данном регионе, как 
и во многих других регионах РФ, не имеется 
достаточно полного информативного стати-
стического материала, отражающего общую 
картину развития будущего поколения.  

Необходимость более детального изуче-
ния проблемы физического развития детей 
обусловлена также тем, что развитие детей 
является интегральной оценкой социально-
экономического благополучия отдельных се-
мей, регионов и страны в целом, а также сте-
пени развития и доступности педиатрической 
помощи.  
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Цель исследования. Комплексная оцен-
ка физического развития школьников Улья-
новской области 7–18 лет в сравнении с не-
которыми регионами Российской Федерации 
и данными ВОЗ. 

Материалы и методы. Предметом изу-
чения являлись показатели физического раз-
вития 200 детей Ульяновской области, объек-
том – школьники двух возрастных категорий: 
7–14 и 15–18 лет. Работа проводилась на базе 
Центра здоровья Областной детской клини-
ческой больницы г. Ульяновска. Основными 
методами изучения были антропометрия (оп-
ределение роста, массы, окружности грудной 
клетки, обхвата бедра и талии), соматоскопия 
(визуальный осмотр внешнего облика ребен-
ка, определение типа телосложения, степени 
развития вторичных половых признаков), ди-
намометрия (измерение силы правой и левой 
руки), измерение некоторых физиологиче-
ских показателей (вычисление ЖЕЛ), систе-
матизация и анализ полученных данных. Из-
мерения были проведены с помощью стан-
дартного инструментария кабинета педиатра; 
спирометрия осуществлялась на спирометре 
фирмы Care Fusion. 

Статистический анализ полученных дан-
ных выполнялся с использованием програм-
мы Statistica 6.0 с определением коэффициен-
та достоверности Стьюдента.  

Результаты и обсуждение. Темп физи-
ческого развития ребенка является одним из 
определяющих факторов его здоровья. Опре-
деление темпов физического развития ис-
пользуют для анализа физического развития 

как определенного ребенка, так и групп детей 
и больших популяций. В разные периоды 
темпы физического развития могут разли-
чаться. Так, в XX в. скорость ростовых про-
цессов детей увеличивалась. Акселерация 
отмечалась на популяционном уровне и но-
сила масштабный характер. Признаками ак-
селерации считаются увеличение показателей 
физического развития детей по сравнению с 
показателями, которые были характерны для 
их родителей в каждом конкретном возрасте. 
В последние 5–10 лет во всем мире отмечает-
ся стойкая тенденция к ретардации – замед-
лению темпов физического развития детей на 
популяционном уровне [4]. 

Анализ полученных данных показал, что 
темп физического развития 50 % школьников 
Ульяновской области первой возрастной ка-
тегории соответствует их календарному воз-
расту (показатели находятся в центиль- 
ном коридоре 25–75) (рис. 1). 23 % школь- 
ников имеют опережающий темп развития  
(90–97-й центили), 8 % детей отстают  
в физическом развитии (3–10-й центили).  
У 19 % детей темп физического развития оп-
ределен не был вследствие дисгармонично-
сти их развития.  

Во второй возрастной группе темп физи-
ческого развития, соответствующий кален-
дарному возрасту, имеют 49 % школьников, 
опережающий темп – 20 %, отставание в фи-
зическом развитии – 11 % детей (рис. 2).  
У 20 % подростков определение темпа физи-
ческого развития было затруднено вследст-
вие дисгармоничности их развития.  
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Рис. 1. Темпы физического развития детей 7–14 лет 
 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2015   
 

 

86 

50

23

8

19

0

10

20

30

40

50

60%

Соответствует календарному

Опережение

Отставание

Не определен вследствие
дисгармоничности

 
Рис. 2. Темпы физического развития детей 15–18 лет 

 
 

Для полной характеристики физического 
развития используют его интегральную 
оценку – гармоничность. Гармоничность фи-
зического развития ребенка определяется по 
максимальной разности между номерами ко-
ридоров центильной шкалы после оценки по-
казателей роста, массы тела (по возрасту) и 
окружности грудной клетки. Гармоничность 
развития показывает, насколько масса тела и 
окружность грудной клетки соответствуют 
фактическому росту ребенка.  

Заключение о гармоничности развития 
ребенка дается по результатам антропомет-
рических измерений и соответствующим ко-
ридорам в центильных таблицах: 

– гармоничный и соответствующий воз-
расту, если все антропометрические показате-
ли находятся в пределах 25–75-го центилей; 

– гармоничный с опережением возрас-
та, если полученные результаты соответст-
вуют 90–97-му центилям; 

– гармоничный с отставанием от воз-
растных нормативов, если данные обсле- 
дуемого ребенка находятся в пределах  
3–10-го центилей; 

– дисгармоничный, если все показатели 
развития ребенка находятся в разных цен-
тильных коридорах и диапазон между сосед-
ними показателями составляет не менее двух. 

Умеренно-дисгармоничное развитие ре-
бенка включает в себя гармоничное развитие 
с опережением и отставанием в росте; все ос-
тальные варианты свидетельствуют о дис-
гармоничном развитии и требуют обследова-
ния у врача с целью выяснения причины это-
го явления [3]. 

При анализе полученных в ходе исследо-
вания данных было выявлено, что среди де-
тей первой возрастной категории (7–14 лет) 
гармоничное развитие имеют лишь 54 % 
школьников, умеренно-дисгармоничное – 
27 % и дисгармоничное – 19 % (рис. 3). При 
этом дисгармоничностью в развитии по при-
чине увеличенной массы тела характеризу-
ются 73,7 % школьников, одновременно вы-
сокого роста и недостаточности массы тела – 
10,5 %; 5,3 % детей имеют слишком узкую 
для своего возраста грудную клетку, столько 
же – слишком широкую грудную клетку и 
слишком высокий рост (рис. 4).  
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Рис. 3. Гармоничность развития детей 7–14 лет 
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Рис. 4. Причины дисгармоничного развития детей 7–14 лет 

 
 
Среди школьников второй возрастной 

группы (15–18 лет) гармоничное развитие 
имеют 50 % школьников, умеренно-
дисгармоничное – 30 % и дисгармоничное – 
20 % (рис. 5). Дисгармоничность в развитии 
вследствие избыточной массы свойственна 

45 % детей, недостаточности массы тела – 
30 %, одновременно высокого роста и недос-
таточной массы тела – 5 % детей. 5 % школь-
ников имеют широкую грудную клетку и 
15 % – узкую (рис. 6). 
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Рис. 5. Гармоничность развития детей 15–18 лет 

 
 
 
 
 

  
 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 6. Причины дисгармоничного развития детей 15–18 лет  
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Соматотип человека характеризуется 
особенностью развития костной, мышечной и 
жировой ткани, а также частей тела и вклю-
чает в себя программу будущего физического 
развития того или иного человека [1]. 

Складывая полученные показатели ан-
тропометрии через номера центильных зон, 
можно получить сумму, являющуюся число-
вой характеристикой соматотипа и обозна-
чающую темп развития: большой (макро-) – 
средний (мезо-) – маленький (микро-). Таким 
образом, соматотип от микро- к макротипу 
характеризует различия в темпе роста или раз-
вития. Методически определение соматотипа 
выполняется следующим образом: выделяют  
2 крайних центиля по темпам развития: 
а) область 1, 2 и 3-й зоны до 25-го центиля; 
б) область 6, 7 и 8-й зоны от 75-го центиля и 
выше. 

Зона а характеризует замедленные темпы 
возрастного развития, т.е. свидетельствует о 
принадлежности ребенка к микросоматиче-
скому типу (микросоматики). Зона б характе-
ризует ускоренные темпы развития, или при-
надлежность ребенка к макросоматическому 
типу (макросоматики). Область 4-й и 5-й зо-
ны, занимающие промежуточное положение, 
наиболее характерны для средненормального 
темпа развития и биологического возраста. 
Эта область относится к мезосоматической 
характеристике соматотипа (мезосоматики). 
Если в расчеты включают данные трех рас-
пределений (рост, масса и окружность груд-
ной клетки), то к микросоматотипу будут от-

носиться дети, получившие сумму номеров 
зон от 3 до 10, к мезомикросоматотипу –  
11–14, к мезомакросоматотипу – 14–17,  
к макросоматотипу – 18–24. 

Соматотип определяется только при ус-
ловии гармонического развития ребенка [5]. 

При анализе полученных антропометри-
ческих данных 200 школьников Ульяновской 
области было выявлено, что в возрастной ка-
тегории 7–14 лет 23 % детей имеют макросо-
матический тип телосложения, 8 % – микро-
соматический и 50 % – мезосоматическую ха-
рактеристику темпа развития (рис. 7). Не уда-
лось определить тип телосложения вследствие 
дисгармоничности развития у 19 % детей. 

Среди детей-подростков 15–18 лет к 
макросоматикам отнесено 19 % школьников, 
к микросоматикам – 12 % и к мезосомати- 
кам – 49 % (рис. 8). Не был определен тип те-
лосложения у 20 % детей.  

Сохранение здоровья подрастающего по-
коления в настоящее время остается актуаль-
ной проблемой педиатрии, что связано со 
значительным снижением численности дет-
ского населения, ухудшением соматического, 
психического и репродуктивного здоровья 
детей и подростков. По данным официальной 
статистической отчетности, за последние  
5 лет общая заболеваемость детей в Россий-
ской Федерации возросла на 69,5 %, при этом 
отмечен значительный рост хронической па-
тологии, доля которой в структуре всех на-
рушений здоровья в настоящее время пре-
вышает 30 % [6]. 
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Рис. 7. Соматотип детей 7–14 лет 
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 Рис. 8. Соматотип детей 15–18 лет 

 
 

Проведенные нами исследования позво-
лили выявить структуру заболеваемости де-
тей 7–18 лет Ульяновской области. В струк-
туре заболеваемости детей первой возрастной 
категории ведущее место занимает патология 
сердечно-сосудистой системы (39 %), на вто-
ром и третьем местах – соответственно пато-
логия костно-суставной (34 %) и эндокрин-
ной систем (24 %) (рис. 9). В возрастной ка-
тегории 15–18 лет преобладают офтальмоло-
гические заболевания (37 %), заболевания ко-
стно-суставной (35 %) и эндокринной систем 
(32 %) (рис. 10).  

Лишь небольшое количество обследо-
ванных детей не имели отклонений в состоя-

нии здоровья: среди детей 7–14 лет – 10 %, 
среди школьников 15–18 лет – 14 %. 

В ходе обследования было выявлено, что 
на каждого ребенка первой возрастной груп-
пы приходится 1,9 случая патологии жизнен-
но важных систем, второй возрастной групп- 
пы – 1,6 случая. Эти показатели означают, 
что в то время, когда происходит максималь-
ное развитие организма и формирование его 
адаптационного резерва на будущее, дети 
подвержены большому количеству заболева-
ний, а следовательно, адаптационный потен-
циал почти у всех исследуемых детей резко 
снижен. 

 
 
 

 
 

Рис. 9. Частота встречаемости различных видов патологии среди детей 7–14 лет 
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Рис. 10. Частота встречаемости различных видов патологии среди детей 15–18 лет 
 
 

Понятие биологического возраста отра-
жает степень морфологического и физиоло-
гического развития человеческого организма. 
Биологический возраст напрямую зависит от 
условий жизни ребенка (внешние факторы, 
климат, образ жизни, занятия спортом, пол-
ноценность питания, стрессы), наличия ост-
рых и хронических заболеваний, а также от 
наследственности.  

Для оценки биологического возраста че-
ловека используют общепринятые критерии, 
к которым относится степень зрелости орга-
низма (оценивается по соответствующим 
шкалам развития вторичных половых при-
знаков), степень скелетной зрелости (по со-
ответствующим срокам и степени окостене-
ния скелета), степень зубной зрелости (по со-
ответствию срокам прорезывания молочных 
и постоянных зубов), степень зрелости ин-
теллекта (по развитию человека в обществе, 
становлению его как личности) и конститу-
ция человека. 

По степени биологического развития де-
тей-школьников одного и того же календар-
ного возраста можно разделить на 3 группы:  

1) биологический возраст соответству-
ет паспортному (длина тела находится в ин-
тервале от 10-го до 90-го центиля, масса со-
ответствует длине, число постоянных зубов и 
степень полового созревания соответствуют 

паспортному возрасту); 
2) паспортный возраст опережает 

биологический (показатели длины тела нахо-
дятся в интервале ниже 10-го центиля, масса 
соответствует длине, или имеется дефицит 
массы, число постоянных зубов и степень 
полового развития отстают от паспортного 
возраста); 

3) биологический возраст опережает 
паспортный (показатели длины тела нахо-
дятся в интервале выше 90-го центиля, масса 
соответствует длине, или имеется ее избыток, 
число постоянных зубов и степень полового 
развития опережают паспортный возраст). 

Анализ биологического созревания 
школьников Ульяновской области показал, 
что биологический возраст 76 % школьников 
7–14 лет соответствует паспортному. Пас-
портный возраст опережает биологический у 
5 % детей, отстает от биологического – у 
19 % (рис. 11), что вероятнее всего, связано с 
большим количеством патологий, прежде 
всего, сердечно-сосудистой и костно-
мышечной систем у детей данного возраста. 
При этом наибольшее количество несоответ-
ствий паспортного и биологического возрас-
та выявлено у девочек: среди детей с опере-
жением биологического возраста они соста-
вили 100 % и с отставанием – 53 %.  
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Рис. 11. Соответствие биологического возраста 
паспортному среди детей 7–14 лет  

 
 

Среди школьников 15–18 лет ситуация 
самая благоприятная: биологический возраст 
100 % исследуемых детей соответствует пас-
портному.  

Было проведено сравнение физического 
развития детей Ульяновской области с физи-
ческим развитием детей Московской области 
(г. Москва), Северо-Западного округа РФ 
(г. Архангельск) и Самарской области 
(г. Самара). Для оценки стандартных показате-
лей использовали данные литературы [2, 8, 9]. 

Дети Ульяновской области 7–9 лет разви-
ваются с опережением стандартов, причем как 
мальчики, так и девочки. Показатели роста и 
массы школьников 10–12 лет, наоборот, от-
стают от стандартных у обоих полов, а показа-
тели обхвата грудной клетки – превышают.  
У детей 13–15 лет сохраняется тенденция к от-
ставанию от средних показателей. К 16–18 го- 
дам показатели физического развития детей 
достигают нормативных, а показатели массы и 
окружности грудной клетки даже превышают 
их как у мальчиков, так и у девочек. 

Школьники Московской области разви-
ваются несколько иначе: показатели роста и 
массы тела детей 7–9 лет превышают стан-
дартные, а показатели окружности грудной 
клетки не достигают их. У детей 10–12 лет 
показатели роста и окружности грудной 
клетки соответствуют общепринятым, а по-
казатели массы тела их опережают. У школь-
ников 13–15 лет все показатели развития 
превышают стандарты, но в 16–18 лет соот-
ветствуют им. 

Наиболее приближены к стандартам по-
казатели физического развития детей 
г. Архангельска. Стандартам соответствуют 
все три показателя всех рассматриваемых 
возрастных категорий у обоих полов.  

Школьники Самарской области всех воз-
растных категорий отстают от принятых ВОЗ 
нормативов развития. 

В целом, можно заключить, что физиче-
ское развитие детей Ульяновской и Москов-
ской областей опережает стандарты. Макси-
мальные показатели физического развития 
имеют школьники Московской области, пре-
имущество мальчики 10–15 лет. Наиболее оп-
тимальные темпы развития у школьников 
г. Архангельска. Дети, проживающие в Самар-
ской области, отстают в физическом развитии.  

Заключение. Комплексный анализ фи-
зического развития школьников Ульяновской 
области 7–18 лет свидетельствует о том, что 
темп физического развития и степень его 
гармоничности соответствуют возрасту толь-
ко у половины исследуемых детей. Вторая 
половина детей имеет различной степени от-
клонения от нормы вследствие большой час-
тоты встречаемости патологии, преимущест-
венно нарушений со стороны сердечно-
сосудистой и эндокринной систем, а также 
костно-суставной системы и зрительного ап-
парата. Частота встречаемости заболеваний в 
возрастной группе 7–14 лет несколько выше, 
чем среди детей 15–18 лет. 

Около половины детей развивается в со-
ответствии со среднестатистическими антро-
пометрическими показателями, о чем свиде-
тельствует тот факт, что 50 % школьников 
имеют мезосоматический тип телосложения.  

Биологический возраст соответствует 
паспортному у 100 % детей 15–18 лет и  
у 76 % детей 7–14 лет Ульяновской об- 
ласти.  

При сравнении физического развития де-
тей Ульяновской, Московской и Самарской 
областей и г. Архангельска было выявлено, 
что наиболее соответствуют стандартным 
значениям показатели физического развития 
детей г. Архангельска. Показатели детей 
Ульяновской и Московской областей, пре-
имущественно показатели массы тела и ок-
ружности грудной клетки, опережают стан-
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дарты. Показатели развития детей Москов-
ской области превышают соответствующие 
показатели развития ульяновских детей. По-

казатели развития самарских школьников от-
стают от общепринятых. 

  
 
 

Таблица 1 
Сравнительные данные физического развития школьников  

по регионам Российской Федерации 

Стандартные  
показатели 

Ульяновская  
область 

Московская область 
(г. Москва) 

Северо-Западный ФО 
(г. Архангельск) 

Самарская область  
(г. Самара) 

 
мальчики девочки мальчики девочки мальчики девочки мальчики девочки мальчики девочки 

Возраст 7–9 лет 

Рост, см 126,37±2,37 125,17±2,58 135,17±2,82 129,80±1,52 130,17±2,86 129,30±2,78 125,10±2,26 125,37±2,72 124,70±1,68 123,40±2,16 

Масса, кг 25,40±1,20 25,33±1,07 29,50±1,82 26,70±1,21 26,60±1,78 25,97±1,50 26,00±1,40 25,90±1,56 24,50±0,74 22,80±0,84 

Окружность 
грудной 
клетки, см 

61,90±0,91 61,00±1,01 63,15±2,24 63,70±1,12 60,60±1,70 59,20±1,01 61,90±1,04 61,30±1,57 - - 

Возраст 10–12 лет 

Рост, см 143,20±1,60 144,90±3,80 135,47±1,22 141,06±1,18 145,57±2,86 146,43±3,73 143,40±3,02 143,77±3,60 140,30±4,34 140,60±4,13 

Масса, кг 35,10±1,47 34,90±2,32 30,47±0,94 34,40±0,70 38,80±2,63 38,77±2,80 37,43±2,27 36,73±2,92 33,43±2,46 33,80±3,09 

Окружность 
грудной 
клетки, см 

68,80±1,07 68,80±0,94 67,18±0,53 70,49±0,69 66,90±0,89 67,10±1,08 68,60±1,45 69,51±1,72 - - 

Возраст 13–15 лет 

Рост, см 162,70±2,23 159,30±1,53 158,75±2,05 151,33±3,44 165,37±4,01 162,00±1,47 161,20±4,30 158,30±1,40 162,00±4,13 159,70±3,06 

Масса, кг 49,20±1,70 51,80±0,48 45,31±1,58 47,90±1,21 55,77±3,90 53,27±1,60 50,63±3,58 48,80±1,46 50,20±3,57 49,70±2,60 

Окружность 
грудной 
клетки, см 

77,80±0,96 77,60±0,47 77,06±1,25 77,60±1,47 83,10±1,02 80,10±0,85 78,60±2,03 77,40±0,87 - - 

Возраст 16–18 лет 

Рост, см 175,30±0,95 162,70±0,35 176,40±1,43 163,10±1,72 175,20±2,06 163,00±3,01 174,10±0,80 162,80±0,90 175,00±5,80 167,20±4,60 

Масса, кг 63,70±1,85 56,90±1,05 68,40±0,91 57,54±1,50 64,30±1,05 55,80±1,41 62,75±1,25 55,80±0,90 59,80±6,20 56,50±5,10 

Окружность 
грудной 
клетки, см 

85,90±0,63 83,20±0,84 90,50±1,05 78,10±0,19 85,70±0,76 81,30±0,64 85,25±0,95 80,10±0,15 - - 
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FEATURES OF PHYSICAL DEVELOPMENT OF CHILDREN  

OF THE ULYANOVSK REGION 
 

A.I. Kuselman1, Y.A. Antokhina1, L.V. Gorshkovа2 
 

1Ulyanovsk State University,  
2Ulyanovsk Regional Children's Clinical Hospital named after Yu.F. Goryachev 

 
Research of physical parameters of two hundred children of the Ulyanovsk region aged from 
seven till eighteen years is given in this work. During it indicators of growth, weight, a circle of 
the head and waist, a somatoskopiya and degree of development of secondary sexual 
characteristics of children were calculated. The measurements were obtained by using standard 
tools. Also, the statistical analysis of the main anthropometric and biological indicators of 
school students of the Ulyanovsk region, a comparison of the latter with analogical indicators of 
Samara, Astrakhan and Moscow regions, and with the relevant standards established by WHO 
is carried out. It is proved that the physical parameters of height, weight, circumference of the 
chest and head, and other indicators of children of the Ulyanovsk region correspond to similar 
indicators of children of the Samara region. At the same time it is noted that parameters of 
physical development of children of our region differ from indicators of children of the 
Astrakhan and Moscow areas. 
It is important that the statistical analysis of the harmony of physical development, during 
which it was revealed that the harmonious development have 49–50 % of children studied. It is 
important in our opinion is the fact that 20 % of children disharmonious development, causes of 
which are often overweight. 
It should be noted that at 40 % of school students pathology of cardiovascular system was 
identified, at 56 % – pathology of the musculoskeletal system and 40 % of children had 
violations from the visual apparatus. 
 
Keywords: pupils, physical development, somatotypes, morbidity. 
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ПЕРВИЧНАЯ МЕЛАНОМА ПЕЧЕНИ  
В ПАТОЛОГОАНАТОМИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ:  

НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ  
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ 

 
В.Н. Герасимов1, К.А. Кучина1, Р.В. Уренева1, Т.И. Кузнецова2 

 
1ГУЗ «Ульяновская областная клиническая больница», 

2ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет» 
 

В работе на примере клинического случая и аутопсийного материала рассмотрены кли-
нико-морфологические особенности первичной меланомы печени и некоторые вопросы 
ее дифференциальной диагностики. 
 
Ключевые слова: меланома, печень. 

 
Введение. Меланомы – это чрезвычайно 

злокачественные опухоли, развивающиеся из 
меланоцитов. По данным ВОЗ, частота воз-
никновения этого заболевания возрастает в 
два раза каждые 15 лет. В Российской Феде-
рации с 1982 до 2014 г. абсолютное число 
выявленных случаев выросло в 2,3 раза, рас-
тет и удельный вес меланом в структуре он-
кологической заболеваемости [2].  

Одними из наиболее важных экзогенных 
факторов признают интенсивное воздействие 
лучей ультрафиолетового спектра и наличие 
генетически наследуемых диспластических 
невусов, которые в отдельных случаях могут 
озлокачествляться. Рост заболеваемости объ-
ясняется возрастанием популярности загара и 
пляжного отдыха, широкой доступностью 
соляриев и одновременно истончением озо-
нового слоя [2].  

Меланомы характеризуются быстрым 
инфильтрирующим ростом и образованием 
метастазов. Диагностика на ранних этапах в 
большинстве случаев затруднена ввиду от-
сутствия симптомов, что позволяет опухоли 
быстро распространяться [1, 4]. Первичные 
очаги меланомы обнаруживаются в коже, со-
судистой оболочке глаза, радужке. Очаги ме-
ланомы во внутренних органах в подавляю-

щем большинстве случаев являются метаста-
тическими, поэтому первичная меланома пе-
чени относится к редким и своеобразным 
опухолям [1, 4]. Подобных случаев в литера-
туре описано крайне мало, клиника их неяс-
на, ранняя диагностика затруднена, в связи с 
чем изучение клинико-морфологических 
особенностей и дифференциальная диагно-
стика представляются весьма актуальными.  

Цель исследования. Изучение клиниче-
ских и морфологических проявлений первич-
ной меланомы печени и уточнение некото-
рых аспектов ее дифференциальной диагно-
стики на примере аутопсийного случая с то-
тальным поражением печени. 

Материалы и методы. Вскрытие прово-
дилось в условиях патологоанатомического 
отделения по стандартной методике. Для гис-
тологического исследования аутоптаты пече-
ни, легкого, поджелудочной железы, желуд-
ка, головного мозга, сердца фиксировались в 
10 % нейтральном формалине, после чего их 
заливали парафином. Срезы толщиной 5 мкм 
окрашивали гематоксилин-эозином. Изуче-
ние гистологических препаратов проводили с 
помощью светового микроскопа Carl Zeiss 
Primo Star. После получения результатов па-
тологоанатомического и гистологического 
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исследований ретроспективно были проана-
лизированы материалы истории болезни. 

Результаты и обсуждение. Анамнез бо-
лезни. Больная О., 66 лет, жительница г. Уль-
яновска, поступила в терапевтическое отде-
ление ГУЗ «УОКБ» с жалобами на тошноту, 
боли в эпигастрии и правом подреберье, рез-
кую слабость, одышку при ходьбе. Наблюда-
ется с 2009 г. по поводу метастаза опухоли в 
левой почке, в 2013 г. были удалены метаста-
зы меланомы из первично необнаруженного 
очага в головном мозге. 

Объективно. При поступлении состояние 
больной было средней тяжести. Кожные по-
кровы бледные, лимфоузлы не увеличены. 
Дыхание везикулярное, хрипов нет, тоны 
сердца ритмичные, ЧСС 112 уд./мин,  
АД 110/70. Границы относительной сердеч-
ной тупости в пределах нормы. Язык обло-
жен белым налетом. Живот мягкий, болез-
ненный в эпигастрии. Печень увеличена, вы-
ступает за реберный край на 8–10 см, плот-
ная, с заостренным краем, болезненная при 
пальпации. Симптом поколачивания отрица-
телен с обеих сторон. 

Данные обследования. Общий анализ 
крови: Hb – 116 г/л, Er – 4,2·1012/л, Leu – 
17,3·109/л, СОЭ – 19 мм/ч, сегментоядерные – 
88 %, палочкоядерные – 4 %, эозинофилы – 
0 %, лимфоциты – 6 %, моноциты – 2 %. Об-
щий анализ мочи: патологий не выявлено. 
Биохимический анализ крови: креатинин – 
482,1 мкмоль/л, АСТ – 38 ед./л, АЛТ –  
78 ед./л, глюкоза – 6,3 моль/л, мочевина – 
31,0 ммоль/л, общий белок – 6,3 г/л, билиру-
бин (общий и непрямой) – 12 ммоль/л. 

Ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости показало, что печень уве-
личена, выступает из-под края ребра на 8 см. 
Правая и левая доли печени имеют смазан-
ную структуру с волнистым контуром, отме-
чается зернистость и снижение эхогенности. 
Сосудистый рисунок органа сохранен, пор-
тальная вена не расширена, в воротах печени 
обнаруживаются увеличенные единичные 
мелкие лимфоузлы. Желчный пузырь сокра-
щен, стенки уплотнены. Поджелудочная же-
леза – без патологии. Селезенка не увеличе-
на, отмечается неровный контур однородной 
структуры. Правая почка расположена ти-

пично, увеличена, нормальной структуры и 
эхогенности, левая почка отсутствует. За-
ключение: гепатомегалия, снижение эхоген-
ности печени, в единственной правой почке – 
викарная гипертрофия.  

Электрокардиографическое исследова-
ние показало синусовую тахикардию, рубцо-
вые изменения в нижней стенке левого желу-
дочка, перегрузку правого желудочка.  

Рентгенография органов грудной полос-
ти патологии не выявила. 

Фиброгастродуоденоскопия: нижняя часть 
пищевода отечна, гиперемирована, слизистая 
желудка также отечна и гиперемирована, 
складки утолщены, в полости желудка – жид-
кость с желчью. Полость луковицы уменьше-
на в объеме из-за рубцовых изменений. На 
нижней стенке проксимального отдела – глу-
бокая язва 0,8 см, дно которой покрыто фиб-
ринозным налетом, постбульбарный отдел 
отечный. Заключение: язва, рубцовая дефор-
мация луковицы двенадцатиперстной кишки; 
поверхностный эзофагит, дуоденит. 

Состояние больной, несмотря на про- 
водимое лечение, ухудшалось: нарастали 
одышка в покое, слабость, сердечно-сосудис- 
тая недостаточность. Несмотря на проводи-
мую интенсивную терапию, констатирована 
смерть больной. 

При патологоанатомическом исследова-
нии обнаружено следующее. Легкие тестова-
тые на ощупь, полнокровные, с разреза сте-
кает умеренное количество пенистой розовой 
жидкости, бронхи без особенностей, лимфо-
узлы мелкие, серо-черного цвета. Сердце 
имеет массу 360 г, содержит в полостях 
кровь. Эпикард гладкий, блестящий, левый 
желудочек шаровидной формы, эндокард и 
клапаны не изменены. Миокард на разрезе 
бледно-коричневый, однородный, волокни-
стый. Толщина стенки левого желудочка – 
1,8 см, правого – 0,4 см. Коронарные артерии 
проходимы, но имеют плоские фиброзные 
бляшки. Аорта имеет незначительные атеро-
склеротические изменения во всех отделах. 
Слизистая оболочка желудка серовато-жел- 
тая, складчатость сглажена. В двенадцати-
перстной кишке на задней стенке обнаружена 
язва диаметром 0,7 см, глубиной 0,3 см, с 
плотными краями. Печень увеличена, массой 
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3100 г. На разрезе ткань печени тотально ас-
пидно-черного цвета с небольшими серова-
тыми участками (рис. 1). Селезенка имеет 
массу 100 г, дряблая на вид, на разрезе пуль-
па селезенки темно-вишневого цвета. Левая 
почка отсутствует, так как была удалена. 
Правая почка увеличена, поверхность темно-
красная, граница между слоями четкая. По-
лость лоханки и чашечек без изменений. Бо-
розды и извилины головного мозга – с выра-
женным отеком, в задней части левой височ-
ной доли – дефект мозгового вещества – зона 
удаления метастаза.  

 

 
 

Рис. 1. Макропрепарат печени 
 

Сосуды основания мозга – с плоскими фиб-
розными бляшками. Гистологическое иссле-
дование показало, что в легких наблюдается 
отек паренхимы и полнокровие сосудов. 
Бронхи – без патологических изменений.  
В печени наблюдается диффузный рост 
крупных опухолевых клеток кубической и 
полигональной форм, заполненных бурым, 
черным пигментом, среди разрастаний опу-
холевой ткани видны отдельные сохранив-
шиеся участки паренхимы печени с призна-
ками белковой и жировой дистрофии гепато-
цитов (рис. 2). Встречаются крупные очаги 
воспалительной инфильтрации зернистыми 
лейкоцитами, отек пространств Диссе и пе-
рипортальная лимфогистиоцитарная ин-
фильтрация. В просвете сосудов печени вид-
ны опухолевые эмболы. В опухолевой тка- 
ни – крупные очаги некроза. В регионарных 
лимфатических узлах под капсулой, в крае-
вых и центральных синусах, а также в строме 
наблюдается диффузный рост кубических и 
полигональных меланинсодержащих опухо-
левых клеток темно-бурого цвета; лимфоид-
ные фолликулы сдавлены опухолевой тка-
нью, атрофичны (рис. 3).  
 
 

         
 

Рис. 2. Микропрепарат печени: 
1 – сохранившаяся паренхима печени, 

2 – разрастания опухолевой ткани. 
Окраска гематоксилин-эозином, ув. 150 

Рис. 3. Микропрепарат лимфатического узла: 
1 – остаток лимфатического фолликула, 

2 – опухолевые клетки. 
Окраска гематоксилин-эозином, ув. 150 
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Гистоархитектоника селезенки сохранна, 
однако наблюдается полнокровие красной 
пульпы, очаговый гемосидероз, гиалиноз со-
судов, атрофия лимфоидных фолликулов, 

отмечаются диффузно разбросанные крупные 
скопления полигональных меланинсодержа-
щих опухолевых клеток (рис. 4).  

 

 
 

Рис. 4. Микропрепарат селезенки: 1 – участок опухолевой ткани, 2 – полнокровие красной пульпы.  
Окраска гематоксилин-эозином, ув. 40 

 
 

Все оболочки стенки желудка отечны. В 
слизистой оболочке присутствуют острые 
поверхностные эрозии в виде некроза и лим-
фоклеточной инфильтрации, сосуды подсли-
зистого слоя полнокровны. В миокарде на-
блюдается диффузный межмышечный отек 
со скоплениями липофусцина в межмышеч-
ных пространствах. В ткани головного мозга 
присутствует диффузный сетчатый, перива-
скулярный, перицеллюлярный отек, стаз кро-
ви в капиллярах. В ложе удаленного метаста-
за на фоне созревающих грануляций и очагов 
мозгового детрита видны крупноочаговые 
скопления меланинсодержащих опухолевых 
клеток с очаговой энцефалической реакцией. 
Клетки коры больших полушарий – с призна-
ками дистрофии, содержат липофусцин. 

Согласно полученным результатам об-
щего анализа крови у больной отмечалось не-
значительно снижение уровня гемоглобина, 
увеличение времени осадочных проб, лейко-
цитопения, что указывает на воспалительный 

процесс в организме. Биохимический анализ 
крови позволил выявить значительное увели-
чение уровней АЛТ и АСТ, снижение уровня 
общего белка, что указывает на поражение 
печеночной паренхимы, нарушение ее бело-
ксинтетической функции, однако нормаль-
ный уровень билирубина доказывает отсут-
ствие нарушения оттока желчи. Высокие 
уровни креатинина и мочевины свидетельст-
вуют о недостаточности функции почек [6]. 

Согласно результатам компьютерной то-
мографии и УЗИ гепатомегалия обусловлена 
наличием объемного диффузного образова-
ния в печени, которое, однако, не затронуло 
сосудистую систему и систему выводных 
желчных протоков. Учитывая наличие мета-
стазов в головном мозге и почке, которые 
были диагностированы и удалены ранее, воз-
можно предположить наличие в печени очага 
меланомы. Быстрый и диффузный характер 
роста опухоли привел к замещению и дис-
трофии оставшихся гепатоцитов печени, что 
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обусловило ухудшение функции печени и 
привело к печеночной недостаточности, а от-
сутствие второй почки вызвало почечную не-
достаточность, несмотря на викарную гипер-
трофию оставшейся почки. Одновременно 
рубцовые изменения стенки левого желудоч-
ка, возникшие по причине атеросклеротиче-
ских изменений сосудов и нарушения трофи-
ки миокарда, обусловили гипертрофию пра-
вых отделов сердца и застой крови в малом 
круге кровообращения, что привело к сер-
дечно-легочной недостаточности. С учетом 
вышеописанных данных был выставлен 
предварительный клинический диагноз – 
«первичная меланома печени с тотальным 
поражением ее паренхимы, осложненная ин-
токсикацией, печеночно-почечной и сердеч-
но-легочной недостаточностью, сопровож-
даемая хронической язвой луковицы двена-
дцатиперстной кишки». Тем не менее для по-
становки точного диагноза клиницистами в 
дальнейшем проводилась дифференциальная 
диагностика с гепатозами, циррозом, геман-
гиомами, паразитарными кистами печени, 
первичным раком печени. Чрезмерно выра-
женная гепатомегалия и диффузный характер 
роста позволили исключить гепатоз, цирроз, 
гемангиомы и паразитарные кисты. Ранее 
удаленные метастазы меланомы из неуста-
новленного первичного очага ставили под 
сомнение первичный рак печени и свидетель-
ствовали в пользу меланоцитарной опухоли, 
что и было впоследствии подтверждено при 
патологоанатомическом и гистологическом 
исследованиях. 

При макроскопическом исследовании на 
разрезе обнаружилась черная паренхима пе-
чени. При гистологическом исследовании 
обнаружился диффузный рост опухолевых 
клеток кубической и полигональной форм, 
заполненных черным или темно-бурным 
пигментом. Оставшиеся участки сохранной 
паренхимы печени несли признаки белковой 
и жировой дистрофии гепатоцитов. Вокруг 
опухолевой ткани встречались признаки вос-
палительной реакции. Также обнаружились 
поражение регионарных лимфоузлов и отда-
ленные метастазы в селезенку и головной 
мозг. Меланоцитарные опухоли возникают из 
тканей, содержащих меланоциты, например 

из сосудистой оболочки глаза, радужки и ко-
жи. Однако в описываемом нами случае пер-
вичного очага в этих тканях выявлено не бы-
ло, а характер поражения печени и характер 
распространения метастазов указывали на то, 
что именно печень является первичным оча-
гом меланомы. В печени нет тканей, несущих 
меланоциты, а потому возникновение пер-
вичных меланом в печени является частным 
случаем тератом. 

Для диагностики первичной меланомы 
печени имеют значение ультразвуковое ис-
следование, компьютерная томография, 
пункционная биопсия, в спорных случаях – 
лапароскопия. УЗИ позволяет выявить нали-
чие опухолевых образований, которые имеют 
смазанную структуру, зернистость, снижение 
эхогенности. В отличие от паразитарных 
кист, края опухолей визуализируются нечет-
ко. Дифференцировать меланому печени сле-
дует также от других опухолевых заболе- 
ваний печени. Согласно рекомендациям  
С.Д. Подымовой при обнаружении очагового 
поражения печени необходимо сделать ана-
лизы на онкомаркеры [4]. В сомнительных 
случаях следует проводить пункционную 
биопсию, лапароскопию, что позволяет наи-
более точно установить клинический диагноз 
и скорректировать лечение. Хотя в описы-
ваемом нами случае, учитывая обширность 
поражения печени и тяжесть состояния боль-
ной, это не сыграло бы положительно ре-
шающую роль для исхода данного забо- 
левания. 

Заключение. Редкость встречаемости 
именно первичной меланомы печени, дли-
тельный бессимптомный период, позднее об-
ращение пациентов, быстрый характер роста, 
множественные метастазы, трудность обна-
ружения первичного очага приводят к росту 
неоперабельных случаев и увеличению ле-
тальности. Дифференциальную диагностику 
первичной меланомы печени следует прово-
дить с паразитарными кистами, метастатиче-
скими меланомами из других тканей и пер-
вичным раком печени. Наиболее информа-
тивными методами являются ультразвуковое 
исследование, компьютерная томография, 
исследование крови на онкомаркеры, пунк-
ционная биопсия. 
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МЫШЦ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ  

ПРИ ЧРЕСКОЖНОЙ ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ СТИМУЛЯЦИИ 
СПИННОГО МОЗГА 
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В работе представлены результаты исследования изменений интегральной силы мышц 
нижних конечностей при чрескожной электрической стимуляции спинного мозга с ис-
пользованием различных условий воздействия и частотных режимов в сочетании с акти-
вацией проприорецепторного аппарата. При одиночной стимуляции (1 Гц) и мультисег-
ментарной стимуляции спинного мозга с частотами 1 и 5 Гц отмечено увеличение сило-
вых показателей мышц нижних конечностей по сравнению с данными контроля. При 
мультисегментарной стимуляции спинного мозга с частотами 30 и 5 Гц выявлено наи-
большее увеличение силовых показателей мышц нижних конечностей.  
 
Ключевые слова: электрическая стимуляция, спинной мозг, механостимуляция, генера-
торы шагательных движений. 

 
Введение. Известно, что в локомоции 

животных важная роль принадлежит генера-
торам шагательных движений (ГШД), внут-
рицентральным нейронным механизмам, спо- 
собным генерировать циклическую актив-
ность даже в условиях отсутствия супраспи-
нальных влияний (спинализация), перифери-
ческих обратных связей (деафферентация) и 
реальных движений конечностей (фиктивная 
локомоция при кураризации) [15]. Долгое 
время существование ГШД у высших млеко-
питающих, включая человека, ставилось под 
сомнение в связи с отчетливо выраженной це-
фализацией двигательных функций [13]. Во 
многом это было связано с отсутствием адек-
ватных методов, способных вызвать непроиз-
вольные шагательные движения у человека.  

Определенные предпосылки для доказа-
тельства существования спинального генера-
тора шагания у человека появились после то-
го, как в экспериментах на спинальных паци-
ентах посредством эпидуральной электриче-
ской стимуляции дорсальной поверхности 
спинного мозга [1, 10, 14] или в результате 
продолжительных тренировок на тредбане [9] 
удалось вызвать ритмическую активность в 

нижних конечностях, сопровождающуюся 
соответствующим электромиографическим 
ответом мышц ног. Недавно был предложен 
неинвазивный способ активации генераторов 
шагательных движений с использованием 
вибрации мышц ног и электромагнитной 
стимуляции спинного мозга. Было установ-
лено, что вибрация сухожилий мышц бедра 
инициирует у испытуемых в положении лежа 
на боку с внешней поддержкой ног непроиз-
вольные шагательные движения [4]. При ана-
логичном положении испытуемого с под-
держкой массы ног непроизвольные шага-
тельные движения у здоровых испытуемых 
вызывала также и электромагнитная стиму-
ляция ростральных сегментов поясничного 
отдела спинного мозга [4, 12]. Другой способ 
воздействия на ГШД – это активация про-
приорецепторного аппарата [6]. Именно воз-
можность активировать ГШД спинного мозга 
посредством стимуляции рецепторов конеч-
ностей составляет методологическую основу 
механической терапии, обеспечивающей 
инициацию принудительных шагательных 
движений с целью восстановления утрачен-
ных двигательных функций. Важным свойст-
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вом спинного мозга, существенным для тера-
пии нарушений двигательной функции, явля-
ется и нейропластичность – способность 
нервной ткани к структурно-функциональной 
перестройке. Доказано, что нейропластич-
ность повышается в процессе многократного 
целенаправленного повторения движений [8]. 

Вместе с тем исследование механизмов 
действия неинвазивной электростимуляции 
на структуры спинного мозга, оптимальных 
частотных режимов и методов сочетания ка-
налов воздействия ограничивается единич-
ными работами.  

Цель исследования. Анализ изменений 
интегральной силы мышц нижних конечно-
стей при чрескожной электрической стиму-
ляции спинного мозга с использованием раз-
личных частотных режимов в сочетании с 
применением активации проприорецепторно-
го аппарата.  

Материалы и методы. В исследовании 
приняли участие 15 практически здоровых 
испытуемых мужского пола в возрасте от  
19 до 25 лет. В соответствии с принципами 
Хельсинской декларации было получено ин-
формированное письменное согласие испы-
туемых на участие в исследованиях.  

Испытуемые располагались лежа на спи-
не на кушетке специализированного аппарат-
но-программного комплекса для чрескожной 
стимуляции спинного мозга и механотера-
пии, разработанного для лечения пациентов с 
вертеброспинальной патологией (ООО «Ко-
сима»). Этот комплекс позволяет задавать 
режимы и определенные параметры двига-
тельной активности, а система искусственной 
биологической обратной связи снабжает ис-
пытуемого информацией о параметрах дви-
жений его нижних конечностей.  

Данное исходное положение испытуемых 
обеспечивало возможность для перемещения 
ног по параметрам, заданным аппаратно-
программным комплексом. Согласно методи-
ке, испытуемые должны были лежать спокой-
но и не препятствовать (не способствовать) 
выполнению навязанных движений, вызывае-
мых электрической стимуляцией спинного 
мозга и аппаратно-программным комплексом. 

Стимулирующие электроды (катоды), ка-
ждый в виде диска диаметром 2,5 см, изготов-

ленного из токопроводящего пластика (Lead-
Lok, Sand Point, CШA), располагали по сред-
ней линии позвоночника на уровне грудных 
(Т11–Т12) и поясничных (L2–L3) позвонков (в 
случае применения мультисегментарной сти-
муляции) между остистыми отростками. Ин-
дифферентные электроды (аноды) – пластины 
прямоугольной формы 5×10,2 см (Ambu, 
Ballerup, Германия) – располагали симметрич-
но на коже над гребнями подвздошных кос-
тей. В качестве воздействия использовали 
прямоугольные биполярные электрические 
стимулы длительностью 0,5 мс; величину тока 
подбирали индивидуально для каждого испы-
туемого в зависимости от уровня порога. 

Исследование проводилось по следую-
щему протоколу. 

На первом этапе регистрировали инте-
гральную силу, развиваемую при навязанных 
движениях в коленном и тазобедренном сус-
тавах правой и левой ноги, с помощью дат-
чиков силы, размещенных в приводах голе-
ностопных суставов тренажера (контроль). 

Далее регистрировалась интегральная 
сила, развиваемая при навязанных движениях 
в коленном и тазобедренном суставах правой 
и левой ноги при чрескожной электрической 
стимуляции спинного мозга (ЧЭССМ) со 
следующими условиями. 

Условие 1. Стимуляция по одному кана-
лу: уровень стимуляции Т11–Т12, частота 
стимуляции 1 Гц. 

Условие 2. Мультисегментарная стиму-
ляция (2 канала): 1-й канал – Т11–Т12, 1 Гц; 
2-й канал – L2–L3, 5 Гц. 

Условие 3. Мультисегментарная стиму-
ляция (2 канала): 1-й канал – Т11–Т12, 30 Гц; 
2-й канал – L2–L3, 5 Гц.  

Длительность стимуляции при каждом 
условии составляла 5 мин, перерыв между 
стимуляциями – 2 мин. При помощи ориги-
нальной аппаратной программы обработки 
рассчитывали средние силы при движении 
обеих ног в разные фазы шагательного цикла. 

Оценивали влияние ЧЭССМ при каждом 
условии на интегральную силу (F) мышц 
нижних конечностей по отношению к кон-
тролю, что позволило сравнить изменения 
силы при различных вариантах параметров 
стимуляции. 
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Статистическая обработка данных про-
изводилась с применением пакета стандарт-
ных компьютерных программ Statistika.  

Результаты и обсуждение. Исследова-
ния последних лет свидетельствуют о воз-
можности инициации непроизвольных (вы-
званных) шагательных движений у здоровых 
людей при электростимуляции спинного моз-
га в накожной проекции поясничных сегмен-
тов спинного мозга на уровне T11–Т12 [7]. 
При этом установлено, что стимуляция с час-
тотой 1 Гц вызывает рефлекторные ответы в 
мышцах ног, а стимуляция с частотами в 
диапазоне от 5 до 40 Гц – непроизвольные 

шагательные движения. Ранее проведенные 
нами исследования показали, что использо-
вание различных по частоте и силе электри-
ческих стимулов, вариаций продолжительно-
сти их воздействия в ходе курса ЧЭССМ 
приводит к изменениям возбудимости и про-
водимости нейронных структур на уровне 
сегментарного аппарата спинного мозга [2]. 
В проведенном исследовании были изучены 
изменения силовых значений мышц нижних 
конечностей при одиночной и мультисегмен-
тарной стимуляции спинного мозга с исполь-
зованием различных частотных режимов 
(табл. 1). 

 
Таблица 1 

Силовые характеристики мышц нижних конечностей при различных режимах  
чрескожной стимуляции спинного мозга (M±m), кг 

 F на разгибании, 
левая нога 

F на разгибании, 
правая нога 

F на сгибании,  
левая нога 

F на сгибании, 
правая нога 

Контроль 7,1±1,3 6,1±0,6 13,0±0,7 12,0±0,1 

Условие 1 7,4±0,5 6,8±0,8 14,0±1,1 14,1±0,2* 

Условие 2 6,9±1,2 7,1±0,2* 14,1±0,6 13,5±0,5* 

Условие 3 7,9±1,2 6,8±1,2 15,4±1,4* 14,4±1,4* 

Примечание. * – различия достоверны по сравнению с контролем, p≤0,05. 
 
Результаты исследования показали, что 

при одноканальной стимуляции спинного 
мозга с частотой 1 Гц (условие 1) происходит 
увеличение силовых показателей мышц ниж-
них конечностей по сравнению с данными 
контроля. Так, сила мышц левой ноги в фазу 
разгибания составила 7,4±0,5 кг, что на 4,2 % 
больше, чем в контроле. При этом у 9 из  
15 испытуемых сила мышц увеличилась, у  
3 – практически не изменилась, у 3 – умень-
шилась. Сила мышц правой ноги в фазу раз-
гибания варьировала в диапазоне от 5 до 9 кг 
и составила в среднем 6,8±0,8 кг, что на 
11,4 % больше контрольных данных; у 11 ис-
пытуемых было отмечено увеличение силы. 
В фазе сгибания выявлено увеличение сило-
вых показателей мышц левой ноги у 10 ис-
пытуемых и мышц правой ноги у 11 испы-
туемых, при этом силовые характеристики 
варьировали в пределах 13–19 кг для левой 
ноги и 12–18 кг для правой. Прирост силы 
составил 7,6 и 17,5 % для левой и правой но-

ги соответственно. Можно полагать, что уве-
личение силовых показателей мышц нижних 
конечностей является следствием влияния 
ЧЭССМ на спинальные системы регуляции 
шагательных движений с участием дорсаль-
ных корешков с их моно- и полисинаптиче-
скими проекциями к моторным ядрам [7].  
С другой стороны, имеются данные, свиде-
тельствующие о важности сенсорного входа 
от рецепторов конечностей в активации гене-
раторов шагательных движений [5, 11, 16]. 

При мультисегментарной стимуляции спин- 
ного мозга с частотами 1 и 5 Гц (условие 2) 
также было отмечено увеличение силовых 
показателей мышц нижних конечностей по 
сравнению с данными контроля. Так, сила 
мышц правой ноги в фазу разгибания состави-
ла 7,1±0,2 кг, что на 16,3 % больше, чем в кон-
троле, при этом сила мышц левой ноги в фазу 
разгибания изменилась незначительно. В фазу 
разгибания прирост мышечных усилий соста-
вил 8,4 % для левой ноги и 17,5 % для правой.  
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При мультисегментарной стимуляции 
спинного мозга с частотами 30 и 5 Гц (усло-
вие 3) было выявлено наибольшее из всех ис-
пользованных нами параметров стимуляции 
увеличение силовых показателей мышц ниж-
них конечностей в фазе сгибания. Разброс 
показателей составил 13–19 кг для левой но-
ги и 13–18 кг для правой. Изменения по 
сравнению с контролем составили 18,4 и 
20 % для левой и правой конечности соответ-
ственно, при этом сила мышц левой ноги 
увеличилась у 12 испытуемых, сила мышц 
правой ноги – у 13. В фазе разгибания при-
рост составил 11,2 и 11,4 % для левой и пра-
вой ноги соответственно, у 10 испытуемых 
увеличилась сила мышц правой ноги, у 12 – 
левой. Важной характеристикой, определяю-
щей свойства моторного выхода, является 
частота стимуляции [7].  

Сравнивая два мультисегментарных ре-
жима, можно отметить, что наибольший ре-
зультат был достигнут при стимуляции с бо-
лее высокой частотой (30 и 5 Гц – условие 3), 
что не противоречит данным авторов [7], со-
гласно которым при высокой частоте стиму-
ляции амплитуда вызванных шагательных 
движений, как правило, выше.  

Анализ вышеуказанных данных свиде-
тельствует о том, что максимальных измене-
ний мышечных усилий можно добиться при 
режимах с мультисегментарной стимуляцией 
спинного мозга. Результаты исследований 
подтверждают данные [3], согласно которым 
мультисегментарная ЧЭССМ увеличивает 
амплитуду движений в суставах по сравне-
нию с любой из исследованных одиночных 
стимуляций; происходит не линейное сложе-
ние эффектов каждой из одиночных стиму-
ляций, а преумножение результатов, синер-
гия. Мультисегментарная стимуляция вовле-
кает голеностопный сустав в движение с 
большей вероятностью, чем любая из оди-
ночных стимуляций. 

Заключение. Таким образом, результаты 
исследования показали, что ЧЭССМ способ-
ствует увеличению силовых показателей 
мышц нижних конечностей на фоне навязан-
ных движений. При этом прирост силовых 
характеристик установлен при всех исполь-
зованных режимах стимуляции, однако наи-

больший эффект отмечен при мультисегмен-
тарной стимуляции спинного мозга с часто-
тами 30 и 5 Гц. Результаты исследования от-
крывают перспективы использования режи-
мов мультисегментарной электрической сти-
муляции спинного мозга для увеличения 
функциональных показателей скелетных 
мышц в спортивной практике и коррекции 
двигательных функций пациентов с повреж-
дениями спинного мозга.  
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THE CHANGE IN STRENGTH OF THEMUSCLES 

 OF THE LOWER LIMBS IN TRANSCUTANEOUS ELECTRICAL  
STIMULATION OF THE SPINAL CORD 

 
R.N. Yakupov1, Y.M. Balykin1, E.Y. Kotova1, M.V. Balykin1, Y.P. Gerasimenko2 

 
1Ulyanovsk State University, 

2I.P. Pavlov Institute of Physiology RAN, St.-Petersburg 
 

The paper presents the results of a study of changes the integral strength of the muscles of the 
lower limbs in transcutaneous electrical stimulation of the spinal cord, using different 
frequency modes in combination with the use of activation proprioreceptors apparatus. We 
examined 15 adult healthy male subjects. Transcutaneous electrical stimulation was carried out 
using different conditions of impact on the structure of the spinal cord. The data obtained 
showed that with single spinal cord stimulation (1 Hz) and multisegment stimulation of spinal 
cord with frequencies of 1 and 5 Hz indicates that the increased strength of the muscles of the 
lower limbs compared to the control. When multisegment stimulation of spinal cord with 
frequencies of 30 and 5 Hz was the highest of all the parameters used by us stimulation 
increased strength of the muscles of the lower extremities.  
 
Keywords: electrical stimulation, spinal cord, mechanistically, generators shagadelic 
movements. 
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Метод структуропостроения сыворотки крови использован в процессе профилактиче-
ских осмотров для диагностики заболеваний органов и систем, в т.ч. патологии желчного 
пузыря, на ранних стадиях развития. Визуально проведен анализ 453 фаций сыворотки 
крови; в 32,1 % случаев выявлены маркеры патологии желчного пузыря. С целью ускоре-
ния обработки фаций разработан алгоритм компьютерного обнаружения маркеров, ко-
торый в 92,7 % случаев подтвердил наличие заболевания, что доказывает эффективность 
компьютерного распознавания маркеров для ранней диагностики заболеваний желчного 
пузыря. 
 
Ключевые слова: компьютерная медицинская диагностика, зернистость, маркер, изо-
бражение фации сыворотки крови. 

 
Введение.*Успехи современной медици-

ны позволяют сохранить жизнь и здоровье 
населения России только при выявлении бо-
лезни на ранних стадиях и использовании со-
временных терапевтических технологий для 
предупреждения прогрессирования патоло-
гических процессов. Применяемые в совре-
менной практике методы диагностики, такие 
как ультразвуковое исследование, рентгено-
графия, магнитно-резонансная томография, 
гистологическое исследование, позволяют 
выявлять патологию органов и систем уже в 
клинически выраженной, а иногда и в терми-
нальной стадии [6, 7].  

Для успешного обнаружения и после-
дующего лечения различных заболеваний не-
обходима их ранняя диагностика, так как на 
начальной стадии заболевания лечебные ме-
роприятия наиболее эффективны. Одним из 
методов ранней диагностики является пред-
ложенный академиком РАМН В.Н. Шабали-
ным и профессором С.Н. Шатохиной метод 
изучения структуропостроения биологиче-
ских жидкостей (БЖ) [6, 7].  

 

                                                
* Работа выполнена при поддержке РФФИ, 

грант 13-01-00320. 

Авторами метода доказано, что даже са-
мые незначительные расстройства организма 
отражаются на структуропостроении БЖ в 
процессе их дегидратации, что позволяет оп-
ределить многие заболевания в стадии пред-
болезни. Особенности состояния организма 
влияют на процесс кристаллизации веществ, 
содержащихся в жидкости, поэтому на изо-
бражении фации возникают характерные 
структуры (маркеры). Известно уже несколь-
ко десятков видов таких маркеров. Прове-
денные наблюдения показали, что по имею-
щимся на изображении фации маркерам и их 
расположению можно с большой уверенно-
стью судить о состоянии организма.  

В настоящее время имеется достаточное 
число научных данных, подтверждающих ди-
агностическую значимость этого метода [4, 5]. 
Вместе с тем визуальный анализ большого ко-
личества изображений замедляет получение 
окончательных результатов. В связи с этим 
коллектив авторов разработал алгоритм для 
автоматизированной компьютерной обработки 
фаций биологических жидкостей и поиска от-
дельных маркеров. В ряде работ [1, 3, 9] пред-
ставлены алгоритмы обнаружения неко- 
торых маркеров, например языковых, во- 
ронкообразных, серповидных структур и т.д. 
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Цель исследования. Обнаружение в фа-
циях сыворотки крови маркера патологии 
желчного пузыря и разработка алгоритма ав-
томатизированного компьютерного поиска 
этого маркера на изображениях фаций сыво-
ротки крови. 

Материалы и методы. Поиск маркеров 
патологии желчного пузыря проведен на  
453 изображениях фаций сыворотки крови, 
полученных от мужчин и женщин в процессе 
профилактических осмотров. Маркеры забо-
леваний желчного пузыря описаны В.Н. Ша-
балиным и С.Н. Шатохиной и подтверждены 
клиническими данными.  

Метод структуропостроения БЖ основан 
на дегидратации биологических жидкостей в 
определенных условиях [2, 3]. На предметное 
стекло, покрытое тонким слоем раствора ле-
цитина (0,02 %) наносится сыворотка крови в 
объеме 20 мкл в форме капли. Капля высу-
шивается при температуре 20–25 °С и отно-
сительной влажности воздуха 65–70 % при 
его минимальной подвижности. Продолжи-
тельность периода высыхания составляет 
около 24 ч. Получается тонкая сухая пленка 
(фация). Учет результатов проводится через 
18 ч. Для анализа структурообразующих эле-
ментов дегидратированной капли использу-

ется стереомикроскоп МZ-12 фирмы LEICA. 
Полученные образцы высушенных капель 
сыворотки крови фотографируются при раз-
ных увеличениях: от 10 до 160 [7]. Дополни-
тельно изображения фаций подвергаются ав-
томатизированной компьютерной обработ- 
ке [7]. 

Результаты и обсуждение. В процессе 
визуальной обработки 453 изображений фа-
ций сыворотки крови маркеры заболеваний 
желудочно-кишечного тракта выявлены у 
37,8 % чел., маркеры заболеваний желчного 
пузыря – у 32,1 % чел.  

Для автоматизированной обработки был 
разработан алгоритм обнаружения маркеров 
в изображениях. При этом изображение фа-
ции рассматривалось как случайное поле, что 
позволило проводить статистический анализ 
и имитацию этих изображений [1, 3, 8, 9].  

Алгоритм обнаружения. У пациентов с 
нарушениями желчевыделения в фациях сы-
воротки крови (ФСК) имеет место интенсив-
ная пигментация около конкреций – протя-
женных светлых областей (рис. 1). Маркером 
патологии желчного пузыря является пиг-
ментация с четкой зернистостью около кон-
креций. Эти маркеры на рис. 1 показаны 
стрелками. 

 

          
 

Рис. 1. Маркеры нарушения функции желчного пузыря 
 
 

Проведенный анализ показал, что данные 
структуры имеют следующие особенности:  

1) располагаются около конкреций; 
2) имеют интенсивную пигментацию, 

следовательно, яркость значительно ниже яр-
кости конкреций; 

3) имеют четкую зернистость, следова-
тельно, в данной области имеется большая 
дисперсия изображения. 

Визуальный анализ конкреций позволяет 
выделить следующие их общие особенности: 
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1) область внутри конкреций однородна 
и светлее окружающего фона; 

2) на границе конкреций имеется не-
большой перепад яркости; 

3) граница конкреций близка к окружно-
сти или слегка вытянутому эллипсу. 

Для нахождения конкреций применим 
метод обнаружения воронкообразных струк-
тур [3], так как они имеют много общего. 

Для определения однородных областей 
вычислим дисперсию исходного изображе-
ния ФСК в скользящем круге радиусом  
6 пикселей. Для однородных областей харак-
терно малое значение дисперсии яркости, по-
этому отметим все точки круга, в котором 
значение дисперсии меньше некоторого по-
рога. Отмеченные пиксели образуют множе-
ство О. 

Для определения точек, значение яркости 
в которых намного выше средней яркости 
всего изображения, построим гистограмму 
распределения значений яркости всего изо-
бражения. Определим порог λ, равный 75 % 
квантили распределения. Отметим все точки, 
яркости которых выше данного порога. От-
меченные пиксели образуют множество L.  

Для определения однородных областей с 
яркостью выше окружающего фона найдем 
пересечение множеств L и О. Данное пересе-
чение образует множество V. На рис. 2 пред-
ставлен результат применения описанной 

процедуры к исходному изображению (левое 
на рис. 1). Пиксели, входящие в множество V, 
показаны белым цветом. 

Далее методом обхода контура находим 
границы VOi областей Vi, входящих в множе-
ство V. Незамкнутые границы из дальнейше-
го рассмотрения удалим. Учитывая фактиче-
ские размеры конкреций на исходных изо-
бражениях, не будем рассматривать области, 
количество пикселей в которых имеет очень 
малое или очень большое значение. Аппрок-
симируем найденные границы кривыми вто-
рого порядка с уравнениями вида 

x2+2Bxy+Cy2+2Dx+2Ey+F=0.            (1) 

Совокупность найденных кривых обра-
зует множество Э. Форма конкреций близка к 
эллиптической, поэтому удалим из дальней-
шего рассмотрения те кривые, которые не яв-
ляются эллипсами. Для этого определим ин-
варианты кривой второго порядка: 

I1=C-B2,   ,
1

2
FED
ECB
DB

I     I3=1+С. 

Кривая второго порядка (1) является эл-
липсом, если I1>0 и I2I3<0. Исключим из 
множества Э кривые, не обладающие этими 
свойствами. На рис. 3 показаны эллипсы, ап-
проксимирующие однородные области, обо-
значенные на рис. 2. 

 
 
 

     
 

Рис. 2. Выделение светлых однородных областей 
 

Рис. 3. Эллипсы, аппроксимирующие границы  
однородных областей 
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Для определения областей с интенсивной 
пигментацией сравним среднее значение яр-
кости внутри обнаруженной конкреции со 
средним значением яркости в окрестности 
конкреции. Окрестностью конкреции будем 
считать область между двумя эллипсами, 
первый из которых – построенный аппрокси-
мирующий эллипс Э1 этой конкреции, а вто-
рой – соосный эллипс Э2 с полуосями, в пол-
тора раза большими (на рис. 4 Э1 показан 
черным цветом, Э2 – серым). 

Обработаем окрестность конкреции 
скользящим кругом радиусом 100 пикселей. 
В каждом положении круга определим сред-
нее значение яркости и количество пикселей 
с большим значением дисперсии (признак 
зернистости). Для определения пикселей с 
большим значением дисперсии обработаем 
исходное изображение ФСК без предвари-
тельного применения процедуры повышения 
контраста скользящим кругом радиусом r=6 
пикселей. В каждом положении этого круга 
вычислим дисперсию значений яркости. Для 
зернистости характерно большое значение 
дисперсии яркости, поэтому отметим все 
точки круга, в котором значение дисперсии 
больше некоторого порога (например, 20). 
Отмеченные данным способом пиксели обра-
зуют множество D.  

Следует учитывать, что большое значе-
ние дисперсии имеется и на радиальных тре-
щинах фации. Поэтому исключим из множе-
ства D пиксели, принадлежащие радиальным 

трещинам. Для обнаружения радиальных 
трещин на изображении ФСК применим сле-
дующий метод: на изображении выделим 
темные области с большой дисперсией; вы-
делим границы данных областей и проверим, 
является ли граница длинной плавной лини-
ей; если да, то считаем данную область ради-
альной трещиной.  

Для окончательного определения марке-
ра нарушения функции желчного пузыря 
сравним с экспериментально подобранными 
порогами разность значений яркости в кон-
креции и в ее окрестности и отношение коли-
чества точек множества D к количеству пик-
селей в скользящем круге. При удовлетворе-
нии этих условий принимаем решение о на-
личии на изображении ФСК маркера нару-
шения функции желчного пузыря. На рис. 5 
представлен окончательный результат обра-
ботки. Области, подозрительные на наличие 
искомого маркера, отмечены белым цветом. 

Для определения эффективности описан-
ного алгоритма проведено сравнение резуль-
татов визуального и компьютерного обнару-
жения маркера. В просмотренных 453 изо-
бражениях фаций сыворотки крови маркеры 
патологии желчного пузыря были выявлены 
у 145 чел. (32,1 %). Использование алгоритма 
компьютерного анализа подтвердило совпа-
дение данных в 92,7 % случаев. Ложные об-
наружения при визуальной диагностике со-
ставили 7,3 %. 

 
 
 

     
 

Рис. 4. Окрестности конкреций 
 

Рис. 5. Обнаруженные маркеры нарушения  
функции желчного пузыря  
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Заключение. Таким образом, проведен-
ные исследования, направленные на разра-
ботку алгоритма компьютерного обнаруже-
ния маркеров патологии желчного пузыря в 
фациях сыворотки крови, позволили полу-
чить четкие показатели многоступенчатого 
анализа выявленных изображений и подтвер-
дить наличие характерного маркера. Предло-
женный алгоритм оказался достаточно эф-
фективным и позволил в 92,7 % случаев под-
твердить наличие выявленного визуально 
маркера. Более того, в 7,3 % случаев были 
подтверждены ложноположительные резуль-
таты выявления маркеров. Предложенный ал-
горитм реализован в виде программы, кото-
рая обрабатывает файлы изображений фации 
сыворотки крови и выдает сообщение об об-
наружении или необнаружении маркеров, 
помечает маркеры на изображении фации ус-
ловными знаками.  

Данная программа может быть эффек-
тивно использована в практическом здраво-
охранении для ранней диагностики наруше-
ния состояния и функции желчного пузыря. 
Использование алгоритма может быть осо-
бенно значимо при проведении профилакти-
ческих осмотров населения.  
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DETECTION ALGORITHM GALLBLADER DISEASE MARKERS  

IN THE IMAGE FACIES SERUM 
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Method pattern being serum used in the process of preventive examinations for the diagnosis of 
diseases of organs and systems, including gallbladder disease, in the early stages of 
development. Visually analyzed 453 serum facies, of which 32,1 % of the identified markers of 
cholestasis. The results confirm the effectiveness of computer Recognition markers for early 
diagnosis of gallbladder disease. In order to expedite the processing algorithm facies computer 
detection markers, which confirmed in 92,7 % the presence of the disease. 
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ГРУППОВЫЕ ВАРИАЦИИ МЕМБРАННОЙ ОРГАНИЗАЦИИ 
ПРИ ЭКСТРЕМАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЯХ 

 
А.А. Вишневский, Ч.О. Жапаралиева, К. Кенешева 

 
Институт горной физиологии НАН КР, г. Бишкек, Кыргызстан 

 
Представленные в работе данные свидетельствуют о том, что индивидуальная устойчи-
вость к гипоксической гипоксии связана с особенностями фосфолипидной реорганиза-
ции мембран. Впервые получены данные о вариативных типах рецепторных ганглиози-
дов, цереброзидов и сульфатидов в ткани мозга крыс, различающихся по устойчивости  
к гипоксии. 
 
Ключевые слова: мембраны, гипоксия, пониженные температуры, адаптация, фосфоли-
пиды, гликолипиды. 

 
Введение. Поиски путей повышения вы-

носливости человека в условиях воздействия 
комплекса экологических и антропогенных 
экстремальных факторов горной среды пред-
ставляют важную научно-практическую за-
дачу. Традиционный подход к этой проблеме 
состоит в том, чтобы путем тренирующих 
действий повысить лабильность физиологи-
ческих и биохимических механизмов адапта-
ции. Однако возможности приспособитель-
ных перестроек имеют предел. Второй путь, 
который эмпирически давно используется в 
природе и практической деятельности чело-
века, заключается в целенаправленном отбо-
ре организмов, обладающих в силу генетиче-
ских и фенотипических особенностей инди-
видуальными свойствами и признаками, по-
лезными для определенной задачи и в опре-
деленных внешних условиях среды [3, 12]. 

К настоящему времени накоплен боль-
шой фактический материал, касающийся 
многогранных и взаимно обусловленных ре-
акций, которые создают определенную сте-
пень устойчивости индивида к влиянию фак-
торов внешней среды. В то же время роль та-
кого важнейшего компонента клетки, как 
плазматические мембраны, в рассматривае-
мом аспекте изучена недостаточно, и сведе-

ния здесь ограничены. Хотя исследования 
последних лет подтвердили верность сло-
жившихся представлений о важной, если не 
решающей роли мембранных липидов и кле-
точных сигнальных систем в формировании 
длительного эффекторного ответа [1, 19]. Это 
положение основывается на том, что мембра-
ны и элементы их деградации определяют 
протекание физиологических и биохимиче-
ских процессов и являются исходным звеном 
в сложной цепи приспособительных модифи-
каций на всех уровнях: субклеточном, кле-
точном, тканевом, системном. 

Выяснение закономерностей и типов от-
вета мембранных структур на действие адап-
тогенных факторов высокогорья в группах с 
различной устойчивостью к гипоксии спо-
собно внести ясность в механизмы, обуслов-
ливающие те или иные индивидуальные осо-
бенности резистентности к экстремальным 
факторам.  

Цель исследования. Оценка роли кле-
точных мембран в детерминации индивиду-
альной резистентности к воздействию адап-
тогенных факторов высокогорной среды. 

Материалы и методы. В качестве экс-
периментальных животных использованы бе-
лые лабораторные крысы массой 140–160 г. 
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Экстремальные состояния моделировали в 
условиях высокогорья (Центральный Тянь-
Шань, 3200 м над ур. м., июль-август) и в ка-
мере, где поддерживалась температура +4 ºС. 
Пробу на физическую работоспособность 
крыс – поднятие груза – проводили по мето-
дике С.В. Сперанского [6]. Устойчивость ор-
ганизма животных к гипоксии оценивали по 
способности животных находиться на «высо-
те» 11 000 м (в барокамере) [16]. Учитыва-
лось время, в течение которого крыса спо-
собна находиться на «высоте» 11 000 м над 
ур. м. до перехода в боковое положение. По-
сле этого давление в камере выравнивалось 
до атмосферного. Крыс, выдерживающих 
экспозицию в камере более 8 мин, относили к 
высокоустойчивым к гипоксии, выдержи-
вающих менее 3 мин – к низкоустойчивым, а 
выдерживающих интервал 3–8 мин (проме-
жуточная группа) – к среднеустойчивым. Ме-
тодика позволяет разделить животных на 
группы с наименьшим разбросом данных.  

Гомогенизированную ткань (мозг, 
кровь), содержащую неочищенные фракции 
клеточных мембран, наслаивали на ступенча-
тый градиент сахарозы и центрифугировали в 
течение 2 ч при 53 000 g (ультрацентрифуга 
«MOM3170», Венгрия). Плазматические слои 
отбирали для извлечения и разделения фос-
фолипидов в тонком слое силикагеля на пла-
стинах SilufolUV254 (Чехия) в системе рас-
творителей «хлороформ/метанол/уксусная 
кислота/вода» (60:50:1:4 по объему). Эта  
система разделяет фосфатидилэтаноламин 
(PEA), фосфатидилсерин (PS), фосфатидили-
нозитол (PI), фосфатидилхолин (PC) и сфин-
гомиелин (SM). Лизоформы фосфолипидов 
(Lyso-PL) при этом остаются вблизи старта. 
Фракции элюировали и определяли количе-
ственно по содержанию фосфолипидного 
фосфора [14].  

Экстракцию гликолипидов проводили по 
методу Фолча [14]. После промывки верхний 
водно-метаноловый слой экстракта использо-
вали для определения ганглиозидов, а ниж-
ний слой, содержащий хлороформ, шел на 
определение цереброзидов и сульфатидов. 
Смесь цереброзидов и сульфатидов выделяли 
из общего липидного экстракта, освобождали 
от фосфолипидов и хроматографировали в 

тонком слое силикагеля (пластины фирмы 
«Мерк», Германия) в системе растворителей 
«хлороформ/метанол/аммиак» (80:20:0,4 по 
объему). Количество цереброзидов и сульфа-
тидов определяли по углеводному компонен-
ту реакцией с резорцином [10]. Раствор ганг-
лиозидов после диализа, лиофилизации и ос-
вобождения от фосфолипидов пропускали 
через колонку с ДЕАЕ-сефадексом А-25, по-
сле чего содержимое хроматографировали в 
системе растворителей «хлороформ/мета- 
нол/аммиак» (60:35:5 по объему). О содержа-
нии ганглиозидов судили по количеству  
N-ацетилнейраминовой кислоты [10, 11].  

Статистическая обработка материала про-
водилась методом вариационной статистики. 
Вычисляли среднее значение (М), ошибку 
средней величины (m). Разницу средних ве-
личин оценивали по t-критерию Стьюдента и 
вероятности p. Различия признавали стати-
стически значимыми при p<0,05. Данные для 
конкретных экспериментальных точек в каж-
дом независимом определении получали в  
6–12-кратной повторности.  

Результаты и обсуждение. Предвари-
тельные эксперименты с функциональными 
пробами выявили, что у высокоустойчивых и 
среднеустойчивых к гипоксии групп живот-
ных, в отличие от низкоустойчивых, к концу 
адаптации к высокогорью (3200 м, 90 сут, 
июль-август) достоверно повысилась физиче-
ская работоспособность (рис. 1). В основе 
этих функциональных различий лежат струк-
турные, метаболические и биоэнергетические 
особенности, которые в свою очередь могут 
определяться особенностями клеточных мем-
бран. Действительно, видно (рис. 2, 3), что 
адаптационная модификация фосфолипидно-
го состава эритроцитарных мембран у крыс с 
различной устойчивостью к гипоксии в горах 
имеет групповые отличия. Наиболее сущест-
венны изменения у высокоустойчивой груп-
пы: появляются лизоформы фосфатидилхо-
лина (lyso-PC) и фосфатидилэтаноламина 
(lyso-PEA), свидетельствующие о глубокой 
молекулярной модуляции эритроцитарных 
мембран [10]. Кроме того, для высокоустой-
чивой и среднеустойчивой групп характерно 
повышение содержания фосфатидилинозито-
ла – источника вторичных внутриклеточных 
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мессенджеров, являющихся активаторами и 
инициаторами многих внутриклеточных про-
цессов: фосфорилирования клеточных бел-
ков, биосинтеза новых структур, ферментов, 
активации генома и многих других [15, 18]. 
Экспериментальный материал, представлен-
ный выше, свидетельствует о различной 
стратегии приспособительных модификаций 
фосфолипидной композиции бислоя клетки  
у крыс с неодинаковой устойчивостью к  
гипоксии, что подтверждает известное поло-
жение о возможности формирования индии- 
видуальных адаптационных моделей в от- 
вет на идентичное возмущающее действие  
[8, 9, 12].  

Роль рецепторной части мембран, в част-
ности гликолипидов и сульфатидов, в фор-
мировании процесса приспособления к экс-
тремальным факторам горной среды практи-
чески не изучена [10, 17]. В первую очередь 
нас интересовало рецепторное звено мембра-
ны, ответственное за передачу влияний 
внешнего агониста в толщу мембраны и 
дальше в клетку.  

 

В связи с этим мы задались целью уста-
новить количественные и временные измене-
ния гликолипидов при адаптации, а также их 
возможные различия в группах животных с 
различной устойчивостью к гипоксии.  
В табл. 1 показано, что концентрация всех 
классов гликолипидов в ткани мозга меняется 
при адаптации к +4 С довольно быстро –  
в течение 6 ч экспозиции животных. Эти из-
менения, как и следовало ожидать, транзи-
торные, поскольку в последующие сроки 
экспозиции отмечается тенденция к возвра-
щению к исходным величинам. Групповые 
различия в адаптивных сдвигах этих пара-
метров заключались в снижении уровня ганг-
лиозидов у низкоустойчивых к гипоксии жи-
вотных по мере увеличения сроков экспози-
ции: в этой группе при 6-часовой экспозиции 
значительно падает содержание церебрози-
дов. Увеличение количества сульфатидов в 
этой группе становится заметным только че-
рез 3 сут экспозиции, тогда как у среднеус-
тойчивых и высокоустойчивых к гипоксии 
крыс это происходит уже через 6 ч. 

 
 

 
 

Рис. 1. Изменение физической работоспособности крыс  
с различной устойчивостью к гипоксии при адаптации к высокогорью (3200 м).  

 
По оси ординат – средняя масса поднятого крысой груза, г;  

по оси абсцисс – продолжительность адаптации, сут; * – p<0,05 
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Рис. 2. Изменение состава фосфолипидов в эритроцитарных мембранах крыс  
с низкой устойчивостью к гипоксии при адаптации к высокогорью (3200 м, 90 дней).  

 
По оси ординат – доля от общих мембранных фосфолипидов; 

по оси абсцисс – классы фосфолипидов: PC – фосфатидилхолин, Lyso-PC – его лизоформа,  
PEA – фосфатидилэтаноламин, Lyso-PEA – его лизоформа, SM – сфингомиелин,  
PI – фосфатидилинозитол, PS – фосфатидилсерин, PA – фосфатидная кислота; 

* – p<0,05; ** – p<0,02; *** – p<0,01 
 
 

 
 
 

Рис. 3. Изменение состава фосфолипидов в эритроцитарных мембранах крыс 
с высокой устойчивостью к гипоксии при адаптации к условиям высокогорья (3200 м, 90 дней). 

 
* – p<0,05; ** – p<0,02; *** – p<0,01 
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Таблица 1 
Гликолипиды в мозге крыс с различной устойчивостью к гипоксии  

при адаптации к температуре +4 С 

Время экспозиции при 
+4 С Ганглиозиды, мкг/г Цереброзиды, мг/г Сульфатиды, усл. ед./г 

Контроль 
Н 
С 
В 

 
320,0±20,7 
356,0±50,2 
353,0±32,5 

 
1,56±0,14 
1,74±0,12 
1,28±0,19 

 
53,5±18,5 
68,3±14,9 

112,3±23,2 
6 ч 

Н 
С 
В 

 
286,0±7,3 

- 
238,0±40,8* 

 
0,64±0,08* 

- 
1,56±0,14 

 
39,2±2,4 

- 
98,4±13,0 

3 сут 
Н 
С 
В 

 
268,0±21,3 
311,0±11,6 
347,0±19,4 

 
1,45±0,12 
3,52±0,23* 

3,15±0,45 

 
105,8±11,4* 
156,6±38,0* 

121,9± 25,6 
30 сут 

Н 
С 
В 

 
250,0±30,3* 

290,0±7,9 
394,0±15,1 

 
2,81±0,21* 

2,54±0,10* 
3,02±0,23* 

 
79,8±14,4 
71,3±17,8 

116,6±18,0 

Примечание. Н, С и В – соответственно низко-, средне- и высокоустойчивые к гипоксии крысы.  
* – различие с контролем при p<0,05. 

 
 

Быстрое падение содержания ганглиози-
дов (через 6 ч) при экспозиции крыс при по-
ниженной температуре, возможно, связано с 
их приспособительной деструкцией и после-
дующим синтезом рецепторных компонентов 
de novo, адекватных новым условиям. Это 
подтверждается возвращением их уровня к 
норме в последующие сроки адаптации.  

Представляют интерес данные о различ-
ной динамике количества гликолипидов в за-
висимости от устойчивости животных к ги-
поксии и, в частности, более медленное вос-
становление содержания ганглиозидов в 
группе низкоустойчивых крыс. Получены до-
казательства того, что гипоксическая устой-
чивость формируется не только в функцио-
нальных системах организма и фосфолипид-
ной структуре эритроцитарных мембран, но и 
в рецепторных компонентах плазматической 
мембраны мозга. В пользу этого положения 
свидетельствует то, что восстановление ис-
ходного содержания ганглиозидов у низкоус-
тойчивых к гипоксии крыс происходит мед-
леннее, чем в двух других группах. Эти пер-
вые положительные результаты говорят о 
том, что изучение адаптационной модуляции 
рецепторной части мембран нуждается в до-
полнительных исследованиях, касающихся 

как влияния различных высот на рецептор-
ные гликолипиды, так и воздействия послед-
них на эффекторный ответ клетки [10, 17].  

Наши исследования в высокогорье и на 
модели в холодовой камере продемонстриро-
вали, насколько интенсивно и по-разному 
меняется фосфолипидный и гликолипидный 
состав мембран в разные сроки адаптации. 
Данные о групповых особенностях мембран-
ной организации согласуются с представле-
ниями о высокой генетической детерминиро-
ванности популяционного разнообразия ре-
акций на гипоксию [7].  

Широкий спектр вариативных типов со-
става и структуры мембран, темпов и уров-
ней их модификаций у низко-, средне- и вы-
сокоустойчивых к гипоксии групп животных 
позволяет допустить, что эти особенности 
обусловлены внутривидовыми групповыми 
различиями в структуре адаптационных мо-
делей [2]. Основываясь на этих различиях, 
можно считать, что одним из факторов, соз-
дающих преимущество для высокоустойчи-
вых к гипоксии особей при недостатке ки-
слорода, является более высокая активность 
мембранных ферментов, обеспечивающих 
разные скорости фосфолипидной и жирно-
кислотной реорганизации мембран [4, 5].  
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Для понимания групповых особенностей 
приспособления очень важны данные о 
трансформации краткосрочных событий в 
мембранах в долговременные параметры. 
Возникающая при этом длительная потен-
циация, закрепление трансмембранных фер-
ментов в активном состоянии являются эле-
ментами адаптационного ответа, специфиче-
ского для отдельных особей внутри вида. 
Косвенным свидетельством этих событий яв-
ляется модификация спектра рецепторных 
гликолипидов, а также мембранные (фосфо-
липидные) регуляторные реакции мозга и 
эритроцитов, причем в группах с различной 
устойчивостью к гипоксии они протекают по-
разному. 

Особенности реактивности мембран за-
креплены в генетическом аппарате, посколь-
ку активность ферментных систем, обеспечи-
вающих эти процессы, в свою очередь детер-
минируется экспрессией генома [13, 20]. Это 
значит, что основная роль в создании спон-
танной повышенной устойчивости к недос-
татку кислорода принадлежит генотипиче-
ским механизмам реактивности, которые мо-
дифицируются в процессе индивидуального 
приспособления организма к условиям суще-
ствования. Таким образом, особенности мем-
бранной организации в комплексе с другими 
системами и механизмами, взаимно обуслов-
ливаемые и дополняемые, детерминируют 
определенную степень устойчивости инди-
вида к экстремальным влияниям внешней 
среды. 

Выводы: 
1. Реорганизация фосфолипидного со-

става эритроцитарных мембран у крыс с раз-
личной устойчивостью к гипоксии в горах 
(3200 м; 90 сут) имеет групповые отличия. В 
высокоустойчивой группе появляются лизо-
формы фосфатидилхолина (lyso-PC) и фос-
фатидилэтаноламина (lyso-PEA). Перечис-
ленные признаки не выявляются в группе 
низкоустойчивых к гипоксии животных. 

2. Для динамики изменения уровней 
гликолипидов мозга крыс в условиях холода 
(+4 C; 30 сут) характерно резкое падение со-
держания ганглиозидов, сульфатидов и це-
реброзидов в первые сутки экспозиции (все 
три группы крыс). У низкоустойчивых к ги-

поксии крыс восстановление исходного со-
держания гликолипидов замедленное в отли-
чие от ускоренного возврата у средне- и вы-
сокоустойчивых к гипоксии крыс. 
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В работе проведено изучение влияния тирозината меди на гематологические и биохими-
ческие показатели крови поросят-сосунов. Хелатный препарат меди вводился совместно 
с препаратом железа – ферродексом. Контролем послужили животные, получившие 
только железосодержащий препарат. Введение тирозината меди совместно с ферродек-
сом обусловило лучшую динамику картины красной крови и некоторых белковых фрак-
ций у поросят-сосунов по сравнению с контрольными животными в ходе их развития. 
 
Ключевые слова: поросята-сосуны, тирозинат меди, белковые фракции, железодефи-
цитная анемия, ферродекс. 

 
Введение. Железодефицитная анемия от-

носится к наиболее распространенным забо-
леваниям поросят, содержащихся в условиях 
промышленных комплексов. Согласно лите-
ратурным данным, при интенсивном ведении 
свиноводства недостаток железа вызывает за-
болевания 100 % новорожденных поросят, что 
обусловливает 20–30 % всех потерь молодня-
ка в первые недели жизни. У оставшихся в 
живых поросят снижаются среднесуточные 
привесы, происходит отставание в росте и 
развитии [2, 7, 8, 10]. С момента установления 
причин анемии у поросят-сосунов большое 
внимание уделяется поискам наиболее эффек-
тивных методов ее лечения и профилактики. 

Большим достижением в этом направле-
нии является синтез железодекстрановых 
препаратов. К недостаткам данных препара-
тов следует отнести то, что они не содержат 
такого необходимого для процессов крове-
творения микроэлемента, как медь [3, 4, 7]. 

Важнейшей функцией меди в организме 
является ее участие вместе с железом в про-
цессах кроветворения. Не входя в состав са-
мой молекулы гемоглобина, медь катализи-
рует включение железа в структуру гема и 
поэтому является незаменимым активатором 
образования гемоглобина [6]. Для ликвида-
ции гипохромии достаточно введения в орга-
низм самых минимальных количеств меди в 
сочетании с железом [1, 7].  

Влияние тирозина на гематологические и 
биохимические показатели связано с класси-
ческими представлениями о роли этой ами-
нокислоты в гормонообразовании щитовид-
ной железы. Гормоны щитовидной железы 
стимулируют гемопоэз, регулируют скорость 
основного обмена, рост и дифференцировку 
тканей, обмен белков, углеводов, липидов, 
водно-электролитный обмен, сопротивляе-
мость организма инфекциям и др. Большое 
значение в повышении биологической дос-
тупности минеральных веществ и обеспечен-
ности животных микроэлементами придается 
хелатным соединениям, которые имеют ряд 
преимуществ по сравнению с неорганиче-
скими солями микроэлементов. Они намного 
активнее и менее токсичны [1, 4, 5]. 

Цель исследования. Изучение возмож-
ностей использования тирозината меди в ка-
честве препарата для профилактики алимен-
тарной анемии у поросят-сосунов. 

Материалы и методы. Для изучения 
биологической активности тирозината меди 
iv vivo был поставлен научно-производствен- 
ный опыт на свиноферме учебно-опытного 
хозяйства ФГБОУ ВПО «Ульяновская ГСХА 
им. П.А. Столыпина». Использовали 7 поме-
тов новорожденных поросят (61 голова) 
крупной белой породы, которые по принципу 
аналогов были скомплектованы в 2 экспери-
ментальные группы. Период исследования 
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длился от рождения до отъема (60 дней). 
Свиноматок с поросятами содержали в типо-
вых двурядных свинарниках. В хозяйстве 
предусмотрены безвыгульное содержание 
животных и кормление по рецептам для сви-
новодческих комплексов. Условия содержа-
ния были стандартными.  

На 3-й и 7-й дни жизни животным кон-
трольной группы вводили парентерально  
(в заушную область) ферродекс по 1,5 мл 
(112,5 мг Fe), а животным опытной группы 
вводили на 3-й день ферродекс (112,5 мг Fe), 
на 7-й день – тирозинат меди (0,09 мг Cu). 

О состоянии кроветворения у поросят 
судили по гематологическим показателям 
(количество гемоглобина, эритроцитов, гема-
токрит). Кровь на исследование брали на 3-й, 
15-й, 60-й дни жизни из хвостовой вены в од-
но и то же время – утром перед кормлением. 
В возрасте 18 дней у поросят брали кровь из 
яремной вены для анализа на церулоплазмин. 

Содержание белковых фракций определяли 
методом электрофореза в полиакриламидном 
геле в сыворотках 18-дневных и 60-дневных 
поросят. О содержании трансферринов судили 
по β-фракции, церулоплазмина – по α2-фрак- 
ции. Оценку общей резистентности давали, 
анализируя активность церулоплазмина и со-
держание γ-глобулинов.  

Статистическую обработку эксперимен-
тальных данных проводили с помощью t-кри- 
терия Стьюдента, вычисляли среднюю ариф-
метическую и ошибку средней арифметиче-
ской (М±m). 

Результаты и обсуждение. Проведение 
гематологических исследований дает возмож- 
ность обоснованно оценить антианемическое 
действие синтезированного препарата. Из ге-
матологических показателей наиболее объек-
тивно характеризует состояние организма в 
отношении анемии гемоглобин. Данные ана-
лиза красной крови приведены в табл. 1. 

 
Таблица 1 

Влияние ферродекса и тирозината меди 
 на гематологические показатели поросят-сосунов 

Гемоглобин, г% Количество эритроцитов, ×1012/л Гематокрит, % 

3-й день 15-й день 60-й день 3-й день 15-й день 60-й день 3-й день 15-й день 60-й день 

Контрольная группа (ферродекс/ферродекс) 

8,80±0,11* 9,40±0,35 11,00±0,35 3,46±0,07 3,79±0,25 4,70±0,05 35,20±0,03 38,00±1,12 30,37±0,61 

Опытная группа (ферродекс/тирозинат) 

8,40±0,02 11,20±0,34* 10,70±0,47 3,17±0,50 4,32±0,31 5,28±0,19 31,00±0,01 37,40±0,85 34,90±0,77 

Примечание. * – р<0,01. 
 
Статистически достоверное увеличение 

содержания гемоглобина в опытной группе 
наблюдали к 15-му дню жизни. Так, у поро-
сят, инъецированных тирозинатом меди, он 
составил 11,20±0,34 г%, а в контроле – 
9,40±0,35 г% (р<0,01). К периоду отъема  
(60 дней) показатели практически выравни-
лись и составили 10,70±0,47 г% в опытной 
группе и 11,00±0,35 г% в контрольной. При-
рост гемоглобина у поросят опытной группы 
к 15-му дню по сравнению с 3-м днем жизни 
составил 2,8 г% (33 %). Прирост гемоглобина 
у животных, которым дважды вводили фер-

родекс за этот же период наблюдения, соста-
вил 0,6 г% (6,8 %). 

По количеству эритроцитов обе группы в 
начале эксперимента (на 3-й день) отличались 
незначительно. В последующие сроки (на 15-й 
и 60-й дни) заметно увеличилось число эрит-
роцитов у животных, получающих ферродекс 
с тирозинатом меди. Так, к 15-му дню количе-
ство эритроцитов в опытной группе было на 
0,53×1012/л больше, чем в контрольной, а к пе-
риоду отъема – на 0,58×1012/л.  

Из приведенных в табл. 1 данных видно, 
что гематокритная величина с 3-х сут до  
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15-дневного возраста повышалась у поросят 
опытной группы с 31,0 до 37,4 %, а у живот-
ных контрольной группы – с 35,2 до 38,0 %. 
Таким образом, прирост гематокритного по-
казателя у опытных поросят составил 6,4 %, а 
в контроле – 2,8 %. К 60-му дню жизни гема-
токритная величина в опытной группе на 
4,6 % превышала показатели контрольной 
группы (р<0,001). В период с 15-го по  
60-й день наблюдалось падение гематокрит-
ной величины на 2,5 % в опыте и на 7,7 % в 
контрольной группе животных.  

Таким образом, приведенные данные 
картины красной крови свидетельствуют о 
стимулирующем влиянии тирозината меди на 

гемопоэз в организме поросят, что подтвер-
ждается увеличением количества гемоглоби-
на, числа эритроцитов и гематокритной вели-
чины. Полученные сведения о роли меди в со-
четании с железом в процессе кроветворения 
согласуются с выводами других авторов [3, 7]. 

Экспериментальные данные о содержании 
белка и белковых фракций в сыворотке крови 
опытных и контрольных поросят 18-дневного 
возраста представлены на рис. 1. Количество 
β-глобулинов в сыворотке опытных животных 
составило 17,28±0,55 % (15,56±0,95 мкг), что 
оказалось на 1,18 % (2 мкг) выше показателей 
в контрольной группе. 

 
 

 
 

Рис. 1. Содержание белковых фракций (β-, γ-, α2-глобулинов) 
 в сыворотке крови поросят 18- и 60-дневного возраста 

 
 
Из наиболее важных составных частей сы-

вороточного белка, характеризующего рези-
стентность организма, можно выделить γ-гло- 
булины. Их содержание в группе поросят, 
которым вводили тирозинат меди, составило 
37,24±0,76 % (33,44±1,91 мкг), а в контроль-
ной группе животных с железодекстриновой 
инъекцией – 35,91±0,42 % (29,88±1,00 мкг). 
Разница в показателях составила 1,33 % в 
пользу опытных поросят. α2-глобулиновая 
фракция, включающая церулоплазмин, соста-
вила 8,98±0,66 % (8,04±0,67 мкг) в опытной 
группе и 8,46±1,17 % (6,91±0,69 мкг) в кон-
трольной группе. Концентрация общего белка 
в сыворотке крови животных опытной группы 
составила 58,30±2,37 мг/мл, что на 7,8 % 
больше контроля. При наблюдающейся общей 
тенденции к повышению приведенных пока-

зателей в опытной группе достоверных отли-
чий от группы контроля выявлено не было. 

К периоду отъема (60 дней) белковая 
картина сывороток обеих групп претерпевала 
изменения: β- и γ-глобулиновые фракции ис-
следуемых групп не различались по своим 
значениям (рис. 1). α2-глобулиновая фракция 
опытной группы превосходила таковую кон-
трольной группы на 3,0 % (2,9 мг). Количест-
во общего белка в сыворотке поросят опыт-
ной группы составило 56,1 мг/мл, в кон-
трольной – 54,1 мг/мл. 

Альбуминово-глобулиновый показатель 
сыворотки крови 18-дневных поросят опыт-
ной и контрольной групп не имел достовер-
ных различий: 0,21 и 0,22 соответственно.  
К периоду отъема картина изменилась в сто-
рону увеличения данного показателя у поро-
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сят опытной группы (0,27) в сравнении с кон-
тролем (0,24).  

Исследование белка и белковых фракций 
сыворотки крови показало, что под влиянием 
тирозината меди повышается резистентность 
организма. Статистически достоверным яв-
ляется только увеличение α2-глобулинов к 
периоду отъема. Относительное количество 
альбуминов имело тенденцию к увеличению. 
Альбуминово-глобулиновый показатель опыт- 
ной группы животных к 60-му дню жизни 
превосходил таковой контрольной группы.  

У поросят опытной группы к 18-му дню 
жизни активность церулоплазмина была ни-
же на 2,6 мг% (4,5 %) по сравнению с кон-
тролем. К периоду отъема содержание сыво-
роточного белка у поросят опытной группы 
возросло до 59,94±1,60 мг%, оставаясь на  
0,8 мг% ниже показателя контрольной груп-
пы к этому периоду. 

Таким образом, на 10-й день после инъ-
екций активность церулоплазмина в сыво-
ротке крови опытных животных снизилась, а 
к 60-му дню показатели выравнились. Данное 
наблюдение коррелирует с результатами, на-
блюдаемыми в отношении церулоплазмина 
другими авторами [9]. Действие тирозината 
меди в сочетании с ферродексом направлено 
на стимуляцию активности кроветворных  
органов, синтеза гемоглобина и нормализа-
цию обменных процессов. В результате со-
вместного действия тирозината меди и фер-
родекса восстанавливался нормальный рост 
поросят и сохранялась более высокая рези-
стентность организма, утрачиваемая в связи  
с анемией. 

Наглядным показателем высокой эффек-
тивности тирозината меди как противоане-
мического профилактического и лечебного 
средства служит рост поросят, выражающий-
ся в увеличении их живой массы. Так, на  
3-и сут жизни новорожденные поросята в ис-
следуемых группах имели практически рав-
ные массы (1,54±0,11 и 1,56±0,13 кг). На  
20-й день жизни средняя масса тела поросят, 
которым дважды вводили ферродекс, соста-
вила 5,85±0,11 кг, а масса поросят, получав-
ших ферродекс и тирозинат, – 6,60±0,18 кг. 
Разница средних величин установлена и на 
30-е сут эксперимента в пользу животных 

опытной группы (на 9,8 %). Таким образом, 
от 26 поросят опытной группы получен до-
полнительный привес более 16 кг. 

Заключение. Под влиянием синтезиро-
ванного тирозината меди в сочетании с фер-
родексом в крови анемичных животных на-
блюдается рост уровня гемоглобина начиная 
с 15-го дня жизни. Улучшение картины крас-
ной крови неизменно сопровождается повы-
шением резистентности организма, о чем 
свидетельствуют показатели белковых фрак-
ций крови: концентрация α2-глобулинов в 
сыворотке и альбуминово-глобулиновый ин-
декс. Введение в организм животных мини-
мальных количеств меди в сочетании с пре-
паратом железа катализирует процессы мие-
лопоэза и стимулирует белоксинтетическую 
функцию печени, что отражается на общем 
состоянии животного. Применение тирозина-
та меди совместно с ферродексом приводит к 
улучшению зоотехнических показателей – 
приросту массы тела и сохранности. 

 
 
1. Антипов В. А. Новые отечественные вете-

ринарные препараты / В. А. Антипов // Материалы 
координационного совещания «Итоги и перспекти-
вы научных исследований по проблемам патологии 
и разработке средств и методов терапии и профи-
лактики». – Воронеж, 1995. – С. 22–24. 

2. Батракова А. Я. Профилактика алимен-
тарной анемии поросят / А. Я. Батракова // Вете-
ринария. – 2005. – № 12. – С. 44–45. 

3. Биологическая роль железа. Применение 
железосодержащих препаратов в ветеринарной 
медицине / Д. Н. Уразаев [и др.]. – М. : Колос, 
2010. – 128 с. 

4. Гуревичев П. А. Железодекстрановые пре-
параты в ветеринарии / П. А. Гуревичев, А. А. Дель- 
цов, Д. Н. Уразаев // Материалы первого съезда 
ветеринарных фармакологов России. – Воронеж, 
2007. – С. 32–33. 

5. Денисова О. Ф. Исследование комплексов 
тирозината меди методом ИК-спектроскопии  
/ О. Ф. Денисова, А. С. Хромов // Научные труды 
Ульяновского политехнического института. Ве-
щество и поле. – Ульяновск, 1991. – С. 52–57. 

6. Дорожкин В. И. Результаты исследований 
биологической активности метионата меди  
/ В. И. Дорожкин // Материалы научной конфе-
ренции, посвященные 50-летию Краснодарской 
АИВС «Состояние и перспективы развития науч-
ных исследований по профилактике и лечению 
сельскохозяйственных животных и птиц». – Крас- 
нодар, 1996. – С. 91–92. 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2015   
 

 

122 

7. Ершова В. А. Обмен меди и железа у по-
росят при выращивании на рационах с добавлени-
ем различных форм соединений меди : автореф. 
дис. ... канд. биол. наук / В. А. Ершова. – Боровск, 
1983. – 20 с. 

8. Околышев С. В. Железодефицитная ане-
мия поросят / С. В. Околышев // Животноводство 
России. – 2013. – № 1. – С. 17–19. 

9. Прогностическое значение определе- 
ния церулоплазмина в третьем триместре бе- 
ременности / Т. С. Качалина [и др.] // Медикум. – 
2003. – URL: http://www.medicum.nnov.ru/nmj/ 
2003 /3-4/01.php. 

10.  Clark S. F. Iron deficiency anemia  
/ S. F. Clark // Nutr. Clin. Pract. – 2008. – № 23 (2). – 
P. 128–141.  

 
THE EFFICIENCY OF THYR-CU USE FOR THE PREVENTIONISM  

OF SUCKLING PIGS' IRON DEFICIENCY ANEMIA 
 

O.F. Denisova, E.V. Slesareva, A.А. Sologub, I.А. Abdullayev 
 

Ulyanovsk State University 
 

The study of Thyr-Cu influence on the state of hematological and biochemical blood indices  
of suckling pigs was held in the research. Chelate complex compaund of copper with ironed 
compaund-ferrodex were performed under laboratory conditions. Animals which were given 
only ironed compaund were controlled onces. The addition on Thyr-Cu jointly with ferrodex 
caused better dynamics of red blood and some protein fractions of suckling pigs in compare 
with controlled animals during their development. 
 
Keywords: suckling pigs, Thyr-Cu chelate, protein fractions, iron deficiency anemia, ferrodex. 
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ПРАВИЛА  
ПРЕДСТАВЛЕНИЯ И ОФОРМЛЕНИЯ  
РУКОПИСЕЙ СТАТЕЙ АВТОРАМИ 

 
 
 

ИНФОРМАЦИЯ О ЖУРНАЛЕ 
 

1. В журнале публикуются результаты науч-
ных исследований в области медицины, биологии, 
экологии и здоровьесберегающих технологий. Ре-
дакцией принимаются научные обзоры, статьи, 
оригинальные научные сообщения, методические 
статьи, рецензии и хроника научных событий.  

В журнале публикуются материалы в области 
медицины по следующим направлениям: терапия, 
хирургия, акушерство и гинекология, онкология и 
лучевая диагностика, иммунология и эндокрино-
логия, педиатрия, фармакология и фармация, нев-
рология, психиатрия и медицинская психология, 
спортивная медицина и ЛФК, общественное здо-
ровье и здравоохранение. Публикуются материа-
лы в области биологии и экологии по направлени-
ям: морфология, физиология, микробиология, 
биохимия, зоология, ботаника, биоразнообразие и 
охрана природы, междисциплинарные исследова-
ния в области медицины, биологии и экологии. 
Публикуются материалы по вопросам профилак-
тики и коррекции здоровья, реабилитации боль-
ных и инвалидов, проблемам спорта высших дос-
тижений и адаптации к мышечной деятельности. 

2. Публикация материалов для аспирантов 
осуществляется бесплатно.  

3. Поступление статьи в редакцию подтвер-
ждает полное согласие автора с правилами жур-
нала.  

4. Материалы проходят рецензирование спе-
циалистов, отбираемых редакционной коллегией, 
и публикуются после получения положительного 
отзыва рецензентов и членов редакционной кол-
легии. Редакция оставляет за собой право произ-
водить сокращения или стилистические измене-
ния текста, не затрагивающие содержательной 
стороны статьи, без согласования с автором(ами).  

5. Представляемые в редакцию рукописи не 
могут быть опубликованы ранее в других издани-
ях (издательствах) или одновременно направлены 
в другие издания (издательства) для опубликова-
ния. Ставя свою подпись под статьей, автор тем 
самым передает права на издание статьи редак-
ции, гарантирует, что статья оригинальная.  

6. Редакция оставляет за собой право 
отклонить материалы, не отвечающие тематике 
журнала и оформленные не по правилам. 

 
 

ОФОРМЛЕНИЕ РУКОПИСЕЙ 
 

1. В редакцию представляются электронная 
версия материалов и одна распечатка: интер-
вал 1,5, кегль 14, шрифт Times New Roman, на од-
ной стороне листа формата А4, все поля – 2,5 см, 
абзацный отступ (красная строка) – 1,27. Отдель-
но оформляют сведения об авторах. 

2. Формат публикации – Microsoft Office 
Word 2003. Название файла – по фамилии первого 
автора.  

3. Объем рукописи с учетом таблиц, иллюст-
раций, списка литературы не должен превышать 
20 страниц для обзорных, теоретических и дис-
куссионных статей и 15 страниц – для прочих ма-
териалов. Для хроник, статей, посвященных юби-
леям и памятным датам, – до 10 страниц. Статьи 
большего объема печатаются только по согласо-
ванию с редакционной коллегией.  

4. Изложение материалов в статье строится в 
определенном порядке: краткое введение, мето-
дика, результаты исследований и их обсуждение, 
выводы (или заключение), список литературы. 

5. Язык публикаций – русский. В конце статьи 
приводят ее название, инициалы и фамилию(и) ав-
тора(ов), название учреждения(ий), резюме на анг-
лийском языке. Перевод (в резюме) должен быть 
сделан с учетом используемых в англоязычной ли-
тературе специальных терминов и правил трансли-
терации фамилий авторов на английский язык. 

6. Название статьи должно быть кратким и 
точно отражать затронутую проблему. Слова 
названия используются как ключевые в 
различных информационных системах. Названия 
организмов целесообразно давать в заголовке по-
латински, полностью (род, вид). 
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ОБЩИЙ ПОРЯДОК РАСПОЛОЖЕНИЯ ЧАСТЕЙ СТАТЬИ 
 

В скобках указаны параметры форматирова-
ния.  

1. УДК (выравнивание по левому краю).  
2. Название статьи (шрифт полужирный, все 

буквы прописные, выравнивание по центру). 
3. Инициалы, фамилия автора (шрифт по-

лужирный, выравнивание по центру). 
4. Название учреждения (выравнивание по 

центру). 
5. Резюме на русском языке (выравнивание 

по ширине). Объем не более 15 строк. 
6. Ключевые слова на русском языке (вы-

равнивание по ширине). Не более 10 слов. 
7. Текст статьи (выравнивание по ширине). 
8. Библиографические ссылки оформляются 

в соответствии с требованиями ГОСТ Р 7.05–2008 
(ссылки выносятся в конец статьи со сплошной 
нумерацией, отсылки приводятся в квадратных 
скобках в тексте статьи с указанием порядкового 
номера статьи). 

9. Благодарности (курсив, выравнивание по 
ширине), если таковые имеются. 

10. Список литературы (все буквы пропис-
ные, выравнивание по центру).  

11. Библиографическое описание статьи 
осуществляется в соответствии с ГОСТ 7.1–2003. 

12. Название статьи на английском языке 
(шрифт полужирный, все буквы прописные, вы-
равнивание по центру). 

13. Инициалы, фамилия автора на англий-
ском языке (шрифт полужирный, выравнивание 
по центру). 

14. Название учреждения на английском 
языке (выравнивание по центру). 

15. Резюме на английском языке (выравни-
вание по ширине). Приводится перевод резюме, 
данного на русском языке. 

16. Ключевые слова на английском языке 
(выравнивание по ширине). 

17. Сведения об авторах (на отдельном листе). 
 
 

СВЕДЕНИЯ ОБ АВТОРАХ 
 

Оформляются на отдельном листе, содержат 
следующую информацию: 

1) ФИО (полностью); 
2) место работы (учебы) (с указанием под-

разделения); 
3) ученая степень; 

4) звание; 
5) почтовый адрес (с указанием индекса); 
6) e-mail; 
7) телефон (для связи). 
Следует указать, с каким автором (если их 

несколько) следует вести переписку. 
 
 
 

Рукописи направлять в адрес редакции:  
432017, г. Ульяновск, ул. Л. Толстого, д. 42,  
Ульяновский государственный университет,  

Институт медицины, экологии и физической культуры,  
профессор М.В. Балыкин. 

 
Телефон: 8(8422) 27-24-51 (добавочный – 1); 

e-mail: ulsubook@yandex.ru 
 

Подробно с правилами оформления работ Вы можете ознакомиться на сайте:  
http://www.ulsu.ru/com/institutes/imephc/ulmedbio/ 

 


